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Serment d'Hippocrate 

 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de 

mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

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

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 

conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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Le diabète de l’enfant est une maladie chronique dont l'incidence mondiale est en nette 

augmentation(1). Parmi les complications aiguës associées au diabète, l'acidocétose 

diabétique représente l'urgence métabolique la plus fréquente (2). Ce type de diabète résulte 

d'un déficit en insuline associé à une élévation des hormones de contre-régulation(glucagon, 

catécholamines, cortisol et hormone de croissance)(2). Ces perturbations hormonales 

déclenchent une cascade de troubles métaboliques, caractérisés par l’hyperglycémie, 

l’hyperosmolarité et la cétogenèse qui conduit à l’augmentation de l’acidité sanguine(3). 

Le déficit en insuline peut être absolu, lié à une absence d’adhérence à l’insulinothérapie 

chez les enfants déjà diagnostiqués comme diabétiques, ou relatif, en réponse à des épisodes 

de stress, d'infections ou de traumatismes, qui activent les hormones de contre-régulation 

malgré une bonne observance du traitement(3). 

L’acidocétose diabétique se caractérise par une triade de manifestations cliniques : 

hyperglycémie, cétonémie et acidose métabolique(2). Elle est observée comme présentation 

inaugurale du diabète de type 1 dans 13 à 80 % des cas chez les enfants. Son incidence est 

inversement proportionnelle à la prévalence du diabète de type 1 à l’échelle mondiale, ce qui 

souligne l'importance de la sensibilisation et de l'éducation de la population et des 

professionnels de santé concernant le diabète de l’enfant(4,5). Elle constitue la présentation 

initiale du diabète de type 1 principalement chez les enfants de moins de 5 ans et chez les 

patients ayant un accès limité aux services de santé(2,6–8). 

Bien que le taux de mortalité global associé à l'acidocétose diabétique soit inférieur à 1 

%, cette condition demeure la première cause de mortalité chez les enfants diabétiques. Cela 

est principalement dû aux complications graves telles que l'œdème cérébral, qui survient dans 

0,5 à 0,9 % des cas et est associé à une mortalité dans 21 à 24% (3,9–13). Par ailleurs, 

l'acidocétose diabétique est également associée à une morbidité importante  et contribue de 

manière significative à l'augmentation des coûts globaux de la santé(2). 
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L'insulinopénie dans le diabète de type 1 évolue de manière progressive. Dès lors, il est 

impératif de détecter précocement les signes cliniques de cette pathologie chez les enfants, 

tels que le syndrome polyuropolydipsique et l'amaigrissement, une prise en charge rapide et 

efficace, centrée principalement sur l’insulinothérapie à vie, est indispensable pour prévenir 

l'évolution vers l'acidocétose diabétique(13–15). 

La gestion de cette condition repose sur quatre axes principaux : la réhydratation, 

l'insulinothérapie, la correction des désordres électrolytiques et le traitement de la cause 

sous-jacente. Elle nécessite une approche rigoureuse et appropriée pour éviter les 

complications graves associées au traitement, telles que l’œdème cérébral, l'hypoglycémie et 

l'hypokaliémie. 

Nous avons ainsi mené cette étude afin de :   

• Décrire le profil épidémiologique, clinique, thérapeutique et évolutif des 

patients admis pour acidocétose diabétique au service d’accueil des 

urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech. 

• Identifier et analyser les facteurs déclenchants de l’acidocétose 

diabétique dans notre contexte. 
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I. Le type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique réalisée au sein du service 

d’accueil des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech.  

II. La durée et le lieu de l’étude : 

L'étude a été conduite au sein du service d’accueil des urgences pédiatriques du CHU 

Mohammed VI de Marrakech, sur une période de quatre ans, allant du 1er janvier 2020 au 31 

décembre 2023. 

III. La population de l’Étude : 

Tous les enfants âgés de moins de 15 ans admis pour acidocétose diabétique au service 

d’accueil des urgences pédiatriques. 

IV. Les critères d’inclusion et d’exclusion 

1. Les critères d’Inclusion :  

Nous avons inclus dans notre étude tous les enfants âgés de moins de 15 ans admis 

pour acidocétose diabétique, répondant aux critères suivants : 

− Une hyperglycémie >2.5g/l 

− Une glycosurie ≥ 2 croix à la bandelette urinaire 

− Une cétonurie ≥ 2 croix à la bandelette urinaire 

− Une réserve de bicarbonates <18mmol/l 

2. Les critères d’Exclusion : 

Nous avons exclu : 

− Les dossiers incomplets 

− Les dossiers de patients présentant une hyperglycémie isolée sans cétonurie 
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− Les dossiers de cétoses diabétiques sans acidose 

V. Les méthodes de l’étude : 

La collecte des données a été réalisée de manière confidentielle à partir des dossiers 

médicaux des patients admis pour acidocétose diabétique, ainsi que du système d'information 

hospitalier « HOSIX », après obtention de l'accord du chef de service. 

Pour faciliter l'exploitation des dossiers, une fiche d'exploitation structurée a été 

utilisée. (Fiche d’exploitation : annexe 1). 

Cette fiche a permis de collecter les données de manière organisée. 

 Les données collectées comprenaient : 

− Les données épidémiologiques 

− Les données diagnostiques : données anamnéstiques, cliniques et paracliniques 

− Les données thérapeutiques 

− Les données évolutives 

La saisie et l'analyse des données ont été effectuées à l'aide de Microsoft Excel 2013, qui 

a facilité l’interprétation des résultats de l’étude grâce à la réalisation des analyses 

statistiques nécessaires.  

VI. Considérations éthiques :  

L’anonymat a été respecté   
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I. Les données épidémiologiques :  

1. La prévalence :  

Au cours d'une période de quatre ans, le service d’accueil des urgences pédiatriques du 

CHU Mohammed VI de Marrakech a enregistré 94 265 admissions, parmi lesquelles 119 

patients ont présenté une acidocétose diabétique, ce qui correspond à une prévalence de 0,13 

%. 

2. L’âge :  

L’âge moyen de nos patients était de 8,89 ans, avec une médiane de 10 ans, et des 

extrêmes de 5 mois à 15 ans. On note une prédominance chez la tranche d’age de 11 à 15 

ans, représentant 45.3% des cas. 

 

FIGURE 1 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA TRANCHE D’ÂGE. 
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3. Le sexe :  

Les patients se répartissaient en 65 garçons (55%) et 54 filles (45%) soit un sex-ratio de 

1.44. 

55%
45%

masculin féminin

 
FIGURE 2: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE. 
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4. La provenance :  

Environ 48% des patients provenaient de milieux urbains (57 patients), tandis que les 

autres étaient répartis équitablement entre les milieux périurbains (26%) et ruraux (26%). 

(Figure3/ figure4) 

urbain
48%

périurbain
26%

rural
26%

urbain périurbain rural

 

FIGURE 3 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA PROVENANCE.  

 
FIGURE 4 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’ORIGINE GÉOGRAPHIQUE.  
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5. La consanguinité : 

11 patients de notre série étaient issus d’un mariage consanguin soit 9%. 

9%

91%

consanguin non consanguin

 

FIGURE 5:RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA CONSANGUINITÉ 

6. La fratrie :  

La plupart de nos patients avait une fratrie de 3 enfants. 
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FIGURE 6 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE NOMBRE DE LA FRATRIE. 
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7. La couverture sociale : 

43% des patients n’avaient pas de couverture sociale soit 51 patients. 

 

FIGURE 7 : RÉPARTITION DES MALADES EN FONCTION DE LA COUVERTURE SOCIALE. 
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II. Les données cliniques :  

1. Les données anamnestiques :  

1.1 L’existence d’un diabète connu : 

L’acidocétose diabétique était inaugurale chez 86 patients (72%). Elle compliquait un 

diabète préexistant chez 33 patients (28%). 

28%

72%

Complication d'un diabète connu Diabète inaugural

 

FIGURE 8 : RÉPARTITION DES MALADES SELON LA PRÉSENCE OU NON D’UN DIABÈTE. 

1.2 Le type du diabète :  

La majorité des cas (94 %) concernait un diabète de type 1, tandis que 6% des patients 

présentaient un diabète de type 2. 
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94%

6%

diabète de type 1 diabète de type 2

 

FIGURE 9: RÉPARTITION DES MALADES SELON LE TYPE DU DIABÈTE. 

1.3 L'âge de découverte du diabète :  

L'âge moyen de découverte du diabète chez les patients diabétiques connus était de 

8,06 ans, avec des variations allant de 1 à 14 ans, et une prédominance dans la tranche d'âge 

de 6 à 10 ans.  

En revanche, l'âge moyen de découverte du diabète inaugural était de 8,27 ans, avec des 

variations comprises entre 1 et 15 ans, et une prédominance dans la tranche d'âge de 11 à 15 

ans. (Figure 10/ Figure 11) 
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FIGURE 10 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’ÂGE DE DÉCOUVERTE DU DIABÈTE CHEZ LES PATIENTS 

DIABÉTIQUES CONNUS. 

 

FIGURE 11: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’ÂGE DE DÉCOUVERTE DU DIABÈTE INAUGURAL. 
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1.4 La durée d’évolution du diabète :  

La durée moyenne d’évolution du diabète chez les patients déjà connus comme 

diabétiques avant l’apparition de l’acidocétose diabétique était de 2,46 ans, avec un pic à 1 an 

 

FIGURE 12 : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA DURÉE D’ÉVOLUTION DU DIABÈTE. 

1.5 Les antécédents d’hospitalisation :  

15 patients (13%) de notre série avaient été hospitalisés au moins une seule fois pour 

acidocétose diabétique ou une autre pathologie. Ils étaient hospitalisés dans le service de 

pédiatrie B dans 40 % des cas, dans le service d’accueil des urgences pédiatriques dans 33 % 

des cas, et dans le service de réanimation pédiatrique dans 27 % des cas.  

La majorité de ces patients n'a été hospitalisée qu'une seule fois, tandis que 3 autres 

patients ont été hospitalisés à deux reprises, et 3 autres à trois reprises. 

(Figure13/figure14/figure15) 

 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  17 
 

 

 

FIGURE 13 : RÉPARTITION DES MALADES EN FONCTION DES ANTÉCÉDENTS D’HOSPITALISATION. 

 

FIGURE 14 : RÉPARTITION DES MALADES EN FONCTION DU NOMBRE DES ANCIENNES HOSPITALISATIONS . 
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FIGURE 4 : RÉPARTITION DES MALADES EN FONCTION DU LIEU DES ANCIENNES HOSPITALISATIONS . 

1.6 Les antécédents d’hospitalisation pour acidocétose diabétique :  

Environ 5 patients soit 15% des cas étudiés connus diabétiques avaient déjà été 

hospitalisés pour une acidocétose diabétique. Parmi ces patients, 2 avaient présenté deux 

épisodes nécessitant une hospitalisation, tandis que les 3 autres n'avaient été hospitalisés 

qu'une seule fois pour cette complication. 
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FIGURE 16: RÉPARTITION DES PATIENTS EN FONCTION DES ANTÉCÉDENTS D’HOSPITALISATION POUR 

ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE. 

1.7 Les antécédents familiaux de diabète : 

Un antécédent familial de diabète est retrouvé dans 29% des cas, avec une 

prédominance du côté maternel (54.3%), principalement chez les grands-mères (47.6%) et les 

grands-pères (33.3%).  (Figure 17/ figure 18). 
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FIGURE 17: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’EXISTENCE D’UN DIABÈTE FAMILIAL. 

 

FIGURE 18 : PRÉDOMINANCE DU DIABÈTE FAMILIAL SELON LES LIENS BIOLOGIQUES CHEZ LES ENFANTS ADMIS 

POUR ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE. 
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1.8 La durée d’évolution des symptômes avant l’hospitalisation : 

La majorité des patients (45,4%) soit 54 patients était admise au service d’accueil des 

urgences pédiatriques après moins de 72h d’évolution des symptômes. 

La durée moyenne d’évolution des symptômes était de 8,9 jours. 

 

FIGURE 19 : RÉPARTITION DES MALADES SELON LA DURÉE D’ÉVOLUTION DES SYMPTÔMES. 

1.9 Les signes fonctionnels :  

1.9-1 Le syndrome cardinal :  

Le syndrome cardinal était le motif de consultation le plus fréquent avec une fréquence 

de 77%, se manifestant principalement par une polyurie, une polydipsie et un amaigrissement 

non chiffré dans la majorité des cas. 
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FIGURE 20: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES SYMPTÔMES CARDINAUX DU DIABÈTE . 

1.9-2 Les signes digestifs :  

Une symptomatologie digestive notamment des vomissements et des douleurs 

abdominales, avait motivé la consultation au service d’accueil des urgences pédiatriques dans 

70% de cas.  
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FIGURE 21: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES MANIFESTATIONS DIGESTIVES. 

1.9-3 Les autres signes fonctionnels :  

En plus des motifs de consultation mentionnés, 34% des patients présentaient une 

asthénie soit chez 41 patients. Des troubles de conscience étaient présents chez 30 patients 

(25%) et la fièvre chez 14 patients (12%). 
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FIGURE 22: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES AUTRES MOTIFS DE CONSULTATION. 

1.10 Le facteur déclenchant : 

Aucun facteur déclenchant n'a été identifié dans 62% des cas. Cependant, la 

décompensation acidocétosique était d'origine infectieuse dans 20% des cas, et d’une 

mauvaise observance dans 9% des cas. 9 patients soit 8% avaient décompensé leur diabète 

suite à l’arrêt de l’insulinothérapie. 
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FIGURE 23: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES FACTEURS DÉCLENCHANTS. 

2. Les données de l’examen clinique : 

2.1 L’état général : 

La majorité des patient (75%) soit 89 patients avait une altération de l’état général à 

l’admission. 
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FIGURE 24: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’ÉTAT GÉNÉRAL. 

2.2 Le poids :  

Le poids moyen des patients était de 25,83 kg, avec des extrêmes de 5 kg à 50 kg.  

2.3 L’état d'hydratation : 

46% des patients présentaient une déshydratation à l'examen initial, dont 80% avaient 

une déshydratation légère de moins de 5%. 
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FIGURE 5: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON L’ÉTAT D’HYDRATATION. 

2.4 La conscience : 

La majorité des patients (75%) était consciente avec un score de Glasgow de 15/15. 

 

FIGURE 6: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE SCORE DE GLASGOW. 
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2.5 La fonction respiratoire :  

2.5-1 La fréquence respiratoire : 

53% des patients soit 63 patients présentaient une polypnée de Kussmaul, avec une 

fréquence respiratoire moyenne de 40 cycles/min. 

 

FIGURE 7: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA FRÉQUENCE RESPIRATOIRE. 

2.5-2 Les signes de lutte respiratoire : 

Seuls 6 patients (5%) présentaient des signes de lutte respiratoire. 
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Figure 28 : Répartition des patients selon la présence de signes de lutte respiratoire. 

2.5-3 Les anomalies auscultatoires : 

 La majorité de nos patients (97%) avait une auscultation pulmonaire normale. 

 

Figure 29 : Répartition des patients selon la présence d’anomalies auscultatoires. 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  30 
 

 

2.6 La fonction circulatoire : 

Dans notre série, la fréquence cardiaque était normale dans 74% des cas, soit 88 patients, et 

la tension artérielle était correcte dans 97% des cas, soit 116 patients. En outre, 5 patients de 

notre série ont présenté un état de choc à l’examen initial, soit 4,2%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Répartition des patients en fonction de la fréquence cardiaque. 

97%

3%

 

Figure 31 : Répartition des patients selon la pression artérielle. 

74%

26%

normale tachycardie
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  Figure 32 : Répartition des patients selon les signes d’hypoperfusion périphérique. 

2.7 La température : 

Une fièvre était observée chez 14 de nos patients soit 12% avec une température en moyenne 

de 38.4°C, tandis que 87% des patients n’étaient pas fébriles. 

1%

87%

12%

hypothemie normale hyperthermie

 

Figure 33 : Répartition des patients selon la température. 
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2.8 L’odeur cétonique de l’haleine :  

Une odeur cétonique de l'haleine était présente chez 12% des patients. 

 

Figure 34 : Répartition des patients selon la présence de l’odeur cétonique de l’haleine. 

2.9 La recherche d’un foyer infectieux :  

Aucun foyer infectieux n’a été retrouvé chez la majeure partie de nos patients (80%). 
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Figure 35 : Répartition des patients selon la localisation du foyer infectieux. 

Dans notre étude, 20 % des patients ont présenté une infection. La cause infectieuse la plus 

fréquente était l'angine (33%). 

3. Les données paracliniques :  

3.1 La glycémie capillaire :  

La glycémie capillaire variait entre 2.53g/l et 6.44g/l avec une moyenne de 4.33g/l.  

3.2 La glycosurie et la cétonurie :   

La majorité de nos patients avait une glycosurie initiale à 3 croix et une cétonurie à 3 croix 

respectivement dans 78 % et 81% des cas. 
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Figure 36 : Répartition des patients selon les résultats de la bandelette urinaire. 

3.3 L’ionogramme sanguin :  

3.3-1 La natrémie : 

52% des patients présentaient une hyponatrémie initiale. Après correction, 18% avaient 

une hyponatrémie vraie. 

La natrémie corrigée était calculée selon la formule suivante : 

Natrémie corrigée = Natrémie mesurée+ (glycémie × 1.6), la natrémie étant exprimée 

en mmol/l et la glycémie en g/l. 

La valeur moyenne de la natrémie corrigée était de 138,26 mmol/l, avec des valeurs extrêmes 

variant de 116 mmol/l à 152 mmol/l. 
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Figure 37 : Répartition des patients en fonction des résultats de la natrémie mesurée et de la 

natrémie corrigée. 

3.3-2 La kaliémie : 

La valeur moyenne de la kaliémie était de 4.1 mmol/l.  

