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Résumé L’acidocétose diabétique résulte le plus souvent
d’une carence absolue en insuline, fréquemment associée à
une hypersécrétion d’hormones hyperglycémiantes et de céto-
gènes (principalement le glucagon). Le terme de cédoacitose
(CDA) semble plus approprié pour désigner ce syndrome, la
perturbation métabolique initiale et prédominante étant la
cétose. La présentation classique est celle d’une triade asso-
ciant hyperglycémie, acidose métabolique et forte concentra-
tion de corps cétoniques. De même que pour le diabète, son
incidence est en constante augmentation, avec l’apparition de
nouvelles formes cliniques. Elle peut engager le pronostic
vital en raison de troubles cliniques et biologiques graves et
des complications associées au traitement (œdème cérébral,
détresse respiratoire aiguë, hypokaliémie, hypophosphaté-
mie). Toutefois, la mortalité observée est faible et, la plupart
du temps, le décès est lié au facteur déclenchant. Pour cette
raison, l’admission de ces patients en réanimation est encore
débattue. Fait intéressant, en l’absence d’essais randomisés, il
n’y a pas de donnée montrant d’impact du niveau de soins sur
la mortalité. Des recommandations sur la prise en charge thé-
rapeutique sont régulièrement actualisées. Leur effet sur les
résultats cliniques n’est pas démontré, l’adhésion des person-
nels à ces recommandations étant souvent médiocre. Cepen-
dant, la mise en œuvre d’un protocole « local » semble plus
efficace pour diminuer d’une part la durée de séjour en réani-
mation et à l’hôpital et d’autre part éviter des erreurs liées à
une prise en charge diagnostique et/ou thérapeutique inappro-
priée. L’objectif de cette revue est de mettre en évidence les
erreurs à éviter dans la prise en charge de cette pathologie, en
réanimation ou en unité de surveillance continue (USC).

Mots clés Acidocétose · Analogues de l’insuline ·
Bêtahydroxybutyrate · Gaz du sang

Abstract Diabetic ketoacidosis often results from an abso-
lute insulin deficiency frequently associated with hyperse-
cretion and hyperglycemic ketogenic hormones (mainly glu-
cagon). The term ketoacidosis seems the most appropriate to
describe this syndrome at initial stage and the term ketosis at
the predominant metabolic disturbance stage. The classic
triad of presentation combines hyperglycemia, metabolic
acidosis, and a high concentration of ketones. As with dia-
betes, the incidence of this condition is increasing with the
emergence of new clinical forms. It can be life threatening
due to severe clinical and biological disorders and compli-
cations associated with treatment (such as cerebral edema,
acute respiratory distress, hypokalemia, and hypophosphate-
mia). However, the observed mortality is low and, for this
reason, the admission of patients with diabetic ketoacidosis
to intensive care unit (ICU) is still debated. Interestingly, in
the absence of randomized trials, there is no data showing
the impact of the level of care on mortality. Recommenda-
tions on the therapeutic management are regularly updated;
however, their effect on clinical outcomes is not clear,
because adherence to these recommendations is often poor.
The implementation of a “local” protocol may be more effec-
tive in decreasing the length of ICU and hospital stay and
avoid diagnosis-related errors and/or inappropriate treat-
ment. The objective of this article is to highlight pitfalls in
the disease management, particularly in the ICU.

Keywords Ketoacidosis · Insulin analogues ·
Beta-hydroxybutyrate · Blood gases

Introduction

L’acidocétose diabétique résulte le plus souvent d’une carence
absolue en insuline, fréquemment associée à hypersécrétion
d’hormones hyperglycémiantes et de cétogènes (principale-
ment le glucagon). Le terme de cédoacitose (CDA) semble
plus approprié pour désigner ce syndrome, la perturba-
tion métabolique initiale et prédominante étant la cétose.
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La présentation classique est celle d’une triade associant
hyperglycémie, acidose métabolique et forte concentration
de corps cétoniques. Elle est une cause fréquente d’hospita-
lisation des patients diabétiques, que ceux-ci soient insuli-
nodépendants ou non. Malgré une meilleure prise en charge
de cette pathologie chronique, le nombre d’hospitalisations
pour CDA diabétique est passé, aux États-Unis, de 80 000
en 1988 à 140 000 en 2009, représentant 0,7 % des hospi-
talisations chez les diabétiques (rapport CDC 2014). Le coût
moyen du traitement d’un seul épisode est aux États-Unis de
6 500–7 500 $, soit environ 25 % du total des dépenses de
soins des patients atteints de diabète de type 1 [1]. Ces chif-
fres ne tiennent pas compte des coûts découlant des arrêts de
travail. De nombreux patients adressés initialement aux
urgences sont admis en réanimation ou en unité de surveil-
lance continue (USC). Dans la dernière décennie, il y a eu
une amélioration significative de la survie des patients souf-
frant de CDA dans les pays développés. La mortalité est
actuellement inférieure à 1 %, y compris chez les patients
les plus âgés [2]. L’amélioration de l’éducation des diabéti-
ques et l’introduction de protocoles standardisés de prise en
charge de la CDA diabétique pourraient expliquer cette
amélioration, que ce soit chez l’enfant ou chez l’adulte
[2–6]. La mortalité peut cependant continuer à excéder
5 % chez certains groupes de patients, le décès étant alors
lié au terrain sous-jacent (comorbidités, facteur déclenchant)
[7]. De nombreuses recommandations concernant le diag-
nostic et le traitement de la CDA diabétique ont été publiées
[8–11]. Cependant, celles-ci sont souvent mal connues ou
mal appliquées. Ainsi, une étude de pratique réalisée au
Danemark en 2003 démontrait une extrême variabilité inter-
services concernant tant les critères diagnostiques que les
protocoles de réhydratation [12].

Épidémiologie

L’incidence de la CDA diabétique est de l’ordre de dix à 15
pour 10 000 diabétiques par an. Elle a augmenté de 30 % au
cours de la dernière décennie aux États-Unis. Cette augmen-
tation, en particulier aux États-Unis, mais aussi en Suède, est
due à la survenue de CDA diabétique chez des diabétiques
de type 2, qui représentent maintenant un tiers des cas [8,13].

Nouvelles causes de CDA diabétique

Diabète de type 1 fulminant

Le diabète de type 1 fulminant a été initialement décrit au
Japon, et l’essentiel des cas a été observé chez des patients
originaires d’Extrême-Orient ou d’Asie du Sud-Est [14,15]. Il
est défini comme un diabète de type 1, dans lequel le pro-

cessus de destruction des cellules bêta du pancréas, la progres-
sion de l’hyperglycémie et la survenue d’une CDA diabétique
sont extrêmement rapides (Tableau 1) [15]. Il est caractérisé
par l’extrême brutalité de son installation, avec un délai de
quelques jours entre les premiers symptômes et la CDA, avec
troubles de conscience présents dans 45,2 % des cas, soit
beaucoup plus que pour les autres formes [15]. La cétonémie
est constante, associée à un pH inférieur à 7,35 dans plus de
90 % des cas. Chez 70 % des patients, des symptômes pseu-
dogrippaux (fièvre, myalgies, symptômes respiratoires, etc.)
ou gastro-intestinaux (douleurs abdominales, nausées et/ou
vomissements, etc.) précèdent son apparition. Une des carac-
téristiques, témoignant de la brutalité d’installation, est le
contraste entre la glycémie, souvent très élevée à l’admission,
et l’hémoglobine glyquée, qui est normale. Dans 98 % des
cas, une élévation des taux sériques d’enzymes pancréatiques
(amylase, lipase ou élastase-1) est observée, le plus souvent
sans signe radiologique de pancréatite aiguë. Les autoanti-
corps associés au diabète de type 1 sont habituellement
absents. Ce type de diabète représente près de 20 % des
CDA diabétiques inaugurales au Japon et en Corée, la majo-
rité des cas étant observées après la puberté [15]. Il est excep-
tionnel chez les Caucasiens [16]. Chez la femme enceinte, il
survient au cours du troisième trimestre ou immédiatement
après l’accouchement (cf. chapitre dédié).

Diabète de type 2 cétosique

Le diabète de type 2 cétosique a été décrit à la fin des années
1980 chez des adolescents obèses noirs américains souffrant
de CDA diabétiques évoluant rapidement vers la rémission

Tableau 1 Critères diagnostiques de diabète fulminant de type

1 chez un patient non connu diabétique (adapté de Hanafusa

et Imagawa [15]).

Éléments suggérant fortement le diagnostic de diabète

de type 1 fulminant

Cétose ou CDA dans la semaine suivant l’apparition

des symptômes d’hyperglycémie

Glycémie ≥ 16 mmol/l (> 2,88 g/l) à la première visite

Critères diagnostiques définitifs de diabète de type

1 fulminant (trois critères présents)

Apparition de cétose diabétique ou de véritable CDA

dans les sept jours après l’apparition des symptômes

d’hyperglycémie (cétonémie et/ou cétonurie présente

à la première visite)

Glycémie ≥ 16 mmol/l (> 2,88 g/l) et hémoglobine

glycquée < 8,5 % à la première visite

Peptide-C urinaire 10 μg/j ou taux sérique à jeun < 0,3 ng/ml

(< 0,10 nmol/l) et < 0,5 ng/ml (< 0,17 nmol/l)

en postprandial ou après test au glucagon
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de l’insulinodépendance [17]. Il a ensuite été largement
décrit chez des patients d’origine africaine (y compris antil-
lais) [18]. Cette entité est amenée à devenir de plus en plus
fréquente. Ainsi, probablement en relation avec l’obésité,
dans certains groupes ethniques des métropoles des États-
Unis, et ce dès l’âge de dix ans, la moitié des nouveaux cas
de diabète sont des diabètes de type 2, autrefois appelé dia-
bète de la maturité [19]. Bien que ces patients se présentent
souvent sous la forme d’une CDA diabétique grave, 76 %
redeviennent indépendants des injections d’insuline en quel-
ques semaines [18]. Cependant, les rechutes de CDA, précé-
dées par un déséquilibre glycémique, ont été rapportées chez
90 % des patients dans les dix ans suivant la présentation
inaugurale [18]. Ce phénomène se mondialise. Ainsi à Taï-
wan ou en Chine, la proportion de patients souffrant de dia-
bète de type 2 peut actuellement atteindre jusqu’à plus des
deux tiers des admissions hospitalières pour CDA diabéti-
ques [2,20].

