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Le syndrome d’hyperosmolarité hyperglycémique (SHH) est une forme grave de 

décompensation du diabète sucré définie par une  hyperglycémie supérieure à 6g/l (33 mmol/l), 

une déshydratation majeure avec hyperosmolarité plasmatique supérieure à 320mOsm/l et des 

troubles de la conscience, sans cétose [1]. 

L’incidence de cette complication est d’environ  1% de l’ensemble des complications 

métaboliques aiguës du diabète. Il touche essentiellement les   diabétiques de type 2 [1-2]. 

L’expression clinique est polymorphe  associant un syndrome polyuro-polydipsique, 

nausées, vomissements, et  douleurs abdominales. Les troubles de conscience ne sont pas 

constants et  sont corrélés à la gravité des anomalies biologiques [3]. 

Les facteurs déclenchants sont multiples dominés essentiellement par les causes 

infectieuses et les  erreurs thérapeutiques, témoignant dans la plupart des cas de l’échec ou de 

l’absence d’une éducation diabétologique correcte [1]. 

Le taux de moralité est relativement élevé, aux environs de 15%, cela s’explique par le 

terrain altéré sur lequel survient cette complication, mais semble diminuer au cours des dernières 

années  du fait d’un diagnostic plus précoce et d’une prise en charge mieux adaptée [4-5]. 

Le traitement repose sur  la   réhydratation et  l’insulinothérapie intensive, ainsi que le 

traitement des facteurs déclenchants [1]. 

La prise en charge en réanimation est nécessaire, compte-tenu du terrain fragile sur 

lequel survient ce syndrome, de  la gravité du tableau clinique due au  retard diagnostic et/ou au 

défaut de prise en charge initiale, et aussi la fréquence et la gravité des complications, 

notamment des complications thromboemboliques ou iatrogènes, comme l’œdème cérébral  [1-3]. 

Le but de ce travail réalisé au service de réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech est d’analyser le profil épidémiologique, les aspects cliniques, biologiques, 

thérapeutiques, évolutifs et les facteurs déclenchants du SHH. 
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I. 
 

TYPE, LIEU ET DURÉE D’ÉTUDE : 

Nous avons étudié de façon rétrospective les dossiers des patients ayant présenté un 

syndrome d’hyperosmolartié hyperglycémique, colligés au service de réanimation de l’hôpital 

militaire  Avicenne de Marrakech, sur une période de 4 ans (janvier 2009 - décembre 2012). 

 

II. 
 

CRITÈRES D'INCLUSION : 

Le critère essentiel d’inclusion dans l’étude était la présence d’une osmolarité 

plasmatique calculée supérieure à 320 mosm/l à l’admission avec hyperglycémie sévère 

supérieure à 6g/l sans cétonurie. 

 

III. 
 

CRITÈRES D'EXCLUSION : 

Nous avons exclu de notre étude : 

• Les patients  ayant une osmolarité inférieure à 320 mOsm/l. 

• Les patients ayant une hyperglycémie isolée sans hyperosmolarité. 

• Les dossiers inexploitables ou incomplets. 

 

IV. 
 

MÉTHODES 

L’exploitation des dossiers a été réalisée sur la base d’une fiche préétablie (Annexe 1) sur 

laquelle ont été consignées les données suivantes : 

 Les données générales: l’âge, le sexe, le motif d’hospitalisation, le type et le profil 

du diabète, sa durée d’évolution et les antécédents. 

 Les données cliniques ont été notées à l’admission et regroupaient : les signes 

fonctionnels, TA, FC, FR, saturation en O2, température, l’état d’hydratation, 
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diurèse, score de Glasgow (annexe 2), signes de déficits neurologiques, l’évaluation 

de la glycosurie, de la cétonurie  par bandelettes urinaires et la glycémie capillaire  

mesurée par glucomètre. 

 Les données paracliniques regroupaient le bilan biologique et le bilan étiologique. 

- Bilan biologique : la numération formule sanguine, le bilan hydro-électrolytique 

(Na+, Na+ corrigée, K+, HCO3-, CL-

- La natrémie corrigée et l’osmolarité ont été calculées selon les formules 

suivantes : 

), la CRP, la glycémie, l’osmolarité et la 

fonction rénale. 

• Natrémie corrigée (meq/l) = Natrémie mesurée + 1,6 (glycémie -1),  avec la  

glycémie en g/l et la natrémie en meq/l. 

• Osmolarité (mOsm/l)= (Na+13)*2+glycémie,  avec la  glycémie en mmol/l et  

la natrémie en meq/l. 

- Bilan étiologique : certains examens étaient réalisés systématiquement telle que 

la radiographie thoracique, l’ECG et l’examen cytobactériologique des urines, 

d’autres étaient  orientés en fonction de l’examen clinique : l’échographie 

abdominale et rénale, la TDM cérébrale, l’hémoculture, la ponction lombaire … 

 L’analyse des différents facteurs déclenchants  à l’origine de la décompensation 

(erreurs thérapeutiques, états infectieux, autres…). 

 La prise en charge thérapeutique regroupait la prise en charge circulatoire, 

respiratoire et métabolique avec traitement du facteur déclenchant. Le recours à 

certaines thérapeutiques a également été noté notamment le recours aux drogues 

vasoactives (dopamine, noradrénaline, dobutamine, adrénaline) ainsi que le recours 

à la ventilation mécanique. 

 Les caractéristiques évolutives (durée moyenne d’hospitalisation, délai moyen de 

correction de l’hyperosmolarité, évolution favorable ou non et la cause du décès). 

- La gravité de l'état du patient a été évaluée par  le score APACHE II (Voir annexe 3). 
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V. 
 

Analyse statistique : 

 Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes ± écart-types. 

 Les variables qualitatives ont été décrites en effectifs et pourcentages. 

 Les données ont été saisies et analysées par  les   logiciels : SPSS 20.0 et Excel 2010 

pour Windows. 

 

VI. 
 

Considérations éthiques : 

 Le recueil des données a été effectué avec le respect de l’anonymat des patients et de 

la confidentialité de leurs informations. 
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I. DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 
 

1. Fréquence : 
 

Durant la période de l’étude, 25 patients ont été hospitalisés pour syndrome 

d’hyperosmolarité hyperglycémique. Ce qui représentait 1,4% de l’ensemble des hospitalisations 

du service (n=1785). 

 

2. Caractéristiques démographiques : 

 

2.1 Age : 

La moyenne d’âge était de 51,5±17,6 ans, avec des extrêmes d’âge  allant de 31 à 80. 

La répartition de l’âge des patients est représentée sur la figure1. 
 

 

Figure I : Répartition des patients selon la tranche d’âge. 
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1.2 Sexe : 

Sur l’ensemble des patients on note une prédominance masculine, avec 16 hommes (64%) 

contre 9 femmes (36%), soit  un sexe-ratio de 1.7 (figure2). 
 

 
Figure 2 : Répartition des patients  selon le sexe 

 

3. Motif d’hospitalisation en réanimation : 
 

Dans notre étude, les motifs d’admission étaient essentiellement représentés par les 

troubles de la conscience qui on été notés chez 16 patients (64% des cas) dont 9 patients (36%) 

ayant des troubles de la conscience sans fièvre et 7 patients (28%) des troubles de la conscience 

évoluant dans un contexte fébrile. Les autres  causes étaient représentées par  un déséquilibre 

glycémique majeur (7 cas soit 28%) et un  déséquilibre glycémique avec état de choc (2 cas soit 

8%) (Tableau I). 

Tableau I : Répartition selon le motif d’hospitalisation 

Motif d’hospitalisation Nombre % 
Trouble de conscience sans fièvre 9 36 
Trouble de conscience fébrile 7 28 
Déséquilibre glycémique majeur 7 28 
Etat de choc 2 8 
Total 25 100 

64% 

36% 

homme 

femme 
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4. Profil évolutif du diabète 

 

4.1 Type de diabète : 

Il préexistait un diabète de type 2 (DT2) connu dans 56% des cas (n=14), de type 1(DT1) 

dans 28% des cas (n=7), et  il s’agissait d’une décompensation inaugurale dans 16% des cas 

(n=4) (Figure 3). 

 
Figure 3: Répartition des patients selon le type de diabète 

 

4.2 Ancienneté du diabète : 

La durée d’évolution moyenne  du diabète était de 7,67±5,34  ans avec des extrêmes de 

4 à 20 ans. 

L’ancienneté du diabète était inférieure à 5 ans chez 16% des patients (n=4), entre 6 et 

10 ans chez 20% des patients (n=5) et de 11 ans ou plus chez 48% des cas (n=12) (figure 4) 
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Figure 4 : Répartition des patients selon la durée d’évolution du diabète 

 

4.3 Traitement antidiabétique antérieur : 

Dans notre étude, 38% des malades diabétiques étaient sous insuline seule, 28,57% 

étaient sous insuline et antidiabétiques oraux (ADO), 23,8% étaient sous ADO seuls et 9,5% des  

malades étaient sous règles hygiéno-diététiques(RHD) seules (figure 5). 
 

 

Figue 5: Répartition selon le traitement antidiabétique. 
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4.4 Suivi  et complications métaboliques et dégénératives antérieures : 

Au cours de notre étude, nous avons constaté  que 13 malades soit 52% des patients ont 

été mal suivis (mauvaise observance du traitement, absence de consultation médicale régulière 

et la non réalisation de bilan de surveillance) 

Vu le caractère rétrospectif de notre étude, nous n’avons pas pu préciser les types de 

complications antérieures chez nos patients. 

 

5. Comorbidités : 
 

En terme  de comorbidités chez nos patients, 4 présentaient une HTA ,2 coronaropathies, 

1 asthme, 1 insuffisance cardiaque (IC), et 3 présentaient une bronchopneumopathie chronique  

obstructive (BPCO), (tableau 2). 
 

TABLEAU 2 : Répartition selon les comorbidités: 

Comorbidités Nombre Pourcentage 
HTA 4 16% 
BPCO 3 12% 
coronaropathie 2 8% 
IC 1 4% 
Asthme 1 4% 

 

II. DONNÉES CLINIQUES : 
 

1. Signes fonctionnels : 
 

Nous avons trouvé des troubles neurologiques dans 64% des cas (n=16), un syndrome 

polyuro-polydipsique chez tous les patients (n=25), des signes urinaires dans 32% des cas 

(n=8), des signes digestifs dans 20 % des cas (n=5), des signes respiratoires dans 16% des cas 

(n=4) et une altération de l’état général (AEG) a été décrite dans 28% des cas (n=7). 
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A noter que dans la majorité des cas, les signes cliniques mentionnés ci-dessus ont été 

associés. 

Les différents symptômes sont représentés dans le tableau  ci-dessous : 
 

Tableau 3: Fréquence des symptômes 

Symptômes Nombre de cas % 
SPP 25 100 
Obnubilation 13 52 
Coma 3 12 
Signes urinaires 8 32 
Troubles   digestifs 5 20 
Signes respiratoires 4 16 
AEG 7 28 

 

2. Signes physiques : 

 

2.1 Etat neurologique: 

• La moyenne du score GCS des patients était de 12,74 ±1,91; avec des 

extrêmes allant de 7 à 15. 

• A l’admission, 36% des patients (n=9) ont eu un score de Glasgow 15/15, 52% 

des patients (n=13) ont eu un score entre 10/15 et 14/15 et seulement 12% 

des cas (n=3) avaient un score ≤ 9 (Tableau 4). 

• Aucun malade n’a présenté de déficit neurologique. 
 

Tableau 4: Répartition des patients selon l’état de conscience. 

SG Nombre Fréquence 
Egal  à 15 9 36% 
Entre 14 et 10 13 52% 
≤ 9 3 12 
Total 25 100% 
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2.2 Etat d’hydratation : 

• Un tableau de déshydratation a été  noté dans 80 % des cas. Cette 

déshydratation a été évaluée et attestée sur la présence d’une sécheresse de la 

muqueuse buccale, d’un pli cutané de déshydratation. 

 

2.3 Fréquence respiratoire : 

• La fréquence respiratoire (FR)  moyenne était de 19,05 ± 3,92 cycles/min. 

• Une polypnée (FR≥20 cycles/min) a été trouvée chez 40% des patients (n=10). 

• Une fréquence respiratoire inférieure à 20 cycles/min a été notée chez 60% des 

patients (n=15). 

 

2.4 Fréquence cardiaque : 

• La moyenne de la fréquence cardiaque était de 98 ± 17 battements par minute 

(B/min). 

