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« Je voudrais vous mettre en garde car c’est parfois moi qui pose les questions aux examens : en endocrinologie il n’y a pas beaucoup de choses à savoir mais il faut bien réfléchir. Quand une question est posée il ne faut pas s’amuser à en gratter cinq pages, il faut d’abord lire la question. Face à la question « Un homme jeune de 30 ans a maigri et a une glycémie à 3g/L, quels sont les éléments cliniques et paracliniques en faveur d’un diabète de type 1 insulinodépendant », il ne faut pas sortir la possibilité des anticorps anti-insuline ou anti-îlot de Langerhans car ce ne sont pas des examens que l’on aura dans le cadre de notre pratique quotidienne (on prendra notre décision sur l’examen clinique, l’interrogatoire et sur la recherche de sucre et d’acétone dans les urines). »
I. Rappels sur les différents diabètes

Le diabète est du à l’insuffisance de sécrétion de l’insuline, totale ou partielle, et/ou à une résistance à l’action de l’insuline. Il existe différentes catégories de diabètes. 


1. Diabète de Type 1 (DT1) – Insulinodépendant

C’est le symbole même du diabète. Il est du à la destruction absolue, complète, des cellules qui sécrètent l’insuline. Il portait comme nom traditionnel il y a 30 ans : « diabète juvénile » (car il survient pour l’essentiel chez les enfants ou les adolescents, 90% des cas de diabète insulinodépendant survenants avant l’âge de 20 ans) et « diabète maigre ».

Il représente 10% de tous les diabètes (150 000 personnes en France). C’est une maladie auto-immune peu héréditaire : un enfant issu d’un père ou d’une mère diabétique insulinodépendant n’a qu’environ 5% de risque de devenir diabétique insulinodépendant au cours de son existence. Ceci signifie que la part environnementale est plus importante que la part génétique dans l’apparition de la maladie.


La manifestation initiale de ce diabète est le coma acido-cétosique (étudié dans ce cours), c'est-à-dire que c’est fréquemment l’acido-cétose qui révèle le diabète insulinodépendant.

2. Diabète de Type 2 (DT2)


C’est une catégorie « fourre-tout » où on y range tous les diabètes dont on n’a pu identifier une cause précise. Classiquement, c’est un diabète asymptomatique : la glycémie n’est que modérément élevée et ne va donc pas donner les symptômes du coma acido-cétosique.

Il représente 85 à 90% de cas de diabète (environ 1 500 000 personnes en France). Il est décrit comme « diabète de la maturité » ou « diabète gras ». Il est associé à tous les facteurs de risques cardiovasculaires (hypertension, modifications des lipides, etc...). Il est favorisé par l’obésité et l’absence d’activité physique : la meilleure façon de le prévenir est de pratiquer une activité physique et de ne pas grossir. Il possède un caractère héréditaire fort (souvent plusieurs cas dans une même famille).

3. Diabètes monogéniques
MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) 

Ces diabètes ont comme caractéristiques une élévation modérée de la glycémie, asymptomatique, avec un caractère familial extrêmement fort (comme dans le diabète de type 2) et dont on a trouvé des causes particulières : il y a différents MODY (MODY 1, MODY 2, etc…) où à chaque fois on a trouvé l’explication biochimique. Ces catégories de diabètes représentent peu de cas.


On prendra l’exemple de MODY 2, correspondant à une altération génétique de l’enzyme glucokinase. Cette enzyme permet la transformation du glucose en glucose-6-phosphate. Elle a un rôle fondamental dans le foie et la cellule ( qui sécrète l’insuline. Les mutations entraînent soit une élévation de la glycémie (si les mutations sont inactivatrices ou réductrices de l’activité kinase) soit une diminution (en cas de mutation activatrice de la glucokinase)

4. Diabètes secondaires


Ces diabètes sont secondaires à une cause créant une augmentation de la glycémie :
4.1. Insuffisance pancréatique endocrine

