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CHAPITRE I

INTRODUCTION




INTRODCTION

1. Définition et historique

Pendant lmgtemps:on a considéré comme coma diabétique, tout
tableau de coma clinique, avec biologiquement.une cétonurie
importante, une glycosurie, une hyperglycémie massive et une
chute marquée du CO2 total plasmatique (Réserve alcaline).
Aprés BOULIN, la définition est devenue essentiellement bio-
logique ,reposant sur la baisse du C02 total plasmatique au

dessous de 30 volume %.

L'acidocétose diabétique a été décrite pour la premieére fois
en 1874 par KUSSMAUL.

Au temps de NAUNYN et ALLEN (1898-1922), 1'acidocétose occupe
encore la premiére place parmi les causes de mort des diabé-
tiques. Grace a la découverte de l'insuline par BANTING et

" BEST en 1921, a une meilleure connaissance de la physiopa-
thologie de cette complication métabolique et a 1'antibiothé-
rapie, la mortalité est passée de 100% a moins de 10%. (10)

2. Objet de la thése

L'acidocétose est li&e+d une carence profonde en insuline.
Cette manifestation clinique et biologique menace tous les
diabétiques, surtout les diabétiques insulinodépendants (DID).
Elle est soit débutante, cliniquement asymptomatique, dépistée
lors de la surveillance biologique du diabéte ; soit patente,
aboutissant progressivement ou rapidement au coma acidocéto-

sique.

Ce coma, communément appelé "coma diabétique"”, est la plus

grave complication aigue du diabéte.

D'autres comas peuvent se voir chez le diabétique
- le coma hypoglycémique.
- le coma hyperosmolaire.
- le coma par acidose lactique.

Ils sont aussi souvent mortels, mais sont moins fréquents.




Les comas diabétiques en général et le coma acidocétosique

en particulier, n'ont pas été 1l'objet d'étude au Mali. C'est
pourquoi nous nous attachons dans cette thése a étudier cette
complication métabolique redoutable et parfois révélatrice

de diabéte. En un an, nous avons étudié dans le service de
médecine interne de 1'Hépital du Point-"G" (HPG) de Bamako,
20 cas d'acidocétoses graves.

A partir de ceux-ci nous tentons de préciser

- la fréquence des acidocétoses au Mali
- la fréquence selon le type de diabéte
- leur terrain de survenue

- les facteurs déclenchants

- les symptémes cliniques et biologiques
- l'évolution et le pronostic.

Ces données, recueillies en milieu hospitalier, sont discutées
et comparées aux données de la littérature afin d'isoler les
particularités des acidocétoses au Mali.

Cette étude nous permettra de faire des propositions concer-
nant la conduite & tenir pour prévenir et traiter cette com-
plication aigueé du diabéte dans les conditions actuelles du
Mali. LeSjJﬁanﬁes qui persistent a propos de ce syndrome

sont nombreuses ; les perspectives de recherche sont multi-

ples, nous les passerons en revue pour conclure.

Au paravant nous ferons un bref rappel sur la physiopathologie
de 1'acidocétose et de 1'épidémiologie du diabéte au Mali,

en Afrique et dans le monde, pour situer notre travail par
rapport aux travaux déja existants.
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RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE DE L'ACIDOCETOSE

1. Régulation normale de la glycémie

Dans les conditions physiologiques le taux du glucose dans

le sang demeure chez 1'homme relativement fixe, entre 0,70g

et 0,809/l de sang. Ce taux peut s'élever pendant 1'absorp-
tion des aliments par le tube digestif jusqu'a 1,50g9/1 envi-
ron, mais revient trés rapidement a la normale (10),

Le seuil rénal chez 1'homme normal se situe autour de 1,60g9/1,
-au-deld duquel le glucose apparait dans 1'urine. Le retour

a la normale de la glycémie et son maintien a des taux fixes
démontrent 1'existence dans 1'organisme de mécanismes régula-
teurs qui interviennent pour assurer l1'équilibre et la stabi-
lité glycémique. Toute variation de la glycémie entraine des
effets qui tendent 3 annuler cette variation : 1l v a mise

en jeu d'hormones hypoglycémiantes lorsque la glycémie s'éléve
(1'insuline) et hyperglycémiantes quand elle s'abaisse (le
glucagon, les catécholamines, les glycocorticoides, les hormo-

nes anté-hypophysaires).

Globalement 1la blycéﬁie dépend

a. de 1'absorption intestinale des glucides

b. du débit sus-hépatique du glucose : seul le foie peut 1li-
bérer du glucose dans la circulation grace a la glucose-6-
phosphatase. Le glucose-6-phosphate provient de 3 sources

- la néoglycogénése hépatidue, commandée par des
"enzymes clés"

- la glycogénolyse, commandée” par des"enzymes clés”

- la conversion du galactose, du fructose et du man-

nose en glucose.

c. de la sortie du glucose hors de '1'espace vasculaire.

- Au niveau du foie

Entrée du glucose dans la glycolyse commandée par des enzymes
clés (formation d'énergie)

Entrée du glucose dans la glycogénogéneése (réserve de glucose).



~ Au niveau périphérique
Entrée du glucose dans les tissus périphériques soit librement
(cerveau) soit de maniére favorisée par 1'insuline (muscle,

tissu adipeux).

d. De la régulation hormonale et non hormonale de la glycémie.

2. Hormones hyperglycémiantes (Tableau I)

1. Les hormones antéhypophysaires (ACTH, TSH. STH) activent
via 1'AMPc, les kinases qui activent la glycogénolyse hépatique
et la lipolyse du tissu adipeux.

2. Le glucagon d'une part par le jeu des adényl-cyclases ac-
tive la glycogénolyse hépatique et la lipolyse du tissu adi-
peux, d'autre part active la néoglycogénése en favorisant

1'entrée des métabolites dans le foie et la synthése des en-

zymes clés de la néoglycogénése.

3. Les catécholamines ont un réle identique a celul du gluca-
gon au niveau du foie et de plus stimule la glycogénolyse

musculaire.

4. Les glucocorticoid?s agissent au niveau des tissus péri-
phériques par effet anti-anabolique et par effet catabolique,
libérant des acides aminés glucoformateurs. Ils ont aussi

un effet permissif (activateur) de la lipolyse.

Au niveau du foie, ils induisent la synthése des enzymes clés
de la néoglycogénése et tendent a8 augmenter le stock de glyco-
gene.

En période de jellne, en cas d'hypoglycémie il y a libération
de ces hormones hyperglycémiantes qui vont favoriser la libé-
ration de glucose par le foie par glycogénolyse et par accélé-
ration de la néoglycogénése.

Ces hormones, par leur action catabolique au niveau des tissus

périphériques, vont permettre d'alimenter la néoglycogénése

hépatique en acides aminés glucoformateurs, en glycérol et



en lactate. Le cerveau est trés sensible & la baisse du glu-
cose et déclenche la libération des hormones hyperglycémian-
tes par le biais des stimulines hypophysaires, des catécho-

lamines et des glucocorticoides.
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3. Les hormones hypoglycémiantes (Tableau I)

L'insuline est la seule hormone hypoglycémiante.

- Au niveau des tissus périphériques elle augmente 1'entrée

du glucose, des acides aminés et des acides gras dans les
cellules : elle a un effet anabolique favorisant 1'incorpo-
ration du glucose sous forme de glycogéne, des acides aminés
sous forme de protéines, des acides gras sous forme de trigly-
cérides. Elle a aussi un effet anti-catabolique inhibant la

glvcogénolyse et la lipolyse tissulaire.

- Au niveau du foie elle active la glyvcolyse et inhibe la
néoglycogénése favorisant la transformation du glucose en
glucose-6-phosphate par induction de la synthése de la gluco-

kinase.

En période post prandiale la sécrétion d'insuline permet de
maintenir la glycémie & un taux normal et de stocker les méta-
bolites au niveau du foie et des tissus. L'insulineest sécré-
tée par les cellules Béta des il8ts de langherans du pancréas
grace a une stimulation par le glucose, les acides gras, les

acides aminés, les torps cétoniques et le glucagon.

A l'inverse en période de jetne la sécrétion d'insuline est

inhibée.

En plus de cette action hormonale, il existe une régulation
non hormonale du stock de glycogéne au niveau du foie et du
muscle, et une régulation non hormonale de la néoglycogénése
et de la glycolyse faisant intervenir 1'ATP-ADP ; le NADH-
NAD et les acides gras.
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4. Conséquences biologiques de la carence en insuline
(Tableau 1II)

L'hyperglycémie et la cétose sont les deux expressions biolo-
giques de la carence en insuline. Elles entrainent secondaire-~
ment une fuite d'eau et d'ions, puis des signes neurologi-

ques.

- L'hyperglycémie

Elle est due a la diminution de la captation du glucose par
les cellules et & 1'augmentation de la libération du glucose
par le foie. Celle-ci est due a 1'augmentaion de la glycogé-
nése et de la glycogénolyse. D'autre part le glucose-6-phos-
phate ne remonte plus la glycogénogénése et n'est plus dégra-
dé par la glycolyse. L'hyperglycémie entraine une hyperosmo-
larité plasmatique et favorise la déshydratation cellulaire.
L'hyperosmolarité plasmatique entraine une polyurie osmotique
source d'une déshydratation et d'une fuite urinaire d'élec-

trolytes.
~ La cétose v oae

La carence en insuline et la sécrétion d'hormones caxaboliqués
(glucocorticoides, catécholamines) entrainent une lipolyse
périphérique et un aflux d'acides gras libres au niveau du.
foie. La conséquence est 1'hyperproduction d’acétyi coenz.A.
Or une seule voie métabolique reste possible pour 1'acétyl
coenz.A., du fait de la carence en insuline : la synthése

des corps cétoniques.

La synthése des acides gras libres a partir de 1'’acétyl coenz.A.
et 1'oxydation catabolique de 1'acétyl coenz.A. sbnt inhibées.
Les corps cétoniques en particulier 1'acéto-acétate et le
Béta-hydroxy-butyrate se comportent comme des acides forts.

Ces acides débordent rapidement les capacités de tampon du
bicarbonate et sont responsables de 1'acidocétose métabolique.

Celle-ci est responsable de la stimulation des centresrespi-

-
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ratoires (polypnée de KUSSMAUL) de la fuite urinaire du sodium
et surtout du potassiumet del'odewr acétonique de 1l'haleine
caractéristique. Les vomissements et les douleurs abdominales
trés fréquents au cours du coma diabétique seraient aussi

das & la cétose.

- La déshydratation et les perturbations ioniques

La déshydratation est globale, conséquence de la polyurie
osmotique et des vomissements. En moyenne on considére que
les pertes d'eau sont d'environ 10% du poids du corps au cours

du coma diabétigque (10).

L' hypokalémie

C'est le principal désordre ionigue; gquelque soit le taux

de la kalémie, la déplétion potassique est constante. Plusieurs
facteurs favorisent la sortie du potassium de la cellule

le catabolisme azoté, la glycogénolyse, 1'absence de pénétra-
tion cellulaire du glucose, l'acidose.

L'élimination urinajre du potassium est augmentée par la po-
lyurie osmotique, 1'acidose, 1'élimination urinaire des corps

cétoniques, 1'hypercortisolisme et 1'hyperkaliémie initiale. -

Les vomissements et la diarrhée majorent cette perte de potas-
gium. Au maximum 1/3 du stock potassique de 1'organisme peut
étre perdu au cours du coma diabétique (10).

L'insuffisance rénale fonctionnelle consécutive a la déshydra-
tation est habituelle, mais bénigne. La déplétion potassique
diminue les capacités des tubules rénaux, mais 1'abondante

glycosurie protége l'anurie. L'insuffisance rénale fonction-

nelle diminue 1'élimination rénale des ions hydrogéne.

Clobalement a 1'hyperkaliémie initiale fait suite une hypoka-
liémie, 1'apport d'insuline favorisant la rentrée intracel-
lulaire du potassium et donc 1l'hypokaliémie.

-
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L'aspect des ondes T a4 1'électrocardiogramme est un bon reflet
de la kalicystie (présence de potassium dans la cellule) et
permet d'adapter les apports de potassium au cours du traite-
ment (10).

La cétose inhibe 1'excrétionrénale de 1l'acide urique et favo-

rise donc une crise de goutte.

La carence en insuline augmente le catabolisme azoté. Celui-
ci contribue & stimuler la néoglycogénése hépatique, il entrai-
ne une formation accrue d'urée et une libération du potassium

cellulaire.

- L'insulino-résistance

I1 existe au cours du coma acidocétosique une insulino-résis-
tance relative. On a évoqué le réle de 1'acidose, d'inhibi-
teurs plasmatiques différents des anticorps anti-insuline .,
l1'élevation plasmatique des acides gras libres et des corps
cétoniques mais aussi le role de 1l'élevation plasmatique du
taux de 1'hormone somatotrope, du cortisol et des catéchola-
mines donc les effets sont antagonistes de ceux 1'insuline

LR T

sur les tissus.

5. Conségquences cliniques de 1'acidocétose

- Le coma

Environ 40 a 50% des patients hospitalisés en cétose grave
ont une altération grave de la conscience (14, 22, 35). La
souffrance cérébrale serait due en partie a la diminution
de la consommation d'oxygéne par le tissu cérébral du fait
de la cétose (acéto-acétate). L'acidose diminue le débit san-

guin cérébral.

