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MESSAGES CLES

Il faut soupgonner la présence de l'acidocétose diabétique (AD) et du syndrome
d’hyperglycémie hyperosmolaire (SHH) quand un patient diabétique est malade. En cas
d’AD ou de SHH, il faut rechercher les causes déclenchantes et administrer le
traitement approprié.

L’AD et le SHH sont des urgences médicales en présence desquelles de nombreuses
anomalies métaboliques doivent étre recherchées et traitées et qui peuvent entrainer
des complications.

Une glycémie normale ou légérement élevée ne permet pas d’exclure une AD dans
certaines situations, par exemple une grossesse ou I'utilisation d’un inhibiteur du SGLT-2.

Pour contrer I'AD, il faut administrer de [Iinsuline par voie intraveineuse
(0,1 unité/kg/h). L’administration de bicarbonate ne doit étre envisagée qu’en cas
d’acidose extréme (pH < 7,0).

MESSAGES CLES POUR LES PERSONNES DIABETIQUES

Lorsque vous tombez malade, votre glycémie peut connaitre des fluctuations et devenir
imprévisible :

1l vaut alors mieux vérifier votre glycémie plus souvent qu’'a 'habitude (par exemple,
toutes les deux a quatre heures).

Buvez beaucoup de boissons sans sucre ou d’eau.

Si vous étes atteint de diabete de type 1 et si votre glycémie demeure supérieure
a 14 mmol/L avant les repas ou si vous avez des symptomes d’AD (tableau 1), vérifiez
la présence de cétones en effectuant un test urinaire ou sanguin. Le test sanguin est
préférable au test urinaire pour mesurer la présence de cétones.

Elaborez un plan de mesures a prendre en cas de maladie avec votre équipe de soins
diabétologiques. Ce plan doit comprendre :
° Les médicaments que vous devez continuer de prendre et ceux que vous devez
temporairement cesser de prendre
© Des lignes directrices a suivre pour I'ajustement des doses d’insuline, si vous
en prenez
° Des conseils sur les situations dans lesquelles vous devez communiquer avec
votre professionnel de la santé ou vous rendre au service des urgences.

Remarque : Bien que les principes généraux du diagnostic et du traitement de I’AD soient
les mémes chez les adultes et les enfants, leur application comporte d'importantes
différences, surtout en ce qui a trait au risque accru d’cedéme cérébral menagant le
pronostic vital chez les enfants et les adolescents. Pour en savoir davantage sur le
traitement de I’AD chez les enfants et les adolescents, voir le chapitre Le diabéte de type 1
chez les enfants et les adolescents, p. S234.

Introduction

L’acidocétose diabétique (AD) et le syndrome d’hyperglycémie
hyperosmolaire (SHH) sont des urgences diabétiques qui ont des
caractéristiques communes. En présence d’une carence insulinique,
I'hyperglycémie entraine des pertes urinaires d’eau et d’électrolytes
(sodium, potassium, chlorure) et il en résulte une diminution du
volume liquidien extracellulaire (VLE). Le potassium sort des
cellules et une acidocétose résulte de 'augmentation des taux de

Les déclarations de conflits d’intéréts se trouvent a la page S113.
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glucagon et de la carence insulinique (en cas de diabete de type 1) ou de la
suppression de la libération d’insuline causée par I'augmentation des taux
de catécholamines (en cas de diabete de type 2). Le trouble dominant en
présence d’AD est l'acidocétose, mais les principales caractéristiques du
SHH sont la diminution du VLE et 'hyperosmolarité. On privilégie le terme
« syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire » plutét que le terme « coma
hyperosmolaire non cétonique » pour décrire cet état, car en réalité, moins
du tiers des personnes présentant un SHH sombrent dans le coma'.