Diagnostic

Gaz du sang veineux ou artériels ?

Si le consensus nord-américain ne fait référence qu’au pH
artériel, de nombreux travaux suggèrent que la mesure du
pH veineux est adaptée à la prise en charge diagnostique et
thérapeutique des CDA diabétiques, évitant ainsi les prélè-
vements artériels répétés, cela étant confirmé par le consen-
sus britannique [21,22]. Des données récentes démontrent
que les différences entre les pH veineux et artériels sont de
0,02 à 0,15 et celles entre les bicarbonates artériels et vei-
neux de 1,88 mmol/l [23,24]. Une étude montre que sur une
gamme de pH de 7,0 à 7,5, la différence entre pH artériel et
pH veineux est inférieure à 0,08 dans 95 % des cas, la diffé-
rence moyenne étant de 0,03. Cela permet d’affirmer que la
mesure du pH veineux est tout à fait suffisante dans le
contexte de la CDA diabétique [25]. Une autre étude rap-
porte même l’absence d’intérêt de prélèvement de gaz du
sang, artériel ou veineux, le pH pouvant être déduit suivant
une équation validée, à partir des bicarbonates mesurés sur
l’ionogrammeplasmatique([pH=6,97+(0,0163×bicarbona-
tes)] ; sensibilité : 95 % ; adéquation : 92 %) [26]. La lacta-
cidémie est fréquemment augmentée au cours de la CDA
diabétique, indépendamment du facteur déclenchant [27-
29]. Diverses études ont signalé la présence d’une corréla-
tion positive entre les taux de glucose et de cétonémie (β-
hydroxybutyrate), d’une part, et la lactacidémie, d’autre part.
Un travail récent retrouvait une prévalence de 68 % de lac-
tacidémie supérieure à 2,5 mmol/l à l’admission, dont 40 %
supérieurs à 4 mmol/l [27]. La présence d’une hyperlactaci-
démie n’était pas associée à un séjour plus long en soins
intensifs ou à l’hôpital. Les résultats de l’étude prospective

indonésienne de Suwarto et al. sont discutables [29]. Elle
mettait en évidence une corrélation positive entre le taux
de lactates et la mortalité à cinq jours. Cependant, celle-ci
était de 40 %, alors qu’elle est habituellement inférieure à
1 % dans les mêmes circonstances [30]. La présence de lac-
tates peut être responsable d’une sous-estimation de la céto-
némie et donc d’erreurs dans le diagnostic et la prise en
charge thérapeutique [31]. Leur mesure peut également être
réalisée sur sang veineux. Ainsi, la réalisation de gaz du sang
artériel ne paraît plus justifiée tant pour le diagnostic que le
suivi thérapeutique.

Cétoacidoses non diabétiques

Des erreurs diagnostiques sont fréquentes et peuvent conduire
à des erreurs thérapeutiques et par conséquent s’associer à une
augmentation de la morbimortalité.

Cédoacidose alcoolique (CDAA)

C’est le principal diagnostic différentiel devant être évoqué
devant une acidose avec cétonémie sans hyperglycémie chez
un patient alcoolique chronique [32]. Suite à la description
initiale faite par Dillon aux États-Unis en 1940, la CDAA
est restée méconnue, et la première observation rapportée en
Europe date de 1986 [33]. Son épidémiologie est difficile à
apprécier, mais tant les données de De Marchi et Cecchin, qui
rapportent une CDAA, le plus souvent discrète, chez près de
la moitié des patients alcooliques chroniques hospitalisés en
vue d’un sevrage éthylique, que celles de Cooperman et al.,
qui rapportent aux États-Unis près d’un cas de CDAA pour
quatre cas de CDA diabétiques, suggèrent que l’incidence est
probablement largement sous-estimée [34,35]. Plus récem-
ment, une étude prospective incluant 1 588 Japonais hommes
alcooliques chroniques, âgés de plus de 40 ans, hospitalisés
dans un centre de sevrage, retrouvait 14 jours après leur der-
nière consommation d’alcool que 34 % avaient une cétonurie
[36]. Celle-ci était associée à des stigmates d’insuffisance
hépatocellulaire, à un génotype HLA ADH1B*1/*1, à la
consommation de whisky ou de shōchū (alcool de riz, d’orge,
de sarrasin ou de pomme de terre), à l’existence d’une hypo-
glycémie, à un indice de masse corporelle inférieur à la nor-
male et à un tabagisme actif. L’association à une acidose
n’était cependant pas rapportée dans ce travail.

La CDAA survient typiquement chez des patients souf-
frant d’éthylisme chronique, qui, suite à une augmentation
récente de leur consommation d’alcool, présentent une into-
lérance digestive responsable d’une période de jeûne et plus
souvent d’une abstinence. Ces éléments constituent autant
de critères anamnestiques qu’il est important de rechercher.
Il existe parfois une hépatite et/ou une pancréatite alcoolique
associée(s). Les troubles de la conscience sont décrits dans
environ 15 % des cas.
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Les troubles de l’équilibre acidobasique rencontrés dans
la CDAA sont souvent mixtes, en raison des affections inter-
currentes [37]. L’acidose est inconstante. Le pH est normal
dans près de 30 % des cas, et une alcalose peut même exister
dans 15 % des cas. Cette dernière est consécutive aux trou-
bles digestifs et à l’hypovolémie induite, parfois aggravée
par une alcalose respiratoire provoquée par la symptomato-
logie abdominale douloureuse, voire par un éventuel sevrage
éthylique. L’élévation du trou anionique est par contre cons-
tante. Une hyperlactacidémie modérée (< 5 mmol/l) est fré-
quente. Une acidose lactique plus importante impose la
recherche et le traitement d’une pathologie concomitante,
telle qu’une hypoxie tissulaire, un déficit en thiamine ou
un sepsis sévère [38].

La glycémie est le plus souvent normale ou que très légè-
rement augmentée. L’hypoglycémie, rapportée dans 8 à
39 % des cas, est corrélée à la présence d’éthanol dans le
sang [32,39]. Une hyperglycémie a cependant été observée
chez 11 % d’une série rapportée par Wrenn et al., ce qui peut
compliquer le diagnostic et la thérapeutique [40].

De nombreuses anomalies hydroélectrolytiques sont décri-
tes, et leur présence doit être soigneusement vérifiée et contrô-
lée, car elles peuvent être à l’origine d’arythmies potentielle-
ment mortelles s’il existe une cardiomyopathie éthylique
jusqu’alors méconnue. La natrémie est habituellement nor-
male, sauf en cas de vomissements importants, où elle peut
être diminuée. Bien qu’une déplétion en potassium, en
magnésium et surtout en phosphates soit fréquente chez les
alcooliques chroniques, on ne la retrouve que dans 20 à 25 %
des cas à l’admission [40]. Dans ces cas, il existe un risque
majeur d’hypokaliémie si une insulinothérapie non justifiée
est débutée. Une hyperphosphatémie et une hyperkaliémie
sont retrouvées dans 25 et 15 % des cas respectivement
[40]. L’hypophosphatémie est par contre habituelle dans les
24 premières heures suivant le début du traitement [40].

Il s’agit, comme lors de la CDA diabétique, d’une
urgence diagnostique et thérapeutique [32,41,42]. Le traite-
ment consiste à réhydrater les patients à l’aide de solutés glu-
cosés et salins isotoniques et de substituer les déficits électro-
lytiques en cas de carence avérée [32,41,42]. L’administration
de thiamine doit être systématique afin de prévenir les consé-
quences neurologiques éventuelles (encéphalopathie de
Gayet-Wernicke). L’administration d’insuline est contre-
indiquée, car elle comporte un risque élevé d’hypoglycémie,
particulièrement grave compte tenu de la déplétion des stocks
de glycogène et de l’inhibition de la néoglucogenèse. Géné-
ralement, les normalisations cliniques et biologiques sont plus
rapides dans la CDAA que dans la CDA diabétique [43].

Cétoacidose de jeûne

Une cétose modérée apparaît en cas de jeûne. Elle est la
conséquence du déficit en glucose et de la mobilisation des

acides gras libres. Sa survenue nécessite un jeûne d’au moins
deux à trois semaines. La cétonémie est en général modéré-
ment élevée et le pH supérieur à 7,3 [44]. Elle peut engager
le pronostic vital si elle survient au cours de la grossesse,
d’un exercice physique intense, d’une hyperthyroïdie non
diagnostiquée, d’une période de jeûne très prolongée ou
d’une pancréatite [45-49]. Au cours de la grossesse, une
période même courte de jeûne peut favoriser le développe-
ment d’une CDA de jeûne en l’absence de diabète (cf. cha-
pitre dédié) [50]. Le traitement repose sur la réhydratation et
l’apport de soluté glucosé, la correction des troubles électro-
lytiques, l’apport vitaminique (thiamine), sans administra-
tion d’insuline [44,51].

