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Introduction générale

Le diabéte est un probléme de santé publique et pour cause, cette condition pathologique est
fréquente et quelle est longue et sévere dans ses complications. C'est une maladie chronique
imposant a la personne qui en est atteinte un traitement permanant dans la vie de tous les jours
(ANDRE, 2001).

Le diabete est une maladie que I'on soigne mais que I'on ne guérit pas et qui nécessite une
éducation continue du malade (AGNES, 1989). Ce dernier touche les structures et les fonctions du
rein par différents processus (HARRISON, 1988).

Le diabéte progresse rapidement en Algérie, il constitue un probléme majeur de santé
publique. Les derniéres corrections de I’OMS évaluent désormais 1’incidence du diabéte a 12%
parmi les populations du Maghreb. Cette correction remet en cause les anciens chiffres avancés par
les diabétologues qui estimaient le nombre de patients a 3 millions, dont 300 000
insulinodépendants en Algérie. Selon les nouvelles données de I’OMS, le nombre de patients
s’élevera a 4 100 000 (OMS, 2016).

Il a été alerté que 20 a 40% des diabétiques de type 1 développent une néphropathie
diabétique apres 10 a 25 ans d’évolution, alors que les risques sont plus faibles (de 10 a 30%) chez
les diabétiques de type 2. Compte tenu du nombre important des diabétiques de type 2 (90% des
diabétiques), leur contribution au nombre de diabétiques arrivant au stade terminal de leur
insuffisance rénale est trés important. L’augmentation de la prévalence de cette maladie est causée
principalement par le vieillissement de la population, les changements des habitudes alimentaires et,

enfin, la diminution de la mortalité cardiovasculaire liée a I’infarctus du myocarde (Gariani, 2012).

La Néphropathie Diabétique correspond a la localisation rénale du processus général de micro
angiopathie diabétique. La structure atteinte est essentiellement le glomérule rénal et on parle
également de glomérulosclérose diabétique (AGNES, 1989).

Une Néphropathie Diabétique, autrefois appelée syndrome de Kimmelstiel et Wilson, survient
chez 35 a 40% des malades atteints de diabéte sucré, insulinodépendant ou non. Elle se manifeste de
15 a 20 ans apres l'apparition du diabéte, généralement lorsque celui-ci est mal équilibré avec des

glycémies (taux sanguins de glucose) continuellement trop élevées (MORIN, 2004).
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Introduction générale

Toutes ces données ont suscité notre curiosité et nous ont incités a soulever certaines

questions :
- Pourquoi I’incidence de cette pathologie résultante du diabéte évolue d’une manicre alarmante ?

- Quel impact 1’équilibre glycémique a-t-il sur 1’apparition et I’évolution de cette complication du

diabete ?
- Comment les patients sont pris en charge pour cette maladie ?

- Quel type de régime nutritionnel ces patients devraient-ils suivre afin de réguler leurs parametres

biochimiques, prévenir et gérer cette pathologie ?

Pour résoudre ces problématiques, nous avonsmené une enquéte scientifique sur les
néphropathies chez des sujets diabétiques recus a I'hdpital rénale Daksi de Constantine dans le but
de :

e Evaluer I'incidence actuelle de la néphropathie chez les sujets diabétiques.

e Estimer la prévalence de cette maladie selon certains parametres clinico-pathologiques ;
biochimiques et nutritionnels.

e Doser de la créatininémie afin de calculer la clairance de la créatinine qui est suffisante pour
évaluer la fonction rénale. C'est I'examen de base de I'exploration fonctionnelle rénale. Elle
permet d'affirmer l'intégrité des fonctions rénales ou de mesurer le degré du déficit

fonctionnel en cas d'insuffisance rénale.

Pour cette fin, notre travail se divisera en trois parties :une étude rétrospective, une étude

prospective, et une étude expérimentale.
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ANALYSE BIBLIOGRAPHIQUE

1. Le diabéte

L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) définit " le diabéte comme une
affectionmétabolique caractérisée par la présence d’une d’hyperglycémie chroniquerésultant
d’une déficience de sécrétion d’insuline, d’anomalies de ’action de 1’insuline sur les tissus
cible ou les deux" (ANDRE, 2005). C'est un état caractérisé par une concentration excessive
de glucose dans le sang hyperglycémie (BEN HEDID et al, 2006). Une augmentation de la
glycémie (taux de glucose dans le sang) est normalement régulée par I’insuline (MORIN,
2004).

L'insuline c'est une hormone polypeptidique sécrétée par les cellules B des flots de
langhérhanse du pancréas endocrine a pour role de faire pénétrer le glucose dans les cellules
de D’organisme et la transformation du glucose en glycogéne, substance énergétique

emmagasinée dans le foie et les muscles (QUEVAUVILLER etPERLEMUTER.L, 1986).

1.1Classification
1.1.1 Diabete de type I (Diabete Insulino— Dépendant (DID)

Il est appelé Diabete Insulino— Deépendant, car I'administration de [l'insuline est
indispensable au maintien de la vie du sujet qui en est atteint. 1l représente environ 20% des
cas de diabéte et survient généralement avant 40 ans, c'est-a-dire chez I'enfant, l'adolescent, et
I'adulte jeune .Il peut néanmoins apparaitre a tout age. Son débutes généralement brutal.
(AGNES, 1989).

1.1.2 Diabete de type Il (Diabéte Non Insulino— Dépendant (DNID)

Il est appelé diabete non insulino—dépendant, car I'administration d'insuline n’est pas
indispensable au maintien de la vie du sujet qui en est atteint.Le DNID représente 80% des
diabétes. Il apparait généralement aprés la quarantaine. Au cours du DNID I'hérédité et
I'obésité jouent un role considérable (AGNES, 1989).

Au fil des années, I'nyperglycémie mal contrélée entraine de multiples complications,
principalement vasculaires, qui affectent les petits (Iésions micro vasculaires) et/ou les gros
vaisseaux (lésions macro vasculaires). Les mécanismes par lesquels la maladie vasculaire se

développe comprennent :
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Glycosylation des protéines sériques et tissulaires avec formation de produits finaux

de glycation avancee.
Production de superoxyde .

Activation de la protéine kinase C, une molécule de signalisation qui augmente la

perméabilité vasculaire et provoque un dysfonctionnement endothélial.

Biosynthése accélérée de I'nexosamine et voies des polyols menant a I'accumulation

de sorbitol dans les tissus.
Hypertension et dyslipidémies qui accompagnent généralement le diabéte sucré
Microthromboses artérielles.

Effets proinflammatoires et prothrombotiques de [I'hyperglycémie et de

I'nyperinsulinémie qui perturbent I'autorégulation vasculaire.

Le dysfonctionnement immunitaire est une autre complication majeure qui se

développe sous l'effet direct de I'nyperglycémie sur I'immunité cellulaire.

La microangiopathie est a I'origine de 3 complications fréquentes et redoutables du diabéte :

Rétinopathie, néphropathie et neuropathie.

Les complications chroniques
du diabeéte sucré

= Maladie rénale chronique

= Dyslipidémie conduisant a
la maladie cardiaque et
d'AvVC

= Maladie de I'ceil
conduisant a la cécité

= Neuropathie

= Amputations

= Infections

= Gastrique empyting
problémes

= Problémes de vessie

Figurel.l : Les complications du diabéte(Tracey Osborne, 2012).
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2.Anatomie et physiologie du rein

Le rein est un organe primordial pour la santé humaine a cause de son role majeur
dans l'organisme. Les reins sont situés dans la partie postérieure de I'abdomen, de part et
d'autre de la colonne vertébrale sous les dernieres cotes. Chaque rein mesure environ 11 cm
de long et est relié a l'artere aorte et a la veine cave inférieure par l'artére et la veine rénale.
Chacun d'entre nous possede normalement deux reins. Ils sont situés dans la partie postérieure
de la cavité abdominale, de part et d'autre de la colonne vertébrale. Les reins sont des organes
vitaux sans lesquels on ne peut pas vivre. lls assurent plusieurs fonctions telles que la
filtration et 1’épuration (Néphrologie Tonkin Bayard, 2016).

2.1. Structure du rein

Le néphron est l'unité structurale et fonctionnelle du rein, il permet la formation
d'urines. Un néphron est constitué d’un glomérule et d’un tube rénal. Un rein humain adulte
en compte environ 1 million. Le nombre de néphrons, fixé a la naissance, est d'une grande
variabilité. Il dépend de multiples facteurs dont I'dge gestationnel, le retard de croissance
intra-utérin ainsi que I'état nutritionnel maternel.(TORTORA et GRABOWSKI, 2001).

Captade voyse
Zose cxticale v

Resn - coupe sapinale

Figurel.2 : Coupe Frontale du rein droit (TORTORA et GRABOWSKI, 2001).
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a. Glomérule

Le floculus est une pelote capillaire issue de l'artériole afférente. Il permet la
filtrationdu sang et la formation de I'urine primitive. 1l est entouré par la capsule de Bowman,
sacborgne formé de deux feuillets de cellules. La capsule recueille I'urine primitive et
débouchedans le tubule contourné proximal. Les podocytes sont les cellules qui forment le
feuilletinterne de la capsule de Bowman. Elles entourent les cellules des capillaires
glomérulaires,notamment grace a des prolongements cytoplasmiques ou pieds. Le réseau
dense formé parces prolongements représente une structure importante du filtre glomérulaire.

Enfin, le mésangium, est un tissu interstitiel de soutien entourant les
capillairesglomérulaires. Il est composé de cellules dites mésangiales et d'une matrice
intercellulaire.Les cellules mésangiales sont des cellules de type musculaire lisse. Elles ont
des propriétéscontractiles, macrophagiques et peuvent synthétiser de la matrice
extracellulaire. En secontractant, les cellules mésangiales contrélent le flux sanguin dans les
capillaires etinfluencent ainsi la filtration glomérulaire(TORTORA et GRABOWSKI,
2001).

b. Tubules rénaux
Le tubule rénal, qui fait suite aux glomérules, est constitué de quatre parties : le tube

contourné proximal, I’anse de Henle, le tube contourné distal et le tube collecteur.

