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RESUME

Le diabete néonatal, qu’il soit transitoire ou définitif
est une pathologie rare. Les mécanismes de surve-
nue sont multiples, impliquant presque toujours des
anomalies génétiques. Les manifestations cliniques
surviennent dans les premiéres semaines de vie,
souvent marquées par un retard de croissance intra
utérin sévere.

Nous rapportons un cas de diabéte néonatal survenu
chez un nouveau-né de 17 jours et hospitalisé dans
un hépital régional de niveau Il. Ce cas clinique est
caractéristique par sa survenue chez un nouveau-né
eutrophique, par la sévérité de I'acidocétfose dans un
contexte de sepsis et par une évolution létale malgreé
une prise en charge réanimatoire.
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ABSTRACT

NEONATAL DIABETES: LATER DIAGNOSTIC
ABOUT A CASE AT THE REGIONAL HOSPITAL
OF ZIGUINCHOR /SENEGAL

Neonatal diabetes, transitory or permanent is a rare
disease. The mechanism of the disease are not well
understood although many genetic abnormalities
have been described. The clinical manifestations are
similar regardless of the form (permanent or tempo-
rary) and occur in the first weeks of life.

This article reports a case of neonatal diabetes wich
happened to a new born baby of seventeen days who
was taken care in the regional hospital of ziguinchor.
This case is specific in as much as it is diagnosed in
a normal new born baby with complicated infectious
and a lethal evolution inspite of an intensive care.

Keywords: Neonatal Diabetes, severe sepsis, aci-
docetosis, later diagnostic.

INTRODUCTION

L'hyperglycémie est trés fréquente dans les unités
de soins intensifs néonatales, surtout chez les nou-
veau-nés de faible poids de naissance. Cependant
le diabéte néonatal vrai est une affection rare, ren-
contrée dans une naissance sur 300 000 [1, 2, 3].
Sarévélation est précoce et les premiers symptémes
sont souvent présents dés les premiéres semaines
de vie. |l existe trés souvent un retard de croissance
intra utérin (RCIU) sévere isolé ou associé a d’autres
malformations congénitales. L’évolution peut révéler
un diabéte permanent ou transitoire [4, 5].

Dans cet article, nous rapportons un cas de diabéte
néonatal hospitalisé dans le Service de Pédiatrie a
I'Hopital Régional de Ziguinchor (Sénégal). Cette
observation est caractéristique par le retard impor-
tant apporté au diagnostic, par sa survenue chez un
nouveau-né eutrophique a terme et par la sévérité
de l'acidocétose intriquée avec un sepsis néonatal,

ayant conduit au décés de I'enfant.
2. OBSERVATION

MTT étaitun nouveau-né de sexe F, néele 29/05/2012
par voie basse dans un poste de santé. Son poids de
naissance était de 3200 g pour une taille de 52 cm
et un périmétre cranien de 34 cm (eutrophique). Le
couple mére-enfant retournait a domicile sans pro-
bléme particulier. Malgré une bonne prise du sein,
la maman était inquiete pour son enfant qui perdait
beaucoup de poids et présentait de la fievre. Elle
constatait également un volume urinaire important (a
travers les couches trés mouillées). MTT fut amenée
en consultation a J11 de vie dans un centre de san-
té de la ville ou un traitement a base d’amoxicilline
et de paracétamol a été prescrit. A J17 de vie, le
nouveau-né fut référé en urgence a I'’hépital dans un
tableau de déshydratation aigué sévéere (fontanelle
antérieure trés déprimée, gros pli cutané abdominal
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de déshydratation, sécheresse des muqueuses). La
perte de poids représentait 32% du poids de naissan-
ce (poids a l‘arrivée a 2200 g). L'enfant présentait par
ailleurs une hyperthermie a 39°C, des signes neu-
rologiques a type d”’hypotonie globale et de troubles
de la conscience , une détresse respiratoire avec
une respiration de type kussmaull. 1l n’y avait pas de
troubles digestifs.

L'interrogatoire ne retrouvait pas de notion de consan-
guinité parentale ou de diabéte familial. La grossesse
était suivie sans particularité. La maman ne prenait
pas de traitement spécifique.