Cétoacidose diabétique sans hyperglycémie

C’est une entité moins connue de la CDA diabétique et
qui peut passer inaperçue lors de la présentation initiale.
Elle a été décrite pour la première fois chez les adultes
par Munro et al. en 1973, après analyse de 211 épisodes de
CDA diabétiques. Parmi ceux-ci, 37 étaient décrits comme
euglycémiques (glycémie inférieure ou égale à 3 g/l) [52].
Son incidence est estimée entre 0,8 et 1,1 % de toutes les
CDA diabétiques [53]. Elle existe surtout chez les diabéti-
ques de type 1, mais peut se rencontrer au cours du diabète
de type 2 et du diabète gestationnel. Les facteurs déclen-
chants sont une diminution des apports caloriques, comme
au cours des syndromes dépressifs sévères, du jeûne, des
vomissements persistants et de la grossesse. La présence
d’une hypertriglycéridémie marquée peut être responsable
de pseudonormoglycémie à la phase initiale [54]. Le traite-
ment est fondé sur l’insulinothérapie, la réhydratation et la
correction des troubles électrolytiques.

Nouveaux antidiabétiques oraux (inhibiteurs
du cotransporteur sodium–glucose de type 2, SGLT2i)

De nouveaux antidiabétiques oraux sont disponibles, inhibant
le cotransporteur sodium–glucose de type 2 (canagliflozin,
dapagliflozin, empagliflozin), utilisés principalement chez
les diabétiques de type 2, plus rarement chez ceux de type
1. Ils ont été rapportés comme responsables de CDA, et ce
non exceptionnellement [55]. Une alerte de la Food and Drug
Administration a été publiée en mai 2015 pour souligner les
facteurs de risque et les règles de prescription, principalement
la non-prescription chez les diabétiques de type 1 [56].

Autres

On évoquera enfin les fausses CDA, observées chez des
patients qui s’appliquent des crèmes éclaircissantes, dont
un composant interfère avec le dosage de la glycémie et du
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3-bêtahydroxybutyrate (β-OHB), les valeurs plasmatiques et
urinaires étant alors normales [57].

Facteurs déclenchants à ne pas manquer

La cause la plus fréquente est l’arrêt de l’insulinothérapie,
que celui-ci soit lié à un oubli, à une mauvaise compréhen-
sion du traitement ou à une pathologie intercurrente [58]
(Tableau 2). Les infections sont la seconde cause, parfois
difficiles à mettre en évidence, d’autant que l’existence
d’une hyperleucocytose, habituellement inférieure à 15 g/l,
est fréquente [59,60]. Lorsque celle-ci dépasse 25 g/l, elle en
est très évocatrice [61]. Dans l’étude d’Azoulay et al., trois
facteurs étaient associés en analyse multivariée à l’existence
d’une infection évolutive chez 113 patients hospitalisés en
réanimation pour CDA diabétique (123 hospitalisations) :
sexe féminin (odds ratio [OR] : 2,31 ; intervalle de confiance

à 95 % [IC 95 %] : 1,05–5,35), existence de signes neuro-
logiques à l’admission (OR : 2,83 ; IC 95 % : 1,18–6,8) et
absence de disparition de la cétonurie dans les 12 heures
suivant la prise en charge (OR : 3,73 ; IC 95 % :
1,58–9,09) [59]. Une pancréatite aiguë, une ischémie myo-
cardique, généralement silencieuse chez le diabétique, ainsi
qu’un accident vasculaire cérébral peuvent être des fac-
teurs déclenchants. L’instauration d’une corticothérapie
ou l’introduction récente d’un traitement par thiazidi-
ques, dobutamine, β2 mimétiques ou d’antipsychotiques de
deuxième génération – dits atypiques, principalement l’olan-
zapine et la clozapine – peuvent aussi augmenter les
besoins en insuline et précipiter le passage vers la CDA dia-
bétique [8,62,63]. Il faut souligner le caractère extrêmement
grave, souvent de pronostic fatal, des CDA diabétiques
déclenchées par ces antipsychotiques [63-66]. La prise de
cocaïne a été associée à des CDA diabétiques répétées [67].

Tableau 2 Facteurs déclenchants de CDA diabétiques

Référ-

ences

Pays Publication na Infection

(%)

Erreur ou arrêt

de traitement

hypoglycémiant

(%)

Pathologie

cardiovascu-

laire

(%)

Diabète

inaugural

(%)

Non

déterminé

(%)

Autres

(%)

[171]b Arabie

Saoudite

2000 167 43,1 52,7 1,8 20,9 14,4 7,8

[59]b,c France 2001 123 41,5 24,3 5,7 ? 15,5 133

[172]b Arabie

Saoudite

2002 78 28 54,4 1,5 17,7 5,9 0

[173] États-Unis 2003 219 25,1 % 41,1 % 3,2 % 16,9 % 10,0 3,7

[174]e Corée

du Sud

2005 123 23,6 32,5 0 33,6 2,3 84

[175]f Chine 2005 148 31,7 27,7 0 18,2 16,1 6

[176]g États-Unis 2007 219 26 53,5 2,3 0 0 18,2

[2]f Taïwan 2010 148 31,7 27,7 0,7 0 16,2 23,7

[177] Brésil 2012 80 25 39 0 20 8,8 7,2

[20]g Chine 2012 263 39,2 25,5 0 0 25,9 9,4

[178] Israël 2012 220 32,7 39,1 0 0 21,8 6,4

[179] Liban 2015 115 48 24 0 0 21 8

[180]b,h Mexique 2015 18 38,8 44,4 0 0 0 16,6

a Nombre d’hospitalisations, plusieurs hospitalisations possibles pour un patient.
b Plusieurs possibles ; somme > 100 %.
c Patients tous hospitalisés en réanimation.
d Ivresse aiguë : 1,6 %.
e Ivresse aiguë : 5,7 %.
f Diabète de type 1 : 100 %.
g 97 % Afro-Américains ou Hispaniques ; Diabète de type 2 : 32 %.
f Diabète de type 2 : 79,5 %.
g Diabète de type 2 : 67,7 %.
h Diabète de type 2 : 100 % ; pH admission < 6,9.
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L’enquête étiologique anamnestique, clinique et paracli-
nique devra ainsi être extrêmement rigoureuse (Tableau 3).
Il faut toujours considérer et prendre en charge l’existence
d’une affection causale, indépendamment d’un arrêt de l’in-
suline ou d’un diabète inaugural. L’existence de douleurs
abdominales, nausées, vomissements chez le patient diabé-
tique doit faire rechercher une CDA. Ces symptômes sont
corrélés à la sévérité de l’acidose, mais pas au degré d’hy-
perglycémie ou de déshydratation [68]. Il faut cependant être
vigilant à ne pas les rapporter trop hâtivement à l’acidose,
particulièrement chez les patients les plus jeunes ou n’ayant
qu’une acidose modérée [68]. Des élévations non spéci-
fiques de l’amylase et de la lipase se produisent dans 16 à
25 % des cas avec un pic à la 12e–24e heure [69,70]. L’élé-
vation de l’amylase est corrélée avec le pH et l’osmolalité
plasmatique, celle de la lipase uniquement avec l’osmolalité.
Ainsi, le diagnostic de pancréatite aiguë ne peut être retenu
sur la seule augmentation de ces enzymes, même lorsque
trois fois supérieurs à la normale.

Traitement

Plusieurs étapes importantes doivent être respectées dans les
premiers stades de la prise en charge (le plus souvent aux
urgences) des patients souffrant de CDA diabétique :

• réaliser les prélèvements biologiques avant l’initiation de
la réhydratation ;

• perfuser un litre de soluté salé isotonique de 0,9 % en une
heure après le prélèvement d’échantillons sanguins initiaux ;

• s’assurer d’une kaliémie supérieure à 3,5 mmol/l avant
l’initiation de l’insulinothérapie, élément souvent négligé ;

• initier le traitement par l’insuline seulement lorsque les
étapes 1–3 sont exécutées. De fait, dans les premières heu-
res, le plus important est la réhydratation. Il a été démon-
tré qu’au début de la prise en charge, la simple perfusion
de sérum salé isotonique, sans insuline, est capable
d’améliorer la glycémie et le pH (amélioration de la per-
fusion tissulaire, diminution de l’hyperlactacidémie, amé-
lioration de la perfusion rénale favorisant l’excrétion de
glucose, de corps cétoniques et diminution de l’osmolarité
plasmatique par baisse de la glycémie) [9,71,72]. L’insu-
linothérapie ne fait donc pas partie des thérapeutiques à
mettre en œuvre en urgence.

Les grands principes sont résumés dans le Tableau 4.

Lieu d’hospitalisation ?