L'oedéme cérébral post acidocétosique serait témoin de la
souffrance cérébrale contemporaine de 1'acidocétose. Ce problé-

me de 1'oedéme cérébral est anciennement connu, depuis 1936.
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11 est décrit non seulement dans 1'acidocétose mais aussi
dans le coma hyperosmolaire. Il est probablement beaucoup
plus fréquent que 1'on ne pense devant un simple examen clini-
que, puisqu'au cours de 1l'acidocétose non traitée, 1'osmola-
rité du LCR est plus importante que celle du plasma. Au cours
de 1'acidocétose mortelle, il est fréduemment observé une
augmentation de la pression intra-crdnienne. Cet oedéme au
décours du traitement serait dd a des anomalies de 1'osmola-’
rité au niveau des tissus cérébraux (2, 3, 22, 24). Le coma
est source de surmortalité soit comme nous 1'avons vu du fait
des lésions cérébrales, soit par ses conséquences générales
(infections urinaires, escarres, infections sur cathéter,
décompensation des tares). On en rapproche la mortalité due
au décubitus, en cela la persistance du coma plus de 8 heures
est un facteur de mauvais pronostic, surtout chez le sujet
agé (22).

- La dyspnée

La polypnée & 4 temps, type KUSSMAUL, est la conséquence de

1'acidose métabolique. Elle est due & la stimulation des cen-
tres respiratoires par 1'acidose et a un effet bénéfique pour
lutter contre cette derniére. C'est le signe clinique le plus
constant au cours des acidocétoses diabétiques, mais il n'est

pas spécifique du diabéte.

- La déshydratation

Elle est notée dans plus de la moitié des cas. Il s'agit d'une
déshydration globale avec parfois collapsus par accentuation
de la déshydratation extra-cellulaire.

La polyurie, la polypnée, la fiévre, les vomissements en sont
la cause. Elle est d'autant plus profonde gque 1'acidocétose
et 1'hyperglycémie persistent.




- Les troubles digestifs

Ils sont & type de vomisements, de douleurs abdominales, voir
de défense abdominale et seraient dis 4 la cétose. Il est
classique de rechercher systématiqemept une glycosurie devant
tout syndrome abdominale aigu, tant les douleurs sont fréquen-
tes au cours de 1'acidocétose. La conséquence est surtout

la déshydratation. s

- -La température

Habituellement la température est normale ou basse. L'hyper-
thermie fait craindre une infection, cause ou conséquence

de 1'acidocétose.

- L'odeur acétonique

L'odeur acétonique de 1'haleine est un excellent signe c¢lini-
que de cétose, mais elle est inconstante.

- Les signes cardieo-vasculaires

oA L

En dehors du collapsus par déshydratation, il peut exister
des poussées hypertensives initiales rapportées au stress
et & la décharge des catécholamines.

6. Causes déclenchantes

L'acidocétose est parfois révélatrice d'un diabéte insulino-
dépendant (DID) en particulier chez la femme enceinte dont

les besoins en insuline sont augmentéspar la grossesse. Dans

13

plus de 85% des cas 1'acidocétose survient chez les diabétiques

insulinodépendants.

Les principales causes déclenchantes sont par ordre de fré-
quence
w_les infections en particulier pulmonaires, cutanées, oto-

rhino-laryngologiques

-
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- les lésions organiques : complications du diabéte, urgences

chirurgicales surtout

~ 1'arrét de 1'insulinothérapie pour des raisons sociales,

psychologiques ou par mauvaise éducation du diabéte
- les causes psychopathiques (suicide)
- 1'arrét de 1'alimentation chez un malade mal édugqué

- les causes endocriniennes et métaboliques : grossesse, corti-

cothérapie, diurétiques

- enfin des causes rares comme l'inefficacité de 1'insuline,
par lipodystrophies ou anticorps anti-insuline (22).

I1 faut souligner 1'importance de la découverte de la ou des
causes déclenchantes qui peuvent étre traitées en méme temps
que 1'acidocétose. Le meilleur exemple est celui des infec-
tions qui augmentent les besoins en insuline et génent la

correction de 1'acidocétose (12).

7. Complications de 1'acidocétose traitée

Une erreur de réahipapion ou une défaillance dans la surveil-
lance horaire de la.;fycosurie a pour conséquence 1'hypogly-

cémie. La rechute de la cétose s'explique soit par une erreur
thérapeutique (arrét de 1'insuline, injections trop espacées)

soit par la persistance de la cause organique déclenchante.

La rechute du coma peut s'expliquer par 1'alcalose iatrogéne

aprés adminisration excessive d'alcalin.

L'oedéme cérébral post cétosique aboutit & un coma évoluant

vers la mort.

L'élimination urinaire des corps cétoniques, inhibant de facon
compétitive celle de 1'acide urique, entraine une hyperuri-
cémie banale au décours d'un coma acidocétosique.

L'intense polypnée surtout chez le sujet jeune peut provoquer
une rupture de la plévre médiastine réalisant un pneumomédias-

tin.
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Un champignon microscopique (mucormycose naso-orbito-cérébrale)
peut proliférer dans les cavités nasales au décours d'une
acidocétose avec infection réalisant une ophtalmoplégie, une

exophtalmie et une méningo-encéphalite (22)

L'hémoglobinose-S favorise la faleiformation au cours de l'aci-

docétose.

Les CIVD avec hyperlipémie expliquent les hémorragies diffuses
au cours de 1'acidocétose (22).

8. Principes du traitement

Le traitement de 1'acidocétose comporte & la fois :

- un traitement physiopathologique qui consiste au blocage
de la lipolyse et de la cétose excessive par 1'insulinothéra-
rie

- une réahnimation hydro-électrolytique symptomatique

- puis des soins non spécifiques du coma.

La prévention est une .étape capitale dans le traitement de
l'acidocétose. La majorité des comas acidocétosiques sont
évitables, ceci par le dépistage précoce duudiabéte, 1'inten-
sification de 1'éducation diabétologique, une surveillance
et des soins intensifs en situation d'agression, avant 1'ins-
tallation de la cétose et du coma.




CHAPITRE IIT

FPIDEMIOLOGIE DU DIABETE ET DES ACIDOCETOSES
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EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE ET DES ACIDOCETOSES

1. Au Mali

- La premiére enquéte est celle d'IMPERATO, en 1976, en zone
rurale chez les cultivateurs bambarés, les bergers peulhs

et les employés d'une entreprise nationale. En utilisant les
glycémies post-prandiales, il trouve une prévalence de 1,4%

et signale que 8,4% des sujets ont une glycémie limite faisant

suspecter un diabéte (18).

- En 1977 TOURE dans sa thése étudie les aspects épidémiolo-
giques, cliniques et thérapeutiques de 51 dossiers dans le
service de médecine interne de 1'Hopital du Point-"G", soit

3% des malades hospitalisés en un an. Il observe que le diabeé-
te est présent dans tous les milieux sociaux au Mali (37).

- En 1979 DIAKITE, étudie 1'hémoglobine glycosylée a 1'Hopital
du Point-"G". Il trouve que que 1l'électrophorése de 1'hémo-
globine standard suffit pour dépiser les augmentations fran-
ches de 1'hémoglobine glycosylée chez le diabétique.

Y oar A |
I1 note la fréquence des complications cardiovasculaires,
de la tuberculose, des neuropathies, des néphropathies, des
complications dégénératives qui peuvent é&tre une circonstance
de découverte. 11 rapporte dans sa thése que les complications
métaboliques représentent les principales causes de décés
au Mali. Ces complications se repartissent
- en 11 comas acidocétosiques
- en 4 comas hypoglycémiques
- en 1 coma hyperosmolaire

- pas de coma par acidose lactique.

Parmi les 11 comas acidocétosiques

- 7 comas surviennent au cours d'un diabéte type II (insulino-
dépendant)

- 4 comas sont observés au cours d'un diabéte type "intermé-
diaire".

>
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Lés comas représentent 10 3 19% des complications en milieu
hospitalier. Selon toujours cette thése les complications
métaboliques représentent 25% des circonstances de découverte
du diabéte dont : 4, 6% par le coma acidocétosique au Mali.

Le coma acidocétosique représente 10% des complications au
Mali (13).

- En 1981 SACKO rapporte dans sa thése le résultat d'une en-
quéte en milieu rural & Kéniéba, Bafoulabé, Kita (KBK), con-
cernant 15 villages et 3.300 personnes. Il observe dans cette
population 15, 9% de glycémie supérieure 3 1,5g/1. Il met au
point le regime diabétique utilisant les mesures a 1'aide

de bols locaux -(26).

- En 1983 DEMBELE dans sa thése analyse les différentes qQif-
ficultés au cours de la surveillance des diabétiques et les
perspectives d'avenir pour un meilleur suivi des diabétiques

maliens (9).

- En 1984 BAGAYOKO observe dans sa thése qu'en médecine inter-
ne a Bamako, le diabéte non insulinodépendant (DNID) vient

au ler rang de la.liste de morbidité et que le DID vient au
13é rang, soit respectivement 47 cas sur 820 malades (5, 73%)
et 21 cas sur 820 malades (2,56%) (7).

- En 1985 SIDIBE dans sa thése rapporte les résultats d'une
enquéte par microméthode sur la prévalence du diabéte & propos
de plus de 7.000 glycémies de dépistage en milieu rural chez
des sujets -de plus de 15 ans dans 5 des 7 régions du
Mali. En utilisant les critéres proposés en 1980 par 1'Asso-~
ciation Européenne pour 1'Etude du Diabéte Sucré et 1'OMS,
il observe une prévalence du diabéte en milieu rural chez
les diabétiques maliens de 0,92%. Il note que les deux sexes
sont frappés de la méme facon, que le diabéte est plus fréquent
au dela de 60 ans ; qu'il existe une surmorbidité chez les
peulhs et les maures. Les catégories socio-&économiques & acti-
vité minime sont les plus touchées. L'obésité et la grossesse
augmentent la fréquence du diabéte (30).
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- En 1986 TOURE rapporte dans sa thése que sur 2742 malades
hospitalisés en médecine interne de Janvier 1984 a Janvier
1986, 269 sont diabétiques dont 150 présentent une ou des
complications dégénératives, soit 55,7% des diabétiques hospi-
talisés, et 5,4% des malades hospitalisés (38).

- En 1986 IBRAHIM, observe dans sa thése que les complications
infectieuses se rencontrent chez 33,5% des diabétiques hospi-
~talisés dans 21,6% des cas le diabéte est découvert a 1'occa-

sion d'une infection.

Les comas acidocétosiques se compliquent dans 16, 6% des cas
d'infections. Elle souligne dans sa thése 1'importance du
traitement préventif, afin d'éviter les complications fréquen-
tes et invalidentes, par un dépistage précoce du diabéte,

de son équilibre le plus parfait possible et de 1'é&ducation
des diabétiques (17).

2. En Afrique

La rareté des enquétes épidémiologiques rend difficile 1'esti-
mation de la prévalepnge du diabéte. Dans nos pays les méthodes
de dépistage ne sont pas standardisées et peuvent donner des
résultats contradictoires. Pendant longtemps il a été dit
que le diabéte était peu fréquent en Afrique. A la suite de
travaux menés sur des populations hospitaliéres ou urbaines,
il est ressorti que :
- en 1966 CHARMOT montre que 1,9% des hospitalisés de Tana-
narive sont diabétiques (38)

35 des 4.000 consultants externes ont une glycosurie & 1'Ho6~-
pital d'Accra en 1957 (38) |
- la prévalence du diabéte est de 3,3% parmi les hospitalisés
a Dakar en 1979 (36)
- la prévalence du diabéte est de 2,33% au centre hospitalo-
universitaire de Lomé en 1978 (20)
- SANKALE souligne, & Dakar, une élevation de la fréquence
du diabéte en milieu hospitalier ces derniéres années. Au

cours de travaux menés sur des populations urbaines non hospi-

4
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taliéres, il a montré une prévalence de 1,7% chez les Dakarois
(27) _
- la statistique la plus importante sur les comas diabétiques
en milieu hospitalier est celle de SOW & Dakar, rassemblant
375 comas survenus chez 1908 diabétiques en 1979
. 237 comas acidocétosiques

22 comas hypoglycémiques

9 comas hyperosmolaires

73 accidents vasculaires cérébraux.
Le coma acidocétosique représente 2% des circonstances de
découverte du diabéte au Sénégal (34).

- En milieu hospitalier de Cdte d'Ivoire, la prévalence du
diabéte s'établit a4 7,05% en 1981-1984 et le coma acidocéto-

sique représente & lui seul 31, 8% des causes de déceés (23).

3. Comparaison avec les autres pays

- En Europe on admet généralement que la prévalence du diabéte
est de 2%, mais elle atteindrait 6% lorsqu'on utilise pour
le dépistage la méthode de 1'hyperglycémie provoquée orale
(HGPO) et méme 10% chez les sujets 4gés de plus de 50 ans.

~ Aux USA la prévalence oscille entre 1,7 et 1,8%.
- En Asie :
Au Japon, la prévalence est de 0,6 & 5,1%
En Inde, elle est de 2,2 4 4,12%
Aux Philipines, 3,5%
En Thatlande, 5,1%
En Océanie, 3%.

