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Complications metaboliques aigués du diahete

Le diabéte est défini par une glycémie a jeun supeérieure a 7 mmol/l ou une glycémie supérieure a 11,1 mmol/l a
n'importe quel moment. C'est un probleme de santé publique majeur dont I'incidence augmente régulierement.
Actuellement pres de 3 millions de Frangais sont atteints par cette maladie . Les complications métaboliques
aigués du diabéte sont responsables d’'un grand nombre d’admissions dans les services d’Urgence. La gravité
de ces complications rend la connaissance de leur physiopathologie essentielle a la bonne conduite de leur

traitement.
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Résumés

Les complications aigués du diahéte
sont un motif fréquent de consultation
aux Urgences. La physiopathologie des
complications hyperglycémiques est trés
proche. Leur traitement repose sur les
mémes principes : réhydratation, insu-
linothérapie et correction des troubles
électrolytiques. Lacidose lactique associée
a la metformine est une pathologie rare
nécessitant des mesures de réanimation
urgente. Lhypoglycémie est la plus fré-
quente des complications mais aussi la
moins grave.
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DECOMPENSATIONS
HYPERGLYCEMIQUES DU DIABETE @3

Classiquement les deux complications hypergly-
cémiques du diabete, acidocétose diabétique et
syndrome d’hyperglycémie hyperosmolaire (ferme
remplacant le « coma hyperosmolaire »), étaient
différenciées. Cependant, la physiopathologie de
ces deux complications est tres proche et leur
traitement repose sur des principes similaires.
C'est pourquoi ces complications seront traitées
conjointement.

EPIDEMIOLOGIE :

Lincidence de I'acidocétose diabétique (ACD) est
estimée entre 4,6 et 8 épisodes pour
1000 patients diabétiques @. Cette
complication représente environ 4 a
9% des motifs d’hospitalisation des
diabétiques. Le taux de mortalité est
en moyenne inférieur a 5% avec des
extrémes allant de 0 a plus de 15%.
Ces différences s'expliquent essen-
tiellement par 'expérience des cen-
tres, I'age des patients et la présence
de comorbidités @

Lincidence du syndrome d’hyper-
glycémie hyperosmolaire (SHH) est
d’environ 1% @, Son taux de mortalité est relative-
ment élevé aux environs de 15%. Cela s’explique
par le terrain altéré sur lequel survient cette com-
plication ©,

PHYSIOPATHOLOGIE 6.7 ;

Hyperglycémie :

Linsulinopénie absolue ou relative associée a
l'augmentation des hormones de contre-régulation
(glucagon, catécholamines, cortisol, hormone de
croissance) est responsable d’une hyperglycémie
par I'intermédiaire de 3 mécanismes : une accé-
lération de la glycogénolyse, une diminution de
I'utilisation tissulaire du glucose et une augmenta-
tion de la néoglucogenese @. Cette derniére est la
principale cause de I'hyperglycémie et est facilitée
par l'augmentation des précurseurs de la néogluco-
genése (acides aminés, lactate et glycérol) due aux
hormones de contre-régulation. Lhyperglycémie
entraine une glycosurie avec diurese osmotique,
déshydratation et diminution de la perfusion ré-

« glycémie

a jeun supérieure
a7 mmol/l »

nale. Ceci aboutit a la diminution de I'excrétion
rénale du glucose qui est un mécanisme majeur
de défense contre I'hyperglycémie.

Acidose et hypercétonémie :

En situation de carence insulinique et d’activation
des hormones de contre régulation glycémique, la
lipase hormonosensible est activée, augmentant la
lipolyse. Iy a alors production de grandes quantités
de glycérol et d’acides gras libres. Ces derniers
sont oxydés dans les mitochondries hépatiques
aboutissant a la formation de corps cétoniques
(acéto-acétate et beta-hydroxybutyrate). De plus,
I'hypercétonémie est favorisée par la diminution
du catabolisme et de I'élimination urinaire des
corps cétoniques. L'accumulation de ces com-
posés qui sont des acides forts est
responsable d’une acidose métabo-
lique organique. Dans le SHH, il n'y
a classiquement pas de production
de corps cétoniques. Cela serait du
a une sécrétion résiduelle d'insuline
permettant d'inhiber leur formation.
Pertes hydroélectrolytiques :

Les pertes hydriques sont majeures
dans les complications hyperglycé-
miques du diabete. Elles sont dues
majoritairement a la diurese osmoti-
que secondaire a la glycosurie et a la
cétonurie, mais aussi aux vomissements, a la fievre
etal'hyperventilation dans le cas de I'acidocétose.
La déshydratation est plus marquée dans le SHH
que dans I'ACD. Cela s’explique par le fait que le
SHH s'installe sur plusieurs jours voire semaines
et qu'il existe souvent un trouble de perception
de la soif ou des difficultés a satisfaire les besoins
hydriques.

