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RESUME 

L'analyse rétrospective d 'une série de 58 observations 
d'enfa n ts d i abét iques, co lligées de 1979 à 1989, a 
permis de constater que : 

- la fréqu ence est estimée à 0,24 % des h ospita­
lisations ; 

- l'âge moyen des enfants est de 11 ans 4 mois avec 
une prédominance masculine ; 

- la notion de cas familiaux est retrouvée da ns 27 % 
des cas. 

Le diabète est découvert da ns 2/3 des cas à l 'occasion 
d'une acido-cétose. Le début est le plus souvent pro­
gr essif mais les signes cardina ux sont a u second pla n 
derrière une infectio n traîn a nte (urinaire ou pulmo­
na ire) . L'atteinte pan créatique t u bercu leuse est 
retrouvée dan s deux (2) observations. La rupture du 
tr a itement insuliniq ue pour cause d ' ind igence expli­
que les décompensations acido-cétosiques q ui ém ail­
lent fréquemment l'évolution du diabète. 

1- INTRODUCTION 

Si en Afrique de l'Ouest en général, de nombreux travaux 
ont été consacrés au diabète de l'adulte (9, 12, 16, 17, 2 1), 
peu d'études ont été réalisées chez l'enfant au Sénégal. Bien 
que constituant une éventualité diagnos tique rarement 
rencontrée en pratique péd iatrique, du fait de la prédomi­
nance de la pathologie nutrit ionnelle et infectieuse, le 
diabète constitue chez l'enfant l'endocrinopathie la plus 
fréquente dans nos régions. Nous nous proposons dans ce 
travail de dégager les principaux aspects épidémiologiques, 
cl iniques, biologiques et évolutifs du diabète infantile à 
Dakar. 

Il - MATERTEL ET METHODES 

Cette étude est basée sur l'analyse rétrospective de 58 obser­
vations co lli gées de 1978 à 1989 et suivies dans les 
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services de Pédiatrie du CHU de Dakar (Professeur 
M. FALL): Hôpital Aristide le Dantec et Hôpital d'Enfants 
Albert Royer. 
Pour chaque enfant nous avons déterminé 

- les caractéri stiques généra les : âge, sexe, ethnie, 
origine géographique, condition socio-économique, 
arbre généalogique et recherche de consanguinité, les 
antécédents pathologiques éventuels ; 

- les circonstances de découverte du diabète, les don­
nées de l'examen clinique et les résultats biologiques 
à l'entrée; 

- les doses d 'insuline nécessaires à l'équi libration du 
diabète selon le poids de l'enfant, et les complications 
évolutives éventuelles. 

Les données auxologiques ont été rapportées aux normes 
de l'OMS (14) e t exprimées en écarts-types pour l' âge 
(DS/âge). 
Au plan biologique nous ne disposons que de : la glycémie, 
l'ionogramme sanguin, les gaz du sang et les examens 
urinaires. Le dosage du peptide C, l'étude des groupes HLA 
et la recherche de l'auto-immunité chez ces enfants n'ont pu 
être effectués. 

ill - RESULTATS 

A - Caractér istiques générales 

De 1978 à 1989, 58 enfants diabétiques ont été hospi­
talisés , se répartissant en 33 garçons et 25 fi lles , soit un 
sex-ratio de 0,57. Pendant cette période la populat ion 
hospitalière dans nos deux services était de 24 23 1 soit une 
fréquence de 0,24 %. Ils étaient âgés de 3 ans à 17 ans avec 
une moyenne à 11,3 ans± 3,7. 
L'âge moyen des fi lles est de 12,6 ± 2,4 et celui des 
garçons de 10,4 ± 4 ,2. L'origine géographique des malades 
était rura le dans 15 cas (26 %) et urbaine dans 43 cas 
(74 %), ce qui est conforme à notre recrutement hospitalier. 
Le niveau socio-économique familial étai t retrouvé bas 
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dans 40 cas (69 %), moyen dans 14 cas (24 %) et élevé 
dans 4 cas (7 %). La répartition selon l'ethnie (cf tableau 1), 
comparée à la population générale, montre une prédomi­
nance relative chez les sérères, et à un degré moindre chez 
les wolofs. 
Si la notion de consanguinité est rarement retrouvée (3 cas 
soit 5 %), l'existence de cas familiaux est plus fréquente : 
16 cas soit 27 %. Dans 8 cas il s'agissait d'une atteinte d'un 
des parents, dans 3 cas d'un des grands-parents, dans 3 cas 
de collatéraux (cousi ns germains) et d ans 2 cas d'un 
membre de la fratrie du propositus. 
Dans les antécédents on retrouve : 