Il est évident que si l’on enlève le pancréas (pancréatectomie totale), il n’y aura plus d’insuline et donc un diabète. Dans le cas d’une pancréatite chronique qui détruit le pancréas, on aura à la fois une insuffisance pancréatique exocrine (diarrhée…) et une insuffisance pancréatique endocrine (donc un diabète…).
4.2. Iatrogènes

Si l’on prend des médicaments qui perturbent le métabolisme du glucose, il y a un risque de développer un diabète. L’exemple le plus commun est celui des corticoïdes (utilisés en général dans un but anti-inflammatoire dont l’excès crée les mêmes effet qu’un excès de cortisol : le cortisol agit sur le métabolisme du glucose en favorisant  la néoglucogenèse à partir d’acides aminés provenant des muscles.

D’autres médicaments comme les diurétiques, les anti-rétroviraux peuvent également être en cause.
4.3. Endocrinopathies


C’est extrêmement rare, la maladie est causée par une tumeur qui sécrète une hormone.




4.3.1. Syndrome de Cushing

Par exemple dans le syndrome de Cushing, il y a soit une tumeur de la surrénale, soit une tumeur de l’hypophyse (qui sécrète l’ACTH qui va stimuler la surrénale), ce qui créer un excès de cortisol circulant causant un diabète dans 1 cas sur 3.



4.3.2. Phéochromocytome

Dans le phéochromocytome c’est une tumeur de la médullosurrénale sécrétant des catécholamines de manière tumorale. Ces catécholamines ont des effets ( et (-adrénergiques pouvant entraîner un blocage de la sécrétion d’insuline. 90% des cas de phéochromocytome entraînent un diabète. L’ablation du phéochromocytome entraîne la disparition du diabète.
II. Coma acido-cétosique


1. Physiopathologie


Le coma acido-cétosique est la manifestation initiale du diabète de type 1. Lorsqu’on n’a plus d’insuline, l’issue est fatale car c’est une hormone indispensable à la vie : la glycémie monte de façon extrêmement forte, elle dépasse les capacités de réabsorption tubulaire du glucose au niveau du rein. Le glucose passe dans les urines, entraînant avec lui de l’eau (polyurie osmotique) causant une soif. Comme le glucose n’est plus assimilé, les malades vivent sur leurs réserves et maigrissent : la graisse fond (l’effet anti-lipolytique de l’insuline a disparu) et il y a cétogenèse, c'est-à-dire la production massive de corps cétoniques.

Les corps cétoniques sont au nombre de 3 : le (-hydroxy-butyrate (environ 60% des corps cétoniques circulants), l’acétoacétate (environ 30%) et l’acétone (environ 10%).


Comme les corps cétoniques sont des produits acides, l’équilibre acide-base va être perturbé. Le pH (autour de 7,40) est donné par l’équation d’Henderson-Hasselbach :
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De là découlent 4 situations :

	Alcalose
	Métabolique

	
	Respiratoire

	Acidose
	Métabolique

	
	Respiratoire



Dans le cas du coma acido-cétosique on est bien évidemment dans le cas d’une acidose métabolique. Le phénomène primaire est un excès de consommation des bicarbonates pour tamponner la production excessive d’acide (c'est-à-dire les corps cétoniques). Secondairement, l’organisme va tenter de compenser en diminuant la PCO2 en hyperventilant. Cela va se retrouver dans les signes sémiologiques (polyurie, polydipsie, amaigrissement, polyphagie et hyperventilation). La fréquence respiratoire est inversement proportionnelle au pH.

Quand l’évacuation du CO2 est débordée par la consommation de bicarbonates due à la production de corps cétoniques secondaire à l’absence d’insuline, on passe au stade d’acidose métabolique décompensée avec un pH pouvant descendre à 6,95-6,99. Ensuite, l’acidose entraîne des troubles de la conduction ventriculaire et les gens décèdent.


