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I- Introduction :
L’acidocétose diabétique (ACD) est une complica-
tion grave liée à un déficit relatif ou absolu en in-
suline, touchant principalement les enfants atteints 
de diabète sucré de type 1 (DT1). Elle est définie par 
la présence d’une hyperglycémie, d’une cétose et 
d’une acidose évaluée par le pH sanguin ou le taux 
de bicarbonates sériques (Tableau 1)(1,2).

Tableau 1 : Triade biologique de l’acidocétose diabé-
tique (ACD)(1)

II- Physiopathologie :
Au-cours de l’ACD, l’hyperglycémie entraîne des 
pertes urinaires d’eau et d’électrolytes, provoquant 
une déplétion volémique et des troubles métabo-
liques. Une carence en insuline réduit l’utilisation du 
glucose, entraînant une glycopénie cellulaire qui sti-
mule la libération accrue de glucagon, la lipolyse et 
l’oxydation des acides gras libres, aboutissant à la 
production de corps cétoniques(4,5).
La kaliémie peut être normale ou élevée en raison 
du déplacement extracellulaire du potassium, mais 
le stock total de potassium dans l’organisme est 
toujours diminué en raison de la diurèse osmotique, 
l’augmentation des concentrations d’aldostérone 
en réponse à l’hypovolémie intravasculaire et l’ex-
crétion des acides cétoniques. L’ACD doit être dis-
tinguée de l’état hyperosmolaire hyperglycémique, 
qui se caractérise par une déplétion volémique plus 
sévère et des déséquilibres électrolytiques extrêmes 
en l’absence de cétose et d’acidose significatives.
Ainsi, les perturbations physiopathologiques ob-
servées au-cours d’une ACD impliquent plusieurs 
processus interconnectés(5) :

 L’hyperglycémie : qui entraîne une hyperosmola-
rité sérique et une diurèse osmotique.
 La glycosurie : elle précède la diurèse osmotique, 
l’hyperosmolarité et la déshydratation. Les pertes 
hydriques libres peuvent être importantes, entraî-
nant une décompensation et une altération de la 
fonction rénale.
 L’accumulation de corps cétoniques : elle pro-
voque une acidose métabolique. L’hyperventilation 
compensatoire permet d’éliminer le dioxyde de car-
bone.
 Le déficit en potassium : il est estimé entre 3 et 6 
mEq/kg chez les enfants présentant une ACD. 
 La pseudo-hyponatrémie : la natrémie mesurée 
diminue de 1,6 mEq/L pour chaque augmentation 
de 100 mg/dL (5,5 mEq/L) de la glycémie au-des-
sus de 100 mg/dL.
 Le déficit en phosphate : la diurèse osmotique 
induite par la glycosurie entraîne une perte de 
phosphate chez l’enfant. Cependant, la phospha-
témie est généralement normale ou légèrement 
élevée au début, car l’acidose métabolique et le 
déficit en insuline favorisent un déplacement extra-
cellulaire du phosphate. Au cours du traitement de 
l’ACD, ce déplacement transcellulaire s’inverse, ce 
qui entraîne généralement une diminution des taux 
de phosphate.
 L’augmentation de l’urée sanguine: qui est fré-
quemment observée chez les patients en ACD et 
reflète le degré d’hypovolémie. Une augmentation 
aiguë de la créatininémie peut être observée, tra-
duisant une insuffisance rénale aiguë (IRA).
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III. Diagnostic positif :
1. Evaluation clinique initiale :
Les manifestations cliniques de l’ACD peuvent in-
clure une polyurie, une polydipsie, une polyphagie, 
une asthénie, des nausées, des vomissements, des 
douleurs abdominales, une altération du niveau de 
conscience, une respiration de Kussmaul et une ha-
leine cétonique.
L’évaluation clinique initiale doit suivre l’approche 
ABCD et inclure l’évaluation de la tachypnée, des 
anomalies du schéma respiratoire, de la perfusion 
tissulaire, de l’équilibre hydrique et du niveau de 
conscience. Une anamnèse détaillée est nécessaire 
pour identifier les facteurs déclenchants (infection, 
intoxication, mauvaise observance thérapeutique 
chez un enfant diabétique connu) (1,3). L’évaluation 
de la déplétion volémique peut être difficile, avec 
une variabilité inter-examinateurs importante (6–8). 
Pour le calcul des apports hydriques, il est recom-
mandé d’estimer une déshydratation d’au minimum 
5 % pour une ACD légère, et de 7 % à 10 % pour une 
ACD plus sévère (1).

