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RESUME

Introduction : L'acidocétose diabétique (ACD) est la complication métabolique aigué la plus
fréquente et la plus grave du diabéte de type 1 chez I'enfant, pouvant engager le pronostic
vital. Les données concernant cette pathologie restent rares dans le Sud algérien, d'ou ce
travail qui a pour objectif de déterminer le profil épidémiologique, clinique et biologique de

I'ACD chez I'enfant a Ouargla.

Matériel et méthodes : Il s'agit d'une étude descriptive, rétrospective, menée sur la période
de janvier 2019 a février 2026, portant sur les dossiers d'enfants hospitalisés pour ACD a
I'établissement public hospitalier (EPH) Mohammed Boudiaf de Ouargla. Les paramétres

épidémiologiques, cliniques et biologiques ont été recueillis et analysés.

Résultats : 95 patients ont été colligés. L'age moyen était de 9,18 £ 3,83 ans (extrémes 1-15
ans), la tranche 11-15 ans étant la plus représentée (48,4 %). Le sexe féminin prédominait
(67 %, sex-ratio F/H 2,03). Sur le plan clinique, I'asthénie était le signe le plus fréquent (88,4
%), suivie des signes cardinaux et des nausées-vomissements (50 % chacun). Un foyer
infectieux a été retrouvé chez 44,3 % des patients (ORL 15,8 %, urinaire 14,7 %). La polypnée
était le signe de gravité dominant (60 %), suivie de la déshydratation sévére (27,4 %) et de
I'altération de I'état général (15,8 %). L'ACD était sévére chez 23,2 % des patients, légére
chez 14,7 % et modérée chez 8,4 % (sévérité non précisée chez 53,7 % par manque de bilan
biologique complet). Sur le plan biologique, la glycémie moyenne était de 4,57 + 1,31 g/L et
I'HbA1c moyenne de 12,85 % % 2,52. L'hyponatrémie était I'anomalie électrolytique la plus
fréquente (53,7 %), et la kaliémie corrigée révélait une hypokaliémie chez 34,7 % des patients,
alors que la kaliémie mesurée a I'admission restait normale dans la majorité des cas. Le pH
veineux moyen était de 7,078 et les bicarbonates moyens de 9,76 mmol/L. L'évolution était
favorable chez tous les patients, avec 100 % de survie et aucun recours au mannitol ; 10,5 %

ont nécessité un sejour en réanimation.

Conclusion : L'ACD chez l'enfant a Ouargla touche préférentiellement le grand enfant et
I'adolescent, avec une nette prédominance féminine. Malgré une proportion non négligeable
de formes séveres, le pronostic vital reste favorable. La généralisation d'un bilan biologique
complet a I'admission (gaz du sang, HbA1c) permettrait de mieux caractériser la sévérité et

d'améliorer la prise en charge de cette pathologie.

Mots-clés : acidocétose diabétique, enfant, épidémiologie, Ouargla.




ABSTRACT

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is the most frequent and most severe acute
metabolic complication of type 1 diabetes in children, potentially life-threatening. Data on this
condition remain scarce in southern Algeria, hence this work, which aims to determine the

epidemiological, clinical and biological, profile of DKA in children in Quargla.

Materials and methods: This is a descriptive, retrospective study, conducted from January
2019 to February 2026, covering the records of children hospitalized for DKA at the
Mohammed Boudiaf public hospital (EPH) of Ouargla. Epidemiological, clinical and, biological

parameters were collected and analyzed.

Results: 95 patients were included. The mean age was 9.18 + 3.83 years (range 1-15 years),
with the 11-15 year age group being the most represented (48.4%). Females predominated
(67%, F/IM sex ratio 2.03). Clinically, asthenia was the most frequent sign (88.4%), followed
by cardinal signs and nausea/vomiting (50% each). An infectious focus was found in 44.3% of
patients (ENT 15.8%, urinary 14.7%). Tachypnea was the predominant severity sign (60%),
followed by severe dehydration (27.4%) and general condition impairment (15.8%). DKA was
severe in 23.2% of patients, mild in 14.7%, and moderate in 8.4% (severity undetermined in
53.7% due to incomplete laboratory work-up). Biologically, mean blood glucose was 4.57 *
1.31 g/L and mean HbA1c was 12.85% * 2.52. Hyponatremia was the most frequent
electrolyte abnormality (53.7%), and corrected potassium revealed hypokalemia in 34.7% of
patients, while measured potassium at admission remained normal in most cases. Mean
venous pH was 7.078 and mean bicarbonate was 9.76 mmol/L. Outcome was favorable in all

patients, with 100% survival and no use of mannitol; 10.5% required intensive care admission.

Conclusion: DKA in children in Ouargla preferentially affects older children and adolescents,
with a marked female predominance. Despite a substantial proportion of severe forms, vital
prognosis remains favorable. Systematic complete laboratory work-up at admission (blood
gas, HbA1c) would allow better characterization of severity and improved management of this

condition.

Keywords: diabetic ketoacidosis, child, epidemiology, Ouargla.
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Introduction

L'acidocétose diabétique (ACD) représente la complication métabolique aigué la plus
fréquente et la plus redoutable du diabéte de type 1 chez I'enfant et I'adolescent. Elle
peut survenir a deux moments distincts de I'évolution de la maladie : soit lors de sa
réveélation, constituant alors le mode d'entrée dans le diabéte, soit a n'importe quel
stade ultérieur, lors d'une décompensation favorisée par un facteur déclenchant tel
qu'une infection, une omission d'insuline ou un stress physiologique majeur. Dans les
deux cas, elle engage le pronostic vital de I'enfant et nécessite une prise en charge
urgente, rigoureuse et multidisciplinaire.

Chez l'enfant, 'ACD revét une gravité et des particularités qui lui sont propres, la
distinguant nettement de la forme de I'adulte. La vulnérabilité neurologique du cerveau
en plein développement, la difficulté a reconnaitre précocement les signes cliniques
d'alerte — souvent confondus avec des pathologies bénignes comme la gastro-
entérite ou la pneumonie — et le risque d'cedéme cérébral, complication quasi
exclusive a la tranche d'age pédiatrique, font de I'ACD de I'enfant une entité clinique
a part entiere. Cette complication neurologique, bien que rare, est associée a une
mortalité de 21 a 24 % et a des séquelles neurologiques permanentes dans une
proportion similaire de cas survivants, ce qui en fait la principale cause de déces liés
au diabéte de type 1 dans l'enfance.

En Algérie, la situation épidémiologique est particulierement préoccupante. La
Fédération Internationale du Diabéte (FID), dans sa 8éme édition de I'Atlas du diabéte,
classe notre pays au 7éme rang mondial parmi les nations comptant le plus grand
nombre d'enfants de moins de 15 ans atteints de diabéte de type 1. Cette réalité,
combinée aux inégalités d'acces aux soins, aux disparités régionales dans la prise en
charge et a la méconnaissance des signes précoces de la maladie par les familles et
parfois par les soignants, crée un terrain propice a I'émergence de complications
aigués graves, au premier rang desquelles figure I'acidocétose diabétique.

Sur le plan diagnostique et thérapeutique, des progrés considérables ont été réalisés
ces derniéres décennies, portés notamment par les travaux de la Société
Internationale de Pédiatrie et de Diabétologie de I'Enfant (ISPAD), dont les

recommandations de consensus, régulierement actualisées, constituent aujourd'huila
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référence internationale incontournable en matiére de prise en charge de I'ACD
pédiatrique. La derniére mise a jour, publiée en 2022, a introduit des modifications
importantes dans les criteres diagnostiques, notamment I'abaissement du seuil de
bicarbonatémie a 18 mmol/l, permettant ainsi une détection plus précoce des formes

débutantes et une intervention thérapeutique plus rapide.
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Epidémiologie

L’acidocétose diabétique est une complication aigue et grave de DT1 chez I'enfant et
'adolescent avec une fréquence élevée. Les études épidémiologiques montrent des
variations géographiques, et un réle majeur de facteurs sociaux économiques et de

retard de diagnostic.(1,2)

Les fréquences varient de 15 a 70% environ en Europe et en Amérique de nord au
moment de diagnostic. Chez les enfants ayant un diabéte établi, le risque d’ACD
récurrent est de 1 a 10 % par patient-année (2). Au Brésil, environ de 20% des enfant
développent une ACD lors de la découverte de la maladie DT1.(1).La fréquence est
plus élevée chez les enfant moins de 5 ans est surtout moins de 02 ans 53% contre
25 % chez les enfants &gés 2 a 14 ans(3) . Dans une étude a été effectué sur 13
countries  (2006-2016), 59000 enfants ont été diagnostiqués avec un
DT1nouvellement apparu ou I'’Age moyen est 9 ans; sexe masculin 52,9%. La
prévalence en générale de l'acidocétose diabétique était 29,9%, la plus faible
prévalence étant observée en Suéde et au Danemark et la plus élevée au
Luxembourg et en Italie. Les enfants en age préscolaire, les adolescent et enfants
issus de groupes ethniques minoritaires présentent le risque le plus élevée alors que
les filles présentent le risque le plus élevée au Danemark, en Allemagne et en

Slovénie.(4)
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Table 1 Cases of type | diabeles,

DKA prevalence and Country New diagnosis DKA prevalence, Standardised DKA

standardised DKA prevalence, al of type 1 diabetes (n) % (93% CI) prevalence, % (95% CIY'

type | diabetes diagnosis across

e study populaion between.~ Austalia (ADDN) 4428 UII6262) 249234, 264)

2006 and 2016 Austria 1504 IB0(356,405)  37.7(346,407)
Czechia 2261 288(27.0,30.7) 286264, 30.8)
Dienmark 3084 207(19.3.22.1) 208(19.1,224)
Germany 19,127 26.8(26.2,274) 268 (26.1,27.5)
ltaly 10,317 412(403,422) 41.2(39.9, 424)
Luxembourg 192 43.8(36.9,509) 438 (345,532
New Zealand (Auckland) 670 263(23.1,297) 2063 (22.4,30.2)
Norway 3331 22.1(207,235) 221(205,237)
Slovenia an 40.3(36.0, 44.8) 399 (34.2,45.6)
Sweden 6457 19.5(18.6,20.5) 195 (18.4, 20.6)
USA (SEARCH) 5485 3690356, 380 370 (35.4.38.6)

UK (Wales) [673 250(23.0,272) 250(226,274)
All countries combined 30,000 20.2(28.8, 29.6)

Figure 1 : Nombre de cas de DT1, prévalence de I'ACD et prévalence standardisée de I'”ACD au moment

du diagnostic du DT1 dans la population étudiée entre 2006 et 2016 :

Selon les estimations de la 8¢ édition de I’Atlas du diabéte de la Fédération
Internationale du Diabeéte (FID), elle classe I'Algérie au 7éme rang mondial parmi les
pays le plus grand nombre estimé d’enfant de moins de 15 ans atteints de DT1.En
Algérie, les données scientifiques sur I'incidence et la prévalence de DT1 chez les
enfants sont manquants mais il existe 03 registres régionaux fonctionnels pour DT1
chez les de moins de 15 ans. A Alger (dans le centre-nord de I’Algérie) I'incidence est
passée de 22,3pour 100000en 2010 & 29,0 pour 100000 en 2015. A Oran (région
nord-ouest), I'incidence est passée de 4,7 pour 100000 entre 1979 et 1988 a 24,46
pour 100000 entre 2010 et 2014. A Costantine,( dans le nord-est) l'incidence est
passée de 9,57 pour 100000 entre 1990 et 1994 a 17,44 pour 100000 en 2003.Dans
cette étude la prévalence de l'acidocétose diabétique est de 29,2% était plus

fréquente chez les filles 53,62% en Tlemcen.(5).

A l'échelle arabe on a une étude koweitienne, dans cette étude sur 679 enfants, une
ACD légére/modérée a été observé chez 24,8% des enfants agés 0a14 ans, tandis
qu’une ACD sévere dans8.8% des cas. La fréquence la plus élevée chez les enfants

moins de 02 ans.(6)
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Epoque de covid 2019 : nombreuses études ont été trouvées qu’il y a une relation
entre covid et ACD, une augmentation significative du nombre d’enfants nécessitant

des soins en réanimation pédiatrique pour une ACD séveére.(7)

Facteurs de risque

L’acidocétose diabétique chez I'enfant se développe par plusieurs facteurs de risque.
Le retard de diagnostic de DT1 est le principal facteur courant dans I'apparition de la
ACD chez 65% DES cas, aussi le mauvis et le retard de la prise en charge fait partie
des FDR. Le manque de la gestion appropriée de l'insuline et de suivi de la glycémie
chez les enfants diabétique est un facteur majeur (16%), ce dernier peut manifeste
surtout chez les adolescents présentant un profil psychiatrique, des problématiques
sociales ou souffrant de dépression. Chez les enfants diabétiques connu, les
infections représentent le principal facteur. Autres facteurs comme la jeune age (moins
de 02 ans), le bas niveau socio-économique, la minorité ethnique et le défaut d’acceés

aux soins.(1-3,8)

30,00% - ,
27,30%

25,00% -
20,00% - 18,20%
16,40%
15,00% -
10,00% - 9,10% 9,10%
5,50%

5,00% 3,60% 3,60% 3,60%

1,80% 1,80% I I I I
0,00% - .

Facteursdéclenchant

Frégquences

Figure 2 : Facteurs associés au décés chez les enfants hospitalisés au CHU de Brazzaville pour

acidocétose diabétique
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Rappel sur le pancréas (9)

Le pancréas est a la fois un organe accessoire ,une glande exocrine du systéme
digestif et une glande endocrine productrice d'hormones .C'est un organe
rétropéritonéal composé de cinq parties et d'un systéeme interne de canaux .Le
pancréas est situé principalement a gauche ,ou il se trouve derriere I'estomac ,et

s'étend vers la droite sous le foie

Figure 3 : Vue schématique du pancréas et de son environnement anatomique

Intérieurement, le pancréas est constitué de deux parties qui sécrétent certaines
enzymes et hormones importantes : le pancréas exocrine et le pancréas endocrine.
La majorité du tissu pancréatique est formée par la composante exocrine, ou pancréas
exocrine, qui est constituée de nombreux acini pancréatiques séreux. Ces acini
synthétisent et sécrétent une variété d'enzymes indispensables a une digestion

optimale.

Le schéma du pancréas nous permet de visualiser ces différentes parties. La
composante endocrine, ou pancréas endocrine, est une portion beaucoup plus petite
du pancréas, mais tout aussi importante. Elle est composée des ilots de Langerhans,
qui apparaissent comme des ilots de cellules dispersées entre les acini pancréatiques
sous le microscope. Les cellules des ilots produisent et sécrétent des hormones qui
régulent le métabolisme du glucose, des lipides et des protéines, démontrant ainsi le

réle vital du pancréas.
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Le pancréas, bien qu’il soit considéré comme accessoire, joue un réle primordial dans
'organisme. Si son fonctionnement est défaillant, une hyperactivité peut entrainer une

autodigestion, tandis qu'une insuffisance peut conduire au coma.

Anatomie

Le pancréas est un organe allongé d’environ 15 cm qui se trouve obliquement le long
de la paroi abdominale postérieure, plus précisément au niveau des vertebres L1 et
L2. Dans un contexte clinique, sa position oblique rend impossible I'observation de
I'ensemble de ses parties dans une seule coupe transversale. Le pancréas entre en
contact avec plusieurs structures avoisinantes puisqu’il traverse les régions

épigastriques, I'hypochondre gauche, et une petite portion de la région ombilicale de

l'abdomen.
Antérieur Estomac, bourse omentale, mésocolon transverse, artére
meésentérique supeérieure
Postérieur Aorte, veine cave inférieure, artére rénale droite, veines rénales
droite et gauche, vaisseaux meésentériques supérieurs, veine
splénique, veine porte hépatique, rein gauche, glande surrénale
gauche
Supérieur Artére splénique
Latéral Rate
Médial Duodénum (parties descendante et horizontale)

Tableau 1 : Relations anatomiques du pancréas

A I'exception de la queue, le pancréas est situé dans I'espace rétropéritonéal de la

cavité abdominale, c'est-a-dire derriére le péritoine.

Parties du pancréas:

Sur un schéma du pancréas, on remarque que cet organe parenchymateux est divisé
en cinq parties anatomiques : la téte, le processus unciforme, I'isthme (col), le corps

et la queue.
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La téte est la partie médiale élargie du pancréas. Elle repose directement contre les
parties descendantes et horizontales du duodénum qui forment un C autour de la téte
du pancréas. En continuant inférieurement depuis la téte, on retrouve le processus
unciforme, qui s'étend postérieurement vers l'artére mésentérique supérieure. En
poursuivant latéralement depuis la téte, on retrouve I'isthme, une courte structure
d'environ 2 cm qui relie la téte au corps. Postérieures a 'isthme se trouvent l'artére
meésentérique supérieure, la veine mésentérique supérieure et l'origine de la veine
porte hépatique, cette derniére étant formée par 'union de la veine mésentérique

supérieure et de la veine splénique.

Aprés I'isthme, on retrouve le corps du pancréas, qui se compose de deux surfaces
(antérieure et postérieure) et de deux bords (supérieur et inférieur). Il est situé
antérieurement a la vertébre L2 et forme également le plancher de la bourse omentale.
L'aorte, l'artére mésentérique supérieure, les vaisseaux rénaux gauches, le rein
gauche et la glande surrénale gauche sont situés postérieurement au corps du
pancréas. Pour finir, la queue intrapéritonéale est la derniére partie du pancréas. Elle
est étroitement liée au hile de la rate et suit les vaisseaux spléniques a l'intérieur du

ligament splénorénal.