- une infection virale patente dans 4 cas (grippe 2 cas, 
orei llons, hépatite virale) 

- la géophagie (1 cas), la drépanocytose ( 1 cas), le syn­
drome de Marfan (1 cas). 

8- Données cUniques et biologiques à l'entrée 

Le début de la maladie est progressif dans 44 cas (76 %) et 
brutal dans 14 cas (24 %). 
Les circonstances de découverte ont été dans 60 % des cas 
un tabl eau d'acido-cétose, dans 26 % des cas les s ignes 
cardinaux du diabète et dans 14 % des cas une infection (cf 
tableau Il). 
L'examen à l'entrée révèle en général un retard staturo­
pondéral : 

Je poids varie de - 2,5 DS/âge à - 0,3 DS/âge avec une 
moyenne se situant à - 1,5 DS ± 05 . Il n'y avait pas de 
différence significative entre garçons et filles. 
la taille varie de - 3 DS/âge à 0 DS/âge, moyenne = 
- 1,4 DS ± 0,8. Chez les filles la taille moyenne est de 
- 1 ,2 DS ± 0,9 et chez les garçons elle est de - 1 ,6 DS 
± 0,8. 

Les données de l'examen physique plus ou moins associées 
à l'entrée sont indiquées au tableau Ill. E lles sont dominées 
par la déshydratation franche avec acido-cétose (dans p lus 
de la mo iti é des cas), l' a mai grisseme nt notab le avec 
altéra tion de l'état général , et dans une moindre mesure, 
l'hépatomégalie et l'infection urinaire. 
Les in ves ti gations biologiques sont le plus souvent 
incomplètes. Cependant, l'hyperglycémie sans cétonurie est 
retrouvée dans 6 cas ( 10 %). Dans les cas d'acido-cétose 
(55 %), la glycémie est élevée, en moyenne 4,8 g/1 ± 1,6 ; 
et dans 64 % des cas, elle est supérieure à 4 g/1. L'hyper­
natrémie n'a été retrouvée qu'une seule fois. 
Les doses d'insuline administrées pour équilibrer le diabète 
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varie nt selon l 'enfant de 0 , 6 Ul/ kg. Il n'y a pas de 
différence selon le sexe, ni selon l'âge des enfants diabé­
tiques. L'évolutio n du diabète est dominée par les 
fréquentes décompensations acido-cétosiques occasionnées 
par l'irrégularité ou l'arrêt de l'insulinothérapie. Dans notre 
série 17 cas soit 29 % ont fait l'objet de plusieurs hospita­
lisations dans l'année pour aci do-cétose. Le tableau IV 
indique les données relatives aux complications évolutives 
retrouvées dans notre série qui comporte 7 décès en milieu 
hospitalier mais de nombreux enfants sont perdus de vue. 

IV- COMMENTAIRES 

En Afrique Noire, en l'absence de dépistage systématique, 
la prévalence du diabète dans la population générale est 
estimée en général à 1 à 2% (6). A Dakar, la fréquence 
g lobale du diabète en milieu hospitalier es t es timée chez 
l'adulte à 0,92 % (20), alors que chez l'enfant nous retrou­
vons une fréquence de 0,24 %. En tenant compte de la 
cohorte au Centre Anti-Diabétique de Dakar (2 1) nous 
constatons que : 

10,8 % des diabétiques sont insu lino-dépendants ; 
38% des diabétiques insulino-dépendants ont moins 
de 20 ans ; 
3 à 4 % des diabètes sont infanto-juvéniles. 