La question essentielle est : quel patient souffrant de CDA
diabétique doit être hospitalisé en réanimation ou en USC ?
Elle n’a que peu reçu de réponses dans les rares séries
publiées [3,73-76]. Il est « classique » de classifier les CDA
diabétiques en minime, modérée ou sévère en fonction du
pH, des bicarbonates et de l’état de conscience (Tableau 5).
Cependant, à notre connaissance, cette classification n’a
jamais été utilisée dans une étude prospective pour définir
le lieu d’hospitalisation de ces patients. L’admission en
soins intensifs des patients souffrant de CDA diabétique
varie considérablement selon les hôpitaux (2,1 à 87,7 %,
médiane : 54,8 % dans une étude observationnelle rétrospec-
tive conduite aux États-Unis dans l’État de New York, entre
2005 et 2007) [75]. Elle ne semble cependant pas associée à
des différences en termes de durée d’hospitalisation ou de
mortalité. Dans cette étude, après ajustement sur plusieurs
facteurs confondants, les hôpitaux avec un volume élevé
d’admission de CDA diabétiques aux urgences avaient un
taux moins élevé de recours aux soins intensifs (odds ratio :
0,40 ; p = 0,002). Des recommandations d’hospitalisation en
soins intensifs ont été établies par la Société britannique de
diabétologie en 2011 (Tableau 6). Celles-ci n’ont cependant
jamais été évaluées prospectivement. Schématiquement,
l’hospitalisation en unité de soins intensifs (sans qu’il soit fait
de différence entre réanimation et USC) semble s’imposer

Tableau 3 Facteurs déclenchants à rechercher systématique-

ment (adapté de [121])

Manque

d’insuline

Erreur de dosage, saut d’injection, oubli…

Interruption intentionnelle de l’insuline

chez des patients souffrant de troubles

alimentaires, l’insuline entraînant un gain

de poids

Dysfonctionnement de pompe à insuline

Pathologie

intercurrente

Infection, quels que soient le site et la

sévérité

Ischémie myocardique

Accident vasculaire cérébral

Pancréatite aiguë

Traumatisme

Grossesse

Médicaments Corticostéroïdes

β-2 mimétiques : dobutamine, salbutamol,

terbutaline

Antipsychotiques atypiques : clozapine,

olanzapine, rispéridone, quétiapine,

zotépine, amisulpride, ziprasidone,

aripiprazole

Thiazidiques

Pentamidine

Intoxications Ivresse aiguë

Cocaïne

Amphétamines

CDA inaugurale Diabète (types 1 et 2 +++)

Acromégalie

Phéochromocytome

Syndrome de Cushing
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Tableau 4 Recommandations de traitement et niveaux de preuve (adapté de Nyenwe et al. [10])

Recommandation Niveau

de preuve

Références

Déshydratation Traitement initial par NaCl 0,9 %, 15–20 ml/kg par heure, soit 1–1,5 l

la première heure

1+ [8]

Par la suite, selon l’état clinique, NaCl 0,45 %, 250–500 ml/h

chez les patients eu- ou hypernatrémiques, NaCl 0,9 % au même rythme

chez les patients hyponatrémiques

Lorsque la glycémie est ≤ 200 mg/dl (11 mmol/l), ajouter du glucosé 5 %

jusqu’à disparition de la cétonémie

1+ [8,30]

Hyperglycémie/

cétonémie

Insuline ordinaire intraveineuse, 0,14 U/kg par heure ou bolus de 0,1 U/kg,

puis 0,1 U/kg par heure

1+ [8,181]

Si la glycémie ne diminue pas d’au moins 10 % pendant la première heure,

faire un bolus de 0,14 U/kg et continuer la perfusion intraveineuse au même

rythme

Lorsque la glycémie est ≤ 200 mg/dl (11 mmol/l), diminuer la perfusion

d’insuline à 0,02–0,05 U/kg par heure, ajouter une perfusion de glucosé 5 %

1+ [8,30]

Les analogues administrés par voie sous-cutanée sont envisageables

chez les patients ayant une CDA minime à modérée

Lorsque la CDA est résolue et que les patients peuvent reprendre

une alimentation orale, le relais peut être pris par des injections multiples

1++ [182]

Acidose Les adultes dont le pH est < 6,9 peuvent recevoir 500 ml de bicarbonates

à 1,4 % (environ 82 mEq)

4 [8,183]

Les patients dont le pH est ≥ 6,9 n’ont pas besoin de bicarbonates 1++

Kaliémie Voir Tableau 7

En cas d’hypophosphatémie associée, l’apport de potassium peut se faire

sous forme de 2/3 de KCl et 1/3 de phosphate dipotassique

Hypophosphatémie Il n’y a pas d’indication à l’administration systématique de phosphore

chez la plupart des patients

2++

Les patients qui ont des complications d’une hypophosphatémie profonde

(0,3 mmol/l ou cliniquement symptomatique) peuvent recevoir

du phosphore (20–30 mEq/l de phosphate dipotassique)

En cas d’hypokaliémie associée, l’apport de phosphore peut se faire

sous forme de 2/3 de KCl et 1/3 de phosphate dipotassique

2++ [8,30,58]

Hypercoagulabilié Un traitement anticoagulant prophylactique peut être proposé en l’absence

d’hémorragie

4 [30]

1 : soluté peu disponible en France : possibilité d’utiliser du NaCl 0,9 %.

Niveaux de preuve :

1++ : méta-analyses de haute qualité, critiques systématiques d’essais contrôlés randomisés (ECR) ou ECR avec un faible risque

de biais.

1+ : méta-analyses bien menées, revues systématiques d’ECR ou ECR avec un faible risque de biais.

1– : méta-analyses, revues systématiques d’ECR ou ECR avec un risque élevé de biais.

2++ : études cas-témoins ou de cohortes de haute qualité à très faible risque de biais de confusion.

2+ : études cas-témoins ou de cohortes bien menées, à faible risque de biais de confusion ou de hasard et une probabilité modérée que

la relation soit causale.

2– : études cas-témoins ou de cohorte avec un risque élevé de biais de confusion ou un risque important que la relation ne soit pas

causale.

3 : études non analytiques (par exemple : séries de cas, cas rapportés).

4 : avis d’expert.
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chez l’enfant, au cours des CDA diabétiques modérées à
sévères ou lorsque l’affection causale la justifie. Il n’y est
pas fait mention des femmes enceintes. L’admission en salle
des patients souffrant de CDA diabétiques minimes et mini-
mes à modérées nécessite qu’on se soit assuré de la présence
sur place d’un personnel entraîné et habitué. Sinon, le main-
tien aux urgences jusqu’à résolution de la CDA semble pré-
férable. Bien entendu, la surveillance continue de l’ECG doit
être possible dans le lieu où les patients sont pris en charge en
cas de dyskaliémie associée.

Quel soluté de remplissage à la phase aiguë ?

Chez l’adulte, le déficit volémique est en général de l’ordre
de six à neuf litres. Le but est de le compenser en 24 à 36 heu-
res, dont 50 % dans les 8 à 12 premières heures. Le soluté de
choix est initialement le sérum salé isotonique à la posologie
initiale de 1 à 1,5 l/h (15–20 ml/kg par heure), à moduler en
fonction de l’hémodynamique, de l’âge et d’éventuels anté-
cédents cardiologiques ou de l’existence d’une insuffisance

rénale chronique. Pour la suite, Kitabchi et al. et Nyenwe et
al. recommandent le sérum salé à 0,45 % chez les patients
eu- ou hypernatrémiques et le sérum salé à 0,9 % chez les
patients hyponatrémiques, pour compenser les pertes esti-
mées dans les 24 premières heures (natrémie à toujours cor-
riger en fonction de la glycémie suivant la formule de Katz :
Na+ corrigée = Na+ mesurée + 0,3 × (glycémie – 5) ; si
glycémie enmmol/l ;Na+ corrigée=Na+mesurée+1,6× (gly-
cémie – 1) si glycémie en g/l) [10,77]. Lorsque la glycémie
devient inférieure à 2 g/l (11 mmol/l), il est de règle d’ajouter
une perfusion de glucosé à 5 %, au rythme de 2 à 4 l/24 h.
Cela permet de maintenir des débits élevés de perfusion d’in-
suline tant que la cétonémie est détectable. À la phase ini-
tiale, en vue de corriger le pH plus rapidement en évitant
l’acidose hyperchlorémique induite par la perfusion de
grands volumes de sérum salé isotonique, certains auteurs
ont proposé l’utilisation de solutés « balancés » de type Rin-
ger lactate [78-81]. Les résultats de ces études sont contra-
dictoires. Cependant, une telle approche n’est peut-être pas à
abandonner chez des patients à haut risque d’insuffisance
rénale aiguë (le plus souvent transitoire) potentiellement
aggravée par une hyperchlorémie [82-84]. À ce jour, le NaCl
0,9 % reste recommandé.

Alcalinisation ? Si oui, pour qui ?

L’utilisation de bicarbonate de sodium pour traiter l’acidose
métabolique aiguë causée par la production d’acides organi-
ques est controversée [85-86]. Une acidose sévère peut être
associée à une diminution de la contractilité cardiaque, à la
réponse aux catécholamines endogènes ou administrées, ainsi
qu’à une prédisposition aux arythmies cardiaques, tous ces
éléments pouvant contribuer à une instabilité hémodyna-
mique. En outre, elle peut interférer avec la liaison de l’insu-
line à son récepteur, ralentissant ainsi la correction de la CDA
diabétique [87]. Une méta-analyse de 44 études disponibles,
très hétérogènes dans leurs schémas, a été publiée en 2011
[88]. Quel que soit le critère de jugement retenu, clinique (ins-
tabilité hémodynamique, posologies d’insuline administrées,
durée d’hospitalisation, mortalité) ou biologique (vitesse de
correction de l’acidose, de l’hyperlactacidémie, de la cétose,
de la glycémie), l’alcalinisation n’apportait aucun bénéfice.
La plupart des études prospectives excluaient cependant les
patients atteints de pathologies concomitantes graves, chez
qui l’acidose pourrait avoir des conséquences plus marquées.
De même, aucune n’incluait de patient ayant un pH inférieur à
6,85 au moment du diagnostic. En revanche, trois études
menées en pédiatrie soulignaient le risque accru d’œdème
cérébral en rapport avec l’administration de bicarbonates
[89-91]. Les divers consensus actuels recommandent, sans
niveau de preuve fort, l’alcalinisation chez les patients dont
le pH initial est inférieur à 6,9 [8,11]. La revue récemment
publiée dans The New England Journal of Medicine suggère

Tableau 5 Sévérité des CDA diabétiques (adapté de Kitabchi

et al. [8], et de May [184])

Minime Modérée Sévère

Glycémie > 2,5 g/l > 2,5 g/l > 2,5 g/l

pH 7,25–7,30 7,0–7,40 < 7,0

Bicarbonates 15–

18 mmol/l

10–< 15 mmo/l < 10

Cétonurie + + +

Cétonémie + + +

Osmolarité Variable Variable Variable

Trou

anionique

> 10 mEq/l > 12 mEq/l > 12 mEq/l

État

de vigilance

Normal Normal, agitation Somnolence,

coma

Trou anionique : Na+-(Cl– + HCO3–)

Tableau 6 Indications formelles d’hospitalisation en réanima-

tion chez l’adulte suivant le consensus britannique de 2011 [11]

Données cliniques

Glasgow < 12

Pression artérielle systolique < 90 mmHg

SpO2 < 92 %

Données biologiques

Cétonémie > 6 mmol/l

Bicarbonates (ionogramme plasmatique) < 5 mmol/l

pH artériel ou veineux < 7,10

Kaliémie à l’admission < 3,5 mmol/l

Trou anionique > 16 mmol/l
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cependant des exceptions [92]. L’utilisation de bicarbonates
pourrait ainsi être utile pour les patients chez qui :

• une composante importante de l’acidose est due à une
acidose métabolique hyperchlorémique en rapport avec
l’administration de grands volumes de sérum salé isoto-
nique ;

• la vitesse de correction de la cétonémie est faible (dimi-
nution marquée de l’état de conscience ou dysfonction
rénale avancée préexistante [débit de filtration gloméru-
laire estimé inférieur à 30 ml par minute]).