_‘,u
_ane de Ballini
de henke

Le néphron

Figurel.3 : Néphron cortical et sa vascularisation (TORTQRA et GRABOWSKI, 2001).
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2.2 Fonction du rein

Le rein assure plusieurs fonctions essentielles pour 1’organisme. Il va d’une part épurer
I’organisme de ses déchets endogénes [produits du catabolisme : urée, ammoniaque...] ou
exogenes [toxiques, médicaments...]. D’autre part, il joue un role crucial dans le maintien de
I’équilibre homéostatique de 1’eau et de nombreux ions et solutés [sodium, potassium,
calcium, phosphore, protons...], ce qui permet entre autres le contréle du pH et de la
pressionsanguine. Enfin, le rein exerce un certain nombre de fonctions endocrines.

a. Le filtre glomérulaire

La fonction du glomérule est de filtrer le sang des capillaires glomérulaires et de

former Il'urine primitive. Cette filtration, passive, est due au gradient de pression qui existe
entre la pression artérielle de l'artériole afférente et la pression, plus basse, du glomérule lui-
méme.
Elle se fait librement pour les molécules de petit poids moléculaire, comme [’eau,
lesélectrolytes et les petits peptides. A I’inverse le filtre glomérulaire empéche le passage
desparticules de plus de 70kDa. Il est ainsi, en conditions physiologiques,
totalementimperméables aux protéines, en particulier I’albumine. En conséquence, la présence
deprotéines et d’albumine dans les urines est un signe majeur de dysfonction glomérulaire.

Chez l'adulte, environ 180 litres de sang sont filtrés chaque jour, mais I'urine
primitiveest par la suite réabsorbée a 99 % dans les tubules, menant & une production finale
d'urine d'environ 1,5 litres par jour.

b. Réabsorption
Au niveau du tubule rénal s’effectue des processus de réabsorption. Ces

mécanismespermettent de réguler la perte de certains constituants importants pour le maintien
del’homéostasie. En effet, la majeure partie des constituants de ’urine primitive filtrés par
leglomérule, est par la suite réabsorbée dans le sang. Ces éléments sont : les sels
minéraux,l’eau, 1’urée.

Dans le tubule contourné proximal, il y a réabsorption d’environ 70 % de l'eau,
duglucose, du sodium, du potassium et du chlore présents dans l'urine primitive. Au niveau
dutubule contourné distal, des mécanismes de régulation fine du sodium sont mis en jeu.
Cedernier peut étre reabsorbé par un co-transport sodium-chlore ou par des canaux a sodium
enéchange de potassium. Cette réabsorption est favorisée par 1’aldostérone. Cependant, le
tubedistal étant imperméable a I'eau, la réabsorption de l'eau se fait au niveau du tube
collecteurgrice aux aquaporines régulées par 1’hormone antidiurétigue (ADH).

Le but de la réabsorption tubulaire est I'élaboration de l'urine définitive.
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c. Secrétion endocrine

Hormis sa fonction principale de filtration et d'épuration du sang, le rein
intervientbienniveaux. Il intervient ainsi dans la sécrétion endocrine d’hormones ou de
substancesrégulatrices comme 1’érythropoiétine, le 1,25-Dihydroxycholecalciferol et la rénine

* L'érythropoiétine (EPO) est une hormone de nature glycoprotéique. Il s’agit
d’unfacteur de croissance des précurseurs des globules rouges dans la moelle osseuse et
entraineainsi une augmentation du nombre de globules rouges dans le sang. Elle est
sécrétéeessentiellement par le cortex rénal (prés de 90% de la production) et est stimulée par
la baissedu taux d’oxygéne qui se répercute au niveau des artéres rénales.

* Le 1,25-Dihydroxycholecalciferol est la forme physiologiquement active de
lavitamine D. Elle est formée par I’hydroxylation du 25-hydroxycalciférol au niveau rénal.
Saproduction est régulée par une calcémie diminuée ou par I’hormone parathyroidienne
(PTH).Elle agit au niveau intestinal ou elle stimule I’absorption de calcium et de
phosphore.Associée a la PTH, elle favorise également la résorption osseuse.Diabete(LA
FONDATION CANNADIENE DU REIN 2009).

3. Equilibre nutritionnel

Une alimentation saine aide grandement a la gestion de I’insuffisance rénale chronique
(IRC) ; Peu importe le degré d’atteinte des reins, le choix d’aliments constitue un volet
essentiel du votre plan de soins. Une alimentation équilibrée peut aider a :
* Répondre aux besoins nutritionnels de maniére a ne pas souffrir de malnutrition.
*Faire moins travailler les reins et ainsi conserver ce qui reste de la fonction rénale.
*Controler I’accumulation des déchets alimentaires comme 1’urée.
* Diminuer les symptdmes comme la nausée, les démangeaisons et le mauvais goQt dans la
bouche.
*Maintenir un poids-santé et prévenir 1’atrophie musculaire.
* Prévenir les infections.
* Donner 1’énergie dont les patients ont besoin pour acquitter des taches quotidiennes.
*Controler le taux de glycémie si le patients’atteint de diabéte(LA FONDATION
CANNADIENE DU REIN 2009).
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Enfin, le rein joue un réle central dans le contr6le de la pression artérielle. En effet,
c’est le site de production principal de la rénine, une hormone impliquée dans la
productiond’ Angiotensine 11 (AnglI). L’ AnglII est un peptide hypertenseur majeur, capable de
réguler lasécrétion d’aldostérone et d’adrénaline, stimulant ainsi la vasoconstriction et la
réabsorptionde sodium.

4. Insuffisance rénale

4.1Généralités

Le rein est menacé par une insuffisance ou il cesse de fonctionner adéquatement. Cette
maladie reste silencieuse pendant longtemps et les symptdmes n'apparaissent qu'au stade
terminal ou on doit avoir recours a la dialyse ou a une transplantation rénale pour rester en
vie. L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) représente un probléeme majeur de
sant¢ publique. C'est le stade ultime de I’insuffisance rénale chronique (IRC), c'est la
dégradation des capacités de filtration des reins qui affecte selon les estimations disponibles
trois millions de personnes. La prise en charge de cette morbidité a connu un développement

important ces derniéres années.

Aujourd’hui il existe des méthodes thérapeutiques efficaces pour retarder, voire
prévenir 1’évolution de I’insuffisance rénale chronique vers I’insuffisance rénale terminale.
Ces connaissances importantes pourraient changer la situation actuelle a condition que le
dépistage et le diagnostic précoces de I’IRC soient effectifs(JACQUELINE 20, P58).

L’insuffisance rénale chronique est la résultante de la perte progressive de fonction des
reins. Elle se définit par une diminution prolongée, souvent définitive, des fonctions
rénalesexocrines et endocrines. Elle est la conséquence commune de la destruction
irréversible duparenchyme rénal au cours de maladies trés diverses affectant les reins ou les
voiesexcrétrices. Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans cette destruction

ferontl’objet d’une description détaillée dans la deuxiéme partie de cette these.

Le rein peut assurer ses capacités excrétrices pendant trés longtemps puisqu'il lui suffit
de 20% de ses néphrons pour fonctionner. Lorsque les Iésions touchent plus de 80% des
néphrons, les troubles commencent a apparaitre, I'insuffisance rénale chronique débute.L’IRC
se traduit par un ensemble d’altérations biologiques et de troubles cliniques. Elle S’exprime
essentiellement par une augmentation de la créatinémie et de I’urémie suite a la diminution du
débit de filtration glomérulaire (DFG). Au stade terminal, I’insuffisance rénale nécessite un

traitement de suppléance par dialyse ou par transplantation rénale.
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L’estimation du DFG est 1'un des paramétres clés permettant de déterminer

I’altérationde la fonction rénale. Cette mesure peut se faire par extrapolation a partir d’un

dosage de la créatinine plasmatique. En fonction de 1’age, on utilise soit la formule de

Cockcroft-Gault chez I’adulte, soit celle de Schwartz chez I’enfant (voir tableau ci-

dessous)(JACQUELINE 20, P58).

Tableaul.l : Formule de calcul de la clairance de la créatinine

Cockroft-Gault (adulte)

Schwartz (enfant)

Cl. Créat = (140 — &ge) x Poids x k /
créatininémie.

Age : ans ; Poids : kg ; Créatininémie : pmol/l
K chez la femme = 1,04
k chez I’homme = 1,24

Cl. Créat = k x taille (cm) / créatininémie
(pmol/1).

Taille : cm ; Créatininémie : pmol/l

k nouveau-né = 29 ; k nourrisson = 40 ;
k enfant <l12ans = 49 ;
k 12 ans<fille<2l ans = 53 ;
k 12ans<garcon<21 ans = 62

Cl. Creat : clairance de la créatinine (ml /mn/1.73 m2) .

4.2. Critéres de classification

Tableau 1.2 : Classification nationale et internationale de stade de I’'IRC

Agence Nationale d’Accréditation et

d’Evaluation en Santé (ANAES)

Stade 1 maladie rénale chronique
DFG > 60 mL/min

Stade 2 insuffisance rénale modérée
30 < DFG < 59 mL/min

Stade 3 insuffisance rénale sévére

15 < DFG < 29 mL/min

Stade 4 insuffisance rénale terminale
DFG < 15 mL/mi
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International Study of Kidney Disease

(ISKDCQC)
Stade 1 maladie rénale chronique
DFG > 90 mL/min

Anomalies biologiques et/ou échographiques
Stade 2 insuffisance rénale latente

60 < DFG < 90 mL/min

Creéatininemie normale ou sub-normale

Stade 3 insuffisances rénales patente
compensée

30 < DFG < 60 mL/min

Contre-indiquant le recours aux produits de
contraste

Stade 4 insuffisances rénales patente
décompensee

DFG < 30 mL/min

Anémie, hyperparathyroidisme...

Préparation a I’Expuration Extra-Rénale
(EER), c’est

a dire I’hémodialyse ou la dialyse péritonéale

création d’un abord vasculaire, vaccination
Hépatite

B...

