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DEFINITION

€L e diabete se définit par :
- Glycémie a jedn > 7 mmol/l

- Glycéemie > 11,1 mmol/l a n'importe quel moment de la
journée ou lors d’'une HPO (hyperglycemie provoguee
par voie orale)

€3 types de diabete:
- Type 1
- Type 2
- Gestationnel



EPIDEMIOLOGIE

Probleme de sante publigue

€ MONDE :

1.422 millions diabeéetiques soit 8,5 % population
(double par rapport a 1980)

2.Colut de 591 milliards d’euros (entre 5 et 20% de
déepenses de santé d’'un pays)

3.1 personne meurt toutes les 7 secondes du diabete
4.5,1 millions de déces dis au diabete dans le monde
5.175 millions de personnes non diagnostiquées

6.Majorité des des personnes atteintes de diabete ont
entre 40 et 59 ans

7.Une personne sur 12 est atteinte du diabete

®FRANCE :

1.5,1 millions diabetiques soit 8 % population
2.Cout de 16,7 milliards d’euros

3.500 a 800000 diabeéetiques s’ignorent



DIABETE DE TYPE 1 DIABETE DE TYPE 2

Enfant / adulte jeune
Destruction des cellules de
Langherans

Insulinémie basse
Complications aigués:

- Acidocétose
- Hypoglycémie

Traitement : insuline

Adulte > 40 ans
Surcharge pondérale
Sédentarité

Résistance a I'insuline

Insulinémie élevée

Complications aigués:

- Coma hyperosmolaire

- Acidose lactigue
(metformine)

Traitement :
- sulfamides/biguanides
- Insuline ?



COMPLICATIONS

¢ Motif frequent d’admissions aux urgences et en
reanimation

€ On différencie:

1. Complications hyperglycemiques: Acidose
diabetigue/ coma hyperosmolaire (syndrome
d’hyperglycemie hyperosmolaire)

- Physiopathologies proches
- Traitement :
a. Reéhydratation
b. Insulinothérapie
c. Corrections des troubles éléctrolytiques

2. Complications dides a un traitement efficace
(Metformine)

- Risques de surdosage: acidose lactique
- Pathologie rare mais grave
- PEC en réanimation
3. Hypoglycémies secondaires a I'obtention
d’objectifs glycemiques stricts
- Plus fréquentes
- Moins graves



ACIDOSE CETOSE

DEFINITION

€ Complication aigué du diabete préférentiellement type 1
(souvent réveélatrice)

€ Définie par :
1. Hyperglycemie
2. Acidose meétabolique
3. Et une cétose

® Pronostic sévere avec un taux de mortalité a 5%:
collapsus, oedeme cérébral et SDRA

® Liée a:
1. INSULINOPENIE
2. ELEVATION des HORMONES de CONTRE REGULATION



ACIDOSE CETOSE
FACTEURS DECLENCHANTS

& Carence insulinique absolue: diminution des apports en
insuline (diabete type 1)

» Mode de réveélation chez I'enfant ou adolescent
> Arrét volontaire ou accidentel de l'insuline
» Causes médicamenteuses

€ Carence insulinique relative: augmentation des besoins
en insuline (diabete type 1 ou 2)

» Infections

» IDM, causes vasculaires

» Traumatismes; post opératoire

» Désordres endocriniens (hyperthyroidie...)



ACIDOSE CETOSE

PHYSIOPATHOLOGIE

Insuline Hormones
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ACIDOSE CETOSE

CLINIQUE

® Phase de CETOSE SIMPLE:

> Signes d’HYPERGLYCEMIE
 Polyurie-polydyspsie
« Crampes nocturnes
« Troubles visuels

> Symptomes de CETOSE
« Troubles digestifs avec douleurs abdominales
« Vomissements, anorexie

» Haleine de “pomme rénette” caracteristique



ACIDOSE CETOSE

CLINIQUE
@ Phase d’ACIDOCETOSE

» Deshydratation a predominance extra cellulaire (pli
cutane, hypotension, et tachycardie)

» +/- Deshydratation intra cellulaire (soif, secheresse
cutanée, hypotonie des globes oculaires)

» Dyspnée de Kussmaul associee a une polypnee
» Sighes digestifs: tableau pseudo chirurgical
» Troubles de la conscience (coma, stupeur,confus)

» Hypothermie par acidose et vasopléegie.