105 patients avaient une kaliémie normale soit 88%, 8 patients (7%) avaient une 

hypokaliémie et 6 patients (5%) avaient une hyperkaliémie.  
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Figure 38: Répartition des patients en fonction des résultats de la kaliémie. 

3.4 L’urée :  

L’urée moyenne à l’admission était de 0.29g/l avec des extrêmes de 0.06g/l à 1.04g/l. 

3.5 La créatinine :  

La créatinine moyenne à l’admission était de 6.82mg/l avec des extrêmes de 2mg/l à 

17.3mg/l. 

3.6 La numération formule sanguine :  

3.6-1 L’hémoglobine :  

Parmi nos patients, 17 présentaient une anémie, ce qui représente 14% des cas. 

3.6-2 L’hématocrite :  

La valeur moyenne de l’hématocrite était de 44,3 %, avec des valeurs extrêmes allant de 

13,1 % à 52,5 %. Parmi les patients, 12 présentaient un hématocrite élevé, soit 10%, 15 

patients avaient un hématocrite bas, représentant 13%, tandis que 92 patients, soit 77%, 

avaient un hématocrite dans les valeurs normales. 
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3.6-3 Les globules blancs :  

61 de nos patients présentaient une hyperleucocytose à prédominance polynucléaire 

neutrophile, soit 51% des cas admis pour acidocétose diabétique, avec des valeurs variantes 

entre 11,94 × 10³/mm³ et 48,16 × 10³/mm³. 

3.6-4 Les plaquettes :  

92.4% des cas avaient un taux de plaquettes normal soit 110 patients.  

Tableau I : Répartition des patients selon les résultats de la numération formule sanguine. 

 

Numération formule sanguine 

 

Nombre de patients           N=119 

Hémoglobine : 

Normale  

Anémie  

 

102 (86%) 

17 (14%) 

Hématocrite :  

            Normal 

            Elevé 

            Bas 

 

92 (77%) 

12 (10%) 

15 (13%) 

Globules blancs :  

              Normale  

              Hyperleucocytose 

              Leucopénie   

 

58 (49%) 

61 (51%) 

0 

Polynucléaires neutrophiles :  

             Neutropénie  

             Normaux 

             Neutrophilie 

 

0 

64 (54%) 

55 (46%) 

Plaquettes :  

             Thrombopénie 

             Normales 

             Thrombocytose 

 

3 (3%) 

110 (92%) 

6 (5%) 

3.7 L’examen cytobactériologique des urines :  

Dans le cadre du bilan étiologique de la décompensation diabétique, un examen 

cytobactériologique des urines a été effectué chez 55 patients, représentant 46 % des cas. Cet 

examen s'est révélé normal dans la majorité des situations (91 %). Lorsqu'une anomalie était 

détectée, les résultats ont été les suivants : 
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− Deux cultures polymicrobiennes, associées à une leucocyturie >10⁴, ont été 

observées dans deux échantillons. 

− Deux échantillons ont révélé la présence de bactéries Gram négatif (Escherichia 

coli). 

− Un échantillon s'est avéré positif pour Candida tropicalis, associé à une leucocyturie 

>10⁴. 

 

Figure 39 : Répartition des patients selon les résultats de l’ECBU. 

3.8 La radiographie thoracique :  

Une radiographie thoracique a été demandée chez 5 patients (4%) en raison des 

symptômes respiratoires nécessitant une évaluation. Elle était normale chez trois patients, 

tandis qu’elle présentait un syndrome alvéolaire chez deux patients. (Figure 39/Figure 40). 
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Figure 40 : Répartition des patients selon la réalisation d’une radiographie thoracique. 

 

Figure 41 : Répartition des patients selon les résultats de la radiographie thoracique.  
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3.9 Les hémocultures : 

Parmi les neuf patients ayant eu un prélèvement d’hémocultures, deux avaient un 

résultat positif. Dans un cas, la présence de cocci gram positifs a été détectée (staphylococcus 

épidermidis), tandis que dans l'autre, des bacilles gram négatifs ont été identifiés. 

3.10 La CRP :  

Un dosage de la CRP a été effectué chez 97 patients soit 81%, parmi lesquels 27 patients 

soit 28% avaient une CRP positive. 

La valeur moyenne de la CRP était de 20.34mg/l avec des valeurs extrêmes variant entre 

0.20mg/l et 591.11mg/l. 

3.11 Le bilan immunologique :  

Dans le cadre du bilan complémentaire du diabète de type 1, un bilan des maladies auto 

immunes pourraient être bénéfique pour optimiser la prise en charge individualisée de nos 

patients et éviter les complications à long terme, notamment par la recherche d’une thyroïdite 

auto-immune, une maladie coeliaque ou même un déficit immunitaire qui pourraient fausser 

les taux des anticorps. 

Dans notre série, les investigations immunologiques ont été réalisées après le transfert 

des patients au service de pédiatrie B ou de réanimation pédiatrique, et non durant leur 

passage au service d’accueil des urgences pédiatriques. 

Les anticorps anti-acide glutamique décarboxylase (GAD) et les anticorps anti insuline 

ont été demandé pour 9 patients parmi lesquels trois avaient des résultats positifs. 

Un déficit immunitaire a été recherché chez 8 patients, et les résultats se sont avérés 

négatifs pour chacun d’entre eux.  

Chez deux patients, les résultats des tests d'anticorps anti-transglutaminase (AC anti-

TGT) étaient positifs, suggérant ainsi la possibilité d'une maladie cœliaque. 

Le bilan thyroïdien demandé chez 7 patients de notre étude s’est révélé négatif chez 

tous ces patients. 
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10 patients ont fait un dosage des anticorps anti-thyroglobuline (AC anti-TG) et des 

anticorps anti-thyroperoxydase (AC anti-TPO). Ils se sont révélés négatifs pour l'ensemble de 

ces participants. 

TABLEAU II: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES RÉSULTATS DU BILAN IMMUNOLOGIQUE . 

Bilan immunologique 

 

Nombre de cas positifs Nombre de cas négatifs 

AC anti GAD/AC anti insuline 3 cas 5 cas 

AC anti transgultaminases 2 cas 8 cas 

AC anti TPO/ AC anti TG 0 cas 10 cas 

TSH/T4 0 cas 7 cas 

AAN 0 cas 1 cas 

 

III. Les données thérapeutiques :  

1. La réhydratation :  

5 patients de notre étude avaient un état de choc à l’admission au service d’accueil des 

urgences pédiatriques, ainsi ils ont nécessité un remplissage par du sérum salé 9% avec un 

débit de 20cc/kg en 20 minutes. 

Pour les autres patients, après une période initiale de réhydratation de deux heures avec 

du sérum salé à un débit de 10 cc/kg/h, renouvelable selon les besoins, nous avons suivi le 

schéma de Lestradet par une perfusion de sérum glucosé à 5% ou 10% avec supplément 

d’électrolytes quand la diurèse est conservée :  

− NaCL : 3g/l 

− KCL : 2g/l 

− Gluconate de calcium : 1g/l 

Le sérum glucosé utilisé dépend de l’évolution de la glycémie : 

− SG 5% si la glycémie est supérieure à 2.5g/l. 

− SG 10% si la glycémie est inférieure à 2.5g/l. 
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En utilisant la formule 3L/m2/24h, la quantité moyenne de soluté de perfusion 

administrée sur 24h était de 2921.08ml avec des extrêmes de 1000ml et 5000ml.  

2. L’insulinothérapie :  

La dose d’insuline rapide dans la perfusion dépend de l’âge : 

− 11UI/l si âge <5ans. 

− 22UI/l si âge >5ans. 

La dose moyenne d’insuline rapide administrée était de 28.49UI/l variant entre 4UI/l et 

46.2UI/l. 

3. L’antibiothérapie :  

Le recours à l'antibiothérapie était nécessaire chez 15% des patients, soit chez 18 

patients. Principalement, une monothérapie dans 89% des cas et une bithérapie dans 11% des 

cas en réponse à des indications variables passant par l’angine, les infections urinaires, les 

infections respiratoires basses et les infections cutanées. 

La molécule d’antibiotique la plus utilisée dans notre étude était l’amoxicilline-acide 

clavulanique pour une fréquence de 44%. 

 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  43 
 

 

 
Figure 42 : Répartition des patients selon l’antibiothérapie utilisée. 

 

Figure 43 : Répartition des patients selon la molécule d’antibiotique utilisée. 
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4. L’évolution : 

4.1 La durée d’hospitalisation : 

La durée moyenne d’hospitalisation dans notre formation était de 1.46 jours. 

La plupart de nos patients (76%) soit 90 patients ont été hospitalisés pendant une période 

de 24 heures ou moins avant leur sortie à domicile ou leur transfert. Toutefois, 29 patients 

(24%) ont été hospitalisés plus longtemps, avec une durée maximale de 5 jours constatée chez 

2 patients. 

 

 

Figure 44 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation dans le service d’accueil 

des urgences pédiatriques. 

4.2 L’évolution :  

L’évolution favorable était jugée sur l’amélioration clinique, la baisse de la glycémie et la 

négativation de la glycosurie et la cétonurie. Par ailleurs, l’évolution était favorable pour 74 

patients soit 62% des cas, et défavorable pour 45 de nos patients soit 38% des cas. 
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Figure 45 : Répartition des patients selon l’évolution. 

4.3 Les complications : 

Dans notre étude, aucun patient n’a présenté de complications parmi celles étudiées, ce 

qui inclut l'absence de décès, l’absence d’œdème cérébral basée sur la non confirmation par 

la TDM cérébrale ainsi que l’absence d’état de choc au cours de l’évolution de la maladie. 

4.4 La sortie de notre formation : 

La majorité des patients (97 %) soit 115 patients a été transférée vers un autre service, 

principalement vers le service de pédiatrie B, dans 61 % des cas. Cependant, certains patients 

présentant des troubles de conscience, un état hémodynamique instable et des données 

biologiques altérées ont nécessité une admission en réanimation pédiatrique, concernant ainsi 

45 patients, soit 39 % des cas. 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  46 
 

 

61%

39%

pédiatrie B réanimation pédiatrique

 
Figure 46 : Répartition des patients selon les services d’admission après transfert du service 

d’accueil des urgences pédiatriques. 

4.5 Le délai pour le transfert :  

La majorité des patients a été transférée en moins de 24h. Cependant, il y a des cas où le 

transfert a pris plusieurs jours, avec des délais allant jusqu'à cinq jours.  

 

Figure 47 : Répartition des patients selon le délai de transfert. 
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L'acidocétose diabétique représente la complication métabolique la plus fréquente du 

diabète(2). Elle résulte d'une insulinopénie sévère et se caractérise par la triade : 

hyperglycémie, cétonémie et acidose métabolique(14).  

Avant l'avènement de l'insulinothérapie, les taux de mortalité associés à cette condition 

dépassaient 90 %(2,16). Cependant, grâce au développement des stratégies thérapeutiques et 

à la sensibilisation des professionnels de santé et de la population générale concernant le 

diabète de l’enfant et ses complications, ce taux a considérablement diminué, atteignant 1 % 

dans les pays développés(2,17,18).  

En outre, cette urgence métabolique engendre des coûts élevés pour le système de 

santé et est associée à une morbidité importante(2). Par conséquent, la prévention de 

l'acidocétose diabétique, ainsi qu'une prise en charge rapide et efficace de cette condition, 

sont essentielles pour réduire ces coûts et améliorer le pronostic des patients. 

I. La définition de l’acidocétose diabétique :  

L’acidocétose diabétique est diagnostiquée selon plusieurs critères, qui peuvent varier 

en fonction des études et des pays. Cependant, un critère diagnostique commun est un pH 

sanguin inférieur à 7,3(2). 

 Selon les recommandations de l'ISPAD de 2022, l’acidocétose diabétique est définie 

biologiquement par la présence de la triade suivante :(3) 

− Hyperglycémie (glycémie > 200 mg/dl) 

− Acidose métabolique avec un pH < 7,3 ou une concentration de bicarbonates < 18 

mmol/L 

− Cétonurie ou cétonémie (ß-hydroxybuyrate ≥ 3 mmol/L) 

Cliniquement, le diagnostic de l’acidocétose diabétique peut être complexe, car les 

signes cliniques associés sont non spécifiques et peuvent facilement être confondus avec ceux 

d’autres affections courantes chez l’enfant. L’acidocétose diabétique peut parfois constituer le 
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premier signe révélateur du diabète de type 1. Toutefois, il est important de noter que selon 

l’EURODIAB, 75 % des patients présentent généralement un syndrome cardinal fait d’une 

polyurie et d’une polydipsie, deux semaines avant de développer une décompensation 

métabolique aiguë(14,19).  

Par ailleurs, divers symptômes peuvent alerter les parents et les inciter à consulter en 

urgence, notamment une perte pondérale inexpliquée ou des symptômes digestifs  tels que 

nausées, vomissements et douleurs abdominales aigus imitant un tableau d’abdomen 

chirurgical aigu(20). Lors de l'examen physique, il est important de rechercher des signes de 

déshydratation, une polypnée de Kussmaul et une odeur acétonique de l’haleine(2), qui 

pourraient faciliter le diagnostic de l’acidocétose diabétique. 

II. La physiopathologie de l’acidocétose diabétique : (Figure 47) 

1. L’hyperglycémie :  

La régulation de la glycémie dépend de l’action de l’insuline ainsi que des hormones de 

contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol et hormone de croissance)(21). 

L'hyperglycémie résulte de l'absence d'insuline, pouvant être causée par une insulinopénie 

absolue chez les patients diabétiques, ou par une insulinopénie relative provoquée par des 

événements intercurrents tels que le stress, les infections ou les traumatismes, lesquels 

entraînent une augmentation des concentrations des hormones de contre-régulation(3). Ce 

déficit en insuline favorise la néoglucogénèse et la glycogénolyse, tout en réduisant 

l’utilisation périphérique du glucose ce qui conduit à une élévation de la glycémie(3).  

La production hépatique de glucose est alimentée par des précurseurs tels que le 

lactate, le glycérol et les acides aminés. L'absence d'insuline favorise également le catabolisme 

musculaire, ce qui augmente la libération d'acides aminés. Ces acides aminés sont ensuite 

utilisés comme substrats pour la néoglucogenèse hépatique, contribuant ainsi à 

l'augmentation de la glycémie(2). 
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2. La cétose :  

L'absence d'insuline et l'élévation des hormones de contre-régulation favorisent la 

dégradation des triglycérides dans le tissu adipeux en acides gras libres et en glycérol, grâce 

à l'action de la lipase(2,22). Les acides gras libres sont ensuite transportés vers le foie, où ils 

sont convertis en corps cétoniques sous l'influence du glucagon, qui inhibe la malonyl-CoA, 

un inhibiteur de l'oxydation des acides gras(2). L’oxydation des acides gras permet la 

production d'acétyl-CoA. Lorsque la production d'acétyl-CoA dépasse la capacité du cycle de 

Krebs à le métaboliser, deux molécules d'acétyl-CoA se combinent pour former l'acétoacétyl-

CoA, qui se combine ensuite avec une autre molécule d'acétyl-CoA pour former l'HMG-CoA(2). 

L'HMG-CoA est ensuite dégradé pour produire l'acétoacétate(2), lequel peut être converti en 

acétone ou métabolisé en β-hydroxybutyrate(2,23). L'acétone, produit en faible quantité, ne 

contribue pas à l'acidose car elle ne se dissocie pas pour libérer des ions hydrogène mais est 

métabolisée dans les poumons et exhalée, ce qui est responsable de l'odeur fruitée 

caractéristique observée chez les patients souffrant d'acidocétose diabétique(21). 

3. L’acidose métabolique : 

Les corps cétoniques, notamment l'acétoacétate et le β-hydroxybutyrate, sont des 

kétoacides qui se dissocient dans le sang, libérant des ions H⁺ et augmentant ainsi l'acidité 

sanguine(2). En l’absence d’insuline et avec une augmentation des concentrations des 

hormones de contre régulation, la production excessive de corps cétoniques s'accroît, et leur 

élimination devient difficile ce qui entraine une élévation de leur concentration sérique(2). 

Pour maintenir l’équilibre acido-basique, le bicarbonate joue un rôle crucial en tant que 

tampon, en neutralisant les ions H⁺. Cependant, la concentration élevée de corps cétoniques 

réduit considérablement la concentration de bicarbonates(2). Cette situation conduit à une 

acidose métabolique, caractérisée par un grand écart anionique(2), un paramètre utile pour 

identifier la cause de l'acidose(2). 

Il se calcule selon la formule suivante :(2) 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  51 
 

 

Ecart anionique=([Na+]+[K+])−([Cl−]+[HCO3−]) 

En outre, l'hypovolémie associée à l'acidocétose diabétique entraîne une diminution de 

la perfusion tissulaire périphérique, ce qui favorise une production accrue d'acide lactique qui 

contribue à aggraver l'acidose métabolique. De plus, l'altération de la fonction rénale due à 

l'hypovolémie réduit l'élimination rénale des corps cétoniques, entraînant une augmentation 

de leur concentration sérique et aggravant ainsi l'acidose(2). 

Les troubles hydroélectrolytiques :  

4. Le déficit hydrique : 

Lorsque la glycémie dépasse le seuil rénal de réabsorption du glucose, généralement 

autour de 180 mg/dl, cela provoque une glycosurie, qui à son tour entraîne une diurèse 

osmotique. Cette polyurie osmotique est exacerbée par l'hypercétonémie, ce qui contribue à 

l'hypovolémie et à l’hyperosmolarité(3).  

L'hypovolémie réduit le débit sanguin rénal, ce qui altère la fonction rénale et diminue 

l'excrétion rénale du glucose, exacerbant ainsi l'hyperglycémie(2). De plus, l'hypovolémie 

entraîne une augmentation de la concentration des hormones de contre-régulation, ce qui 

contribue également à l'élévation de la glycémie(2,24). 