• La tachycardie (FC supérieur ou égale à 100 B/min) était observée chez 14 

patients (56 %). 

• Une fréquence cardiaque normale (50<FC<100 B/min) a été trouvée chez 8 

patients (32%). 

• Une bradycardie (FC<50 B/min) a été notée chez 3 patients (12%). 
 

2.5 La pression artérielle: 

• La pression artérielle systolique(PAS) moyenne était de 130,39±25,56 mmHg. 

• La pression artérielle diastolique(PAD) moyenne était de 68,43±15,93 mmHg. 

• La moyenne de la pression artérielle moyenne était de  9,35± 1,81mmHg. 

• Une hypertension artérielle (PAS ≥140mmHg et/ou PAD≥90 mmHg) a été 

observée dans 48 % des cas (n=12). 

• Une hypotension artérielle (PAS<100mmHg et/ou PAD<50mmHg) a été notée 

dans 8 % des cas (n= 2). 

• La pression artérielle était normale dans 44 % des cas (n= 11). 
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2.6 Température : 

• La moyenne de la température était  de 37,51°C ± 0,57°C avec des extrêmes de 

36,9°C à 40,2°C. 

• Un état fébrile (température supérieure à 38°C) a été retrouvé chez 6 patients, 

soit  24 % des cas. 

• La température était normale chez les 19 autres patients. 

• Aucun cas d’hypothermie n’a été noté dans notre travail. 

 

2.7 Saturation en O2 : 

• La moyenne  de la saturation  en O2 était de 91,3±4,53 %  avec des extrêmes 

allant de 70% à 98%. 

• La saturation  en O2  était supérieure à 95 % dans 84 % des cas. 

• Deux patients  avaient   une saturation inférieure  à 80%, soit 8% des cas. 

 

2.8 Diurèse : 

• La diurèse  moyenne durant les premières 24h d’admission était de 1,17±0,75 

l/24h. 

• Cinq   patients ont présenté une oligurie avec  une  diurèse ≤ 0,5ml/kg/24H. 

 

2.9 Glycosurie à l'admission : 

• La glycosurie, évaluée qualitativement à l’aide de bandelettes réactives, variait 

entre 2 et 4 croix selon les patients. 

• Elle était supérieure à 3 croix chez 72% de nos patients (n=18) (tableau 5). 
 

Tableau 5: Répartition selon la glycosurie : 

 2 croix 3 croix 4 croix 

Nombre 7 13 5 

Fréquence 28% 52% 20% 
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2.10 Cétonurie à l’admission : 

• La cétonurie, évaluée par bandelettes réactives, était négative chez tous nos 

patients. 

 

2.11 Glycémie capillaire: 

• La moyenne de la glycémie capillaire à l’admission  était de 6,57  ± 0,5 (g/l) 

avec une valeur maximale de 7,4 g/l. 

 

III. DONNÉES PARACLINIQUES : 
 

1. Glycémie : 
 

• La valeur  moyenne de la glycémie était de 7,20 ± 2,65 g/l avec une valeur maximale  

de  16 g/l. 

• Elle était supérieure ou égale 10g/l dans 24% des cas (Tableau 6). 
 

Tableau 6: Répartition selon la glycémie veineuse. 

Glycémie (g/l) Nombre Fréquence% 
Entre 6 et10 19 76% 
≥ 10 6 24% 

 

2. Profil électrolytique : 

 

2.1 La natrémie : 

• La  natrémie corrigée moyenne était de 143±9,5mEq/l, avec des extrêmes 

allant de 132 à 156mEq/l. 

• Une hypernatrémie (>145meq/l) a été observée chez 5 patients, soit 20% des 

cas. 

• Une hyponatrémie (<140meq/l) a été observée chez 2 patients, soit 8% des cas. 

• La natrémie était  normale chez 18 patients, soit 72% des cas. 
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2.2 La  kaliémie 

• La kaliémie moyenne était de 4,57±2,23 meq/l, avec des extrêmes allant de 

3,24 à 6,1mEq/l. 

• La  kaliémie était normale chez 20 patients, soit 80 % des cas. 

• Une hyperkaliémie a été notée chez 3 patients, soit 12% des cas. 

• Une hypokaliémie a été notée chez 2 patients, soit 8% des cas. 

 

2.3 La chlorémie 

• La chlorémie moyenne était de 102, 36±11,86 (meq/l), avec des extrêmes 

allant de 84 à 134,9 meq/l. 

 

2.4 Taux de bicarbonate : 

• La moyenne du taux de bicarbonate (HCO3-) était de 22,16 ± 6,73mmol/l, 

avec des extrêmes allant  de 16mmol/l à 34mmol/l, il était inférieur à 18 

mmol/l/l dans 20 % des cas. 

 

3. Osmolarité : 
 

• Une hyperosmlarité a été notée chez tous les patients. La valeur moyenne  était de 

353,23 mOsm/l ± 28,45 avec une valeur maximale de 415,67 mOsm/l. 

• Elle était supérieure à 350mOsm/l  dans 72% des cas (n=18). 

 

4. Fonction rénale : 
 

• L’urémie moyenne était de 1,24 ± 0,18 g/l, avec une valeur maximale de  1,36g/l. 

• La créatinémie moyenne était de 18,3±2,4  mg/l, avec une valeur maximale de  25,8 

mg/l. 
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5. Hémogramme : 
 

Dans  notre étude  on a objectivé sur l’hémogramme : 

• Une hyperleucocytose (GB > 10000/mm3), dans 48 % des cas (n=12). 

• Une anémie  (Hémoglobine < 11g/100ml)  chez 4patients, soit 16 % des cas. 

• Une hémoconcentration (hématocrite  >50%)  chez 10 patients, soit 40 % des cas. 

• Aucun cas de thrombopénie n’a été  noté. 

 

6. CRP : 
 

• La valeur moyenne de la CRP était de 214±204 mg/l, avec une valeur maximale de 

407 mg/l. 

• 84% des patients avaient une valeur de CRP  >6 mg/l. 

 

7. Examens bactériologiques : 
 

L’examen cytobactériologique des urines a été réalisé chez tous nos patients, à la 

recherche d’une infection urinaire (DEU>105UFC/ml+leucocyturie>104 ele/

Sur les 25 ECBU pratiqués, l’infection urinaire a été confirmée dans 24 % des cas (n=6). 

Les germes les plus fréquemment isolés étaient Escherichia Coli (chez 3 patients), Klebsiella 

pneumoniae (2patients) et  Candida albicans (chez 1 patients). 

ml) asymptomatique 

pouvant être responsable de la décompensation. 

Les  hémocultures ont été réalisées chez 6 patients devant un syndrome fébrile avec ou 

sans frissons. Le diagnostic de bactériémie à Escherichia Coli a été confirmé chez un seul patient, 

La ponction lombaire (PL)  a été réalisée chez 7 patients  devant  un trouble de conscience 

fébrile  dont l’étude bactériologique  s’est révélée négative. 
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8. Examens radiologiques : 
 

8.1 Radio de thorax : 

Dans notre série, tous les  patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique de face. 

Elle s’est révélée normale chez 22 patients et pathologique chez 3 autres en montrant des 

images à type de : 

 bronchogramme aérien en rapport avec un syndrome bronchique chez 1 patient. 

 opacités parenchymateuses à limites floues systématisées en rapport avec une 

pneumonie chez 1 patient. 

 images réticulo-nodulaires diffuses en rapport avec une pneumopathie 

interstitielle diffuse et une broncho-pneumopathie sévère chez 1 patient. 

 

8.2 TDM cérébrale : 

La TDM cérébrale a été réalisée dans  le cadre d’un trouble de conscience avec un GCS 

inférieur à 12 chez 6 patients, et s’est révélée normale dans tous les cas. 

 

9.3 Echographie abdominale : 

Une échographie abdominale a été réalisée chez  6 patients, elle s’est révélée normale 

chez 4 patients et a montré, dans les 2 autres cas, un aspect en faveur d’une pyélonéphrite 

aiguë, et une hypertrophie prostatique compliquée  d’une cystite. 

 

9. Électrocardiogramme (ECG) : 
 

Dans notre série, tous les malades ont  bénéficié  d’un ou de  plusieurs  tracés 

électrocardiographiques au cours de leur séjour dans le service de réanimation. Les troubles 

électriques ont été constatés chez 5 patients, soit 20 % des cas. 

Les différents troubles électriques sont mentionnés dans le tableau ci-dessous. 

  

https://www.google.com/search?espv=2&biw=1366&bih=667&q=py%C3%A9lon%C3%A9phrite+aigue&revid=1700977453&sa=X&ved=0CGgQ1QIoAWoVChMI7MLD-93ByAIVREgUCh15aA3D�
https://www.google.com/search?espv=2&biw=1366&bih=667&q=py%C3%A9lon%C3%A9phrite+aigue&revid=1700977453&sa=X&ved=0CGgQ1QIoAWoVChMI7MLD-93ByAIVREgUCh15aA3D�


Syndrome d'hyperosmolarité hyperglycémique 

 

 

- 20 - 

TABLEAU 7 : Résultat d’ECG 

ECG Nombre de cas % 
Normal 20 80 
Syndrome coronarien aigue (SCA) 1 4 
Hypokaliémie 3 12 
Hyperkaliémie 1 4 
Total 25 100 

 

IV. FACTEURS DECLENCHANTS : 
 

Les facteurs déclenchants étaient représentés par : 

• L’infection chez 12 patients (48%). 

• La non compliance aux traitements chez 7 patients (28%). 

• Diabète méconnu chez 4  patients (16%). 

• Infarctus du myocarde chez 1 patient (4%) 

• Aucune cause n’a été déterminée chez 1 patient (4%). 
 

Tous les facteurs déclenchants sont représentés dans la figure 6: 
 

 
Figure 6 : Répartition selon les facteurs déclenchants. 

 

Les infections  sont représentées  par 6 cas d’infections urinaires (50%), 3 cas d’infections 

pulmonaires (25%), 2 cas de chocs septiques (16,66%), et un cas d’érysipèle (8,33%) (figue7). 
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Figure 7 : Diagramme montrant la répartition selon la porte d’entrée infectieuse. 

 

V. GRAVITE : 
 

Dans notre étude, la gravité était appréciée par le score d’APACHE II (Acute Physiology 

And Chronic Health Evaluation). 

La moyenne du score APACHE II des patients était de 13,53 ± 3,21, avec des extrêmes 

allant de 6 à 23. 

 

VI. TRAITEMENT 
 

1. Correction de l’état hémodynamique : 
 

Dans notre étude, le remplissage vasculaire et les drogues vasoactives ont été utilisés à 

chaque fois que  cela a été nécessaire. 

Dans notre étude, 2 patients ont été admis  dans un état de choc, le premier dans un état 

de choc cardiogénique, pour lequel on a utilisé la dobutamine à la seringue électrique,  le 

50% 

25% 

8,33% 

16,66% 

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 

50% 

60% 

infection urinaire infection pulmonaire érysipèle choc septique 



Syndrome d'hyperosmolarité hyperglycémique 

 

 

- 22 - 

deuxième patient dans un  état de choc septique, et pour lequel un remplissage vasculaire à 

base de sérum salé 0,9%, et la noradrénaline par seringue électrique ont été utilisés. 

 

2. Réanimation hydro-électrolytiques: 
 

 La réhydratation parentérale a été utilisée selon un schéma identique administré en 

fonction du degré de déshydratation, et aussi en fonction de l’état cardiaque et rénal. 

 La réhydratation a été faite selon le schéma suivant: 

o 1l  de sérum  salé isotonique (0,9%) en une heure puis 

o 1 à 3l de sérum salé isotonique en  3 heures. 

 Par la suite, le relais était fait soit par  le sérum salé à 9 ‰ avec 2 g de Kcl par litre si 

glycémie ≥ 2,5 g/l, ou le sérum glucosé à 5 % avec 2g de Nacl et 1 g de Kcl par litre si 

glycémie < 2,5 g/l, avec un débit de 250ml/h. 

 Dans notre série, les apports hydriques moyens pendant les 24 premières heures 

étaient de 7,56 ± 0,96l. 

 L’apport potassique dans les solutés de perfusion a été  fait en fonction de la kaliémie 

de départ, mais en général après restauration des conditions hémodynamiques, 

reprise de la diurèse et correction de l'insuffisance rénale fonctionnelle. 