Canaux pancréatigues:

Parcourant I'ensemble du parenchyme pancréatique, de la queue a la téte, se trouve
le canal pancréatique principal, anciennement appelé canal de Wirsung. |l se connecte
avec le conduit biliaire a la téte du pancréas pour former le conduit
hépatopancréatique, également appelé ampoule de Vater. Ce dernier s'ouvre dans la
partie descendante du duodénum au niveau de la grande papille duodénale,
anciennement appelée grande caroncule. Le flux a travers I'ampoule de Vater est
contrélé par un sphincter musculaire lisse appelé sphincter (hépatopancréatique)
d'Oddi. Ce mécanisme empéche également le reflux du contenu duodénal dans le
conduit hépatopancréatique. Les parties terminales des principaux canaux
pancréatiques et biliaires possédent également des sphincters, jouant un réle

important dans le contrdéle du flux des fluides pancréatiques et biliaires.

En plus du conduit principal, le pancréas contient également un conduit accessoire.

Celui-ci communique avec le conduit pancréatique principal au niveau du col du
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pancréas et s'ouvre dans la partie descendante du duodénum au niveau de la petite

papille duodénale.

Vascularisation:

Le pancréas recoit sa vascularisation de plusieurs sources. Le processus unciforme
et la téte sont alimentés par les arteres pancréaticoduodénales supérieures et
inférieures, qui sont des branches des artéres gastroduodénale et mésentérique
supérieure, respectivement. Chaque artere pancréaticoduodénale posséde des
branches antérieures et postérieures qui se projettent le long des faces respectives
du col du pancréas ou elles forment des arcades pancréaticoduodénales et les

alimentent en sang artériel.

Le corps et la queue du pancréas sont alimentés par des artéres pancréatiques qui
proviennent des arteres splénique, gastroduodénale et mésentérique supérieure. Le

principal contributeur de ce réseau est I'artére splénique.

Les veines pancréatiques sont responsables du drainage du sang désoxygéné du
pancréas. La veine pancréaticoduodénale supérieure antérieure se vide dans la veine
meésentérique supeérieure, tandis que son analogue postérieure se vide dans la veine
porte hépatique. Les veines pancréaticoduodénales antérieure et postérieure
inférieures se drainent dans la veine mésentérique supérieure, tandis que les veines
pancréatiques qui drainent le sang veineux du corps et de la queue se déversent dans

la veine splénique.

Innervation:

Le pancréas recoit une innervation involontaire via le systéme nerveux autonome
(SNA). Son innervation parasympathique provient du nerf vague (X) et son innervation
sympathique des nerfs grand et petit splanchniques (T5-T12). Ces deux types de
fibres autonomes se déplacent jusqu'au ganglion cceliaque et au plexus mésentérique

supérieur, pour se projeter au final sur le pancréas.

A lintérieur de l'organe, elles transmettent des impulsions nerveuses aux cellules
acineuses et aux ilots de Langerhans. Les fibres parasympathiques induisent la
sécrétion des cellules acineuses, aboutissant a la libération du suc pancréatique, de

l'insuline et du glucagon. En revanche, les fibres sympathiques provoquent une
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vasoconstriction et une inhibition de la sécrétion exocrine, c'est-a-dire une inhibition
du suc pancréatique. En ce qui concerne la libération d'hormones, l'innervation

sympathique stimule la libération du glucagon mais inhibe celle de l'insuline.

Ces mécanismes d'innervation et de régulation hormonale soulignent I'importance du
pancréas, non seulement dans la digestion, mais aussi dans le maintien de I'équilibre
glucidique de I'organisme. Ceci est crucial pour comprendre des maladies telles que
le diabéte, ou le réle du pancréas, notamment dans la régulation de l'insuline, est

fondamental.
Histologie
Pancréas exocrine:

Unités sécrétrices:

La composante exocrine du pancréas représente environ 98% du tissu pancréatique.
Elle est constituée de glandes acineuses (tubuloacineuses) densément agencées.
Ces glandes forment ce qu’on appelle les acini pancréatiques, qui représentent les
unités sécrétrices du pancréas. Elles sont formées d'un épithélium simple. Chaque
acinus pancreéatique est composé de cellules acineuses en forme de pyramide, qui
possédent une partie basale large et une surface apicale étroite qui entourent une

petite lumiére centrale.

Ces cellules acineuses sont des cellules sécrétoires séreuses qui produisent des
enzymes digestives. Leur fonction sécrétrice est confirmée par la présence d'un
réticulum endoplasmique rugueux abondant et d'un appareil de Golgi en leur sein.
Observé au microscope, leur cytoplasme basal est largement basophile, avec des
granules zymogénes acidophiles distincts a leurs plles apicaux. Les granules
zymogenes sont de grands organites sécrétoires dans lesquels les cellules acineuses
stockent leurs enzymes inactives, appelées zymogénes ou proenzymes. Lorsqu'elles
sont stimulées, les zymogénes sont activées et les cellules acineuses liberent leurs
sécrétions par exocytose. Pendant I'exocytose, les granules fusionnent avec la

membrane cellulaire et expulsent leur contenu dans la lumiére de I'acinus.
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Le schéma histologique du pancréas suivant permet de visualiser ces structures et

comprendre le réle du pancréas dans la production d'enzymes digestives.

——— Canatlinteriobulaire
T Lobule pancraaticpuse
T Septum interlobulaire
- Canaux intralobulaires
_ Collule acinause pancraticgue
—— Callule cantro acinausa
_ Capillaire
— ot de Langerhans
T Grain de Zyrmogeanea

T Acinus pancréatique

— Conduit intercalaire

Figure 4 : Coupe histologique du pancréas exocrine et endocrine

Systéme canalaire:

Une fois synthétisées, les sécrétions pancréatiques quittent les acini par les canaux
intercalaires. Ces derniers sont de courts conduits commencant a l'intérieur des acini,
dont la lumiére est réduite. La partie initiale, intra-acinaire, du canal intercalaire est
bordée de cellules épithéliales pavimenteuses simples appelées cellules
centroacineuses, qui marquent le début du systéme canalaire du pancréas exocrine.
Ces cellules pancréatiques contiennent un noyau plat central, et apparaissent
légérement colorées avec [I'hématoxyline et I'éosine (HE). Les cellules
centroacineuses sont suivies de cellules canalaires cubiques simples et basses qui
bordent la partie extra-acineuse des canaux intercalaires qui s'étendent en dehors de
I'acinus. Les canaux intercalaires se drainent dans les canaux intralobulaires, qui sont

bordés d'un épithélium prismatique simple et bas.

A leur tour, les canaux intralobulaires se déversent dans les canaux interlobulaires de
plus grand calibre, qui sont situés au sein des septa du tissu conjonctif interlobulaire.
Ces canaux sont également bordés d'un épithélium prismatique bas qui devient plus
haut et plus stratifi¢ a mesure que la taille des canaux augmente. Les canaux

interlobulaires se déversent dans le canal pancréatique principal (de Wirsung), ou
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parfois dans le canal pancréatique accessoire (de Santorini). Ces canaux sont bordés

par des cellules épithéliales prismatiques hautes qui sont le plus souvent stratifiées.

Le canal pancréatique principal voyage de la queue a la téte du pancréas, recueillant
les sécrétions de tous les canaux interlobulaires en cours de route. Il fusionne avec le
canal biliaire commun de la vésicule biliaire pour former I'ampoule hépatopancréatique
(de Vater), qui se vide dans la partie descendante du duodénum au niveau de la
grande papille duodénale. Cette papille est entourée d'une épaisse couche de muscle
lisse appelée le sphincter de I'ampoule (sphincter hépatopancréatique d'Oddi). Celle-
ci contrble le flux des sécrétions pancréatiques ainsi que de la bile dans le duodénum.
Le canal pancréatique accessoire (de Santorini), lorsqu'il est présent, draine la téte du

pancréas et se déverse dans le duodénum par la petite papille duodénale.

Les cellules pancréatiques sécretent environ 1,5 L de liquide par jour. La présence de
chyme acide, de graisses et de protéines dans le duodénum stimule les cellules
entéroendocrines (systéme cellulaire APUD) de l'intestin gréle pour libérer la sécrétine
et la cholécystokinine (CCK) dans la circulation sanguine. Ces hormones intestinales
sont les principales régulatrices des sécrétions pancréatiques. En plus de ce
mécanisme hormonal, l'activité du pancréas exocrine est également régulée par une

innervation parasympathique via le nerf vague.

La sécrétine et la CCK travaillent a l'unisson pour induire la sécrétion du suc
pancréatique. La majorité de ce fluide pancréatique est composée d'eau avec de
grandes quantités d'ions de sodium et de bicarbonate. Ce liquide fortement alcalin est
sécrété par les cellules centroacineuses et les cellules des canaux intercalaires en
réponse a la sécrétine. Cette réponse sert a neutraliser I'acidité du duodénum et a

former un environnement optimal pour l'activité des enzymes pancréatiques.

Les enzymes pancréatiques représentent le composant actif du suc pancréatique.
Elles sont produites, stockées et sécrétées par les cellules acineuses en réponse a la
CCK. Les enzymes pancréatiques sont extrémement puissantes et peuvent digérer
n'importe quel type de macromolécule. C'est pourquoi elles sont sécrétées sous les

formes inactives mentionnées précédemment (proenzymes).

Les enzymes pancréatiques ne sont activées que dans le duodénum, sous l'influence

d'une enzyme protéolytique appelée entérokinase, qui est sécrétée par la muqueuse
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duodénale. L'entérokinase transforme d'abord le trypsinogéne en trypsine
extrémement puissante. Une fois activée, la trypsine catalyse une cascade de réaction
activant toutes les autres enzymes pancréatiques. L'exigence d'un environnement
alcalin et la ségrégation de I'entérokinase dans le duodénum empéchent I'activation

indésirable de ces enzymes au sein du pancréas.

Pancréas endocrine

flots de Langerhans:

La composante endocrine représente environ 2% du
volume du pancréas, ce qui correspond a environ 1 a 2
millions d'llots pancréatiques appelés filots de

Langerhans.

lls sont dispersés a travers la composante exocrine du

pancréas et la majorité d'entre eux est située dans la

région de la queue. Ces ilots sont délimités du reste du Sﬁucr,i:s g,od':,p;,-ﬁftooogique o
parenchyme par une délicate gaine de fibres

réticulaires. Les ilots pancréatiques sont des amas sphériques de cellules endocrines
polygonales. Sur une coupe histologique du pancréas
colorée a I'HE, ils apparaissent comme de grandes
cellules faiblement colorées entourées de cellules
acineuses pancréatiques intensément colorées et
basophiles. Les cellules des ilots sont connectées entre

R, £ x‘ s
Obseration

Figure 5 :
. . microscopique des cellules
intercellulaires, formant des bandes ou des cordons egocines pancreatiques.

elles par des desmosomes et des jonctions

cellulaires. De nombreux capillaires fenestrés
parcourent les ilots pancréatiques, permettant une entrée rapide des hormones

pancréatiques dans le sang.

Il existe trois principaux types de cellules dans les ilots pancréatiques, ainsi qu'un

quatrieme type,moins connu:

Cellules B (béta) : Ces cellules sécretent l'insuline et représentent environ 70% des

cellules des ilots. Elles se trouvent principalement au centre de I'llot. Les cellules B
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contiennent de nombreux granules sécrétoires ayant un centre foncé contenant de

l'insuline cristallisée, entouré d'un large halo pale.

Cellules A (alpha) : Ces cellules sécrétent le glucagon et représentent 15-20% des

cellules des flots. Elles sont généralement plus grandes que les cellules B et se
trouvent le plus souvent a la périphérie de l'ilot. Leurs granules sont plus uniformes
en taille, avec un grand centre foncé entouré d'un halo plus fin comparé aux cellules

B. Les granules sont remplis de glucagon.

Cellules D (delta) : Ces cellules sécretent la somatostatine et représentent 5-10%

des cellules des ilots. Elles sont retrouvées dans tout I'llot, mais le plus souvent a la
périphérie. Les cellules D contiennent des granules sécrétoires plus gros comparés

aux cellules A et B.

Cellules PP : Ces cellules sécrétent le polypeptide pancréatique et représentent
moins de 5% des cellules des ilots. Elles se trouvent principalement dans la téte du

pancréas.

Sur les coupes histologiques, le pancréas peut ressembler a d'autres tissus
glandulaires, comme la glande parotide. Cependant, une caractéristique unique du
pancréas qui le différencie des autres glandes est la présence des ilots pancréatiques,
clairement délimités des acini pancréatiques. Une autre caractéristique distinctive est
la présence des canaux intercalaires du pancréas, qui commencent a l'intérieur de
I'acinus plutét que d'étre une continuation de I'acinus, comme on le voit dans d'autres

glandes.
Insuline

L’insuline posséde des effets sur la plupart des cellules du corps, notamment celles
du foie, des muscles et des tissus adipeux. La principale fonction de l'insuline est liée
au métabolisme du glucose, faisant baisser la glycémie et épargnant les protéines et

les lipides par plusieurs mécanismes:

= Stimule la captation du glucose dans les tissus dépendant de l'insuline via les
canaux GLUT4.

= Stimule I'utilisation du glucose en activant la glycolyse intracellulaire.
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Stimule le stockage du glucose sous forme de glycogéne et inhibe la

glycogénolyse.

Stimule la libération de glycérol et d'acides gras a partir des VLDL en stimulant
I'expression de la lipoprotéine lipase (LPL) dans le tissu adipeux. Cela permet
I'entrée des acides gras et des monoglycérides dans le tissu adipeux, ou ils

sont reconvertis et stockés sous forme de triglycérides.

Inhibe I'activité de la LPL dans le tissu musculaire, empéchant I'utilisation des

acides gras et du glycérol pendant qu'ils sont stockés dans le tissu adipeux.

Stimule la synthése des protéines dans les cellules musculaires squelettiques

et les hépatocytes.

Inhibe I'oxydation des lipides et le catabolisme des protéines.

Glucagon

Le glucagon est I'normone antagoniste de l'insuline. Globalement, le glucagon

provoque une augmentation de la glycémie, une protéolyse et une augmentation de

lipolyse grace a plusieurs mécanismes:

Stimule la synthése du glucose en favorisant la gluconéogenése.
Stimule la libération du glucose stocké en favorisant la glycogénolyse.
Stimule la mobilisation des graisses a partir du tissu adipeux.

Stimule I'oxydation des lipides en activant la lipase hépatique.
Stimule la protéolyse.

Stimule I'activité de la LPL dans le tissu musculaire pendant le jeline.

Somatostatine

Cette hormone inhibe la libération d'insuline et de glucagon par une action paracrine

locale. La somatostatine posséde la méme action qu’'une hormone sécrétée par

I'hnypothalamus, inhibant la libération de I'hormone de croissance (GH) et de I'hormone

stimulant la thyroide (TSH) de I'antéhypophyse.

32




Fonctions

Le pancréas est un organe unique car il remplit a la fois des fonctions exocrines et
endocrines. Sa fonction exocrine comprend la synthése et la libération d'enzymes
digestives dans le duodénum de l'intestin gréle. Sa fonction endocrine concerne la
libération d'insuline et de glucagon dans la circulation sanguine, deux hormones
importantes responsables de la régulation du métabolisme du glucose, des lipides et
des protéines. En explorant le réle de ce petit organe du corps humain, on peut mieux

comprendre ou se situe le pancréas et son importance dans notre anatomie.

Les principaux acteurs responsables de la fonction pancréatique sont les glandes
endocrines et exocrines. Ces derniéres synthétisent des enzymes digestives
pancréatiques inactives (zymogénes), qui sont libérées dans les systémes
glandulaires et canalaires pancréatiques. Lorsqu'elles atteignent le duodénum, les
zymogenes sont activées par des enzymes protéolytiques, devenant des peptidases
actives, amylases, lipases et nucléases qui continuent la digestion des aliments

entrant dans l'intestin gréle depuis I'estomac.

La fonction endocrine du pancréas est assurée par les ilots de Langerhans. Ces
glandes endocrines sécrétent des hormones directement dans la circulation sanguine
et se composent de trois principaux types de cellules (alpha, béta et delta).En bref,
les cellules béta sécretent de l'insuline, les cellules alpha libérent du glucagon et les
cellules delta produisent de la somatostatine. Ces hormones jouent un réle crucial

dans la régulation du métabolisme du glucose et des fonctions gastro-intestinales.
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Physiopathologie

L'acidocétose diabétique (ACD) constitue la complication métabolique aigué la plus
fréquente et la plus grave du diabéte sucré chez I'enfant et I'adolescent. Elle résulte
d'un déficit profond, absolu ou relatif, en insuline, associé a une élévation
concomitante des hormones de contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol
et hormone de croissance)(10-13). Cette double perturbation hormonale entraine des
désordres majeurs du métabolisme glucidique, lipidique et protéique, dont la

conjonction explique I'ensemble du tableau clinique et biologique de 'ACD(10).

Chez l'enfant, ces mécanismes présentent des particularités liées a l'immaturité de
certains systémes physiologiques (notamment les mécanismes d'autorégulation
cérébrale) et a des contraintes propres a la pédiatrie (rapport surface corporelle/poids
éleve, besoins hydriques par kilogramme plus importants), qui exposent I'enfant a un
risque accru de complications, en particulier I'cedeme cérébral(14). L'ACD survient
principalement lors de la découverte d'un diabéte de type 1, conséquence d'une
carence insulinique absolue ou relative liée a la destruction auto-immune des cellules
B des ilots de Langerhans, associée a une élévation concomitante des hormones de
contre-régulation induite par le stress ; elle peut également survenir au cours d'un

diabéte de type 1 déja connu, mal contrdlé(15).