Les déficits électrolytiques sont fréquents et dé-
coulent de plusieurs mécanismes : les pertes de
sodium sont dues a la diurese osmotique, au déficit
en insuline qui stimule sa réabsorption rénale, et a
I'exces de glucagon. Le déficit en potassium et en
phosphate est généré par la diurése osmotique, les
vomissements et 'hyperaldostéronisme secondaire
a la déshydratation.

FACTEURS DECLENCHANTS :

Les facteurs déclenchant les décompensations
hyperglycémiques se répartissent essentiellement
entre 3 causes principales : mode de découverte de
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Caractéristiques biologiques de I’ACD et du SHH

Acidocétose Syndrome hyperglycé-
Légere | Modérée | Sévere | Miaue hyperosmolaire
Glycémie (mmol/L) > 14 > 14 > 14 > 14
pH sanguin 725-735|70-724 | <70 >173
Trou anionique > 12 <12
Bicarbonatémie (mmol/L) | 15-18 10-14 | <10 > 15
Cétonémie + ++ ++4 +/-
Cétonurie +++ ++ + +/-
(O;QS?TI]?L';? PEERE IR Variable > 340
Tableau .

la maladie diabétique, infections et inobservance
du traitement. La répartition entre ces étiologies
est différente suivant la population observée.
Linobservance du traitement est la cause la plus
fréquente chez les enfants et adolescents ainsi
que dans les milieux socio-économi-
ques défavorisés @, D'autres causes
moins fréquentes doivent aussi étre
évoquées comme les thromboses
artérielles ou veineuses et certains
médicaments comme les stéroides
et les diurétiques.

DIAGNOSTIC :

Le diagnostic de I'ACD et du SHH re-
pose sur I'association d’anomalies
biologiques. LACD est caractérisée
par une hyperglycémie et une acidose
métabolique organique due a une hypercétonémie.
Le SHH est caractérisé par une hyperglycémie, une
hyperosmolarité supérieure a 330 mOsm/! et une
absence de cétose. Les principales caractéristiques
biologiques de ces pathologies sont résumées dans
le tableau I. Il convient d'insister sur certains points.
Bien que I'hypercétonémie soit un élément du dia-
gnostic d’ACD, le dosage de celle-ci est souvent
remplacé en pratique par le dosage semi quantitatif
de la cétonurie. C'est une méthode fiable mais il
faut en connaitre les limites et les pieges %, Les
bandelettes urinaires ne détectent que 'acétoacé-
tate et 'acétone. Or, le corps cétonique plasmatique
le plus abondant est le béta-hydroxybutyrate et ce
d'autant plus que 'ACD est grave. C'est pourquoi il
n'est pas rare de constater une faible cétonurie dans
les cas les plus graves d’ACD. Lors du traitement,
on observe fréquemment une augmentation de la
cétonurie. Celle-ci n'est pas due a une aggravation
mais a une augmentation de I'élimination des corps
cétoniques détectés par les bandelettes urinaires.
Le deuxieme point sur lequel insister concerne
le métabolisme hydroélectrolytique. La natrémie
corrigée est tres fréquemment élevée dans le SHH.
Dans les deux pathologies, la kaliémie et la phos-
phorémie initiales sont fréquemment normales ou
élevées et rarement basses imposant dans ce cas
une supplémentation urgente. Dans tous les cas
les déplétions potassiques et phosphorées sont
constantes et se démasquent lors du traitement.
Lexpression clinique de ces pathologies se carac-

RESUMES (suite)

The acute complications of diabetes mel-
litus are a frequent reason for consulta-
tion to the Emergency Department. The
pathophysiology of the hyperglycemic
complications is aimost similar. Their treat-
ment relies on the same principles: fluid
infusion, insulin therapy and correction
of the electrolytic disorders. The met-
formin associated lactic acidosis is a rare
pathology requiring emergency intensive
care. Hypoglycemia is the most frequent
complication but also the least serious
condition.
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« I'inobservance
du traitement est
la cause la plus

fréquente chez
les enfants et les
adolescents »

térise par une polyuro-polydipsie, des nausées et
vomissements, des douleurs abdominales, une
altération de la conscience et la classique dysp-
née de Kussmaul dans I'’ACD. Les troubles de la
conscience ne sont pas constants et corrélés a la
gravité des anomalies biologiques.