Remarque : la production des corps cétoniques ne se déclenche que lorsque le niveau d’insuline circulant est absolument nul. Lorsque les gens ont encore un peu d’insuline, ils ne se mettent pas en acido-cétose : les quantités d’insuline nécessaires pour assimiler le glucose sont largement supérieures au quantités d’insuline suffisantes pour bloquer la lipolyse et la cétogenèse. 

On est très souvent face à la question « S’agit-il d’un diabète insulinodépendant ou non ? ». Le patient a la glycémie à 4 g/L, il a soif, urine beaucoup et a maigri. Dans un premier temps on va le mettre sous insuline car c’est le moyen le plus efficace pour faire baisser la glycémie. Cependant, afin d’affirmer ou non le caractère insulinodépendant, on regardera si oui ou non il y a eu baisse des bicarbonates traduisant une production de corps cétoniques.

2. Epidémiologie

L’acido-cétose est encore aujourd’hui le mode de révélation le plus fréquent du diabète de type 1. 


Dans d’autres cas il apparaît lorsque le sujet insulinodépendant n’a plus, pour une raison ou pour une autre, accès à l’insuline (ex. du vacancier sur une île isolée, qui va casser son flacon d’insuline).

Si un sujet insulinodépendant ayant une toxi-infection alimentaire n’arrive pas à manger, il faut qu’il continue à s’injecter une quantité minimale d’insuline sinon il se retrouve en cétose en quelques heures.

3. Sémiologie

Lorsqu’un individu urine beaucoup, la première chose à faire est de tremper une bandelette dans les urines afin de dépister une présence de glucose ou non. Chez un enfant devenu continent, s’il redevient énurétique (urine au lit), une cause possible est un diabète. Une perte de poids peut également être expliquée par un diabète.


L’association entre amaigrissement et appétit conservé voire exacerbé doit orienter vers le diabète. Un individu de 15 ans qui maigrit avec un appétit conservé peut avoir pour cause un diabète ou une hyperthyroïdie.


Il y a 4 signes fonctionnels, aussi appelés « signes cardinaux du diabète » : polyurie, polydipsie, polyphagie et amaigrissement.
Quand le sujet arrive et que le coma acido-cétosique est installé, on a des signes de déshydratation et des signes d’acidose métabolique. C’est une déshydratation qui est d’abord extracellulaire puis, ensuite, globale (mais vraiment à la fin…).
	
	Signes cliniques
	Signes biologiques

	Déshydratation extracellulaire
	· pli cutané
· hypotonie des globes
· accélération du pouls
· baisse de la tension
· perte de poids
	· hématocrite élevé
· protidémie élevée

	Acidose métabolique
	· dyspnée de Kussmaul
· Odeur caractéristique
	· baisse des bicarbonates
· puis baisse du pH
· Augmentation des corps cétoniques circulants
· urines : présence de corps cétoniques, sodium et potassium en grandes quantités.



Pour rappel, lors d’une déshydratation extracellulaire pure, la natrémie est normale ! Dans le coma acido-cétosique la natrémie peut-être normale, parfois haute si on est arrivé au stade de déshydratation globale, parfois basse car l’hyperglycémie va entraîner une baisse de la natérmie.

La dyspnée de Kussmaul est une dyspnée ample, en « soufflet de forge », qui ne peut pas s’arrêter, avec une amplitude importante et une fréquence importante. On rappelle que la fréquence est inversement proportionnelle au pH. Quand on suit une acido-cétose en réa, on mesure la fréquence respiratoire toutes les heures : on démarre à 25 ou 30 et on arrive à 15/min.


Comme il y a une production importante d’acétone, les gens sentent l’acétone ! On fait le diagnostique directement en entrant dans la chambre d’un patient acido-cétosique, simplement en respirant : c’est une odeur dite de « pomme pourrie » (un peu folklore….).

Il y a des taux de corps cétoniques circulants extrêmement élevés mais en général on ne les mesure pas. Il existe des bandelettes réactives donnant des évaluations semi-quantitatives des corps cétoniques circulants, plus précisément du (-OH-butyrate, mais ceci est d’une utilité modérée.