Chez l'enfant déja diabétique, I'ACD résulte le plus souvent d'une administration
inadéquate d'insuline, d'une interruption de son administration (le plus souvent a la
suite d'un dysfonctionnement du cathéter d'une pompe a insuline), ou d'une carence
relative en insuline lorsque les concentrations d'hormones de contre-régulation
augmentent considérablement dans des situations telles qu'une septicémie, un
traumatisme ou une maladie fébrile, qui submergent les mécanismes homéostatiques

malgré une administration habituelle d'insuline(10,16).

La combinaison d'une carence absolue ou relative en insuline et de concentrations
élevées d'hormones contre-régulatrices accélére le passage a I'état catabolique, avec
augmentation de la production de glucose par le foie et les reins, par glycogénolyse
et néoglucogenése, et altération de |'utilisation périphérique du glucose, ce qui
entraine une hyperglycémie et une hyperosmolalité. Une hyperglycémie dépassant le

seuil rénal habituel d'environ 10 mmol/l (180 mg/dl), associée a une hypercétonémie,
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provoque une diurése osmotique et une perte inévitable d'électrolytes — sodium,
potassium, phosphate, magnésium — entrainant une déshydratation, souvent
aggravée par des vomissements associés a une cétose sévere(10). L'élévation
concomitante de la glycémie et des corps cétoniques accentue les pertes hydriques,
entrainant une hypovolémie et une diminution du débit de filtration glomérulaire, ce

qui contribue a I'aggravation de I'hyperglycémie(16).

Le potassium occupe une place particuliere dans ces désordres. Bien que le capital
potassique total de I'organisme soit le plus souvent abaissé du fait des pertes urinaires
et digestives, la kaliémie mesurée a la présentation peut étre normale, augmentée ou
diminuée, en raison notamment du transfert du potassium du secteur intracellulaire
vers le secteur extracellulaire favorisé par I'acidose et le déficit insulinique. L'institution
du traitement insulinique, en favorisant la réintégration intracellulaire du potassium,
démasque alors le déficit potassique réel et expose au risque d'hypokaliémie en cours
de traitement, ce qui justifie une surveillance étroite et une supplémentation
adaptée(15).

L'activation de la lipase hormono-sensible du tissu adipeux provoque la dégradation
des triglycérides en glyceérol et en acides gras libres. Ces derniers sont convertis au
niveau hépatique en corps cétoniques, principalement l'acétoacétate et le -
hydroxybutyrate. Ce dernier représente le principal corps cétonique circulant et joue
un role majeur dans le développement de l'acidose métabolique(16). L'acidose
lactique due a I'hypoperfusion tissulaire peut contribuer a Il'acidose métabolique
globale(10,17,18), en particulier dans les formes sévéres associées a une

hypovolémie marquée.

Les changements engendrés par la déshydratation, I'hnyperosmolarité et l'acidose
surstimulent la production d'hormones du stress, ce qui induit une insulinorésistance
plus sévére et une aggravation de I'hyperglycémie et de I'hypercétonémie(10),
refermant ainsi la boucle d'un cercle vicieux auto-entretenu de décompensation
meétabolique progressive. L'hyperglycémie provoque également un état
hyperinflammatoire qui augmente l'insulinorésistance et est impliqué dans la
physiopathologie de plusieurs complications de [I'ACD(10). Par ailleurs,
I'nyperglycémie combinée a l'acidocétose déclenche la libération de cytokines pro-

inflammatoires et la production de stress oxydatif, altérant davantage la sécrétion et
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la sensibilité a l'insuline. Il a en outre été suggéré que les acides gras libres en excés
pourraient inhiber la production endothéliale d'oxyde nitrique, contribuant a une
dysfonction endothéliale(16).
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Figure 7 : Physiopathologie de I’acidocétose diabétique. © 2006 American Diabetes
Association. D’aprés Diabetes Care, Vol. 29, 2006:1150-1159. Réimprimé avec

Pautorisation de I’American Diabetes Association.(10)
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Physiopathologie de I'cedéme cérébral lié a I'acidocétose diabétique

L'cedéme cérébral représente la complication la plus grave de I'ACD chez I'enfant et
la cause la plus fréquente de mortalité liée a cette affection. |l est responsable de 60
a 90 % de I'ensemble des déceés liés a I'ACD chez I'enfant(14). Son incidence se situe
entre 0,5 et 0,9 % de I'ensemble des épisodes d'ACD pédiatriques, et le taux de

mortalité associé oscille entre 21 et 24 %(10,19-21).

Il a été initialement supposé que l'cedeme cérébral résulterait de I'accumulation
d'osmolytes dans les cellules cérébrales exposées a des conditions hyperosmolaires
; une diminution rapide de l'osmolalité extracellulaire au cours du traitement
entrainerait alors un gonflement cérébral a médiation osmotique(21). Cette hypothése
n'est cependant pas pleinement étayée par les données disponibles, car des preuves
plus récentes suggeérent que ni la concentration sérique de glucose a la présentation,
ni sa variation au cours du traitement, ni le débit de perfusion liquidienne ou de sodium

n'étaient associés au risque d'cedéme cérébral(10,21).

Une étude cas-témoins multicentrique a montré que la survenue d'un cedéme cérébral
chez I'enfant ayant une ACD était significativement associée a des pressions partielles
artérielles en dioxyde de carbone (PaCO,) initiales plus basses, ainsi qu'a des
concentrations seériques d'urée plus élevées a la présentation, ces associations
persistant aprés ajustement pour les autres covariables(21). Parmi les facteurs
thérapeutiques analysés, seul le traitement par bicarbonate était associé a un risque

accru d'cedeme cérébral(10,21).

Plus récemment, des preuves issues de modeéles animaux d'ACD ont mis en évidence
une neuro-inflammation associée a I'épisode aigu, avec élévation des concentrations
cérebrales de cytokines et de chimiokines, activation de la microglie cérébrale et
astrogliose réactive. Une perturbation de la barriere hémato-encéphalique a
également été constatée, en particulier en cas de lésion cérébrale mortelle(22—-24).
L'hypoperfusion cérébrale et I'état hyperinflammatoire lié a I'ACD jouent ainsi un réle
central dans la physiopathologie des Iésions cérébrales(10,22,25,26). Il est a noter
que le degré d'cedeme cérébral qui se développe au cours de I'ACD est en corrélation

avec le degré de déshydratation et d'hyperventilation au moment de la présentation,
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mais pas avec l'osmolalité initiale ni avec les changements osmotiques survenant en

cours de traitement(10,27).

Une lésion cérébrale cliniquement significative se développe habituellement dans les
douze premiéres heures suivant le début du traitement, mais peut se produire avant
son instauration ou, plus rarement, 24 a 48 heures aprés son début(21,28,29). Les
principaux facteurs de risque biochimiques identifiés au diagnostic comprennent une
hypocapnie plus marquée a la présentation aprés ajustement pour le degré d'acidose,
une augmentation de I'azote uréique sérique a la présentation, ainsi qu'une acidose

plus sévére a la présentation(21).

Un vaste essai clinique prospectif randomisé (essai PECARN FLUID), ayant comparé
chez 1389 enfants ayant une ACD une réhydratation plus lente ou plus rapide a l'aide
de solutions salines a 0,45 % ou a 0,9 %, n'a montré aucune différence significative
concernant la fréquence d'altération de I'état mental ou de diagnostic clinique de lésion
cérébrale entre les bras de traitement, ni concernant les résultats neurocognitifs a long
terme(10). Ces résultats indiquent qu'un éventail de protocoles de réhydratation peut
étre utilisé de fagon sire dans la prise en charge de I'ACD chez I'enfant, et que la
restriction hydrique ne doit pas étre appliquée de maniére excessive lorsque les
signes cliniques témoignent de la nécessité d'une expansion volémique

circulatoire(10).
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Facteurs déclenchants

L’acidocétose diabétique est une complication aigué fréquente et urgence grave du

diabéte de type 1 chez I'enfant.

Les études montrent que l'acidocétose diabétique résulte toujours d'un déficit
important en insuline, souvent associé a un facteur déclenchant identifiable. Elles
réveélent également qu’'une grande partie des enfants, en particulier dans les pays a
ressources limitées, sont diagnostiqués a ce stade, souvent pour des raisons

évitables.
Principaux facteurs précipitants chez I'enfant :

Facteurs liés au premier diagnostic de diabete:

~

=  Age:

L’age constitue un facteur important influencant la survenue de I'acidocétose
diabétique chez I'enfant . Les jeunes enfants, en particulier ceux agés de moins de
5 ans, présentent un risque plus élevé de 'acidocétose diabétique au moment du
diagnostic du diabéte de type 1. Cette vulnérabilité s’explique notamment par la
difficulté a reconnaitre les symptdmes précoces de I'hyperglycémie dans cette
tranche d’age, tels que la polyurie, la polydipsie ou la perte de poids, ce qui retarde
souvent le diagnostic. Par ailleurs, les adolescents constituent également un
groupe a risque en raison des changements hormonaux de la puberté, qui
augmentent l'insulinorésistance, ainsi que d’'une observance parfois insuffisante

du traitement insulinique.(30-33).
= Contexte socio-économique/minorités ethniques/absence d’assurance:

Le contexte socio-économique joue un rble majeur dans la survenue de
'acidocétose diabétique chez I'enfant. Un faible niveau socio-économique est
souvent associé a un acces limité aux soins de santé, a un retard diagnostique du
diabéte de type 1 et a des difficultés d’approvisionnement en insuline ou en
matériel d’auto surveillance glycémique. Aussi, plusieurs études ont montré une
incidence plus élevée de I'acidocétose diabétique au sein de certaines minorités

ethniques, en raison d’inégalités d’acces aux soins, de barriéres linguistiques,
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culturelles ou éducatives, ainsi que d’une moindre sensibilisation aux signes
précoces du diabéte. L'absence d’assurance maladie constitue également un
facteur de risque important, en limitant le recours aux consultations médicales et
la continuité de la prise en charge. Ces disparités socio-économiques contribuent
ainsi a augmenter le risque de décompensation métabolique et de survenue d’'une

acidocétose diabétique chez les enfants. (31,32,34-37)
= Retard diagnostique / erreurs médicales:

Un diagnostic tardif du diabéte, lié a une méconnaissance des symptébmes ou a
'absence de mesure glycémique lors des premiéres consultations, est associé a
une augmentation significative du risque de I'acidocétose diabétique et tout retard
dans [linstauration de [linsulinothérapie aprés confirmation du diagnostic
représente un facteur déterminant favorisant I'évolution vers une acidocétose
diabétique. (30,31,34,38,39)

e Absence d’antécédent familial de DT1:

L’absence d’antécédents familiaux de diabéte de type 1 (DT1) est associée a un
risque accru d’acidocétose diabétique au moment du diagnostic. En effet, les
familles non familiarisées avec cette maladie reconnaissent moins facilement les
signes précoces du diabete alors cette méconnaissance peut entrainer un retard
dans la consultation médicale et le diagnostic, favorisant ainsi I'évolution vers une
décompensation métabolique sévére sous forme d’acidocétose diabétique. A
l'inverse la présence d’'un antécédent familial de DT1 est souvent associée a une

meilleure vigilance et a une détection plus précoce de la maladie.(31,35,37,40)
= Rodle des infections et autres facteurs biologiques:

Les infections, en particulier les infections respiratoires et gastro-intestinales,
constituent le facteur précipitant le plus fréquent de I'acidocétose diabétique chez
'enfant, étant rapportées dans prés de 62 a 69 % des épisodes. Leur rble repose
sur lactivation de la réponse inflammatoire systémique et de [laxe
neuroendocrinien du stress, entrainant une augmentation de la sécrétion des
hormones de contre-régulation, notamment le glucagon, le cortisol, les
catécholamines et I'hormone de croissance. Ces modifications hormonales

favorisent la néoglucogenése hépatique, la glycogénolyse et la lipolyse tout en
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aggravant l'insulino-résistance périphérique. Il en résulte une hyperglycémie
progressive associée a une production excessive de corps cétoniques par le foie,
conduisant a une acidose métabolique. Alors, les infections s’accompagnent
fréiguemment d’'une diminution des apports hydriques et alimentaires, de
vomissements ou de diarrhées, contribuant a la déshydratation et a I'aggravation
des troubles métaboliques. Ainsi, les processus infectieux jouent un réle central
dans le déclenchement et la survenant de [l'acidocétose diabétique chez
'enfant.(31,39,40)

= Des taux plus bas de vitamine D ont été associés a une présentation avec de

I'acidocétose diabétique.(32)
Facteurs déclenchants chez I'enfant déja diabétique:
= Non-adhérence a l'insuline et stockage:

Chez les enfants et adolescents déja diagnostiqués diabétiques, la non-
observance du traitement insulinique, notamment l'oubli ou l'omission des
injections d’insuline, constitue la principale cause d’acidocétose diabétique. Ce
phénomeéne est particulierement fréquent a 'adolescence, période caractérisée

par une adhésion thérapeutique souvent irréguliére.(41-47)

Le stockage inadéquat de l'insuline a domicile peut altérer son efficacité et

favoriser une décompensation métabolique.(45)

D’autres comportements a risque, tels qu'une consommation excessive de
produits sucrés sans ajustement des doses d’insuline ainsi qu’'un mode de vie
malsain, ont également été identifies comme des facteurs associés a la survenue

de formes plus séveéres de I'acidocétose diabétique.(45)
= Infections / maladies intercurrentes:(39,40,42,43,45,47)

Les infections et les maladies intercurrentes constituent un facteur majeur de
décompensation du diabéte. Elles induisent une augmentation de la sécrétion des
hormones de contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol et hormone de
croissance), entrainant une insulinorésistance accrue et une augmentation des
besoins en insuline alors en cas d'insulinopénie relative ou absolue, il s'ensuit une

hyperglycémie, une cétose, puis a une acidocétose diabétique.
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= Contexte psychosocial et adolescence:

Le contexte psychosocial et I'adolescence constituent des facteurs importants
dans la survenue de l'acidocétose diabétique. L'adolescence est une période
marquée par des changements psychologiques, comportementaux et hormonaux
pouvant compromettre l'adhésion au traitement insulinique. Les difficultés
familiales, les troubles émotionnels, le stress, la dépression, les troubles du
comportement alimentaire ou encore le manque de soutien social peuvent

favoriser I'oubli ou 'omission volontaire des injections d’insuline.(32,44,48,49)
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Signes Cliniques

L'acidocétose diabétique (ACD) se caractérise généralement par une installation

rapide, les symptémes apparaissant en quelques heures(13).

Signes Fonctionnels

La phase prodromique est dominée par le syndrome cardinal du diabéte : polyurie et
polydipsie, polyphagie et une perte de poids qui est particulierement marquée lorsque

I'ACD constitue la premiére manifestation du diabete(13).

Les symptomes digestifs sont assez fréquents, Les nausées, les vomissements et les
douleurs abdominales concernent plus de 60 % des patients(50,51). Les douleurs
abdominales diffuses, parfois intenses, peuvent simuler un abdomen chirurgical aigu ;
elles régressent habituellement dans les 24 premiéres heures du traitement — leur
persistance doit faire rechercher une autre étiologie(51). Des céphalées, Iégéres a
modérées au début, peuvent également survenir ; leur aggravation aprés instauration
du traitement constitue un signe d'alarme d'cedéme cérébral(10). Des troubles de la
conscience sont observés chez environ un tiers des enfants a I'admission ; allant de

la somnolence a la confusion et, plus rarement, jusqu'au coma(52).

Signes Physiques a I'Examen Clinique

L'acidose métabolique entraine une compensation respiratoire se manifestant par la
respiration de Kussmaul : respiration ample, profonde, visant a éliminer le CO,. Elle

est fréequemment associée a une haleine cétonique due a I'exhalation d'acétone(13).

La déshydratation dans I'ACD est globale (intra et extracellulaire) et supposées entre
5a 10 % du poids corporel. Elle se traduit par des muqueuses séches, tachycardie,
une soif intense, un pli cutané persistant, des yeux excavés, absence de larmes, pouls
faible et extrémités froides(10,53). Un pouls périphérique faible ou impalpable, une
hypotension ou une oligurie suggere une déshydratation supérieure ou égale a 10
%(10).

Malgré une déplétion volémique parfois importante, I'nypotension artérielle reste rare
chez l'enfant, car [I'hypertonicité plasmatique liée a I'hyperglycémie préserve

partiellement le volume intravasculaire — rendant l'estimation clinique de la
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déshydratation difficile et souvent sous-estimée. A linverse, une hypertension
artérielle est observée chez environ 12 % des enfants au moment de la
présentation(10) ; la pression artérielle ne constitue donc pas un indicateur fiable de

la gravité de I'ACD chez I'enfant.

L'état neurologique est trés variable, allant d'une conscience normale a la Iéthargie,
a la stupeur ou au coma. L'altération progressive de la conscience est objectivée par
le score de Glasgow (GCS)(10,13), dont une version adaptée aux trés jeunes enfants
prélangagiers est disponible(54). Des signes de focalisation neurologique peuvent

apparaitre en cas d'oedeme cérébral(55).

La plupart des enfants sont normothermes ou hypothermes au moment de la
présentation, méme en présence d'une infection(13), une hyperthermie doit orienter

vers la recherche d'un facteur infectieux déclenchant.
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Figure 8: Symptomes et signes de I'acédocétose diabétique Dhatariya et al., « Diabetic

Ketoacidosis »
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Manifestations cliniques de acidocétose diabétique

« Déshydratation
« Tachypneée, dyspnée de Kussmaul
« Nausées, vomissements et douleurs abdominales qui peuvent

ressembler a une affection abdominale aigue

« Confusion, somnolence

Figure 9 : Manifestations cliniques de I’'acidocétose diabétique Glaser N et al., ISPAD 2022
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Signes paracliniques

Le diagnostic de I'acidocétose diabétique (ACD) repose sur une triade caractéristique
associant hyperglycémie, acidose métabolique et cétonose(10), complétée par un

bilan électrolytique et des examens d’orientation selon le contexte clinique.