TRAITEMENT @

Les grands principes du traitement de 'ACD sont
résumés dans le tableau 2.

Réhydratation :

La correction de la déshydratation et la restauration
de la volémie sont les éléments les plus importants
du traitement. Cela réduit I'hyperglycémie en di-
minuant la sécrétion des hormones de contre ré-
gulation et I'insulinorésistance. Durant la premiere
heure, il convient d'apporter 1 litre de NaCl 0,9%. En-
suite la réhydratation doit corriger le déficit hydrique
estimé dans les 24 premiéres heures. En fonction de
la natrémie corrigée, on commence par du sérum
salé a0,9 ou 0,45% a un débit de 500 & 1000 ml/h. Dés
que la glycémie atteint 2 g/l pour FACD et 3 g/l pour le
SHH, la réhydratation sera poursuivie
par un soluté glucosé a 5%. Lapport
sucré permet la poursuite de I'insuli-
nothérapie jusqu’a la disparition de la
cétonémie et évite une correction trop
rapide de I'hyperglycémie, qui pour-
rait étre source d’cedeme cérébral.
La correction de I'hyperosmolarité ne
doit pas dépasser 3 mOsm/kg d’eau/h.
La réhydratation initiale est souvent
parentérale et doit étre accompagnée
d’une reprise des apports entéraux
deés que possible. En cas de mauvaise
tolérance a la réhydratation, I'instauration d'un mo-
nitorage hémodynamique adéquat doit permettre
d’éviter la surcharge volémique.

Insulinothérapie :

Linsulinothérapie doit étre instaurée apres le premier
ionogramme sanguin et apres la premiére heure de
réhydratation. La pratique actuelle converge vers
une administration en bolus de 0,1 U/kg d'insuline
rapide suivie d’'une perfusion intraveineuse continue
de 0,1 U/kg/h. Lavitesse de correction de la glycémie
doit étre de 3 a 5 mmol/l/h, jusqu'a 11 mmol/l. Une
fois cet objectif atteint, il est préférable de diminuer
de moitié les doses d'insuline et d'introduire des
apports sucrés afin de maintenir des glycémies
comprises entre 8 et 12 mmol/1.

Troubles électrolytiques :

* Potassium :

La correction de I'hypokaliémie doit étre entreprise
le plus rapidement possible. Il est recommandé
d'utiliser un mélange de 2/3 de chlorure de po-
tassium et de 1/3 de phosphate de potassium afin
d'éviter une hyperchlorémie et de corriger I'hy-
pophosphatémie souvent présente. La quantité a
administrer est de I'ordre de 20 a 30 mEg/h lorsque
la kaliémie est inférieure a 3,3 mmol/l et de 20 a
30 mEq/1 de solution de réhydratation lorsqu’elle
est comprise entre 3,3 et 5,3 mmol/L.

e Phosphate :

Il n'y a aucun bénéfice a supplémenter systémati-
quement en phosphore 7. Il ne faut apporter de
phosphore qu'en cas d’hypophosphatémie pro-
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Traitement de I'acidocétose diabétique modérée a sévere de I'adulte

(d’apres Kitabchi et al, Diabetes Care 2006)

Evaluation générale du patient
Réhydratation

entretien a un débit de 1000 ml/h

macromolécules

natrémie a un débit proche de 10 ml/kg/h

Insulinothérapie

Potassium
jusqu‘a atteindre une valeur > 3,3 mmol/l

- kaliémie > 5 mmol/| : surveillance répétée

Bicarbonates
- pH > 7 - pas d'indication

- Avant toute chose débuter par un remplissage par 1000 ml de NaCl isotonique suivi d'un
- choc hypovolémique - augmenter le remplissage par sérum salé isotonique voire passer aux

