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cromozomiale. Pentru astfel de cupluri sunt recoman-
date examinări genetice înainte de a concepe o altă 
sarcină.
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SUMMARY

NEONATAL DIABETES MELLITUS

Neonatal diabetes mellitus is a form of non-immune diabetes. Signifi cant symptoms of neonatal diabetes include 
hyperglycemia, intrauterine growth retardation, dehydration, and rarely ketoacidosis. There are two types of neonatal 
diabetes mellitus – transient and permanent. Hyperglycemia is signifi cantly severe and is accompanied by low or un-
detectable levels of insulin and C-peptide. Because the clinical picture is similar to sepsis, the diagnosis of neonatal 
diabetes is diffi cult. Hyperglycemia in neonatal diabetes is typical of diabetes, attendat by polyuria and polydipsia. Hy-
perglycemia can also progress to ketoacidosis, more often in the case of permanent neonatal diabetes than in transient 
neonatal diabetes.

© Larisa Crivceanscaia, Liudmila Pinzari, Rodica Cazacu

Întroducere. Diabetul zaharat neonatal (DZN) 
este o afecţiune metabolica rară (1: 300.000-400.000 
nou-născuţi), cu evoluţie severă, caracterizată prin 
hiperglicemie marcată şi un nivel scăzut de insulin 
[1, 2]. Clinic, diabetul neonatal este împărţit în două 
grupe: DZN tranzitoriu (DZNT) şi DZN permanent 
(DZNP). Simptomele clinice ale diabetului neonatal 
tranzitoriu dispar până la vârsta de 12 săptămâni de 
viaţă, aceşti copii nu necesită tratament de durată, deşi 
probabilitatea de a dezvolta în copilărie diabet zaharat 
tip 1 este mare, aproximativ 50%. DZNP este mai pu-
ţin frecvent şi este caracterizat prin hiperglicemie pre-
coce, doar că, spre deosebire de DZNT, nu are perioa-
dă de remisiune şi necesită tratament cu insulină pe tot 
parcursul vieţii. Copilul poate moşteni boala atât de la 
mamă cât şi de la tată, transmiterea poate fi  autozo-

mal recesivă sau autozomal dominantă. Pentru majo-
ritatea pacienţilor cu diabet zaharat neonatal tranzitor 
este caracteristică prezenţa genei ZAC HYMAI şi 6Q 
cromozom (B). Cele mai multe dintre cazurile descri-
se de SNSD asociat cu mutaţii ale genei care codifi că 
subunitatea KCNJ11 canalul ATP-potasiu (Quatre) în 
&beta - celule ale pancreasului. Deschiderea cana-
lului inhibă secreţia de insulină. Inactivarea mutaţiei 
genelor care codifi că ambele SUR1 (ABCC8) şi Kir 
6.2 subunitatea (KCNJ11) reţine canalul închis, care 
este cauza secretiei necontrolate a insulinei, având ca 
rezultat hiperinsulinimismul congenital. Se presupune 
că activarea mutaţiilor acestor gene va organiza Qua-
tre-canal deschis, care va duce la diabet zaharat neo-
natal permanent. Manifestările clinice ale diabetului 
zaharat neonatal sunt diverse şi includ un şir de semne 
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şi simptome specifi ce: retardul de dezvoltare intraute-
rină, poliurie, polidipsie, deshidratarea de diferit grad, 
hiper- sau hipoglicemie, şi rareori cetoacidoză [3, 4, 
5 - 13] . 

Caz clinic. Copil născut în maternitatea Tiraspol 
pe data de 08.02.2018 ora 1100, din S III, N II, TG – 
35-36 săpt. Fetiţă cu m = 1650 g, talia = 41 cm, Pc = 
30 cm, Pt = 24 cm, scor Apgar 7/7p. Conform curbelor 
de dezvoltare, greutatea şi talia sînt clasate sub per-
centila 5 iar Pc sub percentila 10. 

Anamneza obstetricală agravată: iminenţă de avort 
spontan in II-lea trimestr de sarcină.

La a 5-a zi de viaţă copilul prezintă hipotrofi e 
severă, sindrom anemic, hiperbilirubinemie. De pe 
14.02.18 (a 7 zi de viaţă) hiperglicemie - glucoza se 
menţine 17,4; 13,0; 14,3 mmol/l.

La a 20-a zi de viaţă a fost solicitat transferul pe 
linia AVIASAN din Tiraspol în IMSP IMşiC, secţia 
prematuri, postul de terapie intensivă. La interna-
re starea generală a copilului gravă, ţipăt emoţional. 