Devant ce tableau de déshydratation sévere et de
troubles neurologiques associé a une polyurie, une
hyperglycémie majeure (glycémie veineuse a 8,49
g/l) avec une glucosurie importante et une cétonu-
rie modérée, le diagnostic d’acidocétose sur diabéte
néonatal fut confirmé. La diurése horaire était quan-
tifice a 8,5 ml/kg/heure (polyurie majeure). Liono-
gramme montrait une natrémie a 152 mmol/l et une
kaliémie a 5,3 mmol/l. La fonction rénale était lége-
rement perturbée (Urée= 0,82 g/l, Créatinémie = 15
mg/l). La CRP était positive a 48 mg/l et on notait une
hyperleucocytose a 25000/mm3 et une thrombopé-
nie a 120000/mm3. La prise en charge réanimatoire
était alors débutée. L'enfant recevait plusieurs rem-
plissages avec du sérum physiologique suivis d’'une
réhydratation intraveineuse avec du sérum glucosé a
5% a raison de 50 ml/kg en 3 heures puis 180 ml/kg
sur 21 heures. Il ne recevait pas de potassium initia-
lement. Les apports en sodium étaient de 3 meq/kg/
jour. L'insuline rapide était débutée concomitamment
a la réhydratation a la posologie de 0,05 Ul/kg/h en
intraveineuse a l'aide d’une pousse seringue électri-
que. Une antibiothérapie (Ceftriaxone 100 mg/kg/j et
Gentamycine 5 mg/kg/j) était aussi administrée. Le
complément des explorations montrait un effondre-
ment du peptide C a 0,04 nmol/l et un taux d’hémo-
globine glycosylée a 8,3%.

Malgré cette prise en charge, ayant permis une cor-
rection progressive de la déshydratation et la baisse
de la glycémie jusqu’a un taux de 2,5 g/l, I'évolution
était finalement fatale dans un contexte de syndrome
hémorragique diffus évoquant un tableau de coagu-
lation intra vasculaire disséminée (CIVD).

3. DISCUSSION

Bien que le diabéte néonatal soit exceptionnel, son
diagnostic devrait étre cependant aisé car la réalisa-
tion systématique d’'une glycémie capillaire doit faire
partie de 'examen clinique de tout nouveau-né ma-
lade. Malheureusement, cela n’a pas été le cas pour
ce nouveau-ng, ce qui explique le diagnostic tardif au
stade d’acidocétose séveére.

Notre observation est caractéristique par la survenue
du diabéte néonatal chez un enfant eutrophique et
son association avec un sepsis néonatal. Le diabéte

Rev. CAMES SANTE Vol.3, N°1, Juillet 2015

néonatal est en effet trés souvent associé a un retard
de croissance intra-utérin (RCIU) attribué a une sé-
crétion insuffisante d’insuline, principale hormone de
croissance foetale, dont le déficit entraine une mau-
vaise prise pondérale et une diminution de la graisse
sous-cutanée [4, 5]. Quant au sepsis, il est souvent
associé a une hyperglycémie secondaire transitoire
[6] mais, dans notre cas, la présence d’'une cétonurie
et le taux effondré de peptide C, constituent la preuve
qu’il s’agit d’'un diabéte vrai par effondrement de l'in-
sulino-sécrétion [7].

L’évolution rapidement |étale dans cette observation
ne permet pas de juger du caractére transitoire ou
définitif. Dans la littérature, prés de 50% des cas de
diabéte néonatal sont transitoires et le traitement par
l'insuline est arrété entre 0,5 et 15 mois (en moyenne
5 mois) [4]. Cependant, le diabéte transitoire rechute
dans environ la moitié des cas a I'adolescence ou a
'age adulte [4, 8].

Dans tous les cas, la symptomatologie clinique est
souvent identique qu’il s’agisse de la forme perma-
nente ou de la forme transitoire [8]. A part le RCIU,
cette symptomatologie était retrouvée chez notre
enfant : urines abondantes, perte de poids, déshy-
dratation, hyperglycémie souvent trés élevée (5g/l en
moyenne), une cétonurie dans 1/3 des cas, une in-
sulinémie basse, absence de signes d’auto-immunité
(Anticorps anti-cellules d’ilots de Langerhans) [5].
Les mécanismes du diabéte néonatal ne sont pas
bien élucidés, méme si les anomalies génétiques oc-
cupent une bonne place. Les pathologies génétiques
sont représentées a ce jour par une anomalie du
chromosome 6 (duplication ou isodomie paternelle,
anomalie de la méthylation), des mutations activatri-
ces de la sous-unité du canal potassique de la cellule
B (Gene ABCC8 = SUR1, Gene KCNJ11= Kir 6.2)
[2, 4, 9]. Dans notre cas, nous n’avons pas retrouvé
une étiologie par faute de moyens d’investigation et
a cause du déces précoce.

4. CONCLUSION

Le diabéte néonatal est une pathologie rare. Lorsque
son diagnostic est tardif au stade de complication sé-
veére, I'évolution peut s’avérer létale surtout dans nos
conditions d’exercice.

La réalisation d’'une glycémie capillaire devant toute
situation pathologique d’'un nouveau-né devrait per-
mettre d’évoquer ce diagnostic de fagon relativement
aisée et cette attitude doit étre enseignée aux presta-
taires de santé dans les structures périphériques
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