Il est cependant bien précisé que les données sur l’avan-
tage de cette approche font défaut en l’absence d’essai
clinique bien conduit. Il est surtout souligné que cela n’est
pas vrai au cours des CDA diabétiques en pédiatrie, du fait
du risque accru d’œdème cérébral (cf. chapitre dédié). Dans
l’attente d’études incluant les patients les plus graves avec
des comorbidités associées, il semble raisonnable de respec-
ter les recommandations actuelles (Tableau 4).

Électrolytes à ne pas oublier ou à oublier ?

Les réserves en potassium sont généralement basses, mais la
kaliémie peut être augmentée à l’admission, du fait de l’aci-
dose et de la carence en insuline. C’est surtout l’hypokalié-
mie en cours de traitement qui est redoutée. Parfois, la kalié-
mie est basse à l’admission. Il ne faut pas débuter la
perfusion d’insuline tant qu’elle est inférieure ou égale à
3,5 mmol/l. Le potassium est administré d’emblée chez tous
les patients dont la kaliémie est inférieure à 5,3 mmol/l, après
avoir vérifié la diurèse et l’absence d’insuffisance rénale
sévère, au rythme de 20 à 30 mEq/l de perfusion (1 mEq/
l = 0,039 g/l). Le Tableau 7, extrait du protocole de traite-

ment de la CDA diabétique du Joslin Diabetes Center, pro-
pose des débits de perfusion de KCl en fonction de la kalié-
mie. Il faut cependant tempérer ces recommandations,
notamment concernant l’utilisation de solutés contenant plus
de 6 g de KCl par litre, soit 154 mEq/l. Le déficit phosphaté
est en général profond au cours des CDA diabétiques et peut
être aggravé par le traitement. Une hypophosphatémie est
observée chez 90 % des patients, soit lors du diagnostic, soit,
plus fréquemment, lors du traitement [93]. Les transferts des
phosphates vers le milieu intracellulaire, pour faire face à des
besoins accrus du métabolisme énergétique, peuvent exercer
une influence importante sur la phosphatémie. Ils sont favo-
risés par l’insulinothérapie et l’alcalose respiratoire. Le défi-
cit est en général de 1 mmol/kg de poids. Cependant, il n’y a
pas d’évidence de bénéfice clinique de la surveillance systé-
matique de la phosphatémie, sauf dans les formes sévères
[94-96]. L’administration de phosphore n’affecte pas la
durée de la CDA diabétique ni la morbidité ni la mortalité,
mais expose les patients à un risque accru de développer une
hypomagnésémie et une hypocalcémie [94]. Ainsi, il n’y a
plus d’indication à perfuser systématiquement du phosphore
dans la prise en charge de la CDA diabétique, l’apport reste
cependant recommandé en cas d’hypophosphatémie symp-
tomatique et/ou inférieure à 0,3 mmol/l) (Tableau 8) [97-98].
Nyenwe et al. et Kitabchi et al. suggèrent, pour prévenir
l’acidose hyperchlorémique, qu’un tiers des apports de
potassium soit réalisé sous forme de phosphate dipotas-
sique et deux tiers sous forme de KCl [10] (Tableau 6). Les
patients qui souffrent d’insuffisance rénale chronique et/ou
d’hypocalcémie doivent avoir un apport en phosphore réflé-
chi et souvent limité [99].

Vitamines à ne pas oublier

La carence en insuline conduit à une mauvaise absorption
entérale ainsi qu’à une diminution de la recapture tubulaire
proximale rénale de la thiamine, cofacteur essentiel de la car-
boxylation oxydative mitochondriale. La carence en thiamine
(définie par des taux plasmatiques inférieurs à 9 nmol/l) va
contribuer à l’installation et/ou à la majoration d’une acidose
lactique. En plus d’une hyperlactacidémie, les patients défici-
taires en thiamine ont plus de douleurs abdominales et des
vomissements [100,101]. L’encéphalopathie de Wernicke
peut, dans certains cas, être précipitée par la CDA diabétique
[102]. Celle-ci est potentiellement réversible après correction
du déficit vitaminique [100].

Cétonurie ou cétonémie ?

Au cours de la CDA diabétique, trois types de corps cétoni-
ques sont métabolisés avec des voies d’élimination différen-
tes (Fig. 1). La détection de la cétonurie est fondée sur l’uti-
lisation d’une réaction de nitroprussiate et donne une mesure

Tableau 7 Débits de perfusion de potassium en fonction de

la kaliémie initiale (protocole du Joslin Diabetes Center :

www.joslin.org/info/ joslin-clinical-guidelines.html ; 1 mEq/

l = 0,039 g/l)

Kaliémie

(mmol/l)

Quantité de KCl par litre de perfusion

< 3,5 40 mEq/la

3,5–4,4 20 mEq/l

4,5–5,5 10 mEq/l

> 5,5 0 mEq/l

En cas d’acidose persistante par hyperchlorémie, on peut envi-

sager de remplacer le KCl par du phosphate dipotassique ou de

l’acétate de potassium oral si besoin lorsque les apports oraux

peuvent être repris.
a Attendre une kaliémie supérieure à 3,5 mmol/l avant de débu-

ter l’apport d’insuline.
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semi-quantitative d’acétoacétate, réagissant faiblement avec
l’acétone, mais ne détectant pas la présence de β-OHB. Des
faux-positifs peuvent se produire lors de la prise de divers
médicaments (captopril, N-acétylcystéine, pénicillamine par
exemple) ou même au moment de la correction de la CDA
par l’insulinothérapie, par conversion de β-OHB en acétoa-
cétate [103-105]. De tels résultats peuvent conduire à une
insulinothérapie inutile [103,105]. Les faux-négatifs sont
également fréquents (bandelettes mal entreposées, périmées
ou urines très acides) [103,105]. L’obtention d’échantillons
d’urines à la demande peut être problématique, en particulier

chez les jeunes enfants. Les tests réalisés sur échantillon
capillaire détectent le β-OHB. Plusieurs lecteurs de glycémie
capillaire permettent sa mesure en quelques secondes avec
des bandelettes spécifiques, reflétant ainsi l’état métabolique
en temps réel [105]. Il existe une excellente corrélation entre
la cétonémie mesurée sur ces appareils et celle mesurée au
laboratoire de biochimie [106]. Ces bandelettes sont rem-
boursées chez certains patients (porteurs de pompe à insu-
line, femmes enceintes, enfants et adolescents) mais, à notre
connaissance, pas dans la prise en charge de la CDA diabé-
tique, malgré des avantages évidents tant en termes diagnos-
tiques que thérapeutiques. Une revue ayant inclus deux
essais randomisés et deux études de cohorte concluaient
que, dans le contexte des services d’urgence, le dosage du
β-OHB capillaire est plus efficace que l’évaluation de l’acé-
toacétate urinaire, car permettant un diagnostic plus rapide,
une réduction du temps de résolution de la CDA et de la
durée d’hospitalisation (Tableau 9) [107]. Il est cependant
important de souligner que ces études n’incluaient que des
enfants, des adolescents ou de très jeunes adultes. Au cours
du traitement, lorsque le pH veineux est supérieur ou égal à
7,3 et le dosage capillaire de β-OHB est inférieur à 1 mmol/l,
on peut conclure en toute confiance que la CDA diabé-
tique est résolue [108]. L’American Diabetes Association
de même que les recommandations britanniques préconisent
la mesure du β-OHB au cours de la CDA diabétique [9,11].
La mesure du β-OHB chez les enfants souffrant de CDA dia-
bétique réduit la durée du séjour en unité de soins intensifs
ainsi que le coût hospitalier, avec une économie moyenne de
184 € par patient [109]. Les données françaises, concernant
une population adulte aux urgences, indiquent qu’un seuil de
β-OHB supérieur à 3 mmol/l a une sensibilité de 100 % et
une spécificité de 94 %, supérieures à celles de l’acétoacétate
urinaire [110,111]. Le dosage du β-OHB semble même supé-
rieur à celui des bicarbonates dans le diagnostic de CDA

Tableau 8 Manifestations de l’hypophosphatémie sévère (adapté de [185])

Neurologiques Encéphalopathie hypophosphatémique (état confusionnel, irritabilité, dysarthrie, troubles

visuels, paresthésies, convulsions, voire coma)

Cardiaques Diminution de la contractilité myocardique, cardiomyopathie congestive, arythmies

Respiratoires Diminution de la contractilité diaphragmatique avec insuffisance respiratoire aiguë, retard

du sevrage de la ventilation mécanique

Musculosquelettiques Myopathie proximale avec myalgies, fatigue musculaire et rhabdomyolyse

Paralysie ascendante mimant un syndrome de Guillain-Barré

Dysphagie,iléus par atteinte des muscles lisses

Ostéomalacie avec douleurs osseuses et articulaires

Rachitisme chez l’enfant

Hématologiques Diminution des taux de 2,3-DPG et d’ATP responsables d’une hémolyse intravasculaire,

dysfonction leucocytaire, thrombopathie

Rénales Tubulopathie aiguë, acidose métabolique, hypercalcémie

Endocriniennes Résistance à l’insuline, hyperparathyroïdie

Fig. 1 Production des corps cétoniques et voies d’élimination
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diabétique. Il a été proposé qu’une concentration supérieure
ou égale à 3 mmol/l chez l’enfant et supérieure ou égale à
3,8 mmol/l chez l’adulte soit considérée comme diagnostic
de CDA diabétique [112]. C’est la position prise par les
recommandations britanniques de 2011 dans lesquelles le
diagnostic de CDA diabétique est porté sur trois critères :
cétonémie supérieure à 3 mmol/l (ou cétonurie > ++), glycé-
mie supérieure à 11 mmol/l ou diabète connu, bicarbonates
veineux inférieurs à 15 mmol/l et/ou pH veineux inférieur à
7,3 [11]. Il faut donc recommander l’utilisation de la cétoné-
mie et non de la cétonurie tant comme critère diagnostique
que dans le suivi thérapeutique des CDA diabétiques.