Les facteurs de risque d’AD comprennent un diabéte nouvellement
diagnostiqué, 'omission des injections d’insuline, une infection, un infarctus
du myocarde (IM), une crise abdominale, un traumatisme et, possiblement,
l'utilisation d’une perfusion sous-cutanée continue d’insuline (PSCI), la
thyrotoxicose ou la consommation de cocaine, d’antipsychotiques atypiques
et, peut-étre, d’interféron. Le SHH est beaucoup moins fréquent que I’AD?3.
I peut étre déclenché par les facteurs ci-dessus, mais a aussi été signalé
aprés une chirurgie du coeur et associé a la prise de certains médicaments,
dont les diurétiques, les glucocorticoides, le lithium et les antipsychotiques
atypiques. De 40 a 60 % des personnes atteintes du SHH présentent une
infection*. Jusqu'a 20% des personnes atteintes du SHH n’ont pas
d’antécédents de diabéte*.

Le tableau clinique de I'’AD comprend les signes et symptdémes
d’hyperglycémie, 'acidose et la cause déclenchante (tableau 1). Dans les cas
de SHH, on observe souvent une diminution plus importante du VLE et une
baisse du niveau de conscience (proportionnelles a l'augmentation de
I'osmolalité plasmatique). De plus, le SHH peut étre associé a divers
troubles neurologiques, dont les convulsions et un état évoquant un
accident vasculaire cérébral, qui peuvent disparaitre une fois 1’osmolalité
normalisée356. Le SHH peut également s’accompagner de signes d'une
cause déclenchante, comme dans le cas de ’AD.

Chez les diabétiques de type 2, on estime que I'incidence de I’AD varie de
0,32 a 2,0 par 1000 années-patients’. Elle augmente toutefois pour se
situer entre 4,6 et 8,0 par 1 000 années-patients chez les diabétiques de
type 18. Il existe un groupe de personnes diabétiques qui présentent une
AD, mais sans les caractéristiques habituelles du diabete de type 1. Divers
termes ont été utilisés pour caractériser cette affection, notamment
« diabéte double », « diabete de type 1.5 », « diabete atypique » ou « diabéte
de type 1B», mais il pourrait s’avérer plus utile d'utiliser « diabéte a
tendance cétosique ». Il existe plusieurs systemes de classification qui
décrivent le diabete a tendance cétosique en tenant compte de la
physiopathologie et du pronostic. Les personnes atteintes de diabéte a
tendance cétosique ont un trés faible taux de cellules béta fonctionnelles et
peuvent présenter ou non des anticorps anti-ilots de Langerhans, et
certaines peuvent nécessiter une insulinothérapie temporaire ou a vie®.
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Tableau 1

Tableau clinique de I’AD
Symptémes Signes

Hyperglycémie Polyurie, polydipsie, Diminution du VLE
faiblesse

Acidose Dyspnée, nausées, Dyspnée de Kussmaul,
vomissements et douleur odeur d’acétone dans
abdominale I’haleine, altération
Altération des sens des sens

Cause Voir la liste des causes

déclenchante dans le tableau 2

Prévention

La prise en charge des journées de maladie pendant lesquelles on
effectue une surveillance de la cétonémie (dosage de l'acide
béta-hydroxybutyrate) capillaire permet de réduire les visites au
service des urgences et les hospitalisations chez les jeunes personnes?®.

Inhibiteurs du SGLT-2 et AD

Les inhibiteurs du SGLT-2 peuvent abaisser le seuil d’apparition
de I'AD par l'intermédiaire d'une variété de mécanismes différents!!-
13, La présentation de I’AD est semblable chez les personnes qui n’ont
pas été exposées a un inhibiteur du SGLT-2, mais pourrait
s’accompagner de mesures de glycémie moins élevées que prévu.
Lors d’études controlées avec répartition aléatoire, l'incidence de
I’AD associée aux inhibiteurs du SGLT-2 s’est avérée faible (< 0,1 %
des personnes traitées)!4!5. Dans la plupart des cas, il existe une
cause déclenchante connue, par exemple la réduction ou 'omission
d'une dose d’insuline, la chirurgie bariatrique ou une autre
intervention chirurgicale, la consommation d’alcool, I'exercice ou une
alimentation faible en glucides ou réduite!-20,