Le déficit hydrique chez les patients en acidocétose diabétique est par ailleurs amplifié 

par les vomissements provoqués par les corps cétoniques et par les pertes supplémentaires 

dues à la polypnée de Kussmaul(21). 

5. Les troubles du métabolisme sodique : 

L'hyperosmolarité causée par l'hyperglycémie entraîne un déplacement de l'eau du 

compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire. Ce phénomène provoque 

une hyponatrémie en diluant la concentration de sodium dans le liquide extracellulaire(25). 

C’est ce qu’on appelle une pseudo hyponatrémie. 
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Par ailleurs, la natrémie est également réduite par plusieurs facteurs associés à 

l’acidocétose diabétique notamment l'élimination rénale des corps cétoniques, la polyurie 

osmotique et les vomissements(25). 

6. Les troubles du métabolisme potassique : 

En l'absence d'insuline, le potassium n'est pas transporté dans les cellules, ce qui 

entraîne une accumulation de potassium dans le liquide extracellulaire. Par ailleurs, 

l'hyperosmolarité du milieu extracellulaire provoque le passage de l'eau du compartiment 

intracellulaire vers le compartiment extracellulaire, réduisant ainsi la concentration 

intracellulaire en potassium. En outre, les ions H⁺, produits lors de l'acidose, sont échangés 

contre des ions K⁺ pour neutraliser l'acidité, ce qui contribue également à l'hyperkaliémie(2). 

Par ailleurs, en réponse à l'hypovolémie, la sécrétion d'aldostérone augmente, favorisant 

la réabsorption de sodium et d'eau tout en augmentant l'excrétion de potassium. Ces 

mécanismes conduisent à une hyperkaliémie(2), malgré un déficit global en potassium dans 

l'organisme(26). 
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Figure 47 : Physiopathologie de l’acidocétose diabétique(27). 
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III. Les données épidémiologiques :  

1. La fréquence :  

L'acidocétose diabétique est la décompensation métabolique aigue la plus fréquente et 

la plus redoutée du diabète de type 1(28,29). Elle représente une cause majeure de morbidité 

et de mortalité chez les enfants atteints de cette maladie(14). Souvent, elle constitue la 

première manifestation du diabète de type 1, avec une incidence variant de 15 % à 67 % selon 

les pays(28,29). 

Il existe une relation inverse entre l'incidence de l'acidocétose diabétique inaugurale et 

la prévalence du diabète de type 1 dans les différents pays(30). En effet, dans les pays 

occidentaux où le diabète infantile est mieux connu, la fréquence de l'acidocétose inaugurale 

est plus basse. À l'inverse, dans les pays où la population n'est pas suffisamment informée sur 

le diabète infantile, cette fréquence est plus élevée(19,30).De plus, une fréquence plus élevée 

de l’acidocétose diabétique inaugurale est constatée dans les pays où l'accès aux services de 

santé est limité(28,29). 

Ces données mettent en lumière l'importance des campagnes d'éducation et de 

sensibilisation sur le diabète et ses complications pour prévenir l'acidocétose diabétique 

inaugurale. 

En outre, l’acidocétose diabétique peut également compliquer un diabète de type 1 connu 

dans 1 à 10 % des cas(8,31), principalement en raison d'une mauvaise adhérence au 

traitement par insuline(32). 

Dans notre série, l'acidocétose diabétique était inaugurale dans 72 % des cas. Ce taux 

est significativement plus élevé que celui rapporté dans d'autres études africaines et 

européennes, mais il est comparable aux taux observés dans les études marocaines. Cela 

reflète une méconnaissance des symptômes du diabète de type 1 chez l'enfant par les parents 

et les professionnels de santé dans notre contexte marocain. Cette ignorance des signes 
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précoces du diabète de type 1 chez l’enfant peut entraîner des diagnostics tardifs, retardant 

ainsi la prise en charge appropriée de la maladie. 

 En revanche, les études européennes montrent des fréquences plus faibles, témoignant 

d'une meilleure gestion et sensibilisation au diabète de type 1 dans ces pays. (Tableau III) 

TABLEAU III : LA FRÉQUENCE DE L’ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE INAUGURALE SELON LES ÉTUDES. 

Auteurs/séries Nombre de dossiers 

(N) 

Fréquence de l’ACD 

inaugurale 

D.Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 74 24,3% 

A.Fejry et al, Sénégal (2011)(34) 43 32,4% 

A.Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 112 27,7% 

Y.Sanogo el al, Mali (2021)(36) 17 100% 

M.Sanou et al, Mali (2021)(37) 66 48,3% 

A.Oko et al , Congo (2018) (38) 172 67,2% 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 233 68% 

S.El youbi et al, Maroc (2016) (40) 48 77% 

A.Shaltout et al, Kuwait (2016)(41) 679 24,8% 

K. Lah Tomulić et al, Croatie 

(2022)(31) 

194 24,7% 

K.Kao et al, Canada (2020)(42) 1519 32,4% 

I.Pietrzak et al, Pologne (2013)(43) 101 58,4% 

C.Choleau et al, France (2014)(44) 1299 43,9% 

S.Gérard et al, France (2011)(45) 125 41,6% 

Notre série 119 72% 

 

2. L’âge :  

Dans notre série, la tranche d'âge la plus fréquente est celle des 11-15 ans, ce qui est 

en accord avec les données de la littérature indiquant que la majorité des patients admis pour 

acidocétose diabétique sont des adolescents. 

Cette prévalence élevée dans cette tranche d'âge peut s'expliquer par plusieurs facteurs. 

D'une part, l'augmentation de l'incidence du diabète chez les enfants contribue à ce 

phénomène. D'autre part, le diagnostic et la prise en charge tardifs de la maladie sont souvent 
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dus à la méconnaissance des symptômes par les parents ou au déni de la maladie, 

particulièrement fréquent chez les adolescents(33,46).  

En outre, les adolescents, en raison de leur plus grande indépendance, sont souvent 

moins surveillés par leurs parents. Cette moindre supervision peut entraîner une mauvaise 

adhérence aux schémas d’insulinothérapie(26,47). Les troubles psychiatriques, les troubles 

des conduites alimentaires et les conflits familiaux, plus fréquents durant l’adolescence, 

peuvent également contribuer à une mauvaise observance du traitement(42).(Tableau IV) 

TABLEAU IV : LA TRANCHE D’ÂGE LA PLUS FRÉQUENTE SELON LES ÉTUDES. 

Auteurs/séries Nombre de dossiers (N) Tranche d’âge la plus 

fréquente 

S. Gérard et al, France (2011) 

(45) 

125 10-14ans (34%) 

I. Toure et al, Mali (2021)(48) 300 >15ans (64%) 

D. Boiro et al, Sénégal (2013) 

(33) 

74 >12ans (56,8%) 

S. Youbi et al, Maroc(2016)(40) 48 11-15ans (47.90%) 

A. Shaltout et al, Kuwait 

(2016)(41) 

228 0-4ans (36.4%) 

Y. Sanogo et al, Mali (2021)(36) 17 10–14ans (47,06%) 

M. Sanou et al, Mali (2021)(37) 66 10-20ans (82,8%) 

F. Oussouqe et al, Maroc (2023) 

(39) 

233 10-14ans (37.34%) 

A. Fejry et al, Sénégal 

(2011)(34) 

43 >10ans (70%) 

F. Hadgu et al, Ethiopie 

(2019)(49) 

258 10.1–18ans (51,1%) 

Notre série 119 11-15ans (45.3%) 
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3. Le sexe : 

Dans notre série, nous avons observé une prédominance masculine avec un sex-ratio de 

1,44. Cette prédominance masculine a également été soulignée dans l’étude de S. Gérard et F. 

Hadgu(45,49) . Cependant, les données de la littérature montrent généralement une 

prédominance féminine. Cette divergence pourrait être due à des différences géographiques, 

culturelles ou méthodologiques entre les études. Toutefois, il n'y avait pas de prédominance 

significative entre les deux sexes dans l'ensemble, ce qui indique que le sexe n'a aucun effet 

notable sur l'incidence de l'acidocétose diabétique. (Tableau V) 

TABLEAU V: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE 

Auteurs/séries Sexe masculin Sexe féminin Sex-ratio 

I. Toure et al, Mali 

(2021)(48) 

42% 58% 0.7 

D. Boiro et al, Congo 

(2013) (33) 

41,9% 58,1% 0.72 

F. Oussouqe et al, 

Maroc (2023)(39) 

41.6% 58.4% 0.71 

S. El youbi et al, 

Maroc (2016)(40) 

52% 48% 1.08 

A. Kelly et al, Sénégal 

(2021) (35) 

47,3% 52,7% 0,89 

A. Fejry et al, Sénégal 

(2011) 

37.2% 62.8% 0.6 

Y. Sanogo et al, Mali 

(2021)(5) 

47,1% 52,9% 0,88 

F. Hadgu et al, 

Ethiopie (2019)(49) 

55.4% 44.6% 1,24 

S. Gérard et al, 

France (2011) (45) 

57,7% 42,3% 1,3 

M. Sanou et al, Mali 

(2021)(37) 

41,4% 58,6% 0,70 

Z. Imane et al, Maroc 

(2011)(50) 

51.7% 48.3% 0.93 

Notre série 54.6% 45.4% 1.44 
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4. La provenance :  

Dans notre série, la plupart des patients provenaient de milieux urbains. Cela concorde 

avec les données de la littérature et peut s'expliquer par une meilleure accessibilité aux soins 

en milieu urbain. De plus, les hôpitaux urbains sont mieux équipés pour diagnostiquer et 

prendre en charge rapidement le diabète et ses complications, notamment l’acidocétose 

diabétique. (Tableau VI) 

TABLEAU VI : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LA PROVENANCE 

Auteurs/séries Urbaine Périurbaine Rurale 

M.Sanou et al, Mali 

(2021)(37) 

75.9% --- 24.1% 

Y.Sanogo et al, Mali 

(2021)(5) 

58,8% --- 41,9% 

S.El youbi et al, Maroc 

(2016)(40) 

64,5 % --- 35,5 % 

F. Hadgu et al, Ethiopie 

(2019)(49) 

38% --- 62% 

Assefa et al ,Ethiopie 

(2019)(51) 

46.6% --- 53.4% 

Notre série 47,9% 26,1% 26,1% 

 

5. Le niveau socio-économique : 

Selon les données de la littérature, un faible niveau socio-économique, caractérisé par 

un niveau d'éducation bas des parents, surtout des mères, un revenu familial modeste et une 

faible participation au marché du travail, est associé à un risque accru de diagnostic du 

diabète au stade d'acidocétose diabétique(52,53).  

En effet, les patients issus de milieux socio-économiquement défavorisés, souvent 

confrontés à un manque de ressources financières, ont un accès limité aux soins de santé, 

aux traitements nécessaires pour la gestion de leur diabète ainsi qu’aux moyens de 

surveillance quotidienne de la glycémie indispensables pour le contrôle du diabète (54,55). 
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Ces contraintes peuvent entraîner un mauvais contrôle glycémique et une gestion inadéquate 

de la maladie augmentant le risque de développer des complications graves telles que 

l'acidocétose diabétique. 

Par conséquent, il est nécessaire de faciliter l'accès aux services de santé et de réduire 

les inégalités en matière de santé en généralisant la couverture sociale. 

Dans notre étude, nous étions intéressés par la couverture sociale comme paramètre 

d’évaluation du niveau socioéconomique, et on a constaté que 43% de nos patients n’avaient 

pas de couverture sociale, taux plus bas que celui retrouvé dans d’autres études marocaines 

(39,40) ou le taux était de 76% et 53,65% respectivement. 

6. Les antécédents pathologiques :  

6.1 Les antécédents personnels d’hospitalisation pour acidocétose diabétique :  

La présence d’un antécédent d’acidocétose diabétique est associée à un risque accru de 

développer un second épisode(56). Dans notre série, 15% des patients ont été déjà hospitalisé 

pour acidocétose diabétique. En revanche, dans d’autres études africaines(33,35,36), ce 

pourcentage était significativement plus élevé atteignant respectivement 87,5 %, 85,7 % et 

66,7 %, ce qui pourrait être attribué aux disparités socio-économiques, ainsi qu’aux stratégies 

de prévention et de gestion précoce du diabète et de ses complications dans ces différents 

pays.  

Ces résultats soulignent l’importance des campagnes d’éducation et de sensibilisation 

destinés aux parents d’enfants diabétiques, particulièrement dans les environnements 

défavorisés pour réduire le risque de récidive d’acidocétose diabétique. 

6.2 Les antécédents familiaux de diabète :  

Selon les données de la littérature, la présence d’antécédents familiaux de diabète est 

un facteur protecteur, permettant un diagnostic précoce du diabète de type 1 avant son 

évolution vers une acidocétose diabétique(57). Cela s'explique par une meilleure connaissance 

des symptômes par les familles ayant déjà vécu avec la maladie, ainsi qu'une orientation plus 
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rapide des médecins vers un diagnostic de diabète chez les enfants ayant un membre de 

famille diabétique(58). 

Dans notre étude, 29% des patients uniquement avaient un antécédent de diabète dans 

la famille.  

Ces variations soulignent l'importance de comprendre les dynamiques familiales 

spécifiques pour optimiser le soutien et l'éducation des familles dans la gestion du diabète de 

type 1 chez l'enfant. (Tableau VII) 

TABLEAU VII: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LES ANTÉCÉDENTS FAMILIAUX DE DIABÈTE 

Auteurs/séries Diabète familial Pas de diabète familial 

M. Sanou et al, Mali (2021)(37) 51.7% 48.3% 

D. Boiro et al, Sénégal (2013) 

(33) 

47,3% 52,7% 

A.  Fejry et al, Sénégal (2011) 

(34) 

53,5% 46,5% 

A, Kelly et al, Sénégal (2021) 

(35) 

53,6% 46,4% 

Y. Sanogo et al, Mali 

(2021)(36) 

41,2% 58,8% 

S. El youbi et al, Maroc 

(2016)(40) 

14% 86% 

F.Oussouqe et al, Maroc 

(2023) (39) 

11.2% 88,8% 

F. Hadgu et al, Ethiopie 

(2019)(49) 

23.3% 77.7% 

S. Gérard et al, France(2011) 

(45) 

59,2% 40,8% 

S.Mencher et al, Etats-unis 

(2019) (59) 

26% 74% 

A. Oko et al, Congo (2018) 

(38) 

40% 60% 

Notre série 29% 71% 
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IV.  Les données diagnostiques : 

1. La durée d’évolution des symptômes : 

La reconnaissance du syndrome cardinal du diabète revêt une importance cruciale. Une 

identification précoce de ces symptômes permet de suspecter rapidement un diagnostic de 

diabète et de mettre en place une prise en charge appropriée, prévenant ainsi l’évolution vers 

des complications métaboliques graves telles que l’acidocétose diabétique. En revanche, une 

progression plus lente des symptômes est souvent liée à des erreurs de diagnostic, entraînant 

un retard dans la prise en charge adéquate(60). 

Cependant, une progression rapide des symptômes peut s'expliquer par une destruction 

accélérée et plus sévère des cellules bêta pancréatiques(61), un phénomène fréquemment 

observé chez les enfants plus jeunes(5,62). De plus, la durée d’évolution des symptômes est 

généralement plus courte chez les enfants déjà diagnostiqués comme diabétiques. En effet, 

ces patients sont généralement mieux informés sur la gestion de leur maladie, les signes 

précoces de décompensation métabolique, et les mesures à prendre en cas de 

symptômes(63).  

Une meilleure éducation des patients et de leurs familles permet une reconnaissance 

rapide des complications et une intervention précoce, ce qui réduit la durée d'évolution des 

symptômes et améliore significativement le pronostic des patients(57). 

Les délais de diagnostic varient considérablement entre les études. Dans notre série, 

45,4 % des patients ont été hospitalisés en moins de 72 heures, ce qui est comparable à une 

autre étude marocaine(39) où le délai moyen était très court, de 2,42 jours. Ces résultats 

reflètent une reconnaissance précoce des symptômes. 

Ce taux élevé de diagnostic rapide peut s'expliquer par l'accessibilité et la qualité des 

soins prodigués dans les services d’accueil des urgences pédiatriques, permettant une prise 

en charge rapide et efficace des patients en situation critique. De plus, cette rapidité de 



Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients admis pour acidocétose diabétique : 

Expérience du service des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

 

  62 
 

 

diagnostic peut être attribuée à une décompensation aiguë du diabète avec des symptômes 

plus graves, incitant les familles à consulter en urgence. 

Néanmoins , 29,4% des cas avaient consulté dans un délai qui dépassait 7jours, ce qui 

suggère l’évolution insidieuse de la maladie et la méconnaissance du syndrome polyuro-

polydipsique, particulièrement chez les enfants de bas âge qui n’ont pas encore acquis le 

langage et l’apprentissage à la toilette et qui ont des difficultés à exprimer leurs besoins(64), 

ce qui conduit à un retard du diagnostic. 

Les études africaines (33,34) montrent des variations importantes dans le délai 

d'hospitalisation, avec un délai moyen de diagnostic variant entre  5 jours et 3 semaines. Ces 

différences peuvent s'expliquer par les variations démographiques et contextuelles propres à 

chaque étude. 