Stade 5 insuffisance rénale terminale

DFG < 15-10 mL/min

Plus de diurese, plus d’excrétion sodée

Dépendante de ’EER

Peut évoluer vers le coma urémique

4.3. Conséquence de I’insuffisance rénale chronique

Il est nécessaire de connaitre les conséquences de I’insuffisance rénale chronique

pourcomprendre les mesures thérapeutiques permettant d’y remédier. Comme on I’a vu, les
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reinsnormaux remplissent une triple fonction : excrétion des déchets, régulation du bilan de
I’eauet des électrolytes et fonction endocrines. L’insuffisance rénale entraine donc des
anomaliesdans ces trois domaines.

a. Altération de la balance eau électrolytes

- Surcharge hydrosodée (eau/sodium) : favorise la formation d’oedémes, et la
survenued’ une hypertension artérielle.

- Hyperkaliémie (potassium) : entraine des troubles du rythme cardiaque.

- Défaut dans la réabsorption et la régénération des bicarbonates : favorise le
risqued’acidose métabolique.

b. Altération de I’épuration des déchets :

- Augmentation de I’urée sanguine (urémie): entraine des troubles digestifs
(nausées,vomissements...), des troubles neurologiques ou une asthénie.

- Augmentation de 1’acide urique: favorise la survenue de crises de goultte.

c. Altération des fonctions endocrines :

- Diminution de la synthése d’EPO : entraine une anémie hypoplasique (diminution
dunombre de globules rouges).

- Diminution de la synthése de 1,25 dihydroxycholécalciférol : entraine des trouble
dumeétabolisme phosphocalcique, une ostéomalacie et une hyperparathyroidie.

d. Autres :

L’IRC s’accompagne souvent d’une baisse des défenses immunitaires, donc d’une
sensibilitéplus grande aux infections. La vaccination précoce contre I’hépatite B est donc
fortementconseillée car le risque de contamination par ce virus est augmenté chez les patients
en dialyse.

4.4, Prise en charge de I’insuffisance rénale :

Le dépistage précoce des maladies rénales chroniques et de I’insuffisance rénale
représente unenjeu majeur pour les cliniciens.

Les maladies rénales et I’'IRC sont, en général, des maladies silencieuses. Il est rareque
I’atteinte du rein se signale par des signes fonctionnels et il est fréquent d’examiner
despatients pour la premicre fois a un stade déja évolué. Or, la prise en charge de 'IRC a
unstade précoce éloigne le moment ou des traitements substitutifs seront nécessaires et
diminuele risque de maladies cardiovasculaires et d’accidents vasculaires cérébraux. Ce
risque estaugmenté par rapport a la population générale dés que la clairance de la créatinine
estinférieure a 90 ml / min. 1l est maximum chez les patients traités par hémodialyse (Go AS,
2004), (Jungers P, 2003).
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Il est également toujours préférable de ne pas commencer un traitement substitutif
enurgence, mais d’avoir le temps d’y préparer le malade ce qui augmente sa survie (Jungers
P, 2001).

4.5. Facteurs de risque de Pinsuffisance rénale

La population a risque inclut les patients atteints d’hypertension artérielle, de maladie
coronarienne, de diabéte de type Il, de malformations rénales congeénitales, de
maladiesautoimmunes comme le lupus. De plus, I’exposition chronique a certains composés
toxigquesou a certaines classes de médicaments représente un facteur de risque tres important :
lithium (traitement anti-maniaco-dépressif), anti-calcineurines (immunosuppresseur),
antalgiques etanti-inflammatoires non stéroidiens.

On sait aussi par I’expérimentation animale qu’un nombre réduit de néphrons a
lanaissance conduit a I’hypertension artérielle et a I’insuffisance rénale (Barker, 1989).

Les facteurs sociodémographiques représentent également un poids non négligeable
dans ces pathologies. Ils comprennent 1’dge (au dessus de 65 ans) avec une
prédominancemasculine, la sédentarité, 1’ethnicité (populations d’origine africaine),
I’appartenance auxcatégories sociales défavorisées et les expositions environnementales ou
professionnelles(métaux lourds).

Il importe donc de bien distinguer les facteurs de risque sur lesquels on peut
agir(pression arterielle, diabéte, obésité, consommation de tabac) de ceux qui

sontconstitutionnels (age, sexe, ethnicité, maladies génétiques).

5. Néphropathie diabétique :

La néphropathie diabétique est devenue la premiére cause d’entrée en dialyse en Europe,
et a ce risque rénal s’associe a chaque stade successif de la néphropathie (hyperfiltration
glomérulaire, micro-alouminurie, macro-alouminurie, insuffisance rénale) un risque encore
plus ¢élevé d’événements cardiovasculaires. Tous les patients diabétiques ne sont pas exposés
au risque de néphropathie severe, une prédisposition génétique a été mise en évidence et
partiellement révélée dans ces détails. Les autres facteurs de risque d’évolution de la
néphropathie comprennent le capital néphrotique a la naissance, possiblement altéré en cas
d’environnement feetal défavorable, 1’hypertension artérielle, le tabagisme, -certaines
anomalies lipidiques, et bien str ’hyperglycémie. Le niveau de la protéinurie est aussi un

facteur pronostique et un objectif thérapeutique.
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5.1. Définition

La néphropathie diabétique correspond a l'atteinte de tres petits
vaisseaux(Microangiopathie) du rein, liée au diabete (TAZAIRTNEE, 2002).Elle est le plus
souvent associée aux autres complications dégénératives de la maladie, en particulier les
complications oculaires (I'existence d'une rétinopathie diabétique chez un malade ayant un
syndrome néphrotique (JEAN-PIERRE, 1999). Les Iésions histologiques de la néphropathie
diabétique apparaissent apres plusieurs années d'évolution d'un DID ou non mais en générale
mal équilibrée(DAMIENS, 1985).

Le témoin le plus précoce d'un Iésion au niveau de rein est I'apparition de protéines

dans les urines (protéinurie = albuminurie) en effet, le rein a un réle de filtre qui normalement

ne laisse pas passer les protéines dans les urines (TAZAIRTNEE,2002 ).

5.2. Place de néphropathie diabétique dans les maladies rénales chroniques

Les maladies rénales chroniques sont définies par la présence, pendant plus de trois
mois, d’anomalies rénales biologiques, morphologiques ou histologiques et/ou d’une
insuffisance rénale (ANAES, 2002). L’atteinte rénale chez les diabétiques s’intégre dans le
cadre des complications microangiopathiques, elle correspond a une atteinte glomérulaire. Les
glomerulopathies représentent une entité pathologique caractérisée par une lésion de la
structure et de la fonction des glomérules rénaux, d’origine inflammatoire ou non (Marti et
al.,2003). Sa prévalence a augmenté, par augmentation de la prévalence du diabéte. Elle est la
premicre cause d’IRCT (insuffisance rénale chronique terminale) dans le monde (Heldet
al.,1990) et la premiére cause de la mise en dialyse (en France actuellement elle est, en
moyenne, responsable de 27% des cas (Uzan, 2003). En Algérie sur environ 13500 dialysés
en 2009, il est estimé que 25% d’entre eux sont diabétiques (Remache, 2010). Les patients
diabétiques dialysés chroniques ont un risque de déces vasculaire, deux fois plus important
que les dialysés non diabétiques, et 100 fois plus important que la population générale. La
mortalité est supérieure a 25% dans les deux ans qui suivent la mise en dialyse chez les

diabétiques.

5.3. Facteurs de risque de développement d’une néphropathie diabétique
Parmi ces facteurs, on distingue : mauvais contréle de la glycémie, longue durée du

diabete, présence de complications microvasculaires, groupe racial (exp : Incidence élevée
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chez les asiatiques, les indiens Pima...), hypertension préexistante, antécédents familiaux
de néphropathie diabétique, antécédents familiaux d’hypertension, Tabagisme. (Haslettet
al.,2005 ; Mclsaac et Jerums, 2003).

5.4. Les différents stades évolutifs de la néphropathie diabétique

a. Stade 1 : syndrome hypertrophie — hyperfonction

La filtration glomérulaire est augmentée de 30 a 40%. Le flux sanguin rénal I'est dans
de moindres proportions ou ne I'estpas. Simultanément on constate que la taille et le poids
des reins sont augmentés d'environ 20%. Ces augmentations sont partiellement mais
significativement réversibles apreés trois mois de contr6le strict de la glycémie par I'insuline
(figl.4). A ce stade il n'y a pas de microalbuminurie. Ce stade peut exister dés les premiers
jours de I'nyperglycémie du diabéte de typel et régresser apres plusieurs années (Najafian
et Mauer, 2009).

b. Stade 2 : néphropathie silencieuse « pré-clinique»

Cette peériode silencieuse peut durer plusieurs années et méme chez certains patients
la vie entiére puisque 50 a 60 % des DT1 ne passent jamais au stade suivant. La filtration
glomérulaire est toujours élevée de 30 a 40% mais peut aussi étre revenue dans les limites de
la normale. Le taux d'excrétion urinaire d'albumine est encore dans les limites de la normale
ou étre modérément élevé dans des situations telles que I'effort physique ou la charge
protéique alimentaire. L'hypertrophie rénale, en histologie, un épaississement de la membrane
basale glomérulaire est noté, avec expansion du volume mésangiale, et augmentation de la

surface de filtration, mais sans traduction clinique (Chastang et Fonfréde, 2010).

c. Stade 3 : néphropathie débutante, « incipiens»

Ce terme repose sur la notion demicroalbuminurie> a 20 mg/24 houa 15 pg/mnet<a
300 mg/24 h ou 200 pg/mn. Cette microalbuminurie, au début, ne peut étre mise en évidence
par les bandelettes réactives. Cependant un suivi des patients montre que 80% d'entre eux
constituent une néphropathie manifeste dans les dix années suivantes, (Chastang et
Fonfréde, 2010).
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d. Stade 4 : néphropathie manifeste « patente»

A ce stade, on constate une présence des dépdts mésangiaux nodulaires ou diffus, une
hyalinose artériolaire (touchant les artéresglomérulaires afférente et efférente) et une
diminution de la filtration glomérulaire (fig1.5). Le débit de I'albuminurie est a ce stade > a
300 mg/24 h, détectable par bandelettes et confirmée par le dosage pondéral. La tension
artérielle est de modérément a franchement élevée (> 140/90 mm Hg). La fonction rénale peut

étre encore normale, ou modérément altérée (Chastanget Fonfrede, 2010).

e. Stade 5 : insuffisance rénale terminale
Ce stade est principalement caractérisé par la fréquente diminution de la protéinurie,
une filtration glomérulaire inférieure a 10 ml/min et de I’effondrement de la fonction rénale

(figl.4 et 1.5).