Tegumentele palide, icterice, Kramer II, mucoasele 
curate, tegumentele uscate, cu semne de deshidratare. 
Refl exele neonatale diminuate, hipotonus muscular. 
Auscultativ, murmur pueril, raluri absente, FR = 49/
min. Zgomotele cardiace ritmice, sonore, sufl u cardi-
ac prezent. FCC=155/min, SaO2 = 92%. Prezintă ede-
me la membrele inferioare. Datele antropometrice la 
internare în sectie: m = 1637 g, talia = 44 cm, Pc = 30 
cm, Pt = 27 cm, Pa = 24 cm. Pe parcursul a 20 zile de 
viaţă copilul este chiar cu pierdere în greutate, deci 
postnatal – malnutriţie dobândită.

Diagnostic la transfer: Diabet zaharat neona-
tal? Retard sever în dezvoltarea intrauterină. MCC. 
DSA. PCF.

Monitoringul clinic. S-a efectuat monitoringul 
glicemiei înainte de fi ecare alimentare pe parcursul 
perioadei de afl are în secţie pentru a fi  posibilă efec-
tuarea corectiei hiperglicemiei prin administrarea de 
insulină Actrapid. Rezultatele sunt prezentate în tabe-
lul 1. 

Tabelul 1
Monitoringul glicemiei 

28.02.18 04.03.18 13.03.18 21.03.18
Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina

13:30 10,7 06:00 19,6 0,1 09:00 9,5 12:00 2.9
16:30 12 12:00 21,7 0,2 15:00 14 0.1 15:00 17.6 0.1
18:00 14 0,02 14:00 15.8 18:00 14.1 0.05 18:00 22 0.1
23:00 2.6 18:00 7.8 21:00 16.5 0.1 21:00 8.2 0.1
02:00 5,9 21:00 14.5 00:00 8.7 00:00 5
06:00 8,1 00:00 18.8 0.1 03:00 15.4 0.1 06:00 18 0.2

Monitoringul glicemiei a fost efectuat cu ajutorul 
glucometrului, fi g. 1

Investigaţiile de laborator - hemoleucograma: Hb 
153 g/l; Er 4,9x1012 l; Ht 0,47%; Tromb 280,0x109/l; 
L 6,3x109 /l; mielocite 4%; metamielocite 3%; neseg 
12%; segm 31%; limf 43%; monocite 7; ANC 3150; 
i/t 0,2; timp de coag – 205 – 215 =› reprezintă devierea 
formulei spre celule tinere, monitoringul hemoleuco-

gramei în dinamică.
Echilibrul acidobazic (EAB): pH = 7,44; pCO2 = 

30,2; pO2 = 85,4; BE = -3,0; HCO3 = 22,8 - EAB com-
pensat. 

Analiza biochimică a sângelui: albumină 37,8; 
Bi.tot. 298,6; Bi.dir. 18,0; Bi.ind. 280,6; Alat 39,8; 
Asat 37,4 - hiperbilirubinemie cu probele fi catului în 
limitele normei. Ionograma: K+ 5,28; Na+ 131,7; Ca2+ 

2,25; PCR – negativă; glucoza 10,7 mmol/l; ureea 
4,01; creatinina 89,7; proteina generală 41,7 – în li-
mitele normei. 

Analiza urinei: glucoza – rezultat pozitiv; corpi ce-
tonici – negativ.

Investigatii instrumentale: 
Ecocardiografi a – MCC. DSA „OS” – 7,4 mm; CAP 

– 1,4 mm; HPP = 33 mmHg. Neurosonografi a: imaturi-
tate. Radiografi a cutiei toracice/abdominale: Pulmonii 
aeraţi. Desen pulmonar uşor intensifi cat. Opacităţi nu 
sunt. Cordul – normal. Abdomenul – aerocolie.

02.03.18 – Ultrasonografi a organelor interne – 
Concluzie: Fără particularitati. Formaţiuni şi lichid 
liber în abdomen nu se depistează.

S-a solicitat consultaţia specialiştilor de profi l.
1. Cardiolog – D/s: MCC. Defectul septului atrial 

osteum secundum. Hipertensiune pulmonară. S-a re-
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comandat: Captopril 1 mg/kg/24 ore divizat în 3 prize 
şi Verospiron 1 mg/kg/zi. 

2. Endocrinolog – D/s: Diabet zaharat neonatal. 
Se recomandă monitorizarea glicemiei la 1-2 ore pre-
prandial; dozarea HbA1c, insulinei serică; şi adminis-
trarea de insulină –Actrapid subcutanat câte 0,05 UI la 
6 ore sub controlul glicemiei.