2. Examens complémentaires : 
L’évaluation biologique doit inclure : glycémie vei-
neuse, ionogramme sanguin (sodium, potassium, 
chlorure), calcémie, magnésémie, phosphatémie), 
urée sanguine, créatinine sanguine, trou anionique 
sanguin, gaz du sangartériel ou veineux, osmolalité 
plasmatique, et corps cétoniques sanguins et uri-
naires ;afin de déterminer la gravité de l’ACD (Ta-
bleau 2). Il est recommandé de doser le bêta-hy-
droxybutyrate (BHB) lorsqu’il est disponible, car sa 
concentration sanguine corrèle mieux avec l’évolu-
tion du pH et des bicarbonates que la recherche de 
la cétonurie qui peut être faussement négative. En 
cas d’absence de correction de l’acidose, une amé-
lioration du taux de BHB peut suggérer une acidose 
hyperchlorémique résiduelle.
D’autre examens complémentaires peuvent être in-
diqués selon le contexte clinique, notamment une 
hémoglobine glyquée (HbA1c) et un bilan infectieux. 
La réalisation d’un électrocardiogramme (ECG) est 
capitale, particulièrement à la recherche de signes 
électriques de dyskaliémie.

Tableau 2 : Degrés de sévérité de l'acidocétose diabé-
tique (ACD)(1)

IV. Lésions cérébrales dans l'acidocétose 
diabétique :
Au-cous de l’ACD, les lésions cérébrales (LC) sur-
viennent plus fréquemment chez l'enfant que chez 
l'adulte (3–5,9) (Tableau 3). La fréquence des LC cli-
niquement significatives peut atteindre 1 %, avec 
une morbidité estimée entre 21 % et 25 % et une 

mortalité comprise entre 21 % et 24 %(3,10). Le 
risque de LC est plus élevé en cas d’ACD sévère (11–
13)et peut être présent avant même l’initiation du 
traitement (11,14)(Tableau 4).
Bien que ces enfants en ACD aient besoin de li-
quides pour corriger leur déshydratation, il existait 
une précaution historique liée au risque d'aggraver 
les complications neurologiques(15). En alternative 
à l’hypothèse osmotique classique des LC, il est 
probable que l’hypoperfusion cérébrale suivie d’une 
reperfusion joue un rôle majeur dans les lésions cé-
rébrales associées à l’ACD. Plusieurs niveaux de 
preuve, incluant la tomodensitométrie (TDM), l’ima-
gerie par résonance magnétique (IRM) et les études 
du débit sanguin cérébral, ont mis en évidence des 
modifications des marqueurs biochimiques et une 
évolution de l'œdème cytotoxique vers un œdème 
vasogénique (16,17).

Tableau 3 : Facteurs de risque de lésions cérébrales 
(3,4,9,12)

Tableau 4 : Signes d’alerte d’une lésion cérébrale(1)

V. Recommandations pour la prise en 
charge thérapeutique de l'acidocétose 
diabétique :
Le traitement de l’ACD repose sur une expansion 
volémique progressive et une réduction prudente 
de la glycémie plasmatique. Avant d’initier toute in-
tervention, le diagnostic d’ACD doit être confirmé 
(Tableau 1). La prise en charge chez l’enfant diffère 
de celle de l’adulte et nécessite certaines précau-
tions spécifiques (3,4):
 Une attention particulière à l’administration des 
fluides IV pour éviter les risques d’œdème cérébral.
 L’initiation de l’insuline uniquement après réhy-
dratation.
 Une correction précoce et plus agressive du po-
tassium.
 L’éviction des bolus d’insuline et du bicarbonate 
de sodium.