On trouvera peut-être encore des questions portant sur des acido-cétoses extrêmement graves à bandelette urinaire négative : le (-OH-butyrate et l’acétoacétate sont en équilibre avec un rapport de 60% pour le premier et 30% pour le second. Les comprimés colorimétriques qui existaient (et qui sont encore utilisés sur les bandelettes comme Ketodiastix®) détectent l’acétoacétate. Au fur et à mesure que le pH baisse, l’équilibre entre acétoacétate et (-OH-butyrate se déplace en faveur du (-OH-butyrate. On peut imaginer que dans un cas extrême on n’a plus que du (-OH-butyrate : si on utilise un réactif qui ne détecte que l’acétoacétate, ce sera un faux négatif.

L’émission d’urine est abondante. On y trouve des corps cétoniques en abondance et également deux ions qui sont perdus en quantités très importantes : le sodium et le potassium.
Le sodium n’est pas réabsorbé au niveau tubulaire proximal car la machine est débordée. Dans une acido-cétose de moyenne gravité, il y a une perte de 150 à 200mmol de sodium !

En ce qui concerne le potassium : si on n’a plus d’insuline, le glucose ne peut plus rentrer dans les cellules nécessitant de l’insuline pour que le glucose rentre (c'est-à-dire le muscle pour l’essentiel, ainsi que le tissu graisseux) ; Or, lorsque le glucose entre dans une cellule musculaire, il entre avec un ion potassium et comme le glucose n’est pas capté, le potassium reste dehors. Deuxièmement, quand le pH baisse, le potassium (qui est essentiellement intracellulaire) passe en extracellulaire. Ces deux mécanismes causent une augmentation de la kaliémie et comme il y a une polyurie osmotique, il y a une perte massive de potassium dans les urines. Dans une acido-cétose de moyenne gravité, il y a une perte d’environ une centaine de mmol de potassium.

Quand on va réhydrater les patients, il va également falloir apporter énormément de sodium et beaucoup de potassium car quand on va mettre de l’insuline (pour bloquer la cétogenèse et réduire l’hyperglycémie), le glucose va re-rentrer dans les cellules avec du potassium ! Si on part avec des stocks de potassium bas et que l’on n’apporte pas de potassium, le sujet va se retrouver en hypokaliémie. La principale cause de mort au cours du coma acido-cétosique est l’hypokaliémie au moment du traitement.

Avant que le biologiste ne donne le résultat de la kaliémie, on surveille cela à l’aide un ECG où on pourra observer une modification du tracé : ondes T amples, pointues, symétriques pour l’hyperkaliémie ; sus-décalages et ondes U pour l’hypokaliémie. Il est très important de surveiller la kaliémie !!!

Le pronostic des coma acido-cétosique reste mauvais : 5 à 10% de mortalité.

Question des étudiants :


1. Pourquoi la fonte des graisses par manque d’insuline va jouer dans la formation des corps cétoniques ?
Parce que les substrats qui alimentent la formation des corps cétoniques sont les acides gras. On part des triglycérides (glycérol et chaînes d’acides gras attachées), la lipolyse sépare les triglycérides en glycérol d’une part, et acides gras d’autre part. Au niveau du foie, les acides gras entrent dans la cétogenèse.

2. En temps normal, a-t-on oui ou non des corps cétoniques circulants dans le sang ?

Oui, on en a dans le sang mais à des concentrations inférieures à 1mM. Ces concentrations sont essentiellement dépendantes de ce que l’on mange ou non (une alimentation hyperglucidique fait baisser la concentration en corps cétoniques, une alimentation hyperprotidique ou hyperlipidique fera monter la concentration). Autre cas, un état de jeûne entraîne une production très importante de corps cétoniques (c’est un carburant de substitution très efficace au niveau du cerveau et du cœur).