Diagnostic

Il faut soupgonner la présence d'une AD ou d’'un SHH chaque fois
qu’un patient présente une hyperglycémie marquée, surtout s’il est
malade et présente de nombreux symptomes (voir ci-dessus).
Comme le montre la figure 1, pour poser le diagnostic et déterminer
la gravité de ’AD ou du SHH, il faut évaluer les parametres suivants :
taux plasmatiques d’électrolytes (et trou anionique), de glucose et de
créatinine, osmolalité plasmatique, taux d’acide béta-hydroxybutyrique
(si possible) dans le plasma, gaz du sang, corps cétoniques dans le
sérum et l'urine, bilan hydrique, niveau de conscience, causes
déclenchantes et complications!. Une analyse des gaz sanguins
artériels peut se révéler nécessaire chez les patients plus malades,
quand on sait qu’il faut obtenir une compensation respiratoire
adéquate et que le gradient A-a est nécessaire. Autrement, des
analyses des gaz veineux sont habituellement adéquates—le pH est
généralement de 0,015 a 0,03 moins élevé que le pH artériel2!-23,
Le dosage hors laboratoire de I'acide béta-hydroxybutyrate capillaire
dans les cas d’urgence est sensible et spécifique pour I’AD et, comme
outil de dépistage, il peut permettre l'identification plus rapide des
patients hyperglycémiques a risque d’AD?#2°, Ce test est moins précis

Tableau 2
Priorités* de la prise en charge des urgences hyperglycémiques chez 'adulte

en présence d’hémoconcentration ou lorsque le taux d’acide béta-
hydroxybutyrique est supérieur a 3 mmol/L. Il n'y a pas de critéres
définitifs pour le diagnostic de 'AD. En regle générale, le pH artériel ne
dépasse pas 7,3, le bicarbonate sérique est d’au plus 15 mmol/L, le trou
anionique dépasse 12 mmol/L et la mesure des corps cétoniques dans le
sérum ou 'urine donne un résultat positif'31-33. La glycémie est en général
d’au moins 14,0 mmol/L, mais elle peut étre inférieure, en particulier
lorsque la personne prend des inhibiteurs du SGLT-234 Il est plus difficile
de diagnostiquer 'AD en présence des troubles suivants: 1) troubles
acidobasiques mixtes (p.ex., vomissements associés a I’AD, lesquels
augmentent le taux de bicarbonate); 2) s’il y a eu une modification du
potentiel redox qui favorise la présence d’acide béta-hydroxybutyrique
(ce qui rend négatif le résultat de la mesure des corps cétoniques dans le
sérum); ou 3) si la perte d’anions cétoniques avec le sodium ou le
potassium par la diurése osmotique est survenue, entrainant un retour du
trou anionique plasmatique vers les valeurs normales. Il est donc important
de mesurer les corps cétoniques tant dans le sérum que dans l'urine. Si le
trou anionique est élevé et si la mesure des corps cétoniques dans le sérum
donne un résultat négatif, il faut mesurer le taux d’acide béta-
hydroxybutyrique. Un résultat négatif au dosage des corps cétoniques dans
'urine ne doit pas étre utilisé pour exclure I’AD35.

Le dosage du lactate sérique doit étre envisagé en situation d’hypoxie.
Dans les cas de SHH, une carence insulinique relative et une insuffisance
de I'apport hydrique de plus longue durée (ou un apport élevé en glucose),
donnent lieu a une hausse de la glycémie (en général = 34,0 mmol/L),
I'osmolalité plasmatique est supérieure a 320 mOsm/kg et la diminution
du VLE est plus marquée, mais la perturbation de l'’équilibre acido-
basique est minime!31.

Les femmes enceintes en situation d’AD présentent habituellement
une glycémie plus faible que les femmes qui ne sont pas enceintes?°, et
certains cas d’AD euglycémique ont été signalés pendant la grossesse37.38,

Prise en charge

Les objectifs de la prise en charge sont la normalisation du VLE et de
lirrigation des tissus, la correction de 'acidocétose et des déséquilibres
électrolytiques et de I'hyperglycémie, ainsi que le diagnostic et le
traitement des maladies concomitantes. Les problémes qu'il faut résoudre
en présence d’AD ou du SHH sont énumérés au tableau 2. Le tableau 3
donne les grandes lignes de la fluidothérapie et la figure 1 présente un
algorithme de prise en charge et les formules pour la détermination des
valeurs clés.