Les objectifs du traitement sont :

 Corriger la déplétion volémique.
 Corriger l’acidose métabolique.
 Stopper la cétogenèse.
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 Corriger les déséquilibres électrolytiques.
 Ramener la glycémie à un niveau normal.
 Surveiller et prévenir les complications (œdème 
cérébral, hypoglycémie, troubles électrolytiques 
symptomatiques, acidose hyperchlorémique).

 Identifier et traiter les facteurs déclenchants (in-
fection, erreur thérapeutique, stress métabolique).

1. Solutés :
Tous les patients en ACDnécessitentune surveil-
lance étroite et une gestion rigoureuse de la réa-
nimation liquidienne, en particulier chez les enfants 
et adolescents à risque accru d'œdème cérébral 
(OC). Chez les patients pédiatriques ne présentant 
pas de signes cliniques d’OC, aucune majoration du 
risque n’a été rapportée avec une expansion volé-
mique initiale plus libérale, visant principalement à 
optimiser la perfusion tissulaire(10,17,18).
Les solutions salines à 0,45 ou 0,9 % et les cris-
talloïdes équilibrés sont tous les deux appropriés 
pour la réhydratation intraveineuse dans l’ACD. Les 
cristalloïdes équilibrés (ex. : Ringer lactate, Plasma-
lyte) sont reconnus comme des alternatives sûres 
aux solutions salines constituent une alternative 
sûre au sérum physiologique, tant pour la phase 
de remplissage initial que pour les perfusions d’en-
tretien ; et pourraient limiter l’acidose métabolique 
hyperchlorémique ainsi que le risque d’OC et d’at-
teinte rénale (19–22).
Bien que la perfusion d’entretien avec une solu-
tion de NaCl 0,45 % associée à du glucose et du 
potassiumsoit généralement bien tolérée chez les 
patients en ACD ayant un état neurologiquenormal, 
l’administration de solutions hypotoniques doit être 
évitéechez tous les patients présentant dessignes 
évocateurs d’OC.
Les recommandations spécifiques concernant les 
solutés de réhydratation dans la prise en charge de 
l'ACD sont les suivantes :
 Administrer 10 mL/kg à 20 mL/kg (avec un maxi-
mum de 1 000 mL) de solution saline isotonique à 
0,9 % ou de cristalloïdes équilibrés à tous les pa-
tients sur une période de 20 à 30 minutes, quel que 
soit leur statut hémodynamique.
 En cas d'hypotension ou de choc compensé, il 
faut rapidement rétablir le volume circulatoire dans 
les 10 à 15 minutes avec une solution saline à 0,9 % 
dans des bolus de 20 ml/kg perfusés le plus rapi-
dement possible (par paliers de 10 mL/kg jusqu'à un 
maximum de 40 mL/kg) à travers un abord veineux 
de gros calibre avec réévaluation de l’état circula-
toire après chaque bolus.
 Après l'administration des bolus de liquides iso-
toniques, il faut calculer un débit horaire initial en 
tenant compte à la fois des liquides de mainte-
nance et despertes. En plus de répondre aux be-
soins quotidiens habituels en liquidesd’entretien, 
les pertes liquidiennes estimées (moins la quanti-
té du bolus de liquide initial) seront remplacées les 
pertes liquidiennes estiméessur une période de 36 