DIABETE
= ——— e : . Réversibilité
ype ration glomérulaire el
Hypertrophie rénale JOURS il - L
.—I“W—icroalbuminurio (=20 m9124t‘6‘%
Altérations ultrastructurales -
(épaississement des membranes
basales glomeérulaires)
Protéinurie
Glomérulosclérose +/=
+ néphropathie étendue
Insuffisance rénale o
Insuffisance rénale chronique terminale

Figurel.4 : Evolution des complications du diabéte vers I'IRCT (Buleon, 2008).
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Serum creatinine

End-stage renal failure
Proteinuria = 200 u?2g /minute
Microalbuminuria 2 20-< 200 ?pg.fminute_l

K 1 1 1 |
) 3 10 15 0
Duration of diabetes (years)

Figurel.5 : Histoire naturelle de la néphropathie diabétique (Thomas, 2010).

6. Traitement de suppléance : Epuration extra rénale (EER):

Au stade d’insuffisance rénale chronique terminale, il est impératif de décider un
traitement de suppléance rénale, qui est basé sur I’épuration extra rénale.Les techniques
d’épuration extra rénale sont nombreuses et se répartissent entre :

-Hémodialyse ;Dialyse péritonéale ; Transplantation rénale.

a- Hémodialyse
Le terme « hémodialyse » décrit ’ensemble des méthodes d’épuration extra rénale

continues ou intermittentes comportant une circulation sanguine extracorporelle mettant en
relation le « milieu intérieur »du patient et le « milieu extérieur » avec un solution
¢électrolytique d’échange produite par un générateur de dialysat au travers d’une membrane
semi-perméable synthétique, un générateur d’hémodialyse, un systéme de traitement d’eau et
un abord vasculaire.

L’hémodialyse intermittente ou conventionnelle est la technique utilisée chez les
patients en insuffisance rénale chronique terminale. Elle est réalisée tous les deux a trois jours
pendant une durée de quatre a six heures. Elle peut étre réalisée soit a travers un cathéter

central qu’on place au niveau d’une voie veineuse centrale (voie fémorale, voie jugulaire
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interne, voie sous—claviére), soit a travers une fistule artério veineuse(FAV) qu’on

confectionne chez le malade.

génerateur

OSITOSEa
Ry S —
preparation du I .

bain de dialyse

homogendisation
et chaufiage mélangeur
du bain de dialyse

conrdle de résistivite ot do

e =] tuer
mpera e avec alarThes e tivirme

contrdie do
Tulirafdiration

T .

St
T
=
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Na:y
A

\
\
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circuit sang

N

RS

Figure 1.6: Schéma montrant le générateur de dialyse avec les circuits sanguin
(COLLECTION HIPPOCRATE).

Les sites de ponction utilisables en EER comportent la voie jugulaire interne, fémorale, la

voie sous-claviére etla fistule artério- veineuse.

A -Voie jugulaire interne b-Voie fémorale
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c-Voie sous-claviérd-Fistule Artérioveineuse
Figurel.7 : les sites de ponction en EER(COLLECTIONHIPPOCRATE).

b-Dialyse péritonéale (DP)

Elle permet I’épuration grace a un échange par diffusion entre un dialysat introduit
dans 1’abdomen par un cathéter et le sang au niveau des capillaires du péritoine. L’extraction
d’eau est possible grace a I’adjonction de glucose dans le dialysat. La pression oncotique ainsi
obtenue permet une ultrafiltration (UF) du sang vers le dialysat. L’efficacité du systéme varie
d’un patient a I’autre en fonction du péritoine et de :

-La présence d'un diabéte sucré.

-La présence d'une athéromateuse sévere.

-L'état de I'abdomen (interventions chirurgicales antérieures).
-Capital veineux.

-Motivations du patient et de ses proches.

-Plus en plus d'impératifs financiers.

-L'espoir d'une transplantation rapide.

La DP reste la technique de choix chez le jeune enfant, évitant 1’abord de gros
vaisseaux et 1’anti coagulation. Elle est possible quel que soit le poids de 1’enfant y compris

chez les prématurés de moins de 1000g.
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Figure 1.8 : Schéma montrant le circuit de la dialyse
péritonéale(COLLECTIONHIPPOCRATE).

c-Transplantation rénale

La transplantation rénale fait partie intégrante du traitement de 1’insuffisance rénale
chronique terminale. Elle peut se faire a partir :
-d'un rein de cadavre (les reins sont prélevés sur des sujets en état de mort cérébrale).
-d'un donneur vivant au mieux identique (frére ou sceur) ou semi-identique(Parents a enfants)
au niveau du complexe majeur d'histocompatibilité (HLA).La greffe sera précédée d'un bilan
trés précis qui appréciera I'état des voies urinaires, recherchera des foyers infectieux latents,
permettra de débuter un protocole de transfusions (qui améliorent le pronostic du
greffon).Avant de réaliser la greffe rénale il faut tout d’abord démarrer un traitement
d’immunosuppresseur. Ce traitement peut étre basé soit sur :
-I'association prédnisone —mycophenolate-mofetil.
-les globulines anti lymphocytaires.
-la ciclosporine.
-les anticorps monoclonaux dirigés contre les antigénes de différenciation des lymphocytes T.
La greffe rénale peut étre contre indiquées dans certains cas, principalement :
-une athéromateuse sévere.
-une cardiopathie avanceée.
- une néoplasie évolutif.
La transplantation rénale améliore la survie et la qualité de vie du patient en insuffisance

rénale terminale.
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L’amélioration de la qualité de vie du patient.

Transplanté par rapport au patient hémodialysé est d’autant plus évidente que la

transplantation ne présente pas de probléme intercurrent.

reins natifs
vaine renale
A \ ’
(b, —— AT1E1E rénale
|
1 uretére natif
rein greffé
{ /' g vessie

Figure 1.9: Schéma montrant la greffe rénale(COLLECTIONHIPPOCRATE).

7. Epidémiologie de I’insuffisance rénale

7.1 Incidence et prévalence de ’IRC

a. Aux pays développés

L’incidence de I’insuffisance rénale croit chaque année en Europe (4-6 %/ an durant la
Période 1990-1999) (Stengel B et al, 2003), mais moins qu’aux Etats-Unis ou elle a tendance
a se stabiliser (US renal data system, 2003). La prévalence de la maladiea ses différents
stades chez les sujets de plus de vingt ans a été determinée aux Etats-Uniscomme étant égale a
11%.

La différence d’incidence de la maladie entre la France (126,4 patients
parmilliond’habitants) et les Etats-Unis (336 patients par million d’habitants) vient

principalement de laplus grande prévalence du diabete dans ce dernier Pas.
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1-0-<1.5%
1.5-<2-0%
. 2-0-<2-5%

Figurel.10 : Incidence par million et par an de I’'IRCT dans le monde (Angela

WEBSTER, 2017).

b.En Algérie

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est un probléme majeur de santé
publique. En Algérie, on estime qu’elle touche pres de 13 000 personnes, soit une prévalence
d’environ 374 IRCT pmh. C’est un événement relativement rare, mais la mortalité trés élevée,
la baisse de la qualité de vie des patients et le colt des traitements font qu’elle constitue une
charge lourde a I’échelon individuel et de la société.
Tableau 1.3: Evolution de la prévalence de I’insuffisance rénal chronique en Algérie par

millions d’habitant(Source : Tableau réalisé par nos soins a partir des données de MSPRH.)

Année 2005 2007 2008 2009 2010
Nombre des | 10277 12464 13402 17122 17361
IRCT

Prevalence | 313,32 367,66 385,11 480,95 478,26
de PIRCT
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7.2. L’étiologie de ’IRC

L’IRC succede toujours a une néphropathie dont les origines peuvent étre multiples.
En 2000,le diabete en représentait 25%, les glomérulonéphrites chroniques 20%, les
néphropathiesvasculaires 15%, les néphropathies interstitielles 11%, les maladies héréditaires
avec aupremier plan la polykystose rénale 7% (Jungers P, 2002). L’accroissement de
I’incidence déces derniéres années a été plus rapide chez les diabétiques et les sujets atteints

de maladiesvasculaires.

8. Epidémiologie de la néphropathie diabétique

Avec 40% des causes d’insuffisance rénale chronique terminale, la néphropathie
diabétique se place au premier plan des préoccupations en néphrologie (Lasaridis et
Sarafidis, 2005). Elle se développe classiquement chez 30% des patients diabétiques de type
1 apres 10 a 25 ans d’évolution. Sa prévalence est supérieure a celle des sujets ayant un DT2 ;
5-10% mais du fait de la prévalence supérieur du diabéte de type2 ; plus des patients souffrent
d’IRCT (Vivian et al., 2002). Ainsi I’'IRCT survient en moyenne 25 ans apres le diagnostic du
diabete, la prévalence de la microalbuminurie dans le type2 est estimée a 34% mais n’est pas

aussi spécifique de la néphropathie diabétique de typel.

L’IRCT survient en moyenne 10 ans apres le diagnostic du diabete de type2 (en raison

du délai entre la survenu du diabete et son diagnostic) a 4ge moyen de 65 ans.
L'incidence de I'lRCT d'origine diabétique progresse le plus vite d'environ 10 a 15% par an.
Aux Etats Unies d’Amérique, 20 a 30% des diabétiques développent une IRCT (American
M.AS, 2006). Cette augmentation d'incidence est attribuée a plusieurs facteurs dont
notamment le vieillissement de la population, les facteurs socio-nutritionnels et enfin a une
diminution de la mortalité cardio-vasculaire notamment liée a I'infarctus myocardique et aux
AVC, permettant ainsi I'expression de la néphropathie diabétique. Enfin il est vraisemblable
gu'a la fois, le diabéte de type2 et sa complication rénale sont actuellement plus souvent

identifiés que par le passé.