La glycémie veineuse est généralement supérieure a 11 mmol/l (200 mg/dl). Certains
enfants — di a l'inanition ou au jeline, un régime pauvre en glucides et riche en
graisses ou a l'utilisation non indiquée d’inhibiteurs du SGLT2(56,57)--- peuvent
présenter une glycémie peu élevée, réalisant le tableau d'une acidocétose
euglycémique, toutefois, sa prise en charge doit respecter les recommendations de

I'acidocétose diabétique(10).

L'acidose métabolique se traduit a la gazométrie veineuse par un pH inférieur a 7,3
et/ou une bicarbonatémie inférieure a 18 mmol/. Le trou anionique est typiquement
compris entre 20 et 30 mEq/I et traduit I'accumulation de corps cétoniques ; une valeur

supérieure a 35 mEq/l doit faire évoquer une acidose lactique associée(10).

La cétonose peut étre mise en évidence par la bandelette urinaire qui détecte
l'acétoacétate et I'acétone avec une positivité significative a partir de 2+, mais ne
détecte pas le béta-hydroxybutyrate (BOHB), qui constitue pourtant la cétone
majoritaire au cours de I'ACD. C'est pourquoi que le dosage sanguin du BOHB est
fortement recommandé chaque fois que possible : une valeur = 3 mmol/l représente
un indicateur sensible d'ACD(58). Le BOHB correle mieux avec le pH et les
bicarbonates que la cétonurie urinaire, qui peut étre faussement normale en début de

traitement(10).

Une hyponatrémie dilutionnelle est fréquemment observée en raison de la dilution par
I'nyperglycémie(59). Le calcul de la natrémie corrigée est alors indispensable pour ne

pas sous-estimer la natrémie réelle, selon la formule(10) :
Na corrigé = Na mesuré + 2 x [(Glycémie en mmol/l - 5,5) / 5,5](17,60)

Concernant la kaliémie, elle peut se révéler normale, élevée ou basse a la
présentation, malgré une déplétion potassique corporelle totale quasi constante. Si la
mesure biologique de la kaliémie est retardée, effectuer un électrocardiogramme

(ECG) pour I'évaluation initiale du potassium(10).
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Diagnostic positif

Le diagnostic d'ACD repose sur l'association de trois critéres biochimiques :

. Critére 1 — Hyperglycémie : glycémie > 11 mmol/l (200 mg/dl)
. Critére 2 — Acidose : pH veineux < 7,3 ET/OU bicarbonate sérique < 18
mmol/I

. Critere 3 — Cétonémie : BOHB = 3 mmol/l OU cétonurie = 2+

Ces trois critéres doivent étre réunis simultanément pour retenir le diagnostic(10).
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Diagnostic de Gravité

L'évaluation de la sévérité de I'ACD repose sur le pH veineux et la bicarbonatémie
sérique , le repérage des facteurs de risque d'cedéme cérébral et la surveillance de

marqueurs clinico-biologiques complémentaires.

1. Selon le degré d'Acidose
La sévérité de I'ACD est classifiée selon le pH veineux et la bicarbonatémie sérique :

Sévérité pH veineux Bicarbonate sérique (mmol/l)
Légére 7,20-7,29 10-<18

Modérée 7,10-7,19 5-9

Sévére <7,10 <5

Tableau 2 : Glaser N et al., ISPAD 2022

2. Facteurs liés a I'CEdéme Cérébral
L'cedéme cérébral est la complication la plus redoutée de I'ACD chez I'enfant. Bien

qu'il survienne dans moins de 1 % des cas, il est associé a une mortalité de 21 a 24
% et a une morbidité neurologique séquellaire de 20 a 26 %(13). Les facteurs de

risque liés a cette affection identifiés sont :
e Un azote uréique sérique éleveé (> 20 mg/dl)(10) ;
e Une acidose sévere (pH < 7,1)(10) ;
e Une hypocapnie sévére (pCO, <21 mmHg) apres correction de I'acidose(10) ;

e Un age inférieur a 5 ans, qui expose a un risque neurologique accrue(13).

3. Autres Marqueurs de Gravité
L'altération de la conscience constitue I'un des marqueurs de gravité les plus

importants : un score de Glasgow (GCS) inférieur a 14 témoigne d'une atteinte

neurologique significative et impose une surveillance rapprochée(10). Sur le plan
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hémodynamique, la présence d'un état de choc traduit une défaillance circulatoire
grave nécessitant une prise en charge en urgence.
Le degré de déshydratation est également un indicateur de sévérité : une perte

estimée a 10 % du poids corporel ou plus refléte une déplétion volémique majeure.

Les facteurs prédictifs de la sévérité de la déshydratation sont :

e Concentration d’azote uréique sérique élevée (> 20 mg/dl)(10) ;
e PHbas (<7,1) (10);

e Pouls périphérique faible ou impalpable, une hypotension ou une

oligurie(10).

Une kaliémie inférieure a 3 mmol/l ou une kaliémie supérieure a 5,5 mmol/l expose
a des troubles du rythme cardiaque, justifiant la réalisation d’'un ECG en

urgence(61,62).

Marqueur Seuil de gravité
Altération conscience (GCS) Score < 14
Etat hémodynamique Choc : hypotension, TRC > 3 s,

tachycardie sévere

Déshydratation =210 % du poids corporel

Kaliémie < 3 mmol/l ou > 5,5 mmol/l

Tableau 3 : Autres Marqueurs de Gravité
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Diagnostics différentiels

L'acidocétose diabétique est peut miser en jeu le pronostic vital parce qu’est une
urgence métabolique qui doit étre diagnostiquer rapidement et étre différencier des
autres acidocétoses, ces diagnostics repose sur la clinique, la biologie et le contexte

du patient.

Acidocétose de jeline: la cétose est un trouble métabolique lorsqu’elle est
prolongée conduit une acidose. Se manifeste biologiquement par une acidose légére
avec cétonurie et cétonémie élevé sans hyperglycémie dans un contexte de jelne

prolongé, nouveau-né ou bien les enfants sous poids ou mal nutri. (63,64)

Acidose alcoolique : généralement trés rare chez I'enfant. On a suspecté devant un
antécédant familiale d’alcoolisme, enfant non diabétique. Cliniquement, les signes
digestifs sont majeurs de type de nausées et vomissements et douleurs abdominales.
Et biologiquement, la glycémie peut étre normale ou basse, prédominance de béta-
hydroxybutyrate, acidose métabolique, trou anionique élevé, hyperlactatémie
modérée et des troubles hydroélectrolytiques. Le traitement dans ce cas repose sur

I'apport glucosé sans insuline. Selon SRLF 2021 (65)

ACD eu glycémique : est une acidose métabolique a trou anionique et une cétose
avec une glycémie inférieure de 2.5 gl/l. les inhibiteurs cotransporteur sodium-glucose
de type 2 (SGLT2) * peut induire une EDKA. c’est un diagnostic souvent oublié a
évoquer devant patient DT2 ou les patients ayant des antécédents d’états

hypoglycémiques.(66,67)

*: SGLT2 sont des traitements de DT2, bloquent la réabsorption rénale du glucose au

niveau de tube contourné proximal, favorisant I'élimination du glucose.

Acidose lactique : est la cause la plus fréquente d’acidoses métaboliques elle est
indépendante du diabéte mais plus fréquente chez les diabétiques. Les causes
généralement sont : l'intoxication par metformine, I'acide valproique, le cyanure, les
inhibiteurs nucléosidiques, convulsions ou d’origine néoplasique. Elle est
diagnostiquée cliniquement par l'apparition d’'une dyspnée, asthénie, douleurs
abdominales et hypothermie et biologiquement par une lactatémie élevé et ph
diminue.(68,69)
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L’hyperglycémie hyperosmolaire : est une complication grave du diabéte. Se
caractérise par des concentrations élevées de glucose entre 6 a 20 g/l avec
hyperosmolarité sans cétose significative. le taux de mortalité est plus élevé qui ceux
de | ACD. Les symptdbmes sont: syndrome cardinales, DSH, des pertes
électrolytiques, léthargie, faiblesse, confusion, vertige et des changements de
comportement. Il existe des cas ou | ACD est associée a un EHH, lorsque I'osmolarité

efficace est supérieure a 320 mOsm/kg et la glycémie supérieure a 06 g/l.(2)

Intoxication aux salicylés : peut provoquer une acidocétose métabolique associée
a une alcalose respiratoire a trou anionique augmenté. La concentration de produit
détermine la dégrée de la toxicité. Symptdbmes Iégéres, nausée, vomissement,
sudation, hyperventilation qui peut passer aux symptémes graves comme, les troubles
acidobasiques, troubles du systéme nerveux, troubles cardiaques, des troubles

ioniques, coagulopathies et hypoglycémie.(23)

Erreurs innées du métabolisme : vaste groupe de pathologies génétiques
associées a des perturbations des voies métaboliques sont causées par une
déficience enzymatique, d’'un transporteur ou d'une protéine associée. Peuvent
révéler par une acidose métabolique sévére chez l'enfant. Les manifestations
principales sans d’ordre systémique (retard de croissance, de développement...) avec

ao sans troubles métaboliques et/ou dysfonction d’'un ou plusieurs organe(s). (71)

Sepsis séveére : peut étre responsable d’une acidose métabolique secondaire a une

hypoperfusion tissulaire et a une élévation de lactate. (72)

Autres diagnostics : les diagnostics suivants peuvent étre I'origine d’'une acidose.
Gastro-entérite aigue avec DSH sévere, intoxication au méthanol ou a I'éthyléne glycol

et insuffisance rénale.
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Surveillance

Doit étre clinique et biochimique :
Une prise en charge réussie de I'ACD et de I'EHH exige de surveiller et de consigner
scrupuleusement la réponse clinique et biochimique au traitement afin que des
ajustements opportuns puissent étre effectués lorsque les données cliniques ou
biologiques l'indiquent.
Un graphique des observations cliniques, des médicaments, des liquides et des
résultats des tests de laboratoire doit étre renseigné, heure par heure.
La surveillance pendant le traitement initial de I'ACD doit inclure les éléments
suivants :
* Toutes les heures (ou plus fréequemment comme indiqué)
 Constantes vitales (fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, pression artérielle)
« Evaluation neurologique (score de Glasgow ou évaluations similaires) pour les
signes avant-coureurs et les symptédmes de lésion cérébrale.
* Quantité d'insuline administrée
* Entrée et sortie précises de liquide (y compris quantité totale par voie orale)
* La glycémie capillaire doit étre mesurée toutes les heures (mais doit étre vérifiee
par recoupement avec les résultats de laboratoire pour le glucose veineux, car les
méthodes capillaires peuvent étre imprécises en cas de mauvaise circulation
périphérique et de taux de glucose plasmatique extrémement élevés).
L'utilité d'une surveillance continue du glucose interstitiel pendant la prise en charge
de I'ACD est actuellement & I'étude. « A I'admission et toutes les 2 & 4 heures, ou
plus fréquemment, comme indiqué cliniquement : électrolytes sériques, glucose,
azote uréique sanguin, calcium, magnésium, phosphate et gaz du sang ; les
concentrations sanguines de BOHB, si elles sont disponibles, sont utiles au suivi de
la résolution de I'ACD. Les mesures de BOHB en présence du patient sont corrélées
a une méthode de référence jusqu'a 3 mmol/l, mais ne sont pas fiables au-dela de 5
mmol/I.
* Observations en laboratoire

e Le sérum peut étre lipémique, ce qui, dans des cas extrémes, peut interférer

avec la fiabilité de lI'ionogramme dans certains laboratoires.
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Si le laboratoire ne peut pas fournir de résultats en temps opportun, un
analyseur biochimique portatif mesurant les électrolytes sériques et les gaz
du sang dans des échantillons de sang prélevés au bout du doigt au chevet
du patient est un complément utile aux déterminations en laboratoire. La
glycémie et les concentrations de cétones sanguines ou urinaires peuvent
également étre mesurées au chevet du patient en attendant les résultats du
laboratoire.

Mesurer le poids corporel chaque matin.

» Calculs :

Trou anionique = Na — (Cl + HCO3) : normal = 12 + 2 mmol/l. Dans I'ACD, le
trou anionique est typiquement de 20 a 30 mmol/l ; un trou anionique
supérieur a 35 mmol/l suggére une acidose lactique concomitante.

Sodium corrigé = Na mesuré + 1,6 ([glucose plasmatique — 5,6]/5,6) mmol/l
ou Na mesuré + 1,6 ([glucose plasmatique — 100]/100) mg/dl.

Osmolalité efficace (mOsm/kg) = 2 x (Na plasmatique) + glucose plasmatique

mmol/l ; plage normale comprise entre 275 et 295 mOsm/kg(10).
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Prise en charge thérapeutique

Le but de traitement est de bloquer les processus cataboliques responsables de 'ACD
. I" insuline est essentielle pour normaliser la glycémie et arréter la lipolyse et la
cétogenése(10)

Objectifs du traitement

* Corriger I'acidose et inverser la cétose

* Corriger la déshydratation

» Rétablir la glycémie a un niveau proche de la normale

* Surveiller les complications de 'ACD et son traitement

* Identifier et traiter tout événement déclencheur(10,73)

la PEC Doit étre envisagé dans un centre hospitalier disposant d’'une unité de soins
intensifs et de laboratoires accessibles. Cette situation est souvent émaillée de
complications liées au traitement comprenant une hyperhydratation avec son

corollaire un cedéme cérébral, une hypoglycémie, une hypokaliémie.

Une orientation vers une unité de soins intensifs ou continus pédiatriques est
recommandée en cas d'ACD sévere, chez I'enfant de moins de 5 ans, en présence

d'un trouble de conscience, ou d'une comorbidité significative.(10,74)
. Mesures initiales

La prise en charge initiale suit une séquence commune, quelle que soit la structure
d'accueil et il doit maitre en attention particuliére aux points suivants :

prendre les constantes vitales et mesurer le poids :

« il faut utiliser le poids actuel et non le poids d’'une consultation précédente. Si la
surface corporelle sert aux calculs du traitement par apport liquidien, mesurer la taille
pour déterminer la surface(10,73). A noter que malgré une déshydratation sévére,
'hypertension survient chez 12 % des enfants ayant une ACD au moment de la

présentation et se développe pendant le traitement dans 16 % de cas supplémentaires
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.Une évaluation immédiate de I'état hémodynamique et du niveau de conscience doit
étre réalisée, ; et faire un ECG pour évaluer les anomalies de repolarisation (ondes T
pointues) dues a I'hyperkaliémie .

Mettre en place une tubulure intraveineuse périphérique, prélever du sang pour
évaluation en laboratoire et commencer un traitement par apport liquidien intraveineux
conformément aux recommandations .

 prendre immédiatement les taux de glucose et de BOHB dans le sang a l'aide de
lecteurs portatifs ou les concentrations d’acide acétylacétique dans l'urine avec des
bandelettes de test si les mesures des cétones sanguines au chevet du patient ne
sont pas disponibles. La mesure de la concentration sanguine de BOHB, le cas
échéant a l'aide d’'un lecteur portatif, est trés utile pour confirmer I'acidocétose (= 3
mmol/l chez les enfants) et surveiller la réponse au traitement.

* Mesurer le pH veineux, le pCO2, le glucose, les électrolytes (dont le bicarbonate
sérique ; potassium ), 'azote uréique sérique et la créatinine.

* Obtenir des antécédents détaillés et effectuer un examen physique en accordant
une attention particuliere a [I'état mental et a toute source possible
d’infection(10,73,74).

La prise en charge pédiatrique se distingue de celle de I'adulte sur quatre points
essentiels : une prudence accrue vis-a-vis des apports hydriques, un délai d'environ
une heure avant le début de l'insuline, une correction potassique plus précoce et plus
généreuse, et la proscription absolue de tout bolus d'insuline(10,73,74).

. Réhydratation

La réhydratation doit étre progressive et prudente, répartie sur 24 a 48 heures, afin de
limiter le risque d'cedéme cérébral, tout en assurant une restauration efficace de la
volémie. Les données récentes, en particulier I'essai randomisé multicentrique
PECARN FLUID portant sur pres de 1400 épisodes d'ACD pédiatrique, ont montré
que ni le débit de perfusion (rapide ou lent) ni la tonicité du soluté (0,45 % ou 0,9 %
de NaCl) n'influencent significativement le devenir neurologique, ce qui a permis
d'assouplir les protocoles antérieurement trés restrictifs(10,75)

.1 Bolus initial

Un bolus de réhydratation isotonique (NaCl 0,9 %) de 10 mL/kg, administré sur 20 a
60 minutes, est recommandé en début de prise en charge pour restaurer la perfusion

périphérique. En cas de choc avéré, ce volume peut étre porté a 20 mL/kg, administré
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plus rapidement (15 a 20 minutes), et répéte si I'état hémodynamique le nécessite. En
dehors du choc franc, ce bolus initial reste modéré et prudent, conformément au
principe de précaution qui caractérise la réhydratation pédiatrique(10,73,74).