Insuline intraveineuse ou sous-cutanée ?

La perfusion intraveineuse à la seringue électrique (IVSE)
d’insuline rapide humaine constitue l’approche thérapeu-
tique la plus classique pour traiter rapidement et efficace-
ment la CDA diabétique [74]. Quatre études prospectives
randomisées (156 patients au total ; trois chez l’adulte et
une chez l’enfant) ont comparé l’injection sous-cutanée
d’insuline lispro toutes les une à deux heures à la perfusion
d’insuline rapide humaine IVSE [113]. Après administration
sous-cutanée, elle commence à agir dans les 10–20 minutes,
atteint une concentration maximale entre 30 et 90 minutes et
a une durée d’action d’environ trois à quatre heures [114].
Dans toutes les études, le temps de résolution de la CDA
diabétique était similaire dans les deux groupes. La durée
de la période d’hyperglycémie, la dose totale d’insuline, la

durée d’hospitalisation et le nombre d’hypoglycémies
étaient également identiques. Aucune complication sévère
ou récidive de CDA diabétique n’a été rapportée. Les injec-
tions sous-cutanées d’insuline lispro toutes les une à deux
heures semblent pouvoir constituer une alternative à la per-
fusion d’insuline rapide humaine IVSE [115]. Toutefois, ces
études ont exclu les patients souffrant des formes les plus
graves de CDA diabétique et donc susceptibles d’être hospi-
talisés en réanimation ou en USC (hypotension, anasarque,
pathologie aiguë concomitante). Ceux-ci doivent probable-
ment continuer à être traités par une perfusion intraveineuse
d’insuline rapide [8]. La question du rapport coût/efficacité
dans le traitement de la CDA diabétique est également très
importante dans le choix de la voie d’administration. L’insu-
line IVSE continue est souvent plus coûteuse par rapport à
l’insuline sous-cutanée horaire en raison de la nécessité d’un
traitement en unité de soins intensifs. Une des études mon-
trait une réduction des coûts de 39 % pour le groupe traité
par insuline lispro [116]. Par conséquent, le choix de la voie
d’administration semble dépendre non seulement de la gra-
vité de la CDA, mais aussi de la volonté de réduire le coût du
traitement [74].

Insuline IVSE : bolus initial ? Vitesse de perfusion ?

Dans les années 1970, lorsqu’il est apparu que la CDA
diabétique était principalement due à une résistance à l’ac-
tion de l’insuline, on administrait l’insuline à des doses de
100 U/h, posologies qui ont été progressivement diminuées

Tableau 9 Cétonémie, cétonurie ? (adapté de [107])

Référ-

ences

Type d’étude Population étudiée n Critère(s)

d’inclusion

Critère(s) de jugement Résultats

[186] Contrôlée,

randomisée

Âge : 3–22 ans 123 Diabétiques

« ambulatoires »

se « sentant

déséquilibrés »

Fréquence

d’hospitalisation

ou de consultation

aux urgences

Toutes conséquences

diminuées

dans le groupe

cétonémie

[187] Observationnelle,

de cohorte

Enfants (médiane :

11 ans ; 1–14)

25 CDA avérée Durée de guérison

de la CDA

Diminution significative

dans le groupe

cétonémie

[188] Observationnelle,

de cohorte

Enfants (médiane :

8,9 ans ; 1,3–18,3)

118 – Durée de guérison

de la CDA

Diminution significative

dans le groupe

cétonémie (p < 0,004)

[109] Contrôlée,

randomisée

Enfants (médiane :

9,2 ans)

33 CDA avérée Durée de guérison

de la CDA

Coût par épisode

Diminution significative

dans le groupe

cétonémie (p = 0,001)

Diminution significative

dans le groupe

cétonémie

CDA : cétoacidose.
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à 10 U/h, puis 0,1 U/kg par heure chez l’adulte, après qu’on
eut démontré que les posologies les plus élevées étaient
associées à davantage d’hypoglycémie et d’hypokalié-
mie que les doses plus faibles. Des doses moindres de
0,025 U/kg par heure ont aussi été étudiées, principalement
chez l’enfant. Elles sont associées à une faible différence de
vitesse de baisse de glycémie et de remontée du pH. Des
doses de 3 à 5 U/h sont en général efficaces, probablement
à diminuer chez l’enfant [108,117,118]. Il faut rappeler qu’il
n’est pas recommandé de débuter l’insuline chez les patients
qui ont une hypokaliémie à l’admission (ce sont en général
des patients qui ont beaucoup vomi, pouvant même être en
alcalose), et ce tant qu’elle est inférieure à 3,5 mmol/l [10].
Les recommandations actuelles ne retiennent pas l’adminis-
tration d’un bolus d’insuline rapide par voie intraveineuse à
la phase initiale, que ce soit chez l’enfant ou chez l’adulte,
ce principalement du fait du risque accru d’œdème cérébral
[11,21,92,119].

Relais insuline intraveineuse sous-cutanée

Une enquête nationale danoise a mis en évidence la diversité
des protocoles d’insulinothérapie dans la CDA diabétique
[120]. L’arrêt de la perfusion d’insuline peut être délicat. En
raison de la courte demi-vie de l’insuline rapide, son arrêt
brusque expose au risque de rebond d’hyperglycémie et d’aci-
dose métabolique, et donc de pérennisation de la CDA. Les
recommandations britanniques préconisent la poursuite des
insulines ou des analogues de longue durée d’action lors de
la prise en charge initiale de la CDA diabétique, évitant ainsi
ce risque, élément souvent négligé en réanimation [11]. Le
maintien de la perfusion intraveineuse continue d’insuline
rapide est habituellement proposé jusqu’à ce que la glycémie
soit inférieure à 2 g/l (11 mmol/l), les bicarbonates supérieurs
à 15 mEq/l, le pH supérieur à 7,3 et le trou anionique norma-
lisé chez un patient capable de se réalimenter [8,10,121]. Le
relais est alors pris :

• avec le schéma habituel chez les patients déjà traités par
insuline ;

• avec un schéma assurant une couverture des 24 heures
(une injection d’insuline glargine ou deux d’insuline inter-
médiaire) ainsi que des repas (en général une injection
d’un analogue rapide avant chaque repas) chez les
patients non traités par insuline auparavant. On débute,
selon la corpulence (résistance à l’action de l’insuline
chez l’obèse) et l’existence ou non d’une pathologie inter-
currente, avec 0,5 à 0,8 U/kg par jour, dont la moitié pour
la base et la moitié avant les repas.

La perfusion intraveineuse d’insuline est prolongée d’une
heure après la première injection d’insuline sous-cutanée.

Quels critères de sortie de réanimation ou d’unité
de surveillance continue ?

Les recommandations sur l’admission en réanimation ou USC
sont rares [11]. Il n’en existe aucune sur les critères de sortie.
Le plus souvent, celle-ci est proposée après résolution de
l’acidose, de la cétonémie et le retour à une administration
d’insuline par voie sous-cutanée (pH veineux supérieur
ou égal à 7,3 et dosage capillaire de β-OHB inférieur ou égal
à 1 mmol/l [108]) chez un patient dont les éventuelle(s)
comorbidité(s) ou facteurs déclenchants ont été contrôlé(s)
et ayant repris une alimentation orale.