à48 heures (10). Des tables peuvent être utilisées 
afin de faciliter le calcul des débits de perfusion 
(Tableau 5)(23).Des ajustements du débit horaire 
peuvent être envisagés pour les enfants ayant une 
déplétion volémique moins sévère, et un passage 
en toute sécurité de la réhydratation intraveineuse 
à la réhydratation orale pourrait être effectué une 
fois l’acidocétose résolue. 
La compensation des pertes hydriques doit être ré-
alisée avec une solution saline dont la concentration 
en sodium varie entre 0,45 % et 0,9 %, enrichie en 
phosphate et en acétate de potassium (voir section 
Apport de potassium).Le choix entre une solution 
isotonique et une solution hypotonique doit être 
guidé par l’évaluation clinique du médecin, en te-
nant compte de l’état d’hydratation de l’enfant, de 
la natrémie et de l’osmolalité plasmatique(1).
Les patients présentant une ACD légère peuvent 
être pris en charge avec des volumes réduits de 
perfusion intraveineuse ou par voie orale si la tolé-
rance à l’hydratation entérale est adéquate(24).
Le calcul des débits de perfusion chez l’enfant 
obèse doit suivre les mêmes principes que pour les 
autres enfants, sans nécessité d’ajuster les volumes 
en fonction du poids corporel idéal. Toutefois, si les 
volumes calculés dépassent les recommandations 
habituelles des protocoles pédiatriques, il est pos-
sible d’adopter les protocoles de réhydratation de 
l’adulte en ACD, tels qu’un maximum d’un litre par 
bolus et un débit de perfusion ne dépassant pas 
500 mL/heure(1).
 Les solutions isotoniques par du sérum salé 
doivent être initialement poursuivies, avec pour 
objectif de réduire la glycémie de manière progres-
sive, sans dépasser une diminution de 5 mmol/L 
par heure, jusqu’à atteindre une glycémie comprise 
entre 15 et 17 mmol/L. À ce stade, le recours à du 
sérum glucosé à 5% est recommandé et doit être 
ajusté afin de maintenir une glycémie entre 7 et 11 
mmol/L. Cette plage glycémique permet de limi-
ter la glucosurie, qui survient lorsque la glycémie 
dépasse 12 mmol/L(24). Si la glycémie continue à 
baisser trop rapidement > 5mmol/l/h, il peut être 
nécessaire de changer par du sérum glucosé à 10%, 
voire à 12,5%.

Tableau 5 : Calcul du débit total horaire de perfusion 
IV(23)

2. Electrolytes:
Apport de sodium :
Les patients en acidocétose diabétique (ACD) pré-
sentent un déficit relatif ou total en sodium, potas-
sium, phosphate et magnésium. L’hyperglycémie 
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entraîne une fausse hyponatrémie, mais la natrémie 
mesurée peut être utilisée pour calculer le trou anio-
nique initial (25). L’évaluation et la prise de décision 
doivent se baser sur la natrémie corrigée, calculée 
selon la formule :Natrémie corrigée = natrémie me-
surée + [(glycémie – 5) × 0,3]
Une natrémie corrigée élevée reflète une déplétion 
volémique plus sévère. Un suivi attentif de la natré-
mie corrigée est nécessaire, car une variation (aug-
mentation ou diminution) de plus de 2 à 3 mmol/L 
par heure peut traduire une réanimation liquidienne 
excessive ou insuffisante, augmentant le risque 
d’œdème cérébral (OC) ou d’insuffisance rénale ai-
guë (26,27).