.2 Apports d'entretien et correction du déficit

e Les besoins d'entretien sont calculés selon la formule de Holliday-Segar,
auxquels s'ajoute le déficit hydrique estimé (habituellement 5 a 10 % du poids
corporel selon la sévérité clinique, la déshydratation étant souvent sous-
estimée a I'examen) ;

e Ce déficit est réparti sur 24 a 48 heures selon la sévérité, avec un débit total
(entretien + déficit) plafonné en pratique a 1,5-2 fois les besoins d'entretien
standards, afin d'éviter tout excés d'apport ;

e Le soluté de référence est le NaCl 0,9 %, utilisé pendant les premiéres heures
puis éventuellement adapté (vers un soluté a 0,45 %) selon I'évolution de la
natrémie corrigée ;

e Le glucose (dextrose 5 a 10 %) est introduit dans les solutés dés que la
glycémie atteint environ 14—17 mmol/L (250-300 mg/dL), afin de permettre la
poursuite de linsulinothérapie a dose efficace sans provoquer
d'hypoglycémie.(10,73)

.3 Surveillance de la natrémie corrigée

Le calcul et le suivi de la natrémie corrigée (Na mesuré + 1,6 x [(glycémie en mmol/L
- 5,5)/5,5]) sont essentiels tout au long du traitement. Son ascension progressive et
réguliére est un signe rassurant de bonne évolution, tandis qu'une stagnation ou une
chute doit faire reconsidérer les apports hydriques et évoquer un risque imminent
d'cedéme cérébral(10).

. Insulinothérapie

.1 Délai et modalités

L'insulinothérapie est débutée environ une heure apres le début de la réhydratation,
jamais en bolus intraveineux ni en intramusculaire, et seulement lorsque la kaliémie
est supérieure a 3,0 mmol/L (dans le cas contraire, la correction potassique doit
précéder l'insuline). Elle est administrée en perfusion continue a la seringue
électrique(10,73).

.2 Doses

La dose initiale recommandée est de 0,05 a 0,1 Ul/kg/h, la dose la plus faible (0,05

Ul/kg/h) étant privilégiée chez I'enfant de moins de 5 ans et dans les formes peu
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seéveéres, afin de limiter la vitesse de correction de la glycémie et de I'osmolalité
plasmatique, facteur potentiel de risque d'cedéme cérébral. Aucun bolus initial n'est
recommandé, et la dose n'est pas plafonnée en valeur absolue mais adaptée au
poids(10,73).

.3 Maintien et ajustement

e L'insuline ne doit jamais étre interrompue tant que persiste I'acidose (pH < 7,30
ou bicarbonates bas), méme en cas de normalisation de la glycémie (1): il
convient alors d'augmenter I'apport de glucose plutét que de réduire l'insuline ;

e En cas de chute glycémique trop rapide (> 5 mmol/L/h) sans normalisation
concomitante de I'acidose, la concentration de glucose du soluté est majorée
avant toute réduction du deébit d'insuline ;

e Dans les formes légéres, chez un enfant conscient et capable de s'alimenter,
une insulinothérapie sous-cutanée rapide toutes les 2 a 3 heures peut étre
envisagée en alternative a la perfusion intraveineuse continue, sous réserve
d'une surveillance hospitaliere rapprochée(10,73,76).

4 Transition vers l'insuline sous-cutanée

e Les criteres de transition sont : pH > 7,30, bicarbonates > 15-18 mmol/L, trou
anionique normalisé, et capacité de l'enfant a s'alimenter ;

e Un chevauchement de 1 a 2 heures entre la premiére injection sous-cutanée
d'insuline rapide et l'arrét de la perfusion intraveineuse est indispensable, afin
d'éviter toute réascension cétosique ;

e Le schéma insulinique antérieur est repris (ajusté si besoin) chez le diabétique
connu ; un schéma basal-bolus est instauré en lien avec I'équipe de
diabétologie pédiatrique en cas de diabéte inaugural(10,73).

. Apport potassique

Le stock potassique total est toujours abaissé au cours de I'ACD, quelle que soit la
kaliémie mesurée a l'admission, en raison des pertes urinaires et du transfert
transcellulaire lié a I'acidose et a la carence en insuline. La correction potassique
précoce, anticipée et prolongée est un élément central et non négociable de la prise
en charge(10,73,74).
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Kaliémie mesurée Conduite a tenir

> 5,5 mmol/L
l'insuline

Ne pas supplémenter ; contréler la kaliémie avant de débuter

Débuter le potassium en méme temps que l'insuline, a une

3,5a 5,5 mmol/L concentration de 20 a 40 mmol/L de KCI (ou association

KCl/phosphate de potassium)

3,0 4 3,5 mmol/L . _ o _
a concentration plus élevée, sous surveillance ECG

Débuter le potassium avant ou en méme temps que l'insuline,

Différer l'insuline ; corriger le potassium en priorité sous

< 3,0 mmol/L surveillance électrocardioscopique continue avant toute

insulinothérapie

Tableau 4 : Conduite a tenir selon la kaliémie mésurée.

Une surveillance électrocardioscopique continue est recommandée en cas de
dyskaliémie séveére, qu'elle soit initiale ou apparue en cours de traitement.

. Bicarbonates

L'administration systématique de bicarbonate de sodium n'est pas recommandée, y
compris dans les formes sévéres d'ACD, en raison d'un risque accru d'cedéme
cérébral sans bénéfice démontré sur la vitesse de correction de I'acidose ou sur le
pronostic global. Cette contre-indication de principe est unanimement partagée par
I'ensemble des sociétés savantes.

Une exception, restreinte et discutée au cas par cas avec un réanimateur, peut étre
envisagée en cas d'acidose menagant le pronostic vital a trés court terme
hyperkaliémie sévére avec troubles du rythme cardiaque, dépression myocardique
réfractaire, ou acidose extréme (pH < 6,9) avec instabilitt hémodynamique majeure.
La dose alors proposée reste faible et prudente (1 a 2 mmol/kg sur 60 minutes), cette
indication reposant sur un faible niveau de preuve.

. Phosphore

L'hypophosphorémie est fréquente au cours de 'ACD mais rarement symptomatique.
Une supplémentation systématique n'est pas recommandée en routine, en I'absence
de bénéfice démontré sur I'évolution clinique et en raison du risque d'hypocalcémie

iatrogéne en cas de supplémentation excessive. Une supplémentation ciblée n'est
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envisagée qu'en cas d'hypophosphorémie sévere (< 0,3 mmol/L) associée a des
manifestations cliniques (faiblesse musculaire marquée, atteinte cardiaque ou
respiratoire, hémolyse), en utilisant alors une partie de I'apport potassique sous forme
de phosphate de potassium plutdt que de chlorure de potassium(10,73,74).

. Prise en charge de I'cedéme cérébral

L'oedéme cérébral clinique constitue la complication la plus redoutée de I'ACD
pédiatrique, bien que ne compliquant que moins de 1 % des épisodes. Son diagnostic
est exclusivement clinique et ne doit en aucun cas attendre la réalisation d'une
imagerie cérébrale(10,21).

.1 Reconnaissance clinique

Le diagnostic repose sur la présence d'un critére diagnostique, ou de deux critéres
majeurs, ou d'un critére majeur associé a deux criteres mineurs (critéres de Muir et
al.), avec une sensibilité rapportée d'environ 92 % et une spécificité de 96 % :

e Critéres diagnostiques : réponse motrice ou verbale anormale a la douleur ;
posture de décortication ou décérébration ; atteinte des paires craniennes
(notamment Ill, 1V, VI) ; rythme respiratoire neurogéne anormal ;

e Criteres majeurs : altération ou fluctuation de la conscience ; ralentissement
soutenu de la fréquence cardiaque (baisse > 20 battements/min non expliquée
par une amélioration volémique) ; incontinence inappropriée pour l'age ;

e Criteres mineurs : vomissements ; céphalées ; léthargie ou réveil difficile ;
pression artérielle diastolique > 90 mmHg ; age < 5 ans(55).

.2 Traitement immédiat

e Réduction du débit de perfusion de 30 a 50 % dés la suspicion clinique, sans
attendre de confirmation par imagerie ;

e Surélévation de la téte du lit a 30°, alignement de la téte dans I'axe du corps ;

e Administration rapide de mannitol (0,5 a 1 g/kg sur 20 minutes) ou de sérum
salé hypertonique a 3 % (5 a 10 mL/kg sur 30 minutes), ces deux options étant
considérées comme équivalentes en premiere intention selon la disponibilité et
I'expérience de I'équipe ;

e Transfert immédiat en unité de soins intensifs pédiatriques ; l'imagerie
cérébrale n'est réalisée que secondairement, aprés stabilisation, pour
rechercher un diagnostic différentiel (thrombose, hémorragie), sans jamais
retarder le traitement hyperosmolaire(10,55).

. Situations particuliéres
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.1 Formes légéres et prise en charge orale encadrée

Dans les formes légéres d'ACD, chez un enfant conscient, hémodynamiquement
stable et capable de s'alimenter, une réhydratation orale prudente associée a une
insulinothérapie sous-cutanée rapprochée peut étre proposée en alternative a la voie
intraveineuse systématique, sous réserve d'une surveillance clinique et biologique
répétée en milieu hospitalier(10,76).

.2 Nourrisson et jeune enfant

Le nourrisson et I'enfant de moins de 5 ans constituent une population a risque accru
d'cedéme cérébral et de décompensation rapide. Une dose d'insuline plus faible (0,05
Ul/kg/h), une réhydratation encore plus prudente et une orientation préférentielle vers
une unité de soins intensifs pédiatriques dés la suspicion diagnostique sont
recommandées pour cette tranche d'age(10,73).

.3 Diabéte inaugural versus décompensation chez un diabétique connu

Les principes thérapeutiques sont identiques, mais la recherche du facteur
déclenchant differe : chez le diabétique connu, I'accent est mis sur la recherche d'une
inobservance thérapeutique, d'un dysfonctionnement de pompe a insuline ou d'une
infection intercurrente, alors que chez I'enfant nouvellement diagnostiqué, la prise en
charge aigué doit s'accompagner d'une éducation thérapeutique initiale, débutée dés
la sortie de la phase aigué(10).

4 Adaptations en contexte de ressources limitées

Dans les structures a ressources limitées, ou l'accés a la seringue électrique, au
monitorage continu ou aux examens biologiques répétés peut étre restreint, des
schémas simplifiés sont proposés : insuline rapide administrée par voie sous-cutanée
ou intramusculaire horaire lorsque la perfusion intraveineuse continue n'est pas
disponible, surveillance clinique renforcée pour compenser la limitation du monitorage
biologique, et priorisation du transfert vers un centre de référence dés que
possible(10,73).
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Complications

La mortalité : la mortalité dans I'acidose cétogéne diabétique (ACD) chez les enfants
des pays développés est due a un cedéme cérébral et est trés faible inférieur a 1%.
La mortalité de la CAD chez les enfants des pays en développement est due a une
incidence plus élevée d’cedéme cérébral, de septicémie, de choc et d’insuffisance
rénale donc atteignant une mortalité de 3a13%. Le diagnostic retardé est la cause
principale (2,77)de la forte mortalité chez les enfants atteints de CAD provenant des
pays moins développés. Il est urgent de sensibiliser le public et les médecins au
diabéte. Le taux de mortalité rapporté pour 'lEHH est plus élevé ; cependant, les

données fiables manquent dans les populations pédiatriques.(2,78,79)

Les atteintes neurologiques : sont permanentes et sévéres consécutives aux
|ésions cérébrales induites par [l'acidocétose diabétique (ACD) demeurent
relativement rares. Toutefois, méme lorsque I'ACD évolue sans complications
cliniques apparentes, elle peut étre associée a des perturbations des fonctions
cognitives, notamment de la mémoire, de l'attention, du quotient intellectuel verbal,
ainsi qu'a des modifications de la microstructure cérébrale. Par ailleurs, il a été
rapporté qu’'un unique épisode d’ACD peut s’accompagner d’'une diminution discréete
des performances mnésiques dans les semaines suivant le diagnostic du diabéte de
type 1 (DT1).(2,80)

Des Iésions des tubules rénaux et des lIésions rénales aigués (LRA) : surviennent
dans une proportion élevée (de 43 a 64 %) chez les enfants hospitalisés pour ACD et
sont plus fréquentes chez les enfants atteints d’acidose plus sévére, ischémie rénale
et de déplétion volumique. Les LRA sont classifiées selon les critéres KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcomes) (stade 1, 2 ou 3 définis par une créatinine
plasmatique égale a 1,5, 2 ou 3 fois I’estimation de la créatinine plasmatique de
base). Les Iésions des tubules rénaux et les LRA sont prises en charge par le
rétablissement de I'équilibre liquidien, électrolytique et glycémique. Donc une
surveillance réguliére de la fonction rénale par la créatinine sérique est essentielle
(2,77,81)
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Stade | Créatinine plasmatique Diurése
1 Augmentation > 26,5 ymol/L en 48 heures ou|< 0,5 mL/kg/h
augmentation > 50 % en 7 jours pendant 6 a 12
heures
2 Créatinine plasmatique x 2 < 0,5 mL/kg/h = 12
heures
3 Créatinine plasmatique x 3 ou créatinine > 354 | < 0,3 mL/kg/h = 24
pMmol/L en absence de valeur antérieure ou nécessité | heures ou anurie =
d’épuration extrarénale 12 heures

Tableau 5 : Critéres KDIGO de l'insuffisance rénale aigué (2012)

Les troubles ioniques et métaboliques : souvent LACD est liée a des perturbations
électrolytiques a cause de l'acidose, la diurése osmotique et l'insulinothérapie.
Pseudo hyponatrémie a cause du mouvement de I'eau entre les milieux intra et extra
cellulaire, toujours calculer la natrémie corrigée.la plus fréquente trouble est
I’hypokaliémie en raison de l'insulinothérapie, les pertes gastro intestinales et la
diurese osmotique. (1,2).L’étiologie de I’hypocalcémie et ’hypomagnésémie est
due a la diurése osmotique et [l'administration de [linsuline(2,82).
L’hypophosphatémie, I’acidose hyperchlorimique survient fréquemment au cours
de traitement apres administration de volume important de SSI 0.9% et I'alcalose
hypochlorémique généralement observé lors des vomissements ou utilisation des

diurétiques(2).

La thrombose et [I’hypercoagulabilité: sont présentés a cause de
I’hémoconcentration, DSH et de I'état pro-inflammatoire. La DSH entraine une
augmentation de la viscosité sanguine et d’hématocrite et a I'autre coté les cytokines
inflammatoires activent la cascade de la coagulation, les deux mécanismes créant un
état d’hypercoagulabilité et augmentent le risque d’apparition des thrombose (EP,
TVP, AVC, thrombose de l'artére basilaire). Il est essentiel de surveiller les signes de
thrombose. La prévention par héparinothérapie chez les patients qui présentent un

état de DSH séveére est nécessaire .(1,2)

La rhabdomyolyse : une complication rare mais grave de 'ACD marqué par des

douleurs musculaires, une faiblesse, des urines sombres et une élévation des CPK.
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L’arythmie cardiaque : se manifeste généralement par des palpitations, syncope
avec des anomalies électrique a 'ECG (QTc prolongée). A cause de les dyskaliémies

surtout ’hypokaliémie et 'hypomagnésémie.(1,2,82)

Des autres complications : pneumonie par aspiration, cedéme pulmonaire,
syndrome de détresse respiratoire, pneumothorax, nécrose intestinale ischémique,

pancréatite aigte.(2)

Les lésions cérébrales : 'CEdeme cérébral est la plus grave complication de
I’ACD.se manifeste cliniquement d’'une incidence de 0.5 a 0.9% et le taux de mortalité
entre 21 a 24% et taux de morbidité entre 21 a 25%. La cause des |ésions cérébrales
lices a 'ACD est en cours d’investigation, mais initialement on a pensé que
I'administration rapide de liquides au cours de traitement entrainant des modifications
de losmolalité sérique. Cependant des preuves récentes suggerent que
'hypoperfusion cérébrale et la neuroinflammation entrainent des Iésions
d’hypoperfusion/reperfusion et un cedéme cérébral vasogénique. Une perturbation de
la barriere hémato-encéphalique a été constaté dans ’ACD, surtout dans le cas de
Iésion cérébrale mortelle. Ces lésions sont plus fréquentes chez les jeunes enfants en
raison de la vulnérabilité métabolique et la différence dans l'autorégulation. Des
études ont identifié des FDR biochimiques au diagnostic : hypocapnie importante,
azote uréique sérique élevé, traitement au bicarbonate pour correction a été associé
a un risque de lésion cérébrale et une acidose plus sévére. Les signes cliniques
significatives se développent généralement dans les 12 premiéres heures aprés le
début de traitement, mais peut s’apparaitre avant le traitement ou plus rarement aprées
24 348 heures apres le traitement. Le diagnostic repose sue un critére de
diagnostiques, un critére majeur ou un critére majeur et deux mineurs quand les
signes survenant avant le traitement ne doivent pas étre pris en compte dans le
diagnostic.(1,2,8)

Criteres de diagnostic Critéres majeurs Critéres mineurs
1-Réponse verbale ou 1-Réflexion altéré, 1-Vomissement.
motrice anormale a la confusion, état de

conscience fluctuant. 2-Céphalées.
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douleur. (SDG moins de

13).

2-Posture de décortication

2-Ralentissement soutenu

de la
Batt/min

ou de décérébration.

3-Paralysie

fréquence <20

3-Léthargie ou stimulation
difficile.

4-PAD = 90 mm hg.

3-Incontinence

de nerf

craniens (lll, IV et VI).

4-Anomalie neurogéne du

schéma

(tachypnée,

grognement).

respiratoire

apnée,

inappropriée a I'’Age.

5-Age < 05 ans.

Tableau 6 : Les critéres utilisées dans le diagnostic de I'cedéme cérébral liée au ACD selon ISPAD.