L’AD et le SHH doivent de préférence étre traités dans une unité de
soins intensifs ou dans une unité de soins courants'3'32 par un
spécialiste340, Les protocoles et les systemes logiciels de gestion de
I'insuline*! peuvent s’avérer avantageux*?3, mais l'observance peut
poser des défis*+#5. La volémie (y compris I'apport en eau et les pertes
physiologiques), les signes vitaux, l'’état neurologique, les taux
d’électrolytes dans le plasma, le trou anionique, I'osmolalité et la
glycémie doivent étre surveillés de pres, aussi souvent que toutes les
deux heures au départ!3'32 Les mesures de la glycémie capillaire ne sont
pas fiables en présence d'une acidose grave*. Il faut diagnostiquer les
causes déclenchantes et administrer le traitement approprié’3132,

Thyrotoxicose?!

Une légere augmentation de la troponine peut survenir
sans ischémie manifeste®?

Hypocalcémie (si du phosphate est administré)
Accident vasculaire cérébral
Insuffisance rénale aigué

Métaboliques Cause déclenchante de '’AD/du SHH Autres complications de I'’AD/du SHH
® Diminution du VLE ® Diabéte nouvellement diagnostiqué ® Hyper/hypokaliémie
® Déficit potassique et concentration anormale de potassium ® Omission des injections d’insuline ® Augmentation trop marquée du VLE
® Acidose métabolique ® Infection ¢ (Edeme cérébral
* Hyperosmolalité (déficit hydrique entrainant une ® [nfarctus du myocarde ¢ Hypoglycémie
augmentation de la concentration corrigée de sodium * AVC ¢ Embolie pulmonaire
et une hyperglycémie) ® Les variations de 'ECG peuvent refléter une hyperkaliémie’879 ® Aspiration
L] .
.
.
.

¢ Traumatisme
Médicaments

Thrombose veineuse profonde

AD, acidocétose diabétique; VLE, volume liquidien extracellulaire; SHH, syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire.

* La gravité des problemes dicte I'ordre de priorité des mesures a prendre.
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Di : Iacidocé diahati

++ou tglucose, ttrou anionique* + tcétones sériques/urinaires et/ou
tacide béta-hydroxybutyrique, +pH (veineux ou artériel) et/ou + bicarbonate

}

Surveillance

Electrolytes plasmatiques, bicarbonate, trou anionique*, glucose, créatinine,
osmolalité plasmatique, bilan hydrique, niveau de conscience toutes les 2 a 4 heures
Causes déclenchantes (tableau 2), Complications (tableau 2)

Prise en charge

YVLE
Déficit grave Déficit Iéger > 3,3 mmol/L, mais
(choc) ou modéré s3mmall <5,0a5,5mmol/lL
NaCla 09 % NaCla 0,9 % Administrer du KCI Administrer Si le taux de [K+] Si le taux de [K+] pH<7,0
Corriger a raison 500 mUh x a 40 mmol/lL de 10 a 40 mmol/L est < 3,3 mmollL, 23,3 mmollL,
de1a2l/h 4 heures, (max. : 40 mmol/L) (max. : 40 mmol/L) corriger 'hypokaliémie administrer
hypotension/choc, puis 250 mL/h x + aucune insuline de KCI avant d'amorcer une insuline
puis... > 4 heures jusqu'a ce que Administration moins l'insulinothérapie a courte durée
le taux de [K+] énergique de KCI d’action par voie IV
soit 2 3,3 mmol/L dans les cas 0,1 Ukgh
) d'insuffisance rénale
Une fois quelle patient Ajuster la vitesse Envisager de recourir
est euvolémique de perfusion d'insuline au NaHCO3
en fonction de la résolution araison
» 5 T S du trou anionique de 1 ampoule/h
Le taux plasmatique corrigé Le taux plasmatique corrigé Eviter I'ypokaliémie et 'hypoglycémie jusqu'a ce que
de [Na+]t est normal ou élevé; de [Na+]t est faible; le pH soit> 7,0
et La vitesse de la chute ou La vitesse de la chute Eviter Iypokaliémie
de I'osmolalité plasmatique de l'osmolalité plasmatique