I1 faut souligner pour interpréter ces variations d'un pays

a4 l'autre, d'un continent a ]l'autre, 1'influence des facteurs
génétiques des modes alimentaires et surtout des criteéres

de normalité de la glycémie (10).

- La prévalence de 1'acidocétose varie selon le recrutement

\
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des services hospitaliers. Dans un service de diabétologie
parisien, sur 184 hospitalisations pour comas m&taboliques,
154 étaient consécutifs a une acidocétose grave. 134 cas sur-
venaient chez des diabétiques connus dont 100 étaient insuli-
nodépendants. Il est aussi noté une prédominance féminine,

et la survenue chez des sujets jeunes. L'ancienneté du diabeéte
en cause est déterminée dans 113 cas :

moins d'un an : 16 cas
1 45 ans : 44 cas

5 & 10 ans : 30 cas

10 & 20 ans : 8 cas
plus de 20 ans : 10 cas.

Les principales causes déclenchantes sont les infections sui-
vies de lésions organiques, de 1l'arrét de l'insuline, des
causes psychopathiques, de 1l'arrét d'alimentation, puis des
modifications endocriniennes (6).
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NOTRE TRAVAIL

1. Matériel et méthode de travail

Notre étude des acidocétoses s'est étendue sur une période

de 12 mois (Octobre 1986-Octobre 1987) et a porté sur les
diabétiques hospitalisés dans le service de médecine interne

de 1'hépital du Point-"G" et présentant une acidocétose. Ces
malades sont soit connus du service, soit le diabéte est décou-
vert 4 l'occasion de 1'acidocétose. .

Les différents cas ont été enregistrés sur des fiches d'en-
‘quéte, selon l'ordre d'arrivée dans le service, quelque soit
1'age, le sexe, le type de diabéte, l'origine géographique,
jusqu'a 1'obtention du nombre de dossiers nécessaires (voir

fiche en annexe).

Nous considérons qu'un malade est en acidocétose, quand il
présente
- uﬁé glycosurie
- une cétqnggie
- un tableau clinique caractéristique avec une po-
lypnée, une odeur acétonique de 1'haleine, une
déshydratation.

Ainsi chez tous nos malades a été effectué

=~ un examen clinique complet, comportant entre autre 1'identi-
té du patient, le type de diabéte, le traitement suivi, la
recherche de complications infectieuses ou dégénératives

- des examens biologiques : glycémie, glycosurie, cétonurie,
étude de la fonction rénale. ..

Ces examens sont effectués au laboratoire de 1'Ecole Nationale
de Médecine et de Pharmacie et quelques fois au laboratoire
de 1'Hépital du Point-"G".
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- des examens comme

la radiographie de 1'abdomen sans préparation (ASP)

la radiographie du thorax
sont faits dans le service de radiologie de 1'Hdopital du
Point-"G".

- Les examens bactériologiques, comme 1'uroculture, sont faits
1'Institut National de Recherche en Santé Publique (INRSP).

b

- En urgence, avant la glycémie & jeGn, nous effectuons sur
place des glycémies au dextrostix : bandelettes réactives
sur lesquelles on dépose une goutte de sang veineux ou de
sang capillaire, puis on lave a 1'eau de robinet au bout de
60 secondes et on passe a la lecture.

Nous utilisons également le kétodiastix, autre bandelette
réactive que nous trempons dans les urines du malade a la
recherche de glycosurie et de cétonurie.

L'albustix, autre bandelette réactive, trempée dans les urines
du patient, permet la recherche d'une protéinurie, et apprécie
1'état fonctionnel des reins. -

Signalons que le pH sanguin n'a pas été apprécié tout au long
de notre étude, faute de moyens techniques.

Une pancarte de réanimation est établie pour chaque malade
et comporte les données suivantes :

température, tension artérielle, pouls, diurése, fréquence
respiratoire, cétonurie, glycosurie, glycémie.

Traitement : insuline, soluté, ions et autres médicaments.
Un électrocardiogramme répété permet de suivre les anomalies

électriques (onde T, espace ST).

~

La radiographie du thorax est systématique a 1'entrée, de
méme que la recherche des causes déclenchantes.
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2. Résultats et analyse

A. Sur le plan épidémiologique

1. Fréquence des acidocétoses dans la population générale

des diabétiques hospitalisés

sur les 132 diabétiques hospitalisés pendant notre période
d'étude, 20 malades ont présenté une acidocétose, soit 15,15%
des patients.

2. Fréquence des comas acidocétosiques selon le type de diabéte

et le sexe des malades (Tableau III1)

! 1 !

y Type de ! Sexe ' Total !

! diabéte ! Masculin ! Féminin ! !

! ! ! !

§ ! z i i ! - !

. DID , 7 ,35% .8 | 40% , 15 | 75% |

. 14 t

' DNID 3 lassi2 tios ! 5 ! 25y ]
! '

I Total 110 | 50% 1 10 | 50% | 20 1100% |

oA

Tableau II1 : Répartition des acidocétoses selon le sexe
des malades et le type de diabéte.

Le tableau III montre la méme proportion d'hommes et de femmes
présentant une acidocétose au cours de la période d'étude.

Il v a une prédominance du DID par rapport au DNID : 75% des
malades présentant une acidocétose sont insulinodépendants.

Cette forte proportion d'acidocétose chez les DNID peut s'ex-

pliquer par plusieurs faits

~ les besoins en insuline sont provisoirement augmentés chez
les DNID, présentant une complication en particulier infec-
tieuse. Ceci les précipite dans 1'acidocétose. Ils deviennent
alors provisoirement "insulino-nécessitants”. Une fois guérie
la cause déclenchante (infection) ils retrouvent leur statut
biologique de DNID.

-
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- Du fait des difficultés d'approvisionnement et de conserva-

tion de 1'insuline et du fait de la réticence de certains

malades aux injections, un bon nombre de diabétiques dits

"intermédiaires"” sont traités comme des DNID par les sulfami-

des hypoglycémiants et les biguanides.

ont besoin d'insuline

Or manifestement ils

1'acidocétoge en est la preuve.

w

Pour notre part ceci est un argument supplémentaire pour cons-

tater qu'il n'y a que deux types de diabétes,

DNID.

ce pseudo-diabéte intermédiaire.

3. Repartition des comas acidocétosiques selon le sexe et

le DID et le

I1 est dangereux de retarder 1l'insulinothérapie chez

1'age des malades (Tableau IV).

!

iAge des z 5 Y 5
malades en Sexe ' ' |
années ! MasculinlFéminin !Effectif!Pourcentage !
' ! ! -
10-20 U1 b2 13 1 15% !
! ! ! ! oL
20 - 30 . 1 ! 1 ! 2 ! 10% '30%
30 - 40 g 10 b1 ! 5% .
40 - 50 J 4 ] 2 ! 6 ! 30% '
1 ! :
50 - 60 P2 ' o o2t 0% 1 70%
60 ans et § ! : ! ! ! !
plus ' 1 ! 5 ! 6 ! 30 |
! ! i ! i
10 , 10 20 ; 100% ;

!
!
!
!
!
!
!
!
1
!
!
'
!
!
1

Tableau IV

Le tableau IV montre le maximum de cas de comas diabétiques

Repartition des acidocétoses selon 1'Age et
le sexe des malades.

aprés 40 ans (70%).

On explique cette forte proportion d'acidocétose chez des
sujets &gés par la fréquence des infections survenant 3 cet

age,

chez des diabétigues souvent non insulinodépendants ou
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insulinodépendants mais mal contrélés. Un cercle vicieux s'ins-

talle a cet Age

- le diabéte est ancien

- donc les complications dégénératives soht fréquentes

- la neuropathie et l'artériopathie favorisent gangrénes et
infections '

- 1'infection précipite le malade vers 1l'acidocétose.

On constate d'ailleurs que dans 50% des cas c'est bien 1'in-
fection qui a déclenché 1'acidocétose (voir tableau XI1I).

Chez le jeune, 1l'acidose est par contre souvent révélatrice
du diabéte ou liée'a 1'arrét du traitement (voir tableau XII).

Il faut signaler que le service de médecine interne ol notre
étude a été faite est un service d'adulte : ceci explique
1'absence d'acidocétose observée chez les enfants de moins

de 10 ans.

4. Fréquence des comas acidocétosiques selon les ethnies
(Tableau V)

LT

t !
- Ethnies |Nombre |Pourcentage

!
!
] ] ] '
,Bambaras | 7 ) 35% '
! ! i !
Peulhs L5 1 25% ;
4 !
‘Malinkés | 3 ; 15% f
[] 1
' Autres ;5 1 osy i
t
'Total . 20 ! 100% ;

Tableau V : Repartition des comas acidocétosiques
selon les ethnies.

Le coma acidocétosique est plus souvent observé chez des bam-
baras : soit 35% des comas. L'ethnie peulh occupe le second
rang avec 25% des cas. L'ethnie malinké fait 15% et vient

en 3¢e position.




Les autres ethnies regroupées (Sénoufo, Toucouleur, Minianka,

Sonrhai) font 25% des cas de coma acidocétosique.

Cette repartition ne montre absolument pas qu'une ethnie est
plus particuliérement exposée a 1'acidocétose que 1'autre.
Elle correspond strictement a la repartition ethnique des
hospitalisés toute cause confondue, comme cela a été bien
démontré par BAGAYOKO & propos de plus de 800 malades, dans
le méme service de médecine interne en 1983 (7).
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5. Fréquence du coma acidocétosique selon l'origine géographique

! Régions ! Nombre de | Pourcentage |
3 i cas i _i
!District de ! ! !
3Bamako ! 15 ! “75% 3
gxoulikoro ) 1 10% %
%Kayes ! 1 ! 5% %
iSégpu . ! 1 ! 5% i
iAgtreS-ngs ! 1 ! 5% 4?
1 - !
iTotal 1 20 1 100% !

Tableau VI : Repartition du coma acidocétosique
selon l'origine géographique.

75% des comas acidocétosiques enregistrés au cours de notre
étude proviennent du district de Bamako. Ceci peut s'expliquer
par la proximité de 1'Hopital du Point-"G" et la facilité
d'évacuation des malades du district vers 1'hépital par rap-

port aux autres régions.

Le nombre extrémement faible d'acidocétose provenant des ré-
gions &loignées. peut s'expliquer par le fait qu'au cours

de cette urgence métabolique, les malades ne sont pas en mesu-
re de supporter un long transport. I1 faut donc souligner

la nécessité de mettre en place un schéma thérapeutique stan-

-
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dardisé pour 1'acidocétose adapté aux équipements des centres

de santé des cercles.

6. Fréquence des comas acidocétosigues selon 1'ancienneté
du diabéte (Tableau VII)

Nombre de malades
!

'
'Age du diabéte
'en années

-t s
s . -
-

: Hommes ; Femmes Total i
! , , , , , , !
' 0 a5 ans i 9 i45% i 6 i 30% i 15 i 75% 1
! 6 a 10 ans ! 1 t10% ! 3 1 15% ' 4 ' 20% 3
Plus de 10 ans ! O 'O 11 ¢t 5%t 1 ! 5%

Tableau VII : Fréquence des acidocétoses diabétiques
selon 1l'ancienneté du diabéte.

Nous observons dans le tableau VII une grande fréquence des
acidocétoses pour les diabétes de découverte récente. 75%
des acidocétoses graves observées dans la série, sont secon-

daires a un diabeéte .dont 1'ancienneté se situe entre 0 et
5 ans. Ceci peut s'expliquer par la méconnaissance du diabéte.
En effet, dans la série, nous avons observé 6 cas de comas
inauguraux revélateurs de diabéte ; ce qui représente 30%

des comas.

Notons tout de méme que 1'interrogatoire revéle retrospecti-
vement 1'existence de signes du diabéte gquelques semaines

avant 1'apparition du coma.
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7. Fréquence du coma selon l'age et le type de diabéte
(Tableau VIII)

!

o
-

Type de diabéte

' Age ' ' 1 '
, (en années) |, DID , DNID , Total '
! ! ) ! ! ! ! !
10 - 20 ' 15, 0, 0 3 ,15%
! ' ! ! ! ] ' !
, 20 - 30 y 2 ,10% , 0 , O , 2 ,10%
' ! ! ! 7 ! ! !
, 3C - 40 ;1 ¢5% ,0 , 0 , 1 , 3%
! 1 ! ] ] ! v !
! 40 - 50 4 120% ! 2 ! 10% ! 6 !30% !
! ] ]
' 50 - 60 1 5% !'1 t 5% ! 2 !'10% !
! !
'60 ans et ! ! ! ! ! ! !
! plus , 4 ,20% 2 , 10% 6 ,30% |
! .
! 15 175% !5 ! 25% ! 20 ! 100%!

Tableau VIII : Repartition des acidocétoses selon
1'age et le type de diabéte.

Sur le tableau VIII.pnous notons la plus grande fréquence de
comas acidocétosiques chez le diabétique insulinodépendant
quelque soit 1'Age (75%).

On observe aussi que les acidocétoses surviennent pour toutes
les tranches d'Age chez les DID et spécifiquement chez les
sujets Agés pour les DNID.