Ces données mettent en évidence l'importance de campagnes d'éducation pour réduire 

les délais de diagnostic et améliorer la prise en charge des enfants atteints de diabète de type 

1.(Tableau VIII) 
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TABLEAU VIII : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE DÉLAI D’HOSPITALISATION 

Auteurs/séries <3j 3-7j >7j Délai 

d’hospitalisation 

moyen 

D. Boiro et al, 

Sénégal (2013) 

(33) 

13,5% 75,7% 10,8% 5 jours 

A. Fejry et al, 

Sénégal 

(2011)(34) 

70% - - 3 semaines 

A,Kelly et al, 

Sénégal (2021) 

(35) 

55,36% 18,75% 25,89% - 

Y,Sanogo et al, 

Mali (2021)(36) 

- - 64,7% - 

F.Oussouqe et 

al, Maroc 

(2023) (39) 

- - - 2.42 jours 

A.Oko et al , 

Congo (2018) 

(38) 

7,2% 56,4% 36,4% - 

Notre série 45,4% 25,2% 29,4% 8,9 jours 

 

2. Le syndrome cardinal : 

L’hyperglycémie chronique provoque une polyurie osmotique lorsque le seuil rénal de 

réabsorption du glucose est dépassé (>1.80mg/l)(3). Cela provoque une déshydratation, qui 

se manifeste cliniquement par une soif excessive, appelée polydipsie. Ce phénomène 

constitue le syndrome polyuro-polydipsique, fréquemment observé au moment du diagnostic 

du diabète.  

Au syndrome polyuro-polydipsique s’ajoute une perte de poids inexpliquée, qui 

contraste avec un appétit conservé, voire une polyphagie. Ces symptômes, bien que 

caractéristiques du diabète, sont souvent négligés ou passent inaperçues, principalement en 
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raison de leur évolution insidieuse et de leur méconnaissance par les parents et les soignants 

retardant ainsi le diagnostic et la prise en charge appropriée du diabète. 

Dans notre série, le syndrome polyuro-polydipsique a été observé chez 77 % des 

patients. Parallèlement, une altération de l'état général, caractérisée par un amaigrissement, 

une asthénie et une anorexie, a été notée dans 77,4 % des cas.  

Ces résultats soulignent la sous-estimation fréquente de ces premiers signes du diabète 

et mettent en évidence l'importance d'une éducation adéquate des parents pour prévenir 

l'évolution du diabète vers des complications graves, telles que l'acidocétose diabétique. 

3. Les symptômes digestifs :  

Les symptômes digestifs associés à l'acidocétose diabétique sont non spécifiques et 

peuvent imiter un abdomen chirurgical aigu ou être associés avec des conditions plus 

courantes chez l’enfant notamment les gastroentérites(53), entraînant ainsi un retard dans le 

diagnostic et la prise en charge. Ces signes qui incluent les nausées, les vomissements et les 

douleurs abdominales sont corrélés à la sévérité de la décompensation diabétique, et non à la 

valeur de la glycémie, et disparaissent après le traitement de l'hyperglycémie et de l'acidose 

métabolique(20). 

Dans notre étude, 70% des patients présentaient une symptomatologie digestive, avec 

une prévalence plus élevée de vomissements et de douleurs abdominales avec un pourcentage 

de 65,7% et 61,5% respectivement.  

Il est ainsi primordial de penser à l’acidocétose diabétique devant une symptomatologie 

digestive aiguë chez l’enfant doit systématiquement évoquer le diagnostic différentiel de 

l’acidocétose diabétique. Cette approche permettrait d’éviter les erreurs de diagnostic et de 

prévenir un retard dans la prise en charge rapide de la maladie, réduisant ainsi la morbidité et 

la mortalité associées à cette complication grave.  
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4. Les troubles de conscience :  

Les troubles de la conscience, allant de la somnolence au coma, sont des signes 

critiques de l'acidocétose diabétique qu'il est essentiel de rechercher lors de l'examen clinique 

initial des enfants, en utilisant le score de Glasgow. Ces symptômes sont dus à l'effet 

synergique de l'acidose et de l'hyperosmolarité, provoqués par l'hyperglycémie et la 

cétonémie(65). 

L'altération de la conscience est non seulement corrélée à la sévérité de l'acidose, mais 

également à l'âge de l'enfant. En effet, les enfants les plus jeunes sont particulièrement 

vulnérables à ces troubles en raison de leur moindre tolérance à l'acidose(66). 

Dans notre contexte, 25% des patients présentaient un trouble de conscience à 

l’admission aux urgences, allant de la somnolence au coma. 

5. La fièvre :  

Bien que l’infection est une cause fréquente de l’acidocétose diabétique(67), la majorité 

des patients présentait une température normale, voire une hypothermie. Cette absence de 

fièvre, malgré la présence d'une infection sous-jacente, s'explique par la vasoconstriction 

périphérique résultant de la diminution du volume sanguin circulant(68). En effet, l'absence de 

fièvre ne doit pas exclure la possibilité d'une infection. Un examen clinique minutieux et des 

examens paracliniques orientés sont impératifs pour identifier un foyer infectieux, ce qui 

permet d'améliorer le pronostic des patients en acidocétose diabétique(67). 

Dans notre contexte, la fièvre a été retrouvé dans 12% de cas. (Tableau IX) 
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TABLEAU IX: FRÉQUENCE DES SIGNES CLINIQUES DE L’ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE 

Auteurs/séries Signes cliniques de l’acidocétose diabétique 

Le 

syndrome 

cardinal 

Les signes digestifs L’asthénie Les 

troubles de 

conscience 

La 

fièvre 

Les 

céphalées 
Les 

vomissements 

Les douleurs 

abdominales 

        

D. Boiro et al, 

Sénégal (2013) 

(33) 

47,3% 59,5% 44,6% 41,9% 37,8%   

A. Fejry et al, 

Sénégal 

(2011)(34) 

53,5% 53,5% 37,2% - 37,2% - - 

S. Abourazzak et 

al, Maroc (2010) 

(69) 

90% - - - 50% - - 

A. Kelly et al, 

Sénégal (2021) 

(35) 

25,23% 56,2% 56,6% 25% 22,4% 6,7% 11,6% 

Y. Sanogo et al, 

Mali (2021) (5) 

47,06% 76,47% 76,47% 35,29% - 35,3% 5,88% 

M. Sanou et al, 

Mali (2021)(37) 

89,7% 96,6% 96,6%  25,9% - - 

F. Oussouqe et al, 

Maroc (2023) (39) 

93.99% 75.11% 58.80% 50.64% 66,09% - - 

F. Hadgu et al, 

Ethiopie 

(2019)(49) 

- 44% 22.5% 77% - 17.8% 12% 

S. El youbi et al, 

Maroc(2016)(40) 

100%. 85% - 37,5 % 66,66% 25% - 

Notre série 77% 65,7% 61,5% 34% 25% 12% - 
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6. Le facteur déclenchant :  

La recherche systématique d’un facteur déclenchant la décompensation métabolique du 

diabète est indispensable dans tous les cas d’acidocétose diabétique. En effet, la mortalité 

associée à cette condition est souvent liée aux affections médicales préexistantes plutôt qu'à 

l’acidose métabolique et ses complications(68). Une prise en charge adéquate de ces 

affections est donc cruciale pour optimiser le pronostic des patients atteints d'acidocétose. 

D’après les données de la littérature, l’arrêt ou le dosage inapproprié de l’insuline et les 

infections sont les causes les plus fréquentes de la décompensation diabétique chez 

l’enfant(68,70). 

La mauvaise observance du traitement est particulièrement fréquente chez les 

adolescents âgés de 10 à 20 ans(32). Cette non adhérence aux schémas d'insuline peut être 

attribué à divers facteurs, notamment les changements hormonaux, le manque de supervision 

parentale et les troubles du comportement alimentaire fréquents à la puberté(32,42) et elle 

est responsable d’une insulinopénie profonde qui déclenche la cétogenèse et décompense le 

diabète insulinodépendant. Par ailleurs, une insulinopénie relative peut également se 

manifester chez les patients connus diabétiques, même en cas de respect rigoureux des 

injections d'insuline. Ce phénomène est souvent lié à une augmentation des concentrations 

des hormones de contre-régulation en réponse à des infections, du stress ou des 

traumatismes(3). 

Dans notre étude, la mauvaise observance du traitement a été retrouvé dans 9% des cas 

et l’arrêt de l’insuline a été observé dans 8% des cas. 

L’infection est une cause fréquente de l’acidocétose diabétique (67). Elle provoque une 

production importante de cytokines pro-inflammatoires responsables de l’insulinorésistance 

et de la décompensation diabétique(58,71). Dans la littérature, il s’agit principalement des 

infections bactériennes dans 50% des cas(67,72).  
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Selon les études africaines, les infections sont les plus responsables de l’acidocétose 

diabétique. 

Dans notre étude, 20 % des patients ont présenté une infection. La cause infectieuse la 

plus fréquente était l'angine (33 %). 

Les types d'infections associées à l'acidocétose diabétique varient considérablement 

entre les différentes études, reflétant des différences dans les caractéristiques des 

populations étudiées, les moyens de diagnostic et de confirmation des divers foyers 

infectieux, ainsi que le contexte géographique de chaque recherche. 

 Ces résultats soulignent l'importance de développer des stratégies de prévention 

ciblées contre ces infections et de renforcer la recherche et la surveillance des foyers 

infectieux chez les patients en acidocétose diabétique. 

Par ailleurs, dans notre série, aucune cause déclenchante n’a été identifiée dans 65% des 

cas. (Tableau X/Tableau XI) 

TABLEAU X : RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE FACTEUR DÉCLENCHANT LE PLUS FRÉQUENT 

Auteurs/séries Le facteur déclenchant le plus fréquent 

D. Boiro et al, Sénégal (2013) (33) Infections bactériennes (50%) 

A. Fejry et al, Sénégal (2011)(34) Infections (71,4%) 

A. Kelly et al, Sénégal (2021) (35) Infections (67,4%) 

Y. Sanogo et al, Mali (2021) (5) Infections (70,59%) 

M. Sanou et al, Mali (2021)(37) Infections (70,7%) 

F. Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) Infections (57,94%) 

S. El youbi et al, Maroc (2016)(40) Non retrouvé (52%) 

F. Hadgu et al, Ethiopie (2019)(49) Non retrouvé (62.5%) 

Notre série Non retrouvé (62%) 
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TABLEAU XI: RÉPARTITION DES LOCALISATIONS INFECTIEUSES LES PLUS FRÉQUENTES 

Auteurs/série

s 

 

 

 

 

 

Foyers 

infectieux 

D.Boiro et 

al, Sénégal 

(2013) (33) 

Y. Sanogo et 

al, Mali 

(2021)(5) 

 

F.Oussouq

e et al, 

Maroc 

(2023) (39) 

F. Hadgu et 

al, Ethiopie 

(2019)(49) 

A.Shaltout et 

al, Kuwait 

(2016)(41) 

Assefa et al 

,Ethiopie 

(2019)(51) 

Notre série 

Angines - - 36,3% - - - 33% 

Cellulite - - - - - - 4% 

Infection 

urinaire 

1,3% 41,18% 14,8% 5% - 4.2% 21% 

Infection 

cutanée 

4% - - - 4% 15% 13% 

Infection 

respiratoire 

basse 

4% 11,76% 13,33% 15.9% - 5.4% 8% 

Candidose - - - - - - - 

Vulvovaginite - - 2,13% - 14% - 21% 

OMA 4% - 8,15% - - 2% - 

Intertrigo 

inter orteils 

- - - - - - - 

 

7. L’état d’hydratation :  

Lorsque le seuil rénal de réabsorption du glucose est dépassé, généralement autour de 

180 mg/dL, le glucose est excrété dans les urines, phénomène désigné par le terme de 

glycosurie(3).Cette condition entraîne une polyurie osmotique, responsable de la 

déshydratation extracellulaire(3). Cliniquement, cette déshydratation se traduit par la 

présence de plis cutanés, des yeux enfoncés, une hypotension et une tachycardie(25).  

Toutefois, l'estimation clinique de la déshydratation chez les patients en acidocétose 

diabétique est complexe. En l'absence d'insuline, le glucose, en tant qu'osmole active, 

provoque un déplacement de l’eau du compartiment intracellulaire vers le compartiment 
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extracellulaire, masquant ainsi la gravité de l’hypovolémie(73). De plus, la diurèse maintenue 

par la polyurie osmotique ne permet pas une estimation fiable de l'état d'hydratation des 

patients (74,75). Par conséquent, Il est recommandé de considérer des déficits hydriques 

moyens d'environ 70 ml/kg pour la majorité des enfants(2). 

Par ailleurs, la gravité de la déshydratation peut être mieux évaluée par plusieurs 

paramètres biologiques, notamment une urée plasmatique supérieure à 20 mg/dL et un pH 

inférieur à 7,1(3,76).   

Dans notre étude, la déshydratation a été évaluée comme légère, estimée à 5% chez 80% 

de nos patients. Ces constatations soulignent l'importance d'une prise en charge rapide et 

efficace des patients en acidocétose diabétique. 

8. La fréquence respiratoire :  

En réponse à l’acidose métabolique, une hyperventilation se développe pour éliminer le 

dioxyde de carbone (CO2) et maintenir l’équilibre acido-basique, phénomène connu sous le 

nom de compensation respiratoire. Cette réponse évolue progressivement, débutant par une 

tachypnée, puis une hyperpnée, et finalement une polypnée de Kussmaul. Cette progression, 

étroitement liée à la sévérité de l’acidose métabolique(77), est souvent trompeuse et peut être 

confondue avec une infection pulmonaire, notamment pendant les périodes de grippe 

saisonnière.  

Par conséquent, il est crucial de mener un interrogatoire approfondi à la recherche du 

syndrome polyuro-polydipsique, ainsi qu'un examen clinique complet comprenant la mesure 

de la glycémie et la recherche de cétonurie chez les enfants présentant une symptomatologie 

respiratoire bruyante(78). 

Dans notre étude, la polypnée de kussmaul a été observé chez 53% des patients. 

(Tableau XII)  
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TABLEAU XII : FRÉQUENCE DE LA POLYPNÉE DE KUSSMAUL 

Auteurs/séries Polypnée de kussmaul 

D. Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 40,5% 

A. Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 34,8% 

S. El youbi et al, Maroc (2016)(40) 45,83% 

F. Hadgu et al, Ethiopie (2019)(49) 18.2% 

A. Oko et al , Congo (2018) (38) 32,7% 

Notre série 53% 

 

9. L’état hémodynamique :  

Bien que les enfants en acidocétose diabétique présentent rarement des signes 

d'hypotension ou de choc hypovolémique malgré une déshydratation extracellulaire (79), une 

hypertension est observée chez 12 % de ces patients. Cette hypertension est associée à la 

gravité de l'acidose et de l'hypocapnie et peut être un signe du développement d'un œdème 

cérébral au cours du traitement de l'acidocétose diabétique(80). 

Dans notre étude, un état de choc a été observé chez 5 patients soit 4,2%, ce résultat est 

cohérent avec les observations faites dans d'autres études menées au Maroc et en Afrique, qui 

montrent une prévalence relativement faible d'état de choc. (Tableau XIII) 

TABLEAU XIII : FRÉQUENCE DE L’ÉTAT DE CHOC CHEZ LES ENFANTS EN ACD. 

Auteurs/séries Etat de choc 

M.Sanou et al, Mali (2021)(37) 5 (6,9%) 

S.El youbi et al, Maroc (2016)(40) 5 (10,41 %) 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 2 (0,86%) 

A.Oko et al, Congo (2018) (38) 21 (38,2%) 

Notre série 5 (4,2%) 
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10. L’odeur acétonique de l’haleine :  

La présence d'une haleine cétonique caractéristique à l'admission chez des patients 

présentant des symptômes non spécifiques facilite le diagnostic de l'acidocétose diabétique et 

favorise une intervention thérapeutique rapide(21). 

Dans notre série, cette odeur acétonique de l’haleine a été retrouvé chez 12% des patients. 

(Tableau XIV) 

TABLEAU XIV : FRÉQUENCE DE L’ODEUR ACÉTONIQUE DE L’HALEINE CHEZ LES ENFANTS EN ACD. 

Auteurs/séries Présence d’une odeur cétonique de l’haleine 

D.Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 9,5% 

A.Fejry et al, Sénégal (2011)(34) 14% 

A,Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 5,36% 

M,Sanou et al, Mali (2021)(37) 29,5% 

S.El youbi et al, Maroc(2016)(40) 41,66% 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 71.67% 

A.Shaltout et al, Kuwait (2016)(41) 23.6% 

Notre série 12% 

 

V. Les données paracliniques :  

1. La glycémie capillaire :  

Le diagnostic de l’acidocétose diabétique peut être rapidement orienté par une simple 

mesure de la glycémie capillaire au bout du doigt de l’enfant, complétée par la recherche de 

glucose et de corps cétoniques dans les urines (acétone et acétoacétate) à l’aide d’une 

bandelette urinaire(3). Cette démarche simple, associée à l’examen clinique, permet de 
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commencer la prise en charge des patients en attendant les résultats des examens 

biologiques, favorisant ainsi un meilleur pronostic. 

Il est important de noter qu’une glycémie normale en présence de signes cliniques 

d’acidose métabolique ne doit pas écarter le diagnostic d'acidocétose diabétique. Selon une 

publication de l’American Diabetes Association en 2009, environ 10 % des patients admis sont 

euglycémiques( glycémie inférieure ou égale à 250mg/dl) (25). Ce phénomène est plus 

fréquent chez les diabétiques de type 1, mais peut également survenir chez les diabétiques de 

type 2(81). 

À l'inverse, une hyperglycémie isolée, même marquée (>6 mg/dL), en l'absence de 

cétonémie et d'acidose, ne permet pas de poser le diagnostic d'acidocétose diabétique. Cette 

situation oriente plutôt vers une crise hyperglycémique hyperosmolaire, une complication 

aiguë du diabète plus fréquente chez les patients atteints de diabète de type 2. (32). 

Dans notre série, la glycémie moyenne était de 4,3g/l variant entre 2.53g/l et 6.44g/l . 

(Tableau XV) 

TABLEAU XV :LA GLYCÉMIE MOYENNE À L’ADMISSION DES PATIENTS EN ACD. 