 Les solutés hypotoniques n’ont pas été utilisés, du fait   du risque d’œdème cérébral. 

 La surveillance était basée sur : L’état de conscience, la FR, la FC, la TA, la diurèse, 

l’état d’hydratation et la  glycémie capillaire. 

 

3. Insulinothérapie : 
 

L’insuline  a été  administrée selon le protocole suivant: 

 Administration intraveineuse  d’insuline ordinaire par seringue électrique à la dose  

de (dextro(g/l)+1)UI/h, en même temps que la poursuite de la réhydratation avec  

surveillance horaire de la glycémie capillaire et de la glycosurie. 
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 Après l’obtention d’une glycémie de  2-3 g/l, poursuite de  l’insulinothérapie par 

seringue électrique, à la dose de 0,02-0,05 UI/kg/h. 

 Les doses totales d’insuline rapide administrées pour atteindre l’équilibre 

glycémique étaient en moyenne de 64,7 Unités. 

 

4. Anticoagulation : 
 

Tous les patients ont reçu un traitement anticoagulant à dose préventive par  héparine de 

bas poids moléculaire ou par  héparine non fractionnée en cas d’insuffisance rénale. 

 

5. Traitement de la cause déclenchante : 
 

Les facteurs déclenchants  la décompensation, sont dominés par les causes infectieuses,  

pour cela  48% des patients ont été mis sous antibiothérapie d’abord empirique puis adaptée en 

fonction du résultat de l’antibiogramme. 

• L’amoxicilline acide clavulanique a été utilisé chez 2 patients. 

• Les céphalosporines de 3ème génération ont été utilisées chez 3 patients. 

• Les fluoroquinolones ont été utilisés chez 4 patients. 

• L’association céphalosporines de 3ème génération +gentamycine a été utilisée chez 

1 seul patient. 

• L’association céphalosporines de 3ème génération + gentamycine+ métronidazole a 

été utilisée dans les chocs septiques chez 2 patients. 
 

  



Syndrome d'hyperosmolarité hyperglycémique 

 

 

- 24 - 

Les familles d’antibiotiques utilisées dans notre étude sont représentées dans 

l’histogramme ci-dessous : 
 

 
Figure 8 : Les différents types d’antibiotiques leur pourcentage d’utilisation. 

 

6. Assistance ventilatoire : 
 

Le recours à une ventilation mécanique invasive par l’intermédiaire d’une intubation 

orotrachéale était  indispensable chez 3 patients pour des troubles de consciences sévères avec 

score de Glasgow ≤ 8. 

 

7. Mesures thérapeutiques générales : 
 

Dans notre étude les  mesures de prévention générale contre la sécheresse buccale (soin 

de la bouche), contre la sécheresse  oculaire (gel ophtalmique ou collyre ophtalmique), et  la 

prévention contre les escarres (changement de position et utilisation de matelas anti-escarres), 

ont été réalisées chez tous les patients. 
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VII. Évolution: 
 

L’évolution était variable en fonction de la  sévérité de la décompensation et de la 

présence ou non de tares associées. 

 

1. Durée d’hospitalisation : 
 

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 9±6,5 jours avec des extrêmes allant de 1 

jour (patient décédé dans les premières 24h de son admission par choc septique) à 25 jours 

(patient admis pour trouble de conscience sévère  compliqué d’une pneumopathie  nosocomiale). 

 

2. Délai de correction de l’osmolalité : 
 

Dans notre série la durée moyenne de correction de l’osmolarité  était de 4,6 ±0,7 jours,  

avec des extrêmes allant de 4 à 7,5jours. 

 

3. Évolution favorable: 
 

L’évolution a été favorable chez 22 de nos patients, soit 88 % des cas. 

 

4. Complications : 
 

Des complications secondaires ont été observées chez 7 patients soit 28% des cas et sont 

comme suit : 

 Des accidents hypoglycémiques (glycémie<0,6g/l) ont été observés chez 4 

patients, soit 16 % des cas, 

 Une hypokaliémie au cours du traitement a été notée chez 3 patients, soit 12 % 

des cas. 

 Un cas de pneumopathie nosocomiale. 
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 Aucun cas d’œdème cérébral ou d’accident thromboembolique n’a été noté dans 

notre étude. 

 

5. La mortalité : 
 

Dans cette série, nous avons observé 3 décès parmi nos patients, soit un taux de 

mortalité de 12 % (1femme et 2hommes). 

 La première patiente,  âgée de 71ans, diabétique de  type 2 depuis 10ans  sous 

insuline, admise  dans un tableau de douleur thoracique de type angineuse. Le score 

de Glasgow à l’admission était  à 15, l’osmolarité à 324,5mOsm/l, et le score 

d’APACHE  II à 16. La patiente a été mise sous dobutamine à la seringue électrique 

pour état de choc cardiogénique sur infarctus de myocarde étendu, le décès est 

survenu à J1 d’hospitalisation. 

 Le deuxième patient, âgé de 66ans, diabétique de type 2 depuis 6ans sous insuline 

admis dans un tableau de choc septique à point de départ indéterminé, le score de 

Glasgow à l’admission était à 8, l’osmolarité à 349 mOsm/l et le score d’APACHE  II à 

21 .Le patient a été mis sous antibiothérapie et noradrénaline à la seringue électrique  

puis intubé et ventilé, le décès est survenu à J1 d’hospitalisation. 

 Le troisième patient, de 40 ans  diabétique de type 1 admis pour  trouble de 

conscience sur arrêt d’insuline,  le score de Glasgow de l’admission était à 13, 

l’osmolarité   à 351mOsm/l et  le score d’APACHE  II  à 19. L’évolution a été  marquée 

par l’aggravation de l’état neurologique avec l’installation d’un état de choc septique à 

point de départ urinaire à J2 d’hospitalisation. Le patient a été mis sous 

antibiothérapie et noradrénaline à la seringue électrique, puis intubé et ventilé, le 

décès est survenu à J4 d’hospitalisation. 
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I. Généralités: 
 

1. Définition : 
 

Le SHH est une forme grave de décompensation du diabète. Caractérisé par l’association 

d’une hyperglycémie, d’un état d’hyperosmolarité, d’une déshydratation majeure et de  troubles 

de la conscience. Sa définition est celle d’un syndrome clinico-biologique [6,7] associant : 

• Une hyperglycémie supérieure ou égale à 6g/l (33mmol/l). 

• Une osmolarité plasmatique supérieure ou égale à 320-350mOsm/l selon les critères 

retenus par les auteurs. 

• L’absence d’acidose (pH supérieur ou égal à 7,30, HCO3-

Il s’agit d’une situation métabolique dont la gravité est liée à la fois au terrain sur lequel 

elle survient (le plus souvent chez des malades âgés multitarés), et aux complications 

secondaires (infection, collapsus) et parfois iatrogènes (œdème cérébral) [1]. 

>15mEq/l) et de cétonémie 

(corps cétoniques <5mmol/l) notables. 

 

2. Historique: 
 

Les premières publications ont été faites à la fin du XIXème siècle, et émanent de deux 

auteurs: FRERICHS 1883, et DRESCHFELD 1886 [8].  La première observation française a été 

publiée en 1914 par REVILLET [9]. 

En 1957, la notion d’hyperosmolarité en rapport avec une hyperglycémie, responsable de 

troubles de la conscience est évoquée par SAMENT et SCHWARTZ qui utilisent pour la première 

fois le terme de coma hyperosmolaire [10]. Depuis cette date, de nombreuses publications [11-

12] ont été faites, et la diversité des faits recouverts par ce terme a bien été mise en évidence, en 

1967, par LAROCHE [13]. 
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3. Physiopathologie : 
 

L'état hyperosmolaire s'installe habituellement sur plusieurs jours à la faveur d'une 

carence insulinique, moins profonde que celle conduisant à l'acidocétose. L'activation des 

hormones contre-régulatrices conduit au développement progressif d'une hyperglycémie, mais 

la cétogenèse reste modérée [14]. L'hyperglycémie déclenche une polyurie osmotique et un 

mouvement d'eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire. Initialement, la 

polyurie s'accompagne de pertes sodées, mais à mesure que la déshydratation progresse, 

s'installe une insuffisance rénale fonctionnelle qui va conduire à une majoration importante de 

l'hyperglycémie et à l'installation d'une hypernatrémie [15]. 

 

3.1 Hyperglycémie sans cétose majeure (figure 1) : 

Comme dans l’acidocétose, il existe un déficit en insuline parallèlement à une 

augmentation des taux d’hormones de  contre-régulation (cortisol, growth hormone [GH], 

catécholamine, glucagon), diminuant l’utilisation périphérique du glucose, et stimulant la 

glycogénolyse, la protéolyse et facilitant la  néoglucogenèse hépatique à partir des acides aminés 

glucoformateurs. Ces 3 mécanismes (diminution de la sensibilité périphérique au glucose, 

glycogénolyse, néoglucogenèse) participent à la constitution d’une hyperglycémie majeure. 

La lipolyse, avec formation d’acides gras circulants, vient pallier le déficit énergétique dû 

à la non utilisation du glucose. 

Au cours  de la décompensation hyperosmolaire, l’hyperglycémie apparait prédominante 

sur la cétogenèse qui reste modérée, même en tenant compte du taux de B-hydroxybutyrate qui 

est augmenté, mais environ dix fois inférieur à celui observé dans l’acidocétose [16-17]. 

Il n’est pas clairement établi si le caractère modéré de la cétogenèse est le résultat des 

taux moins élevés des hormones de la contre-régulation  ou des acides gras libres[18-19], ou 

d’une insulinémie portale plus élevée que dans l’acidocétose . Cependant, une étude mesurant 

les concentrations des hormones de la contre régulation chez les patients en décompensation 

aiguë de leur diabète ne trouve pas de différence significative entre les taux observés lors du 
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coma hyperosmolaire et ceux retrouvés lors de l’acidocétose. En revanche, le degré de 

cétonémie est corrélé positivement au taux d’acides gras et négativement au taux de  peptide C. 

Le degré de l’hyperglycémie est, quant à lui, corrélé aux taux de cortisol et de glucagon [20]. 

L’absence de carence absolue en insuline est probablement la raison principale pour 

laquelle la décompensation du diabète s’exprime de façon préférentielle par une hyperglycémie 

et une hyperosmolarité sévères sans cétose marquée. Si l’insulinémie au cours du coma 

hyperosmolaire  ne parvient pas à contrôler l’hyperglycémie produite par la néoglucogenèse, elle 

est suffisante pour limiter le recours à la lipolyse et donc la cétogenèse [16]. 

Le rôle joué par les médiateurs de l’inflammation et de l’infection, les prostaglandines et 

les cytokines, est encore mal connu, mais probablement important [21-22]. 

L’hyperglycémie apparaît primitivement; elle augmente l’osmolalité extracellulaire et crée 

un gradient osmotique qui va avoir plusieurs conséquences. 
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Figure 9: Physiopathologie du coma hyperosmolaire [1] 
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3.2 Polyurie osmotique responsable d’une perte hypotonique d’eau et de sodium  [1] : 

La concentration élevée du glucose dans l'urine primitive, conséquence de la saturation 

du mécanisme de réabsorption tubulaire du glucose, entraîne du fait de son pouvoir osmotique 

une diminution de la réabsorption du Na+ au niveau du tube proximal et dans la branche 

ascendante de l'anse de Henlé. Il y a globalement une perte de Na+

 

. 

Il y a parallèlement réduction de la fraction d'eau qui suit passivement les mouvements 

du Na+

 

 et diminution du gradient osmotique corticomédullaire avec pour conséquence une 

moindre quantité d'eau réabsorbée au niveau du tube collecteur sous le contrôle de l'antidiuretic 

hormone (ADH) et une clairance de l'eau libre positive. De plus, à l'inverse d'autres substances 

osmotiques, le glucose en excès ne stimule pas la sécrétion d'ADH mais l'inhibe au contraire 

lorsqu'une forte hyperglycémie s'accompagne d'une fausse hyponatrémie de dilution [23]. Il y a 

globalement une perte d'eau se traduisant par une augmentation du volume urinaire, (polyurie) 

normalement compensée par une polydipsie. 