ACIDOSE CETOSE

PARACLINIQUE

& Glycémie capillaire : HYPERGLYCEMIE > 14 mmol/l (2,5 g/l)

& CETONEMIE capillaire (dosage du B-hydroxybutyrate) > 0,6
mmol/l

¢ Bandelette urinaire: GLYCOSURIE et CETONURIE
€ Gazométrie et ionogramme sanguin:

« ACIDOSE METABOLIQUE a trou anionique élevé > 20 mmol/l
— acidose (PH< 7,30 et CO2 total < 15 mmol/l)
— TA= (Na* +K*) — (CI- + HCO3-) (N:12-16)
= Indosé anionique

¢ ECG

€ Bilan hépatique; rénal

€ Bilan infectieux (NFS;RP;ECBU;HC)

® Lipasémie , échographie abdominorénale



ACIDOSE CETOSE

TRAITEMENT
HOSPITALISATION et mise en condition

Correction de la DESHYDRATATION:

Sérum salé 0,9% : 1l la 1€ heure puis 0,51/h les 4 heures
suivantes. Puis diminution des apports quotidiens a 11/6h jusqu’a
correction de la cétose et reprise de I'alimentation

risque d’oedeme cérébral

INSULINOTHERAPIE RAPIDE IVSE: 10 Ul/H ou 0,1 Ul/kg/h puis
0,05 Ul/kg/h jusqu’a correction de la cétose et de la
deshydratation

Adjonction de POTASSIUM modulée en fonction du résultat de la
kalieémie et de son évolution (surveillance /2 a 4h)

Traitement ETIOLOGIQUE

Prévention THROMBOEMBOLIQUE



ACIDOSE CETOSE
SURVEILLANCE

€ CLINIQUE:
= FR, pouls, TA, diurese,conscience

= Glycosurie, céetonurie toutes les heures au cours des 6
eres heures

= Glycémie capillaire toutes les heures puis toutes les
deux heures

¢ BIOLOGIE

= Jonogramme sanguin immediat puis toutes les 2h au
cours des 4-%¢res heures

® ECG toutes les 4-6 heures



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE
DEFINITION

€ Complication la plus rare mais de plus mauvais
pronostic

® Hyperglycémie sévere (> 6g/l) sans acidose avec
déshydratation majeure

€ Facteurs favorisants:
 Diabeétiques type 2 non insulinotraites
» Toutes les causes de deshydratation:
Patients > 70 ans

Troubles cognitifs, AVC
Vie en institution

(& 5508 o it il o

Infection intercurrente, vomissements, diarrhées, traitement par
diurétiques, corticoides,



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE
PHYSIOPATHOLOGIE

€ Hyperglycémie liée a une CARENCE INSULINIQUE
relative ou une RESISTANCE périphérique a I'insuline

® Pas d’acidose car il y a suffisamment d’insuline pour
déclencher la lipolyse

® Hyperglycémie => polyurie osmotique et un mouvement
d’eau intra => extra cellulaire (deshydratation par
hyperosmolarité)

¢ IR fonctionnelle => majoration de I’hyperglycémie et
installation d’'une hypernatréeémie



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE

CLINIQUE
® Phase de PRE COMA

. Adynamie
. Détoriorations des fonctions supérieures
. Perte de poids

€ Phase de COMA

« DESHYDRATATION majeure et globale:
a. Intracellulaire: perte de poids, sécheresse muqueuses, fievre
b. Extracellulaire: pli cutané, orbites enfoncés, hypotensaion artérielle voire choc

« Absence de dyspnée

e Troubles NEUROLOGIQUES:

Altération de la conscience

Crises convulsives focalisées ou généralisées
Signes de localisation: hémiparésie, aphasie
Coma

e

€ DEXTRO: glycémie capillaire > 69/l
¢ BANDELETTE URINAIRE: sucre+++++, acétones une croix ou trace



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE
PARACLINIQUE

® Glycémie: HYPERGLYCEMIE > 6g/l pouvant
atteindre 20g/l

® IONOGRAMME SANGUIN
1. HYPEROSMOLARITE plasmatique > 320mosm/I

2. Natrémie normale voire augmentée dans les
formes séveres (> 150mmol/l)

3. Kaliémie variable mais souvent normale
4. Urée/créatinine : IR fonctionnelle

5. Stigmates d’HEMOCONCENTRATION:
augmentation de I’©hematocrite et protidéemie

® Bilan infectieux :ECBU, RP, HC

€ ECG : signes de dyskaliémie



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE
TRAITEMENT

¢ HOSPITALISATION et mise en condition

® Correction de la DESHYDRATATION:

« Administration 11 de sérum physiologique la 1¢ puis 1 a 2l dans les deux
premieres heures a adapter en fonction de I’état cardiocirculatoire.

A partir de la 3¢™¢ heure , on perfuse du sérum glucosé hypotonique (G2,5%) ou
iIsotonique (G5%).

« Soluté de remplissage si collapsus

— 6 a 10 | sur 24h

¢ INSULINOTHERAPIE RAPIDE Bolus 0,1 a 0,2Ul/kg (soit 5 & 10 Ul) puis
administration de 3 a 5 Ul/h IVSE

€ Adjonction de POTASSIUM modulée en fonction du résultat de la
kaliémie et de son évolution (surveillance /2 a 4h)

€ Traitement ETIOLOGIQUE

Prévention THROMBOEMBOLIQUE

€ EDUCATION patient et famille



SYNDROME HYPEROSMOLAIRE
SURVEILLANCE

¢ CLINIQUE:
* FR, pouls, TA, diurese,conscience

= Glycosurie, cetonurie toutes les heures au
cours des 6 ©'®s heures

= Glycemie capillaire toutes les heures puis
toutes les deux heures

¢ BIOLOGIE

* lonogramme sanguin immediat puis toutes les
2h au cours des 4-5¢res heures

® ECG toutes les 4-6 heures



ACIDOSE LACTIQUE

DEFINITION

€ Complication métabolique :

- Rare

- extremement grave : 30 a 50% mortalité
®Terrain

- Diabetique type 2 traités par biguanides (Metformine)
* => Prescription inappropriée
« =>Non respect des Cl (IR; IH; hypoxies chroniques)

€ Acidose métabolique PH < 7,3

& Hyperlactatémie > 5 mmol/l



ACIDOSE LACTIQUE
PHYSIOPATHOLOGIE
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¢ Lactatémie augmente si:
- Augmentation Glycolyse (exercice musculaire intense)
- Diminution élimination de lactate par le foie et le rein

- Hypoxie/ souffrance tissulaire => glycolyse anaérobie et
hyperproduction lactate
®Biguanides inhibent la néoglucogénese (inhibe la
phosphoénol pyruvate carboxykinase) a partir du lactate
et pyruvate => Hyperlactatémie

®Hyperproduction de lactate au niveau intestinal

€ Accumulation si situation a risque (IR, Injection de
produit de contraste)



ACIDOSE LACTIQUE
CLINIQUE

®PRODROMES

« Crampes, asthénie sévere
« Douleurs abdominales ou thoraciques pseudoangineuses

®PHASE CONFIRMEE

« Agitation puis troubles de la conscience
 Respiration acidosique (polypnée intense)

« Tachycardie

« Hypotension artérielle puis collapsus

« Troubles du rythme dis a I’acidose et hyperkaliémie
« Oligurie voire anurie



ACIDOSE LACTIQUE
BIOLOGIE

»Acidose métaboligue
=>Diminution de la réserve alcaline et du PH < 7,35 sans cétose

