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Introduction

Bien queletaux de mortalité précoce soit tres faible chez les enfants et |es adol escents
atteints de diabéte de type 1, I’ acidocétose diabétique (AD) représente jusqu’ a 80 % de tous
cesdéces'?. L’ oademe cérébral (OC) est laprincipal e cause (de 30 % a62 %) detousles déces
reliésal’ AD. Lesévauationsdelafatalité des casd’ OC oscillent entre 25 % et 67 %>*. Dans
lasériede casd’ OC laplusimposante (N=69), I"issue était lamort dans 64 % des cas, une
incapacité grave dans 13 % des cas, une incapacité bénigne dans 8,6 % des cas et une survie
sans séquelles dans seulement 14,5 % des cas®. Plusieurs rapports de cas laissent supposer
quel’ OC subclinique serait fréquent alafois avant et pendant le traitement del’ AD%7. Un OC
significatif du point de vue clinique s observe parfois chez I’ enfant atteint d’ AD ason arrivée
al’hopital, mais|’ cademe se manifeste généralement de deux a24 heures aprésle début du
traitement contrel’ AD3,

Les facteurs de risque d’cedéme cérébral pendant une

acidocétose diabétique

+ Lareprésentation dejeunesenfants(demoinsdecing ans)®® et d’ enfantsavec un
diabéte de novo'3® est accrue dans les rapports d’ OC pendant une AD.

+ Aucune observation convaincante n’indique que I’ état acidobasique initial, le
glucose, les électrolytes ou I’ osmolalité réelle constituent des prédicteurs utiles
d’OC**1L, Ainsi, tous les patients pédiatriques atteints d’ AD devraient étre
considérés comme arisque, quels que soient |es parametres biochimiquesinitiaux.

Les signes et symptomes d’cedéme cérébral

¢ Lessignesd avertissement précoces d’ cedéme cérébral incluent les maux detéte
(surtout s'ils se manifestent pour lapremiérefois pendant letraitement), I irritabilité
ou une modification du comportement.

+ Delasomnolence et une diminution du niveau de conscience s observent également.

+ Desanomalies des signes vitaux (bradychardie, hypertension) et des marges discales
floues représentent des signes tardifs.
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Uner éhydr atation exagér éeet I’ usaged’ unesolution deperfusion hypaotonique
pourraient contribuer al’ OC'12%3, Par conséquent, une thérapie liquidienne trop
agressive n' est pas recommandée, sauf en cas de choc. Les directives de traitement
varient selon |es établissements, mais les directives suivantes sont utilisées par les
centres d'investigation pour la présente éude':

» Audépart, 0,9 % de NaCl aun débit de 10 mL/kg/heure pendant une heure,
puis de 5 mL/kg/heure jusqu’ alacorrection de |’ acidose. Du glucose est
ajoutélorsquelaglycémie sesitue sousles 15 mmol/L a17 mmol/L.

» Sassurer quele Nacorrigé ne diminue pas pendant les 12 premiéres heures,
puis a un rythme ne dépassant pas 1 mmol/L/heure. Une réduction du taux de
sodium sérique corrigé laisse supposer un exces de liquides hypotoniques.
(Natrémie corrigée : uneaugmentation de 3,5 mmol/L delaglycémiefait chuter
lanatrémiede 1 mmal/L).

La confirmation du diagnostic

*

Unetomodensitomeétrie ou uneimagerie par résonance magnétique (IRM) dela
téte seréveletrés utile pour confirmer laprésomption clinique d’ cadéme cérébral.
Il peut étre difficile de distinguer si ladiminution du niveau de conscience
provient del’ acidose ou del’ oedéme cérébral. C’ est particulierement vrai chez les
patients qui ne présentent pas de détérioration claire de leur niveau de con-
science ou qui demeurent aff ai ssés malgré une amélioration biochimique. Dans
cescas-|, latomodensitométrieoul’ IRM peut serévéler particuliérement utile.

La prise en charge de I'cedéme cérébral'*

*

L’ OC est potentiellement réversible, maislafenétre detemps pendant laquellele
traitement au mannitol et al’ hyperventilation est efficace est tres courte®9121517,
Si vous pensez qu’ un cadéme cérébral est en cours de formation, un traitement
immédiat s'imposesansattendrelesrésultatsdesétudesdiagnostiques.

En casde mal detéte seulement :

» Elever latétedulit 230 degrés, maintenir latéte en position médiane.
» Diminuer ledébit liquidienaunedosed entretien.

» Surveiller deprés|’ échellede comade Glascow et lanatrémie.

Diminution du niveau de conscience:

Prendre les mesures précédentes, et gjouter :

» un apport d’ oxygéne par masque,

» de0,2g/kga0,5g/kg demannitol par voieintraveineuse (1 mL/kg/dose a
2,5 mL/kg/dose) d’ une solution a20 % pendant 10 230 minutes, aux deux

heures, au besoin.

Si I’ échelle de comade Glascow estinférieurea10:

Prendre toutes les mesures précédentes et :

» Réduireledébit delaperfusion alamoitié deladose d’ entretien.

» Hyperventiler au moyen d’ un masqueinsufflateur et amorcer I'induction
d’une anesthésie a séguence rapide pour intubation en prenant des
précautions quant a la pression intracranienne.”

» Corriger I’ hyperosmolalité pendant au moins 48 heures.

T La lidocaine peut prévenir une augmentation de la pression intracranienne associée a

I’intubation. Une intubation non urgente devrait étre exécutée par du personnel chevronné dans
I’ utilisation d’ anesthésiques.
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