efficaces est < 3 mmolkg/h

efficace est = 3 mmol/kg/h

]

!

Passer au NaCl a 0,45 %
pour remplacer
la perte continue

Continuer avec le NaCl
a0,9 % pour remplacer
les pertes continues.

!

!}

Une fois que la glycémie plasmatique atteint 14,0 mmol/L,
ajouter une solution de dextrose a 5 % ou & 10 % aux solutés IV
afin de maintenir la glycémie plasmatique entre 12,0 et 14,0 mmol/L

Figure 1. Prise en charge de I'acidocétose diabétique chez I'adulte

AD, acidocétose diabétique; VLE, volume liquidien extracellulaire; IV, intraveineux.

* La glycémie peut étre moins élevée que prévu dans certaines situations.

**Trou anionique = taux plasmatique de [Na+] - taux plasmatique de;[Cl-] - taux plasmatique de [HCO -].
+Taux plasmatique corrigé de [Na+] = taux mesuré de [Na+] + 3/10 x ([glycémie (mmol/L)] - 5).

+ Osmolalité plasmatique efficace = taux de [Na+] x 2 + (glycémie [mmol/L]), exprimée en mmol/kg.

Diminution du volume liquidien extracellulaire

Le déficit sodique, qui est en général de 7 a 10 mmol/kg en présence
d’AD*” et de 5 a 13 mmol/kg en présence du SHH, et les pertes d’eau
(100 mL/kg et de 100 a 200 mL/kg, respectivement) entrainent une
diminution du VLE, qui s’accompagne habituellement d'une diminution
du volume liquidien intracellulaire*’. La normalisation du VLE améliore
l'irrigation des tissus et réduit la glycémie tant par la dilution que par
I'augmentation des pertes urinaires de glucose. Le rétablissement du VLE,
par 'administration initiale rapide de liquides, a été associé a un risque
accru d’cedéme cérébral au cours d’'une étude*?, mais pas dans le cadre
d’une autre*®. Chez l'adulte, il faut au départ administrer une solution
physiologique salée par voie intraveineuse a raison de de 1 a 2 L/heure
en cas de choc, autrement a raison de 500 mL/heure pendant quatre
heures, puis une solution i.v. a raison de 250 mL/heure5°51,

Les déclarations de conflits d’'intéréts se trouvent a la page S113.
1499-2671 © 2018 Association canadienne du diabete.

L’Association canadienne du diabete est le propriétaire enregistré du nom Diabéte Canada.
https://doi.org/10.1016/j.jcjd.2017.10.013

Déficit potassique

Le déficit potassique est en général de 2 a 5 mmol/kg en présence
d’AD et de 4 a 6 mmol/kg en présence du SHH*. Aucun essai avec
répartition aléatoire n’'a été mené sur les stratégies de recharge
potassique. On recommande habituellement d’amorcer la recharge
potassique quand le taux de potassium dans le plasma est de moins de 5,0
a 5,5 mmol/L, une fois que la diurése a été établie, soit en général une fois
que le patient regoit le deuxieme litre de solution physiologique salée. Si
la kaliémie est normale ou basse lors de la consultation, il faut
administrer sur-le-champ une solution i.v. contenant de 10 a 40 mmol/L
de potassium a une vitesse maximum de 40 mmol/heure.

En cas d’hypokaliémie franche (taux de potassium <3,3 mmol/L), il faut
omettre les injections d’insuline jusqu’a ce que l'administration de
potassium a raison de 40 mmol/heure ait produit un taux de potassium
dans le plasma d’au moins 3,3 mmol/L*3!. En présence du SHH, il est
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raisonnable de traiter le déficit potassique de la méme fagon.