Cette prédominance chez les sujets &gés, est due & la survenue
3 cet Age de complications dégénératives et infectieuses,
augmentant de facon aigue les besoins en insuline. L'acidocé-
tose grave et cliniquement trés caractéristique réveéle alors
un diabéte négligé du fait de sa symptomatologie chronique

et atténuée. Ainsi 5 des 6 acidocétoses chez des sujets de
plus de 60 ans ont revélé le diabéte.
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La répartition selon 1'aAge s'explique aussi par 1'équation

connue

“

DID = diabéte juvénile (Type II ; "diabéte maigre")
DNID = diabéte de la maturité (Type I : "diabéte gras").

8. Nombre d'acidocétose revelant un diabéte et type de diabéte
(Tableau IX)

Comas

Type de

!

1 ! ! 1 1
Y as , Revela-  Non reve- |, '
i diabéte : teurs 5 lateurs : Total :

1 1 '
' pIp s ! o25% l10 'sox 15 75% |
! z ! ! ! ! ! !
. DNID 1, 5% ,4 ,20% , 5 ,25%
14

! Total 6 ! 30% '14 l70% 20 !100% !

!

Tableau IX : Répartltion des comas diabétiques revelant
un diabéte et type de diabéte.

30% des comas (soit 6 cas sur 20) sont révelateurs de diabéte
dans la série ; tandis que 70% des cas sont secondaires a

un diabeéte connu. On constate que la proportion de comas ré-
vélateurs de DID est plus importante que celle des comas révé-
lateurs de DNID.

9. Nombre d'acidocétoses par malade (Tableau X)

Nombre de

[ SR

1

! 1 !

! malades (S | 't 3 ! 16

!

'  Nombre ' ! ! !

!d"acidocé- ! 3 ! 2 ! 1 '
1 ! ' 1
! ! ! !

; tose

Tableau X : Nombre d'acidocétose par malade.
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LLe tableau X montre que parmi nos 20 malades

- 1 seul a fait 3 comas 301docét031ques
A
3 ont présenté 2 f0151u1 coma a01docét031que

16 malades sont & leur premiére fois de coma acidocétosique;

( soit 80% des patients).

L'explication donnée 3 la rareté des comas dans le passé est:

3

que 30% des comas sont révélateurs de diabéte ; ce qui gon-

fle la proportion de nouveaux cas par rapport aux anciens

- qu'aucune étude n'étantorientée sur ce sujet, la plupart
des anciens dossiers des diabétiques n'en font pas état

- que les diabétiques de la série ne peuvent pas dire avec
précision le type de coma diabétique qu'ils ont fait dans
le passé

- on note seulement que l'existence de 4 malades faisant des
récidives d'acidocétose traduit une éducation insuffisante
des diabétiques ou un défaut d'approvisionnement en hypogly-

cémiants

- tous les malades ayant fait plusieurs acidocétoses sont
des DID.

A oda L




B. Aspects cliniques des diabétiques avant 1'acidocétose

(Tableau XI)

E Afections Egngggsde % Pourcentage é
iInfections i 7 f 35% i
'Vessie dlab&tique I % 20% !
EImpuissance g 4 ' 20% 5
|Artérite 3 ] 15% !
1HTA 2 ] 10% '
AV T Hemiplégie 2 - 10% !
\Diarrhée 3 ; 15% !
IFrigidite T i 5% i
iTroubles visuels g 1 i 5% g
1 !

iCoronaropathie i 0 i 0 i
iParesthésie é 0 i 0 i
iGastroparésie i 0 i 0 i
iMal perforant i 0 i 0 i
|Cataracte diabétique 0 ] 0 !

odn W

Tableau XI : Signes cliniques chez les diabétiques avant

1'acidocétose.

Notons dans le tableau XI, la grande frégquence des infections

31

(35%) chez les diabétiques avant 1'apparition de 1'acidocétose.

Souligons gue ce sont souvent ceé
a 1'acidocétose qui entrainent le

tique.

La neuropathie diabétique en elle
urinaires (vessie diabétique), et
molles (maux perforants).

infections préexistantes
malade vers le coma diabé-

méme favorise les infections

les infections des parties

L'artérite présente chez 15% des malades favorise aussi les

infections des parties molles (gangréne ischémique).
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On voit donc que les complications dégénératives augmentent
la probabilité d'avoir une acidocétose, en. particulier au

cours des diabétes anciens.

C. Causes déclenchantes (Tableau XIIf

§Causes déclenchantes iNombre de !Pourcentage !

! 'malades ! !
IInfections ! 10 ' 50% ! .
éArrét du traitement é 9 é 45% é . ﬂq&&
éMéconnaissance du diabete i 6 ; 30% i ;vaﬂf
iErreur diététique J 4 i 20% i
iTroubles digestifs ; 4 i 20% é
iMaladies intercurrentes é 4 é S 20% i
iTraumatismes i 0 i 0 i
iTentative de suicide i 0 i 0 i

' 0 ; 0 ;

}Aucune

Tableau XII : Causes déclenchantes des acidocétoses

L T Y

- Le tableau XII montre la prédominance des infections dans
les causes déclenchantes de 1'acidocétose.

10 malades sur 20 présentent une infection, soit la moitié
des malades étudiés.

Nous avons vu aux chapitres précédents les causes favorisantes
de ces infections. Notons qu'il s'agit le plus souvent d'in-
fections initialement minimes et chroniques, négligées par

le malade du fait d'une mauvaise éducation diabétologique

ou de la crainte de dépenses pour les soins.

- L'arrét du traitement antidiabétique vient en 2& position
des causes déclenchantes de ]'acidocétose.

9 malades sur 20 arrétent le traitement. Ceci correspond a
45% des cas.
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L'explication qu'on peut donner a ceci est :

- le manque de moyens financiers
- la rupture du stock de médicaments (insuline ; anti-

diabétiques oraux)
- 1'insuffisance de la surveillance diabétique (informa-

tion ; éducation).

- La méconnaissance du diabéte occupe le 3& rang des causes

déclenchantes avec 30% des cas.

Cela s'explique par 1'insuffisance des infrastructures sani-

taires pour un dépistage systématique du diabéte dans les

populations.

1. Infections (Tableau XIII)

Les infections représentent 50% des causes déclenchantes d'aci-

docétose. Elles se répartissent de la facon suivante :

- les-infections
- les infections
- les infections

cutanées, des parties molles et des os
urinaires
pleuro-pulmonaires.

! Infections ! Nombre de |Pourcentage |
! ! malades ! !
! ! ! !
, - Peau ' ' '
, ~Parties molles | 7 , 70% '
!'_-~0s ! ! !
1 ] ] 1 ! !
, - urinaires . 4 , 40% X
! ! ! '
, ~ pleuro-pulmo- ' '
! naires ! 3 ! 30% !

Tableau XIII : Répartition des infections, causes - des
‘acidocétoses
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a. Infections cutanées, des parties molles et des os

Les infections a localistion cutanéo-osseuse se retrouvent
chez 7 malades. Ceci représentent 70% de 1'ensemble des patients

infectés. Les localisations sont :

- un abcés des 2 genoux dans un cas

- un abcés du pied droit

- une plaie de la fesse droite dans 2 cas

- une infection du testicule gauche aprés opération
d'hydrocéle dans un cas

- un furoncle de la nuque

- un phlegmon de 1l1'avant-bras droit.
La radiographie des genoux a montré une arthrite du genou
droit. Elle n'a pas été faite dans les autres cas faute de

films.

b. Infections urinaires

Elles sont retrouvées chez 4 malades ; soit 40% des patients
infectés.

Yoda
L'uroculture a été effectuée chez 7 malades de la série. 3
urocultures se sont revelées anormales, objectivant une infec-
tion urinaire (a4 streptocoque, & trichomonas vaginalis, a

Klebsiella pneumoniae).

Le diagnostic d'infection urinaire chez le 4é& patient n'a

pas &été confirmé par l'uroculture. L'existence d'une retention
urinaire avec globe vésical et la confirmation radiologique

4 l'urographie intraveineuse (UIV) d'un retrécissement ure-
tral, ont fait émettre 1'hypothése d'une infection urinaire,

du fait de la stase urinaire.

c. Infections pleuro-pulmonaires

30% des malades infectés font une pneumopathie non tuberculeuse.
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Aucune tuberculose pulmonaire n'a été diagnostiquée au cours
de notre étude. La radiographie pulmonaire est faite chez
13 malades de la série. 3 clichés sont anofmaux montrant
- un volumineux abcés hilo-parahilaire gauche avec une
image de pachypleurite droite
- un abcés du poumon droit
- une opacité axillaire droite mal limitée évoquant une
bronchopneumopathie droite.

d. Associations

Des infections A localisations différentes se sont regroupées

chez le méme patient dans 4 cas.

Bronchopneumopathie plus plaie infectée de la fesse droite.
Abcés du poumon gauche plus infection testiculaire gauche.
Infection urinaire & streptocoque plus abcés des genoux.

B N e

Infection urinaire a Klebsiella pneumoniae plus furoncle

de la nuque.

[

Globalement on obsgrve donc surtout des infections a pyogénes
responsables d'acidoggppse (staphylocoque + bacilles gram - ).

2. Causes d'arrét du traitement

L'arrét du traitement anti-diabétique constitue 45% des causes
déclenchantes des acidocétoses.

- 8 fois sur 9 le traitement s'arréte par rupture des médica-
ments dans les pharmacies : insuline retard et anti-diabétiques
oraux. Ce qui oblige certains patients a faire des commandes |
de médicaments en dehors du pays.

- 7 fois sur 9 le traitement s'arréte faute de movens finan-

ciers.

- Notons que 4 malades, volontairement ou par lassitude, ont
abandonné le traitement.
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- I1 n'y a pas eu de cause suicidaire d'arrét du traitement.

3. Maladies intercurrentes

Au décours de l'acidocétose, 5 malades souffraient d'autres
affections pouvant en constituer le facteur déclenchant. Nous
avons recensé

- 3 cas de paludisme, confirmé par le frottis et la

goutte épaisse,

- 1 cas d'angine diagnostiquée par 1'examen physique.

- 1 ulcére gastrique en trajitement.

Toutes ces maladies ont été conjointement traitées au cours

de 1'acidocétose.

4. Troubles digestifs

Les troubles digestifs représentent 20% des causes déclen-
chantes des acidocétoses. Ils sont & type de diarrhées pour
7 malades.

boda U

D. Etude clihique de 1'acidocétose .

1. Durée d'évolution avant 1'entrée

La durée moyenne avant 1'entrée est de 2 jours environ,

2. Repartition des signes cliniques_au cours de 1'acidocétose
(Tableau XIV)

Le tableau XIV montre que dans 80% des cas d'acidocétoses graves,
il y a une accélération de la fréquence respiratoire avec
dyspnée de KUSSMAUL.

Dans 75% des cas, il vy a une recrudescence des signes cardinaux
du diabéte, notamment la polyurie.

I1 vy a une relation entre les troubles digestifs et la déshy-
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dratation qu'on retrouve dans 70% des comas acidocétosiques
au cours de notre étude. La déshydratation s'explique d'autre

part par l'aggravation de la polyurie.

!. Signes cliniques 'Nombres de ! Proportion !
! ! malades ! !
'Accélération fréquence ! ! !
'respiratoire (FR) ! 16 ! 80% !
'Polvurie ! 15 ! 75% '
' ! !
'Déshydratation 4 14 Y 70%. !
Y . . SN
'Troubles digestifs : 14 ! 70% !
' ! !

'Haleine acétonique ' 13 ! 65% '
, ! ! !
'Coma stade I ! 10 ' 50% !
' ! !

lHyperthermie ! 8 ! 40% !
IConscience normale J 6 ' 30% !
}Obnubilation ! 4 ! 20% !
|Coma stade II ! 0 ! 0 !
JComa stade III ! 0 ! 0 !
'Convulsions ! 0 ! 0 !

Tableau XIV :  Fréquence des signes cliniques au cours
de ]l'acidocétose.

W o L

L'haleine acétonique caractéristique de 1'acidocétose grave
s'observe dans 65% des cas.

S'agissant des troubles de la‘conscience, on observe :
-~ 10 cas de comas stade I.
-~ 4 cas d'obnubilation.
- La conscience reste normale dans 6 cas.
- Il n'y a pas de coma stade I1I ou stade III dans

notre série.

La faible proportion des troubles profonds de la conscience
peut s'expliquer par la relative briéveté de la durée d'évolu-
tion de 1'acidocétose avant 1l'entrée du malade.
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40% des malades ont présenté une hyperthermie. La fréquence
de 1'hyperthermie s'explique par les infections le plus souvent

responsables de 1'acidocétose.

D'autres signes plus rares ont &été observés chez nos patients:
- des troubles du transit : constipation chez 3 malades
- des douleurs épigastriques chez un malade
- des douleurs abdominales qu'on peut intégrer dans

le tableau de l'acidocétose, chez 3 patients.

E. Biologie - Radiologie - Ele¢trocardiogramme

a. Biologie

1. Acétonurie

Tous nos malades a 1l'entrée ont présenté une acétonurie. 65%
des patients ont au moins 3 croix d'acétone dans les urines
(soit 13 malades de la série).

2. Glycosurie .

Comme précédemmentﬁ tous nos malades ont présenté une glyco-
surie & l'entrée. 70%*9?3 malades présentent au moins 3 croix
de sucre dans les urines (soit 14 malades).

3. Glycémie 3 jeln
Les taux de glycémie ont été en moyenne de 14,83mmol/1l (2,66g/1).

La glycémie maximale observée est de 21,8mmol/l (3,92g/1).