Auteurs/séries Glycémie moyenne à l’admission 

D.Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 4,1g/l 

A.Fejry et al, Sénégal (2011)(34) 4,6g/l 

A,Kelly, Sénégal (2021) (35) 4,3g/l 

S.El youbi et al, Maroc (2016)(40) 5g/l. 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 4.6g/l+/-0.76 

K. Lah Tomulić et al, Croatie (2022) (31) 4,6g/l. 

Notre série 4.3g/l 
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2. La glycosurie :  

La glycosurie se produit lorsque la glycémie dépasse le seuil rénal de réabsorption du 

glucose, généralement autour de 180 mg/dL(3). Souvent détectée à l’aide de bandelettes 

urinaires, la glycosurie est un indicateur d'hyperglycémie, mais elle ne permet pas de 

confirmer à elle seule le diagnostic de diabète, et son absence n'élimine pas ce diagnostic(82).  

En effet, l’aggravation de la déshydratation résultant de la diurèse osmotique entraîne une 

diminution du débit de filtration glomérulaire , ce qui peut réduire la glycosurie malgré des 

valeurs élevées de la glycémie (83). Cela souligne l’importance d’une surveillance continue et 

simultanée de la glycémie capillaire et de la glycosurie. (Tableau XVI) 

TABLEAU XVI : DONNÉES DE LA GLYCOSURIE À L’ADMISSION DES PATIENTS EN ACD. 

Auteus/séries 2++ 3++ 4++ 

A,Kelly et al, Sénégal 

(2021) (35) 

33% 40,2% 16,1% 

Y,Sanogo et al, Mali 

(2021)(5) 

23,53% 52,94 % 23,53% 

M,Sanou et al, Mali 

(2021)(37) 

19,0% 53,4% 27,6% 

S.El youbi et al 

(2016)(40) 

37.5% 33.33% 29.16 % 

F.Oussouqe et al, 

Maroc (2023) (39) 

19.74% 66.95% 13.30% 

A.Oko et al , Congo 

(2018) (38) 

3,6% 23,6% 72,7% 

Notre série 8% 78% 14% 

 

3. La cétonurie :  

En l'absence d'insuline, l’augmentation de la lipolyse entraîne une production excessive 

d'acides gras, qui sont convertis en corps cétoniques par le foie, processus appelé 

cétogenèse(21). 
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La cétonurie, définit par la présence de corps cétoniques dans les urines, notamment 

l’acétone et l’acétoacétate, est considérée positive si elle est supérieure ou égale à 2 croix (3). 

Elle constitue un paramètre essentiel pour le diagnostic de l’acidocétose diabétique. 

Cependant, elle ne reflète pas la sévérité de la cétonémie car elle ne teste pas la présence de 

la β-hydroxybutyrate. De plus, une cétonurie peut demeurer positive pendant plusieurs 

heures après la résolution de l’acidocétose diabétique, en raison de la conversion de la β-

hydroxybutyrate en acétoacétate excrété dans les urines. (84)Cela peut conduire à une 

administration excessive d’insuline, ce qui pourrait être préjudiciable pour le patient(84,85). 

En outre, l'utilisation de bandelettes urinaires périmées peut entraîner des faux 

négatifs(3,86), et certains médicaments tels que le captopril, la N-acétylcystéine, la 

pénicillamine et l’acide valproïque peuvent donner des résultats faussement positifs (3,87,88). 

Finalement, l'American Diabetes Association recommande la mesure de la cétonémie 

pour le diagnostic et le suivi de l’acidocétose diabétique en raison de l'insuffisance de fiabilité 

de la cétonurie pour évaluer la sévérité de l'acidocétose diabétique et la réponse à 

l'insuline(84,89). (Tableau XVII) 

Dans notre série, la majorité de nos patients avait une glycosurie initiale à 3 croix et une 

cétonurie à 3 croix respectivement dans 78 % et 81 % des cas. 
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TABLEAU XVII: DONNÉES DE LA CÉTONURIE À L’ADMISSION DES PATIENTS EN ACD. 

Auteurs/séries 2++ 3++ 4++ 

D.Boiro et al, Sénégal 

(2013) (33) 

7,3% 27,9% 54,4% 

A,Kelly et al, Sénégal 

(2021) (35) 

21,4%  56,2% 18,8% 

Y,Sanogo et al, Mali 

(2021)(5) 

23,53% 58,82% 17,65% 

M,Sanou et al, Mali 

(2021)(37) 

27,6% 51,7% 20,7% 

S.youbi et al, 

Maroc(2016)(40) 

18,75% 31,25% 50 % 

F.Oussouqe et al, 

Maroc (2023) (39) 

9.87% 75.97% 14.16% 

A.Oko et al , Congo 

(2018) (38) 

5,5% 27,3% 67,3% 

Notre série 13% 81% 6% 

 

4. La natrémie : 

En l'absence d'insuline, l’hyperglycémie entraîne un déplacement de l'eau du milieu 

intracellulaire vers le milieu extracellulaire, ce phénomène dilue la concentration de sodium 

entrainant ainsi une hyponatrémie apparente au bilan biologique initial, bien que la natrémie 

réelle soit normale(25). C’est ce qu’on appelle une pseudo-hyponatrémie. Par conséquent, il 

est important de calculer la natrémie corrigée en ajoutant 2,4 mmol/L à la valeur de la 

natrémie mesurée pour chaque augmentation de 1 g/L de la valeur de la glycémie au-dessus 

de 1 g/L(25,90). Cela permet une meilleure gestion des désordres électrolytiques. Cependant, 

si l'hyponatrémie persiste, il est également essentiel de considérer la possibilité d'une 

hypertriglycéridémie(25). 

La natrémie corrigée est calculée selon la formule suivante : 
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Natrémie corrigée = Natrémie mesurée+ (glycémie × 1.6), la natrémie étant exprimée 

en mmol/l et la glycémie en g/l. 

Dans notre série, une hyponatrémie initiale a été noté dans 52% de cas. Néanmoins, 

après correction de la natrémie, l’hyponatrémie persistait dans 18 % des cas, ce qui est en 

corrélation avec d’autres études. (Tableau XVIII) 

TABLEAU XVIII: RÉSULTATS DE LA NATRÉMIE CORRIGÉE À L’ADMISSION DES PATIENTS EN ACD. 

 

5. La kaliémie :  

La carence en insuline entraîne une diminution de la concentration de potassium à 

l'intérieur des cellules, phénomène exacerbé par l'acidose métabolique qui favorise la sortie 

de potassium des cellules pour tamponner les ions H+(10). Ainsi, les patients peuvent 

présenter une kaliémie initiale normale ou élevée malgré un déficit total en potassium(10). Ce 

déficit peut être expliqué par les vomissements, la diurèse osmotique et la cétonurie, qui 

entraînent une perte accrue de potassium, conduisant à une hypokaliémie(91). De plus, cette 

Auteurs/séries Natrémie corrigée 

normale 

Hyponatrémie Hypernatrémie 

D.Boiro et al, Sénégal 

(2013) (33) 

65,1% 30,2% 4,6% 

A.Fejry et al, Sénégal 

(2011)(34) 

57,6% 27,2% 15,2% 

A,Kelly, et al, Sénégal 

(2021) (35) 

52,8% 24,5% 22,6% 

S.El youbi et al, 

Maroc (2016) (40) 

35,4% 10,41% 54,16% 

F.Oussouqe et al, 

Maroc (2023) (39) 

54.94% 23.18% 21.89% 

A.Oko et al , Congo 

(2018) (38) 

100% - - 

Notre série 80% 18% 2% 
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hypokaliémie peut être aggravée par un hyperaldostéronisme secondaire induit par la 

déshydratation, entraînant une excrétion rénale excessive de potassium(91). 

Le début de l’insulinothérapie peut également induire une hypokaliémie 

potentiellement mortelle(25). Par conséquent, une surveillance régulière de la kaliémie est 

essentielle avant d'initier le traitement et tout au long de celui-ci. La supplémentation en 

potassium doit être débutée immédiatement si la fonction rénale est normale sans attendre 

les résultats de la kaliémie(3,92,93). En l'absence d'ionogramme, un électrocardiogramme doit 

être réalisé pour détecter précocement les signes d’hypokaliémie(3,94,95). 

Dans notre série, la kaliémie était normale dans 88% des cas, elle était basse dans 7% 

et elle était élevée dans 5%, ce qui concorde avec les données de la littérature qui indiquent 

que la kaliémie est normale dans la majorité des cas. (Tableau XIX) 

TABLEAU XIX : RÉSULTATS DE LA KALIÉMIE À L’ADMISSION DES PATIENTS EN ACD. 

Auteurs/séries Kaliémie normale Hypokaliémie Hyperkaliémie 

D.Boiro et al, Sénégal 

(2013) (33) 

45,2% 26,1% 28,5% 

A.Fejry et al, Sénégal 

(2011)(34) 

28% 22% 50% 

A,Kelly et al, Sénégal 

(2021) (35) 

62,26% 9,43% 28,3% 

S.El youbi et al, Maroc 

(2016)(40) 

66.66% 18.75% 14.5% 

F.Oussouqe et al, 

Maroc (2023) (39) 

44.63% 19.31% 36.05% 

Notre série 88% 7% 5% 
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6. La numération formule sanguine :  

La recherche d’une infection constitue une étape cruciale dans la prise en charge des 

crises d’acidocétose diabétique. En effet, la présence d’infection peut aggraver le pronostic 

des patients car elle est associée à une prolongation de la durée d’hospitalisation et à une 

augmentation des taux de mortalité (67,96). Ce diagnostic repose essentiellement sur les 

données de l’examen clinique et les examens microbiologiques, qui peuvent nécessiter entre 

24 et 48 heures pour fournir des résultats, retardant ainsi le début de l’antibiothérapie (67). 

De plus, la leucocytose n'est pas un paramètre fiable pour confirmer la présence d'une 

infection bactérienne (97). Selon la littérature médicale, une hyperleucocytose est 

fréquemment observée chez les patients atteints d'acidocétose diabétique, même en l’absence 

d’infections (25). Cette hyperleucocytose, avec des taux de globules blancs variant souvent 

entre 10 000 et 15 000/mm³ (98) est principalement attribuée à la sécrétion accrue de 

catécholamines, de cortisol et de cytokines pro-inflammatoires, accompagnant l'état de stress 

aigu qui caractérise l’acidocétose diabétique (25,99). 

Néanmoins, un taux de leucocytes dépassant 25 000/mm³ est généralement indicatif 

d'une infection (25,100). Dans ces cas, une investigation approfondie et une antibiothérapie 

adaptée sont nécessaires pour la gérer efficacement et améliorer le pronostic des patients. 

Dans notre étude, une hyperleucocytose a été observée chez 51 % des patients. 

 (Tableau XX) 
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TABLEAU XX : RÉSULTATS DE LA NUMÉRATION FORMULE SANGUINE À L’ADMISSION SELON LES ÉTUDES. 

Auteurs/ 

Séries 

Résultats de la numération formule sanguine 

HB GB PNN PQ 

Normal

e 

Anémi

e 

Normal

e 

Hyperleu

cocytose 

Normale Neutrophilie Normale Thrmobocyto

se 

Thrombop

énie 

A,Kelly et al, 

Sénégal 

(2021) (35) 

69,6% 30,4% 54,4% 45,6% 46,8% 46,8% 87,2% 8,97% 3,85% 

M,Sanou et 

al, Mali 

(2021)(37) 

63,7% 36,2% 48,3% 51,7% - - - - - 

F.Oussouqe 

et al, Maroc 

(2023) (39) 

- - - 85,4% - - - - - 

S. El youbi 

et al, Maroc 

(2016)(40) 

- - - 52% - - - - - 

Notre série 86% 14% 49% 51% 54% 46% 92% 5% 3% 

 

7. La fonction rénale :  

L’insuffisance rénale aiguë est une complication majeure de l’acidocétose diabétique, 

principalement due à la déshydratation sévère qui réduit la perfusion rénale. Elle est associée 

à une augmentation de la morbidité et de la mortalité, ainsi qu'à une prolongation de la durée 

d'hospitalisation(101,102). De plus, l’insuffisance rénale aiguë peut exacerber l'acidose 

métabolique, compliquant ainsi l’évaluation de l’efficacité du traitemen(103). Lors d’épisodes 

récurrents d’acidocétose diabétique chez les enfants, souvent liés à un mauvais contrôle 

glycémique, cette insuffisance peut causer des lésions rénales parenchymateuses 

irréversibles, favorisant le développement d'une maladie rénale chronique (101). Il est donc 

essentiel de prévenir cette complication par une prise en charge rapide et efficace de la 

déshydratation, ainsi que de la détecter précocement par la mesure de l’urée et de la 

créatinine plasmatiques. La classification consensuelle KDIGO (Kidney Disease Improving 

Global Outcomes) a grandement facilité le diagnostic de l’insuffisance rénale aiguë(101,104). 
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Dans notre étude, l’urée moyenne était de 0,29g/l et la créatinine moyenne était de 6,82mg/l. 

(Tableau XXI) 

TABLEAU XXI: RÉSULTATS DE L’URÉE ET DE LA CRÉATININE PLASMATIQUES MOYENNES. 

Auteurs/séries Créatinine plasmatique 

moyenne 

Urée sanguine moyenne 

A, Kelly et al, Sénégal (2021) 

(35) 

10,35+/-5,3 0,34+/-0,19 

S. El youbi et al, Maroc 

(2016)(40) 

16.67 mmol/l 0.50g/l 

F. Oussouqe et al, Maroc 

(2023) (39) 

6.11 mg/l 0,392 g/l 

K. Lah Tomulić et al, 

Croatie(2022) (31) 

6,11 mg/l 0.92 g/l 

Notre série 6.82mg/l 0.29g/l 

 

8. La CRP :  

La CRP est un paramètre biologique essentiel pour confirmer la présence d’une infection 

chez les patients atteints d’acidocétose diabétique. Elle doit être utilisée en complément de la 

mesure du taux de globules blancs, car une élévation de ce dernier n'est pas 

systématiquement indicative d'une infection(97). 

Dans notre étude, la mesure de la CRP a été réalisée chez 97 patients, soit 81 % des cas. 

Parmi eux, les résultats se sont révélés positifs dans 28 % des cas. (Tableau XXII) 

TABLEAU XXII : RÉSULTATS DE LA CRP. 

Auteurs/séries CRP FAITE CRP POSITIVE 

A,Kelly et al, Sénégal(2021) (35) 70 (2,5%) 36(51,4%) 

M,Sanou et al, Mali (2021)(37) 53 (91,4%) 25 (43,1%) 

S.El youbi et al, Maroc 

(2016)(40) 

48 (100%) 30 (62,5%) 

F.Oussouqe, Maroc (2023) (39) 233 (100%) 139 (59,7%) 

Notre série 97 (81%) 27 (28%) 
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9. Le bilan bactériologique :  

Dans le cadre du bilan bactériologique de la décompensation diabétique, plusieurs 

examens microbiologiques sont réalisés, notamment l'ECBU, les hémocultures et la 

radiographie thoracique. En effet, les pneumonies et les infections urinaires sont les infections 

bactériennes les plus fréquemment rapportées dans la littérature médicale, représentant un 

taux de 50 % (67,72). La détection de ces infections est indispensable pour la prise en charge 

globale des crises cétoacidosiques, permettant ainsi d'optimiser le traitement et d'améliorer le 

pronostic des patients. 

9.1 L’examen cytobactériologique des urines :  

L'examen cytobactériologique des urines est effectué pour rechercher une infection 

urinaire ainsi que la présence d’une glycosurie et d’une cétonurie dans le contexte 

d’acidocétose diabétique. Cependant, cet examen est particulièrement difficile à effectuer 

chez les enfants, notamment chez les plus jeunes, et peut entraîner de nombreux faux 

négatifs en raison de la forte probabilité de contamination chez cette tranche d’âge.  

De plus, une leucocyturie positive ou une pyurie n'indique pas toujours une infection 

urinaire, surtout en l'absence de signes cliniques d'infection(105). Cette pyurie peut résulter 

de l'inflammation des reins ou des voies urinaires excrétrices, fréquente au cours de 

l'acidocétose diabétique, et ne doit pas être systématiquement interprétée comme une 

infection urinaire pour éviter un surtraitement antibiotique et des investigations non 

nécessaires. Par ailleurs, la pyurie peut ne pas être présente à l'admission de l'enfant et 

apparaître après le début du traitement(105). 

Dans notre série, l’examen cytobactériologique a été réalisé chez 55 patients soit 46 % 

des cas. Cet examen s'est révélé normal dans la majorité des situations (91%). 

9.2 La radiographie thoracique :  

La réalisation de la radiographie thoracique est recommandée chez les enfants présentant 

des signes respiratoires en faveur d’une infection pulmonaire. Cependant, cet examen doit 
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être réalisé après la réhydratation des patients car la déshydratation peut compliquer la 

détection de certaines anomalies radiologiques(106).  

Ainsi, il est impératif de stabiliser l’état d’hydratation des patients avant de demander cet 

examen pour éviter les erreurs diagnostics. 

Dans notre série, une radiographie thoracique a été demandée chez 5 patients en raison 

des symptômes respiratoires nécessitant une évaluation. Elle était normale chez 3 patients, 

tandis que 2 patients avaient une radiographie thoracique pathologiques montrant des 

anomalies indiquant un syndrome alvéolaire. 

9.3 Les hémocultures : 

Le sepsis est associé à une augmentation de la mortalité chez les patients atteints 

d’acidocétose diabétique, ainsi qu’à un risque accru d’insuffisance rénale(107). Le diagnostic 

de sepsis selon les critères de SIRS peut être difficile, car les patients en acidocétose 

diabétique présentent généralement une tachycardie et une polypnée(107). De plus, une 

hyperleucocytose est fréquemment observée chez ces patients, mais elle n’indique pas 

nécessairement une infection. Toutefois, une hyperleucocytose supérieure à 25 000 

cellules/µL peut suggérer la présence d'une infection(25,100). 