3. Consultaţia gastrologului -. Luând in conside-
raţie că la copil se suspectează DZN, dar el este frec-
vent asociat cu Mucoviscidoza (copilul prezintă scaun 
cu mucozităţi, culoare galben deschis, miros specifi c) 
şi luând în calcul greutatea mică a copilului (1600 g) 
testul sudorii este imposibil de efectuat. Din aceste 
considerente pentru a exclude Mucoviscidoza se reco-
mandă de efectuat: - elastaza pancreatică din masele 
fecale; coprograma; alimentatia de fortifi at cu Alfare; 
consult repetat.

06.03.18 Rezultat: insulina glucozilată – 6,04 uIU/
ml (normal 2-29,1); HbA1c – 5,7% (normal 4-6%). 
Consult repetat endocrinolog - nu se exclude DZN.

Rezultat - elastaza pancreatică < 15 (brusc redusă). 
Consult repetat gastrolog - luând în considerare că elas-
taza pancreatică este brusc redusă, nivelul de insulină 
glicozilată 6,04 şi HbA1c 5,7%, oscilaţii ale glicemiei 
pe parcursul zilei, se recomandă tomografi a computeri-
zată abdominală şi consultaţia geneticianului pentru a 
exclude glicogenoza. Monitoring al EAB şi lactatului 
din sânge, de asemenea a fost indicată investigarea hor-
monilor glanei tiroidiene (T3, T4, TSH) şi nivelului de 
cortizol. Se recomandă terapia cu fermenţi. D/s: Afec-
tarea pancreasului de origine neclară. Mucoviscidoză?

Consultatia geneticianului – vârsta copilului 1 
lună 1 săptămână. Anamneza ereditară agravată: pe 
linia tatei copilului sunt rude care suferă de muco-
viscidoză (în r-l Râşcani sunt 3 familii cu numele C. 
cu mucoviscidoză confi rmată prin mutaţia A F508). 
Concluzie: Mucoviscidoză (fi broză chistică) cu insu-
fi cienţă pancreatică? Se recomandă de efectuat AND 
la gena CFTR; se indică copilului fermentoterapie cu 
creon (până la 20000 UI lipază/zi şi control în dina-
mică după primirea rezultatelor AND-diagnosticului.

21.03.2018 rezultatul testării genetice la mucovis-
cidoză – negativ. 

21.03.18 s-a efectuat tomografi a computerizată 
abdominală, Concluzie: Pe seria de secţiuni tomo-
grafi ce, efectuate în faze native şi după contrastare 
intravenoasă faza arterială venoasă şi cea excretorie, 
cu reconstrucţii MPR, MIP, VRT şi 3D se evidentiază 
date imagistice pentru agenezie de pancreas, semne de 
agenezie a vezici biliare, polisplenie.

Copilul a fost transferat în secţia de endocrinolo-
gie (la vârsta de 2 luni) pentru a stabili doza de insuli-
nă şi tipul de insulină care va fi  administrat copilului 
în continuare după externarea la domiciliu.

Diagnnostic defi nitiv: DZN neonatal pe fond de 
hipoplazie (agenezie) a pancreasului cu insufi cien-
ţă exo- şi endocrină, evoluţie gravă. Dezechilibru 

alimentar cu hiperglicemii. Dezechilibru alimentar. 
Malnutriţie proteico-calorică dobândită. Fibroză 
chistică cu alte manifestări. Retard în dezvoltarea 
intrauterină. Persistenţa circulaţiei fetale. Icter neo-
natal asociat naşterii înainte de termen. Copil născut 
înainte de termen. 

Discutii. Diabetul zaharat neonatal este o afecţiu-
ne metabolica rară (1: 300.000-400.000 nou-născuţi), 
cu evoluţie severă, caracterizat prin hiperglicemie 
marcată şi un nivel scăzut de insulin, ca şi în cazul 
nostru glicemia atingea cifre înalte 20-27 mmol/l. Ta-
bloul clinic decurge cu deshidratare, dar în acest caz 
copilul timp de 3 săptămâni nu a avut adaos ponderal. 
Pentru diagnosticarea cauzei şi tipului de DZ sau efec-
tuat un şir de investigaţii de laborator, instrumentale şi 
genetice, în urma cărora s-a determinat că patologia 
la copilul dat este cauzata de agenezia pancreasului. 

Concluzie. Prognosticul copilului este rezervat, 
din cauza ageneziei de pancreas, iar pentru o viaţă cât 
mai calitativă va necesita administrarea permanentă 
de insulină. 
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