Apport de potassium :
Le traitement de l’ACD réduit la kaliémie, justifiant 
une supplémentation systématique en potas-
sium d’au moins 40 mmol/L dans les perfusions 
IV lorsque le potassium mesuré est <5 mmol/L et 
après confirmation d’une diurèse récente.
Les enfants atteints d’ACD présentent une carence 
en potassium estimée entre 3 et 6 mmol/kg, princi-
palement intracellulaire, en raison des mouvements 
transcellulaires induits par l’hypertonicité, l’acidose, 
la glycogénolyse et la protéolyse liées au déficit en 
insuline(1). Cette perte est aggravée par les vomis-
sements, la diurèse osmotique et l’hyperaldosté-
ronisme secondaire à la déplétion volumique. L’hy-
pokaliémie (kaliémie observée < 3,5 mmol/l) peut 
être plus sévère chez les enfants dénutris(28).Tou-
tefois, la kaliémie initiale peut être normale, élevée 
ou basse selon le degré de dysfonctionnement ré-
nal, qui limite l’excrétion de potassium(29).L’insuli-
nothérapie et la correction de l’acidose entraînent 
un retour du potassium vers le milieu intracellulaire, 
favorisant ainsi une diminution rapide de la kalié-
mie, avec un risque d’arythmies et de complications 
graves(30,31).
L’administration du potassium dépend de son taux 
sérique initial :
 Si l’enfant est hypokaliémique (kaliémie obser-
vée < 3,5 mmol/l), l’apport de potassium doit com-
mencer dès l’expansion volémique et avant l’in-
sulinothérapie. Une perfusion de potassiumpeut 
être administrée à un débit ne dépassant pas 0,5 
mmol/kg/h, avec une surveillance cardiaque rap-
prochée(32).
 Si la kaliémie observée est normale ou modé-
rément diminuée, l’administration de potassium 
débute après l’expansion volémique et en même 
temps que l’insulinothérapie.
 Si l’enfant est hyperkaliémique (Kaliémie obser-
vée > 5,5mmol/l), la supplémentation en potassium 
est différée jusqu’à confirmation d’une diurèse adé-
quate. Un suivi horaire de la kaliémie est recom-
mandé, et l’administration de potassium ne débute 
que si celle-ci devient inférieure à 5,5 mmol/l.
En l’absence de résultats biologiques rapides, un 
ECG peut orienter le diagnostic : une hypokaliémie 
se manifeste par une prolongation de l’intervalle 

PR, un aplatissement des ondes T et une onde U 
proéminente, tandis qu’une hyperkaliémie entraîne 
des ondes T pointues et un raccourcissement du 
QT(33).
La perfusion de potassium doit débuter avec une 
concentration initiale de 40 mmol/l(34).Le choix de 
la forme administrée est essentiel :
 Une association de chlorure et phosphate de 
potassium (20 mmol/l chacun) permet d’éviter une 
acidose hyperchlorémique ou une hypocalcémie.
 Une administration exclusive sous forme de 
chlorure de potassium peut favoriser une acidose 
métabolique, tandis qu’un apport uniquement sous 
forme de phosphate de potassium peut induire une 
hypocalcémie.
Le débit maximal recommandé pour la perfusion 
de potassium est généralement de 0,5 mmol/kg/h. 
En cas d’hypokaliémie persistante malgré ce débit 
maximal, une réduction de la perfusion d’insuline 
doit être envisagée pour limiter les pertes exces-
sives de potassium.

Apport de phosphate :
Au-cours de l'ACD, il existe une déplétion en phos-
phatecausée par la diurèse osmotique et le dépla-
cement du phosphate intracellulaire vers le com-
partiment extracellulaire sous l’effet de l’acidose 
métabolique(35,36).Pendant le traitement, la di-
lution par l’apport liquidien et la réintégration du 
phosphate dans les cellules sous l’effet de l’insuline 
entraînent une baisse des taux plasmatiques, expo-
sant 50 à 60 % des enfants à une hypophosphaté-
mie(10). La gravité de cette dernière est en grande 
partie liée à l’intensité de l’acidose métabolique(36).
Une hypophosphatémie sévère peut survenir, no-
tamment si le traitement intraveineux se prolonge 
au-delà de 24 heures sans apport alimentaire. Bien 
que rare, elle peut avoir des conséquences graves, 
notamment des troubles neurologiques (encépha-
lopathie métabolique, convulsions(37)), cardiovas-
culaires (troubles de la contractilité myocardique, 
arythmie ventriculaire(38)), respiratoires (insuffi-
sance respiratoire(35)), hématologiques (anémie 
hémolytique(39)) et musculaires (myopathie proxi-
male, rhabdomyolyse(40)).
Ainsi, le phosphate sérique peut être normal ou 
élevé malgré un déficit corporel total. L’administra-
tion d’insuline abaisse la phosphatémie. Une sup-
plémentation en phosphate doit être envisagée 
lorsque la phosphatémie est <0,5 mmol/L ou en 
présence de signes de dysfonction cardiaque, d’in-
suffisance respiratoire, de dysmotilité digestive ou 
d’encéphalopathie métabolique(35). L’administra-
tion doit suivre les protocoles locaux.La supplémen-
tation systématique en phosphate est recomman-
dée, en particulier pour les enfants atteints d’ACD 
sévère, lorsque cela est possible. Le phosphate de 
potassium, combiné au chlorure ou à l’acétate de 
potassium, est privilégié pour éviter un risque ex-
cessif d’hypocalcémie. Une surveillance attentive 
des taux sériques de calcium et de magnésium est 
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indispensable pour prévenir les complications asso-
ciées(41).