3.3  Mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire, installation de 

l’hyperosmolarité [1-24](figure 2) 
 

L'hyperosmolarité est affirmée sur des paramètres biologiques. L'hyperosmolarité 

plasmatique se définit comme une osmolarité plasmatique (OsmP) supérieure à 300mOsm/l. En 

fait, c'est la tonicité plasmatique ou osmolarité plasmatique active (OsmPa) qui est importante 

puisque c'est elle qui rend compte des mouvements d'eau transmembranaires et donc de l'état 

d'hydratation cellulaire. Lorsqu'elle est due à l'accumulation de l'urée, elle est isotonique et n'a 

aucun retentissement sur l'hydratation intracellulaire. Lorsqu'elle est due à l'accumulation de 

substances non diffusibles, elle est hypertonique. Le glucose, en présence d'insuline, pénètre 

dans les cellules et se comporte comme une osmole inactive. Lorsqu'il existe une carence 

(absolue ou relative) en insuline, le glucose devient une osmole active, responsable d'une 
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hypertonie plasmatique. L'hyperglycémie pourra donc avoir des conséquences métaboliques 

multiples (Figure 2) : 

• au niveau du secteur intracellulaire (SIC), l'hypertonie plasmatique 

hyperglycémique entraine une déshydratation intracellulaire, à l'exception du foie 

ou le glucose pénètre toujours librement dans les cellules ; 

• au niveau du secteur extracellulaire (SEC), l'afflux d'eau, provenant du SIC, induit 

une expansion volémique et une dilution du sodium contenu dans le secteur 

plasmatique. C'est une hyperhydratation extracellulaire avec (fausse 

hyponatrémie) ou hyponatrémie hypertonique (Figure 2A). 
 

En dehors des patients avec insuffisance rénale chronique oligoanurique, ces 

modifications extracellulaires sont transitoires et fugaces du fait de la polyurie osmotique. 

Dans la mesure où une molécule de glucose filtrée par le rein entraine 18 molécules 

d'eau, la glycosurie est responsable d'une diurèse osmotique, puis d'une déshydratation. Cette 

diurèse osmotique est responsable de pertes urinaires majeures en sodium, en potassium, en 

phosphore et en eau. Ces pertes seront d'autant plus importantes que le débit de filtration 

glomérulaire (DFG) du patient sera préservé. Les pertes sodées dans le syndrome 

d’hyperglycémie hyperosmolaire (SHH) sont estimées en moyenne à 25 % du pool sodé total de 

l'organisme avec une natriurèse d'environ 50 à 70 mmol/L. 

Elles entrainent très rapidement une contraction du SEC avec hypovolémie parfois sévère. 

Comme les urines générées par la polyurie osmotique sont hypotoniques, la natrémie s'élève 

progressivement et l'on passe d'une fausse hyponatrémie à une natrémie normale (Figure 2B) ou 

même élevée (Figure 2C). Ainsi, une hypernatrémie traduit toujours un déficit hydrique et une 

déshydratation intracellulaire sévères. 

La déplétion potassique est constante. Elle résulte des pertes urinaires de potassium induites 

par la polyurie osmotique et par l'hyperaldostéronisme secondaire à l'hypovolémie. La kaliémie initiale 

masque ou sous-estime la déplétion potassique. L'hyperkaliémie ou la normokaliémie, fréquemment 

observée au début, témoignent de la sortie de potassium du SIC en rapport avec la carence insulinique. 
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Figure 10 : Conséquences de l’hyperglycémie sur les mouvements hydroélectrolytiques [24]. 

 

A.  Hypertonie plasmatique par hyperglycémie conduisant à une déshydratation intracellulaire et une 
expansion 
volémique responsable d’une << fausse hyponatrémie>> (dilution du sodium du secteur 
extracellulaire [SEC] par 
l’eau provenant du secteur intracellulaire [SIC]). 

B, C.  Diurèse osmotique induite par l’hyperglycémie responsable d’une déshydratation globale. Lorsque la 
polyurie Osmotique est modérée, la déshydratation extracellulaire (ou hypovolémie) reste aussi 
modérée et la natrémie se normalise (B). Lorsque la polyurie osmotique est importante, la 
déshydratation extracellulaire (ou hypovolémie) devient importante et la natrémie est élevée (C). 

MC  : membrane cellulaire 
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3.4 Adaptation du système nerveux central à l’hyperosmolarité plasmatique 

Le mouvement d’eau vers l’espace extracellulaire s’accompagne d’une augmentation de 

l’osmolarité intracellulaire. Le système nerveux central possède des mécanismes spécifiques 

d’adaptation à l’hyperosmolarité qui permettent de restaurer partiellement l’eau intracellulaire 

perdue. Le cerveau s’adapte en produisant des osmoles « idiogéniques » dont le rôle est de 

retenir l’eau et de restaurer le volume cellulaire sensiblement normal. Expérimentalement chez 

l’animal, cette adaptation apparaît après environ 4 heures [24-25]. Le mécanisme précis n’est 

pas absolument élucidé, et les substances engendrées responsables de la correction partielle du 

gradient hyperosmotique ne sont pas clairement identifiées. Environ la moitié des substances 

osmotiquement actives provient du potassium et pourrait provenir d’une dissociation de 

complexes protéines-ions [26]. L’autre moitié est probablement constituée d’acides aminés que 

l’on désigne par le terme d’« osmoles idiogéniques ». Cette restauration du volume cellulaire au 

niveau du système nerveux central se fait au prix d’une hyperosmolalité intracellulaire. La 

dissipation des osmoles idiogéniques après correction de l’hyperosmolalité plasmatique 

demande plusieurs heures. Le cerveau ne peut donc pas s’adapter à une diminution rapide de 

l’hyperosmolalité extracellulaire. 

 

II. ÉPIDÉMIOLOGIE: 
 

1. Fréquence : 
 

Le  SHH  reste en général rare. Son incidence est estimée  inférieure à 1 % pour 

l’ensemble des hospitalisations chez les patients diabétiques avec un taux de 17,5 épisodes 

pour 100 000 patients /an [1-26]. 

Au cours  d’une étude publiée en 2010 en Afrique sur 3 ans, parmi 896 patients admis 

pour diabète incontrôlé au CHU d’Abidjan (Côte-D’ivoire) 53 patients avaient un SHH [27]. Dans 
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l’étude Kerekou et al en 2014 [28], l’incidence du SHH était de 0,5%. Alors qu’au Maroc l’étude 

Bradjou en 2012 [29],  l’incidence du SHH était de  0,3%. 

Dans notre série, le SHH représente  1,4% de l’ensemble des hospitalisations du service, 

ce qui proche des données de la littérature. 

 

2. Données démographiques: 

 

2.1 Age : 

Le SHH se voit le plus souvent chez les sujets âgés, diabétiques non insulinodépendants 

[30-31]. 

L’âge moyen varie de 47, 59±19,68 ans à 75 ± 11 ans dans les différentes séries 

étudiées (tableau10). 

Dans notre étude, l’âge moyen a été de 51,5±17,6 ans, le pic de fréquence a touché la 

tranche d’âge : 61 à 70 ans. Les âges extrêmes étaient : 31 ans et 80 ans, 

Ces résultats sont proches de ceux décrits dans la plupart des séries (Tableau 10). 
 

Tableau 10 : la moyenne d’âge selon les différentes études : 

 
Notre 
étude 

Bradjou 2012 
Casablanca 

[29] 

Lokrou et al 
2010 

Cote d’ivoire 
[27] 

Jouiri 2001 
Casablanca 

[32] 

Klouch et 
al 2004 
France 

[31] 

Zaddouq 
2011 

Fès [33] 

Moyenne 
d’âge 
(ans) 

51,5±17,6 57,17±16,63 55,4±12,7 64 75 ± 11 47,59±19,68 

 

L’âge avancé observé dans le SHH,  peut être expliqué par le fait que, le SHH est 

principalement le résultat d’un trouble de la vigilance supprimant l’alarme qu’est la soif, le 

patient âgé, dont le seuil de soif est particulièrement élevé, est le sujet cible de prédilection de 

cette pathologie [31]. 
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De ce fait, il faut souligner l’intérêt du dépistage et la surveillance du diabète chez le 

sujet âgé. 

 

2.2 Sexe : 

Globalement Le SHH n’est pas influencé par le sexe. [1-28-30]. Certains travaux [29- 36-

37], rapportent une prédominance féminine, alors que pour Lokrou et al [27]  et Zaddouq [33] le 

sex ratio était respectivement de 1,5  et  1,4 en faveur des hommes. 

Dans  notre étude, on note une prédominance masculine avec un sex ratio de 1,7. Cela 

peut être expliqué par le fait que les hommes sont moins compliants aux traitements 

antidiabétiques par rapport aux femmes, et le type d’établissement militaire dans notre étude, a 

probablement influencé l’échantillon étudié avec prédominance masculine. 

 

3. PROFIL ÉVOLUTIF DE LA MALADIE DIABÉTIQUE : 

 

3.1 Type de diabète : 

Le SHH touche surtout les diabétiques non insulinodépendants, d’ailleurs c’est la 

complication la plus menaçante dans le diabète de type 2, car elle s’associe avec un taux de 

mortalité élevé du fait de sa prédilection chez les sujets d’âge avancé ayant souvent un terrain 

fragilisé [31-38-39-40]. Néanmoins, cette complication peut se voir aussi chez les jeunes 

diabétiques de type 1 [38]. Le diabète était  de type 2 dans 60% des cas pour Bradjou [29], 55% 

des cas pour Zaddouq [33], et pour Lokrou et al [27] le diabète de type 2 représentait  89% des cas. 

Dans notre série, le diabète a été de type 2 chez 56% de nos patients. Ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

 

3.2 L’ancienneté du diabète : 

L’ancienneté du diabète est variable selon les auteurs. Elle est de 5,73 ±7,24 ans pour 

Lokrou et al [27], de 8 ans  pour Zaddouq [33] et de  12,5±9,2 ans pour  Bradjou [29]. 
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Dans notre travail, la durée moyenne d’évolution du diabète rejoint les données de la 

littérature puisqu’elle est de  7,67±5,34 ans avec des extrêmes de 4 à 20 ans. 

Parfois le SHH est révélateur de la maladie diabétique dans  7 à 20 % des cas [38-41-42]. 

Il révèle la maladie diabétique dans 28% des cas  pour  Lokrou et al [27], 36,4 % des cas pour  

Bradjou [29] et dans  36,1% des cas pour  Zaddouq [33]. 

Dans notre travail, le SHH révèle le diabète dans 16 % des cas, ce qui est proche des 

données de la littérature. 

 

III. DONNÉES CLINIQUES: 
 

1. Signes fonctionnels : 
 

• Le SHH est précédé d’une longue phase d’installation de plusieurs jours au cours 

desquels vont se développer progressivement l’hyperglycémie, la polyurie osmotique 

et la déshydratation [1-43]. Sur plusieurs jours, le patient évolue d’une asthénie 

progressivement intense vers un état de torpeur parallèlement à l’aggravation de la 

déshydratation dont témoigne la perte pondérale rapide. Une fois constitué, le tableau 

est caractérisé par : l’altération de la conscience variable allant de la simple stupeur a 

l’obnubilation ou coma, témoignant de la souffrance cérébrale liée à la déshydratation 

[1-43-44]. Il existe parfois des signes neurologiques en foyer, des convulsions 

souvent  localisées parfois même généralisées [30-43]. Les troubles de conscience 

représentent 56,5 % des cas pour  Bradjou [29] et 59,6% pour Zaddouq [33]. 

 Dans notre étude l’altération de la conscience a touché 64 % des patients, ce qui 

rejoint les données de la littérature. 
 

• Le syndrome polyuro-polydipsique est présent de manière constante pendant 

plusieurs jours avant la décompensation, associé à une altération de l’état général 

avec asthénie croissante et une déshydratation intense et globale, il est à l’origine des 
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troubles de la conscience. Par ailleurs la polydipsie peut être absente chez une 

personne très âgée présentant une hyperglycémie hyperosmolaire [30-44- 45-46]. 

 Dans notre série, ce syndrome était présent  chez tous les patients. 
 

• Les troubles digestifs au cours du SHH paraissent moins fréquents et d’intensité 

variable mais peuvent égarer le diagnostic lorsqu’ils sont au premier plan : nausées, 

vomissements, douleurs abdominales [46]. Les troubles digestifs  étaient présents 

dans 27,3% des cas pour Bradjou [29] et 32,7% pour Zaddouq [33]. 

 Dans notre série, ils ont été notés chez 20 % des patients. 
 

• Les signes en faveur de l’infection (notamment la fièvre, les signes en faveur 

d’infection urinaire et pulmonaire)  sont fréquemment retrouvés dans 32 à 60% des 

cas  [1-3-38]. 