Ces chiffres corroborent ceux de SANKALE et coll. ( 16) 
qui retrouvent en 1969 3,68% de moins de 20 ans à Dakar, 
et de BACQUET au Maroc (2) : 3,3 % alors qu'au Nigéria 
N lNNEAR ( 11) retrouve 22,7% et SHA PER 7,6% en 
Afrique du Sud (19). 
Il s'agit d'une affection découverte le plus souvent chez le 
grand enfant comme en témoigne l'âge moyen (1 1,3 ans) de 
notre série, et dans près de 75 % des cas l'enfant a plus de 
10 ans. Dans la littéra ture, ABDELHAFID dans sa thèse 
( 1) s ignale 60 % de plus de 10 ans en 1976 à Dakar, e t 
HOUENOU (8) 80% à Abidjan en 1986. La prédominance 
masculine constatée dans notre série et déj à s ignalée par 
SENGHOR et coll. (1 7) en 1979, es t c lass iquement 
retrouvée en Afrique {8, 11 , 19). Le début du diabète est 
progressif dans 3/4 des cas mais en réalité la symptoma­
tologie est volontiers trompeuse si bien que la maladie est 
en général découverte à l'occasion d'une complication 
survenant toujours dans les premiers mois d'évolution. 
Si avec SANKALE (17) nous admettons que chez l'africain 
rien ne permet de retenir un comportement ethnophy­
s iolog ique original , la prédominance relat ive chez les 
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sérères dans notre série peut s'expliquer par le taux élevé 
d'endogamie dans cette ethnie. Nous n'avons pas fait le 
typage HLA chez nos malades, mais en 1979 à Dakar 
BLAVY et col l. (4) trouvent dans le diabète insulino­
dépendant une prédominance des marqueurs B8 et B 15. 
Quoiqu'il en soit, le facteur héréditaire existe et la notion 
de cas familiaux avec transmission verticale ou horizontale 
est retrouvée dans 27 % des cas, pourcentage retrouvé en 
1979 à Dakar ( 18) et en 1986 à Abidjan (8). 
Autant que le permet un interrogatoire difficile, nous avons 
pu retrouver comme facteur déclenchant de la maladie une 
infection vira le dans 7 % des cas. Il s'agi t moins de la 
classique ourlienne que d'une grippe (coxsackie ?) voire 
d'une hépatite virale. Dans un cas, le diabète a été induit 
par la corticothérapie. Cette éventualité, plus fréquente 
chez l'adulte (3), peut se rencontrer transitoirement chez 
l'enfant dans diverses situations telles l'asthme, les hémo­
pathies, les collagénoses et les néphropathies ( 15). Quand 
elle est définit ive, elle est en général favorisée par l'exis­
tence d'une prédisposition génétique dans le groupe HLA­
DR ( 13). Dans nos régions, du fa it de la grande fréquence 
des cardiopathies rhumatismales chez le grand enfant, la 
surveillance glycémique doit être systématique en cas de 
corticothérapie afin de dépister d'éventuels diabètes. 
Quant à la malnutrition, s i souvent incriminée dans le 
diabète tropical de l'enfant (type J ou par fibrose pancréa­
tique) (7) elle n'a pas été retrouvée dans les antécédents. 
Cependant en Afrique, la malnutrition protido-énergétique 
modérée affecterait à des degrés divers 60 % des enfants 
d'âge pré-scolaire (5). 