La présence d’acétone dans les urines est un bon indicateur d’un régime hypocalorique (à visée de perte de poids) : la bandelette urinaire réactive à l’acétone sera positive dans le cas d’un régime efficace. On rappelle que ce régime ne pourra jamais mener à une acido-cétose du fait de la persistance d’une sécrétion d’insuline. 
III. Coma hyperosmolaire


1. Physiopathologie


Le coma hyperosmolaire se retrouve typiquement chez des sujets diabétiques de type 2 âgés. Il est du  un excès de glucose dans le sang qui va entraîner une déshydratation globale (pas seulement extracellulaire). Il y a encore de l’insuline circulante mais elle n’est pas suffisante pour métaboliser correctement le glucose. Le traitement va reposer sur une réhydratation extrêmement importante.


Il y a 40 ans, quand les gens ont essayé de comprendre le mécanisme du coma hyperosmolaire, ils se sont aperçus qu’il était très difficile de le reproduire expérimentalement (chez un chien par exemple). Ceci car la fonction rénale est correcte : on ne peut pas avoir de coma hyperosmolaire sans avoir un certain degré de réduction fonctionnelle rénale et/ou un défaut d’accès à l’eau et au sel.


Autrement dit, un sujet diabétique de type 2 qui se néglige (diabète décompensé avec une glycémie à 3 ou 4 g/L) boit beaucoup, urine beaucoup, maigrit éventuellement mais ne va pas mourir d’un coma hyperosmolaire. Si, par contre, un sujet souffre d’une réduction de fonction rénale, la glycémie va monter beaucoup plus fortement car le glucose ne sera pas éliminé de façon correcte au niveau du rein. Chez un sujet âgé la perception de la soif est réduite, il ne se rend donc pas compte de son état de déshydratation.

Pour résumé, le coma hyperosmolaire touche les sujets diabétiques de type 2, âgés et ayant une réduction fonctionnelle rénale. 


La réduction fonctionnelle rénale peut être causée par beaucoup de choses, entre autre par les médicaments. Les diurétiques sont une catégorie de médicaments faisant uriner d’une part, et qui d’autre part sont diabétogènes et sont donc une cause très fréquente de décompensation et de coma hyperosmolaire. L’autre catégorie de médicaments souvent incriminée dans la survenue des comas hyperosmolaires est celle des corticoïdes dont l’usage à forte dose chez des sujets âgés peut induire des décompensations du diabète et des comas hyperosmolaires.

Ce qui peut provoquer une décompensation d’un diabète non insulinodépendant est tout événement entraînant un stress. Ces événements sont des maladies intercurrentes ou des médicaments. Une maladie intercurrente peut être infectieuse (une pneumonie par exemple), un accident cardiovasculaire (en USIC on trouve beaucoup de diabétiques ayant un diabète très décompensé, la glycémie s’élevant très fortement au moment de l’infarctus du myocarde : il y a un stress déclenchant un relargarge de catécholamines qui vont élever la glycémie).

2. Epidémiologie

Le coma hyperosmolaire n’est pas très fréquent car les conditions de soins ce sont largement améliorées et qu’il est habituel que les glycémies soient correctement surveillées à la fois par les médecins et par les malades grâce à des appareils de mesure de la glycémie au niveau du doigt. Lorsque le diabète se décompense, que la glycémie commence à monter, les médecins agissent et on ne retrouve donc pas des gens en grande hyperglycémie. Cependant, lorsque survient un coma hyperosmolaire, son pronostic n’est pas bon : il y a 40% de mortalité dans les deux semaines suivant l’accident. Ce n’est donc pas un accident anodin.


3. Sémiologie

La déshydratation est globale, il y a donc des signes de déshydratation extracellulaire vus dans le coma acido-cétosique associés à des signes de déshydratation intracellulaire.


L’hypernatrémie peut être extrêmement forte : jusqu’à 180mM !


La perte de potassium est moins importante que dans le coma acido-cétosique. Il faudra la surveiller mais ce n’est pas la cause de mort majeure.


Alors que la glycémie qui survient dans un coma acido-cétosique chez un sujet jeune est souvent importante (entre 3 et 5g/L), dans le cas du coma hyperosmolaire on trouve des glycémies « permettant aux réanimateurs de teneur leur cahier des records » par exemple 10 g/L, 20 g/L et on a vu jusqu’à 40 g/L !!
	