Page 23



Chapatre 2:
Materiel et Methode



oitinie-lt228 MATERIEL ET METHODE

MATERIEL ET METHODE
1. METHODOLOGIE

1.1. Méthodologie de I’enquéte

Notre enquéte a été réalisée au niveau de 1’établissement hospitalier spécialisé en
urologie rénale et en transplantation rénale —Daksi-Constantine (service d’hémodialyse,
service de néphrologie ainsi que le laboratoire de biochimie)

1.1.1. Type d’étude

a. Une étude rétrospective

Consiste a faire une étude de routine des données statistique des dossiers médicaux de
1699 malades de janvier 2018 jusqu’a Mai 2019 afin d’évaluer le profil épidémiologique
de la néphropathie diabétique. Ceci a été réalisé par le biais du Microsoft Excel 2007 (1IBM

Corporation).
b. Une étude prospective

Dans laquelle nous avons utilisé des questionnaires (voir annexe) pour 55 patients
hospitalisé durant les mois d’avril et mai 2019 au service de Néphrologie ainsi qu’au
service d’hémodialyse au niveau de I’EPH Daksi pour la prise en charge d’une insuffisance
rénale terminale et principalement une néphropathie diabétique afin de recenser les

parametres clinico-pathologiques et nutritionnels .

c. Une étude expérimentale

Dans laquelle nous avons étudié les parametres biologiques et biochimiques des

patients au niveau du laboratoire de biochimie du méme centre hospitalier.

2. Critéres d’inclusion :
-Patients de tous ages.
-Patients des deux sexes

-Néphropathie diabetique.
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3. Analyse biochimique
3.1. Prélevement
Celui-ci a été effectué chez les patients, a jeun qui se sont présenté au service.

Le prélevement a été effectué dans des tubes d’héparine.

Figure 2.1: Prélévement sanguin. Figure 2.2: Tube a héparine.

3.2. Méthodes d'analyse au laboratoire
Les analyses ont été basées essentiellement sur la réalisation des examens

complémentaires, qui permettent de confirmer I'existence du ND.

3.2.1. Parametres biochimiques sanguins

a. Méthode de dosage de créatinine

Le dosage de la créatinine s’est fait selon la méthode cinétique par le biais d’un
spectrophotometre.
Principe

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec I’acide picrique. La

vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine.
Préparation et stabilité

Mélange 1 volume de reactif 1 avec 1 volume de réactif 2
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CREATININE

R

Figure 2.3: Réactifs de la créatinine.
Stabilité : 1mois a 20-25°C
Echantillons : Sérum (Fig2.4).

R B R B R R
=
=

Figure 2.4:Echantillon du sérum.

Matériel utilisé :
Centrifugeuse (fig2.5); bain marie (fig2.6); agitateur vortex (fig2.9) ; Les micropipettes
(fig2.8) les tubes a essai (fig2.7).
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Figure 2.5: Centrifugeuse. Figure 2.6: Bain marie.

.

o it B T :
LEZTER TR T

Figure 2.7: tube a essai.

Figure 2.9: Centrifugeuse.

Mode opératoire :
La méthode ci-dessous est la méthode manuelle pour la spectrophotométrie (Fig 2.10).
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Figure 2.10: spectrophotometre.

Ce réactif peut aussi étre utilisé sur la plupart des automates.
e Des adaptations sont disponibles selon la demande.
e Longueur d'onde: 492nm (480-520)
e Température: 37°C
e Cuve: trajet optique 1cm
e Zéro de I'appareil: eau distillée (ELITECH ,2002).

Tableau 2.1: préparation de standard et de I'échantillon pour le dosage de
Créatinine (BIOMAGHRERB, 2014).

Standard Dosage
Standard 100ul -
Echantillon - 100ul
Reéactif de travail iml iml

Mélanger et lire la densité optique (DO1)10secondes apres I'addition de I'échantillon ou de

I'étalon. Lire une seconde fois la densité optique 2 minutes apres la premiere lecture(DO2).

Calcule < n=20 Mg/l
(DO2-D01) échantillon n=2Mg/dI
Créatinine = Xn < n=178,8 umol/I
(D02 -DO1) étalon n=concentration de I'étalon.
"

b. Méthode de dosage du Glucose
Le dosage s’effectue pour quantifier le glucose dans le sérum humain. Pour la
réalisation du dosage, une prise de sang veineux du patient doit étre faite a jeun. Le sang

est prélevé sur I’anticoagulant (fluorure-héparine ou I’héparine-iodacétate). 1l est conseillé
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d'éviter de traiter les échantillons hémolysés ou contaminés.
Principe :

En présence de glucose oxydase (GOD), le glucose en solution aqueuse est oxydé
par leDioxygene dissout, en acide gluconique avec formation de peroxyde d’hydrogéne
selon I’équation suivante :

Glucose oxydase
Glucose +02+H20 » Acide gluconique + H202 .

Peroxydase

H202 + Phénol + 4-Amino-Antipyrine > Quinonéimine rose +4H20.

Préparation et stabilité :

Dissoudre le Lyophilisat R2 dans le tampon R1.

Protéger de la lumiere.

Figure 2.11: Solution tampon. Figure 2.12: Standard.

Stabilité :

- 8 semaines a 20 - 25°C.

-8moisa2 - 8°C.

Echantillon :

Sérum (Fig 2.4).

Matériel utilisé :

Les micros pipettes (fig 2.8), les tubes a essai (fig 2.7).
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Mode opératoire :

La méthode ci-dessous est la méthode manuelle pour la spectrophotomeétrie.
Longueur d’onde : 505 nm (492-550).

Température : 37° C (20-25°C).

Cuve : 1 cm d’épaisseur.

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Tableau 2.2: préparation de standard et de I'échantillon pour le dosage de

Glucose (BIOMAGHRERB, 2014).

Blanc Standard Echantillon
Standard -- 10 pL -
Echantillon -- -- 10 pL
Reactif 1mil 1mil iml

Meélanger, lire les DO aprés une incubation de 10 minutes a 37 °C ou 30 mn a 20-25 °C.

La coloration est stable a 30 minutes.

Calcule: n =100 mg/dI
D.O Echantillon n=1g/l
Glucose = Xn n = 5,56mmol/

D.O Standard

c. Méthode de Dosage de I’Urée

Le dosage s’effectue pour quantifier 'urée dans le sérum humain. Pour la

réalisation du dosage, une prise de sang veineux doit étre faite a jeun. Le sang est prélevé

de préférence surl’héparine. Il est déconseillé d’utiliser 1’héparinate d’ammonium ou le

fluorure de sodium car ces derniers inhibent I'uréase utilis¢ dans cette technique.ll est

conseillé aussi, d'éviter le traitement des échantillons hémolysés, contaminés ou ayant subi

plus d'une décongelation.

Principe : (Méthode enzymatique colorimétrique de Berthelot Modifiée)

Les ions ammonium produits par ’action de 1’uréase réagissent en milieu alcalin en

présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium en formant un composé de couleur verte

(Dicarboxy -I’indophénol) dont I’intensité mesurée a 590nm est proportionnelle a la

Page 30



oitinie-lt228 MATERIEL ET METHODE

concentration en urée.
Uréase
Urée + H20 » 2NH3+ CO2.

pH alcalin

Ammoniaque + salicylate+ Hypochlorite » Dicarboxy —lindophenol.

Stabilité :
- ’urée en échantillon est stable 7 jours
-2-8°C —
- un an entre -15 et -25°C.
Echantillon :
Sérum, plasma recueilli sur héparine.
Urine diluée au 1/50 avec de I’cau distillée.
Matériel utilisé :
Les micros pipettes (fig2.8), les tubes a essai (fig2.7).
MODE OPERATOIRE :

Longueur d’onde : 590 nm (578 Hg)

Température : 25-30-37°C

Cuve : 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif

Tableau 2.3: préparation de standard et de I'échantillon pour le dosage de
L’urée (BIOMAGHREB, 2014).

Blanc Etalon Echantillon
Etalon - 10ul -
Echantillon - - 10ul
Réactif de travail a Imi Imi 1ml

Mélanger, incuber 5 min. a 37° C ou 10 min. a 20-25°C.
Ajouter ensuite.

Réactif 4 1ml 1ml 1ml

Mélanger, incuber 5 min, a 37°C ou 10 min. a 20° - 25°C.Lire contre le blanc.
Stabilité de la coloration 2 heures a I’abri de la lumiére
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Calcule:

D.O. Echantillon n =0,50¢g/I

Urée = Xn n = 8,325mmol/I
D.O. Etalon

d.Méthode de dosage da calcium

La calcémie est réalisée chez un sujet a jeun depuis 8 heures environ. Il est
conseillé d'éviter de traiter les échantillons hémolysés, contaminés ou ayant subi plus d’une
décongélation. Le plasma est prélevé de préférence sur héparinate de lithium, il faut éviter
I'EDTA car il complexe le calcium.

Principe :

Le calcium forme avec le complexant cresolphtaleine en milieu alcalin un composé coloré
en violet dont [D’intensit¢é est proportionnelle a la concentration en calcium.

Préparation et stabilité :

Mélanger 1 volume de réactif R1 avec 1 volume de réactif R2.

PR

Figure 2.13: les reactifs de calcium.
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Stabilite :

4 heures a 20 - 25°C.

20 heures a 2-8°C.

Echantillon

Serum, plasma recueilli sur héparine.
Matériel utilisé

Micropipette (fig 2.8) ; Tubes a essai (fig 2.7).

Mode opératoire

Longueur d’onde : 570 nm (550-590).
Température : 20 - 25°C.
Cuve : 1 cm d’épaisseur.

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Tableau 2.4: préparation de standard et de I'échantillon pour le dosage de
Calcium (BIOMAGHREB, 2014).

Blanc Standard Echantillon
Standard - 20 pL -
Echantillon - - 20 pL
Mélange réactif 1ML 1ML 1ML

Mélanger et incuber 5 minutes a températureambiante ensuite lire les densités optiques.