Tableau 3
Sommaire de la fluidothérapie de I’AD et du SHH chez I'adulte

1. Administrer une solution physiologique salée a une concentration de 0,9 % par voie
i.v. au départ. En cas de choc, administrer au départ de 1 a 2 L/heure pour corriger le
choc; autrement, administrer 500 mL/heure pendant quatre heures, puis
250 mL/heure pendant quatre autres heures.

2. Ajouter du potassium sans tarder si la kaliémie est normale ou basse. Autrement, si la
kaliémie initiale est élevée, n’ajouter du potassium qu’une fois que le taux de potassium
dans le sérum est de moins de 5 a 5,5 mmol/L et que la diurése est établie.

3. Une fois que la glycémie est de 14,0 mmol/L, ajouter du glucose pour la maintenir
entre 12,0 et 14,0 mmol/L.

4. Une fois I'hypotension corrigée, remplacer la solution de chlorure de sodium a 0,9 %
par une solution a 0,45 % (contenant du chlorure de potassium). Toutefois, si
'osmolalité plasmatique baisse de plus de 3 mmol/kg/heure ou sila concentration
plasmatique corrigée de sodium est réduite, il faut continuer d’administrer une solution
i.v. dont I'osmolalité est plus élevée (c.-a-d. qu'on peut devoir continuer a administrer la
solution physiologique salée).

AD, acidocétose diabétique; SHH, syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire; IV, intraveineux.

Acidose métabolique

L’acidose métabolique est une importante composante de I’AD. En
présence du SHH, I'acidose est minime ou absente. L'insuline est utilisée
pour stopper la production de cétoacide, une solution i.v. n’ayant a elle
seule pas d’effets sur les parametres de I'acidocétose®2. L’administration
d’insuline a courte durée d’action (0,1 unité/kg/heure) est recommandéess-55,
Il n’existe pas de données concluantes appuyant 'utilisation initiale d'un
bolus d'insuline chez I'adulte, et une telle intervention n’est pas recommandée
chez I'enfant. Bien que certains auteurs recommandent 'administration
iv. d'un bolus initial d’insuline!, un seul essai controlé avec répartition
aléatoire a été mené sur l'efficacité de cette intervention chez I'adulte®.
Cet essai comportait trois groupes: un groupe recevant un bolus
(0,07 unité/kg, puis 0,07 unité/kg/h), un groupe recevant une perfusion a
faible dose (pas de bolus, 0,07 unité/kg/h) et un groupe recevant une
perfusion a double dose (pas de bolus, 0,14 unité/kg/h). Les résultats ont
été identiques dans les trois groupes, sauf dans les cas suivants:
5 participants sur 12 ont eu besoin de plus d’insuline dans le groupe ayant
recu une perfusion d’insuline a faible dose (pas de bolus) et les participants
du groupe ayant recu une perfusion d’insuline a double dose présentaient
le plus bas taux de potassium (taux minimal de 3,7 mmol/L, en moyenne).
Malheureusement, cette étude n’a pas examiné la dose standard d’insuline
en présence d’AD (0,1 unité/kg/h). Chez I'enfant, 'administration initiale
d'un bolus dinsuline par voieiv. n’accélere pas I'élimination de
I'acidocétose®”5¢ et augmente le risque d’cedeme cérébral (voir le chapitre
Le diabéete de type 1 chez les enfants et les adolescents, p. S234).

Une revue systématique de données de faible a tres faible qualité a
révélé que I'administration sous-cutanée d’analogues une fois par heure
n’apporte aucun avantage ni désavantage par rapport a I'administration
d’insuline réguliere par voie i.v. pour le traitement de 'AD légére ou
modérée>®. La dose d’insuline doit par la suite étre modifiée selon la
présence d’acidose® en utilisant la mesure du trou anionique plasmatique
ou du taux d’acide béta-hydroxybutyrique dans le plasma.