 Dans notre série  ces signes  ont été retrouvés dans 36 % des cas. 

 

2. Signes physiques : 

 

2.1 Etat neurologique : 
 

a. Score de Glasgow : 

Les troubles de la conscience allant de l’obnubilation au coma sont corrélés au degré de 

l’hyperosmolarité: il existe une relation linéaire entre l’importance des troubles de la vigilance et 

la profondeur de l’hyperosmolarité [43-47- 48- 49] 

Dans les séries étudiées, le score de Glasgow moyen était de  11 ± 3 pour Klouche et al 

[31] et de 13,34 ±2,19 pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série,  64%  des patients avaient un score de Glasgow inférieur à 15. La 

moyenne du score de Glasgow était de 12,74 ±1,91, ce qui rejoint les données de la littérature. 
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b. Signes déficitaires : 

Dans la littérature, les signes diffus ou de localisation représentent environ 20% des 

manifestations neurologiques [50]. Il s’agit, entre autres, d’aphasie, de signe de Babinski, de 

nystagmus ou d’épilepsie [30-43-50]. 

Dans notre étude, aucun patient n’avait de signe déficitaire. 

 

2.2 Etat d’hydratation : 

La déshydratation  est retrouvée régulièrement  dans toutes les études [1-36-43-49]. 

Pour Zaddouq [33] la déshydratation est retrouvée dans 81,3 %. 

Dans notre série, la déshydratation était présente dans 80% des cas, ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

 

2.3 La fréquence cardiaque : 

La tachycardie, reflétant la déshydratation et l’hypovolémie,  est régulièrement notée 

dans toutes les séries étudiées [1-3]. Elle a été retrouvée chez 43,5 % pour Bradjou [29] et chez  

54,5 % pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, la tachycardie a été retrouvée chez 56 % des patients, ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

 

2.4 La température : 

Elle est variable, de l’hyperthermie d’origine centrale à l’hypothermie indépendamment 

de toute infection associée. Pour Bradjou [29], 42,1% des patients étaient  fébriles, alors que 

pour Zaddouq [33] la moyenne de la température était de 37,31°C ± 0,77°C. 

Dans notre étude 24% des patients étaient fébriles, 76 % ont eu une température normale 

et aucun malade n’a eu d’hypothermie. La moyenne de la température était de 37,51°C ± 0,57°C 

avec des extrêmes allant de 36,9°C à 40,2°C, ce qui est proche des données de la littérature. 
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2.5 Glycémie capillaire : 

La glycémie capillaire reflète  de  façon approximative le taux de  glycémie veineuse, elle  

a un intérêt dans la surveillance de la maladie  diabétique, et aussi dans la surveillance 

thérapeutique des complications métaboliques. La glycémie capillaire dans  le SHH est élevée 

témoignant une glycémie veineuse très élevée [1-22-38]. La glycémie capillaire moyenne dans 

les séries étudiées était de 5,45 ± 0,3 g/l pour Lokrou et al [27] et  de 4, 78±0,68 g/l pour  

Bradjou [29]. 

Dans notre série La moyenne de la glycémie capillaire à l’admission  était de 6,57  ± 0,5 

g/l, ce qui est proche des données de la littérature. 

 

2.6 Glycosurie- cétonurie : 

L’examen des urines affirme rapidement le diagnostic du SHH en révélant une glycosurie 

majeure et une cétonurie nulle ou minime [46]. En effet, la glycosurie massive, conséquence de 

la diurèse osmotique, constitue un moyen de défense contre l’hyperglycémie [34]. Une 

glycosurie  supérieure à 3 croix a été trouvée chez 78,6%  des cas pour Bradjou [29] et dans 

75,5% des cas  pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, la glycosurie était supérieure ou égale à 3 croix chez 72 % des patients 

et égale à 2 croix chez les 28 % restants. Ce qui est concordant avec les données de la littérature. 

La cétonurie, conséquence de l’hypercétonémie , est absente ou faible au cours du SHH ; 

ceci s’explique par l’inhibition de la lipolyse secondaire à l’hyperglycémie elle-même ou plutôt 

par la persistance, au début du processus, d’une insulinémie périphérique insuffisante pour 

permettre la pénétration intracellulaire du glucose, mais suffisante pour inhiber la lipolyse [43]. 

Dans notre série, la cétonurie était négative chez tous les patients. 
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IV. DONNÉES PARACLINIQUES : 
 

1. Glycémie : 
 

L’hyperglycémie dans le SHH est classiquement bien supérieure à celle de la cétoacidose, 

l’American Diabetes Association a retenu le seuil de 6g/l pour parler de SHH [14]. Cette 

hyperglycémie majeure retentit sur l’osmolalité plasmatique efficace, somme de la glycémie 

plasmatique et du double de la natrémie plasmatique, elle doit être supérieure à 320 mOsm/l 

pour pouvoir parler de SHH [14-45-46]. 

Dans les séries étudiées, La glycémie veineuse moyenne  était de 6,86±2,12 g/l pour 

Bardjou [29] et de 7,19 ± 2,12 g/l pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, la valeur moyenne de la glycémie était  de 7,20 ± 2,65 g/l avec une 

valeur maximale de 16 g/l. Ce qui est proche des données de la littérature. 

 

2. Profil électrolytique : 
 

2-1 La natrémie : 

La polyurie osmotique est responsable des pertes accrues en eau et en sodium, la 

natrémie est ainsi souvent inférieure à la normale au début de l’installation du SHH avant de 

redevenir normale et enfin s’élever au fur et à mesure que la déshydratation s’installe [51]. Donc 

la natrémie au cours du SHH est variable en fonction des pertes et du stade évolutif du cette 

décompensation, elle ne traduit en aucun cas la perte de sodium qui est constante [52].  La 

natrémie corrigée moyenne dans l’étude Zaddouq [33] était de 150 ± 11,22 (meq/l) et pour 

Bradjou [29] était de 134,13 ± 11,26 (meq/l). 

Dans notre étude, la natrémie corrigée moyenne était de 143±9,5 (meq/l),  avec des  

extrêmes allant de 132 à 156mEq/l. Ce qui concorde avec les données de  la littérature. 
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2-2 La Kaliémie : 

La fuite potassique est considérable dans le SHH [53-54]. Au début, la kaliémie peut être 

normale, diminuée ou augmentée, mais dans tous les cas le pool potassique est abaissé. Ainsi, 

même si la kaliémie est normale ou élevée initialement, une hypokaliémie sévère peut apparaître 

en cours de traitement si l'apport de potassium n'a pas été réalisé précocement dès l'instauration 

de l’insulinothérapie [1-54]. Dans les différentes séries étudiées, la kaliémie moyenne était de 

4,87±1,19 (meq/l) pour  Zaddouq [33]  et de  5,84±4,17 meq/l pour  Bradjou [29]. 

Dans notre étude la kaliémie  moyenne était de 4,57±2,23 (meq/l), avec des extrêmes 

allant de 3,24 à 6,1mEq/l. Ces résultats rejoignent ceux décrits dans la littérature. 

 

2-3 La réserve alcaline : 

Dans le SHH, le taux de bicarbonates est peu diminué mais reste supérieur à la limite 

inférieure (souvent>18meq/l), qui est un critère de diagnostic différentiel avec la cétoacidose 

[51-52]. Cependant, une légère acidose métabolique avec réserve alcaline inférieure à 20 mEq/l 

est constatée une fois sur deux. Cette acidose avec trou anionique élevé s’explique par la 

rétention de phosphate et de sulfates due à l’insuffisance rénale, par la production accrue de 

lactate, voire par l’augmentation des corps cétoniques [1-43]. 

Dans les séries étudiées, la moyenne du taux de bicarbonate  était de  21,56 ± 

7,84mmol/l  pour   Bradjou [29], et de 13,7 mmol/l pour Zaddouq [33]. 

Dans notre travail, La moyenne  du taux de bicarbonate (HCO3-) était de 22,16 ± 

6,73mmol/l avec des extrêmes de 16 mmol/l à 34mmol/l. Ce qui rejoint les données de la 

littérature sauf pour l’étude de Zaddouq [33] où le taux de bicarbonate  est beaucoup plus bas. 

Ce taux est expliqué par le fait que leur étude inclut les SHH avec ou sans acidocétose. 

 

3. Fonction rénale : 
 

On retrouve de façon constante une insuffisance rénale, au moins fonctionnelle, 

conséquence de la contraction volumique, la créatininémie est augmentée et plus encore l’urée 
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[1]. L’élévation de l’urée peut résulter d’un hypercatabolisme protidique par fonte musculaire ou 

nécrose tissulaire [48-54]. La créatininémie est souvent modérément élevée du fait d’une 

insuffisance rénale fonctionnelle liée à la déshydratation extracellulaire, mais  peut être majorée 

par une néphropathie organique préexistante [34-54]. 

La valeur moyenne de l’urée est variable selon les études, elle était de 1,69 ± 1,07 g/l 

pour Bradjou [29] et de 1,16 ± 0,68g/l pour Zaddouq [33]. 

La  créatinémie moyenne retrouvée dans les différentes études, elle  était de 41,99 ± 

28,77 mg/l pour Bradjou [29] et de19 mg/l pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, l’urémie moyenne était de 1,24 ± 0,18 g/l, avec une valeur maximale de  

1,36g/l, et la créatinémie moyenne était de 18,3±2,4 mg/l, avec une valeur maximale de  25,8 mg/l. 

Ces résultats sont proches de ceux décrits dans la littérature. 

 

4. L’osmolarité : 
 

L’hyperosmolarité est la règle au cours du SHH pour la plupart des auteurs, elle doit être 

supérieure à 320 mosmol/l pour pouvoir parler d’un SHH [13-34-51-55]. 

L’osmolarité moyenne est variable selon les auteurs. Elle était de 370 ± 8 mOsm/l pour  

Rimailho et al [56], de 400 ± 28,3 mOsm/l pour Gatzios et al [57] et de 384 ± 27 mosm/l pour 

Arief et al [6]. Pour les travaux africains, l’osmolarité moyenne était de 351,07 ± 24,77 mOsm/l 

pour Zaddouq [33] et de 322,5  ±  21,7mOsm/l pour Lokrou et al [27]. (tableau11). 

Dans notre étude, l’osmolarité moyenne était de 353,23 ± 28,45 mOsm/l avec une valeur 

maximale de 415,67 mOsm/l. Ce qui rejoint les résultats sus-cités. 
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Tableau 11 : osmolarité moyenne selon les différentes études : 

 
Rimailho 

et al 
1986 
[53] 

Arieff  
et al 

1972[6] 

Gatzios 
et al 
1989 
[54] 

Lokrou et 
al 2010 

cote 
d’ivoire 

[45] 

Zaddouq2011 
fès [33] 

Notre série 

Osmolarité 
moyenne 
(mOsm/l) 

370 ± 8 
384 ± 

27 
400 ± 
28,3 

322,5+/- 
21,7 

351,07± 
24,77 

353,23±28,45 

 

5. Numération et Formule Sanguine : 
 

Une hyperleucocytose (15000 à 20000 GB/l et/ou polynucléose >10 %) est habituelle au 

cours du SHH même en l’absence d’infection [58-59]. Elle serait due au stress, à la 

déshydratation et aux fortes concentrations de cortisol et de catécholamines [58-60]. En 

revanche, une hyperleucocytose majeure, supérieure à 25 000 leucocytes /mm3, serait 

évocatrice d’une infection [30]. 

Dans notre série, une hyperleucocytose est retrouvée dans 76% des cas alors que 

l’infection n’est retrouvée que chez 48% des patients. 

 

6. Examens bactériologiques : 
 

Vu la fréquence élevée des infections dans cette complication [1], des prélèvements à 

visée infectieuse (hémoculture, ECBU et autres) sont habituellement réalisés à la recherche d’une 

cause infectieuse, pas toujours évidente cliniquement. Certaines localisations infectieuses 

(pulmonaire, urinaire, cutanée) sont classiques chez le diabétique, en rapport essentiellement 

avec l’hyperglycémie chronique et le déficit immunitaire associé  [61-62-63]. Cela montre 

l’importance de la réalisation systématique d’un bilan infectieux comprenant un ECBU et 

éventuellement des hémocultures ou d’autres examens bactériologiques en fonction de 

l’orientation clinique [61-62]. 
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Dans les séries étudiées, l’infection urinaire a été confirmée dans 14% des cas 

pour Bradjou [29] et dans 37,7 % pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, l’ECBU a été réalisé de façon systématique chez  tous nos patients à la 

recherche d’une infection urinaire asymptomatique pouvant être responsable de la 

décompensation. L’infection urinaire a été retrouvée chez 24 % des patients, ce qui  est proche 

des  données de la littérature. 