- Au plan clinique 

Dans près de 2/3 des cas de notre série, le diabète est 
découvert à l'occasion d'une acido-cétose (coma ou pré­
coma), mais en réalité il s'agit d'un tableau méconnu et non 
traité évoluant depuis plusieurs semaines. 
En Côte d'Ivoire, ASST-ADOU et col l. (7) retrouvent le 
coma inaugural dans 13 % des cas. 
Chez l'adulte, à Dakar (20), le coma n'est révélateur que 
dans 25,6% des cas. 
Cette plus grande fréquence des acido-cétoses chez l'enfant 
est dûe au caractère insulino-dépendant du diabète majoré 
par l'alimentation volontiers hyperglucidique de l'enfant. 
Du fa it du début en réalité plus souvent progressif de la 
maladie (3/4 des cas), l'apparente expression brutale de la 
maladie est dûe au fait qu'i l s'agit d'un tableau méconnu ou 
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trompeur : les s ignes cardinaux du diabète sont au second 
plan derrière une infection traînante avec amaigrissement. 
Le retard staturo-pondéral est fonction de l'ancienneté du 
diabète et du retard au diagnostic. Si le déficit pondéral du 
fait de l'amaigrissement conséquence de l'hyperglycémie, 
est identique dans les deux sexes, le retard statural plus 
prononcé chez les garçons peut expliquer l'âge de survenue 
plus précoce chez ces derniers. Les s ignes physiques plus 
ou moins associés, retrouvés à l'examen sont dominés par 
la déshydratation par troubles digestifs. Si celle-ci est 
cliniquement évidente dans plus de la moitié des cas et 
s'accompagne d'acido-cétose plus ou moins prononcée, le 
ta bl eau es t volo nti e rs tro mp eur avec un syndrome 
douloureux abdominal pouvant revêtir un masque pseudo­
chirurgical, précédant ou accompagnant l'acido-cétose. A 
un degré moindre, on retrouve une hépatomégalie ( 17 %) 
réactionnel le à la glycopénie cellulaire. Cette 
hépatomégalie, dans notre série, n'est symptomatique d'un 
syndrome de Mauriac qu'une fois sur trois. 
Les facteurs infectieux constituent la principale circons­
tance favorisante de l'acido-cétose inaugurale chez l'enfant, 
et sont dominés par les localisations urinaires plus que les 
localisations cutanées lesquelles sont plus fréquentes chez 
l'adulte. Ces infections urinaires qui émaillent l'évolution 
du diabète sont plus fréquemment retrouvées chez la fille 
e t le germe en cause est exclusivement le Klebs ie lla 
pneumoniae. La tuberculose, qui a toujours été considérée 
comme la complication la p lu s redoutab le chez les 
diabétiques, est retrouvée dans 5 % de nos cas. Malgré la 
recrudescence de cette affection dans la population hospita­
lière pédiatrique (environ 10 % des hospita lisations), sa 
prévalence chez le diabétique est restée comparable à celle 
s ignalée en 1980 par SANKALE chez l'adulte ( 17). La 
localisation pancréatique de la tuberculose retrouvée dans 
deux de nos cas constitue-t-elle une variance étiologique 
du diabète dans nos régions, à l'instar de l'insuffisance 
surré nalienne d'orig ine tuberculeuse ( 1 0). Les compli­
cations dégénératives (néphropathies, cataracte), précoces 
dans notre série (survenant en 2 à 4 ans), sont le reflet du 
mauva is équilibre g lycémique e t d 'i nsu li nothérapie 
irrégulière. 

-Au plan thérapeutique 

Nous constatons que : 
La dose d'insuline substitutive est relativement élevée 
dans notre série (1,5 Ullkg). Elle peut s'expliquer par 
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le régime volontiers hyperglucidique de notre alimentation 
(16). 

Chez l'enfa nt non cétonurique, la s tab ili sation du 
traitement est mieux assurée par l'injection triquo­
tidienne d' insuline ordinaire que par le méla nge 
insuline ordinaire- insuline retard. 
Chez le diabétique connu, la première cause d'acido­
cétose et de morta lité est représentée par le manque 
d'insuline par insuffi sance de moyens finan c iers 
(7 enfants sur 10 sont de condition modeste e t aux 
revenus irrégulie rs). C 'est pourquoi, 38 % de nos 
malades sont réhosp italisés dans l'année 2 ou 3 fo is 
pour défaut de ravitaillement en insuline. Le manque 
de prise en charge sociale et l'insouciance de nos jeu­
nes diabétiques malgré les efforts d'éducation expli­
quent la mortalité élevée en milieu hospitalier pédia­
trique ( 12 %) toujours par coma acido-cétosique. 