Apport de bicarbonate :
Au-cours de l’ACD, l’administration de bicarbonate 
de sodium n’est pas recommandée dans le traite-
ment de l’acidose métabolique, car elle augmente le 
risque d’œdème cérébral (22), aggrave l'hypokalié-
mie, et pourrait induire une acidose paradoxale du 
système nerveux central(42). Une prise en charge 
adéquate par perfusions et insulinothérapie suffit 
généralement à corriger l’acidose. L’administration 
de bicarbonate peutêtre envisagéedans des situa-
tions exceptionnelles, notamment en cas d'hyperk-
aliémie menaçant le pronostic vital ou d'acidose 
métabolique particulièrement sévère (pH veineux < 
6,9) accompagnée d'une altération de la contractili-
té myocardique(43).

2. Insulinothérapie :
L'insulinothérapie ne doit être initiée qu’après la 
première heure de réhydratation(12)ET lorsque la 
kaliémie observée est >3 mmol/L, et ne doit jamais 
être administrée en bolus intraveineux. Si la kaliémie 
observée est ≤3 mmol/L, le potassium doit être ad-
ministré avant de débuter l’insuline.
 Une perfusion d'insuline rapide à raison de 0,05 
à 0,1 unité/kg/heure est recommandée, sans limite 
maximale basée sur le poids.La perfusion d’insuline 
est généralement préparée en diluant 50 unités 
d’insuline dans 50 ml de solution saline à 0,9 % (1 
unité = 1 ml)(44). 
 Chez certains enfants sensibles à l’insuline (jeunes 
enfants, ACD modérée, diabète établi), la dose d’in-
suline peut être réduite à 0,05 U/kg/h, voire 0,03 U/
kg/h chez les moins de 5 ans (45,46).
 Il faut rincer la tubulure avec la solution d’insu-
line avant l’administration pour éviter toute adsorp-
tion. En cas de déshydratation sévère avec difficulté 
d’accès veineuxempêchant la canulation IV, l’insu-
line peut être administrée par voie intramusculaire. 
Les cathéters veineux centrauxne doivent pas âtre 
utilisés pour l’insulinothérapie en raison du risque 
d’administration irrégulière dû à l’espace mort im-
portant(1).
 Pour prévenir l’hypoglycémie, du sérum glucosé 
à 5 % doit être ajouté dès que la glycémie atteint 
14-17 mmol/l, avec possibilité d’augmenter jusqu’à 
10-12,5 % si nécessaire (1,44).
 Si la glycémie diminue à un rythme supérieur 
à 5 mmol/L/heure ET que l'administration intravei-
neuse de dextrose a été optimisée, une réduction 
du débit de perfusion d’insuline à 0,05 unité/kg/
heure doit être envisagée (24).Une diminution pro-
gressive supplémentaire, sans descendre en des-
sous de 0,025 unité/kg/heure, peut être envisagée 
si la glycémie continue de baisser rapidement, ou 
comme transition avant le prochain repas (et l’ad-
ministration sous-cutanée d’insuline associée) une 
fois l’acidose corrigée(24).