Au cours d’essais contrdlés avec répartition aléatoire, I’administration
i.v. de bicarbonate de soude pour le traitement e I'acidocétose a été sans
effet sur les résultats thérapeutiques®-%3. Le traitement par le bicarbonate
de soude peut étre envisagé chez les adultes en présence d’'un choc ou si
le pH artériel est de 7,0 ou moins. Par exemple, on peut administrer au
moyen d’une perfusion d’une heure, a intervalles d’une ou deux heures et
jusqu’a ce que le pH soit d’au moins 7,0, le contenu d’'une ampoule
(50 mmol) de bicarbonate de soude mélangé a 200 mL d’une solution
aqueuse de dextrose a 5% (ou d’eau stérile, si possible)'3!. Les risques
potentiels associés a 'administration de bicarbonate de soude comprennent
I'hypokaliémie®* et la survenue tardive d’une alcalose métabolique.

Hyperosmolalité

L’hyperosmolalité est causée par 'hyperglycémie et le déficit hydrique.
La concentration sérique de sodium peut toutefois étre réduite en raison
de la sortie de I'eau des cellules. Pour pouvoir déterminer si un déficit
hydrique est aussi présent, il faut corriger la concentration de sodium selon
la glycémie (figure 1). En présence d’AD, 'osmolalité plasmatique ne
dépasse habituellement pas 320 mmol/kg. En présence du SHH,
I'osmolalité plasmatique est habituellement de plus de 320 mmol/kg.
Comme la réduction rapide de l'osmolalité est associée a un risque
d’cedeme cérébral®®, on a recommandé que 'osmolalité plasmatique soit
réduite a une vitesse d’au plus 3 mmol/kg/h!3!; ce qui peut étre fait en
surveillant 'osmolalité plasmatique, en ajoutant du glucose a la solution
perfusée pour maintenir la glycémie a 14,0 mmol/L une fois que ce taux a
été atteint et en choisissant la solution physiologique salée i.v. qui a la
concentration voulue. En regle générale, une fois la volémie rétablie, on
passe a une solution physiologique salée qui contient la moitié moins de
chlorure de sodium parce que les pertes urinaires d’électrolytes en
présence de diurese osmotique sont en général hypotoniques. Le potassium
que contient la solution perfusée contribue aussi a I'osmolalité. Si 'osmolalité
baisse trop vite malgré l'administration de glucose, il faut envisager
d’augmenter la concentration de sodium dans la solution perfusée!3’. On peut
aussi surveiller les déséquilibres hydriques a partir de la concentration
plasmatique corrigée de sodium. Une myélinolyse centropontine a été
associée a une correction trop rapide de 'hyponatrémie en cas de SHH®®.

La glycémie diminuera en raison de divers mécanismes, notamment le
rétablissement du VLE®’, les pertes de glucose par diurése osmotique®?, la
diminution de la production de glucose médiée par l'insuline et le
recaptage cellulaire accru du glucose. Une fois que la glycémie atteint
14,0 mmol/L, 'administration de glucose par voie i.v. doit étre amorcée
pour prévenir I'’hypoglycémie en ciblant une glycémie de 14,0 mmol/L.
On peut administrer des doses semblables d’insuline par voie i.v. pour
traiter le SHH, mais les personnes qui en sont atteintes ne présentent pas
d’acidémie et la diminution de la glycémie est principalement attribuable
au rétablissement du VLE et a la diurése osmotique®”. L'insuline peut étre
interrompue avec succés dans les cas de SHH®, mais son utilisation est
généralement recommandée pour abaisser la glycémie!31.

Déficit en phosphate

Rien ne donne pour l'instant a penser que le traitement par le
phosphate soit utile contre ’AD%-7! ni que ’hypophosphatémie cause une
rhabdomyolyse en présence d’AD7% Toutefois, comme '’hypophosphatémie
a été associée a la rhabdomyolyse en présence d’autres troubles, on
pourrait envisager I'administration de phosphate de potassium en cas
d’hypophosphatémie grave pour essayer de prévenir la rhabdomyolyse.