La coloration est stable & 1 heure.

Calcule : n = Valeur du standard
D.O. Echantillon n =100 mg/l
n=10 mg/dl

Calcémie= Xn n =25 mmol/l

D.O. Standard
e. Dosage du Potassium

Le dosage de potassium dans le sérum humain s’effectue a ’aide d’électrodes
sélectives. Pour la réalisation du dosage, une prise de sang veineux doit étre faite chez le
sujet a jeun depuis au moins huit heures, au repos et de préférence sans usage de garrot. Le

sang est prélevé de préférence surl’héparine de lithium. Il est conseill¢ d'éviter de traiter les
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échantillons hémolysés (en raison de la richesse potassique des globules rouges).ll faut
signaler toute prise de medicaments tels que les corticoides, les diurétiques ou les
antibiotiques.

Principe (Méthode potentiométrique a I'aide d'une électrode sélective (Utilisation
d’automate Easy lyte Plus) (fig 2.14).

Dans le potentiométre, on mesure des concentrations de substances en se basant sur
la différence du potentiel entre une électrode de mesure et une électrode de référence au
potentiel connu. Une chaine d’¢lectrodes est constituée d’un circuit électrique contenant un
échantillon, une électrode de mesure, une électrode de référence, un voltmetre, des

membranes et des solutions.

Les électrodes, plongées dans une solution électrolytique, vont présenter des
potentiels différents. L’¢lectrode de référence est caractérisée par un potentiel fixe et celle
de mesure change de potentiel en fonction de I’activité de I’ion a doser. Les électrodes
spécifiques vont étre capables de mesurer 1’activité d’un ion en solution en évaluant la
différence de potentiel formée de part et d’autre d’'une membrane sensible a 1’ion. Le
potentiel d’une chaine d’électrodes est enregistré par un voltmétre. Puis, la concentration
del’échantillon est déterminée a partir de ce potentiel grace a 1’étalonnage effectué par
I’appareil. L’enveloppe de I’électrode contient la solution électrolytique ainsi qu’une
membrane. L’¢lectrode a potassium posséde une membrane en PVC sélective d’ions
potassium. Cette membrane est recouverte d’une seconde couche membranaire en
cellophane qui la protége des contaminations par les protéines.

L’enveloppe de 1’électrode contient une solution de concentration constante et
connue en ions potassium. Lorsque 1’échantillon est mis en contact avec 1’¢électrode, il va
s’établir un potentiel entre les membranes de PVC et cellophane. Ce potentiel dépend de la
différence entre les concentrations en potassium de 1’échantillon et de la solution. Le
résultat de la concentration du potassium en échantillon est affiché sur le petit écran de

I’appareil.

La kaliémie varie en fonction de I’apport alimentaire riche en potassium ou
glucides et I’activité physique. Les valeurs de références sont de 3,5 - 5,1 mEg/L ou

mmol/L dans le sérum.
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Echantillon

Sérum, plasma recueilli sur héparine rum.

Préparation et stabilité
Le potassium est stable dans le sérum 14 jours.

2 et 25°C et reste stable & -20°C.
Matériel utilisé :
Tubes a essai (fig2.7) ; automate EasylytePlus (fig2.14).

Figure 2.14 : automate Easylyte Plus.

f. Dosage du Phosphore

Le dosage du phosphore inorganique est réalisé chez un sujet a jeun depuis 8 heures
environ. Il est conseillé d'éviter de traiter les échantillons hémolysés, contaminés ou ayant
subi plus d’une décongélation.Le sang est prélevé sur I’héparinate, il faut éviter I'EDTA

car il complexe le calcium. Il faut signaler toute médication a base de phosphore.

Principe (Méthode colorimétrique ; Phosphomolybdate/UV) :
Le phosphore inorganique présent dans I’échantillon réagit avec le molybdate
d'ammonium en milieu acide pour former un complexe coloré ; le phosphomolybdate

d’ammonium est quantifié par spectrophotométrie. La mesure de I'absorbance a 340 nm est
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proportionnelle a la concentration en ions phosphates de I'échantillon. Cette méthode est
linéaire jusqu’a 200 mg/L et les valeurs de référence sont de sont de 2,15- 2,58 mmol/L
dans le sérum et la concentration dans le plasma est environ 2,5 mg/L plus faible que dans
le sérum.

La phosphorémie varie de fagon importante en fonction de I’apport nutritionnel.
Elle reste constante chez I’homme et diminue modérément chez la femme.
Echantillon :

Le sang est prélevé sur I’héparinate, il faut éviter 'EDTA car il complexe le

calcium. Il faut signaler toute médication a base de phosphore.

Matériel utilisé :
Tubes a essai (Fig 2.7) ; spectrophotometre (fig 2.10) ; centrifugeuse (fig 2.9)
micropipette (fig 2.8)

Préparation et stabilité

Le phosphore reste stable dans le sérum : 07 jours a 2-8°C.
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RESULTATS ET DISCUSSION

RESULTATS ET DISCUSSION
1. Etude rétrospective
1.1. Population étudiee
Les résultat du (tableau3.1) montre que le nombre d'individus souffrant de la
néphropathie diabétique a I'hdpital rénal Daksi-Constantine au service de la néphrologie
(hémodialyse) est au nombre de 1699de janvier 2018 jusqu’a mai 2019.
Tableau3.1 : Répartition de la maladie en fonction du sexe.

Sexe Nombre de cas Pourcentage
Homme 884 52.03 %
Femme 815 47.96 %

Féminin
48%

Masculin
52% B Masculin

B Féminin

Figure3.1 : Répartition de la maladie selon le sexe.

Le tableau3.1 et la fig3.1 illustrent la répartition des insuffisants rénaux terminaux traités
par hémodialyse selon le sexe ou les hommes sont les plus touchées que les femmes, la
néphropathie diabétique (ND) a été diagnostiqué chez 818 femmes et 884 hommes, soit

respectivement, 48% contre52% avec une sex-ratio homme/femme équivalent a 1.08.

L'existence d'un nombre élevé d’hommes par rapport aux femmes peut s’expliquer par le
fait que la créatine et la créatinine sont présentes dans le plasma a des concentrations
dépendantes de la sa masse musculaire. En conséquence, les concentrations sont plus
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élevées chez I'hnomme que chez la femme vu que leurs masse musculaire est plus
importante (JAQUES et al. 2001).
La baisse du début de filtration glomérulaire, lors d'une IR, est mesurable par une baisse de
la clairance de la créatinine. La sévérité de I'IR peut alors étre évalué par rapport a la
clairance de la créatinine corrigée (JAQUES et al., 2001).

Tableau 3.2 : Répartition de la maladie par trimestre

Année Trimestre Homme Femme

1¢ 151 78

2eme 94 128

2018 3eme 171 120

4eme 160 158

2019 5eme 308 331
350
300
250

200 10.06%

8.88% 9.29%9.41%

Effectife 150 7.53 7.06%
53%
100 4.599
50
-
1ER

2EME 3EME 4EME S5EMME
Année

B femme B homme

Figure 3.2: Nombre d’individu atteints de la maladie selon les deux sexes.
Les résultats de tableau3.2 montre que le nombre des malades diagnostiqué avec cette
pathologie de janvier 2018jusqu’a mai 2019 est de 1699, nous avons noté que les chiffres
étaient inégaux du point de vue sexe, sachant que les femmes sont les plus touchées par

cette maladie durant le2eme et les 5éme trimestres ce qui est alarmant. Ceci pourrait étre

Page 38



RESULTATS ET DISCUSSION

dd aux problémes hormonaux dont les femmes algériennes souffrent de plus en plus, la
prise de médicaments afin de les réguler, ainsi qu’au diabéte gestationnel qui prend plus

d’ampleur vu qu’il est mal gérer, ce qui pourrait fortement altérer la fonction rénale.

La prévalence de I'IRCT traitée en Algérie est passeée de 313,32 pmh (pmh : par
million d’habitants) a 478,26pmh entre 2005 et 2010. Les données des pays européens les
plus peuplés montrent globalement que la prévalence de la néphropathie diabétique traitée
par la dialyse ou la greffe augmente aussi chez les hommes aussi bien que les femmes a
cause de multiples facteurs tels que :

- La différence dans la survie des patients atteints de maladies cardiovasculaires ;
- La différence dans le recours et I’accés au traitement de suppléance ;

- La variation dans la qualité des registres ;

- Les mesures adaptées pour prévenir la progression de la ND ;

- La variation de l'incidence du diabete et de I'hypertension artérielle (Rapport sur

La dialyse chronique en France en 2016).

1.2. Repartition de la mortalité en fonction du sexe et tranche d’Age
L’analyse des dossiers montre que le nombre de déces est de 53 personnes
(3.11%) de janvier 2018 jusqu’a mai 2019.

Tableau 3.3 : Répartition de la mortalité en fonction du sexe et tranche d’age

Age (ans) Femmes Hommes
[20-40] 0 2
[41-60] 3 4
[61-80] 18 12
[81-100] 10 4
Totales 31 22
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m femme ™ homme

effectife

20-40 41-60 61-80 81-100 Age

Figure 3.3 : Incidence de la mortalité.

L'age de la mortalité dans notre série s'échelonne entre 20 et 100 ans. Le sexe le plus
touché s’observe chez les femmes avec un nombre de 31/53 cas soit 58.49 % par rapport
aux hommes qui est de 22/53cas soit 41.50 %.

La tranche d’age la plus touchée, comme figuré sur le graphique3.3se situe entre 61 et 80
ans ou nous avons recensé 30 cas soit 56.60 %o.

Le taux de mortalité dans notre étude était bas mais trés certainement biaisé, car seuls ont
¢été pris en compte les déceés survenus a 1’hopital. Il est clair que les patients qui ont refusé
le traitement ou pour lesquels aucun traitement n’a été entrepris ont quitté rapidement
I’hopital et sont décédes a domicile. Ces données sont semblables a celles de Ho Chi Minh
et al. (Hiep TTM, 2008).