Particularités pédiatriques

La CDA diabétique est la principale cause de morbimortalité
chez les enfants diabétiques de type 1 [122]. Celle-ci est révé-
latrice de la maladie chez 16 à 67 % des enfants, avec des taux
inversement associés à un faible produit intérieur brut et une
incidence basse de diabète de type 1 [123]. Le diagnostic est
souvent fait avec retard [124]. Elle est également révélatrice
de diabète de type 2 chez 5 à 20 % des enfants atteints [125].
Les critères cliniques et biologiques ne sont pas différents de
ceux retenus chez l’adulte [21,119]. Il faut encore souligner la
nécessité de l’utilisation de la cétonémie et non de la cétonurie
et des gaz du sang veineux et non artériels [108]. Des recom-
mandations de prise en charge thérapeutique existent [119].
Des recommandations sur l’admission en réanimation pédia-
trique ont été formulées en 2006 (Tableau 10) [21]. Celles-ci
sont régulièrement revues et critiquées pour ce qui concerne
notamment les critères diagnostiques, les posologies d’insu-
line à administrer (plutôt inférieures à 0,1 U/kg par heure) et
les solutés de réhydratation [70,108]. Les questions concer-
nant ce dernier point sont liées à la survenue d’œdème céré-
bral, particularité pédiatrique dont l’incidence clinique reste
très élevée (0,5–1,5 %), avec des conséquences le plus

Tableau 10 Indications d’hospitalisation en réanimation

chez l’enfant suivant le consensus nord-américain de 2006 [21]

Données cliniques

Durée des symptômes prolongéea avant le diagnostic

Âge < 5 ans

Anomalies hémodynamiquesa

Troubles de la vigilancea

Données biologiques

Diminution de la PaCO2 au diagnostic

Élévation de l’urée plasmatique au diagnostic

a Non détaillés.
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souvent graves, environ un quart à la moitié des enfants gar-
dant des séquelles neurologiques sévères [92,119,126]. Il est
responsable de 57 à 87 % des décès au cours des CDA dia-
bétiques de l’enfant [119]. Son incidence est probablement
plus élevée si des signes radiologiques sont associés [127].
Il survient habituellement dans les 4 à 12 heures après
l’initiation du traitement [92]. Pour faciliter sa détection pré-
coce, des critères diagnostiques cliniques ont été proposés
avec une sensibilité de 92 % et un taux de faux-positifs de
4 % (Tableau 11) [128]. Sa physiopathologie n’est pas éluci-
dée, deux théories s’opposant, l’une « vasogénique », l’autre
« cytotoxique » [129]. Les facteurs de risque retrouvés dans
les trois plus grandes études sur le sujet sont résumés dans le
Tableau 12. Certains sont accessibles à un traitement préventif
[130]. Le premier est la vitesse de réhydratation. Celle-ci est
conditionnée par l’appréciation de la déshydratation, très déli-
cate chez l’enfant. Dans une étude rétrospective, 70 % des
enfants ont eu leur état d’hydratation évalué de manière incor-
recte (24 % surestimée et 46 % sous-estimée) [131]. Le degré
médian de déshydratation était d’environ 8 % du poids du
corps. Aucune variable clinique ou biologique n’était perti-
nente pour l’évaluer. Plusieurs études ont suggéré que la sur-
venue d’œdème cérébral est due à des variations osmotiques

trop rapides induites par une réhydratation trop rapide [92].
Elles sont cependant toutes critiquables [108]. Il a par ailleurs
été démontré que l’hypoperfusion cérébrale induite par une
déshydratation prolongée était tout aussi délétère et avait un
rôle dans sa survenue [132,133,134]. Une large étude rando-
misée est en cours, qui devrait permettre de répondre à la
question de la vitesse de réhydratation [135]. Elle permettra
de déterminer son influence sur la fréquence d’œdème céré-
bral cliniquement patent et sur les séquelles neurocognitives à
long terme. Les dernières recommandations de 2004 restent
évasives sur l’expansion volémique à la phase initiale :
« l’expansion volémique dépend de l’état circulatoire. Elle
est typiquement de 10 à 20 ml/kg en une à deux heures, répé-
tée si besoin » [119]. Cette recommandation est classée avec
un grade E (consensus d’experts). Le second est le délai entre
diagnostic de CDA diabétique et administration de l’insuline.
Dans l’étude cas-témoins britannique, où 50 % des enfants
recevaient de l’insuline durant la première heure de traite-
ment, le risque relatif d’œdème cérébral était dans ce groupe
de 4,7 (IC 95 % : 1,5–13,9 ; p < 0,007) après ajustement sur
les variables de base et l’acidose [91]. La dose d’insuline
administrée au cours des deux premières heures était égale-
ment significativement associée au risque d’œdème cérébral.
Il existe enfin un lien fort entre l’administration de bicarbona-
tes et la survenue d’œdème cérébral [92,130]. Leur utilisation
doit être encore plus prudente que chez l’adulte et discutée au
cas par cas, uniquement lorsque le pH est inférieur à 6,9, des
bicarbonates (ionogramme plasmatique) inférieurs à 5 mmol/l
et l’existence d’anomalies hémodynamiques non corrigées
par l’expansion volémique seule [92,119,136]. La meilleure
solution reste la prévention de la survenue de CDA chez
les enfants diabétiques connus [130]. Une fois constituées,
en plus des moyens de suppléance d’organes, comprenant

Tableau 11 Critères diagnostiques d’œdème cérébral au cours

du traitement de la CDA diabétique chez l’enfant (adapté de

[128])

Critère diagnostique

Réponse verbale ou motrice inadaptée à la douleur

Mouvements de décérébration

Paralysie de paire(s) crânienne(s) (principalement III, IV

et VI)

Respiration « neurologique » (Cheyne-Stokes, apnée,

tachypnée, grognement…)

Critères majeurs

Altération et/ou fluctuation de l’état de conscience

Bradycardie soutenue (< 20/minute par rapport à la

fréquence cardiaque de base) non expliquée par la

correction de l’hypovolémie ou le sommeil

Incontinence inhabituelle

Critères mineurs

Vomissements

Céphalée

Endormissement

Pression artérielle systolique > 90 mmHg

Âge < 5 ans

L’apparition d’un critère diagnostique, de deux critères majeurs,

ou d’un critère majeur + deux critères mineurs a une sensibilité

de 92 % et un taux de faux-positifs de 4 %.

CDA : cétoacidose.

Tableau 12 Facteurs de risque d’œdème cérébral au cours de

la CDA diabétique chez l’enfant (adapté de [89-91])

Facteur de risque Références

Jeune âge [89-91]

CDA inaugurale du diagnostic de diabète [89-91]

Profondeur de l’acidose (pH ou bicarbonates) au

diagnostic

[89-91]

PaCO2 plus basse au diagnostic [89]

Élévation de l’urée plasmatique au diagnostic [89]

Hyponatrémie au diagnostic [89]

Administration de bicarbonates [89-91]

Réhydratation importante dans les quatre

premières heures de prise en charge

[91]

Administration d’insuline dans la première

heure de prise en charge

[91]

CDA : cétoacidose.
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essentiellement la ventilation mécanique invasive, les deux
options thérapeutiques le plus souvent proposées sont le man-
nitol à la posologie de 1 g/kg administré en 15 minutes ou le
sérum salé hypertonique à 3 % à la posologie de 5 ml/kg en
cinq à dix minutes [119,130,192]. Il est important de souli-
gner qu’une hyperventilation « agressive » au cours de la
ventilation mécanique a été associée à un plus mauvais pro-
nostic neurologique et est donc contre-indiquée [137]. D’au-
tres complications, telles que la thrombose veineuse profonde,
principalement en présence de cathéter veineux central
(CVC), la thrombophlébite cérébrale ou la présence d’un
œdème pulmonaire aigu au moment du diagnostic semblent
être plus fréquentes chez l’enfant [138].

Particularités chez la femme enceinte

La CDA diabétique est une complication peu fréquente du
diabète prégestationnel ou gestationnel, ce malgré l’augmen-
tation de femmes obèses souffrant essentiellement de diabète
de type 2 [139]. L’incidence rapportée, dans des séries
anciennes, varie entre 0,5 et 3 % de toutes les grossesses
diabétiques [140,141]. Une revue plus récente, menée uni-
quement chez des femmes souffrant de diabète de type 1,
rapporte une incidence de 2 à 3 % [142]. En l’absence d’un
diagnostic rapide et d’un traitement approprié, elle peut être
mortelle pour la mère et le fœtus. Au cours des dernières
années, la mortalité maternelle au cours de la CDA diabé-
tique est inférieure à 1 %, avec cependant une mortalité
fœtale de 9 à 36 % [142-145]. La morbidité périnatale,
essentiellement d’ordre neurologique, est probablement
encore plus importante [146-148]. Il faut souligner que les
mécanismes conduisant à la mort ou aux séquelles fœtales
restent non précisés [146-148]. Que ce soit l’acidose,
l’hyperglycémie, la déshydratation sévère (entraînant une
diminution de la perfusion utéroplacentaire) ou les désordres
électrolytiques maternels, l’élément d’effet le plus néfaste
n’est pas déterminé avec certitude. Certaines particularités
physiopathologiques sont à connaître. La grossesse se carac-
térise par une résistance à l’insuline associée à une lipolyse
et à une cétogenèse accrue, en particulier en fin de deuxième
et au cours du troisième trimestre [148-151]. La sensibilité à
l’insuline peut ainsi être diminuée de 56 % à la 36e semaine
de grossesse [152]. Plusieurs hormones, comme la prolac-
tine, antagonisent ses effets au niveau cellulaire. Tôt dans
la grossesse, des taux élevés de β-HCG sont associés à une
augmentation des nausées et des vomissements et peuvent
déclencher la cascade faim, déshydratation et finalement
CDA. En outre, la ventilation alvéolaire minute augmentée
est responsable d’une alcalose respiratoire, augmentée par la
contre-régulation rénale d’excrétion de bicarbonates. Il en
résulte des capacités de tamponnement inférieures contri-
buant à la survenue de CDA diabétique pour des glycémies