- choc cardiogénique - instaurer un monitorage hémodynamique adéquat
- hypotension modérée - continuer le remplissage par NaCl 0,45 ou 0,9 % en fonction de la

- glycémie < 11 mmol/l > glucosé 5% associé au NaCl 0,45%

- bolus IV initial de 0,1 U/kg sans dépasser 10 U apres expansion volémique initiale

- entretien de la perfusion continue a un débit de 0,1 U/kg/h

- doublement du débit de perfusion si diminution glycémique inférieure a 3 mmol/l/h
- diminution de moitié du débit de perfusion lorsque la glycémie < 11 mmol/I

- kaliémie < 3,3 mmol/l : insulinothérapie en attente, réplétion potassique 20 a 30 mEg/h

- kaliémie entre 3,3 et 5 mmol/l : réplétion potassique 20 a 30 mEqg/I de soluté de réhydratation

- pH <7 > 250 a 500 ml de bicarbonate 1,4% en 1 a 2 heures

fonde (< a 0,30 mmol/l) ou lors d’'une hypophos-
phatémie modérée associée a des signes de mau-
vaise tolérance (hypoxie, anémie ou défaillance
cardiorespiratoire).

Bicarbonates :

L'acidose métabolique sévere a été accusée de
nombreuses dysfonctions d’organe, notamment
cardiaque, mais un travail montre clairement que
cette notion est fausse . De nombreuses études
ont montré que 'administration systématique de
bicarbonate n'a aucun effet bénéfique dans cette
indication *3%, Celui-ci ne fait donc pas partie du
traitement de I'ACD, a I'exception des formes les
plus graves avec acidose profonde (pH < 7).
Surveillance du traitement :

Le traitement des décompensations hyperglycémi-
ques du diabete peut s'accompagner de nombreu-
ses complications : hypoglycémie, hypokaliémie,
acidose hyperchlorémique, cedéme cérébral et
détresse respiratoire. C’est pourquoi il est indis-
pensable d’établir une surveillance étroite des
différents parametres clinico-biologiques.

ACIDOSE LACTIQUE LIEE
A LA METFORMINE ®

Lacidose lactique est une acidose métabolique
organique due a une accumulation d’acide lactique
par augmentation de sa production ou diminution
de son utilisation. On parle d’acidose lactique en
présence d'une acidose métabolique organique as-
sociée a une lactatémie supérieure a 5 mmol/l 19,
Le traitement par metformine chez le diabétique
de type 2 expose classiquement au risque d’aci-
dose lactique de type B.
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PHYSIOPATHOLOGIE ET DIAGNOSTIC DE L'ACI-
DOSE LACTIQUE LIEE A LA METFORMINE :

La metformine est aussi efficace que I'insuline ou
les sulfonylurées dans le contrdle glycémique des
diabétiques de type 2 et supérieure concernant
les complications macrovasculaires. Mais ce mé-
dicament a été accusé de favoriser la survenue
d’acidoses lactiques dont I'incidence habituelle est
de 229/100000 patients/an *”, La polémique quant
alexistence méme de cette pathologie est illustrée
par les données apparemment contradictoires de
nombreux cas cliniques *¥ et d’'une méta-analyse
récente ne retrouvant pas de différence en terme
d'incidence d'acidose lactique chez les diabétiques
traités ou non par metformine %,

Plusieurs mécanismes d’action de la metformi-
ne peuvent potentiellement expliquer la genése
d’'une acidose lactique. Le plus important réside
dans la diminution de la néoglucogeneése a partir
de différents substrats, dont le lactate. Cet effet
passerait par une inhibition du complexe I de la
chaine respiratoire mitochondriale #¥. D’autres
mécanismes moins importants sont aussi avan-
cés : 'augmentation du ratio NAD/NADH avec une
élévation du flux au travers de la pyruvate kinase #/
et l'augmentation de la production intestinale gly-
colytique de lactate.

Le tableau clinique d’acidose lactique associée a
la metformine ne présente pas de particularités.
On retrouve fréquemment un malaise, des myal-
gies, des douleurs abdominales, une anorexie,
une dyspnée, une hypothermie, une hypotension
par vasoplégie et des troubles du rythme. Le ta-
bleau biologique associe une acidose métabolique
organique avec pH < 7,35 et hyperlactatémie >
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5 mmol/l. Ces anomalies sont souvent associées
a une insuffisance rénale aigué hyperkaliémique.
Un élément important du diagnostic est 'augmen-
tation de la metforminémie plasmatique au-dela
de 5 mg/l (normale 1 a 2 mg/l). Mais
ce dosage confirme a posteriori le
diagnostic dans la mesure ou il n'est
jamais disponible en urgence.