2. Etude prospective

Nous avons traité les résultats obtenus a partir de 1’enquéte prospective qui était

effectué par le biais de questionnaires dans les tableaux ci-dessous :

2.1. Nombre d'individus atteints de la maladie

Le tableau 3.4 montre que le nombre d'individus souffrant de néphropathie diabétique est

au nombre 55 durant un mois d’hospitalisation.
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Tableau 3.4 : nombre d'individus atteints de la maladie selon le sexe.

Sexe Nombre Pourcentage %
Homme 37 67%
Femme 18 33%

Effectife

FEMME HOMME

sexe

Figure 3.4: Nombre d’individu atteins de la maladie selon le sexe .

Le tableau3.4 et la figure 3.4illustrent la répartition des patients traités par hémodialyse
selon le sexe ou les hommes sont les plus touchées que la femme, la ND a été diagnostiqué
chez 18 femmes contre 37 hommes, soit respectivement, 33% contre 67%.

Cette prédominance masculine a aussi été retrouvée par Soumaré et al(soumaré 1 ;

1998).Quoique minime avec 51,5% d’hommes et 48,5% de femmes, contrairement a

Touré et Coulibaly qui ont noté plus de femmes que d’hommes avec des taux
de59,5%pour les femmes et 59% pour les hommes (Coulibaly H.1999) (Touré A.l;

1988).Cette prédominance nette des hommes pourrait s’expliquer par la fréquence élevée

des facteurs de risques d’atteinte glomérulaire chez ’hommeque chez la femme(BaggioBet

al;2002)(Chamontin B et al., 2000).

2.2. Répartition de la maladie selon le type de diabéte
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Tableau 3.5 : Répartition de la maladie selon le type de diabete

Proportion%

DT1 100%
DT2 0%
Proportion%

100%

80%

60%

40%

20%

0%
TYPE 1 TYPE2

H Proportion%

Figure3.5 : Répartition de la maladie selon le type de diabéte.

Les résultats de I'enquéte montrent que parmi les 55 malades questionnés pendant le mois
d’avril2019, 100 % sont avait un diabéte de type I(DTI) (Fig3.5).

Les diabétiques de type | étaient quasi majoritaires dans notre étude et pour cause, la ND
se développe chez prés d'un tiers de personnes atteintes de DTI et dans 7% de celles
atteintes de DT (MIMOUNI et al.) ; ce résultat concorde avec les données de littérature

(Masson ,2001).
2.3. Repartition de la maladie selon L’Age

Tableau 3.6 : Répartition de la maladie selon L’age et le type de diabéte

Age Nombre Type | Type Il
[20-40] 14 25.45 % 0
[41-61] 31 56.36 % 0

[62-82] 10 18.18 % 0
totale 55 100% 0%
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H 20-40
m41-61
62-82

Figure 3.6 : Répartition de la maladie en fonction de 1’age.

L'age de survenue de la pathologie dans notre série s'échelonne entre 20 et 82 ans. La
figure3.6 montre quelle nombre d'individus atteint de la ND appartenant a la tranche d'age
[20-40] ans représente un pourcentage de 26%opour le type | et 0% pour type 1l.

Les patients appartenant a la tranche d'age [41-61] ans représentent un pourcentage de
56%opour le type | et 0% pour le type Il tandis que les patients appartenant a la tranche
d'age [62-82] ans représentent un pourcentage de 18 % pour type | et0% pour type II.

Des etudes antérieures réalisées au Mali, avaient trouvé une prédominance dans la tranche
d’age de 50-59 ans (Cissé 1.A, 2000) ;(Dembélé M ; 1982) ;(Touré A.11988). Ce résultat
pourrait s’expliquer par le fait que le diabéte de type 1 est plus fréquent chez le sujet jeune,

cela a occupé une place importante dans 1’étude de Dembélé el al (Dembélé M ; 1982).

2.4. La durée du diabéte
Tableau3.7: Répartition de la maladie selon la durée du diabete.

Duré (nombre d’années) Pourcentage %
[1-10] 16.36%
[11-21] 34.54%
[22-32] 34.54%
[33-43] 3.63%
[44-45] 10.90%

Page 43



RESULTATS ET DISCUSSION

Pourcentage(%)

1--10 11--21 22-32 33-43 44 -45
Duré (ans)

M pourcentage

Figure 3.7 : Répartition de la néphropathie selon la durée de diabete.

Les résultats de I'étude de la durée de diabete montrent que :
-Les patients appartenant a la tranche de durée [1-10] ans représentent un taux de 16.36%,
-Les patients appartenant a la tranche de durée [11-21] ans représentent un taux de 34.54%
-Les patients appartenant a la tranche de durée [22-32] ans représentent un taux de 34.54 %
-Les patients appartenant a la tranche de durée [33—43] ans représentent un taux de3.63%.
-Tandis que les patients appartenant a la tranche de durée [44-54] ans représentent un taux
de 10.9 %(fig3.7).
La néphropathie se développe tres lentement sur un temps d'évolution du diabete de I'ordre
devingt ans, ceci est confirme par les résultats obtenus par (MARC COLOMBEL et al.,
1997).
2.5. Régime nutritionnel

Tableau 3.8 : Régime nutritionnel suivit par les patients

Nutriment Effectif
Oui Non
Viande 45 10
Fruit 35 20
Produit sucrée 13 42
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Effectif

VIANDE FRUIT PRODUIT SUCREE
nutriment

m Effectif m Effectif

Figure 3.8 : Les aliments les plus consommeé.

Il est intéressant de mentionner que les patients ayant une néphropathie diabétique sont
hélas moins adaptés a un régime alimentaire. D’aprés les résultats de notre enquéte sur
I’équilibre nutritionnel des patients, on observe que 81.81%des malades consomment
quotidiennement des variétés de viandes qu’elles soient rouges ou blanches, tandis que
18,18 % des patients consomment des viandes de maniére hebdomadaire (une fois par
semaine).

En ce qui concerne les fruits, 63.63% des malades mangent toutes sortes de fruits,
et 36.36% des cas evitent de prendre les fruits riches en potassium et en eau (banane,
dattes, melons, pastéque...etc.) afin d’éviter une surcharge pondérale en liquides et en
minéraux vu que ces dernier sont mal éliminés par I’organisme a cause de 1’altération de la
fonction rénale et une diurése limité ou méme parfois nulle.

Pour les produits sucrés nous avons noté qu’il y’avait une prise de conscience chez les
patients car seulement23.63% consomment des aliments riches en sucre et que 76.36% se

limité aux aliments autorisées.

3. Paramétres biologiques
3.1. L’équilibre glycémique
D’aprés les résultats de ’analyse glycémique chez les patients pendant la période

d’étude, nous avons noté une glycémie non équilibrée chez la majorité des patients
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(33/55cas) I’équivalent d’un taux de 62,27% .La glycémie & jeun était supérieure a
1,35¢g/L soit une moyenne de (2,61+1,64) g/L

Le taux de glycémie observé chez les patients avec une néphropathie diabétique
débutante est assez élevé par rapport aux autres groupes, 80 % des sujets ont une glycémie
mal équilibrée avec une moyenne de 3,06+1,61 g/L—Nous avons aussi noté qu’il n’y avait

pas de différence significative entre les deux sexes des patients.

Il est intéressant de mentionner que les patients ayant une néphropathie chronique
sont mieux adaptés a un équilibre glycémique par rapport aux patients avec une
néphropathie débutante ce qui peut s’expliquer par le fait que les diabétiques sont rarement
vus par les néphrologues a un stade précoce de I’atteinte rénale vu que la progression de la
pathologie est silencieuse (Berada et al.,2009), ainsi ils deviennent souvent plus motives

et plus compliance au traitement lorsque les complications apparaissent ou s’aggravent.

Sur le plan de la pathogenése, de nombreuses études observationnelles et
interventionnelles tant dans le diabéte de type 1 que de type 2, ont montré que
I’hyperglycémie jouait un réle causal dans la physiopathologie des étapes initiales de la
néphropathie diabétique (Roussel, 2011) et aggrave I’atteinte rénale, ceci doit inciter a
poursuivre les efforts pour maintenir un contréle optimal méme en cas de néphropathie
diabétique avancée (Weekers et al., 2003) jusqu’au stade de la dialyse
(Halimi, 2011 ; Ohkubo et al., 1995)

3.2. Marqueurs rénaux

3.2.1. La créatinine : La créatinine est considérée depuis longtemps comme le
meilleur marqueur endogéne de la filtration glomérulaire (Tsinalis et Binet, 2006).
Les résultats de la créatinine plasmatique ont permis de constater une corrélation claire
entre le taux de la créatinine plasmatique et le degré de la complication rénale. Chez les
sujets diabétiques sans complication rénale, la créatinémie est toujours dans les normes
physiologiques ; équivalente a 9+2,36 mg/L.

Il est important de noter que nos résultats ne sont pas tellement en concordance
avec certains auteurs tel que : (Bouattar et al., 2009 ; Lasaridis et Sarafidis, 2005) ;

(Mlekusch et al., 2004), sur I’évolution rapide du taux de la créatinémie, mais tous les
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travaux montraient clairement que le taux de la créatinine sanguine augmente des le stade
précoce de la néphropathie diabétique (Bouattar et al. 2009 ;Lasaridis et Sarafidis,
2005). Il semble que dans notre population le dépistage et I’évaluation des risques ne sont
pas pris en charge a temps, suite a la négligence des patients.

Cependant, la plupart des études suggerent que la créatinine sérique a comme principal
inconvénient le non diagnostic de I’insuffisance rénale débutante (Dussol, 2011),
particulierement chez les sujets agés, car sa valeur dépend du sexe et de la masse
musculaire du sujet ainsi que de son alimentation (Guret et al., 2007 ; Roland et al., 2011)
et doit s’accompagner d’une estimation de débit de filtration glomérulaire (DFQG), pour étre
correctement interprété (Weekers et Krzesinski, 2005).

3.2.2. L’urée

Dans notre travail, les résultats ont montré que le taux de l'urée a augmenté
proportionnellement avec le degré d’atteinte rénale. Il est évident qu’une augmentation de
I’urée sanguine traduit un déficit de la fonction d’excrétion des reins (Richet, 2005).