La glycémie minimale observée est de 9mmol/1 (1,62g/1).

Le taux relativement modeste de la glycémie est dG au fait

que nous avons éliminé de notre étude les comas hyperosmolaires,
que la durée de l'acidocétose et donc de la déshydratation

est courte, et qu'il vy a peu de malades insuffisants rénaux.

4. Kaliémie - Natrémie - pH

80% de nos malades n'ont pas eu d'ionogramme. 4 malades ont

eu un ionogramme avec une kaliémie normale (comprise entre
3,5 et 5,5 mEq/1) et une natrémie normale (140mEq/1l).
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Le pH n'a pu é&tre déterminé au cours de notre étude faute
de moyens techniques. Faute de moyens biologiques on s'est
surtout basé sur 1'aspect des ondes T & 1'électrocardiogramme

pour juger la kalicystie.

5. Autres examens biologiques

- L'urémie a été normale pour 10 malades, élevée dans 5 cas,
diminuée dans 3 cas et non faite pour 2 patients.

~Parmi ces 5 patients dont 1l'urémie est élevée, 4 ont eu un

contrdle aprés guérison de l'acidocétose. Elle s'est normali-

sée chez ces 4 patients ; ils avaient donc une insuffisance

rénale fonctionnelle. Le 5& malade est mort avant un contréle

et trés probablement d'une insuffisance rénale organique,

A cause de l'urémie a 24,6mmol/l _et. de la créatinémie a4 859 micro-
mol/1.

- La créatinémie est élevée pour 14 malades. Elle s'est norma-
lisée pour 13 malades aprés guérison de l'acidocétose. Le
contrdole n'est pas fait chez un malade. Elle est normale pour
4 de nos malades et non faite chez les 2 autres.

- La protéinurie de 24h a été recherchée chez 14 malades.

7 patients ont une protéinurie anormale faisant suspecter
une néphropathie glomérulaire. 6 malades n'ont pas bénéficié
de cet examen, faute de moyens techniques. La protéinurie

de 24h est normale pour les 7 autres patients. Notons que
parmi les 5 décés au cours de l'acidocétose 1 malade avait
une insuffisance rénale probablement organique.

b. Radiologie

La radiographie du thorax a pu étre faite chez 13 malades.

3 clichés se sont avérés anormaux avec des lésions parenchy-
menteuses évolutives en foyer. (Voir paragraphe Infection).
Les autres malades n'ont pas eu de radiographie pulmonaire
faute de films & 1'Hépital du Point-"G".

La radiographie de 1'abdomen sans préparation (ASP) n'a été
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faite que chez 7 malades. Ils n'ont pas présenté de calcifi-
cations pancréatiques visibles sur les clichés, ni des signes

d'occlusion intestinale.

c¢. Electrocardiogramme (ECG)

17 de nos malades ont bénéficié de cet examen. Un seul malade
a présenté sur 1'ECGC des ondes T aplaties d'hypokaliémie.
Les 16 autres malades avaient un ECG normal, sans autres ano-

malies électriques.

F. Particularités de chagque cas

Dbservation n°1l

- Mr. M.A. Agé de 41 ans, diabétique insulinodépendant depuis
7 ans ; sous régime diabétique et insuline retard (IPZ) :

entré pour plaie infectée du genou droit et acidocétose.

Antécédents : oreillons durant 1'enfance ; acidocétose en
1986.

Complications dégénératives : impuissance sexuelle ; diar-
rhées motrices ; incontinence urinaire ; infection urinaire
4 streptocoque ; arthrite du genou droit.

Causes de l'acidoc%%&Se : infection du genou droit ; arrét
du traitement.

Evolution : coma hypoglycémique.

Observation n°2

- Mr. K.T. 8gé de 58 ans, diabétique insulinodépendant connu
depuis 2 ans, traité par le regime diabétique et 1l'insuline
retard, mal équilibré, entré& pour acidocétose.

Sans antécédents particuliers

Complictions dégénératives : impuissance sexuelle ; troubles
électriques avec microvoltage et bloc de b}anche incomplet
Causes de 1'acidocétose : arrét du traitement anti-diabétique,
régime mal suivi.

Evolution : favorable.
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Observation n°3

- Mr. C.S. aAgé de 44 ans, diabétique non insulinodépendant,
découvert au cours de 1'acidocétose, entre pour asthénie,
HTA et acidocétose.

Antécédents : oreillons all'enfancp. .

Complictions dégénératives : HTA : TA = 15/10 ; artérite

deé membres inférieurs (douleurs dans les mollets a 1'effort);
troubles électriques : HVD : grande onde R en V1 ; insuf-
fisance rénale : urémie a 10mmol/l et créatinémie a 283
micro- mol/1.

Causes : diabéte méconnu.

Evolution : favorable.

Observation n°4

- Mlle K.K. dgée de 19 ans, diabétique insulinodépendante connue
depuis 3 ans, traitée par le regime et 1'insuline retard (IPZ)
entrée pour acidocétose.

Antécédents : acidocétose en 1986.

Complications dégénératives : abceés de la fesse droite et
du 4é doigt‘gauché.

Causes : arrét du traitement.

oAa L

Evolution : favorable.

Observation n°h

- Mr. S.H. a4gé de 67 ans, diabéte découvert au cours de 1'acido-
cétose, entré dans le coma.

Antécédents : néant.
Complications dégénératives : artérite des membres inférieurs;
insuffisance rénale : urémie a 24,6mmol/l et créatinémie
a 859 micro- mol/l. |
Causes : diabéte méconnu.
Troubles digestifs,
Evolution : malade décédé 6 jours aprés son admission d'insuf-

fisance rénale organique.
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Observation n°6 .

- Mlle K.K. Agée de 19 ans, diabétique insulinodépendante
depuis 3 ans, entrée pour acidocétose. '

Antécédents : 2 acidocétoses en 1986 et en 1987.
Complications dégénératives : infection urinaire, infection
cutanée ; insuffisance rénale : créatinémie a 495 micro-
mol/1l ; néphropathie glomérulaire : protéinurie de 24h

a 10, 3g/24h.

Causes : furoncle de la nuque.

Evolution : décédée le 27/5/87, a distance de 1'acidocétose,
3 la suite de complications (périhépatite et tuberculose
péritonéale) confirmées par la laparoscopie.

Observation n°7

- Mr. S.D. A&gé de 47 ans, diabeéte découvert au cours de 1'acido-
cétose. Amylasémie élevée a 254 US/100ml.

Complications dégénératives : vessie diabétique liée 3 un
retrecissement de 1'urétre postérieur visualisé par un cliché
fait a 1'Hopital QQbriel TOURE ; insuffisance rénale : créa-
tinémie a 253 micro- mol/l.

Causes : infection urinaire sur diabéte méconnu.

Evolution : décédéizkla 41& heure de son admission des suites

d'une insuffisance rénale probable.

Observation n°8

- Mme T.K. &gée de 60 ans, diabétique insulinodépendante connue
depuis 4 ans, traitée par le regime et 1'insuline retard.
Traitement mal suivi, mauvais équilibre, entrée pour acido-
cétose.

Antédécents : néant.

Complications dégénératives : rétinopathie diabétique :
le fond-oeil montre des microanévrysmes de la périphérie
rétinienne, avec exsudat péri-vasculaire ; protéinurie a
0, 3g/24h.

Causes : arrét du traitement anti-diabétique.

Evolution : décédée 1 mois plus tard & domicile, de cause

inconnue.

L 4
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Observation n°9
- Mr. D.T. Agé de 40 ans, diabétique non insulinodépendant,
connu depuis 3 ans, traité seulement par le regime diabétique;

entre pour acidocétose.

Antécédents : néant.

Complications dégénératives : impuissance sexuelle : insuf-
fisance rénale : urémie a 14,2mmof/l et créatinémie a 232
micro- mol/l ; glumérulopathie : protéinurie : 2,5g/24h.
Causes : infection urinaire ; régime mal suivi.

Evolution : favorable.

Observation n°10

- Mme K.A. Agée de 60 ans, diabétique non insulinodépendante
depuis 15 ans, traitée par le regime et les médicaments oraux:
entre pour acidocétose.

Antécédents et complications : néant.

Causes : arrét du traitement anti-diabétique.

Evolution : favorable.

@

Observation n°11l .
- Mr. N.M.S. A4gé de 33 ans, diabéte découvert au décours de
l'acidocétose ; entre pour fiévre, altération de 1'état général

et acidocétose.

Complications : créatinémie élevée a 198 micro- mol/1 ;
sans autres complications dégénératives a 1'entrée.
Causes : diabéte inconnu.

Evolution : favorable.

Observation n°12

- Mr. T.B. Agé de 56 ans, diabétique non insulinodépendant
connu depuis 3 ans, traité par le regime et les anti-diabéti-
ques oraux ; entre pour acidocétose diabétique.

Complications dégénératives : impuissance sexuelle : incon-
tinence urinaire ; infection testiculaire gauche apres opé-
ration d'hydrocéle ; abcés du poumon visualisé par un cliché
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du thorax ; créatinémie a 156 micro-mol/l.
Causes : infection testiculaire gauche post opératoire ;
pneumopathie. ‘
Fuolution : décédé 25 jours aprés son admission & 1'Hopital
du Point-"G" A la suite d'abcés du poumon et d'infection

testiculaire.

Observation n°13
- Mr. T.M. Agé de 24 ans. diabéte découvert au décours de

1'acidocétose ; entré dans un coma profond.

Antécédents : on note chez le patient une hyperamylasémie
248UC%ml et une hyperamylasurie a 675Uszl.,Pashde calcifi-
cation pancréatique.
Causes : abcés du poumon diagnostiqué pendant 1'hospitalisa-
tion ; diabéte inconnu. \
Complications dégénératives : créatinémie a 150 micro- mol/l
contre une urémie & 1,9mmol/l ; une protéinurie a 0, 73g/24h
évoquant une glomérulopathie ; le cliché thoracique montre'
un abcés du poumon droit.
Evolution :- apparition d'une bouffée délirante, transfert
en psychiatrie . évasion du malade aprés acalmie.

B oda

Observation n°14

- Mme S.A. Agée de 72 ans, diabétique non insulinodépendante
depuis 7 ans, en traitement & la pharmacopée traditionnelle
et en médecine moderne : entre pour diarrhée et acidocétose.

Sans antécédents particuliers.

Causes : bronchopneumopathie bactérienne, arrét du traitement,
diarrhées provoquées par des laxatifs.

Complications : AVC : notion de chute avec parésie du membre
inférieur gauche, baisse de la sensibilité profonde ; diar-
rhées motrices ; incontinence urinaire ; insuffisance rénale
avec une créatinémie a 689 micro-.mol/l ; une plaie de la
fesse droite (infection cutanée) ; une bronchopneumopathie
droite confirmée par la radiographie du thorax.

Evolution : recupération en 2 semaines.
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Observation n°15
- Mr. K.H. agé de 13 ans, diabétique insulinodépendant depuis

2 ans, sous insuline retard et regime diabétique, entre pour

coma acidocétosique.

Causes : arrét du traitement par rupture du stock de 1'insu-
line dans les pharmacies. '

Complications : hyperamylasémie : 244 Uc% ml ; hyperamyla-
surie : 322 UC% ml ; urémie & 1,9mmol/l ; protéinurie a
4,8g/24h.

Evolution : favorable.

Observation n°16

- Mme D.K. agée de 60 ans, diabétique insulinodépendante de

découverte récente au cours de 1'acidocétose, entre pour coma.

Antécédents : oreillons a 1l'enfance, biologiquement une
hyperamylasémie & 294 UC% ml.

Causes : diabéte inconnu.

Complications : AVC : monoplégie gauche a 1l'entrée ; insuf-
fisance rénale avec azotémie a 10,1lmmol/l1 et une créatiné-
mie a 168 micro- mol/l.

Evolution : favorable.

Y oda L

Observation n°17

- Mme D.T. &gée de 47 ans, diabétique insulinodépendante de-
puis 10 ans, traitée par l'insuline retard et le regime dia-
bétique : entre pour phlegmon de 1'avant-bras droit plus acido-
cétose.

Complications : une insuffisance rénale fonctionnelle avec
une créatinémie a 353 micro- mol/l & 1'entrée, rapidement
normalisée a 74 micro- mol/l aprés contréle.

Evolution : malade ayant fait un coma hypoglycémique 5 jours

aprés le coma acidocétosique. Evolution favorable.
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Observation n°18

- Mme S.M. Agée de 66 ans, diabétique inSqlinodépendante connue
depuis un an, sous sulfamides hypoglycémiants et regime diabé-
‘tique, entre pour coma acidocétosique.

Antécédents : une hyperamylasémie Q 365, 217ic% ml et une hyper-
amylasurie a 326,1 UC% ml.

Causes : arrét du traitement, plus une maladie intercurrente
le paludisme. |

Pas de complications dégénératives notables.

Evolution : favorable.

Observation n®19

'~ Mme K.R. Agée de 49 ans, diabétique initialement non insulino-
dépendante, l'est devenue progressivement. Diabétique depuis

8 ans, sous régime et anti-diabétiques oraux puis 3 1'insuline
retard. Entre pour infection du pied droit et acidocétose.