L’hypotension, bien que moins fréquente dans l’acidocétose diabétique, devrait faire 

penser à un choc septique ou une déshydratation sévère(108). Dans ce contexte, les 

hémocultures doivent être prélevées avant le début de l’antibiothérapie pour confirmer le 

diagnostic de bactériémie et permettre l'initiation d’un traitement antibiotique adapté, visant à 

améliorer le pronostic des patients. 

Dans notre série, 9 patients ont bénéficié d'un prélèvement d’hémocultures, parmi 

lesquels 2 ont présenté des résultats positifs. (Tableau XXIII) 
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TABLEAU XXIII : RÉSULTATS DES EXAMENS BACTÉRIOLOGIQUES 

Auteurs/séries ECBU RADIO THORAX Hémocultures 

Nombre 

d’examens 

faits 

 

Nombre 

de cas 

positifs 

Nombre 

de radio 

thorax 

faites 

Nombre de 

radio thorax 

pathologiques 

Nombre 

d’hémocultures 

faites 

Nombre 

d’hémocultures 

positives 

A,Kelly et al, 

Sénégal (2021) 

(35) 

7 1 11 1 - - 

S.El youbi et al, 

Maroc 

(2016)(40) 

48 9 48 5 - - 

F.Oussouqe et 

al, Maroc 

(2023) (39) 

233 26 233 18 233 16 

Notre série 55 5 5 2 9 2 

 

10. Le bilan immunologique :  

Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune caractérisée par la destruction 

progressive des cellules bêta pancréatiques, responsables de la production d'insuline(8,109). 

Environ un tiers des enfants atteints de diabète de type 1 présentent également d'autres 

maladies auto-immunes concomitantes(109). La présence de ces comorbidités est associée à 

un risque accru de découvrir le diabète au stade d’acidocétose diabétique(109).  

Cette décompensation métabolique, lorsqu'elle est inaugurale, peut augmenter 

potentiellement le risque de développer d'autres affections auto-immunes, suggérant ainsi 

son impact sur l’immunité (109,110). Il est donc crucial de réaliser un bilan immunologique 

complet dès le diagnostic du diabète de type 1. Ce bilan devrait inclure la recherche des 

anticorps spécifiques, notamment les anticorps GADA et IA2A. Si ces anticorps sont négatifs, 

il est recommandé de compléter le bilan par la recherche des anticorps ICA,IAA et 

ZNT8(109,111). 
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En outre, la présence d'autres maladies auto-immunes, telles que la thyroïdite auto-

immune ou la maladie cœliaque, même à un stade infraclinique, est souvent associée à un 

mauvais contrôle glycémique(112), compliquant ainsi le traitement de l'acidocétose 

diabétique(57,113). Le retard de diagnostic de ces affections augmente également la 

morbidité et la mortalité associées à ces maladies(109)et accroît le risque de récidives de 

l’acidocétose diabétique(57). De plus, ces maladies peuvent également affecter le 

développement staturo-pondéral des enfants(112).  

Par conséquent, il est recommandé de faire un dépistage de ces affections dès le 

diagnostic du diabète de type 1. Ce dépistage est réalisé par le dosage d’anticorps spécifiques 

et doit être confirmé par un dosage hormonal de la TSH, de la T3 et de la T4 pour la thyroïdite 

auto-immune et par une biopsie duodéno-jéjunale pour la maladie cœliaque(112).  

Le bilan doit être répété annuellement pour la thyroïdite auto-immune et pour la 

maladie cœliaque si des signes suggestifs apparaissent, et jusqu’à l’âge de 12 ans, puis tous 

les deux ans pour cette maladie(109). 

Dans notre étude, les anticorps anti-acide glutamique décarboxylase (GAD) et les 

anticorps anti insuline ont été demandé pour 9 patients parmi lesquels trois ont présenté des 

résultats positifs. 

Un déficit immunitaire a été également recherché chez 8 patients et les résultats se sont 

avérés négatifs pour chacun d’entre eux.  

De plus, 2 patients avaient des résultats positifs des tests d'anticorps anti-

transglutaminase (AC anti-TGT), suggérant ainsi la possibilité d'une maladie cœliaque. 

En outre, un bilan thyroïdien a été demandé chez 7 patients de notre étude se révélant 

négatif chez tous ces patients témoignant ainsi d’une fonction thyroïdienne normale. De 

même, 10 patients ont bénéficié d’un dosage des anticorps anti-thyroglobuline (AC anti-TG) 

et des anticorps anti-thyroperoxydase (AC anti-TPO), qui se sont révélés négatifs pour 
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l'ensemble de ces participants, indiquant ainsi l'absence de maladies thyroïdiennes auto-

immunes concomitantes. 

VI. Les données thérapeutiques :  

1. La réhydratation : 

La réhydratation intraveineuse constitue le pilier du traitement des crises 

cétoacidosiques. Elle permet de restaurer la volémie et de rétablir la perfusion rénale. Cette 

amélioration de la fonction rénale contribue non seulement à la réduction de la glycémie, mais 

aussi à favoriser l’élimination des corps cétoniques(3).  

1.1 Le remplissage initial : 

En l'absence d'état de choc, il est recommandé d'administrer un bolus de sérum salé à 

0,9 % à une dose de 10 à 20 ml/kg sur une période de 20 à 30 minutes. Le bolus peut être 

répétée si nécessaire en fonction de l'évolution de l'état hémodynamique du patient(3). 

En cas d'état de choc, il convient de rapidement administrer un bolus de sérum physiologique 

(NACL 0,9%) à une dose de 20 ml/kg à l'aide d'une canule de gros calibre(3). 

1.2 La réhydratation intraveineuse :  

La réhydratation intraveineuse doit être maintenue pendant 24 à 48 heures(2), car la chute de 

la glycémie au cours du traitement peut aggraver l’hypovolémie(3).  

Lorsque la glycémie est inférieure à 200-250 mg/dl, la réhydratation est maintenue par 

l'administration de sérum glucosé (G5% ou G10%, selon la glycémie) à raison de 3 l/m²/24 h, 

avec des suppléments d'électrolytes : 2 g/l de NaCl, 3 g/l de KCl et 1 g/l de gluconate de 

calcium(114). 

Dans notre série, en utilisant la formule 3L/m2/24h la quantité moyenne de soluté de 

perfusion administrée sur 24h était de 2921.08ml avec des extrêmes de 1000ml et 5000ml.  
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2. Les apports en potassium : 

Lors des crises d’acidocétose diabétique, les patients peuvent présenter une kaliémie 

normale ou même une hyperkaliémie, bien qu'il existe un déficit corporel total en 

potassium. De plus, l'administration d'insuline lors du traitement entraine un déplacement 

du potassium à l’intérieur des cellules, ce qui peut provoquer une hypokaliémie sévère(2). 

Par conséquent, il est impératif de supplémenter les solutés de perfusion en potassium pour 

prévenir cette complication, à condition que la fonction rénale soit préservée. 

Selon les recommandations de l'ISPAD, la supplémentation en potassium doit être effectuée 

selon les règles suivantes (3) : 

• Lorsque la kaliémie est normale (3,5 à 5 mmol/L) : ajouter du potassium à la soluté de 

perfusion à raison de 40 mmol/L après le début l’insulinothérapie.(2) 

• En cas d’hypokaliémie (K⁺ < 3,5 mmol/L) : débuter la supplémentation en potassium 

simultanément avec le remplissage initial et avant l’instauration de l’insulinothérapie, 

en utilisant une voie d'administration distincte. (3) 

• En cas d’hyperkaliémie : le potassium ne doit être administré que si la diurèse est 

préservée et que la kaliémie est inférieure à 5,5 mmol/L.(3) 

La surveillance de la kaliémie doit être rigoureuse et effectuée toutes les 2 à 4 heures. 

En l'absence de résultats d'ionogramme, il est essentiel de recourir au monitorage cardiaque, 

ou idéalement à un électrocardiogramme, pour détecter rapidement les anomalies associées à 

l’hyperkaliémie ou à l’hypokaliémie. Cette détection précoce permet d’ajuster le traitement en 

fonction des anomalies observées et de garantir une gestion optimale des déséquilibres 

électrolytiques(2). 
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3. L’insulinothérapie :  

L’insulinothérapie constitue également un pilier fondamental du traitement des crises 

d’acidocétose diabétique, en inhibant la lipolyse et la cétogenèse tout en normalisant la 

glycémie(3,115).  

L’administration de l’insuline doit débuter une heure après le remplissage initial(116,117), 

sans bolus, afin de stabiliser progressivement la glycémie et d’éviter une correction rapide qui 

pourrait augmenter le risque d’œdème cérébral(118). 

 L’insulinothérapie ne doit commencer que si la kaliémie est supérieure à 3 mmol/L, 

dans le cas contraire, il est impératif de corriger la kaliémie avant d’initier 

l’insulinothérapie(116) pour éviter les hypokaliémies qui peuvent entrainer des arythmies 

cardiaques potentiellement mortelles(3). 

L’insuline à action rapide est administrée par voie intraveineuse à un débit de 0,05 à 0,1 

UI/kg/h. Si l’accès intraveineux est difficile à obtenir, l’administration peut se faire par voie 

intramusculaire(3) ou, dans certains cas d’acidocétose diabétique bénigne, par des injections 

sous-cutanées toutes les quatre heures (116). 

La surveillance rigoureuse de la glycémie, du pH et de la kaliémie est essentielle tout au 

long du traitement. Si la glycémie descend de plus de 5mmol/L/h, même avec une perfusion 

de dextrose à 10 %, il est recommandé de réduire la dose d’insuline à 0,05 UI/kg/h(116). 

La perfusion d’insuline peut être interrompue sous les conditions suivantes (118) : 

• Le patient est capable de s’alimenter. 

• La glycémie est inférieure à 2 g/L. 

• Le pH est supérieur à 7,3 ou la concentration des bicarbonates est supérieure à 15 

mmol/L. 

• Le trou anionique est diminué ou la concentration de β-hydroxybutyrate est inférieure 

ou égale à 10,4 mg/dL. 
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À ce stade, il est crucial de passer à l’administration d’insuline par voie sous-cutanée, 

qui doit commencer 30 minutes avant l’arrêt de la perfusion intraveineuse(21). 

4. Le traitement de la cause sous-jacente : 

Les infections peuvent altérer le pronostic des patients atteints d'acidocétose diabétique 

en prolongeant la durée d’hospitalisation et en augmentant la mortalité. Il est donc essentiel 

d’assurer un diagnostic précoce ainsi qu'une prise en charge rapide et appropriée des 

infections, ce qui permet de limiter leur impact sur l’évolution de la maladie et d'améliorer le 

pronostic global des patients(67). 

Pour les enfants connus diabétiques, l'arrêt de l'insulinothérapie est la cause la plus 

fréquente de la décompensation diabétique(91). Par conséquent, il est crucial de mettre 

l'accent sur une bonne éducation thérapeutique et une prise en charge psychosociale adaptée 

pour ces patients, particulièrement vulnérables lorsqu'ils sont confrontés à la maladie à un 

jeune âge, en particulier durant l'adolescence(14). 

Dans notre étude, le recours à l'antibiothérapie a été nécessaire chez 15% des patients, 

soit 18 patients. Principalement, une monothérapie a été utilisée dans 89 % des cas, tandis 

qu'une bithérapie a été appliquée dans 11% des cas. Les indications incluaient des angines, 

des infections urinaires, des infections respiratoires basses et des infections cutanées. Ce 

taux est plus faible par rapport à d’autres études, ce qui pourrait s'expliquer par les variations 

des protocoles thérapeutiques appliqués dans chaque contexte, ainsi que par la prévalence 

des infections dans les différentes régions. 

La molécule d’antibiotique la plus utilisée dans notre étude était l’amoxicilline-acide 

clavulanique pour une fréquence de 44%. 

(Tableau XXIV/Tableau XXV) 
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TABLEAU XXIV : RECOURS À L’ANTIBIOTHÉRAPIE CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS D 'ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE 

SELON LES ÉTUDES. 

Auteurs/séries Recours à l’antibiothérapie 

A,Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 40,8% 

S.El youbi et al, Maroc (2016)(40) 35,42% 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 47,64% 

Notre série 15% 

 

TABLEAU XXV: MOLÉCULE LA PLUS FRÉQUEMMENT UTILISÉE DANS LE TRAITEMENT DES INFECTIONS SELON 

LES ÉTUDES. 

Auteurs/séries Molécule la plus fréquemment utilisée 

S.youbi et al (2016)(40) C3G 

F.Oussouqe, Maroc (2023) (39) Amoxicilline-acide clavulanique 

Notre série Amoxicilline-acide clavulanique 

 

VII. La surveillance :  
La surveillance joue un rôle essentiel dans la prise en charge des patients atteints 

d'acidocétose diabétique. Elle permet de détecter précocement les complications 

potentiellement mortelles associées à cette condition, telles que l'œdème cérébral, 

l’hypoglycémie et les déséquilibres électrolytiques graves. Elle permet également de suivre 

l’évolution de la maladie et l’efficacité du traitement. 

Cette surveillance doit être à la fois clinique et biologique. 

Sur le plan clinique, la surveillance comprend la prise horaire des constantes vitales (FC, 

FR, TA, et diurèse) ainsi que l’évaluation régulière de l'état neurologique des patients(119). 

L’observation de troubles de la conscience ou de céphalées permet de détecter précocement 

la survenue de l'œdème cérébral et d’ajuster le traitement en conséquence. 
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En cas d'altération de l’état de conscience, cette surveillance peut être effectuée toutes 

les 20 à 30 minutes(119,120). 

Sur le plan biologique, les recommandations spécifiques incluent (119) : 

• La mesure de la glycémie chaque heure. 

• Une bandelette urinaire (glycosurie et cétonurie) toutes les 2 à 4 heures(121). 

• La gazométrie veineuse toutes les deux heures pendant les six premières heures, puis 

toutes les quatre heures. 

• L'ionogramme (sodium, potassium, calcium) toutes les 2 heures pendant les six 

premières heures, puis toutes les quatre heures, le magnésium et le phosphore toutes 

les 4 heures. 

• Un bilan biologique complet chaque matin 

Ces mesures rigoureuses permettent une détection rapide des complications et une 

intervention appropriée, améliorant ainsi les résultats cliniques des patients atteints 

d'acidocétose diabétique. 

VIII. L’évolution :  

1. La durée d’hospitalisation : 

Plusieurs facteurs ont été associés à une prolongation de la durée d'hospitalisation chez 

les patients admis pour acidocétose diabétique, notamment le jeune âge, la sévérité de 

l'acidocétose, les comorbidités associées et le diabète inaugural (122–126). Un séjour 

hospitalier prolongé entraîne des dépenses médicales considérables et peut altérer le 

pronostic global des patients(122). 

Cette situation met en lumière l'importance des stratégies de prévention pour le diabète 

et ses complications visant une détection précoce et une gestion efficace de la maladie afin de 
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prévenir les épisodes de décompensation aiguë et, par conséquent, de réduire la durée 

d'hospitalisation et de diminuer le coût de la santé. 

Dans notre étude, la durée moyenne d'hospitalisation était de 1,46 jours, ce qui est 

inférieure à celle observée dans d'autres études. Cette différence peut être expliquée par le 

transfert des patients du service d’accueil des urgences pédiatriques vers le service de 

pédiatrie B et le service de réanimation après leur stabilisation initiale. Ce transfert permet de 

continuer la prise en charge dans des services spécialisées. Par ailleurs, cette variation peut 

également s'expliquer par les différences géographiques et économiques entre les études, 

ainsi que par les protocoles thérapeutiques spécifiques utilisés dans chaque contexte. 

(Tableau XXVI) 

TABLEAU XXVI : VARIATION DE LA DURÉE D’HOSPITALISATION MOYENNE ENTRE LES PAYS 

Auteurs/séries Durée d’hospitalisation moyenne 

D.Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 9 jours 

A.Fejry et al, Sénégal (2011)(34) 8 jours 

A.Kelly et al, Sénégal(2021) (35) 5 jours 

Y.Sanogo et al, Mali (2021)(5) 2 jours 

S.El youbi et al, Maroc (2016)(40) 3.87 + /-1,2 jours. 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 2,4 jours 

S.Abourazzak et al, Maroc (2010) (69) 7 jours 

A.Oko et al , Congo (2018) (38) 8,7 ± 4 jours 

Notre série 1.46 jours 

 

2. La sortie :  

2.1 La sortie à domicile : 

Après la stabilisation initiale des patients en acidocétose diabétique dans le service 

d’accueil des urgences pédiatriques, en particulier ceux déjà diabétiques présentant une 
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décompensation métabolique mineure, les enfants peuvent poursuivre leur traitement à 

domicile. Cette stabilisation implique une amélioration clinique, la normalisation des 

paramètres biologiques et une tolérance adéquate à l'hydratation orale. Il est également 

crucial de s'assurer que les parents disposent des moyens nécessaires pour surveiller 

régulièrement la glycémie et l'état général de leur enfant, notamment en reconnaissant les 

signes précoces de détérioration clinique. En outre, il est important de vérifier leur capacité à 

accéder rapidement aux services d'urgence en cas de complications, ainsi que leur 

compréhension adéquate de la gestion de la maladie, afin d'assurer une prise en charge 

sécurisée à domicile(26). 

2.2 Le transfert : 

Dans les cas où ces conditions ne sont pas remplies, les enfants nécessitent un transfert 

dans un service spécialisé dans la prise en charge du diabète et de ses complications. 

