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Introduction :

les polyradiculonévrites inflammatoires démyélinisantes chroniques (PIDC), sont
des neuropathies démyélinisantes acquises appartenant au groupe des
neuropathies auto-immunes. En I'absence de marqueur spécifique , leur diagnostic
repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques, électrophysiologiques et
évolutifs.

Sa relation avec le diabéte sucré est débattue,il semble qu'’il y ai peu ou pas de
relation entre les 2 maladies.
Observation :

Mr B.A agé de 27 ans ,célibataire , sans ATCD familial particulier aux ATCD
personnel de traumatisme cranien grave survenu il ya 2 ans avec coma ,
suite a un accident de la voie publique ,évacuer dans le service de
diabétologie pour une prise en charge d'une cétose diabétique
diagnostiqué lors d’un bilan de routine lors de I'exploration d’une
faiblesse musculaire aux membres inferieurs.

Histoire de la maladie

le début des trouble semble remonter a plus d’une année marqué par un
amaigrissement progressif de 15 kg avec syndrome polyuro-polydipsique
avec l'instalation progressive d’une faiblesse musculaire aux membres
inférieurs entrainant des difficultés a la montée des escaliers avec
steppage a la marche associé a des trouble de | "équilibre et trouble
sensitifs a type de fourmillements remontant jusqu’au genoux .

L’évolution s’est faite rapidement vers | ‘aggravation progressive nécessitant une
aide bilatérale au bout de 6 mois.

A son admission :

Patient conscient ,coopérant , état général conservé

- Poids : 60 kg taille : 179 cm BMI : 19 kg/m2
- |égére paleur cutanéo-muqueuse.

- Pli de déshydratation au niveau de I'abdomen.

L’examen neurologique retrouve un syndrome neurogéne péripherique clinique
aux 4 membres prédominants aux membres inferieurs fait de ;

- Amyotrophie diffuse

- Déficit moteur proximal et distal

- Hypotonie aux quatre membres.

- ROT abolis aux quatre membres.

- Steppage bilatérale.

- Hypopallesthésie des membres inférieurs.

le reste le 'examen clinique est sans particularité.

Sur le plan biologique :

Glycémie : 4 g/l

Chimie urinaire : Glucosurie +++, corps cétoniques ++, le reste - .

Na:135meq/L , K:3.7 meq/L

NFS est normale, vs:08 la lere heure. la CRP est négatif.

L’ionogramme montre une hyponatrémie avec hypokaliémie importante NA :128mEq/L K :2.85mEq/L
Les anti GAD sont revenu fortement positifs.

L’ EMG montre une atteinte périphérique sensitivo-motrice diffuse de type
démyelinisante

Le diagnostic de PIDC chez un DT1 est retenu.

Sur le plan thérapeutique et évolutif
Apres jugulation de la cétose ,le patient est mis sous basal bolus .

Par la suite le patients a été mis sous immunoglobuline IglV a raison de 2g/Kg
en 5 jours ce qui a permis une amélioration nette de son état
clinique disparition du stéppage et du trouble de I'équilibre et
amélioration du déficit moteur.

Discussion et conclusion :

La polyneuropathie peut étre observer chez les intolérants au glucoses avant
le diabete ,une polyneuropathie a éte également décrite aprés coma
acido-cétosique expliqué par la survenu de Iésions neurologique
causé par l'ischémie et les désordres métabolique .

Dans notre observation la survenu de la PIDC semble étre concomitante avec
un diabete de type 1 révélé par une cétose. Cette association n’a pas
été décrite jusqu'a présent.
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