»Présence d’un trou anionique > 12 mmol/l

»Taux de lactate > 5 mmol/l
»Glycémie subnormale
>+/- Insuffisance Rénale

»Dosage plasmatique metformine



ACIDOSE LACTIQUE
TRAITEMENT

® CURATIF
»Réanimation médicale
> Traitement de |I'affection causale

»Restauration de I'état:

» Hémodynamique : lutte contre le collapsus avec du
remplissage vasculaire

» Respiratoire : favoriser I’'oxygénation tissulaire
»Retablir une diurese forcée (furosemide)

»Si anurie : épuration extra rénale en continue,
(éliminer I'exces d’acide lactique et le biguanide
responsable; controler la volémie)



ACIDOSE LACTIQUE
TRAITEMENT

®PREVENTIF
»Respect des ClI

»Précaution d’emploi de la metformine: interruption si
affection intercurrente severe; chirurgie; injection de
produit de contraste iode

»Surveillance réguliere de la créatinine; en particulier les
personnes agees et si alteration de la fonction rénale



HYPOGLYCEMIE
DEFINITION

€ Complication métabolique : plus fréquente

®Terrain:
- Diabétique type 1 et 2 traités par insuline

®Hypoglycémie :
- Glycémie < 0,6 g/l (3,3 mmol/l)

- Résolution rapide des symptomes avec normalisation de la
glycémie

@®Différents types d’hypoglycémies :
- Symptomatiques : présence de manifestations cliniques

- Asymptomatiques : abaissement glycéemiques sans symptomes
cliniques

- Symptomatiques probables : non confirmeées par une mesure
glycémique

- Symptomatiques relatives : symptomes d’hypoglycémie avec une
glycémie concomittante > 0,70 g/l

- Hypoglycémie sévere : traitement nécessite l'intervention d’'une
tierce personne



HYPOGLYCEMIE
CIRCONSTANCES DE SURVENUE

®HYPOGLYCEMIE = INADEQUATION de I'INSULINEMIE par
rapport a la GLYCEMIE :

1.Surdosage accidentel ou volontaire en insuline

1.Insuffisance d’apports glucidiques (repas insuffisant ou décale,
vomissements, ....)

1.Consommation excessive de glucose liée a I'activite physique

1.Defaut de contre-regulation hormonale (nheuropathie végétative)



HYPOGLYCEMIE
CLINIQUE

®Signes DYSAUTONOMIQUES ou ADRENERGIQUES :
- Sueurs, palpitations, tremblements, faim

®Signes NEUROGLUCOPENIQUES :
- Troubles de la concentration, troubles humeur

- Difficultés élocution, incoordination motrice, ébriété,
diplopie

&® Asthénie, froid, irrirabilité, nervosité

€ Coma profond, signes d’irritation pyramidale,
convulsions, signhes de focalisation



HYPOGLYCEMIE
DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

¥ Devant un MALAISE:

= Malaise vagal: circonstances déclenchantes
différentes,bradycardie,soulagé en position allongée

"= Crise d’angoisse: circonstances déclenchantes,présence de
signes respiratoires (suffocation),signes digestifs ( diarrhées...)

* Angor: circonstances déclenchantes parfois semblables (effort)

& Devant un COMA:
= Epilepsie
= AVC



HYPOGLYCEMIE
TRAITEMENT

® CURATIF

»Ingestion de 2 morceaux de sucre, préparation de
gel contenant du glucose et suivi de sucre lent

»1 a 2 ampoules G30% IVD
»Glucagon 1 mg IM ou SC

»Sous sulfamide : sucre per os et VVP Glucosée 10%
car risgue de récidives d’hypoglycémie et pas de
glucagon

®PREVENTIF

»Education : acquisition des connaissances sur sa
maladie, son traitement, adaptation de celui-ci en
cas d’hypoglycéemie

»Renforcer I'auto surveillance si non perception des
hypoglycémies séveres



HYPOGLYCEMIE

e Tout malaise chez un diabétique doit
faire penser en premier a une
HYPOGLYCEMIE

- controler la glycemie
- Sl mesure Impossible, donner du sucre



MERCI POUR VOTRE ATTENTION
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