En réalité, l'acidose lactique dite
« associée a la metformine » re-
groupe trois situations distinctes.
Dans le premier cas, il existe une
cause sous-jacente responsable de
l'acidose lactique (état de choc, in-
suffisance hépatocellulaire, hypoxie)
etla présence de la metformine n'est
qu'anecdotique. Il s'agit d'une acidose
lactique de type A et dans cette situation le pronos-
tic est sombre. Dans le second cas, la metformine
est la cause principale de I'acidose lactique qui est
de type B et le pronostic est plutot favorable. Dans
le dernier cas, qui est le plus fréquent, il existe une
cause responsable d'acidose lactique et celle-ci est
aggravée par I'accumulation de metformine 2,

TRAITEMENT DE L'ACIDOSE LACTIQUE

LIEE A LA METFORMINE :

Traitement curatif :

L'épuration extra-rénale avec tampon bicarbonate
est le traitement de premiere ligne de l'acidose
lactique associée a la metformine. Celle-ci a deux
objectifs : suppléer I'insuffisance rénale qui est
souvent présente et permettre I'élimination de la
metformine qui est exclusivement rénale. Toutes
les techniques d’épuration extra-rénale ont été
décrites dans cette indication, mais il semble préfé-
rable de mettre en place une technique d’épuration

« penser a

I'insuffisance
rénale »

continue en raison de son moindre retentissement
hémodynamique @ et de sa meilleure efficacité a
épurer le compartiment cellulaire.
L'alcalinisation par bicarbonate de sodium n’a
aucun intérét dans cette indication
et pourrait méme aggraver l'acidose
intracellulaire.

Le reste du traitement est purement
symptomatique et ne présente aucu-
ne particularité.

Traitement préventif :

La prévention de I'acidose lactique
associée a la metformine repose
avant tout sur le respect des contre-
indications. Mais en pratique, celles-
ci ne sont pas respectées comme
I'llustrent plusieurs études @27,
Malgré le respect des contre-indications, de nom-
breux cas cliniques rapportent la survenue d'acido-
se lactique chez des patients traités par metformine
lors de la survenue d'une pathologie intercurrente
comme un sepsis ou lors de I'altération d’'une
grande fonction vitale. Il convient d'insister sur
l'importance de l'insuffisance rénale dans la sur-
venue d'une accumulation de metformine. Des cas
cliniques rapportent la survenue d’acidose lactique
chez des patients traités conjointement par met-
formine et par des médicaments pouvant altérer
la fonction rénale comme les anti-inflammatoires
non stéroidiens, les diurétiques, les inhibiteurs de
'enzyme de conversion de I'angiotensine et les
antagonistes de I'angiotensine 11 %, La surveillance
de la fonction rénale est essentielle apres introduc-
tion de drogues potentiellement néphrotoxiques.
De méme, 'éducation des patients sur la conduite
a tenir en cas d’événement intercurrent est pri-
mordiale.
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HYPOGLYCEMIE

L’hypoglycémie est une complication indissociable
du traitement du diabete. Son diagnostic repose
sur la triade de Whipple associant des symptomes
compatibles avec une hypoglycémie, une glycémie
inférieure a 0,5 g/l et une résolution rapide des
symptomes avec la normalisation de la glycémie.
On différencie I'hypoglycémie modérée traitée
par le patient lui-méme de I'hypoglycémie sévere
nécessitant une aide extérieure.

EPIDEMIOLOGIE :
L'hypoglycémie est la plus fréquente des compli-
cations métaboliques du diabete. Elle touche aussi
bien les diabétiques de type 1 que de type 2 traités
par insuline, sulfonylurée ou plus rarement biguani-
de @, Lincidence de I'hypoglycémie est différente
suivant le type de diabete, le type de traitement et
les objectifs glycémiques. Les facteurs de risque

d’hypoglycémie sont un controle métabolique

strict authentifié par un pourcentage d’hémo-

globine Alc bas #7, la survenue d'épisodes
d’hypoglycémie sévere, une conscience
de I'hypoglycémie altérée, I'absence de
peptide C et le sommeil.