Critere Score de Glasgow > 5 | Score de Glasgow | Score de Glasgow
ans 2a5ans <2 ans

Ouverture 4- Spontanée | 4- Spontanée | 4- Spontanée

des yeux 3- Au stimuli verbaux | 3- Au stimuli verbaux | 3- Au stimuli verbaux
2- Aux stimulis | 2- Aux  stimulis | 2- Aux  stimulis
douloureux douloureux douloureux
1- Pas d'ouverture 1- Pas d'ouverture 1- Pas d'ouverture

Réponse 5- Est orienté et parle | 5- Mots appropriés, | 5- Agit normalement

verbale 4- Est désorienté et | sourit, fixe, suit du | 4- Pleure
parle regard 3- Hurlements
3- Paroles inappropriés | 4- Mots appropriés, | inappropriés

2- Sons
incompréhensibles

1- Aucune réponse

pleure, consolable
3- Hurle
inconsolable

2- Gémit aux stimuli
douloureux

1- Aucune réponse

2- Gémissements

1- Aucune réponse
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Réponse

motrice

6- Répond aux
demandes

5- Localise la douleur
4- Se retire a la douleur
3- Flexion a la douleur
(décortication)

2- Extension a la
douleur (décérébration)

1- Aucune réponse

6- Répond aux
demandes

5- Localise la
douleur

4- Se retire a la
douleur

3- Flexion a la
douleur
(décortication)

2- Extension a la
douleur
(décérébration)

1- Aucune réponse

6- Mouvements
spontanés
intentionnels

5- Se

toucher

retire au

4- Se retire a la
douleur

3- Flexion a Ia
douleur
(décortication)

2- Extension a la
douleur
(décérébration)

1- Aucune réponse

Tableau 7 : Score de Glasgow pédiatrique selon les tranches d’age

Pointed and
turmed in toes

Rigid, extended legs

Pointed and
turned in toes

-

s Cleveland Clinic

Decorticate Posturing

Flexed
wrists

22023

Arms bent
toward center
of body

Decorticate posturing

Curled wrists
and balled hands
against chest

Decerebrate posturing

Curled
fingers

Figure 10 : Posture de décortication et de décérébration

Straight, tense
arms parallel

to body
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Le traitement des lésions cérébrales doit étre administrer dés la suspicion de
I'affection. Ajuster le débit de liquide au besoin pour maintenir la TA normale.
L’administration immédiate d’'un agent hyperosmolaire est indispensable pour la prise
en charge des lésions. Administrer le mannitol par voie intraveineux a une dose de
0,5 a 01 g /kg durant 10 a 15 minutes comme diurétique osmotique pour réduire la
pression intracranienne, l'alternatif efficace de mannitol est la solution saline
hypertonique 03% a dose de 2,5 a 5 ml /kg pendant 15 a 30 minutes. L'intubation
peut étre nécessaire selon la clinique du patient. La neuro-imagerie est de savoir si le
patient présente une lésion nécessitant une neurochirurgie d’urgence. |l faut contréler
la fluidothérapie, pour éviter une correction trés rapide de I'hyperglycémie et de
I'acidose. (2,3)
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Pronostic

Souvent le pronostic est favorable si la prise en charge est rapide et bien
protocolisée, mais la mortalité reste non négligeable et faible moins de 1% sauf si
terrain altéré. Le risque le plus fréquent c’est I'hypoglycémie et ’hypokaliémie au cours
de la prise en charge, lorsque la sévérité initiale est élevée, le pronostic devient plus
grave (PH, état neurologique, DHS, fonction rénale). Risque d’cedéme cérébrale
favorisé par le remplissage. A long terme, un épisode d’acidocétose. Donc la

prevention et indispensable pour un meilleur pronostic.(85)
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Conclusion

L'acidocétose diabétique demeure, a ce jour, I'une des urgences métaboliques les plus

redoutables en pédiatrie. Cette partie a permis de dresser un état des lieux complet
et actualisé de cette pathologie, depuis ses bases anatomophysiologiques jusqu'a ses
aspects pronostiques, en passant par ses mécanismes physiopathologiques, ses

manifestations cliniques et paracliniques, et sa prise en charge thérapeutique.

Sur le plan physiopathologique I'ACD est une complication multifactorielle, dont la
genese repose sur un désequilibre hormonal profond — carence en insuline associée
a un excés d'hormones de contre-régulation — entrainant deux voies cataboliques
simultanées : la surproduction hépatique de glucose et la lipolyse avec cétogenese.
Ces mécanismes convergent vers une triade meétabolique caractéristique —
hyperglycémie, acidose métabolique et cétonémie — aggravée par une
déshydratation globale et des perturbations électrolytiques séveres. Chez I'enfant, ces
processus preésentent des particularités liées a l'immaturité physiologique, notamment
une vulnérabilité accrue des mécanismes d'autorégulation cérébrale, exposant a la

complication la plus redoutable : I'cedéme cérébral.

Sur le plan diagnostique et thérapeutique, les recommandations de I''SPAD 2022
constituent la référence internationale incontournable, guidant aussi bien la
classification de la sévérité que les modalités de prise en charge. Si le pronostic est
globalement favorable lorsque la prise en charge est rapide et protocolisée, la
mortalité reste plus élevée dans les pays a ressources limitées, rappelant que I'ACD
est avant tout une complication largement évitable, dont la prévention repose
essentiellement sur I'éducation des familles et des soignants a la reconnaissance

précoce des signes du diabete.
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MATERIEL ET METHODES :

Type d’étude :

Il s’agit d’'une étude descriptive rétrospective, menée sur une période de mars 2026 a

janvier 2019 a I'hépital Mohamed Boudiaf _Ouargla. Nos résultats seront comparés

aux résultats de la littérature. L'analyse des résultats se fera grace au logiciel IBM

SPSS statices 25 et Excel 2019, les variables qualitatives seront exprimées en

pourcentage et alors que les variables quantitatives en moyennes.

Population de I’étude : Les données de I'étude concerneront les patients
devant avoir une acidocétose diabétique hospitalisés au niveau de service de
pédiatrie EPH OUARGLA. Les patients seront recrutés par le biais des dossiers

cliniques et les résultats biologiques et par le biais des registres médicaux.

Critéres d’inclusion : « Patients devant avoir une acidocétose diabétique, les
enfants de 01 ans jusque 16ans, un schéma d’insulinothérapie sur les dossiers,

les signes cliniques et biologiques de '’ACD.

Critéeres de non inclusion : « Patient non diabétiques, Les patients qui ont été

présentés une acidocétose pour d’autres étiologies que 'ACD diabétique.

Criteres d’exclusion secondaire : Les patients qui ont une cétose diabétique

sans acidose, hyperglycémie ou un état hyperosmolaire isolée.

Recueil des données : Les données concernent toute la période de notre

étude.
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Epidémiologie :

La prévalence :

DIAGRAMME DE SELECTION DES PATIENTS
(2019 - MARS 2026)

7087

Patients pris en charge
au service de pédiatrie
(2019 -~ MARS 2026)

|
l

Patients non diabétiques
(95,5 % de I'ensemble)

6 820

Patients diabétiques (DID)
(3,77 % de |'ensemble)

(1,34 % de I'ensemble)

I Inclus dans I'étude

| 95 cas d’ACD

v A 4
95 172
Patients avec acidocétose Patients diabétiques
diabétique (ACD) sans acidocétose
(35,6 % des DID) (64,4 % des DID)

(2,43 % de I'ensemble)

| Non inclus dans I'étude

172 cas DID sans ACD

|
|
\

RESUME

o Total patients : 7 087

e Non diabétiques : 6 820
(95,5 %)

e Diabétiques (DID) : 267
(3,77 %)

e ACD:95(35,6 % des DID)
(1,34 % de I'ensemble)

e DID sans ACD: 172
(64,4 % des DID)
(2,43 % de I'ensemble)

[ Période d'étude : 2019 — mars 2026
(données jusqu’au 31 mars 2026)

\

Figure 11 : flowchart des patients

Au cours de la période allant de 2019 a mars 2026, un total de 7 087 patients ont été

pris en charge au service de pédiatrie de I'Hbépital Mohamed Boudiaf de Ouargla.

Parmi ces patients, 267 étaient atteints de diabéte insulinodépendant (DID),

représentant 3,77 % de I'ensemble des patients pris en charge. Parmi les patients

diabétiques, 95 cas d’acidocétose diabétique (ACD) ont été recensés, soit 35,6 % des

patients DID et 1,34 % de I'ensemble des patients. Les 172 patients DID sans

acidocétose, représentant 64,4 % des patients diabétiques, n’ont pas été retenus dans

notre étude
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L’age :

Tableau 8.la répartition des patients selon la tranche d’age :

Tranche d’age Fréquence (n) Pourcentage (%)
01-05 ans 20 21.05

06-10 ans 29 30.52

11-15 ans 46 48.42

Total 95 100

Les patients étaient agés de 1 a 15 ans, avec un dge moyen de 9,18 * 3,83 ans. La

tranche d'age 11-15 ans était la plus représentée (48,42 %), suivie de celle de 6-10

ans (30,52 %), tandis que les enfants de 1-5 ans étaient les moins nombreux

(21,05%).

| Percentage(%)
= N w D (9]
o o o o o

o

01-05 ans

06-10 ans

Tranches d'age

48,42

11-15 ans

Figure 12.l1a répartition des patients selon la tranche d’age

Le sexe:

Tableau 9.la répartition des patients selon le sexe :

Sexe Fréquence (n) Pourcentage (%)
Femme 64 67.3

Homme 31 32.63

Total 95 100
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Le tableau au-dessus montre que la population étudiée comportait 64 filles et 31
garcons. Le sexe féminin était prédominant représentant 67,3 % de I'effectif total,

contre 32,6% pour le sexe masculin. Le sexe-ratio(F/H) de 2,06

B Femme

Homme

Figure 13.la répartition des patients selon le sexe

La région :
Tableau 10.la répartition selon la région :

Région Fréquence Pourcentage
(n) (%)
Pas donnée 24 25.3
Mekhadma 8 8.4
Hassi 21
Massoud
Boughoufala 2 2.1
Ain baidha 5 5.3
El bourma 2 2.1
Hassi ben 1 1.1
Abdallah
NGOUSSA 5 5.3
Beni brahim 1 1.1
Gharbouze 1 1.1
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Soukra 7 7.4
Rouissat 12 12.6
Boamer 2 2.1
Elkhafdiji 3 3.2
Beni Thor 10 10.5
El nacer 6 6.3
Sidi khouiled 4 4.2
Total 95 100

L’analyse de la répartition géographique montre une prédominance dans des certains

zones par rapport a d’autres. La majorité proviennent de la zone de Rouissat et Beni
Thour, alors que les zones moins touchées sont H/Ben Abdallah, Garbouze et Beni

Ibrahim. La région n’a pas été précisée chez 24 patients.

Le poids :

w
o
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X
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g - 12,6 105
9] 8,4 ,
g , 7,4
£ 10 53 53 32 o3 4,2
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Figure 14.la répartition des patients selon la région
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Dans notre série le poids est varié par apport 'dge des patients mais le poids
moyen est 27,80 kgx 13,52. Le minimum poids est 4,6 kg tandis que le maximum est
d’'une valeur plus élevée 73 kg. Ces résultats sont observés chez 88 des cas parce

que 07 cas leur poids n’est pas mentionné dans les dossiers.
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La clinique :

Les signes cliniques :

Les différents signes cliniques des patients ont été regroupées dans un tableau pour
analyser la fréquence. lls comprennent principalement les signes cardinaux (polyurie,
polydipsie, polyphagie et amaigrissement), les troubles digestifs et les signes
geénéraux.

Tableau 11.la répartition des patients selon les signes cliniques :

Signes cliniques Fréquence (n) Pourcentage (%)
Singes cardinaux 47 50

Nausées et vomissements 47 50

Asthénie 84 88.4

Douleur abdominale 39 411

Fievre 14 14.7

Syndrome métabolique 1 1.1

Enurésie 9 9.5

La répartition des patients selon les signes cliniques est présentée dans le tableau 1.
L’étude des données révele une variabilité dans I'apparition clinique au moment de
diagnostic. L’asthénie signifie le signe clinique le plus fréquemment détecté, observée

chez 88,4 % des patients, montrant une AEG chez la plupart des enfants.

Les signes cardinaux (polyphagie, polyurie, polydipsie, amaigrissement), avec les
nausées et vomissements, sont trés fréquents, tous les deux étant observés chez 50
% des patients. Ces signes témoignent de principales circonstances de découverte
de 'ACD.

La douleur abdominale est représentée chez 41,1 % des cas, montrant un signe
digestif relativement fréquent dans cette étude. Alors que, la fiévre est moins

fréquente, observée chez 14,7 % des cas.

L’énurésie est présentée chez une faible proportion des patients, soit 9,5 %, en
revanche le syndrome métabolique est pratiquement rare, retrouvé dans un seul cas
(1,1 %).
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Au totale, ces données mettent en évidence la variété des signes cliniques présentés

chez les patients au moment du diagnostic de notre série.
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Signes cliniques

Figure 15.la répartition des patients selon les signes cliniques

Les signes de gravité :

Les signes de gravité sont présentés dans le tableau suivant pour étudier la fréquence

dans notre population. Ces signes sont la présence de AEG, polypnée, troubles

visuels, choc, DSH sévére.

Tableau 12.répartition des patients selon les signes de gravité

Signes de gravité Fréquence (n) Pourcentage (%)
AEG 15 15.8

Polypnée 57 60

DSH 26 27 .4

Troubles visuel 4 4.2

Etat de choc 2 2.1

Le tableau au du-sus présente la répartition des malades selon les signes de gravité

liee au ACD chez I'enfant. La plus fréquente singe de gravité est la polypneé trouvée
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chez 60% des cas,

suivie de la déshydratation sévere (27,4 %). Les troubles visuels

et I'état de choc étaient rares.

60
50
40

30

20
10 I

AEG

Titre du graphique

J. .

Polypnée DSH Troubles Etat de choc
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Figure 16.la répartition des patients selon les signes de gravité

Les foyers inféctieux :

Tableau 13.l1a répartition des patients selon la présence et la localisation du

foyer infectieux :

Foyer infectieux Fréquence (n) Pourcentage (%)
Non 53 55.7
Oui(pulmonaire) 5 5.3

Oui(urinaire) 14 14.7

Oui (ORL) 15 15.8
Oui(abdominal) 8 8.4

Total 95 100

Ce tableau présente la répartition des patients selon la présence et la localisation du

foyer infectieux ou 55.7% des cas ne présente pas un foyer infectieux alors que 45.3%

des patients présentant un foyer.

Parmi ces dernier les foyers ORL constituaient la localisation la plus fréquente avec

15.8%, suivi des foyers urinaires avec 14.7%, puis les foyers abdominaux avec 8.4%.
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Le plus moins fréquent sont les foyers pulmonaires avec 5.3% chez 5 patients

seulement.
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Figure 17.la répartition des patients selon le foyer infectieux
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Evolution :

Tableau 14.la répartition des malades selon I’évolution de I’ACD :

Evolution Fréquence (n) Pourcentage (%)
Séjour en réanimation 10 10.5

En vie 95 100

Décédé 0 0

Utilisation du mannitol 0 0

L'évolution était favorable chez tous les patients avec 100 % de survie. Dix patients
(10,5 %) ont nécessité un séjour en réanimation, sans recours au mannitol et sans

déces rapporté.
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Figure 18.la répartition des malades selon les signes de gravité

La gravité de I’acidocétose diabétique (ACD) :

Tableau 15.la répartition des malades selon la sévérité de

I'acidocétose diabétique :

Fréquence(n) Pourcentage (%)
ACD légere 14 14.7
ACD sévere 22 23.2
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ACD modérée 8 84
Pas donnée 51 53.7
Total 95 100

La répartition des patients selon la sévérité de I'acidocétose diabétique montre que,

parmi les 95 patients étudiés, une ACD séveére a été retrouvée chez 22 patients, soit

23,2 % des cas. Une ACD légére a été observée chez 14 patients (14,7 %), tandis

qu’'une ACD modérée a été retrouvée chez 8 patients (8,4 %). La sévérité de 'ACD

n’a pas pu étre déterminée chez 51 patients, soit 53,7 % des cas, en raison de

I'absence de données biologiques nécessaires a sa classification.
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Figure 19.la répartition des patients selon la sévérité de ’ACD
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La biologie :

1- La glycémie :
Tableau 16.parameétres descriptifs de la glycémie a ’admission chez les

patients :

Minimum Maximum Moyen
Glycémie 2.54 7.41 4.57

veineuse (g/l)

A I'admission les résultats montrent une hyperglycémie chez tous les patients. La
glycémie moyenne était de 4.57 g/l £ 1.31. La valeur minimale observée était de 2.54

g/l, tandis que la valeur maximale était 7.41 gl/l.

2-HB1C :
Tableau 17.paramétres descriptifs de ’hb1c a ’'admission chez les patients :

Parmi les populations inclus dans notre étude, I'hb1c n’a été trouvé que chez 46
patients (48.4%) en raison de I'absence des données dans les dossiers médicaux. La
valeur moyenne était de 12.85 %* 2.52. Le minimum hb1c était de 7.30 % alors que
le maximum était de 19.90 %. Dans tous les cas mentionnés au-dessus est un hb1c

pathologique et élevé par apport la normale.