Complications

Dans les hopitaux ontariens, le taux de mortalité chez les patients
hospitalisés en raison d’une hyperglycémie aigué a été d’entre moins de
1 % chez les patients de 20 a 49 ans a 16 % chez les patients de plus de
75 ans’3. Les taux de mortalité par AD ont été de 0,65 a 3,3 %?3397+76,
De récentes études ont révélé que les taux de mortalité chez les patients
atteints du SHH étaient de 12 a 17 %, mais ces études comprenaient des
patients qui présentaient a la fois une AD et une hyperosmolalité?>77.
Environ 50 % des décés sont survenus au cours des 48 a 72 premiéres
heures. Le décés est en général causé par la cause déclenchante, les
déséquilibres électrolytiques (surtout I'’hypo- et I'’hyperkaliémie) et

RECOMMANDATIONS

1. Chez I'adulte présentant une AD ou le SHH, il faut suivre un protocole comprenant les
principes de traitement suivants: réanimation liquidienne, prévention de
I'hypokaliémie, administration d’insuline, prévention d'une réduction rapide de
I'osmolalité sérique et recherche des causes déclenchantes (comme il est illustré a la
figure 1; voir le préambule pour obtenir des précisions sur le traitement de chaque
affection) [catégorie D, consensus].

2. Un dosage hors laboratoire de la cétonémie capillaire peut étre réalisé a I'hdpital ou en
consultation externe [catégorie D, niveau 4] chez les adultes atteints de diabéte de
type 1 dont la glycémie capillaire est supérieure a 14,0 mmol/L pour déceler une AD,
et un taux d’acide béta-hydroxybutyrique supérieur a 1,5 mmol/L justifie la
réalisation d’autres tests de dépistage de I’AD [catégorie B, niveau 22429]. Un résultat
négatif au dosage des corps cétoniques dans l'urine ne doit pas étre utilisé pour
exclure I'AD [catégorie D, niveau 435].
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I'cedéme cérébral.

3. En présence d’AD chez I'adulte, il faut d’abord administrer par voie i.v. une solution de
chlorure de sodium a 0,9 % a raison de 500 mL/heure pendant quatre heures, puis de
250 mL/heure pendant quatre autres heures [catégorie B, niveau 2°¢], la vitesse de
perfusion initiale pouvant étre plus rapide (soit de 1 a 2 L/heure) en présence d’'un choc
[catégorie D, consensus]. En présence du SHH chez I'adulte, la perfusion intraveineuse
doit étre adaptée en fonction des besoins du patient [Grade D, Consensus].

4. Toujours chez I'adulte, en présence d’AD, il faut administrer par voie iv. une dose
initiale d’insuline a courte durée d’action de 0,10 unité/kg/heure [catégorie B,
niveau 2°45°]. La vitesse de perfusion de I'insuline doit étre maintenue jusqu’a ce que
la cétose soit corrigée [catégorie B, niveau 2¢°] d’aprés la normalisation du trou
anionique plasmatique [catégorie D, consensus]. Une fois que la glycémie est de
14,0 mmol/L, il faut amorcer I'administration de dextrose par voie i.v. pour prévenir

I’hypoglycémie [catégorie D, consensus].

5. Les personnes traitées a I'aide d'inhibiteurs du SGLT-2 qui présentent des symptémes d’AD
doivent étre évaluées méme si leur glycémie n’est pas élevée [catégorie D, consensus].

Abréviations :
AD, acidocétose diabétique; VLE, volume liquidien extracellulaire; SHH, syndrome
d’hyperglycémie hyperosmolaire.

Autres lignes directrices pertinentes

Prise en charge de la glycémie chez les adultes atteints de diabéte de
type 1, p. S80 Prise en charge pharmacologique de la glycémie chez les
adultes atteints de diabete de type 2, p. S88

Le diabéte de type 1 chez les enfants et les adolescents, p. S234

Annexe pertinente

Annexe 8 - Liste de médicaments pendant les journées de maladie
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