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Introduction
Bien que le taux de mortalité précoce soit très faible chez les enfants et les adolescents
atteints de diabète de type 1, l’acidocétose diabétique (AD) représente jusqu’à 80 % de tous
ces décès1,2. L’œdème cérébral (OC) est la principale cause (de 30 % à 62 %) de tous les décès
reliés à l’AD. Les évaluations de la fatalité des cas d’OC oscillent entre 25 % et 67 %3-4. Dans
la série de cas d’OC la plus imposante (N=69), l’issue était la mort 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 cas3. Plusieurs rapports de cas laissent supposer
que l’OC subclinique serait fréquent à la fois avant et pendant le traitement de l’AD5-7. Un OC
significatif du point de vue clinique s’observe parfois chez l’enfant atteint d’AD à son arrivée
à l’hôpital, mais l’œdème se manifeste généralement de deux à 24 heures après le début du
traitement contre l’AD3.

Les facteurs de risque d’œdème cérébral pendant une
acidocétose diabétique
♦ La représentation de jeunes enfants (de moins de cinq ans)3,8 et d’enfants avec un

diabète de novo1,3,9 est accrue dans les rapports d’OC pendant une AD.
♦ Aucune observation convaincante n’indique que l’état acidobasique initial, le

glucose, les électrolytes ou l’osmolalité réelle constituent des prédicteurs utiles
d’OC3,9-11. Ainsi, tous les patients pédiatriques atteints d’AD devraient être
considérés comme à risque, quels que soient les paramètres biochimiques initiaux.

Les signes et symptômes d’œdème cérébral
♦ Les signes d’avertissement précoces d’œdème cérébral incluent les maux de tête

(surtout s’ils se manifestent pour la première fois pendant le traitement), l’irritabilité
ou une modification du comportement.

♦ De la somnolence et une diminution du niveau de conscience s’observent également.
♦ Des anomalies des signes vitaux (bradychardie, hypertension) et des marges discales

floues représentent des signes tardifs.
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La prévention de l’œdème cérébral pendant l’acidocétose
diabétique
♦ Une réhydratation exagérée et l’usage d’une solution de perfusion hypotonique

pourraient contribuer à l’OC10,12-13. Par conséquent, une thérapie liquidienne trop
agressive n’est pas recommandée, sauf en cas de choc. Les directives de traitement
varient selon les établissements, mais les directives suivantes sont utilisées par les
centres d’investigation pour la présente étude14 :

Au départ, 0,9 % de NaCl à un débit de 10 mL/kg/heure pendant une heure,
puis de 5 mL/kg/heure jusqu’à la correction de l’acidose. Du glucose est
ajouté lorsque la glycémie se situe sous les 15 mmol/L à 17 mmol/L.
S’assurer que le Na corrigé ne diminue pas pendant les 12 premières heures,
puis à un rythme ne dépassant pas 1 mmol/L/heure. Une réduction du taux de
sodium sérique corrigé laisse supposer un excès de liquides hypotoniques.
(Natrémie corrigée : une augmentation de 3,5 mmol/L de la glycémie fait chuter
la natrémie de 1 mmol/L).

La confirmation du diagnostic
♦ Une tomodensitométrie ou une imagerie par résonance magnétique (IRM) de la

tête se révèle très utile pour confirmer la présomption clinique d’œdème cérébral.
♦ Il peut être difficile de distinguer si la diminution du niveau de conscience

provient de l’acidose ou de l’œdème cérébral. C’est particulièrement vrai chez les
patients qui ne présentent pas de détérioration claire de leur niveau de con-
science ou qui demeurent affaissés malgré une amélioration biochimique. Dans
ces cas-là, la tomodensitométrie ou l’IRM peut se révéler particulièrement utile.

La prise en charge de l’œdème cérébral14

♦ L’OC est potentiellement réversible, mais la fenêtre de temps pendant laquelle le
traitement au mannitol et à l’hyperventilation est efficace est très courte3,9,12,15-17.
Si vous pensez qu’un œdème cérébral est en cours de formation, un traitement
immédiat s’impose sans attendre les résultats des études diagnostiques.

♦ En cas de mal de tête seulement :
Élever la tête du lit à 30 degrés, maintenir la tête en position médiane.
Diminuer le débit liquidien à une dose d’entretien.
Surveiller de près l’échelle de coma de Glascow et la natrémie.

♦ Diminution du niveau de conscience :
Prendre les mesures précédentes, et ajouter :

un apport d’oxygène par masque,
de 0,2 g/kg à 0,5 g/kg de mannitol par voie intraveineuse (1 mL/kg/dose à
2,5 mL/kg/dose) d’une solution à 20 % pendant 10 à 30 minutes, aux deux
heures, au besoin.

♦ Si l’échelle de coma de Glascow est inférieure à 10 :
Prendre toutes les mesures précédentes et :

Réduire le débit de la perfusion à la moitié de la dose d’entretien.
Hyperventiler au moyen d’un masque insufflateur et amorcer l’induction
d’une anesthésie à séquence rapide pour intubation en prenant des
précautions quant à la pression intracrânienne.†

Corriger l’hyperosmolalité pendant au moins 48 heures.

† La lidocaïne peut prévenir une augmentation de la pression intracrânienne associée à
l’intubation. Une intubation non urgente devrait être exécutée par du personnel chevronné dans
l’utilisation d’anesthésiques.
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