Ces résultats nous incitent à insister sur les mesures de prévention basées sur un 

équilibre glycémique, une amélioration de l’hygiène de vie des diabétiques et essentiellement 

une bonne éducation diabétique [64-65]. 

 

7. Examens radiologiques : 
 

La radiographie thoracique de départ reste un examen indispensable et systématique 

pour rechercher une cause déclenchante infectieuse [61-62-66]. Pour certains auteurs, le cliché 

radiographique initial reste difficile à interpréter, car souvent de mauvaise qualité. En effet, une 

pneumonie ne peut pas être visible sur la radiographie de départ du fait de la déshydratation et 

ne doit être envisagée qu’après hydratation [67-68]. 

Dans l’étude de Bradjou [29] et Zaddouq [33], la radiographie thoracique a été réalisée 

chez tous les patients, et a objectivé une image pathologique dans 8,6% des cas pour Bradjou 

[29]  et 9,8% des cas pour  Zaddouq [33]. 

Dans notre série, la radiographie thoracique, réalisée chez tous les patients, a objectivé  

une image pathologique dans 3 cas soit 12% des cas. 

D’autres examens radiologiques peuvent être réalisés à la recherche de la cause de 

décompensation ou d’une éventuelle complication : échographie abdominale et rénale, scanner 

cérébral ou thoracique… [61-68] 
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8. Exploration cardiaque : 
 

L’électrocardiogramme est un  examen nécessaire pour juger le retentissement de la 

déplétion potassique, et permet d’avoir rapidement  un renseignement approximatif sur la 

kaliémie. De même, il vérifie la présence ou l’absence de signes d’insuffisance coronarienne, vu 

la fréquence des formes asymptomatiques de la coronaropathie chez les diabétiques  [34-69]. 

Toutes ces notions expliquent bien les perturbations des tracés électrocardiographiques au 

cours de cette maladie. 

Dans notre série, les troubles électriques ont été constatés chez 20% des patients. 

Représentés principalement par les signes d’hypokaliémie (3cas), d’hyperkaliémie (1cas) et 

d’infarctus du myocarde (1cas). 

 

V. FACTEURS DÉCLENCHANT : 
 

La recherche du facteur déclenchant de la décompensation est indispensable pour une 

prise en charge correcte. Ainsi sa méconnaissance et sa persistance peuvent être à l’origine 

d’une persistance ou d’une récidive du déséquilibre malgré le traitement. Un facteur déclenchant 

est retrouvé dans plus de 60 % des cas. Les deux causes les plus fréquentes sont l'infection, et la 

non-compliance au traitement. L'infarctus du myocarde, l'accident vasculaire cérébral, 

l'insuffisance rénale chronique, l'hémorragie digestive et la pancréatite aiguë sont autant de 

pathologies pouvant déclencher un SHH [70]. 

 

1. Facteur infectieux : 
 

Les infections sont les causes les plus fréquemment retrouvées dans 30 à 60% des cas, 

avec en première ligne les infections urinaires et pulmonaires [1-38-71]. 
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Dans les séries étudiées, l’infection était la cause  de décompensation  dans 28% des cas 

pour Lokrou et al [27],  30,43 % des cas pour Bradjou [29] et dans 37,7 % des cas pour Zaddouq 

[33]. 

Dans notre série, l’infection était responsable du SHH dans 48 % des cas, dont les 

infections urinaires représentent  50% des cas et les infections  pulmonaires 25% des cas. Ce qui 

rejoint les données de la littérature. 

 

2. Non observance du traitement : 
 

La non observance du traitement est la deuxième cause de décompensation 

hyperosmolaire chez le diabétique [1-70]. 

Dans les séries étudiées, la non observance du traitement était la cause de la 

décompensation dans  27% des cas pour  Lokrou et al [27], 8,7% des cas  pour Bradjou [29] et 

dans 19,67%  des cas pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, la non observance du traitement était responsable du SHH dans  28 % 

des cas. Ce qui rejoint les données de la littérature. Elle est en rapport essentiellement avec la 

négligence thérapeutique liée à l’indigence socio-économique et au manque d’éducation 

diabétique. 

 

3.  La méconnaissance de la maladie Diabétique : 
 

Selon les auteurs, le diabète est méconnu lors du SHH dans 7 à 20% des cas [38-41-42]. 

Dans  les séries étudiées, le diabète était méconnu dans 17,4% des cas Pour Bradjou [29], 28% 

des cas pour Lokrou et al [27] et dans 36,1% des cas pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, le diabète était méconnu chez 4 patients soit 16% des cas. Ce qui 

rejoint les données de la littérature.  Il peut être dû à l’absence d’éducation et  de  surveillance  

des patients à risque de développer un diabète dans notre contexte. 
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4. Causes organiques : 
 

Un infarctus du myocarde, un accident vasculaire cérébral ou toute autre pathologie 

médicale aiguë (à l’origine d’une augmentation des hormones de contre régulation), associés à 

une diminution des apports hydriques par impossibilité de se mobiliser ou par diminution de la 

sensation de la soif peuvent aboutir, chez la personne âgée, à une déshydratation qui va 

s’aggraver et mener à la décompensation hyperosmolaire [30-38]. Ces facteurs peuvent à la fois 

constituer la cause déclenchante d’une décompensation hyperosmolaire, mais peuvent être 

également la conséquence de la déshydratation sévère [72]. 

Dans notre série, 1 seul cas d’infarctus du myocarde a été retrouvé, soit 4% des cas. 

 

5. Causes médicamenteuses : 
 

Un certain nombre de médicaments ont pu être associés au développement d’un   SHH, 

c’est le cas en particulier des traitements par diurétiques, corticothérapie, neuroleptiques  ou 

hydantoïnes. La responsabilité directe d’un médicament en particulier est le plus souvent difficile 

à établir, sauf lorsqu’il y a coïncidence entre le début de la thérapeutique  hyperglycémiante et le 

déclenchement du SHH [1-73]. 

Dans notre série, aucun cas de prise médicamenteuse récente qui pourrait être 

responsable de la maladie n’a été noté. 

 

6. Absence d’une cause évidente : 
 

Pour certains auteurs, le facteur déclenchant n’est retrouvé dans le SHH que dans 80% 

des cas [1]. Pour Bradjou [29], aucune cause n’est retrouvée dans 8,68% des cas. 

Dans notre étude, aucune cause évidente n’a été trouvée dans 1 seule  cas soit 4% des 

cas. 

 



Syndrome d'hyperosmolarité hyperglycémique 

 

 

- 50 - 

VI. SCORE D’APACHE 
 

Le score d’APACHE est un système d’évaluation objective de la gravité des patients 

hospitalisés en réanimation. Il existe 3 versions du système APACHE. La deuxième version 

comporte 14 items retenus dans les premières 24h, permettant le calcul de la probabilité de 

décès. 

Pour Zaddouq [33], La moyenne du score APACHE II  était de 12,47 ± 4,43. 

Dans notre série, La moyenne du score APACHE II était de 13,53 ± 3,21 avec des 

extrêmes allant de 6 à 23. 

 

VII. PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE : 
 

1. La réhydratation : 
 

 C’est la prescription la plus importante et la plus urgente dans le SHH [1]. En effet, la 

priorité est la correction rapide de l’hypovolémie et la prévention du collapsus, dans 

un second temps la correction lente du déficit hydrique permettra l’amélioration 

progressive de l’hyperglycémie et de l’hyperosmolalité [1-52-74]. 

 En cas de collapsus, il faut avoir recours aux solutés de remplissage de type 

macromolécules et à l’administration d’agents vasopresseurs [1-51]. 

 Le déficit hydrique approchant 12 à 15% du poids corporel est habituel, représente 

100 à 200ml/kg ou un total d’approximativement de 9 litres en moyenne [51-52]. 

 Le rétablissement rapide de la volémie  est obtenu en administrant du sérum sale 

isotonique à 0,9% au cours des 2 à 4 premières heures. 

 Typiquement, les volumes de remplacement sont de 1000ml pendant la première 

heure, 1000ml pour la deuxième et parfois la troisième heure, puis 500 à 750ml dans 
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la quatrième heure, puis 1l toutes les 3 heures, pour un total de 6 à 12l/24 heures 

[52-74-75]. 

 La quantité de soluté à perfuser est à moduler en fonction de l’état du patient, la 

fonction rénale et cardiaque, aussi bien que l’évidence de l’hypovolémie [52-75]. 

 Les 3 premiers litres, sont constitués par du sérum physiologique, même si la 

natrémie est normale ou augmentée. Par la suite  un relais est réalisé par du sérum 

glucosé à 5% ou à 2,5% (contenant 4g/l de Nacl) quand la glycémie s’abaisse en 

dessous de 2,5g/l. 

 Au cours des 12 premières heures il ne faut pas chercher à abaisser la glycémie en 

dessous de cette limite de 2,5g/l. 

 Une fois l’état hémodynamique restauré, la reprise de la diurèse et la diminution de la 

créatinine, il faut poursuivre la réhydratation avec un débit de 250ml/h [51-75]. 

 D’autre part, l’apport de sodium est assuré par le sérum physiologique pendant les 

deux premières heures. Cependant, lors du relais par le glucose (vers la 3eme heure), 

on ajoutera 4g/l de Nacl (posologie à adapter aux résultats biologiques). 

 Il existe souvent un déficit potassique, il est donc nécessaire d’apporter le potassium, 

sous réserve de surveiller rigoureusement la kaliémie et l’ECG (il existe un risque de 

mort subite car l’insuline et la réhydratation font baisser dangereusement la kaliémie). 

En pratique, on débute les apports potassiques à partir du troisième litre de perfusion, 

après contrôle de l’ionogramme et de l’ECG, on apporte environ 2g/l à 4g/l de kcl 

[34-46-51]. 

 Il n’existe pas de données concernant l’administration de phosphate [52]. 

 Pour les bicarbonates, il n’y a aucune indication pour l’usage du bicarbonate dans le 

SHH, à moins que l’acidose lactique concomitante ait comme conséquence un PH< 

7,10 [71]. 

 Une supplémentation vitaminique est recommandée pour certains auteurs [51-52]. 
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 Dans notre série, le protocole de réhydratation utilisé est proche de celui des dernières 

recommandations thérapeutiques de la littérature. 

 

2. L’insulinothérapie 
 

 Elle est importante mais secondaire par rapport à la réhydratation hydroélectrolytique 

initiale. Il est préférable d’administrer l’insuline en perfusion intraveineuse continue 

par seringue électrique. Il  faut éviter  la voie sous cutanée car l’insuline est mal 

résorbée en raison de la déshydratation extracellulaire [34-36-46- 51]. 

 Les débits sont inférieurs à ceux utilisés dans la réanimation de la cétoacidose, car en 

l’absence de cétose, les patients sont habituellement plus sensibles à l’insuline. 

 Administration intraveineuse  d’insuline ordinaire par seringue électrique à la dose  de 

(dextro(g/l)+1)UI/h ou 0,1UI/kg/h , en même temps que la poursuite de la 

réhydratation et sous surveillance horaire de la glycémie capillaire et de la glycosurie. 

Après l’obtention d’une glycémie de  2-3 g/l, poursuite de l’insulinothérapie par 

seringue électrique, à la dose de 0,02-0,05 UI/kg/h [36-51]. 

 Pour d’autres auteurs, l’insulinothérapie est administrée selon les mêmes modalités 

que dans la cétoacidose [34-46]. 

 Dans notre étude, l’insuline a été administrée par seringue électrique conformément 

aux recommandations [27- 29-36-41]. 

 Les doses totales moyennes d’insuline rapide administrées pour atteindre l’équilibre 

glycémique étaient  de 64,7 unités, alors que pour  Lokrou et al [27]  elle était de 56,1 unités. 

 

3. Traitement du facteur déclenchant : 
 

 Le traitement de la cause déclenchante, le plus souvent infectieuse, est crucial pour le 

pronostic de la  malade. Pour cela  elle doit être systématiquement recherchée et 

traitée [34-43- 62] 
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 En effet, la gravité de certaines formes d’infection (pneumopathie, pyélonéphrite, otite, 

érysipèle, surinfection de lésions du pied …) justifie une prise en charge basée sur des 

protocoles d’antibiothérapie adaptés au terrain diabétique [61-77-78]. 