 Les patients qui doivent être admis en réanimation pédiatrique présentent les critères 

suivants (81,91) : 

Données cliniques : 

− Âge < 5 ans   

− Délai d’évolution important des symptômes avant l’hospitalisation 

− Etat hémodynamique instable 

− Troubles de conscience 

Données biologiques : 

Une hypocapnie à l’admission (diminution de la PaCO2) 

Une concentration plasmatique élevée de l’urée 

Dans notre série, 97 % des patients ont été transférés vers un autre service. Cependant, 

certains patients présentant des troubles de conscience, un état hémodynamique instable et 

des données biologiques altérées ont nécessité une admission en réanimation pédiatrique, 

concernant ainsi 45 patients, soit 39 % des cas. (Tableau XXVII) 
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TABLEAU XXVII: RÉPARTITION DES PATIENTS SELON LE TYPE DE SORTIE APRÈS TRAITEMENT 

Auteurs/séries Sortie à domicile Transfert dans un autre 

service 

Y,Sanogo, Mali (2021)(5) 29,4% 70,6% 

Notre série 3% 97% 

 

IX. Les complications :  

1. L’œdème cérébral :  

L'œdème cérébral est une complication grave et potentiellement mortelle de 

l'acidocétose diabétique, avec une incidence estimée entre 0,5 % et 1 % et une mortalité de 21 

% à 24 %(12,13,127). La moitié des patients présentent des lésions cérébrales infracliniques, 

visibles uniquement par imagerie(128,129). En outre, 10 % à 35 % des patients survivants 

souffrent de séquelles neurologiques de gravité variable(8,12,128,130), soulignant la 

nécessité d'un diagnostic précoce et d'une prise en charge rapide de cette complication. 

Bien que le traitement de l'acidocétose diabétique puisse augmenter le risque d'œdème 

cérébral en raison des fluctuations rapides de la glycémie et des taux d'électrolytes, il n'est 

pas directement responsable de cette complication(12). Cette dernière est principalement due 

à l'ischémie causée par l'hypoperfusion cérébrale résultant de la déshydratation, ainsi qu'à 

l'hypocapnie, qui provoque une vasoconstriction cérébrale, aggravant ainsi 

l'ischémie(12,131,132). 

Selon la littérature, plusieurs facteurs augmentent le risque de développer un œdème 

cérébral. Parmi ces facteurs de risque, on trouve (12,133,134) : 

- Un âge <5ans 

- Une acidocétose diabétique inaugurale 

- Une réhydratation intraveineuse rapide 

- Une concentration plasmatique élevée d'urée  
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- Une hypocapnie sévère 

- L'administration de bicarbonates 

- L'absence d'augmentation de la valeur de la natrémie durant le traitement 

Après le début du traitement, il est crucial de suivre les patients de manière rigoureuse 

pour détecter rapidement les signes d'œdème cérébral. Ces symptômes se manifestent 

généralement dans les 12 heures suivant le début du traitement(8,128). 

Le diagnostic de cette complication repose sur les critères suivants avec une sensibilité de 

92% (3) : 

- Un critère diagnostique, 

- Et deux critères majeurs, 

- Ou un critère majeur associé à deux critères mineurs. 

Les critères diagnostiques :  

- Réponse motrice ou verbale inappropriée à la douleur 

- Paralysie des nerfs crâniens (principalement les nerfs III, IV et VI) 

- Décortication ou décérébration 

- Geignement respiratoire, tachypnée ou apnée 

Les critères majeurs :  

- Trouble de la conscience 

- Réduction persistante de la fréquence cardiaque (diminution de plus de 20 

battements par minute) non attribuable à une amélioration de la fonction 

circulatoire ou à un état de sommeil 

- Incontinence urinaire non adapté à l’âge 

Les critères mineurs :  

- Age<5ans 
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- Céphalées 

- Vomissements répétitifs 

- Somnolence  

- Pression artérielle diastolique>90mmHg 

La prise en charge de l’œdème cérébral :  

Le traitement de l'œdème cérébral doit être initié dès la suspicion clinique, même en 

l'absence de confirmation radiologique par imagerie cérébrale(3,135). Ce traitement implique 

principalement un ajustement précis du débit de la réhydratation, tout en surveillant 

attentivement la pression artérielle. Une hypotension peut exacerber l'œdème cérébral en 

diminuant la pression de perfusion cérébrale(3). 

Par ailleurs, l'administration de mannitol à une dose de 0,5 à 1 g/kg par voie 

intraveineuse pendant 10 à 15 minutes est recommandée, avec la possibilité de répéter la 

dose après 30 minutes si nécessaire(3,136–138). En cas d'inefficacité du mannitol ou en son 

absence, le sérum salé hypertonique à 3 % peut être utilisé comme alternative à une dose de 

2,5 à 5ml/kg pendant 10 à 15 minutes(3,139,140). 

De plus, l'intubation est indispensable pour les patients présentant une insuffisance 

respiratoire aigüe(3). 

Après la prise en charge initiale du patient, une TDM cérébrale est recommandée pour 

écarter d'autres causes potentielles d’altération neurologique et confirmer le diagnostic 

d’œdème cérébral(3). 

Dans notre étude, aucun cas d'œdème cérébral n'a été observé. En revanche, d'autres 

études menées en Afrique ont documenté quelques cas de cette complication. Cette 

divergence pourrait s'expliquer par les variations dans les protocoles thérapeutiques, ainsi 

que par les différences d'âge et de gravité de l'acidocétose diabétique observées dans chaque 

contexte. (Tableau XXVIII) 
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TABLEAU XXVIII : PRÉVALENCE DE L'ŒDÈME CÉRÉBRAL CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS D 'ACIDOCÉTOSE 

DIABÉTIQUE SELON LES ÉTUDES. 

Auteurs/séries Nombre de patients présentant un œdème 

cérébral 

A,Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 5 (4,55%) 

Y,Sanogo et al, Mali (2021)(5) 5 (29,41%) 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 0 

A.Shaltout et al, Kuwait (2016)(41) 1 (2%) 

A.Oko et al , Congo (2018) (38) 2 (3,6%) 

Notre série 0 

2. La mortalité :  

L'acidocétose diabétique est la principale cause de mortalité chez les enfants 

diabétiques. Dans les pays développés, le taux de mortalité lié à cette complication a 

nettement diminué, passant de 100 % à 0,15 %-0,31 %. Aujourd'hui, cette mortalité est surtout 

due à l'œdème cérébral dans ces pays(107). 

En revanche, dans les pays en développement, la mortalité liée à l'acidocétose 

diabétique est souvent causée par des complications comme l'œdème cérébral, le sepsis, l'état 

de choc et l'insuffisance rénale(107,141). Un retard dans le diagnostic de l'acidocétose 

diabétique exacerbe ces risques mortels. Cela souligne l'importance cruciale d'une 

reconnaissance rapide des symptômes de la décompensation diabétique pour permettre une 

prise en charge rapide et ainsi améliorer le pronostic des patients(107).  

De plus, une surveillance méticuleuse des patients sous traitement, ainsi qu'une 

détection précoce des complications, telles que l'œdème cérébral permettent de réduire de 

manière significative le taux de mortalité associé à l'acidocétose diabétique(142,143). 

Dans notre étude, aucun cas de décès n’a été identifié. (Tableau XXIX) 
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TABLEAU XXIX : TAUX DE MORTALITÉ CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS D 'ACIDOCÉTOSE DIABÉTIQUE SELON LES 

ÉTUDES. 

Auteurs/séries Nombre de décès 

D.Boiro et al, Sénégal (2013) (33) 6 (8,1%) 

A.Fejry et al, Sénégal(2011)(34) 5 (11,6%) 

A,Kelly et al, Sénégal (2021) (35) 4 (3,57%) 

Y,Sanogo et al, Mali (2021)(5) 3 (17,65%) 

S.El youbi et al, Maroc(2016)(40) 6 (12.5%) 

F.Oussouqe et al, Maroc (2023) (39) 1 (0,43%) 

A.Oko et al , Congo (2018) (38) 7  (12,7%) 

Notre série 0 

 

3. Les autres complications :  

3.1 L’hypokaliémie :  

À l'admission, les patients en acidocétose diabétique présentent généralement une 

kaliémie normale ou élevée, malgré un déficit corporel en potassium. Toutefois, dès le début 

de l’insulinothérapie intraveineuse, une hypokaliémie sévère peut se développer en raison du 

déplacement du potassium vers l'intérieur des cellules(10). 

Par conséquent, il est primordial de suivre rigoureusement les recommandations 

concernant la supplémentation en potassium et de surveiller attentivement l'évolution de la 

kaliémie par l’ionogramme. Cette démarche est essentielle pour prévenir des complications 

graves telles que les arythmies cardiaques potentiellement mortelles(3). 

3.2 L’hypoglycémie : 

L'hypoglycémie représente une complication sérieuse à surveiller attentivement lors du 

traitement de l'acidocétose diabétique. Cette condition peut non seulement prolonger la durée 

d'hospitalisation, mais également compromettre le pronostic global du patient. En outre, 

l'hypoglycémie sévère peut engendrer des troubles graves, tels que des arythmies cardiaques 
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et des lésions cérébrales aiguës. Dans les cas les plus sévères et si elle n'est pas traitée 

rapidement, elle peut même conduire au décès(144,145). Il est donc impératif de surveiller la 

glycémie de manière horaire(119), car les signes d'hypoglycémie chez les patients en 

acidocétose diabétique sont souvent absents(98).Par ailleurs, il est essentiel d'ajuster le 

traitement et la posologie de l'insuline en fonction des fluctuations de la glycémie. 

X. La prévention : 
L'acidocétose diabétique est la complication la plus mortelle du diabète de type 1 chez 

l'enfant, principalement en raison des complications liées à son traitement. Cependant, cette 

condition peut être facilement prévenue par des mesures simples. 

1. La prévention primaire :  

La prévention primaire de l'acidocétose diabétique repose sur le diagnostic précoce du 

diabète de type 1 chez l'enfant. Cette prévention implique des initiatives de formation et de 

sensibilisation ciblant les parents, les professionnels de santé et les garderies. L'utilisation de 

posters illustrant les principaux symptômes du diabète de type 1 est particulièrement efficace. 

Il est également crucial d'équiper les cabinets médicaux et les salles de consultation de 

bandelettes urinaires et de dispositifs de mesure de la glycémie (dextromètres) pour faciliter 

le diagnostic et permettre une prise en charge rapide des patients. En outre, diagnostiquer le 

diabète avant son évolution au stade d’acidocétose diabétique est souvent associé à une 

durée plus courte des symptômes et à une hospitalisation plus brève, même au stade de 

décompensation aiguë. Ces mesures permettent d'identifier la maladie à un stade précoce, 

réduisant ainsi le risque de complications graves telles que l'acidocétose diabétique. 

Toutefois, ces efforts doivent être accompagnés d'un suivi régulier et de programmes 

d'éducation communautaire(14).  

De plus, l'utilisation des réseaux sociaux peut grandement faciliter l'accès à 

l'information et sensibiliser davantage le public au sujet du diabète de type 1(146), 

particulièrement chez les enfants où la maladie est souvent méconnue(58). 
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Selon plusieurs études, notamment celle de Parma(147), 90 % des patients présentaient 

une énurésie au moment du diagnostic de l’acidocétose diabétique, mettant en lumière ce 

symptôme souvent négligé mais potentiellement salvateur pour l'enfant, nécessitant ainsi une 

plus grande attention et des investigations approfondies(14). 

2. La prévention secondaire : 

Chez les patients diabétiques, la prévention de la décompensation diabétique repose sur 

une éducation thérapeutique approfondie concernant l'insulinothérapie. Cela inclut 

l'apprentissage des sites d'injection, des doses journalières, des méthodes de conservation de 

l'insuline et des techniques de surveillance de la glycémie tout au long de la journée. Il est 

particulièrement important de réaliser une bandelette urinaire lorsque la glycémie atteint ou 

dépasse 2,5 g/L(130). En cas de détection de cétonurie, il est essentiel d'augmenter la dose 

d'insuline(148). Par ailleurs, la facilité d'accès aux soins médicaux est cruciale pour améliorer 

le pronostic lors de la décompensation métabolique(14). 

De plus, il est important de surveiller attentivement les patients lors des périodes 

d'infection ou de stress aigu, car ces conditions peuvent augmenter le risque de 

décompensation(58), nécessitant éventuellement des ajustements de l'insulinothérapie. La 

période péripubertaire requiert également une vigilance particulière en raison des 

changements hormonaux et des comorbidités psychiatriques, notamment les troubles des 

conduites alimentaires. Chez les adolescentes, ces troubles peuvent conduire à l'interruption 

du traitement par insuline dans le but de contrôler le poids(14). 

En conclusion, une éducation thérapeutique complète et une vigilance accrue lors des 

périodes critiques, ainsi qu’une meilleure connaissance de la maladie et de ses complications 

peuvent significativement réduire le risque de décompensation diabétique chez les patients 

connus diabétiques. 
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La prise en charge du diabète chez l’enfant représente un défi quotidien majeur, nécessitant 

des stratégies adaptées pour améliorer la qualité de vie des jeunes patients. Plusieurs 

recommandations peuvent contribuer à optimiser la gestion de cette pathologie chronique. 

A travers notre travail nous soulignons qu’il est important de :  

- Mener des études prospectives pour approfondir la compréhension des facteurs 

déclencheurs de l’acidocétose diabétique et assurer un suivi à long terme des patients. 

Ces études permettraient d’identifier les éléments pouvant altérer le pronostic des 

patients et d’évaluer l’efficacité des protocoles thérapeutiques et contribueraient à 

l’amélioration continue des stratégies de prise en charge et à l’orientation des 

politiques de santé. 

- Insister sur l’éducation thérapeutique qui est un autre pilier fondamental pour 

améliorer la prise en charge du diabète chez l’enfant. Il faut ainsi faire des journées de 

sensibilisation intégrant tous les intervenants dans la prise en charge des malades 

diabétiques dont les pédiatres, les nutritionnistes, les psychologues, les 

endocrinologues et les chefs cuisiniers.  

- Garantir une information claire et accessible, à travers des supports d’information et 

d’éducation, tels que des pancartes informatives, des sites web spécialisés et des 

applications mobiles. Ces outils peuvent inclure des fonctionnalités permettant un 

suivi régulier de la glycémie, des alertes en cas d'anomalie et des rappels sonores pour 

les injections d’insuline. En outre, des vidéos éducatives, disponibles en plusieurs 

langues (français, arabe et dialecte marocain), peuvent être proposées pour sensibiliser 

aux symptômes précoces du diabète et de ses complications, notamment l’acidocétose 

diabétique, ainsi qu’aux gestes d’urgence à adopter. 

- Promouvoir le soutien psychologique qui est un élément clé de la prise en charge, en 

particulier pour les enfants et leurs familles. À cet égard, les outils numériques de 
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sensibilisation peuvent offrir un espace de partage d’expériences, de conseils et 

d’encouragements, notamment à travers des forums de discussion. 

- Instaurer le suivi personnalisé des patients diabétiques en tenant compte de l’âge, du 

profil glycémique et des conditions socio-économiques des patients. La télémédecine, 

en particulier dans les régions éloignées, constitue une solution prometteuse pour 

améliorer l’accès aux soins et garantir une prise en charge rapide des symptômes. 

- Mettre en place des centres de diabétologie multidisciplinaires, réunissant pédiatres, 

endocrinologues, nutritionnistes, psychologues et infirmiers pour offrir un suivi 

complet et une prise en charge globale et complète des enfants diabétiques. 
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I. Points forts de notre étude : 

- Taille de l’échantillon : L’étude a inclus 119 patients parmi 94 265 admissions au 

service d’accueil des urgences pédiatriques, ce qui offre un échantillon représentatif 

des cas d’acidocétose diabétique dans notre population étudiée. 

- Durée de l’étude : Etalée sur une période de 4 ans, notre étude a permis de collecter 

des données plus complètes et d’analyser les tendances temporelles, facilitant ainsi 

une comparaison des résultats sur une période étendue. 

- Richesse des données : Notre étude a permis d'examiner le profil épidémiologique, 

clinique, thérapeutique et évolutif des patients, offrant ainsi une analyse 

multidimensionnelle de la prise en charge de l'acidocétose diabétique chez l'enfant. 

- Comparaison avec des études nationales et internationales : Notre étude a enrichi la 

discussion en comparant ses résultats avec ceux d’autres études nationales et 

internationales. Cette comparaison permet de contextualiser nos résultats, d’orienter 

les politiques de santé publique et de développer des protocoles thérapeutiques 

adaptés à notre contexte local. Elle offre également une meilleure compréhension de 

l'impact des facteurs géographiques et socioéconomiques sur les résultats obtenus. 

II. Points faibles de notre étude : 

- Caractère rétrospectif : En raison de son caractère rétrospectif, notre étude présente 

des limitations liées à la qualité des dossiers médicaux qui peuvent comporter des 

informations manquantes ou incomplètes. 

- Monocentricité : Notre étude a concerné exclusivement les patients admis au CHU 

Mohammed VI de Marrakech, ce qui limite la généralisation de ses résultats à d’autres 

contextes géographiques et hospitaliers. 
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- Absence de suivi à long terme : L’absence de suivi prolongé des patients après leur 

hospitalisation empêche d’évaluer l’évolution à long terme, notamment en ce qui 

concerne les récidives de l’acidocétose diabétique et l’impact de l’éducation 

thérapeutique sur la gestion du diabète chez l’enfant. 

- Transfert dans un autre service : Dans notre étude, la majorité des patients a été 

transférée vers d’autres services après leur prise en charge initiale au service d’accueil 

des urgences pédiatriques, ce qui a limité l’analyse de leur évolution après leur sortie 

de notre service en raison de l'accès difficile aux données cliniques et évolutives de ces 

patients. 
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L’acidocétose diabétique constitue une complication aiguë grave du diabète de type 1 

chez l’enfant. Son incidence continue d’augmenter à l’échelle mondiale. Elle représente ainsi 

un enjeu majeur de santé publique.  