CONSEQUENCES DE

L'HYPOGLYCEMIE :

Contrairement au sujet normal, tous les
mécanismes d’adaptation a I'hypoglycé-
mie chez le diabétique de type 1 sont altérés

au cours du temps. L'insulinémie qui résulte de
l'apport exogene exclusif n'est plus modulable en
fonction de la glycémie. De plus, I'hypoglycémie
n'est plus un stimulus efficace de la synthése de
glucagon @, Ladaptation physiologique a I'hypo-
glycémie ne fait alors intervenir que la réponse
adrénergique qui s'altere au cours du temps, no-
tamment lors des épisodes d’hypoglycémie .
Lorsque les mécanismes de contre régulation sont
devenus inefficaces, on se trouve dans une situa-
tion d'inconscience de I'hypoglycémie.

La symptomatologie clinique de I'hypoglycémie dé-
pend de 'activation du systéme nerveux autonome
et de la privation cérébrale de glucose. La réponse
nerveuse autonome a I’hypoglycémie se traduit par
une anxiété, des palpitations, des sueurs et une
sensation de faim. Les symptémes neurologiques
liés a la glycopénie sont tres nombreux et variés :
malaise, troubles de 'humeur et du comportement,
dysfonctions cognitives (difficultés de concentration
ou délocution, incapacité a prendre des décisions),
convulsions, coma. Lencéphalopathie hypoglycé-
mique fait toute la gravité de I'hypoglycémie. Elle
est responsable directement ou non de 2 a 4% des
déces dus au diabéte ¢,

PREVENTION DES ACCIDENTS
HYPOGLYCEMIQUES :

La prévention de I'hypoglycémie est axée sur deux
principes. L'éducation du patient doit permettre
l'acquisition des connaissances sur sa maladie,
son traitement ainsi que l'adaptation de celui-ci
en cas d’hypoglycémie. Certaines techniques per-
mettent de re-sensibiliser le patient inconscient
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Acidose lactique liée
a la metformine

e Incidence : 2 a 9/100000 patients/an
e Clinique : malaise, myalgies, douleurs
abdominales, dyspnée, hypotension.
< Biologie : acidose métabolique avec
ph< 7.35, lactatémie>5 mmol/l, et
metforminémie>5 mg/I.
e Traitement :
- Curatif : Epuration extra rénale avec
tampon bicarbonate
- Préventif : Respect des contre-indications

des épisodes d’hypoglycémie. Il s'agit de la stricte
éviction des épisodes d’hypoglycémie durant au

moins 3 semaines ou d'un programme psy-
4% cho-éducatif améliorant la précision des
patients a détecter les symptomes liés a
I'hyper et 'hypoglycémie.

TRAITEMENT :
Pour les épisodes d’hypoglycémie
non sévere, l'ingestion d’hydrates de
carbone par le patient suffit a corriger
I'hypoglycémie (jus de fruits, sucre, bis-
cuit, repas...). Cet effet est transitoire et la prise doit
étre suivie par un repas ou un en-cas. En cas d’hy-
poglycémie sévere, la voie parentérale est utilisée.
Il s'agit d'injection de 20 a 40 ml de soluté glucosé
a 30%. Comme pour la voie orale, il faut continuer
'administration de glucose par voie entérale ou pa-
rentérale afin d’éviter la récidive hypoglycémique.
Le glucagon est parfois utilisé chez le diabétique
de type 1 mais il n’a aucune indication chez le
diabétique non insulinodépendant car il stimule
aussi la sécrétion d'insuline.

CONCLUSIONS

Malgré 'amélioration de la prise en charge du dia-
bétique, les complications métaboliques aigués
du diabete restent relativement fréquentes. La
physiopathologie des décompensations hypergly-
cémiques est tres proche et les bases fondamen-
tales de leur traitement sont similaires. L'acidose
lactique liée a la metformine reste une pathologie
peu fréquente lors d'une utilisation normale. En cas
de non-respect des contre-indications on expose le
patient a un risque plus important de développer
cette pathologie au pronostic sombre et dont le trai-
tement repose sur 'épuration extra-rénale. Enfin,
I'hypoglycémie est la plus fréquente des complica-
tions aigués du diabete. Mais c’est aussi la _~r
moins grave en terme de mortalité, \m!
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