Antécédents : oreillons & l'enfance.
Causes : arrét du traitement faute de moyens financiers
plus abcés du pieg droit.
Complicatioﬁs . existence d'une hypotension orthostatique:
TAC - 9/6 ; TAD = imprenable.

b oda )

Evolution : collapsus cardiovasculaire brutal et mort au
19¢ jour de son admission & 1'HOpital.

Observation n°20

- Mlle C.0O. Agée de 26 ans, diabétique insulinodépendante
depuis 4 ans, sous insuline retard (IPZ) et regime diabétique.
Entre pour acidocétose.

Antécédents : une épisode d'acidocétose en 1986.

Causes : arrét de 1l'insulinothérapie faute de moyens financiers.
Complications : néant avant l'entrée de la patiente.

Evolution : coma hypoglycémique par insulinothérapie abusive.
Evolution favorable.
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G. Diagnostic différentiel et problémes diagnostiques a 1'entrée

Le diagnostic d'acidocétose n'a pas posé-de réels problémes
devant ces 20 cas. En effet la recherche de sucre et d'acé-
tone dans les urines est systématique devant toute infection,
déshydratation ou polypnée dans le service et devant tout
trouble de la conscience, qu'il y ait ou non des antécédents

diabétiques.

Le principal probléme diagnostic est celui de 1'étiologie
ayvant précipité l'acidocétose. Nous n'avons pas observé de
coma acidocétosique autre que diabétique durant la période
de notre étude (en particulier pas de coma di aux salicylés).

Les comas hypoglycémiques observés ont été tous secondaires
4 l'administration d'insuline au décours d'une acidocétose

reconnue. Les 4 cas d'hypoglycémies observées au décours du
traitement ont été tous regressifs sous serum glucosé.

Le seul probléme diagnostic a été un coma hyperosmolaire chez
un sujet de 65 ans, présentant une forte déshydratation et
une hyperglycémie i&portante. L'absence de cétonurie a permis
de rattacher ce tableau & une hyperosmolarité chez un diabé-
tique et non & une aéiﬁocétose. Malgré 1'insulinothérapie

le malade est décédé. N

Nous n'avons pas observé durant la période de 1'étude chez
les diabétiques de coma par acidose lactique ou insuffisance
hépatique. Les comas par insuffisance rénale chez les diabé-
tiques ont été secondaires a 1l'acidocétose (avant entrainé
3 décés) et non inauguraux. Les 2 AVC observés ont coincidé

avec une acidocétose.

H. Traitement et évolution des paramétres cliniques et biologiques

1. Protocole général du traitement

Le traitement des sujets en acidocétose grave a consisté

a. Au traitement de la cétose, par une insulinothérapie énergique

Dés 1'admission du malade, on l'installe dans son lit, on

lui place une sonde a demeure, permettant la surveillance

L4
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réguliére de la glycosurie et de la cétonurie. On recueille
des urines dans lesquelles on trempe des bandelettes réactives,

faisant ainsi la preuve biologique de 1l'acidocétose.

Au début du traitement, nous passons des doses importantes
d'insuline ordinaire. Simultanément 40 a 60 UI par voie sous
cutanée et intraveineuse. Toutes les heures on surveille le
sucre et les corps cétoniques dans les urines. Quand les corps
- cétoniques disparaissent dans les urines, nous passons l'insu-
line ordinaire a la demande ; c'est a dire 5 UI 4'I0 par croix

de sucre dans les urines et uniquement par voie sous cutanée.

En général le malade est maintenu a 1'insuline ordinaire pen-
dant 2 jours et 1'on passe a 1'insuline retard (IPZ) s'il

est disponible. Notons que pour 6 malades de la série, le
passage a 1'IPZ a été retardé pendant plus d'une semaine,

par rupture de stock.

b. A la réanimation hydroélectrolytique et acido-basique

La perfusion de serum glucosé isotonique et de serum salé
isotonique est nécessaire :
- d'une part pour; corriger la déshydratation et 1'hypo-
volémie ’
- d'autre part pour passer les électrolytes.

Les quantités de serum et la durée de la perfusion sont fonc-
tions de 1'importance de la déshydratation. Nous faisons passer
par flacon de serum 1 & 29 de KCl. Nous n'avons pas utilisé

le bicarbonate de sodium au cours de la réanimation de nos

sujets.

c¢. Aux soins non spécifiques du coma

Dés que le sujet émerge de son coma, nous invitons les parents
a4 une alimentation per os.

Les affections intercurrentes associées au coma et qui ont
constitué le facteur déclenchant ou d'aggravation du coma,
ont été traitées parallélement.
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2. Durée movenne de l'acétonurie (Tableau XV)

'Temps en heure s Nombre de! Pourcentage

! : malades ! i
. > s6h P10 : 50 :
. > 12h s : 25 :
. 2 24n : 2 : 10 :
. 2 48h b3 : 15 :
Tableau XV : Durée de la cétonurie

50% des sujets présentent une cétonurie entre 6h et 12h de
temps. On peut dire que le traitement fait disparaitre la
cétose chez la moitié de nos malades en moins de 12h de temps.

5 malades présentent une cétose entre 12h et 24h de temps.

2 malades sont en cétose entre 24h et 48h de temps.

3 patients sont en ¢étose pendant 48h et plus.

Une rechute de cépose a été notée dans 2 cas, liée soit a

une surveillance inngfisante, soit 3 l'infection associée.

La persistance de la cétose chez 3 de nos sujets pendant plus
de 48h, peut s'expliquer par la sous-estimation de l'insulino-
thérapie.

Notons que les corps cétoniques n'ont pas été dosés directe-
ment dans le sang au cours de notre étude.

3. Accidents évolutifs

Un seul cas d'hypokaliémie a été observé parmi les 20 malades.
L.'hypokaliémie est confirmée par 1'aplatissement de 1'onde
T & 1'ECG.

L'administration de chlorure de potassium était systématique.

Nous n'avons pas observé de cas d'alcalose, car le bicarbonate
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n'a pas été utilisé tout au long du traitement.

L'hypoglycémie a été constatée 4 fois chez 3 malades ; un malade
ayant fait 2 épisodes hypoglycémiques. L'évolution a toujours
été favorable aprés administration de serum glucosé hypertoni-

que.

Pour 15 malades de la série, soit 75% des sujets, 1'évolution
clinique a été favorable. Les 5 autres malades sont morts

-4 la suite de complications que nous étudierons plus loin.

Notons qu'un malade est décédé en ville, 1 mois aprés 1'hospi-

talisation.

4. Evolution moyenne des paramétres des 3 premiers jours
(Tableau XVI)

!
v !
'

' ' !

Paramétres ) J1 E J2 E J3
'Tnsullne ordinalre (I0) 1193, 40T 54, 7501 0
|Thsuline retard (1Pz) 1 0 0 "5, 9501
'Bicarbonate 1V 1 0 0 T 0
§Chlorure de potassium i i i
! IV vt 1 1,458g ! 0,259 '0
!Serum salé IV ' 1,0751litres! 0,325l1litres | O
| Serum glucnsé 1V i 0,9751itresi 0,3251itres i 0
|Acétonurie I 3 oroix i traces i traces
?Glycosurie ™3 oroix ! traces 70
sGlycémie i13,38mm01/l i 9, lmmol/1 i 5,6mmol/1
gFréquence respiratoire i27/mn i12/mn ; 7/mn

. .

Tableau XVI : Moyenne des paramétres pendant les 3 premiers
jours du traitement.

Le tableau XVI montre que nous avons utilisé en moyenne a Jl,
un chiffre d4'I10 rapprochant 200 UI et qu'a J2 on en a utilisé

en movyenne que 50 UT.
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Au 3& jour du traitement, nous avons utilisé en général 1l'insuline
retard (IPZ). Le chiffre relativement bas.de 1'IPZ & J3 (15,95
UI)., s'explique par le fait que certains sujets n'en ont pas eu
faute d'insuline sur le marché. Ceux qui I'ont eu, en ont eu de

30 a 40 UI.

Le bicarbonate de sodium n'a pas été utilisé au cours de nos trai-

tements.

Une bonne rehydratation est en général assurée en 48h.
La glycémie revient & la normale en moyenne au 3& jour.
La correction de 1'acidocétose et de ses signes cliniques est

assurée en 24h.

5. Recapitulatif

@

1. Dose initiale moyenne d'insuline ordinaire (leére injection

d'insuline)

DIMIO - 120 + 100 + 210 + 160 + 200 + 130 + 115 + 400 -1332 .

20

*

71, 75 UI

LR TN

~

2. Volume total moyen des perfusions durant toute 1'évolution
de 1'acidocétose

VIMP - 70,5 = 3,52 1
20 -

3. Durée totale moyenne de la cétonurie

e ——

DTMC = 505 = 25,25 h sun peu plus d'un jour.
20
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1. Complications (Tableau XVII)

i

Complications !Nombre de !Pourcentage

! !
i ! malades ! !
! Infections ! 7 ! 35% !
5 Insuffisance rénale ; 5 ; 25% —i
| "AVC - Wémiplégie 2 ; 1o% ]
% Coma hypoglycémique i 4 ! 20% !
i Collapsus cardio- ; i i
! vasculaire - ! 1 ! 5% !
; Psychique § 1 ; 5% ;
Tableau XVII : Complications observées pendant ou au

décours du coma acidocétosique.

1. Les infections

35% des malades présentent une infection pendant ou au décours

du coma acidocétosique. Ceci correspond a 7 malades ; parmi eux

3 sont morts pendant 1'hospitalisation. Il est difficle de savoir
si 1'infection est ¢ause ou conséquence de 1'acidocétose. En effet
dans de nombreux cas, l'infection est initialement masquée par L
le tableau de 1'acidocétose. Ce n'est souvent qu'une fois le mala-;
de sorti de I'acidocétose que 1'infection est prouvée par les
examens complémentaires (exemple : les abcés pulmonaires). Notons
simplement la fréquence élevée des malades fébriles & 1'entrée

(40%) .

2. Les complications rénales

5 malades avaient une insuffisance rénale dés 1l'entrée. Le dia-
gnostic d'insuffisance rénale a été confirmé biologigquement dans
tous ces cas. 3 patients sont morts au cours de l'hospitalisation,
4 la suite d'un coma urémique. LA aussi il est difficile d'affir-
mer si 1'insuffisance rénale est cause ou conséquence de 1'acido-
cétose. L'insuffisance rénale organique ayant entrainé les 3 déces
préexistaient probablement. Dans les 2 autres cas 1'insuffisance
rénale fonctionnelle était la conséquence de la déshydratation.



Ll

53

3. Complications métaboliques

4 comas hypoglycémiques ont été observés Qans le service, soit
par refus d'alimentation, soit par insulinothérapie abusive. L'é-

volution a été favorable dans tous les cas.

4. Complications neurologiques

2 cas d'accident vasculaire cérébral (AVC) avec hémiplégie ont
6té observés et 1'évolution est également favorable. A 1'entrée
AVC et acidocétose coexistent, il est difficile de savoir si 1'AVC

est cause ou conséquence de 1'acidocétose.

5. Complications cardio-vasculaires

Sur le tableau XVII on note un collapsus cardio~vasculaire. Le
sujet est mort aprés un choc brutal, une hypotension orthostatique
et une déshydratation trés prononcée.

6. Complications psychiques

Nous avons noté au cours de notre étude, 1'apparition brutale
d'une bouffée délirante sans hypoglycémie, ayant occasionné le
transfert du patient en psychiatrie. Le malade s'est évadé de
1'hépital.

B oA L

J. Pronostic (Tableau XVIII)

Causes de décés Nombre de Pourcentage

des.malades

! ! 1
! ! !
! ! !
! Infections ! 3 15% !
! Insuffisance rénale | 3 ! 15% !
! Collapsus cardio- ! ! !
! vasculaire ! 1 ! 5% !
! Autres causes ! 1 ! 5% !
Tableau XVIII : Causes de mort des malades au cours

des acidocétoses.

5 malades admis pour coma diabétique sont m9rts pendant le coma
ou dans les suites de 1l'accident acidocétosique. Ceci représente,
en rapportant le nombre de décés au nombre des comas traités un
taux de mortalité de 25% : ce qui n'est pas négligeable.
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Les infections et 1'insuffisance rénale constituent les premiéres

causes de déceés.

Notons pour ces décés, que les causes sont trés souvent associées.
La patiente qui est décédée de collapsus cardio-vasculaire avait
en plus une infection du pied droit..

Les infections mortelles au cours de 1'acidocétose ont é&té
- infection testiculaire gauche
- abecés du poumon confirmé a la radiographie pulmonaire

~ infection du pied droit.
Le dernier cas indiqué sur le tableau XVIII est celui d'un sujet

décédé a distance de l'acidocétose, a la suite de périhépatite

et de tuberculose péritonéale, confirmées par la laparoscopie.

o A
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DISCUSSION ET CONCLUSION

Les résultats de ce travail effectué durant un an dans Ie service
de médecine interne permettent de dégager le profil des acidocé-

toses diabétiques 3 partir de 20 cas.

1. La fréquence des acidocétoses dans la population générale des
diabétiques hospitalisés en médecine interne a 1'Hépital du Point-
"G" est de 15,15%. Cette fréquence est a rapprocher de celle ob-
servée par SOW A Dakar en 1979 et qui est de 12,4% & propos de
1908 diabétiques hospitalisés (34). SOW compare cette fréquence

A celle observée par BOULIN en France en 1952 (10 a 30%) et a
celle observée par SANKALE et coll. en 1956 a Dakar (18%).