	Signes cliniques
	Signes biologiques

	Déshydratation globale
	· pli cutané

· hypotonie des globes

· accélération du pouls

· baisse de la tension

· perte de poids massive

· fièvre

· aisselles sèches
	· hématocrite élevé

· protidémie élevée

· augmentation de la natrémie

· perte de potassium

· Forte hyperglycémie



Le pronostic est lié à la déshydratation et au choc hypovolémique mais aussi aux thromboses veineuses qui sont un risque très important : la plupart des cas de mort secondaire (2 ou 3 jours après le début du coma) sont dus à une embolie pulmonaire. Une des mesures prophylactiques est de mettre ces sujets sous héparine de bas poids moléculaire HBPM dès qu’ils arrivent.
IV. Coma hypoglycémique


1. Physiopathologie


Par définition le coma hypoglycémique n’est pas secondaire au diabète car le diabète correspond à une glycémie élevée. C’est par contre la complication la plus fréquente et la plus redoutée des traitements du diabète ! Si on est traité par l’insuline ou par une catégorie de médicaments qui stimulent la sécrétion d’insuline (appelés sulfamides hypoglycémiants), on risque d’avoir une hypoglycémie.


Ce sont des causes iatrogènes de comas. Nous verrons en D2 qu’il existe des hypoglycémies spontanées (fonctionnelles ou organiques), par exemple dans le cas d’une tumeur à insuline (bien que ce soit rare).


Le seuil définissant l’hypoglycémie est choisi de façon totalement arbitraire : en général 0,5 g/L. En réalité, on est déjà en hypoglycémie à 0,6 g/L.


Le tissu cérébral fonctionne avec le glucose comme carburant principal. A l’état basal, la consommation énergétique du cerveau est expliquée pour 90% par le glucose. Néanmoins, des sujets en jeûne peuvent survivre pendant des semaines en gardant leur conscience (avec cependant des apports en eau et en sels). Ceci signifie que le cerveau est alimenté par d’autres carburants, qui sont pour l’essentiel les corps cétoniques.

Si un diabétique est en hypoglycémie, c’est soit parce qu’il n’a pas assez mangé, soit parce qu’il a fait trop d’exercice physique, soit parce qu’il a trop d’insuline. Dans tous les cas, la quantité d’insuline est inappropriée. L’insuline fait entrer le glucose dans les cellules mais a également un effet anti-lipolytique et anti-cétogénétique. Autrement dit, lorsqu’un individu a une glycémie basse et qu’il est à l’insuline, non seulement le carburant glucose manque mais le carburant le remplacement est bloqué. C’est la raison pour laquelle il va y avoir des conséquences cérébrales.


Dans le cerveau il existe un appendice particulier : le cervelet, qui consomme 40% de l’énergie consommée par le système nerveux central. Ceci permet de retenir que les signes cérébelleux seront des signes fréquents en cas d’hypoglycémie.


2. Sémiologie

La sémiologie est toujours la même et est en rapport avec la baisse de la glycémie. Il y a deux catégories de signes fonctionnels en rapport avec l’hypoglycémie : des signes de neuroglucopénie et des signes adrénergiques. 



2.1. Signes adrénergiques

Les signes adrénergiques s’expliquent par le fait que lorsque la glycémie baisse, les hormones dites de la contre-régulation sont augmentées : le glucagon, le cortisol, l’hormone de croissance (tardif) et les catécholamines (très rapidement).

Les signes adrénergiques surviennent particulièrement en cas d’hypoglycémie légère et inhabituelle. Chez les sujets ayant des hypoglycémies non liées au diabète mais fonctionnelles, ce sont typiquement les signes adrénergiques qui sont au premier plan.