 Ainsi une antibiothérapie probabiliste à large spectre est démarrée en cas de suspicion 

d’une cause infectieuse en attendant une confirmation bactériologique [64-75-76-

79]. 

 Dans les séries étudiées, 60% des patients on été mis sous antibiothérapie pour 

Zaddouq [33] et 30,34 % pour Bradjou [29]. 

 Dans notre étude, 48% des patients ont été mis sous traitement antibiotique, ce qui est 

proche des données de la littérature. 

 

4. PROPHYLAXIE ANTI-THROMBOTIQUE: 
 

La survenue de la maladie thromboembolique est favorisée par la déshydratation, la 

déplétion de volume extracellulaire ainsi que l’alitement en rapport avec l’hospitalisation. Cette 

maladie peut augmenter la mortalité tout particulièrement chez les sujets âgés [1].  Tous les 

patients de notre série ont bénéficié d’une prophylaxie antithrombotique. 

 

VIII. ÉVOLUTION : 
 

1. Durée d’hospitalisation : 
 

Dans la littérature, la durée d’hospitalisation moyenne est très variable. Elle a été de 8,3 

± 7,0 jours dans l’étude de Lokrou et al [27] et de  10, 50 jours pour Zaddouq [33]. 

Dans notre travail, cette durée a été de 9±6,5 jours. Ce qui rejoint les  données de la 

littérature. 
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2. Délai de correction de l’osmolalité : 
 

Dans l’étude  Klouche et al [31],  le délai moyen de correction de l’osmolarité était de 5,8 

± 0,8 jours. 

Dans notre étude, le délai moyen de correction de l’osmolarité était de 4,6±0,7 jours 

avec des extrêmes allant de 4 à 7,5jours. 

Il y’a peu de donnés  dans la littérature pour comparer nos résultats. 

 

3. Évolution favorable : 
 

Le SHH est une extrême urgence, son pronostic reste très sombre même si 

l’hyperglycémie et la déshydratation sont jugulées avec plus ou moins de facilité, grâce à 

l’insuline et aux perfusions glucosées ou salées isotoniques. 

L’évolution sous traitement peut être émaillée de complications mettant en jeu le 

pronostic vital. 

Dans les séries étudiées, le taux d’évolution favorable est très variable. Il a été de 98% 

pour  Lokrou et al [27], 72,22% pour  Klouche et al [31], 73,91% pour Bradjou[29] et de  72,9 % 

pour  Zaddouq[33]. 

Dans notre étude, l’évolution était favorable dans 88% des cas, ce qui rejoint la plupart 

des études. 

 

4. Complications : 

 

4-1 Hypoglycémie   : 

L’hypoglycémie est une  complication iatrogène fréquemment  rencontrée au cours du 

SHH [1]. Elle est secondaire souvent à une erreur thérapeutique, surtout en rapport avec de 

fortes doses d’insuline. Sa survenue ne  doit pas entraîner la suspension de l’apport d’insuline 

mais son adaptation au besoin, sous couvert d’un apport rapide en glucose [42-64-66]. 
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Dans notre série, l’hypoglycémie a été retrouvée dans 16% des  cas. 

 

4-2 Hypokaliémie : 

L’hypokaliémie résulte de la déplétion potassique, du fait de la polyurie osmotique, et 

peut être révélée ou aggravée par la correction de l’hyperosmolarité, la restauration du volume 

extracellulaire, et le traitement par l’insuline. Elle est évitée par un apport rapide et important de 

potassium et l’absence de perfusion de bicarbonates alcalinisants. Pour cela  la recherche de 

signes électriques d’hypokaliémie est systématique, à l’aide d’électrocardiogrammes répétés [74]. 

Dans notre série,  l’hypokaliémie a  été retrouvée dans 12% des cas. 

 

4-3 L’œdème cérébral : 

Une complication iatrogène non classique mais sérieuse au cours du SHH. Il est 

secondaire à l'administration rapide des fluides, à l'utilisation de liquides hypotoniques et à la 

réduction rapide de l'osmolarité efficace (<320 mOsm par litre, ou la glycémie < 250-300 mg 

par dl (13,9 à 16,7 mmol / L)) [6-52]. 

La baisse trop rapide d'osmolarité plasmatique pourrait conduire au développement d'une 

myélinolyse centropontine. Celle-ci se caractérise par des zones de démyélinisation cérébrale 

localisées au centre de la base du pont, mais aussi à d'autres zones (substances grises et 

blanches, thalamus, cervelet) [52-80]. 

Dans les séries étudiées : Bradjou [29] et Zaddouq [33], aucun cas d’œdème cérébral n’a 

été objectivé. 

Dans notre série, aucun cas d’œdème cérébral n’a été noté. 

 

4-4.Insuffisance rénale aiguë : 

Bien que la polyurie protège habituellement le rein, le collapsus peut être responsable 

d’une tubulopathie aiguë anurique  [81]. Pour l’étude Bradjou[29] l’insuffisance rénale aiguë a 

été notée chez 52,2% des cas. 
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Dans notre série, l’insuffisance rénale aiguë fonctionnelle a été notée chez 56% des 

patients (n=14) en rapport essentiellement avec la déshydratation. 

 

4-5.Choc septique : 

L’hyperglycémie majeure rend le risque infectieux plus important. Parmi les mécanismes 

incriminés nous retiendrons notamment les altérations fonctionnelles des neutrophiles et des 

monocytes, dont le chimiotactisme, la phagocytose, les propriétés d’adhérence, d’apoptose et la 

capacité de présentation des antigènes. La microangiopathie liée à l’hyperglycémie peut favoriser 

une ischémie tissulaire, favorisant ainsi l’infection locale. Par ailleurs, la concentration locale en 

glucose, facteur favorisant la pullulation microbienne est particulièrement accrue au niveau de 

tissus infectés [71-82]. 

Dans les séries étudiées, le choc septique a été observé chez un seul patient pour Bradjou 

[29] et chez 5 patients pour Zaddouq [33]. 

Dans notre série, le choc septique à été observé chez 2 patients, dont il a causé le décès. 

 

4-6.Pancréatite aiguë : 

La déshydratation massive est notamment responsable d’une hyperviscosité des 

secrétions exocrines, pouvant entrainer une obstruction canalaire avec surinfection, ainsi, 

l’obstruction du canal de Wirsung peut être responsable d’une pancréatite aiguë [81]. 

Dans  les séries étudiées, aucun cas de pancréatite aiguë n’a  été noté [26-27- 29-33] 

Dans notre série, aucun cas de pancréatite aiguë n’a été noté. 

 

4-7.Complications thromboemboliques 

Longtemps suspectées, elles n’ont été prouvées que récemment [83-84-85], 

l’augmentation du risque de maladie thromboembolique veineuse persiste jusqu’à 3mois après 

un épisode de SHH. Une prévention est alors indispensable [84]. Ces thromboses sont favorisées 

par l’hémoconcentration, l’hyperviscosité plasmatique, les altérations de la paroi des vaisseaux 

des patients âgés, et l’alitement [34-58]. 
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De même, la survenue d’une coagulopathie intraveineuse disséminée est à craindre, cette 

complication est diagnostiqué devant une thrombopénie, un effondrement du fibrinogène avec 

augmentation sanguine de ses produits de dégradations (PDF), une diminution du taux de 

prothrombine avec diminution du facteur V et VIIIc [1-34- 84-85]. 

Dans notre série aucun cas de complication thromboembolique n’a été objectivé. 

 

5. La mortalité : 
 

Le taux de mortalité au cours du SHH est considérablement élevé et, si au cours de ces 

dernières 25 années elle semble avoir diminué de prés de 60% à environ 15%,  c’est grâce à une 

meilleure compréhension de la physiopathologie des décompensations et aux efforts de la 

réanimation  [1-4- 6- 49-86]. 

Néanmoins, le SHH  reste une situation redoutable. Les causes du décès sont, soit en 

rapport avec les complications secondaires, soit avec la cause déclenchante elle-même [1-86]. 

Le taux de mortalité varie de  0 à 34,8% % selon les séries étudiées : 

• Il est de 0 à 28% % dans les séries européennes [4-31-87-88]. (Tableau 12) 
 

Tableau12 : Mortalité dans les études européennes 

 Watchel et al 
(1991)  

Angleterre   [4] 

Kloucheet al 
(2004) France 

[31] 

Vavricka et al 
(2002) Allemagne 

[87] 

Wright et al (2009) 
Angleterre     [88] 

Taux de mortalité 12%-15% 28% 0% 1,8% 
 

• Dans les séries africaines, le décès est retrouvé dans 2% à 34,8 % des cas [27-28-

29-32-33-89] (tableau13) 
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Tableau 13 : Mortalité dans les études africaines : 

 
Bradjou [29] 
casa(2012) 

Zaddouq [33] 
Fès(2011) 

Jouiri [32] 
Casablanca 

(2001) 

Lokrou et al 
[27] 

Cote d’ivoire 
(2010) 

Blaise et 
al [89] 
Bénin 
(2014) 

Kerekou et 
al [28] 
Bénin  
(2014) 

Taux de 
mortalité 

34,8% 15,3% 12,5% 2% 27,7% 25% 

 

Le taux de mortalité dans notre série est de l’ordre de 12 %, ce  qui est   proche  de la 

plupart des études. Dans certaines études, le taux de mortalité faible pourrait être expliqué par  

une prise en charge  précoce, la présence d’un tableau technique convenable et le haut niveau de 

vie, notamment dans les études occidentales (Wright et al. 2009)[88] et (Vavricka et al. 2002) 

[87]. Toutefois le taux de mortalité dans notre étude  de 12%, reste inférieur à celui observé dans  

certaines études marocaines et africaines. 
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Le syndrome d’hyperosmolarité hyperglycémique est une affection aiguë, de pronostic 

grave, dont la difficulté provient du terrain souvent polypathologique sur lequel il survient et des 

complications qui peuvent en résulter. 
 

C’est une  situation à connaître et à redouter en présence d’un sujet diabétique. La 

démarche diagnostique doit être rigoureuse du fait de l’urgence  thérapeutique qu’elle 

représente. 
 

L’enquête à la recherche du facteur déclenchant la décompensation est cruciale pour le 

pronostic. Elle doit être la plus complète possible tout en tenant compte du terrain du 

diabétique. 
 

Grâce aux efforts de la réanimation, son pronostic s’est transformé récemment, avec une 

baisse de la morbidité et de la mortalité. 
 