11 faut signaler gu'a Bamako, la majorité des acidocétoses est
hospitalisée dans le service de médecine interne. Cette fréquence
élevée traduit chez les diabétiques un risque élevé d'acidocétose
dd au faible dépistage du diabéte, & la faible éducation diabéto-
logique des malades et A 1'approvisionnement irrégulier en insu-

line.

+

r

I1 faut soulignef~qpe‘l'acidocétose ne représente qu'une des &tio- .
logies des comas ché;“le diabétique. Ainsi a Dakar, l'acidocétose
représente 63% des comas chez les diabétiques ; 1'hypoglycémie
représente 5,8% : 1'hyperosmolarité : 2,4% ; les AVC : 19,4% ;

1'insuffisance rénale : 4,8%.

Globalement 26% des diabétiques hospitalisés a Dakar ont présenté
un coma. On souligne la gravité et la fréquence des comas chez

le diabétique africain (1/4 des diabétiques hospitalisés) et la
prépondérance de l'aéidocétose parmi ces comas (34).

2. A Bamako, dans 30% des cas 1'acidocétose revéle le diabéte.
Cette proportion est supérieure a4 celle observée en Europe :
DEROT en 1963, en France, observe dans une série de 133 acidocé-
toses que le diabéte est revélé dans 18% des cas (10).

Pour ASSAN en 1969, la fréquence des acidocétoses revélatrices
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est de 15,26% a partir de 131 cas (5).

Pour PLAUCHU en 1970, seulement 2 acidocétoses sur 80 sont révé-
latrices du diabéte (25).

Pour SOW & Dakar, le coma acidocétosique revéle yn diabeéte dans

25,6% des cas (34).

On souligne donc la fréquence de la révélation du diabéte par
une acidocétose au Mali. Le défaut de dépistage et de traitement
précoce en sont les causes. L'acidocétose et 1l'infection sont

encore souvent les principaux signes révelateurs du diabéte (17). -

3. La classique prédilection de 1'acidocétose pour le sexe fémi-
nin observée en Europe n'est pas retrouvée dans notre étude, ni
dans celle des Dakarois.

En Europe, PLAUCHU observe 15 acidocétoses chez des hommes contre
36 chez des femmes ; ASSAN : 35 hommes contre 96 femmes ; DEROT
et coll. : 15 hommes contre 66 femmes (5, 10, 25).

A Dakar par contre, la fréquence chez les femmes (53%) est voisine
de celle des femmes“(47%).

Cette fréquence ééale‘dans les 2 sexes est due au fait qu'au Mali
contrairement a ce aaikest observée en Europe, la prévalence du
diabéte est identique dans les 2 sexes. En effet, & partir de

la plus grande enquéte épidémiologique réalisée au Mali, chez

7472 sujets de tout &ge et de tout sexe en 1985, il n'a été montré
aucune différence significative entre la frégquence du diabéte

chez 1'homme et chez la femme (19).

Ce risque identique du diabéte dans les 2 sexes pour la population
générale a été aussi bien mis en évidence par SANKALE et coll.
au Sénégal (27).

4. La fréquence de 1'acidocétose grave est plus grande pour les
diabétiques de plus de 40 ans dans notre série (70% des cas).
I1 faut souligner que les 2 extrémes sont touchées et 1'&ge est
compris entre 13 ans pour le plus jeune et 72 ans pour le plus
agé.
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Ces constatations sont superposables a celles de DEROT et TCHO-
BROUTSKY en 1963 & propos de 133 malades dont le plus jeune avait
14 ans et le plus 4gé 81 ans (10). PLAUCHU et coll. observent

une plus grande fréquence dans les 3é& et 6é décennies (25) alors
que SOW recense le maximum des cas dans les 2& et 5& décennies
(34).

5. La majorité des acidocétoses a Bamako, s'observe chez les DID
(75%).

Cette proportion correspond aux données classiques, puisque PLAUCHU
observe qu'au cours des acidocétoses, 40 patients sur 51 sont
insulinodépendants (25). Par contre & Dakar,” SOW observe une plus
grande fréquence (34,6%) d'acidocétose chez.leSDNID;

Cette différence entre le Mali et le Sénégal est due au fait que
dans 1'étude Dakaroise bon nombre de diabétes "métaplétorique”

et "intermédiaire" sont considérés comme des DNID.

Ces diabétiques sont en fait insulinodépendants bien que non trai-

tés par 1l'insuline.

6. A propos des aciébcétoses observées a 1'Hépital du Point-"G",
il faut souligner le dgnger grave que représente l1'adjonction
a la classification en DID et DNID, des notions de diabéte "inter-
médiaire” ou "métapléthorique”.
Le risque est de ne pas traiter suffisamment tét par 1'insuline
ces 2 derniéres formes, qui de toute facon sont déja ou seront
insulinodépendants. L'absence de dépistage systématique et de
surveillance réguliére nécessitent une insulinothérapie précoce
chez ces malades afin d'éviter une acidocétose mortelle. Paral-
lélement, le traitement par un regime amaigrissant permettra soit
de diminuer les doses d'insuline, soit méme d'arréter 1'insulino-
thérapie aprés retour des malades a leur poids idéal bas (PIB).
Nous proposons devant la frégquence et la gravité des acidocétoses
au Mali, de revenir au schéma thérapeutique simple

- DID = insulinothérapie

- DNID = regime diabétique amaigrissant plus ou moins hypo-

glycémiants oraux.
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Soulignons aussi le danger des hypoglycémiants oraux, en parti-

culier des sulfamides dans le traitement du diabéte intermédiaire

1'infrastructure médicale ne permet pas aux médecins d'étre pré-
sents et d'intervenir le jour ou les réserves pancréatiques en

insuline du malade sont épuisées.

7. A Bamako comme a Dakar, la majorité des diabétiques ayant une
acidocétose ont un diabéte évoluant depuis moins de 5 ans : (75%
a Bamako ; 67,2% A Dakar). Cette proportion d'acidocétose au cours
des diabétes récents est bien supérieure a ce qui est observé
en Europe :

- 20% pour PLAUCHU(25)

- 50% pour CLIMAT (8).

lLLa cause principale est au Mali le défaut de dépistage et le trai-
tement irrégulier du diabéte. Faute de dépistage, c'est une compli-
cation aigue qui revele le diabéte (1l'acidocétose, 1'infection,

1'accident vasculaire cérébral...).

8. Les infections constituent 50% des causes déclenchantes de
1'acidocétose au cours de notre étude. ;
Selon SOW et ses collaborateurs au Sénégal, 1'infection représente
46, 05% des causes déclenchantes sur un ensemble de 152 patients
(34).

Sur 133 cas d'acidocétoses observées chez 117 patients, par DEROT
et TCHOBROUTSKY, 20 fois l'infection était le facteur déclenchant
(15,03%) (10).

14 fois sur 80 l'infection a constitué la cause déclenchante de
1'acidocétose au cours de 1'étude menée par PLAUCHU (25). Ceci

représente 17,5% des cas.
Sur 154 cas d'acidocétoses étudiées par ASSAN et ses collabora-
teurs en 1969, 45 fois 1'infection est le facteur déclenchant.

Cela correspond a 29, 22% des cas (b).

‘Au total, la proportion des infections en cause de l'acidocétose
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au cours de notre étude est plus importante que celle des travaux
précédents. L'insuffisance de la surveillance diabétique explique
la grande responsabilité des infections dans l'acidocétése. I1
s'agit surtout de germes pyogénes dont la preuve bactériologique
n'est pas faite au cours de notre étude, mais l'a été dans la
thése de K. IBRAHIMA en 1986, qui a montré la responsabilité du
staphylocoque doré et des bacilles gram - (17).

L'arrét du traitement anti-diabétique est responsable de 1l'acido-
cétose dans 45% et les erreurs diététiques dans 20%. 53,50% des
malades atteints de coma acidocétosique ne suivaient pas de trai-
tement au cours de 1'étude de SOW au Sénégal (34). Au cours de
1'étude menée par PLAUCHU, les erreurs thérapeutiques viennent
en téte avec 34 cas sur 80 (25). L'arrét de l’'insulinothérapie
s'observe 20 fois chez 81 malades insulinodépendants de la série
des 133 cas d'acidocétoses étudiées par DEROT et TCHOBROUTSKY
(12).

L'arrét du traitement dans notre série s'explique essentiellement
par le manque de moyens financiers d'une part, par la rupture

du stock des médicaments anti-diabétiques d'autre part et enfin
par une éducation diabétologique insuffisante.

On remarque cependant qu'da BamaKo cette cadse déclenchement de
l'acidocétose n'est pas plus fréquente que dans les séries séné-
galaises ou européennes. Ceci montre que la prise en charge des
diabétiques n'est pas mauvaise & Bamako et que les difficultés
thérapeutiques existent quelque soit le type de société.

9. Dans 80% des cas, l'acidocétose s'accompagne d'une accélération
de la fréquence respiratoire avec dyspnée de KUSSMAUL.

Dans les travaux de DEROT et TCHOBROUTSKY en 1963, les 133 cas
d’'acidocétose s'accompagnent de dyspnée de KUSSMAUL (12).

ASSAN et: AUBERT ont trouvé les mémes résultats en 1979 avec 154
cas d'acidocétoses graves (6).
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Par contre dans les travaux de PLAUCHU et POUSSET en 1970, la
dyspnée de KUSSMAUL s'observe seulement dans 24% des cas.

59% des cas selon SOW & Dakar présentent une polypnée de KUSSMAUL.

Donc la polypnée de KUSSMAUL a non seulement une grande valeur
diagnostique, mais aussi est un des principaux éléments de la

surveillance sous traitement.

Les proportions _variables de polypnée observées dans la littéra-
ture tiennent & 2 raisons

- la premiére est l'utilisation d'une valeur normale de la fré-
quence respiratoire variable selon les auteurs : pour notre part
la polypnée est reconnue pour une fréquence supérieure a 18 mouve-
ments respiratoires par minute.

- La deuxiéme est 1'incorporation dans les différentes séries
d'acidocétose de gravité et de durée d'évolution variable.

Dans notre série il s'agit d'acidocétose de gravité moyenne (seu-
lement 10 cas de comas) et d'évolution courte avant 1'hospitali-
sation (delai‘moyen$de 48h avant 1l'hospitalisation). B

Dans notre étude coﬁﬁékdans les travaux précédents la déshydrata-
tion a été retrouvée dans plus de la moitié des cas (5, 20, 25,
34). Mais dans notre série, elle est peu importante puisque les
volumes moyens de perfusion ont été de 3 litres 500 cc.

L'odeur acétonique de 1'haleine est un signe dont la fréquence
a été soulignée par TCHOBROUTSKY, ASSAN et DEROT en 1970 et par
SOW au Sénégal (34, 35).

Nous l'avons observé dans 65% des cas au cours de notre étude.
Son existence est un élément important dans le diagnostic de 1'a-
cidocétose.

10. La recherche de sucre et d'acétone dans les urines est 1'exa-
men capital non seulement pour assurer le diagnostic de 1'acido-
cétose diabétique, mais pour guider 1'insulinothérapie.
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Fn l'absence des examens sanguins difficilement réalisables, par
le contexte biologique actuel de l'HOpita; du Point-"G", 1'examen
des urines est fondamental comme 1'ont soﬁligné la plupart des
auteurs (10, 22, 34). '

I1 est tout a fait possible de traiter les acidocétoses diabétiques
au Mali en 1'absence de dosage des gaz du sang et de la glycémie.
Par contre le dosage de la kaliémie parait indispensable pour
diminuer la mortalité des acidocétoses au Mali, bien que dans
notre série, les rares cas ol la kaliémie était dosée, elle se
revelait le plus souvent normal. La rareté de 1'hypokaliémie s'ex-
plique peut étre par le fait que nos malades sont admis relati-
vement tdt a 1'hdpital.

11. L'état antérieur du rein est important dans le pronostic des
comas acidocétosiques. Le pronostic est sombre pour le patient

qui a une atteinte rénale préalable. En effet au cours de nos
travaux, les 3 patients présentant une insuffisance rénale organi-
gque probable sont morts. Les 2 insuffisances rénales fonctionnelles
liées a la déshydratation ont eu une évolution favorable.

DEROT, en 1965 a analysé les fonctions rénales dans le coma diabé-
tique a propos deqlooicas. Parmi ces patients, 75% avaient une \
urée sanguihé élevé;?‘hais 1'urémie est revenue rapidement a la
normale : 65 fois sur 75, l'urée est inférieure a 0,50g/1 en moins
de 72h, traduisant une insuffisance rénale fonctionnelle par déshy-

dratation, regressive. (11)

12. 4 comas hypoglycémiques (20%) ont été recensés. Cette propor-
tion est supérieure a celle :
~ de SOW A Dakar : 5,85% (34)
-de DEROT et TCHOBROUTSKY (10,5%), puis de PLAUCHU (7.5%)
en France (25).