2.2. Signes de neuroglucopénie


C’est une classification mise au point par un dénommé Himsworth. Il existe un moyen mnémotechnique de se souvenir des signes de neuroglucopénie : plus l’hypoglycémie dure longtemps, plus elle est grave et plus le système nerveux végétatif est atteint. Autrement dit, les premiers signes d’hypoglycémie concernent les fonctions du télencéphale, ensuite les fonctions du mésencéphale puis enfin celles du diencéphale.

	Signes de neuroglucopénie
	Signes adrénergiques

	· baisse des performances intellectuelles
· troubles du comportement

· troubles pyramidaux (crises convulsives, Babinski, paralysies)

· troubles sensitifs (dysesthésies, pertes de sensibilité)

· mouvements anormaux (parkinsoniens et choréo-athétosiques)

· troubles neurovégétatifs (poussées tensionnels, variations des volumes respiratoires, hyperthermie)

· signes visuels (éblouissements)

· signes auditifs (acouphènes)

· troubles de l’équilibre

· la mort
	· tachycardie

· palpitations

· sueurs

· épisodes de rougeurs et de pâleur (en rapport avec la vasoconstrition)

· éventuelles poussées de tension artérielle



Au début on va observer des signes de baisse des performances intellectuelles : un individu qui se trompe dans ses mots, qui a une performance de calcul diminuée, ne trouve plus ses touches sur son clavier d’ordinateur...

Ensuite on peut observer des troubles du comportement : un enfant qui habituellement ne pleure pas qui va se mettre à pleurnicher sans raison particulière, un individu qui devient soudainement euphorique… A noter qu’il y a eu des cas d’hypoglycémies diagnostiquées par les policiers après qu’un individu ait fait du tapage sur la voie publique (carte de diabétique retrouvée après fouille au poste de police) !


Les troubles pyramidaux se retrouvent dans les hypoglycémies sévères. Il peut y avoir des crises convulsives : lorsqu’on reçoit quelqu’un en état de crise épileptique, la première chose à faire est de vérifier si la glycémie n’est pas basse. On peut observer un signe de Babinski, des paralysies (paraplégie, hémiplégie) soudaines. De même, des troubles sensitifs peuvent apparaître, avec des dysesthésies, des pertes de sensibilité…

Si l’on descend un peu plus dans le cerveau, on trouve des mouvements anormaux (parkinsoniens ou choréo-athétosiques). Puis enfin ce sont des troubles neurovégétatifs et si l’hypoglycémie dure longtemps on peut avoir des poussées tensionnelles, des variations des volumes respiratoires et des hypothermies. Le signe neurovégétatif le plus grave est la mort, sachant qu’il faut des jours avec une glycémie nulle (c’est très exceptionnel).

La sémiologie n’est pas vraiment proportionnelle, chez les diabétiques, à la baisse de la glycémie : certains sujets à 0,3 g/L ne sont pas encore hypoglycémiques et d’autres feront un coma hypoglycémique à 0,6 ou 0,7 g/L. On remarque que les diabétiques, qui ont souvent des variations fréquentes et importantes de la glycémie au cours de la journée, montrent une désensibilisation par rapport à l’hypoglycémie (le seuil de sensibilité à l’hypoglycémie est abaissé). Une explication serait que les récepteurs au glucose (GLUT1 par exemple) se verraient augmenter leur nombre et leur affinité en cas d’hypoglycémie.

Toute cette sémiologie extrêmement riche disparaît spectaculairement après correction de l’hypoglycémie : un individu qui arrive en convulsant, en hémiplégie, va complément rétrocéder ses signes fonctionnels quelques minutes après injection de glucose et de glucagon.


Le coma hypoglycémique chez le sujet diabétique est une urgence. Le diagnostique n’est pas facile car à peu près tout le répertoire de la sémiologie médicale peut être présent, il faut donc toujours avoir le réflexe de mesure la glycémie.

V. Acidose lactique


1. Physiopathologie

C’est également une complication du traitement du diabète, qui survient de façon exceptionnelle lors de l’usage d’une catégorie de médicaments appelés biguanides qui ne contient qu’un seul médicament : la Metformine.