La  prévention reste le meilleur traitement de cette redoutable complication, cela  ne peut 

se concevoir qu’avec une éducation diabétologique qui doit viser à montrer l’intérêt de l’auto 

surveillance,  de la consultation médical régulière et de la compliance au traitement qui nécessite 

une participation active du patient et de sa famille. 
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               Annexe I : Fiche d’exploitation : 
 
 
 
 N° Entrée :  

--------------------------------- Identité -------------------------- 
• Age : ………  
• Sexe :      M     F     

 

-----------------------Motif d’hospitalisation --------------------- 
 

 Trouble de conscience sans fièvre : 
 Trouble de conscience fébrile : 
 Déséquilibre glycémique : 
 Autres : 
 

------------------------------Antécédents -------------------------
Histoire du diabéte : 

• Type :    1  2  
• Ancienneté :   ans 
• Traitement antérieur : 

o Insuline :  Oui  Non posologie : 
o ADO :   Oui  Non type et posologie : 
o Diététique :  Oui  Non  

• Suivi:                                      Oui        Non  
• Complications Dégénératives : Oui  Non   type : 

Personnels : 
• Cardiaque :                      Oui  Non        type : 
• Pulmonaire :                   Oui  Non type : 
• Rénal:                            Oui  Non        type : 
• Neurologique :               Oui  Non         type : 
• Chirurgical :                       Oui  Non        type : 
• Autres : 

 
Toxico-allergique : 

• Tabagisme :        Oui     Non          paquets/années  
• Alcoolisme :          Oui     Non  
• Allergie :                  Oui                  Non             type : 
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Familiaux : 
------------------------Signes fonctionels-------------------------- 

• Exagération du SPP :           Oui                Non       
 

• Généraux :         Asthénie               Amaigrissement           Fièvre 
 

• Digestifs :                   vomissements    Douleurs abdominales                 Diarrhées   
 

• Respiratoires :         Toux                         Expectorations     Dyspnée        
 

• Neurologiques:          Céphalées            Somnolence                       Coma       
 

• Urinaires :          Brûlures mictionnelles    Lombalgie        
• Autres symptômes : 

-----------------------L’examen clinique à l’admission ------------ 
• T° :       °C                       TA : mmHg        SG:            /15 
• FC :     B/min                     FR :        C/min                 SA (O2):     % 
• Bandelettes urinaires: Glycosurie :   cétonurie : 
• Glycémie capillaire: 
• Etat d’hydratation :  
• Examen clinique : 

 

------------------------------Bilan Paraclinique------------------ 
 

 ECBU : 
 Rx pulmonaire : 
 ECG : 
 Hémoculture : 
 Autres : 

-------------------Facteurs déclenchants la décompensation ------- 
• Compliance du traitement : Oui           Non Type : 

 

• Infection :                                   Oui                 Non     Type : 
 

• Cause cardiovasculaire :            Oui           Non     Type : 
 

Bilan 
biologique 

Glycémie
(g/l)

 Na 
(meq/l)

 NaC 
(meq/l) 

K 
(meq/l)

 Urée 
(g/l)

 Créat 
(mg/l)

 HCO3
 (meq/l)
 Cl Hb Ht GB Osmolarité 

(meq/l) 
CRP 

Résultat 
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• Cause digestive :                        Oui                 Non     Type : 
 

• Prise Médicamenteuse :            Oui            Non Type : 
 

• Autres      :                                Oui                Non Type : 
 

------------------------------Score de gravité: -------------------- 
• Score d’Apache II :   

 
------------------------------Prise en charge---------------------- 

• Geste d’urgence :   _  Voie veineuse périphérique   
                _   Oxygénothérapie    
                _  Intubation   _  Ventilation artificielle  
                _ drogue vasoactive : Oui            Non Type : 

 
• Réhydratation :     Type de soluté :                        volume :              rythme d’administration : 

 
• Insulinothérapie :     Dose ………..                     
• Apports sodés : 
•  Apports potassiques : 
• Antibiothérapie :                                                                                                                                                                             
• Anticoagulation : 
• Autres :                                                                                                                                                       
 

------------------------------EVOLUTION--------------------  
• Durée d’hospitalisation :             jours 
• Délai de normalisation de l’osmolarité :      jours 
• Favorable : Oui    Non  
• Complications : Oui  Non    Type :              
• Décès         :    Oui    Non            cause : 
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Annexe II :  
 

Score de Glasgow 
1- Définition 
Echelle d’évaluation des troubles de la conscience. 
2- Modalités d’évaluation 
Etude de 3 paramètres : l’ouverture des yeux, la réponse verbale et la meilleure réponse motrice. Le score de Glasgow 
est la somme des trois items qui sont cotés de 1 à 6. 
3- Intitulé et cotation des variables 
 

 Malade intubé ventilé non 
sédaté 

 Malade non intubé  

Ouverture des yeux • Volontaire 
0B• Aux ordres 
• A la douleur 
• Sans réponse 

4 
3 
2 
1 

• Volontaire 
1B• Aux ordres 
• A la douleur 
• Sans réponse 

4 
3 
2 
1 

Réponse motrice • Aux ordres 
• A la douleur 
• Adaptée 
• Inadaptée 
• En extension 
• Pas de réponse 

6 
5 
4 
3 
2 
1 

• Aux ordres 
• A la douleur 
• Adaptée 
• Inadaptée 
• En extension 
• Pas de réponse 

6 
5 
4 
3 
2 
1 

Réponse verbale • Semble capable de  
    parler 
• Semble capable de 
    réponses simples 
• Ne répond pas 

5 
 

3 
 

1 

• Malade orienté 
• Malade confus 
• Propos délirants 
• Inintelligible 
• Pas de réponse 

5 
4 
3 
2 
1 
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Annexe III :  

APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation). 
 

 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
Température (c°) 41 39/40,9  38,5 

/38,9 
36/38,4 34/35,9 32/33,9 30/31,9 <30 

PA moyenne (mmhg) 160 130/159 110/129  70/109  50/69  <50 
FC (b/min) 180 140/179 110/139  70/109  55/69 40/50 <40 
FR (c/min) 50 35/49  25/34 12/24 11/10 6/9  <6 
Oxygénation (mmhg) 
si Fio2 > 0,5:  (A-a)Do2 
si Fio2 < 0,5:  Pao2 

 
500 

 
350-
499 

 
200-
349 

  
> 200 
< 70 

 
61 - 70 

  
55 - 60 

 
< 50 

PH artériel 7,7 7,6/7,69  7,5/7,59 7,33/7,49  7,25/7,32 7,15/7,24 < 7,15 
Natrémie (mmol/L) 180 161/179 156/160 151/155 130/150  120/129 110/119 <110 
Kaliémie       (mmol/L) 7 6/6,9  5,5/5,9 3,5/5,4 3/3,4 2,5/2,9  <2,5 
Créatininémie (µmol/L) 
(× 2si IRA) 

318 180/317 136/179  54/135    <54 

Hématocrite (%) 60  50/59,9 46/49,9 30/45,9  20/29,9  <20 
Leucocytose (×1000/ 
mm3) 

40  20/39,9 15/19,9 3/14,9  1/2,9  < 1 

HCO3 (mmol/L)       (si 
PH non disponible) 

52 41 / 
51,9 

 32 / 40,9 22 / 31,9  18/21,9 15/17,9 < 15 

SCG Score = 15 moins le SCG réel du patient 
                        Age 

≤ 44 ans 0 
45 - 54 ans 2 
55 - 64 ans 3 
65 - 74 ans 5 
≥ 75 ans 6 

 
Le score APACHE est égal à la somme de A+B+C (A= points des variables +B = points pour l’âge +C  = points pour 
la santé chronique) 
SCG : score de coma Glasgow; PA: pression artériel; FC: fréquence cardiaque; FR: fréquence respiratoire. 
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Résumé 
 

Le syndrome d’hyperosmolarité hyperglycémique (SHH) est une forme grave de 

décompensation du diabète définie par une  hyperglycémie majeure avec hyperosmolarité 

plasmatique sans cétose. Son incidence est de 1% de l’ensemble des complications métaboliques 

aiguës du diabète. L’objectif de ce travail  était d’analyser le profil épidémiologique, les  aspects 

cliniques, biologiques, thérapeutiques, évolutifs et aussi les facteurs déclenchants à travers une 

étude rétrospective, réalisée dans le service de réanimation de l’hôpital Avicenne de Marrakech, 

sur une période de 4 ans. 25 patients présentaient les critères d’un SHH ont été inclus. Ils étaient 

âgés en moyenne de 51,5±17,6 ans avec un sexe ratio H/F de 1,7. Le SHH était révélateur du  

diabète dans 16% des cas,   représentait une complication d’un diabète de type 2 dans 52 % des 

cas et d’un diabète type 1 dans 28% des cas. Les motifs d’admission en réanimation étaient les 

troubles de conscience dans 64% des cas, les déséquilibres glycémiques majeurs dans 28% et les 

états de chocs dans 8%. La glycémie moyenne initiale était de 7,20 ± 2,65 g/l. L’osmolarité 

plasmatique moyenne était de 353,23 mOsm/l ± 28,45.  Les causes déclenchantes étaient 

représentées essentiellement par  l’infection (48 %) et la non-observance du traitement (28%). Le 

traitement du SHH repose essentiellement sur la réhydratation et l’insulinothérapie intensive, 

ainsi que le traitement du facteur déclenchant notamment infectieux. La moyenne des doses 

d’insuline administrées pour atteindre l’équilibre glycémique étaient de 64,7 unités. La moyenne 

de la durée d’hospitalisation était de 9±6,5 jours. L’évolution était favorable dans 88% des cas. 

Le taux de mortalité était de 12%. Le SHH est une complication grave du diabète, l’éducation du 

patient et de son entourage en ce qui concerne les complications du diabète et le traitement, 

constitue la clé de la prévention. 
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Summary 
 

Hyperglycemic hyperosmolar syndrome (HHS) is a serious metabolic complication of 

diabetes mellitus, defined by a very high plasma glucose level and a hyperosmolar state without 

ketosis. Of all acute complications of diabetes mellitus, the incidence of HHS is 1%. The purpose 

of this study is to emphasize the epidemiology, clinical presentation, biology, treatment, 

evolution and the triggering factors of HHS through a retrospective study conducted in the ICU of  

Avicenne Hospital, Marrekech over a period of 4 years. 25 patients who had the criteria of HHS 

were included. The mean age of these patients was 51.5 ± 17.6 years with a sex ratio M / F of 

1.7. The HHS revealed diabetes in 16% of the cases, and was a complication of type 2 and type 1 

diabetes mellitus in52% and 28% of the cases respectively. The causes of admission to the 

intensive care unit were: an altered level of consciousness in 64% of the cases, severe glycemic 

derangements in 28% and shock in 8%. The initial mean plasma glucose level was7.20 ± 2.65 g / 

l. The mean plasma osmolality was353.23 ± 28.45 mOsm / l. The most common precipitating 

factors were infection (48%) and noncompliance to treatment (28%). The treatment is mainly 

based on rehydration and intensive insulin therapy in addition to the treatment of the underlying 

precipitating factor that is usually infection. The mean doses of insulin to achieve glycemic 

control were 64.7 units. The mean hospital stay was 9±6,5 days. The outcome was favorable in 

88% of cases .The mortality rate was 12%. The HHS is a serious complication of diabetes. 

Diabetic teaching provided both to the patient and it’s surrounding concerning diabetes 

complications and treatment is the key of prevention. 
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 ملخص
 

 السكر لمستوى كبير بارتفاع تتميز السكري لمرض خطيرة مضاعفة هي السكري الاسمولية فرط متلازمة

 المضاعفات مجموع من% 1  تشكل المتلازمة هذه حدوث نسبة.  كيتون بدون الدموية الاسمولية وارتفاع الدم في

 العلاجية، البيولوجية، السريرية، ,الوبائية الخصائص بيان هو الدراسة هذه من الهدف إن. السكري لمرض الحادة

 ابن العسكري المستشفى في المركزة العناية بوحدة اجرية استعادية دراسة خلال من المسببات كذا و التطور نسبة

 الاسمولية لفرط المحددة المعايير لديها كانت حالة 25  دراستنا في ادرجت . سنوات 4   مدار على بمراكش سينا

 هذه مكنت . 1,7 إناث/ذكور  الجنس نسبة بلغت. سنة  17.6 ± 51.5     العمر متوسط كان .  السكري

 لدي 1 نوع من السكري مضاعفة إلى أدت ،كما الحالات من %16 لدى السكري مرض اكتشاف من الدراسة

 لديها كان منها% 64 الحالات، استقبال عند .الحالات من %52  لدى 2 نوع من السكري ،و الحالات من 28%

 المتوسطة النسبة.  صدمة حالة في %8 و الدم في السكر مستوى في كبير خلل %28 الوعي، في اضطراب

  الدم في للاسمولية المتوسطة النسبة بلغت كما اللتر في غرام  2.65 ± 7.20 بلغت الدم في السكر لمستوى

 لحدوث الأساسية الأسباب بالعلاج الالتزام عدم و التعفن شكل .اللتر في أوزمولر مل   28.45 ± 353.23

 المتمثلة  المسببة العوامل علاج كذا و ، الأنسولين على و الإماهة على أساسا يرتكز العلاج مبدأ.  المضاعفة هذه

 بلغ. وحدة 64،7 الدم في السكر على السيطرة لتحقيق الأنسولين جرعة متوسط بلغ التعفنية، العوامل في أساسا

  12  الوفايات نسبة بلغت. الشفاء إلى الحالات من %88 تماثلت و.  يوم  6,5±9الإستشفائية الإقامة متوسط

 .جدية و جيدة لوقاية الكفيل الحل ذويهم و المرضى تعليم و إبراز ويبقى %.
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 العظَِيم بِا� أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي باَذِلاً  والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 الطبية رِعَايَتي باذلا الله، رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب 

رَه  العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذاَه لا ..الإِنْسَان لِنَفْعِ  أسَخِّ

ً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن   في زَميلٍ  لِكُلِّ  أخا

بِّيةَ المِهنةَِ   .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونيِنَ  الطِّ

  وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نَقِيَّة

 شهيد أقول ما على والله
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