3 Cette forte proportion de notre série est le témoignage d'une

surveillance irréguliére de la glycosurie qui n'a pas été régulieé-

rement dosée toutes les heures en particulier la nuit.

e
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13. La mortalité est forte, 5 décés sur 20 malades, soit 25%.
Elle se rapproche de 1'étude dakaroise devSQw 88 déces sur 237,
soit 37, 15% des cas.

Les taux européens de mortalité sont moins importants :
- En 1963, DEROT et coll. : 12% (12)
- En 1970, PLAUCHU et coll. : 10% de déceés (25).

Soulignons qu'en Afrique, faute d'un service de réanimation bien
équipé, les seuls moyens de réduire la mortalité 1 fois 1'acidocé-
tose déclarée sont

- réduire la durée de l'acidocétose. En effet ce sont surtout

les complications de décubitus et 1'insuffisance rénale qui tuent
les diabétiques en acidocétose

« traiter énergiquement les infections, qu'elles soient causes
ou conséquences de 1'acidocétose.

Rappelons la valeur pronostique de la durée de la cétose. Dans
notre série la cétonurie a disparu dans la moitié des cas en moins
de 12h de temps. En comparaison

- DEROT signale une disparition de la cétose dans la majorité

r

des cas en moins de. 18h (10)
- Pour ASSAN : 70% des cas de cétose ont disparu en moins de 12h
(5).

I1 faut donc souligner la nécessité absolue de guérir 1'acidocétose

en moins de 12h pour éviter les complications.

14. Les données épidémiologiques, cliniques et biologiques re-
cueillies lors de notre étude permettent de proposer un schéma
thérapeutique des acidocétoses diabétiques standardiseé, adapté
aux conditions de 1'Hopital du Point-"G", mais aussi transposable

dans les autres centres de santé maliens.

- La standardisation, bien qu'elle ne soit pas adaptée aux réalités
physiopathologiques de chaque malade, permet néanmoins une simpli-
fication du traitement, une mémorisation plus facile de la théra-
peutique, une adaptation aux moyens matériels et une comparaison

L4
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des résultats permettant de modifier si besoin ce schéma.

- Pour chaque malade, on installera une surveillance horaire

de la fréquence respiratoire (FR)

des signes de déshydratatiqn intra et extracellulaires
avec prise de la TA et du pouls

de la diurése avec pose d'une sonde urinaire si le mala-
de est comateux

de la température

de la glycosurie et de la cétonurie (comprimés réactifs
d'acétest et de clinitest au bandelettes mixtes kéto-
diastix) _

mise en place des électrodes de 1'ECG en dérivations
périphériques pour faire un court tracé horaire (aspect
des ondes T, segmeht ST)

I1 a été bien démontré qu'au cours de 1'acidocétse, 1'ECC est
un guide utile pour 1'administration de chlorure de potassium
(33).

[

. Toutes les données seront consignées sur une feuille
de.surveillance horaire ou sont notées en particulier
1'heure présumée du début de 1'acidocétose et 1'heure
exacte du début du traitement.

- La voie d'administration sera pour la lére injection mixte.

La moitié de la dose est injectée en IV pour assurer immédiatement
une insulinémie efficace. Mais étant donné la courte demi-vie

de 1'insuline plasmatique et son excrétion rénale rapide, la voie
IV ne sera pas poursuivie pour le traitement (16, 31). La moitié
de la dose initiale est administrée par voie IM. L'effet maximal
de 1'insuline en IM est retardé &4 60 mn, mais son action prolon-
gée (2h30) (10, 29).

Pour les injections ultérieures la voie IM est préférée : les
taux d'insulinémie sont plus stables par voie IM que par voie
sous-cutanée, car les modifications circulatoires périphériques
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au cours de 1'acidocétose entrainent des modifications de la ré-
sorption cutanée de 1'insuline (10).

I1 a été bien démontré que la demi-vie de 1'insuline par voie

IV n'est que de 4 @ 5 mn : une perfusion irréguliére risque de

ne pas assurer une insulinémie efficace (16, 28, 31).

- La fréquence d'injection d'insuline ordinaire optimale est ho-
raire, compte tenu d'une durée d'action Zh de l'insuline ordinaire

par voie IM.

- Des nombreuses polémiques persistent encore concernant les doses
initiales d'insuline pour le traitement de 1'acidocétose (15).
Des fortes doses risquent faute de surveillance trés
réguliére, d'entrainer d'une part une hypokaliémie mor-
telle par rentrée massive du potassium dans les cellules
sous l'effet d'insuline ; d'autre part le risque 4d'hypo-
glycémie existe aussi avec ces fortes doses.

Des doses trop faibles risquent d'étre inefficaces au
cours des acidocétoses hospitalisées dans le service.
L'infection..extrémement fréquente nous l'avons vu, en-
traine une insulino-résistance relative et augmente
donc les besoins en insuline.

De faibles doses d'insuline ont en effet été utilisées
avec succeés par de nombreux auteurs (21), mais dans

un contexte infectieux bien moindre.

On préconise donc une injection initiale standard de 100 UI d4d'IO,

moitié IVD, moitié IM pour les raisons évoquées plus haut.

Les injections ultérieures étant de 20 UI IM d'I0 toutes les heures
jusqu'a disparition de la cétonurie. Elles seront relayées par
1'insuline lente dé&s que le malade pourra manger et boire.

ALBERTI dans son travail sur l'efficacité de la voie IM au cours
de 1'acidocétose a proposé des doses horaires de 5 a 10 UI (1).
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Ces doses nhous paraissent insuffisantes du fait des fréquentes

infections associées aux acidocétoses au Mali.

- L'administration initiale de bicarbonate.n'est pas conseillée.
Faute de surveillance de la kaliémie, elle risque d'aggraver bru-
talement une hypokaliémie jusque la asymptomatique.

En effet, la perfusion de bicarbonate conduit a4 une chute de la

kaliémie pouvant étre mortelle (4, 32).

- Le volume des perfusions, compte tenu de notre sériegst de3litres .
passer dans les 6 premiéres heures sous forme de serum salé iso-
tonique puis de serum glucosé isotonique.

- La perfusion de serum glucosé commencera systématiquement a

la 2& heure (S.G. 5%) aprés la lére injection d4'I0. Son

débit sera adapté pour maintenir une croix de glycosurie. Rappe-
lons que le but du traitement par 1'insuline au cours de 1l'acido-
cétose estde faire disparaitre la cétose (cétonurie) et non pas
de normaliser a tout prix la glycémie.

-

- L'adjonction de KC1 compte tenu de 1'impossibilité de doser

la kaliémie commencera. dés la 2& heure, & la dose de 1g de KCl
par heure (soit 1lg de KCl par flacon de perfusion salé ou gluco-
sé). Cette dose sera systématiquement doublée s'il existe des
vomissements depuis plus de 12h ou un aplatissement des ondes

T & 1'ECG. Aucun apport de potassium ne sera fait tant que le

malade est anurique.

- Devant toute suspicion d'hypoglycémie, un dosage de la glycémie
dans le sang capillaire par destrostix permettra de majorer le

débit du glucose.

Une voie d'abord veineuse par aiguille dans une veine périphérique
nous semble préférable au cathéter, du fait des risques infec-
tieux et de la courte durée de perfusion des acidocétoses (moins
de 72h).
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- Le traitement de la cause déclenchante sera instituée d'emblée.
Etant donné la fréquence des infections déclenchantes et l1'extré-
me fréquence des staphylocoques et des bacilles gram - chez les
diabétiques (17), une antibiothérapie sera systématiquement entre-
prise si le malade est fébrile ; associant un aminoside et une
céphalosporine, si possible de 3& génération.

Soulignons les imperfections de ce schéma thérapeutique au cours
d'une réanimation ol les données bioclogiques sont trés variables
dans le temps et selon les malades ; mais son élaboration basée
sur 1l'expérience de ces 20 derniéres acidocétoses doit permettre
de sauver les diabétiques en utilisant les movens actuellement
disponibles.

En conclusion notre travail représente une partie de 1'étude du
diabéte au Mali et en particulier dans le service de médecine
interne de 1'Hopital du Point-"G". Il fait suite :
aux travaux sur l'épidémioclogie du diabéte en milieu
hqspitaiig§~537), et en milieu rural (30)
aux travaux sur les complications dégénératives du dia-
béte (38)
aux travaux sur les complications infectieuses si fré-
quentes (17)

aux travaux sur le traitement des diabétiques (26).

Quelques domaines restent cependant inexplorés comme : les fac-
teurs étiologiques, les comas hyperosmolaires et par acidosé lac-
tique et 1'enseignement diabétologique des malades.

Notre travail permet 3 la suite des précédents de souligner la
nécessité de poursuivre

- le dépistage précoce du diabeéte

- la surveillance réguliére des diabétiques
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“

1'éducation permanente des malades

le traitement précoce des compl;cations en particulier de
1'infection

un approvisionnement régulier en insuline et en anti-
diabétiques oraux dans les officines

le développement d'une unité de réanimation médicale
pour les complications aiques du diabéte

un soutien médical et moral aux diabétiques dans le
cadre de 1'Association Malienne des Diabétiques

afin d'éviter la trop grande fréquence des acidocétoses

encore observée a Bamako.

LI SR
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ANNEXTE

ABREVIATIONS

DID : Diabéte insulinodépendant ou diabétique insulinodépendant

DNID : Diabéte non insulinodépendant ou diabétique non insulino-
dépendant

ACTH : Adréno-cortico-trophic-hormone (corticostimuline)

STH : Somato-Trophic-hormone

TSH : Hormone de la stimulation thyroidienne

aa : acides aminés

AG : acides gras

TD : tube digestif

ADP : adénosine triphosphate

ADP : adénosine diphosphate

IM : intramusculaire

IV : Intraveineuse -

IVD : Intraveineuse directe

AMPc : adénosine monophosphate cyclique

NADH : Nicotinamide .pinucléotide réduit

NAD : Nicotinamide Dgﬁucléogide oxydé.

LCR : Liquide ééphalo~rachidien

CIVD : Coagulation inyﬁqvasculaire disséminée
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FICHE - D'ENQUETE - D'ACIDO-CETOSE

COORDONNES .
- Nom -~ date d'entrée
-~ Prénon - motif d'entrée
- Sexe - date de sortie
- Age - date de décés
- Ethnie
- Domicile
~ Profession

DIABETE :

(1) - Type de diabéte .

bl L]

¥ =

N

]

. Type

Traitement suivi

DNID

DID

Poids habiltuel
Taille

PIB

Date de découverte
Ancilegpeté présumée
le diabeéte est-11 connu avant_ l'acldocétose

Oui
Non

Résultat
. Bon équilibre : Qui

{(2) Origine

Non

- Antécédents d'oreillons
- Antécédents de malnutrition sévére

- Signes cliniques de pancréatite chronique

* Amylasémie

* Amylasurie

* A.S.P.




(3) Complications dégénératives

H

Coeur

.

S NGC

et vaisseaux
HTA : TAC = TAD

Artérite :
Insuffisance coronarienne :

E.C.G.

A.V.C.

Neuropathies périphériques . Diapason
Reflexes

Impuissance

Gastroparésie

Appareil digestif

Diarrhée

Appareil urinaire

Vessie diabétique

Maux perforants plantaires

Yeux

Reins

Rétinopathies diabétiques ¢ ¥ O

ft

. Cataracte diabétique

-
s

Insuffisan-

ce rénale '

Urée sanguine =
Créatinine

.Glomérulopa-. ..«
thies = protéinurie

Autres complications rénales :

Infections

Infections cutanées superficlelles
Phlegmon .
Ostéite

Gangréne

Infections urinaires = uroculture
Tuberculose pulmonaire

Autres tuberculoses

Pouls

Reflexes

Pneumopathies non tuberculoses et pleurésies !

* Radio -~ thoracique
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ACIDOCETOSE

1. Causes déclenchantes

- Infections

- Maladies intercurrentes

-~ Arrét traitement anti-diabétique
- Erreur thérapeutique

~ Troubles digestifs

- Traumatismes

- — Tentative de suicide :

~ Autres causes

-~ Aucune cause

2. Acidocétose a4 l'entrée
- Durée d'évolution présumée avant l'entrée :
- Fréquence respiratoire
- Odeur acétonique de l'haleine :
- Déshydratation
* Intracellulaire :
* Extracellulaire :
*.Globale :
- Polyurie (nombre._ demictions:des derniéres 24h) =
Volume d.urine des 24h
- Conscience : coma Stade I =
Stade II =
Stade III =
- Autres signes neurologidues
- Nombre de croix d'acétone dans les urines :
- Nombre de croix de sucre dans les urines
- Glycénie 3 jeun ¢
- pH Sanguin
- Natrémie
- Kaliémie :
-~ Aspect des ondes T & 1'ECG. :




Traltement et résultats,.
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J1

J2

J3

J4 et +

Inguline I O

Insuline retard

Bicarbonate (1)

KC1l (gr)

Serum salé

NaCl (gr)

Serum glucosé (1)

Autre traitement

Acétonurie

Glycosurie

Glycémie

Volume urines 24h (1)

Fréquence respira-
toire

Déshydratation

Température

Autres parameétres

LR TR,

Température & l'entrée =

Dose initiale d'insuline I.0. - IV
- IM

Volume total des perfusions

Durée totale de la Cétosurie

Troubles digestifs

Complications de l'acidocétose
Nature
Causes =

Durée =

Traitement

Evolution =

DECES 4 la ........... heure.
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