inférieures à celles observées chez les patientes non encein-
tes. La progestérone diminue la mobilité gastrique et favo-
rise l’absorption d’hydrates de carbone et donc l’hypergly-
cémie. Les femmes enceintes de plus de 20 semaines
développent une CDA diabétique plus sévère et plus rapide
et pour des niveaux glycémiques inférieurs (moins de 3 g/l ;
17 mmol/l). Ainsi, une des particularités est le développe-
ment de CDA euglycémiques pouvant être soit de véritables
CDA de jeûne chez des patientes non diabétiques, soit des
présentations atypiques de CDA diabétiques [50,153,154].
Pendant la grossesse, il existe un état de « famine accélérée »
dans laquelle le jeûne de courte durée (inférieur à deux–trois
semaines) est associé au développement d’hypoglycémie, à
une augmentation de l’excrétion urinaire d’azote, à des taux
plasmatiques élevés d’acides gras libres et à une apparition
de cétonurie et de cétonémie associées à une acidose. Cela
permettrait de fournir du glucose et des acides aminés pour la
croissance fœtale, tout en adaptant rapidement le métabo-
lisme des graisses chez la mère. Les signes cliniques et bio-
logiques de CDA diabétique pendant la grossesse ne sont
pas spécifiques, mais ont tendance à se développer plus
rapidement. Certains facteurs déclenchants sont spécifiques
(Tableau 13) [148]. La seule particularité sémiologique à
souligner est l’existence fréquente de contractions utérines.
Si l’utilisation de tocolytiques est nécessaire, il est important
de prendre en considération l’état de la mère avant de faire le
choix de l’agent à utiliser [151]. Les β-adrénergiques doivent
être évités, compte tenu de leur propension à majorer l’hy-
perglycémie. L’indométacine doit être utilisée avec grande
prudence chez des patientes dont la fonction rénale peut être
altérée. L’utilisation de nifédipine n’est probablement pas
optimale du fait de l’hypovolémie constante. Le sulfate de
magnésium reste le tocolytique de choix, mais doit être uti-
lisé avec prudence compte tenu de sa clairance rénale sou-
vent diminuée et des risques accrus de toxicité par surdo-
sage. Le diabète de type 1 fulminant survient parfois en fin
de grossesse ou juste après l’accouchement [155,156].
Les principes de traitement ne diffèrent pas de ceux recom-
mandés chez les femmes non enceintes. Ils associent réhy-
dratation par sérum salé isotonique, insulinothérapie par voie
intraveineuse, correction des anomalies électrolytiques et
prise en charge des facteurs déclenchants, ainsi que le suivi
de la réponse maternofœtale au traitement [148,150,151].
Lorsque la CDA diabétique survient après 24 semaines de
gestation, le fœtus doit être surveillé en permanence compte
tenu des risques d’hypoxémie et d’acidose [148]. Cela
souligne, probablement encore plus que dans la population
générale, la nécessité d’une approche multidisciplinaire
associant obstétricien, endocrinologue familier avec les
changements physiologiques liés à la grossesse, anesthésiste
ou réanimateur et équipe infirmière expérimentée [148]. Du
fait de la gravité de cette pathologie, les critères d’admission
en réanimation ou en USC doivent être extrêmement larges,
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et ce quelle que soit la sévérité du tableau clinique et/ou
biologique, même si cela n’apparaît pas dans les recomman-
dations britanniques (Tableau 6) [148].

Particularités chez l’hémodialysé chronique

Hormis en l’absence d’une fonction rénale et d’une diurèse
résiduelles, ces patients n’auront pas de signe clinique de
déshydratation, même pour des glycémies extrêmement éle-
vées. En revanche, le transfert osmotique de liquides vers le
milieu intracellulaire explique l’existence plus fréquente de
troubles neurologiques (essentiellement coma sans autre
anomalie), voire d’œdème pulmonaire que chez les non-
dialysés [99,157-159]. L’hyperkaliémie est plus fréquente
et plus sévère. Il est important de noter qu’aucune étude
prospective n’a été réalisée concernant le traitement de ces
patients. L’insulinothérapie est probablement la seule théra-
peutique à proposer [99,160]. Il faudra être vigilant à ne pas
faire baisser trop rapidement la glycémie.

Complications du traitement

L’hypoglycémie, définie par une glycémie inférieure à 0,7 g/
l (4 mmol/l), est la complication la plus fréquente de la CDA
diabétique et peut être prévenue par l’ajustement en temps
opportun de la posologie d’insuline [99]. La seconde est
l’hypokaliémie. Chez l’enfant, il n’existe aucune corrélation
entre les posologies d’insuline administrées et la survenue
d’hypokaliémie ou d’hypoglycémie. Dans une étude pros-
pective comparant une dose faible (0,05 U/kg par heure) à
une dose standard (0,1 U/kg par heure), l’hypokaliémie était
observée chez 48 % des enfants recevant la dose standard vs
20 % de ceux recevant une dose faible (p = 0,07), et une
hypoglycémie chez 20 et 4 % respectivement (p = 0,17)
[161]. La survenue d’hypokaliémie ou d’hypoglycémie en

cours de traitement est corrélée chez l’enfant au statut nutri-
tionnel [161,162]. Cela n’a pas été observé chez l’adulte. Si
la CDA diabétique n’est pas résolue et si la glycémie est
inférieure à 2–2,5 g/l (11,5–14 mmol/l), la diminution de
l’insulinothérapie et l’addition de glucosé à 5 ou 10 % sont
conseillées. Lorsque la CDA diabétique est résolue, les stra-
tégies pour gérer l’hypoglycémie dépendront de la capacité
du patient à tolérer des apports oraux. Pour les patients capa-
bles de boire ou de manger, l’ingestion de 15–20 g de gluci-
des (par exemple, quatre sucres, deux verres de jus de fruit)
est conseillée. Chez les patients incapables d’avaler ou qui
ont un niveau de conscience altéré, l’administration de 30 ml
de glucosé 30 % par voie intraveineuse ou, si aucun accès
intraveineux n’est disponible, l’injection intramusculaire de
1 mg de glucagon sont recommandées. Si la glycémie reste
inférieure à 0,7 g/l, il convient de reconduire le même traite-
ment. La glycémie doit être contrôlée après 15 minutes. Une
acidose métabolique, hyperchlorémique et à trou anionique
augmenté se développe fréquemment au cours du traitement
des CDA diabétiques. Celle-ci est multifactorielle : fuite uri-
naire d’anions cétosiques, nécessaires pour la régénération
de bicarbonates et réabsorption préférentielle de chlore au
niveau du tubule proximal secondaire à l’administration
intensive de solutés riches en chlorures. Cette acidose dispa-
raît spontanément en quelques heures ou jours et ne doit pas
faire modifier le traitement [99]. Certaines complications
sont essentiellement observées chez l’enfant et sont actuel-
lement relativement rares [138]. Les complications neurolo-
giques ont été détaillées dans les particularités pédiatriques.
L’existence d’œdème pulmonaire chez l’adulte a été rappor-
tée dans d’anciennes publications, mais ne l’est plus actuel-
lement que sous forme de cas clinique isolé ou d’erreur d’ap-
préciation du déficit hydrosodé chez des patients âgés et/ou
ayant des comorbidités cardiaques et/ou rénales [163-167]. Il
est considéré comme secondaire à une diminution de la pres-
sion osmotique capillaire au cours de l’expansion volé-
mique, essentiellement avec du NaCl 0,45 %. Enfin, il existe
au cours de la CDA diabétique et de son traitement des chan-
gements transitoires de facteurs de coagulation, tels que
l’augmentation de l’activation plaquettaire et endothéliale,
de l’activité fibrinolytique, une baisse du taux de la protéine
S libre, ce qui facilite la protéine C activée en inactivant le
facteur von Willebrand. Elle est également caractérisée par
une augmentation des marqueurs inflammatoires (CRP), de
certaines cytokines (IL6, IL1β, TNFα) et l’activation du
complément [168]. Cet état inflammatoire, combiné avec
l’interruption de la cascade de coagulation normale, peut
accentuer le risque de thrombose, notamment sur CVC, et
d’accident vasculaire cérébral [169]. Même si non retenue
dans les divers consensus ou avis d’experts (Tableau 4),
l’anticoagulation prophylactique doit probablement être lar-
gement prescrite chez les patients les plus graves hospitalisés
en réanimation ou en USC. De même, la mise en place d’un

Tableau 13 Facteurs déclenchants de CDA diabétique spéci-

fiques aux femmes enceintes (adapté de Sibai et Viteri [148])

Nausées, vomissements, ralentissement de la vidange

gastrique, augmentation de l’absorption des hydrates

de carbone

Résistance à l’insuline

Infections (pyélonéphrite, chorioamniotite, infections

« banales »)

Diabète gestationnel méconnu

Utilisation de bêtamimétiques pour la tocolyse

Utilisation de corticoïdes pour maturation pulmonaire fœtale

CDA : cétoacidose.
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CVC doit rester une exception réservée soit à la prise en
charge de pathologies associées (sepsis principalement), soit
aux patients souffrant d’hypokaliémie profonde. Une publi-
cation ancienne retrouvait une incidence de 9 % d’hémorra-
gie digestive à la présentation ou au cours du traitement des
CDA diabétiques [170]. Elle est actuellement exception-
nelle. Les autres complications ont été décrites dans les
autres chapitres.

Conclusion

Les urgentistes et les réanimateurs doivent être avertis des
nouvelles formes de CDA : diabète fulminant chez les sujets
originaires d’Extrême-Orient, dont la prise en charge est une
urgence, en particulier au cours de la grossesse, diabète de
type 2 cétosique chez les patients originaires d’Afrique, chez
qui on peut souvent arrêter l’insuline secondairement. Des
modifications doivent être apportées dans le diagnostic et la
prise en charge thérapeutique de cette urgence métabolique.
Les deux principales sont l’abandon d’une part, la mesure de
la cétonurie sur bandelettes urinaires au profit de la mesure
de la cétonémie sur sang capillaire, permettant le dosage
rapide du β-OHB sur les mêmes appareils que la glycémie,
d’autre part l’abandon du prélèvement artériel pour la
mesure du pH, celle réalisée sur sang veineux étant suffi-

sante. Il existe une très grande disparité dans les critères
d’admission de ces patients en réanimation ou en USC [75].
Ceux-ci dépendent du nombre de lits disponibles, des habi-
tudes locales, de l’expérience des praticiens. Les recomman-
dations internationales, qu’elles soient nord-américaines ou
britanniques, sont le plus souvent peu respectées. Il semble
fondamental que chaque hôpital soit doté d’un protocole
standardisé de prise en charge élaboré en concertation par
les diabétologues, les urgentistes et les réanimateurs [3–6].

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt avec le sujet de cet article.
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