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Complication métabolique grave du diabète

Sd clinico-biologique caractérisé par l'association de:
1. Hyper glycémie majeure 2 69/l
2. Déshydratation majeure

3. Hyperosmolarité plasmatique 2 320 mosm/l (osmolalité >320 - 350 mosm / kg
4. Des troubles de la conscience

Absence de cétonémie notable et de l'acidose mais les formes mixtes existent.
Gravité liée au {terrain, cpc secondaires et cpc iatrogènes}
Mortalité élevée

2. PHYSIOPATHOLOGIE

Conséquences
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Pourquoi la cétogenèse est - elle minime ?

L'insulinémie portale est plus élevée / cétoacidose
Elle ne parvient pas à contrôler l'hyperglycémie mais elle est suffisante pour limiter le recours à la lipolyse et donc la
cétogenèse
Déplétion hydro sodée :

Hyperosmolarité urinaire entraine une dilution des urines et donc une diminution de la réabsorption de Na.
L'hyponatrémie de dilution inhibe l,ADH.

3. EtioloeiesEtiologies

4. Diagnostic positif
Clinique

Début insidieux, progressif (qq jr):

7. Polyurie osmotique

2. Adynamie asthénie

3. Les premiers signes de DSH et perte de poids.
Stade de coma hyperosmolaire installé :

1. Polyurie

2. Signes neurologiques :

' L'altération de la conscience est constante (d'un état stuporeux au coma profond). Troubles neurologiques en foyer
3. Signes généraux : hyper ou hypothermie, AEG

4. Signes digestifs

5. DSH globale : perte de poids, hypotension (aggravée par trt anti HTA)

Biologie

Au lit du malade
./ Glycémie capillaire
,/ Glycosurie
./ Cétonurie
./ Bilan sanguin lancé en urgence
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1.. Glycémie très élevée > 6 e/lvoire 15g/l

2. Hyperosmolalité > 320 mosm/ke (350)

Osmolaiité (mosm/l)=(Na +13)*2+glycémie (mmol/L) (>320)

Si urée élevée:
Osmolarité (mosm/l)=(Na +13)*2 +glycémie (mmol/L)+ urée (mmol/l) (>3S0)

G lycém ie (g/l)*5.5=mmol/l
Urée (g/l) *15.4= mmol/l

3. Hypernatrémie >150mEq/l ê déficit hydrique
Natrémie peut être faussement normale ou basse au départ
Autres bilans paracliniques
Hypokaliémie
Hyper urémie
hématocritel
Protidémie I
Hyperleucocytose
ECG

TLT

5. Complications

6. Pronostic
Facteurs de mortalité :

tr Chocseptique,AVC,lDM;

tr Age, terrain CV précaire ;

tr Hypotension, coma, hyperosmolarité, urée1.
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7. Traitement
. Réhydratation
. Correction hydro électrolytique
. lnsulinothérapie
. Nursing
. Traitement de la cause déclenchante
. Mesures générales :

Réhydratation
. 6à701/24h
. Dont 3 à 5 en 8h soit

0-4h :

1l sur th
3l sur 3h

à H4:
250m|/h soit illqn

. Solutés :

ssr

Sigly< 2.s g/l:SG5 % +4-5 g/t Na Ct

Electrolytes
K:

. F (kaliémie)

' En général après restauration des conditions hémodynamiques, reprise de la diurèse et correction de l,lR
Insulinothérapie

. PSE:

[ 2 à 3 u/h adaptée en f(gtycémie);

tr La glycémie ne doit pas s'abaisser en dessous de 2.5g/l au cours des j.2 premières heures.

' Passage à la voie s/c après correction de la DSH et reprise de l'alimentation.

SURVEILLANCE

Clinique:

Chaque heure
. Pouls
.TA
. Diurése
. État de conscience

Paraclinique:
. Osmolalité au départ
. lonogramme /4h
. Glycémie capillaire /h
. ECG

Mesu res thérapeutiques générales
. Héparinothérapie si pas de Ct (hémorragie digestive)

' compresse humide et soins de bouche, collyre ou gel ophtalmique
' Nursing : changement de positio n / 3h, mobilisation passive, massage articutaire, matelas anti escarre,

kinésithéra pie respiratoire
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. Traitement du facteur déclenchant

Forme clinique particulière

8. Coma hyperosmolaire chez l'enfant :

. CDD:

- Révélation DT1 avec une réserve insulinique suffisante,

- DT2 (10-18 ans, obèse avec atcd familiaux de DT2 et d'origine afro-américaine ;

-enfa nts handicapés mentaux
. Clinique : DSH, tbles de la conscience ;

. Hyperglycémie >IO-2O g/l(> A)

Hyperosm (+++) : boissons sucrées et/ou salées pour compeiisèfla soif
. Réhydratation avecduSSl

Insuline différée qqh "

) éviter l'ædème cérébral (incidence + impt)
à distinction avec une cétoacidose est donc impt (pc et trt)
. Prévention : dépistage chez les enfants à risque (glycémie veineuse)

Prévention
. CPC graves - mortalité élevée

' Prévenir: comment ?

affection médicale ou chirurgicale chez un diabétique et faire systématiquement une
glycémie chez les autres si âge >50 ans;
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