Fréquence(n) | Minimum Maximum Moyen
Hb1c 46 7.30 % 19.90 % 12.85 %
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La biologie rénale :

La chimie des urines :

La glycosurie :
Tableau 18.la répartition des malades selon la glycosurie :

Glycosurie Fréquence (n) Pourcentage (%)
+ 10 10.5

++ 25 26.3

+++ 44 46.3

++++ 14 14.7

Pas données 2 21

Totale 95 100

La glycosurie était présente chez la quasi-totalité des patients. Le degré +++ était le
plus fréquent (46,3 %), suivi du degré ++ (26,3 %) et du degré ++++ (14,7 %). Les
formes faiblement positives (+) représentaient 10,5 % des cas. Les données étaient
absentes chez seulement 2,1 % des patients. Cette répartition montre que la majorité
des patients présentaient une glycosurie importante au moment de I'admission, en

rapport avec une hyperglycémie marquée.
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Figure 20.la répartition des malades selon la glycosurie
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La Cétonurie :

Tableau 19.la répartition des patients selon la cétonurie :

Cétonurie Fréquence Pourcentage
+ 2 2.1

++ 18 18.9

+++ 51 53.7

++++ 21 221

+++++ 1 1.1

Pas données 2 2.1

Total 95 100

La cétonurie était retrouvée chez la quasi-totalité des patients avec une prédominance
des formes séveres. Le degré +++ représentait 53,7 % des cas, suivi du degré ++++
(22,1 %) et du degré ++ (18,9 %). Les formes + et +++++ étaient rares, représentant
respectivement 2,1 % et 1,1 % des patients.
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Figure 21.la répartition des patients selon la cétonurie

La protéinurie :
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Tableau 20.la répartition des malades selon la protéinurie :

Protéinurie Fréquence Pourcentage
Négatif 74 77.9

+ 13 13.7

++ 4 4.2

+++ 2 2.1

Pas données 2 21

Total 95 100

La majorité des patients (77,9 %) ne présentaient pas de protéinurie a I'admission.

Une protéinurie légére (+) était retrouvée chez 13,7 % des patients, tandis que les

degrés ++ et +++ étaient beaucoup plus rares, représentant respectivement 4,2 % et

2,1 % des cas. Les données étaient manquantes chez 2,1 % des patients.
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Figure 22.1a répartition des patients selon la protéinurie

L’ hématurie :

Tableau 21.la répartition selon I'hématurie :

Hématurie Fréquence (n) Pourcentage (%)
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Négatif 81 85.3
+ 8 8.4
++ 2 2.1
+++ 2 2.1
Manquant 2 2.1
Total 95 100

L'hématurie était absente chez 85,3 % des patients. Une hématurie légere (+) a été
observée chez 8,4 % des cas, alors que les degrés ++ et +++ étaient rares, chacun

représentant 2,1 % des patients. Les données étaient manquantes chez 2,1 % des
dossiers.
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Figure 23.1a répartition des patients selon I’lhématurie

Le bilan rénal sanguin :

Tableau 22.paramétres descriptifs des patients selon le bilan rénal :

N Minimum Maximum | Moyenne
Urée 89 0.1 0.62 0.2712
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Créatinémie | 82

2.1

14.65 7.713

L'analyse du bilan rénal montre une urée moyenne de 0,27 * 0,12 g/L,

avec des valeurs comprises entre 0,10 et 0,62 g/L. La créatininémie

moyenne était de 7,71 * 2,87 mg/L, avec des extrémes allant de 2,10 a

14,65 mg/L. Ces résultats traduisent une fonction rénale globalement

conservée chez la majorité des patients.

L’ionogramme :
La natrémie :

Tableau 23.la répartition des patients selon la natrémie :

Fréquence Pourcentage
Natrémie correct 36 37.9
Hyponatrémie 51 53.7
Hypernatrémie 3.2
Manquant 5.3
Total 95 100

L'analyse de la natrémie montre que I'hyponatrémie constituait I'anomalie la plus
fréquente, observée chez 53,7 % des patients. Une natrémie normale était retrouvée
chez 37,9 % des cas, tandis que I'hypernatrémie restait rare (3,2 %). Les données

étaient manquantes chez 5,3 % des patients.

Tableau 24.la répartition des patients selon les paramétres descriptifs de la

natrémie :

Moyen Minimum Maximum

134.56 121 153

Natrémie (mmol/l)
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La natrémie moyenne était de 134,56 mmol/L, avec des valeurs comprises entre 121

et 153 mmol/L. Ces résultats soulignent que les troubles de la natrémie,

principalement I'hnyponatrémie, étaient fréquents au moment de I'admission.
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Figure 24.la répartition des patients selon la natrémie

La kaliémie :

Tableau 25.1a répartition des patients selon la kaliémie mesurée :

Fréquence (n) Pourcentage (%)
Kaliémie mesurée normale | 64 67.4
Hypokaliémie mesurée 11 11.6
Hyperkaliémie mesurée 16 16.8
Pas donnée 4 4.2
Total 95 100.0

La répartition des patients selon la kali€émie mesurée montre que la majorité des

patients présentaient une kaliémie normale, retrouvée chez 64 patients, soit 67,4 %

des cas. Une hypokaliémie a été observée chez 11 patients (11,6 %), tandis qu’une

hyperkaliémie a été retrouvée chez 16 patients (16,8 %). Les données de la kaliémie
étaient indisponibles chez 4 patients, soit 4,2 % des cas.
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Tableau 26.la répartition des patients selon les paramétres descriptifs de la

kaliémie mesurée :

N Minimum | Maximum | Moyenne | Ecart type
Kaliémie 91 2.2 7 4.3198 0.84457

mesurée

L’analyse descriptive de la kaliémie mesurée, disponible chez 91 patients, montre
des valeurs comprises entre 2,2 et 7 mmol/L. La kali€émie moyenne était de 4,32 +

0,84 mmol/L, avec un écart-type de 0,84457 mmol/L.
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Figure 25.la répartition des patients selon la kaliémie mesurée

Tableau 27. La répartition des patients selon la kaliémie corrigée :

Fréquence (n) Pourcentage (%)
Kaliémie normale 10 10.5
Hypokaliémie 33 34.7
Pas donnéee 52 54.7
Total 95 100
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La répartition des patients selon la kaliémie corrigée montre que, parmi les 95
patients étudiés, une kaliémie corrigée normale a été retrouvée chez 10 patients,
soit 10,5 % des cas. Une hypokaliémie corrigée a été observée chez 33 patients,
représentant 34,7 % des cas. Les données de la kaliémie corrigée étaient

indisponibles chez 52 patients, soit 54,7 % des cas.

Tableau 28.la répartition des patients selon les parameétres descriptifs de la

kaliémie corrigée :

Fréquence | Minimum Maximum | Moyenne

(n)
Kaliémie 43 0.1 4.8 2.5674

corrigée

L’analyse descriptive de la kaliémie corrigée, disponible chez 43 patients, montre
des valeurs comprises entre 0,1 et 4,8 mmol/L. La valeur moyenne de la kaliémie

corrigée était de 2,57 mmol/L.

100
90
80
70

60

- 100
40

30 54,7

20 34,7

10 10,5 '

Kaliémie normale  Hypokaliémie Pas donnée Total

Figure 26.la répartition des patients selon la kaliémie corrigée :
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La chlorémie :

Tableau 29.la répartition des patients selon la chlorémie sanquine :

Fréquence(n) Pourcentage (%)
Chlorémie correct 11 11.6
Hypochlorémie 1 1.1
Hyperchlorémie 39 411
Manquant 44 46.3
Total 95 100

La chlorémie était normale chez 11,6 % des patients. Une hyperchlorémie était 41,1
% des cas, tandis que 46,3 % des dossiers ne comportaient pas cette donnée
biologique. Cette proportion importante de données manquantes limite l'interprétation

des résultats.

Tableau 30.les paramétres descriptifs de la chlorémie a I'admission des

Moyen Minimum Maximum
La chlorémie | 115 97 140
(mmol/l)
patients :

La chlorémie moyenne était de 115 mmol/L, avec des valeurs extrémes allant de 97
a 140 mmol/L. Ces résultats montrent une variabilité importante de la chlorémie a

I'admission.
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Figure 27.la répartition des patients selon la chlorémie
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La gazométrie :

Le PH sanguin :
Tableau 31.la répartition des patients selon les paramétres descriptifs de la PH

Fréquence | Minimum Maximum | Moyenne
Ph veineux 44 6.53 7.33 7.078

L’analyse des parameétres descriptifs du pH veineux a 'admission montre que les
valeurs étaient disponibles chez 44 patients. Le pH veineux variait entre 6,53 et

7,33, avec une valeur moyenne de 7,078.

Les bicarbonates :
Tableau 32.les parameétres descriptifs de I'hco3 a I'admission des patients :

Moyen Minimum Maximum
HCO3- (mmol/l) | 9.76 1.7 18.70

Le taux moyen des bicarbonates a I'admission était de 9,76 mmol/L, avec des

valeurs comprises entre 1,7 et 18,7 mmol/L.

PaCO2:
Tableau 33.la répartition des patients selon la PaCO2 :
Paco2 Fréquence Pourcentage
Normo capnie 1 1.10%
Hypocapnie 42 44.20%
Manquant 52 54.7
Total 95 100
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LaPaCO, était disponible chez 43 patients. Une hypocapnie était retrouvée chez
44,2 % des patients, tandis qu'une normocapnie n'était observée que dans 1,1 %

des cas. Les données étaient absentes chez 54,7 % des patients.

PaCO2

1,10%

normo capnie hypocapnie

Figure 28.1a répartition des patients selon la PaCO2

Tableau 34.les parameétres descriptifs de la PaCO2 a I’admission :

Moyen Minimum Maximum
PaCO2 mmHg 19.34 9 39.10

La PaCO, moyenne a I'admission était de 19,34 mmHg, avec des valeurs extrémes

comprises entre 9 mmHg et 39,1 mmHg.
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La numération formule sanguine (NFS) :

Tableau 35.les parameétres descriptifs de la FNS a I'admission des patients :

Minimum Maximum Moyenne
Les globules blancs | 4 29.77 13.6786
(101
Hémoglobine (g/dl) | 8 17.1 13.3617
VGM (um) 35.9 103.6 81.6528
CCMH (g/dl) 23.6 38.1 30.85
Les plaquettes (10/1) | 51 783 349.8667

L'analyse de la NFS montre une numération leucocytaire moyenne de 13,68 x10°/L,
avec des valeurs allant de 4 a 29,77 x10°/L, traduisant une tendance a
I'nyperleucocytose. Le taux moyen d'hémoglobine était de 13,36 g/dL, avec des
extrémes de 8 a 17,1 g/dL. Le VGM moyen était de 81,65 fL, indiquant une taille
globulaire généralement normale, tandis que la CCMH moyenne était de 30,85 g/dL.
Enfin, la numération plaquettaire moyenne atteignait 349,87 x10°/L, avec des
valeurs comprises entre 51 et 783 x10°/L. Dans l'ensemble, ces paramétres
montrent que les principales anomalies hématologiques concernaient

essentiellement les leucocytes et les plaquettes.

Les globules blancs :

Tableau 36.la répartition des patients selon le taux des globules blancs :

Globules blancs Fréquence (n) Pourcentage (%)
Normale 37 38.9
Hyperleucocytose 53 55.8

Manquant 5 5.3

Total 95 100
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Une hyperleucocytose était observée chez 55,8 % des patients, alors qu'une

numération leucocytaire normale concernait 38,9 % des cas. Les données étaient

absentes dans 5,3 % des dossiers.

pourcentage (%)

normale

Figure 29.1a répartition des patients selon le taux des globules blancs des

patients

Les plaquettes (10/1) :

Tableau 37.la répartition des patients selon le taux des plaquettes :

hyperleucocytose

Globules blancs

ﬁ

Manquant

Les plaquettes

Fréquence (n)

Pourcentage (%)

Normale 68 71.6
Thrombopénie 5 5.3
Thrombocytose 17 17.9
Manquant 5 5.3
Total 95 100

La numération plaquettaire était normale chez 71,6 % des patients. Une

thrombocytose était observée chez 17,9 % des cas, alors que la thrombopénie ne

concernait que 5,3 % des patients. Les données étaient manquantes dans 5,3 % des

dossiers.
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Figure 30.la répartition des patients selon le taux des plaquettes
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CRP :

Tableau 38.la répartition des patients selon la CRP :

CRP Fréquence (n) Pourcentage (%)
Pas données 16 16.80

Négatif 71 74.70

Positif 8 8.40

Total 95 100

La CRP était négative chez 74,7 % des patients, traduisant I'absence de syndrome

inflammatoire biologique dans la majorité des cas. Une CRP positive était retrouvée

chez 8,4 % des patients, pouvant évoquer une infection associée ou un processus

inflammatoire. Les données étaient absentes chez 16,8 % des patients.

CRP

= pas données négatif = positif

Figure 31.la répartition des patients selon le CRP
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L’osmolarité plasmatique (mOsml/L) :
Tableau 39.les parameétres descriptifs de I'osmolarité a I'admission des

patients :

N Minimum | Maximum Moyenne
Osmolarité 91 237.59 398.7 296.18187
plasmatique
(mOms/L)

L'osmolarité plasmatique moyenne a I'admission était de 296,18 mOsm/L, avec des
valeurs extrémes allant de 237,59 a 398,7 mOsm/L. Ces résultats traduisent une

grande variabilité de l'osmolarité.

Tableau 40.la répartition des patients selon I'osmolarité plasmatique :

Osmolarité Fréquence (n) Pourcentage (%)
Osmolarité normale 83 87.40
Hyperosmolarité 8 8.40

Pas données 4 4.2

Total 95 100

Une osmolarité plasmatique normale était observée chez 87,4 % des patients, tandis
qu'une hyperosmolarité concernait 8,4 % des cas. Les données étaient absentes

chez 4,2 % des patients.
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Figure 32.la répartition des patients selon I'osmolarité
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Le diabéte de type 1 de I'enfant connait en Algérie une incidence classée « trés élevée
» selon la classification DiaMond de I'OMS : 38,5/100 000 a Tlemcen(86), avec une
tendance & la hausse confirmée par les registres d'Oran(87) et de Constantine(88). A
notre connaissance, il n'existe cependant aucune étude algérienne consacrée
spécifiguement a la description épidémio-clinico-biologique de I'ACD chez I'enfant, de
conception identique a la nétre. Le travail le plus proche disponible est un mémoire
réalisé a Guelma sur 101 enfants diabétiques (toutes complications confondues)(89),
que nous utilisons ci-dessous comme comparateur national partiel, en gardant a
l'esprit que sa population de référence (I'ensemble des enfants diabétiques
hospitalisés) différe de la nétre (uniquement les enfants en ACD). Cette absence de
comparateur national dédié constitue en elle-méme un argument en faveur de l'intérét

de notre travail, qui comble un manque dans la littérature algérienne.

1. Sur le plan épidémiologique
1.1. L'age

Dans notre série, I'dge moyen des patients était de 9,18 * 3,83 ans, avec des
extrémes de 1 a 15 ans ; la tranche d'age 11-15 ans était la plus représentée (48,42
%).

Sur le plan national : a Guelma, I'age moyen de I'ensemble des enfants diabétiques
(toutes complications confondues, N=101) était de 7,2 + 4,16 ans, avec un pic entre 6
et 10 ans (27,7 %). Notre moyenne d'age, plus élevée, pourrait traduire soit une
différence régionale réelle, soit le fait que notre population est restreinte aux seules
ACD, qui semblent toucher un enfant en moyenne plus agé que la population
diabétique générale — une hypothése cohérente avec I'absence d'effet significatif de
I'age sur la survenue d'une acidocétose rapportée dans cette méme étude de Guelma
(p=0,533, test ANOVA).

A I'échelle africaine : nos deux comparateurs essentiels confirment une population
plutét adolescente : a Brazzaville(90), I'age moyen des enfants hospitalisés pour ACD
était de 11,1 £ 4,9 ans, et a Dakar(91) de 11,6 ans.

A I'échelle mondiale : I'étude croate(92) retrouve une proportion presque identique
a la n6tre pour les plus de 9 ans (48,3 % vs 48,4 % pour notre tranche 11-15 ans).

D'autres séries internationales ne montrent pas de tendance univoque selon I'age : en
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Chine (Hangzhou)(93), I'ACD était au contraire la plus fréquente chez les moins de 2
ans (81,4 % des enfants de cette tranche d'age présentaient une ACD au diagnostic,
contre 42,7 % a 53,3 % au-dela), avec les formes les plus séveres également
concentrées chez les plus jeunes (51,1 %) ; a linverse, en Arabie Saoudite
(Jeddah)(94), I'age moyen des enfants en ACD était de 8,51 + 3,81 ans, avec une
majorité entre 5 et 10 ans (52,8 %), un profil proche du nétre. Cette absence de
consensus suggeére que la structure par age de I'ACD dépend autant du contexte local

de dépistage que de facteurs biologiques universels.

1.2. Le sexe
Le sexe féminin était nettement prédominant dans notre population, avec un sex-ratio

F/H de 2,06 (67,3 % de filles).

Le résultat de Guelma est a l'opposé du nétre : sur I'ensemble des 101 enfants
diabétiques, le sexe masculin était majoritaire (55,4 %, sex-ratio M/F de 1,24). Cette
divergence doit étre interprétée avec prudence puisque I'étude de Guelma porte sur
tous les enfants diabétiques et non sur le seul sous-groupe en ACD ; elle invite

néanmoins a ne pas geénéraliser notre résultat a I'échelle du pays.

Nos deux comparateurs africains essentiels vont dans le méme sens que notre série
: 60 % de filles a Brazzaville et 66,7 % a Dakar, cette derniére valeur étant

remarquablement proche de la nétre.

L'étude croate ne retrouve aucune prédominance de sexe (50 % de filles exactement),

ce qui contraste avec les séries africaines subsahariennes.