A la fin de la nuit, la glycémie est maintenue grâce à la formation de néoglucose car le stock hépatique de glycogène (200 à 300g) est consommé. La néoglucogenèse suit le cycle de Cori dans lequel des substrats à 3 carbones (acide lactique et acides aminés glucoformateurs) vont du muscle vers le foie où deux substrats à 3 carbones sont transformés en un glucose à 6 carbones. La Metformine fait baisser la glycémie en réduisant la néoglucogenèse, elle est très efficace pour réduire la glycémie à jeun.
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Les deux façons de créer une acidose lactique sont soit d’augmenter la production d’acide lactique, soit de bloquer la néoglucogenèse. Il y a certaines situations où la production d’acide lactique est augmentée ; cela n’a en général rien à voir avec le diabète : infarctus du myocarde, infarctus mésentérique, ischémie aiguë des membres inférieurs… L’augmentation en acide lactique va entraîner une acidose métabolique, ce qui représente le principal risque (peut être mortel).

Si on a un foie qui fonctionne bien et que l’on n’a pas d’autre problème annexe empêchant le cycle de fonctionner, on va pouvoir recycler l’acide lactique en néoglucose. Le risque survient quand la Metformine s’accumule du fait d’un défaut d’élimination (car ce n’est pas un médicament métabolisé) lors d’une insuffisance rénale.


2. Sémiologie


Il y a très peu de signes fonctionnels. Le seul est celui que nous connaissons lorsque nous faisons un jogging : la crampe, qui survient quand on commence à produire trop d’acide lactique. Le traitement est extrêmement difficile et le pronostic vital est grave : la mortalité est d’environ 50% en cas d’acidose lactique.

VI. Dédicace


1. A Cécile, bientôt 4 ans…et encore à l’instant, c’était très bon !

2. Aux méd
1.1. A Rajeb, particulièrement excité par les colpocèles antérieurs! Grand romantique, prêt à satisfaire ces dames…mais vraiment relou quand il commence à se faire chier.
1.2. A Caroline, toujours sympa, à qui je dois mes TD d’uro ! Béh oui, j’suis pas souvent là…
1.3. A André, LA personne à contacter actuellement pour une reconstruction mammaire ou une plastie pénienne. Egalement partisan du « Club Lecture » pendant les TDs de viro…ne veut pas aider son cousin qui galère dans le bloc d’uro !

1.4. A Rachel, que j’apprécie beaucoup
1.5. A Pascal, dont les doigts palperont assurément vos papules, pustules, macules, etcs… en échange d’un permis moto!


3. Aux non-méd : Mariano, Vincent, FX, Delphine, Julie, Emma… !

4. Au gros con

Après avoir insulté ma copine en première (béh oui, une fille qui réussie mieux que toi ne peut être qu’une « saloppe » !),


Après avoir tenté d’instaurer une ambiance P1 en terminale (ce sera un échec, ta puissance divine te faisant défaut…),


Alors même que tu m’imposes encore ton regard hautain,

Tu viens me titiller dans ta dédicace ? Ah…je t’aime ! Je vois bien que l’atmosphère détendue de la P2-D1 ne te convient pas vraiment… mais ne t’inquiète pas, c’est bientôt fini ! Je devine déjà tes pensées : « on réglera ça à l’ENC », comme en terminale ;)
VII. Les perles

Rappelez-vous de vos révisions !
La maniphaloïde très dangereuse pour le foie !
La séphalophorine (…) du séphalosphoridium de troisfième générasphion
Le colérat (causé par) le vibrio coléré on a eu de la chance d’éviter le Collez-Raz !
On comparera avec des « abbac » Ah ouais, c’est le B-A-BAC
Les médocs mutants :

Premier: Ivermectine Hyperpectine Ivermictine Ivermethine

Deuxième: Gadolinium Galodinium Galonidium

Troisième : Ribavirine Ribuvarine 

Les problèmes de logique
Voici une liste exhaustive des principales maladies je dirais même complète !
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