 La perfusion d’insuline doit être maintenue 
jusqu’à résolution de l’ACD (pH > 7,3, HCO₃⁻ > 18 
mmol/l, BOHB < 1 mmol/l) (1). Une surveillance du 
pH veineux et du BOHB toutes les deux heures est 
nécessaire, avec un objectif de diminution du BOHB 
de 0,5 mmol/l/h (47).
 En cas d’absence d’amélioration biochimique, 
une réévaluation est impérative (infection, erreurs 
d’administration, etc.).
 En cas d’impossibilité d’accès intraveineux ou 
dans certaines formes légères à modérées d’AC-
Det en l’absence de complications, l’administra-
tion sous-cutanée d’un analogue rapide (lispro/
asparte) toutes les 1-2 heures (0,15 U/kg toutes les 
2h, réduite à 0,1 U/kg si besoin) peut être envisa-
gée (1,48). Une autre alternative est l’insuline ordi-
naire SC toutes les 4 heures (0,13-0,17 U/kg/dose), 
ajustée de 10 à 20 %en fonction de la glycémie(49).
Cette méthode ne doit pas être utilisée en cas de 
troubles circulatoires périphériques(1).

4. Critères d’admission en unité de soins 
intensifs pédiatriques :
Après la phase initiale de stabilisation, l’enfant doit 
être pris en charge dans une unité spécialisée dis-
posant de personnel médical et infirmier expéri-
menté, formé à la gestion de l’ACD pédiatrique, 
et capable d’assurer une surveillance rigoureuse 
jusqu’à la résolution de l’ACD(1). Les soins doivent 
être encadrés par des protocoles conformes aux 
recommandations de pratique clinique, accessibles 
sous forme écrite ou électronique. Un laboratoire 
permettant un suivi biochimique fréquent et ra-
pide est essentiel pour ajuster la prise en charge en 
temps réel. Idéalement, un spécialiste en pédiatrie 
expérimenté en diabétologie doit superviser les 
soins. En l’absence d’un tel expert sur place, un sou-
tien à distance (téléphone ou vidéoconférence) doit 
être organisé. 
Les cas sévères, caractérisés par une durée prolon-
gée des symptômes, une altération circulatoire ou 
neurologique, ou des facteurs de risque d’œdème 
cérébral (âge < 5 ans, pH < 7,1, pCO₂ < 21 mmHg, 
azote uréique > 20 mg/dl), nécessitent une prise en 
charge immédiate en soins intensifs pédiatriques 
ou dans une unité aux ressources équivalentes (1). 
Les équipes de transport médical doivent être for-
mées à la gestion de l’ACD et équipées de solutions 
de dextrose concentré et de mannitol ou de solu-
tion saline hypertonique à 3 % pour prévenir et trai-
ter d’éventuelles complications (50). 
En revanche, chez un enfant dont le diabète est 
bien connu et dont les parents maîtrisent la ges-
tion des épisodes intercurrents, une hyperglycémie 
avec cétose, mais sans vomissement ni déshydra-
tation sévère, peut être traitée à domicile avec une 
insulinothérapie sous-cutanée ou en consultation 
externe sous surveillance d’une équipe spécialisée 
en diabétologie pédiatrique (1,51).



  Revue Maghrébine de Pédiatrie, N ° 36  Octobre / Décembre 2024 12

5. Surveillance:
Une prise en charge efficace de l’ACD repose sur une 
surveillance rigoureuse et une consignation systé-
matique des paramètres cliniques et biologiques 
afin d’ajuster le traitement en fonction de l’évolu-
tion du patient. Un suivi heure par heure des ob-
servations cliniques, des traitements administrés, 
de l’hydratation et des résultats biologiques est 
essentiel. La surveillance initiale doit inclure, toutes 
les heures, l’évaluation des constantes vitales (fré-
quence cardiaque, respiratoire, pression artérielle), 
un examen neurologique (score de Glasgow ou 
équivalent) pour détecter précocement les signes 
de lésion cérébrale, ainsi que le suivi précis de l’ad-
ministration d’insuline et des entrées/sorties liqui-
diennes (1,52). 
La glycémie capillaire doit être mesurée toutes les 
heures, mais doit être confirmée par des mesures 
de glucose veineux en raison des possibles impré-
cisions des méthodes capillaires en cas de mau-
vaise perfusion périphérique ou d’hyperglycémie 
sévère(53). L’intérêt d’une surveillance continue du 
glucose interstitiel est en cours d’évaluation. Toutes 
les 2 à 4 heures, les dosages sanguins des électro-
lytes, du glucose, de l’urée, du calcium, du magné-
sium, du phosphate et des gaz du sang doivent 
être réalisés. Si disponible, la mesure du β-hydroxy-
butyrate (BOHB) permet d’évaluer la résolution de 
l’ACD, bien que sa fiabilité diminue au-delà de 5 
mmol/L(1,52). En cas d’indisponibilité des résultats 
biologiques en temps opportun, un analyseur bio-
chimique portatif peut être utilisé pour mesurer les 
électrolytes sériques et les gaz du sang directement 
au chevet du patient. Par ailleurs, la glycémie et les 
cétones (sanguines ou urinaires) peuvent être sur-
veillées en attendant les résultats de laboratoire. 
Enfin, la pesée quotidienne du patient est recom-
mandée pour ajuster la prise en charge hydrique et 
métabolique(1).