La prise en charge de l’acidocétose diabétique de l’enfant repose sur trois piliers 

essentiels : réhydratation, insulinothérapie et traitement de la cause sous-jacente.  

Notre étude révèle que le diabète chez l’enfant est souvent découvert de manière 

inaugurale, soulignant ainsi l’importance d’une reconnaissance précoce de ses symptômes 

afin d’éviter l’évolution vers des complications telles que l’acidocétose. Nos résultats mettent 

en évidence la nécessité de stratégies de prévention efficaces et adaptées à nos spécificités 

socioculturelles, telles que des campagnes de sensibilisation visant à améliorer le dépistage 

précoce, la gestion des infections et l'observance du traitement. Ces actions doivent cibler 

aussi bien les patients, leurs familles, que les professionnels de santé afin de favoriser une 

prise en charge optimale. 

Nous soulignons également l’importance d’une approche globale dans la gestion du 

diabète, incluant non seulement une gestion immédiate, mais aussi un suivi régulier et une 

attention particulière à l’éducation thérapeutique, notamment chez les adolescents, le groupe 

le plus souvent concerné dans notre étude. Un accompagnement psychologique adapté 

s’avère crucial pour cette population, vulnérable au stress lié à la gestion quotidienne du 

diabète et au risque de mauvaise observance. 

Il est également essentiel de renforcer l'accès aux soins dans les régions éloignées et les 

milieux défavorisés afin de réduire la morbidité et la mortalité associées à cette condition.  

En conclusion, notre étude souligne la gravité de l’acidocétose diabétique, l’une des 

complications les plus fréquentes et les plus redoutées du diabète de l’enfant, tout en 

insistant sur son caractère largement évitable. Une gestion thérapeutique adéquate, associée à 

un soutien psychosocial, peuvent non seulement diminuer les hospitalisations, mais aussi 

améliorer le pronostic et la qualité de vie des jeunes patients diabétiques. 
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RÉSUMÉ 
L’acidocétose diabétique est une complication métabolique grave du diabète. Elle est 

souvent associée à une morbimortalité élevée. Nous avons mené une étude rétrospective au 

sein du service d’accueil des urgences pédiatriques du CHU Mohammed VI de Marrakech sur 

une période de quatre ans, du 1er janvier 2020 au 31 décembre 2023. Les objectifs de notre 

étude sont la description du profil épidémiologique, clinique, thérapeutique et évolutif des 

patients admis pour acidocétose diabétique dans notre service, ainsi que l’identification et 

l’analyse des facteurs déclenchants de cette affection dans notre contexte.  

Parmi 94 265 admissions aux urgences pédiatriques, 119 cas d’acidocétose diabétique 

ont été enregistrés, soit une incidence de 0,13 %. L'âge moyen des patients était de 8,89 ans, 

avec une prédominance de la tranche d’âge des adolescents (11-15 ans) et un sex-ratio de 

1,44. La majorité des patients provenait de milieux urbains (48 %). Environ 72 % des cas 

étaient inauguraux, tandis que 28 % concernaient des décompensations de diabète 

préexistant, principalement de type 1. 

Les motifs de consultation les plus fréquents étaient le syndrome cardinal (77 %) et des 

signes digestifs, tels que des vomissements et des douleurs abdominales (70 %).  

À l’examen clinique initial, une polypnée de Kussmaul a été retrouvée chez 53 % des 

patients, une tachycardie chez 26 %, et un état de choc chez 4,2 %. De plus, 12 % des patients 

avaient une odeur cétonique de l’haleine. Une altération de l’état général a été observée chez 

75 % des patients, et 46 % des patients présentaient une déshydratation. Des infections ont 

été identifiées comme facteur déclenchant dans 20 % des cas. 

La glycémie capillaire variait entre 2,53 g/l et 6,44 g/l, avec une moyenne de 4,33 g/l. 

La majorité de nos patients présentaient une glycosurie initiale à 3 croix et une cétonurie à 3 

croix. 

Le bilan biologique initial a révélé une kaliémie normale dans 88 % des cas, tandis que la 

natrémie corrigée était basse dans 18,5 % des cas.  
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Les traitements administrés ont inclus une réhydratation intraveineuse et une 

insulinothérapie intraveineuse adaptée à l'âge. L'antibiothérapie a été prescrite chez 15 % des 

patients, principalement sous forme de monothérapie dans 89 % des cas et de bithérapie dans 

11 %. 

L'évolution a été favorable pour 62 % des patients, avec une durée moyenne 

d'hospitalisation de 1,46 jour. Aucun patient n’a présenté de complications.  

La majorité des patients (96,6 %) a été transféré vers un autre service, principalement 

vers le service de pédiatrie B (61 % des cas) et la réanimation pédiatrique (39% des cas). 

Notre travail souligne l'importance d'une prise en charge rapide et adéquate des patients 

admis pour acidocétose diabétique, afin d'éviter les complications graves et d'améliorer le 

pronostic. Il met également en lumière la nécessité de mettre en place des stratégies de 

prévention et des mesures éducatives, tant pour les patients et leurs parents que pour les 

professionnels de santé, concernant le diabète chez l'enfant et ses complications. 
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Summary 

Diabetic ketoacidosis is a serious metabolic complication of diabetes. It is often 

associated with high morbidity and mortality. We conducted a retrospective study in the 

pediatric emergency department of Mohammed VI University Hospital in Marrakech over a 

four-year period, from January 1, 2020 to December 31, 2023. The objectives of our study are 

to describe the epidemiological, clinical, therapeutic and evolutionary profile of patients 

admitted for diabetic ketoacidosis in our department, and to identify and analyze the triggers 

of this condition in our context.  

Among 94,265 paediatric emergency admissions, 119 cases of diabetic ketoacidosis were 

recorded, representing an incidence of 0.13%. The mean age of patients was 8.89 years, with 

a predominance of the adolescent age group (11-15 years) and a sex ratio of 1.44. The 

majority of patients were from urban areas (48%). Some 72% of cases were inaugural, while 

28% involved decompensations of pre-existing diabetes, mainly type 1. 

The most frequent reasons for consultation were cardinal syndrome (77%) and digestive 

signs such as vomiting and abdominal pain (70%).  

On initial clinical examination, Kussmaul's polypnoea was found in 53% of patients, 

tachycardia in 26%, and shock in 4.2%. In addition, 12% of patients had ketonic breath odour. 

Altered general condition was observed in 75% of patients, and 46% were dehydrated. 

Infections were identified as a precipitating factor in 20% of cases. 

Capillary blood glucose levels ranged from 2.53 g/l to 6.44 g/l, with a mean of 4.33 g/l. 

The majority of our patients had an initial 3-cross glycosuria and 3-cross ketonuria. 

The initial laboratory work-up revealed normal kalemia in 88% of cases, while corrected 

natraemia was low in 18.5%.  

Treatment included intravenous rehydration and age-appropriate intravenous insulin 

therapy. Antibiotic therapy was prescribed in 15% of patients, mainly as monotherapy in 89% 

and dual therapy in 11%. 
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The outcome was favorable in 62% of patients, with an average hospital stay of 1.46 days. 

No patient developed complications.  

The majority of patients (96.6%) were transferred to another department, mainly to 

pediatric ward B (61% of cases) and the pediatric intensive care unit (39% of cases). 

Our work highlights the importance of prompt and appropriate management of patients 

admitted for diabetic ketoacidosis, in order to avoid serious complications and improve 

prognosis. It also highlights the need for preventive strategies and educational measures, 

both for patients and their parents and for healthcare professionals, concerning childhood 

diabetes and its complications. 
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 ملخص

 يرتبط ما  وغالباً. السكري  لداء الخطيرة  الأيضية  المضاعفات  أحد  هو السكري  الكيتوني الحماض 

 محمد  بمستشفى الأطفال  طوارئ  قسم في رجعي  بأثر دراسة  أجرينا. والوفيات  المراضة  معدلات  بارتفاع 

. 2023 ديسمبر 31 إلى 2020 يناير 1 من سنوات، أربع مدى على بمراكش الجامعي السادس

 تم  الذين للمرضى  والتطورية والعلاجية  والسريرية الوبائية الملامح وصف في  دراستنا  أهداف وتمثلت 

 .سياقنا في الحالة هذه مسببات  وتحليل وتحديد  قسمنا، في السكري الكيتوني  الحماض  بسبب  قبولهم

 حالات  من حالة 119 تسجيل تم الأطفال، طوارئ قسم إلى دخول حالة 94,265 بين من

 مع  سنة،  8.89 المرضى عمر متوسط  كان%. 0.13 نسبة  يمثل ما  وهو  السكري، الكيتوني الحماض 

 الحضرية  المناطق من المرضى  معظم كان. 1.44 الجنس ونسبة) سنة 15-11( المراهقين فئة هيمنة

 تدهور  حالات  كانت  الحالات  من% 28 أن حين في  أولية، كانت  الحالات  من% 72 حوالي%). 48(

 . الأول النوع خاصة قبل، من الموجود  السكري مرض 

 الجهاز  وعلامات %) 77( الأساسية العلامات  هي للاستشارة  شيوعًا  الأكثر الأسباب  كانت 

  (%70) .البطن وآلام القيء مثل الهضمي

 في  وتسارع المرضى، من% 53 في كوسمول متلازمة وُجدت  الأولي، السريري الفحص  عند 

 المرضى  من% 12 كان ذلك، إلى بالإضافة%. 4.2 في وصدمة المرضى من% 26 في القلب دقات 

 وأصيب  المرضى، من% 75 لدى العامة الحالة في تغير لوحظ. الكيتونية النفس رائحة من يعانون

 .الحالات  من% 20 في معجل كعامل العدوى تحديد  تم. بالجفاف المرضى من% 46

 4.33 قدره متوسط مع ل،/غ 6.44و ل /غ 2.53 بين تتراوح الدم  في السكر نسبة كانت 

 ..نقاط 3 بنسبة البداية في البول في وكيتونات  جلوكوز وجود  من يعانون مرضانا  معظم كان. ل/غ

 نسبة  كانت  بينما الحالات، من% 88 في طبيعية بوتاسيوم نسبة الأولي البيولوجي التحليل أظهر

 .الحالات  من% 18.5 في منخفضة المصححة الصوديوم

 العلاج  وُصِف  . للعمر المناسب  الوريدي بالأنسولين  والعلاج الوريدية الإماهة العلاج وشمل

 في  أحادي  علاج شكل في  الحيوية بالمضادات  العلاج وكان  المرضى، من% 15 في الحيوية  بالمضادات 

 .الحالات  من% 11 في مزدوج وعلاج الحالات  من% 89

 لم . يوم 1.46 لمدة  المستشفى في إقامة بمتوسط المرضى، من % 62 عند  إيجابيا التطور  كان

  .بمضاعفات  مريض  أي يصاب 

% 61( ب  الأطفال جناح إلى رئيسي وبشكل آخر، قسم إلى%) 96.6( المرضى غالبية نقل تم

 ).الحالات  من% 39( للأطفال المركزة العناية  ووحدة) الحالات  من
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 إدخالهم  تم الذين للمرضى والملائمة السريعة الإدارة أهمية  على الضوء عملنا يسلط الأخير، في

 كما . التشخيص  وتحسين الخطيرة المضاعفات  تجنب  أجل من السكري، الكيتوني بالحماض  مصابين

 أو  وذويهم للمرضى سواء التثقيفية، والتدابير الوقاية استراتيجيات  تنفيذ  إلى الحاجة على الضوء يسلط

 .ومضاعفاته  الأطفال لدى السكري بمرض  يتعلق فيما الصحية، الرعاية لأخصائيي
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ANNEXE : FICHE D’EXPLOITATION 
 

Données épidémiologiques : 

− Age :  

− Sexe : 

− Origine :           urbain         périurbain                       rural  

− Habitat :           urbain         périurbain                       rural  

− Consanguinité : Oui                     Non  

Si oui : degré :  

− Fratrie : 

− Couverture sociale : Sans  CNOPS  CNSS  AUTRES  

            Données diagnostiques :  

1. Données anamnestiques : 

• Antécédents personnels : 

− Existence d’un Diabète connu :         Oui                    Non   

Si oui quel type : diabète de type 1      diabète de type 2  

− Age de découverte du Diabète :  

− Durée d’évolution : 

−  Antécédent d’hospitalisation pour acidocétose diabétique: 

        Oui                                              Non  

            

− Nombre d’hospitalisation :  

− Lieu d’hospitalisation : SAUP  Service de pédiatrie B  Réanimation 

pédiatrique  Autre structure hospitalière  

− Autres maladies auto-immunes : 

• Antécédents familiaux :  

− Diabète familial :       Oui                            Non  

 

Quel parent :  

Mère      Père        Fratrie         Tante      Oncle  Grand père  Grand mère 

Cousins : maternels              paternels    

− Autres antécédents familiaux : 

• Circonstances de découverte : 

− Durée d’évolution des symptômes avant l’hospitalisation : 
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<3 jours :                   >7jours :                   3-7 jours : 

− Signes fonctionnels :  

1-syndrome cardinal : 

Polyurie      Polydipsie      Polyphagie     Amaigrissement  

2-Signes digestifs :  

Anorexie       Douleurs abdominales        Vomissements       Diarrhée       Perte 

pondérale  

3-Autres signes fonctionnels : 

Asthénie       Fièvre       Céphalées       Autres : 

− Délai entre hospitalisation et début des symptômes :  

− Facteur déclenchant :  

Infection                                            Arrêt de l’insuline  

Mauvaise observance                    Corticothérapie          Traumatisme  

Autres : 

2. Données de l’examen clinique : 

− L’évaluation de l’état général : 

Bon état général                             Mauvais état général   

− Poids :  

− L’état d’hydratation : 

Déshydratation légère < 5%  

Déshydratation modérée 5-10%  

Déshydratation sévère > 10%  

− La conscience :  

GCS <8  

GCS [8-11]  

GCS [12-14]  

GCS 15  

− Fonction respiratoire : 

 La fréquence respiratoire : normale                 polypnée  

 Signes de lutte respiratoire : oui             non   

 Anomalies auscultatoires : oui                  non  

Si oui : quelles étaient ces anomalies auscultatoires : 

Râles crépitants                                         Râles bronchiques  

Râles sibilants                                            Silence auscultatoire   

− Fonction circulatoire : 
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 La fréquence cardiaque : normale            tachycardie  

 La tension artérielle : normale     hypotension artérielle   

 Signes d’hypoperfusion périphérique : 

 TRC>3secondes  froideur des extrémités  marbrures     

− La température : hypothermie       normale        hyperthermie  

− Odeur acétonique de l’haleine : oui                non   

− Dyspnée de kussmaul : oui                              non  

− La recherche d’un foyer infectieux : 

Angine    Cellulite   Infection urinaire  Infection respiratoire basse  

Otite moyenne aigue                      Vulvovaginite                                        Intertrigo 

inter orteils   

3. Les données paracliniques: 

− Glycémie capillaire : 

− Glycosurie : 

2 croix   

3 croix  

4 croix  

− Cétonurie : 

2 croix  

3 croix  

4 croix  

− Ionogramme sanguin et urinaire : 

• Natrémie :  

Hyponatrémie<135 mmol/l  

Natrémie normale comprise entre 135mmol/l et 145mmol/l  

Hypernatrémie>145 mmol/l  

• Natrémie corrigée : 

Hyponatrémie<135 mmol/l  

Natrémie normale comprise entre 135mmol/l et 145mmol/l  

Hypernatrémie>145 mmol/l  

• Kaliémie : 

Hypokaliémie<3,5 mmol/l  

Kaliémie normale comprise entre 3,5 et 5,5 mmol/l  

Hyperkaliémie >5 mmol/l  
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− Numération formule sanguine :  

• Hémoglobine :  

      Anémie                                Normale   

• Globules blancs :  

Hyperleucocytose              Normaux        Leucopénie  

• Polynucléaires neutrophiles : 

Neutropénie             Normaux                Neutrophilie   

• Plaquettes : 

Thrombopénie          Normale                   Thrombocytose  

• Fonction rénale :  

Urée :                             Créatinine :  

• Autres : 

Le bilan étiologique :  

− La radiographie thoracique :  

Normale : oui                              non   

Si non quelles étaient les anomalies radiologiques : 

 Syndrome alvéolaire          Syndrome interstitiel              Autres  

− Examen cytobactériologique des urines :   

Normal : oui                   non   

− Autres :  

La prise en charge : 

− Réhydratation  

• Quantité de sérum salé isotonique administrée sur 24h: 

- 1000ml-1500ml  

- 1500ml-2000ml  

- 2000ml-2500ml  

• Type de solution hypotonique utilisé :  

Sérum glucosé 5%                          Sérum glucosé 10%  

• Quantité d’ions de chlorure de sodium(NACL) administrés/ 500ml : 

• Quantité d’ions de chlorure de potassium(KCL) administrés/ 500ml : 

− Insulinothérapie : oui  non  

Dose :  

Délai de passage à la voie sous cutanée : 

24h  48h  72h  >72h  

− Antibiothérapie : Oui                   Non   

Si oui : Monothérapie               Bithérapie  
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Quel antibiotique : 

− Autres :  

L’évolution : 

− Durée d’hospitalisation : 

− Favorable : oui                             Non  

− Complication :   

• Œdème cérébral : oui                        non  

• Etat de choc :        oui                         non   

 

−  Décès :            oui                          non   

− Sortie : à domicile             transfert à un autre service  

Si oui, quel service : Pédiatrie B   Réanimation pédiatrique  

− Délai pour transfert : 
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 : قـسـم الــطـبـيـب  
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ  والأحَوال باذلا

 .و الألَم والقَلقَ

 وأسْتر عَوْرَتهُم، و أكتمَ  وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، وَام من وسائِل رحمة الله، باذلاوأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ   وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، وأكون أخا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .عَلى البرِّ و التقوى

 وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي ،نقَِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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