Etude (pays) Design / effectif Age moyen | % filles
Notre étude 9,18 + 3,83

Rétrospectif, ACD, N=95 67,3 %
(Ouargla) ans

Rétrospectif, diabéte tous
Guelma 72+4,16 ans | 45,6 %
types, N=101 (ACD : 49,5 %)

Brazzaville Rétrospectif, ACD, N=55 11,1+4,9ans |60 %
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Etude (pays) Design / effectif Age moyen | % filles

Rétrospectif, ACD inaugurale,
Dakar N=18 11,6 ans 66,7 %

. Rétrospectif, ACD, N=58483 % > 9
Croatie 50 %
(USIP, 10 ans) ans

Tableau 41 : Vue d'ensemble des études comparées

1.3. La répartition géographique
La majorité de nos patients provenaient des zones de Rouissat et Beni Thour, tandis

que la région n'était pas précisée chez 24 patients (25,3 %), ce qui limite
l'interprétation d'un éventuel gradient géographique au sein de notre population. Une
cartographie plus systématique des origines des patients serait nécessaire pour
identifier de véritables zones a risque et orienter les actions de dépistage, a I'échelle

de la wilaya comme a I'échelle nationale.

2. Sur le plan clinique

2.1. Les signes cliniques
L'asthénie était le signe le plus fréquemment retrouvé dans notre série (88,4 %),

traduisant une altération de I'état général chez la grande majorité des enfants. Les
signes cardinaux et les nausées-vomissements concernaient chacun 50 % des

patients.

A Dakar, les troubles digestifs (83,4 %), le syndrome cardinal (72,2 %) et

I'amaigrissement isolé (66,7 %) dominaient le tableau.

L'étude croate confirme cette méme hiérarchie clinique, avec la polydipsie (74,1 %) et
la polyurie (70,7 %) au premier plan, suivies de la respiration de Kussmaul (56,9 %),
de l'amaigrissement et de l'asthénie (50 % chacun) — un profil remarquablement
proche du nbétre malgré un contexte de soins trés différent, ce qui conforte I'idée d'une

présentation clinique largement universelle de 'ACD chez I'enfant.
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Etude Signe(s) dominant(s) Fréquence

Notre étude Asthénie 88,4 %
Dakar Troubles digestifs 83,4 %
Croatie Polydipsie 74,1 %

Tableau 42 : Comparaison clinique

2.2. Les signes de gravité
La polypnée était le signe de gravité le plus fréquent (60 %), suivie de la

déshydratation sévere (27,4 %) et de l'altération de I'état général (15,8 %). Les

troubles visuels et I'état de choc restaient rares.

Cette hiérarchie, dominée par la polypnée — signe de compensation respiratoire de
I'acidose plutét que signe de décompensation hémodynamique franche — est
cohérente avec le profil biologique de notre série, ou I'nypocapnie compensatrice était
présente chez 44,2 % des patients. Il est notable que la déshydratation séveére et I'état
de choc, qui figuraient précisément parmi les facteurs de risque de déceés identifiés en
analyse univariée a Brazzaville (déshydratation sévére, troubles hémodynamiques,
dénutrition sévére, score de Glasgow bas), restent minoritaires dans notre série : la
déshydratation sévere ne concernait qu'un quart des patients (27,4 %) et I'état de choc
a peine 2 patients sur 95 (2,1 %). Cette faible fréquence des signes les plus
directement associés au risque vital, comparée a leur prévalence plus élevée dans la
série congolaise, pourrait expliquer, au moins en partie, I'absence totale de décés
observée dans notre évolution malgré une proportion non négligeable de formes

séveres sur le plan biologique.

2.3. Les foyers infectieux
Un foyer infectieux a été retrouvé chez 44,3 % de nos patients, avec une

prédominance des foyers ORL (15,8 %) et urinaires (14,7 %).

A Brazzaville, un facteur déclenchant a été identifié¢ chez 72,7 % des enfants, trés
largement dominé par les infections — au premier rang desquelles le paludisme (18,2
%) — et par l'arrét de l'insulinothérapie (16,4 %). La nature des foyers differe

logiquement de la nétre (le paludisme n'est pas endémique dans notre région), mais
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le principe reste identique : I'infection demeure I'un des principaux facteurs précipitants

de la décompensation.

3. Sévérité de lI'acidocétose diabétique
Parmi les dossiers exploitables, 'ACD sévére représentait la forme la plus fréquente
(23,2 %), devant les formes légéres (14,7 %) et modérées (8,4 %), la sévérité n'ayant

pu étre déterminée chez 53,7 % des patients.

Aucun de nos deux comparateurs essentiels (Brazzaville, Dakar) ne fournit de
classification de sévérité comparable a la nétre, ce qui limite la comparaison sur ce

point précis.

L'étude croate, qui a pu classer la sévérité chez la totalité de ses 58 patients grace a
un acceés systématique a la gazométrie, retrouvait une répartition inversée par rapport
a la n6tre : ACD sévére chez 40 % des enfants, modérée chez 36 % et Iégére chez
seulement 24 %. Cette proportion de formes sévéres presque deux fois supérieure a
la nbétre pourrait suggérer que la sévérité de I'ACD est davantage déterminée par le
délai de reconnaissance des symptomes par les familles que par le niveau de

ressources du systéme de soins.

4. Sur le plan biologique

4.1. Glycémie et hémoglobine glyquée
Tous nos patients présentaient une hyperglycémie a I'admission, avec une moyenne

de 4,57 + 1,31 g/L. L'HbA1c, disponible chez seulement 48,4 % des patients, était

pathologique dans tous les cas ou elle a été dosée (moyenne 12,85 % + 2,52).

A Guelma, la glycémie moyenne de I'ensemble des enfants diabétiques était de 2,66
+ 1,66 g/L, plus basse que la nétre — un écart attendu puisque cette étude inclut aussi
des enfants diabétiques sans ACD, dont la glycémie est mieux contrélée. Fait notable,
cette étude a mis en évidence une relation statistiquement trés significative entre la
survenue d'une acidocétose et le niveau de la glycémie (p=0,000) ainsi qu'avec
I'HbA1c (p=0,000), confirmant sur le plan statistique national ce que notre série
suggeére de fagon descriptive : le déséquilibre glycémique chronique est directement

lié au risque d'ACD.

Nos deux valeurs sont remarquablement proches de celles rapportées en Croatie, ou
la glycémie moyenne était de 25,05 + 8,85 mmol/L (= 4,5 g/L) et 'HbA1c moyenne de
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12,1 % £ 2,21, traduisant un déséquilibre chronique sévere comparable dans les deux

contextes.

4.2. Chimie des urines
La glycosurie et la cétonurie étaient massivement positives (degré +++ chez

respectivement 46,3 % et 53,7 % des patients). La protéinurie et I'hématurie restaient
globalement négatives (77,9 % et 85,3 %), suggérant une atteinte rénale

essentiellement fonctionnelle et réversible.

4.3. L'ionogramme
L'hyponatrémie était I'anomalie électrolytique la plus fréquente (53,7 %), avec une

natrémie moyenne de 134,56 mmol/L — trés proche de celle rapportée en Croatie
(132,25 £ 4,28 mmol/L).

Sur le plan de la kaliémie, une distinction s'impose entre la valeur mesurée a
I'admission et la valeur corrigée en fonction du pH. La kaliémie mesurée était normale
chez la majorité des patients (67,4 %), avec une hyperkaliémie chez 16,8 % et une
hypokaliémie chez seulement 11,6 % (moyenne 4,32 + 0,84 mmol/L) — un profil
trompeur, I'acidose provoquant un transfert du potassium intracellulaire vers le secteur
extracellulaire et masquant ainsi une déplétion potassique réelle. Une fois corrigée en
fonction du pH, la kaliémie révélait une réalité bien différente : une hypokaliémie chez
34,7 % des patients, contre seulement 10,5 % de valeurs normales (moyenne 2,57
mmol/L), les données restant toutefois indisponibles chez 54,7 % des dossiers faute
de gazométrie couplée. Ce contraste entre kaliémie mesurée et corrigée souligne
l'importance de ne pas se fier a la seule valeur brute a I'admission pour évaluer le
risque de carence potassique réelle, un point clé pour la surveillance thérapeutique
ultérieure. A Brazzaville, lionogramme n'a pu étre réalisé que chez 27,3 % des enfants
faute de plateau technique, une limitation également présente dans notre série

concernant la kaliémie corrigée.

Il convient de signaler que I'extréme inférieur de la kaliémie corrigée relevé dans notre
série (0,1 mmol/L) est une valeur incompatible avec la survie : une kaliémie aussi
effondrée entraine classiquement un arrét cardiaque bien avant I'admission. Cette
incohérence s'explique trés probablement par le pH extrémement bas (6,53) du méme
patient, utilisé dans la formule de correction : un pH aussi bas majore artificiellement

I'ampleur de la correction appliquée a la kaliémie mesurée, produisant un résultat non
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physiologique. Le pH lui-méme reste par ailleurs difficile a concilier avec la survie : il
est inférieur au pH le plus bas jamais rapporté chez un enfant ayant survécu a une
ACD (6,66, avec une kaliémie de 1,6 mEq/L, chez une adolescente de 14 ans), décrit
par Gupta et EI-Wiher (2019) (95)précisément en raison de son caractére exceptionnel
— ce record concernant spécifiquement I'ACD pédiatrique, et non I'ensemble des
valeurs de pH survécues toutes causes confondues. Cette anomalie suggére une
erreur de mesure ou de transcription touchant I'un de ces deux parameétres, plutét
qu'une realité clinique, et invite a la prudence dans linterprétation des valeurs

extrémes de notre série.

4.4. La gazométrie
Le pH veineux moyen était de 7,078 (extrémes 6,53-7,33) et les bicarbonates moyens

de 9,76 mmol/L. Ces valeurs sont trés proches de celles rapportées en Croatie (pH
7,11 £ 0,18), bien que les bicarbonates y soient nettement plus bas (4,7 + 4,33
mmol/L), cohérent avec la proportion plus élevée de formes sévéres dans cette série.
Une hypocapnie était présente chez 44,2 % de nos patients ; la pCO2 moyenne croate
était également abaissée (2,68 + 3,05 kPa), ce qui pourrait s'expliquer dans les deux

cas par un mécanisme de compensation respiratoire de l'acidose.

4.5. NFS, CRP et osmolarité plasmatique
Une hyperleucocytose était observée chez 55,8 % de nos patients, sans que la CRP

ne soit positive dans la majorité des cas (74,7 % de CRP négative), suggérant une
origine réactionnelle au stress métabolique plutdt qu'infectieuse. A Guelma, une
hyperleucocytose (utilisée comme marqueur indirect d'infection) était retrouvée chez
23,7 % des enfants diabétiques, une proportion bien inférieure a la nétre, cohérente
avec le fait que cette étude incluait aussi des enfants sans ACD, chez qui le stress

métabolique aigu est absent.

5. Evolution et pronostic
L'évolution était favorable chez I'ensemble de nos patients : 100 % de survie, aucun
déceés, et aucun recours au mannitol ou au sérum salé hypertonique. Dix patients (10,5

%) ont nécessité un séjour en réanimation.

Ce pronostic est nettement plus favorable que celui rapporté a Brazzaville (12,7 % de

décés) et a Dakar (11,1 %). Il I'est également par rapport a la Croatie, ou malgré un
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acces a des soins intensifs pédiatriques bien équipés, 3 enfants sur 58 (5,2 %) ont

développé un cedéme cérébral, dont un est décédé (1,7 %).

Etude % ACD sévére % décés
Notre étude 23,2 % 0 %
Brazzaville Non précisé 12,7 %
Dakar Non précisé 1,1 %
Croatie 40 % 1,7 %

Tableau 43 : Sévérité et évolution
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LIMITES &
RECOMMANDATIONS




Limites

Une proportion importante de dossiers était incompléte ou insuffisamment renseignée,

en particulier pour les paramétres nécessitant un bilan biologique poussé : sévérité de
I'ACD (53,7 %), gaz du sang (plus de la moitié des patients), HbA1c (51,6 %),
chlorémie (46,3 %) et kaliémie corrigée (54,7 %). Cette hétérogénéité du recueil,
propre aux dossiers papier sans support standardisé, a limité la puissance de
plusieurs comparaisons avec la littérature, notamment avec I'étude croate qui a pu
documenter la gazométrie chez la totalité de ses patients. La région d'origine n'était
par ailleurs pas précisée chez 25,3 % des patients, ce qui a empéché toute analyse

d'un éventuel gradient géographique au sein de notre population.

Notre recueil ne distinguait pas non plus les cas d'ACD inaugurale (révélant le diabéte)
des cas de décompensation chez un enfant déja diabétique connu — une distinction
pourtant centrale dans la plupart des études comparées, ou elle éclaire differemment
le profil des patients (65,35 % de formes inaugurales a Guelma, 28 % de diabétiques
déja connus a Fés). Son absence dans notre travail limite l'interprétation de certains
résultats, notamment la prédominance des grands enfants et adolescents, qui pourrait
aussi bien traduire un retard diagnostique du diabéte qu'une fréquence plus élevée de

rechutes dans cette tranche d'age.

Enfin, I'absence, a notre connaissance, d'étude algérienne de conception identique a
la nétre a limité nos possibilités de comparaison nationale directe, nous contraignant
a nous appuyer sur un comparateur partiel (Guelma), dont la population de référence

difféere de la notre.
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Recommandations

Ces limites appellent plusieurs recommandations concrétes. Sur le plan local,

I'adoption d'une fiche technique standardisée d'admission — regroupant
systématiquement les parametres cliniques et biologiques essentiels, ainsi que le
statut inaugural ou connu du diabéte — permettrait de réduire I'nétérogénéité du
recueil et de documenter plus précisément la prise en charge pour les travaux futurs

du service.

Sur le plan régional et national, la création d'un registre dédié a I'ACD pédiatrique, a
Iimage des registres d'incidence du diabéte déja établis a Tlemcen et a Oran,
permettrait a terme de constituer le comparateur algérien qui fait aujourd'hui défaut.
Une étude prospective, idéalement multicentrique et incluant plusieurs wilayas du Sud
algérien, avec un suivi de cohorte post-hospitalisation (controle glycémique,
récidives), permettrait enfin d'identifier statistiquement les facteurs associés a la

sévérité et a I'évolution, a l'image des travaux menés a Brazzaville et en Croatie.

Enfin, la valeur extréme de pH relevée dans notre série (6,53), associée a une kaliémie
corrigée non compatible avec la vie, souligne l'importance d'un contréle qualité
rigoureux des mesures de gazométrie : toute valeur aberrante devrait étre vérifiée
systématiquement — par un second prélévement ou une relecture croisée du dossier

— avant validation, afin d'écarter toute erreur analytique ou de transcription.
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MEGDOUD ANFAL

LES ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES CLINIQUES ET BIOLOGIQUES DE
L’ACIDOCETOSE DIABETIQUE CHEZ L’ENFANT A OUARGLA

Mémoire de fin d’études pour I'obtention du doctorat en médecine

RESUME

Introduction : L'acidocétose diabétique (ACD) est la complication métabolique aigué la plus fréquente et la
plus grave du diabéte de type 1 chez I'enfant, pouvant engager le pronostic vital. Les données concernant
cette pathologie restent rares dans le Sud algérien, d'ou ce travail qui a pour objectif de déterminer le profil
épidémiologique, clinique et biologique de I'ACD chez I'enfant & Ouargla.

Matériel et méthodes : Il s'agit d'une étude descriptive, rétrospective, menée sur la période de janvier 2019
a février 2026, portant sur les dossiers d'enfants hospitalisés pour ACD a I'établissement public hospitalier
(EPH) Mohammed Boudiaf de Ouargla. Les paramétres épidémiologiques, cliniques et biologiques ont été
recueillis et analysés.

Résultats : 95 patients ont été colligés. L'dge moyen était de 9,18 + 3,83 ans (extrémes 1-15 ans), la
tranche 11-15 ans étant la plus représentée (48,4 %). Le sexe féminin prédominait (67 %, sex-ratio F/H
2,03). Sur le plan clinique, I'asthénie était le signe le plus fréquent (88,4 %), suivie des signes cardinaux et
des nausées-vomissements (50 % chacun). Un foyer infectieux a été retrouvé chez 44,3 % des patients
(ORL 15,8 %, urinaire 14,7 %). La polypnée était le signe de gravité dominant (60 %), suivie de la
déshydratation sévere (27,4 %) et de l'altération de I'état général (15,8 %). L'ACD était sévere chez 23,2
% des patients, Iégére chez 14,7 % et modérée chez 8,4 % (sévérité non précisée chez 53,7 % par manque
de bilan biologique complet). Sur le plan biologique, la glycémie moyenne était de 4,57 £ 1,31 g/L et I'HbA1c
moyenne de 12,85 % + 2,52. L'hyponatrémie était 'anomalie électrolytique la plus fréquente (53,7 %), et
la kaliémie corrigée révélait une hypokaliémie chez 34,7 % des patients, alors que la kaliémie mesurée a
I'admission restait normale dans la majorité des cas. Le pH veineux moyen était de 7,078 et les
bicarbonates moyens de 9,76 mmol/L. L'évolution était favorable chez tous les patients, avec 100 % de
survie et aucun recours au mannitol ; 10,5 % ont nécessité un séjour en réanimation.

Conclusion : L'ACD chez I'enfant a Ouargla touche préférentiellement le grand enfant et I'adolescent, avec
une nette prédominance féminine. Malgré une proportion non négligeable de formes séveéres, le pronostic
vital reste favorable. La généralisation d'un bilan biologique complet a I'admission (gaz du sang, HbA1c)
permettrait de mieux caractériser la sévérité et d'améliorer la prise en charge de cette pathologie.

Mots-clés : acidocétose diabétique, enfant, épidémiologie, Ouargla.

Encadreur : 0.OULD MOHAND CHEF DE SERVICE H.U DE PEDIATRIE EPH.OUARGLA

Année Universitaire :2025-2026
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