VI. Surveillance et traitement de l'œdème 
cérébral :
Chez les enfants en ACD, une réévaluation fré-
quente de l'état neurologique est essentielle pour 
identifier et gérer l’apparition d’un œdème cérébral 
(OC). Si un OC est suspecté, il ne faut pas attendre 
l'imagerie cérébrale avant d'initier le traitement. La 
prise en charge de l'OC doit inclure :
 Réduction des mouvements et de l'agitation du 
patient
 Surélévation de la tête du lit à 30°
 Maintien de la tête du patient en position médiane
 Administration de liquides isotoniques (change-
ment par une solution isotonique si du NaCl 0,45 % 
est utilisé)
 Réduction du débit des perfusions IV à 75 % 
du débit horaire calculé, si cela permet de maintenir 
une perfusion adéquate
 Thérapie osmotique : soit du sérum salé hyper-

tonique à 3 % administré à raison de 5 mL/kg sur 10 
à 15 minutes (jusqu'à un maximum de 250 mL), soit 
du mannitol à raison de 0,5 g/kg à 1 g/kg (jusqu'à 
un maximum de 100 g) sur 15 à 20 minutes (54,55).
 Transfert urgent en unité de soins intensifs 
pédiatriques
L’intubation est à éviter autant que possible. Toute-
fois, l’hyperventilation de base du patient doit être 
maintenue en cas de diminution de la fréquence 
respiratoire ou du niveau de conscience. L’avis d’un 
réanimateur pédiatrique est recommandé avant 
toute intubation(24).

VII. Conclusion :
La prise en charge de l'ACD continue d'évoluer grâce 
aux nouvelles données scientifiques et à une meil-
leure compréhension de sa physiopathologie et des 
stratégies thérapeutiques optimales. Le traitement 
de l'ACD repose sur la correction de la déplétion vo-
lémique, de l'acidose, des déséquilibres électroly-
tiques et de l'hyperglycémie. Les preuves actuelles 
indiquent qu'une administration initiale de 10 mL/
kg à 20 mL/kg de solution isotonique en perfusion 
IV est à la fois sûre et recommandée pour les pa-
tients pédiatriques atteints d'ACD, conformément 
aux lignes directrices fondées sur les meilleures pra-
tiques.

Points clés des meilleures pratiques :
 Tous les patients doivent recevoir initialement 10 
mL/kg à 20 mL/kg de solution isotonique, soit du 
sérum physiologique (NaCl 0,9 %), soit une solution 
cristalloïde équilibrée.
 Calculer l'administration des liquides selon les 
recommandations sur 36 à 48 heures, en suppo-
sant une déshydratation à 10 %.
 L'administration des fluides via un système à 
deux poches permet un meilleur contrôle glycé-
mique et réduit la glucosurie.
 L'insuline ne doit être administrée qu'après au-
moins une heure de perfusion IV et jamais sous 
forme de bolus.
 Suivre les niveaux de natrémie corrigée pour 
évaluer l'adéquation du remplissage hydrique.
 Apporter le potassium précocement et anticiper 
un besoin éventuel de remplacement du phosphate.
 Éviter l'administration de bicarbonate de sodium.
 Anticiper, surveiller et traiter les lésions céré-
brales.
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