- Au plan étiologique 

Bien que l'origine auto-immune du diabète de l'enfant qui 
surv ie nt sur un terra in géné tiquement prédisposé, soit 

universellement reconnue, la survenue d'un d iabète chez 
l'enfant dans nos régions, pose toujours le problème des 
liens avec le diabète tropical, la pancréatite calcifiante et la 
tuberculose pancréatique. Dans ces affections, les calcifi­
cations pancréat iques sont fréquemm ent rencontrées , 
l'insuffisance de la sécrétion externe du pancréas est clas­
sique, sur fond de malnutrition énergétique persistant. 

CONCLUSION 

La conna issance précise du diabète de l'enfant dans nos 
régions nécess ite encore des études en particu lier sur 
l'épidémio logie dans laquell e la part des facte urs 
nutritionnels et ceux liés à l'environnement doit être 
précisée. Un dépistage systématique permettra de déter­
miner sa fréquence réelle dans la population générale. Dans 
nos pays sous-déve loppés, du fait de l' ind igence des 
familles, la prise en charge de ces jeunes diabétiques néces­
site la mise en place d'une organisation à triple vocation : 
éducati on des enfants, approvisionnement régu lie r en 
insuline, et disponib il ité médicale devant une situation 
d'urgence. 

TABLEAU 1 
Répartition selon l'ethnie 

Ethnie 

Nombre 
Pourcentage 

% population générale 

Acido-cétose 
coma ou précoma 

Signes cardinaux 

Wolofs 

34 
59% 

43,7% 

(polyurie+ polydipsie+ amaigrissement) 
- avec polyphagic dans 3 cas 
- et énurésie dans 1 cas 

Infections 
- pulmonaires (± ORL) : 4 cas 
- cutanées : 3 cas 
- urinaire : 1 cas 

Sérères 

14 
24 % 

14,8 % 

Toucouleurs Peulhs 

6 2 
10 % 3,4 % 

13,2 % 10 % 

TABLEAU II 
Circonstances de découverte 

35 cas 

15 cas 

Beas 

T 

Dio las Sarakolés 

1 1 
1,7 % 1,7 % 

5,5% 5 % 

(60 %) 

(26 %) 

(14 %) 
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TABLEAU III 
Signes cliniques retrouvés à l'entrée (± associés) 

- Déshydratation apparente + acido-cétose 

- Amaigrissement (altération état général) 

- Hépatomégalie 

- Infection urinaire 

- Infection cutanée (abcès, furoncle) 

- Infection ORL 

- Pneumopathie 

-Anémie 

- Parasitose 

- Enurésie 

- Cardite rhumatismale (sur Marfan) 

32 cas 

18 cas 

10 cas 

?cas 

3 cas 

3 cas 

3cas 

2cas 

2cas 

1 cas 

1 cas 

(55 o/o) 

(3 1 o/o) 

(17 o/o) 

( 12 o/o) 

(5 o/o) 

(5 o/o) 

(5 o/o) 

TABLEAU TV 
Complications évolutives 

Décompensations fréquentes 
(par irrégularité du traitement) 

Infections urinaires (Klebsielles) 

Infections cutanées intercurrentes 

Tuberculose 
. pancréatique : 2 cas 
. pulmonaire : 1 cas 

Syndrome de Mauriac 

Néphropathie (Kmmelstiel Wilson) 

Cataracte 

Hémiplégie (par hypoglycémie) 

Décès recensés 

17 cas 

10 cas 

4 cas 

3cas 

3cas 

2cas 

2 cas 

1 cas 

7 cas 

(29 % ) 
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