Plus la fonction rénale est altérée plus 1'urée s’accumule dans le sang et devient un
facteur toxique (Vanholder, 2003) du fait que I’insuffisance rénale par acidose
métabolique qu’elle induit, est responsable d’un catabolisme musculaire exagéré (Mitch et
al. 1994).En outre, le taux de I'urée sanguine dépend de nombreux facteurs tels que les
apports protidiques et I’hydratation (Roland et al. 2011).

Selon (Dussol et al., 2011), le dosage de I'urée sanguine est moins précis pour
évaluer la fonction rénale que celui de la créatinine et doit donc étre abandonné (Dussol,
2011).

3.3. Bilan ionique
3.3.1. Le potassium

Dans la présente étude, le taux moyen de la kaliémie reste dans les normes
physiologiques : (< 55 mmol/L), nonobstant, nous avons constaté une légere
augmentation du taux de la kaliémie chez les patients avec une ND (4,45+0,65 mEq/L) par
rapport a celui des diabétiques sans complication rénale (3,45+05 mEq/L)

Nos résultats sont contradictoires avec ceux attendus en cas d’insuffisance rénale,
car il est admis que le bilan potassique est équilibré jusqu’au stade tardif de I’insuffisance
rénale chronique (Lelatois et Levrolt, 2007), ce phénomene est due au déficit de

I’excrétion rénale du potassium, par dépassement des mécanismes d’adaptation. Ainsi
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beaucoup d’arguments expérimentaux indiquent que 1I’hyperkaliémie est la complication la
plus redoutable des traitements par les bloqueurs du systéme rénine angiotensine, qui incite
a redoubler de vigilance dans 1’emploi des néphroprotecteurs et les mesures diététiques et
thérapeutiques adéquates (Hannedouche et al., 2005) ;(Lelatois et Levrolt, 2007),
(Dussol, 2011).

3.3.2. Le phosphore

Le rein joue un r6le déterminant dans la régulation de I’homéostasie du phosphate
en raison de sa capacité a augmenter ou a diminuer la réabsorption tubulaire du phosphate
en fonction des besoins de I’organisme.

Chez nos patients un taux croissant de phosphate est enregistré. 1l passe de 34 mg/L
chez le groupe de diabétiques sans complication a une hyperphosphatémie remarquable
(65,93£26,55 mg/L) chez les patients avec une insuffisance renale.

L‘hyperphosphatémie est une complication majeur et précoce de I’insuffisance
rénale chronique, elle corrélée avec plusieurs parameétres biologiques. Plusieurs chercheurs
ont montré que I’hyperphosphatémie chez les insuffisants réenaux résulte de la diminution
de la capacité du rein a excréter le phosphate provenant de I’alimentation, non
complétement compensée sous I’effet de la sécrétion augmentée de la parathormone (PTH)
ou elle etait corrélée avec la baisse du taux sérique de 1’albumine et du calcium
(Voorlomen et al., 2007 ; Sakande et al., 2006)

D’autres chercheurs ont signalé que I’hyperphosphatémie a été trés tot identifice
comme un facteur prédictif de mortalité cardiovasculaire chez les sujets dialysés (Geoffrey
et al. 2004) et chez les IRC avant le stade de la prise en charge (Voorlomen et al, 2007).
Cependant tout en gardant son intérét dans le pronostic, 1’hyperphosphatémie chez nos
patients semble due au mauvais controle d’un régime diététique approprié.

3.3.3. Le calcium

Selon les résultats obtenus, nous avons noté que la calcémie est variable, mais elle
reste dans les normes physiologiques chez la plupart des patients, notamment les
diabétiques sans néphropathies (90,29 mg/L).Au contraire, chez les diabétiques qui ont une
fonction rénale altérée, la valeur de 1’écart type est remarquable arrivant a 14,99 mg/L
pour les patients avec néphropathie débutante et 15,16 mg/L chez les patients avec IRC, le

taux est supérieur a 80 mg/L chez ces sujets, ce qui signifie que certains patients de ces
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deux groupes souffrent d’une hypocalcémie. Les causes impliquées sont bien démontrées
par plusieurs auteurs : une perturbation du taux de vitamine et de PTH (Oprisiu et al.
2003), wune carence en albumine plasmatiqgue (Kyoung-Kim, 2010), une
hyperphosphatémie (Geoffrey et al. 2004) et une fuite rénale suite a un dysfonctionnement
(Courbebaisse et Souberbielle, 2011).

La plupart de nos patients du groupe ND ont suivi un traitement d’anémie, avec un
apport de calcium et vitamine D pendant la période de leur séjour a I’hopital, il est

probable que leur calcémie était bien corrigée.
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Conclusion

La prise en charge optimale des patients diabétiques requiert des compétences
multiples. La ND est une complication grave du diabete constituant un tournant évolutif
dans la maladie diabétique. Elle représente la premiére cause de l'insuffisance rénale
chronique terminale en Algérie et dans le monde a cause retard du diagnostic et de prise en

charge.

"Enquéte réalisée au niveau de 1’hopital rénal Daksi a Constantine montre que le
nombre de patients atteints de la néphropathie diabétique est de 1699, durant la période
avril-Mai 2019 cette maladie touche le diabétique type | plus que type Il, la prédominance
de type II le fait que peut étre expliquée par la durée d’évolution de diabéte | est courte.
Les analyses effectuées au laboratoire montrent que le dosage de créatinémie est plus élevé

chez I’homme par rapport a la femme en raison de sa masse musculaire.

Cette étude a démonté que les diabétiques de type 1 étaient les plus touché par cette
complication avec une prédominance masculine. Sur le plan biochimique, on a noté un
désequilibre glycémique et un suivi initial défaillant de la ND, marqué par des normes qui
n’¢taient pas respectées dans la demande et la réalisation des différents bilans du suivi
(rénal, lipidique, glycémique) ainsi qu'un dépistage initial et annuel de la ND a travers le

dosage de la micro albuminurie qui n’était pas assuré correctement.

Enfin, nous souhaiterons pouvoirs sensibiliser et conseiller les malades :

e -De bien controler leur sucre pour éviter son évolution a la néphropathie.

e -Eviter de consommer du sucre ou des aliments sucres.

e -Faire régulierement de I’exercice (par exemple marcher & un rythme ou faire tout
Autres exercices pendant 40 minutes, au moins 3fois par semaine).

e -Un régime hypo protidique et la diminution des chiffres de pression artérielle.
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QUESTIONNAIRE 2018/2019

Université des Fréres Mentouri Constantine
Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie
Département biochimie et biologie moléculaire et cellulaire
Spécialité biochimie de la Nutrition

Le présent questionnaire qui vous est adressé s’inscrit dans le cadre d'une étude
biologique sur le profil épidémiologique ; biochimique et nutritionnel de la néphropathie
diabétique dans la région de Constantine.

Nous vous demandons de bien vouloir remplir ce questionnaire.

Questionnaire :

I. Identification du patient :
Age: [.....]ans
Sexe: femme/[....] ; homme[.......]
Poids : [......] KG
Taille: [.....]m

1- Vous souffrez de quel type de diabéte ?



QUESTIONNAIRE 2018/2019

9- Etes-vous souvent en surcharge avant la séance de dialyse ? a combien de kilos ?

Nous vous remercions pour votre aimable collaboration
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Abstract

Diabetes is progressing rapidly in Algeria, which represents a major public health problem.
The latest corrections by the WHO assess the incidence of diabetes to 12% among Maghreb
people. Diabetic nephropathy is one of the main complications of diabetes, it affects men as
well as women and20 to 40% of type 1 diabetics after 10 to 25 years of evolution, while the

risks are lower (from 10 to at 30%) in type 2 diabetes.

In the current research paper, we conducted three types of studies: retrospective,
prospective and experimental surveys on nephropathy in diabetic subjects received at Daksi
kidney hospital of Constantine, this was from January 2018 to May 2019. Moreover, we
measured creatinine to calculate the creatinine clearance that is sufficient to assess kidney

function.

1699 cases treated by hemodialysis were recorded in the registers of the renal hospital of
Constantine. Our study showed a male predominance of 52% versus 48% women with a male
/ female sex ratio of 1.08. The death rate was of 3.11%. The prospective study showed that
among the 55 questioned patients, 100% had type | diabetes; and the majority were aged from
41 to 61 (56%). Nephropathy develops very slowly over a period of twenty year of diabetes
evolution; this was confirmed by our results in diabetes duration groups 11-21 years and 22-
32 years that represent a rate of 34.54%. Our survey of patients’ nutritional balance of showed
that 81.81% of patients consume meat daily, while 18.18 consume it weekly. 63.63% of
patients eat all kinds of fruits, and 36.36% avoid taking fruits high in potassium. 23.63%

consume foods high in sugar and 76.36% is limited to authorized foods.

This study disassembled that type 1 diabetics were the most affected by this
complication with a male predominance. Biochemically, there was a glycemic imbalance and
a poor initial follow-up of diabetic nephropathy, as well as a poor adapted nutritional diet due
to lack of dietary awareness.



Résumé

Le diabéte progresse rapidement en Algérie, il constitue un probléme majeur de santé publique. Les dernieres
corrections de 'OMS évaluent désormais I’incidence du diabéte a 12% parmi les populations du Maghreb. La
néphropathie diabétique est 1’'une des principales complications du diabéte, elle touche les hommes autant que les
femmes et 20 a 40% des diabétiques de type 1 aprés 10 a 25 ans d’évolution, alors que les risques sont plus faibles
(de 10 a 30%) chez les diabétiques de type 2.

Pour résoudre ces problématiques, nous avons mené trois types d’études : rétrospective, prospective et
expérimentale sur la néphropathie chez des sujets diabétiques recus a I'nopital rénale Daksi de Constantine, de
janvier 2018 jusqu’au mai 2019. De plus nous avons dosé la créatinémie afin de calculer la clairance de la créatinine
qui est suffisante pour évaluer la fonction rénale.

1699 cas traités par hémodialyse ont été enregistré dans les registres de I’hopital rénal de Constantine. Notre
étude a démontré une prédominance masculine soit 52% hommes contre 48% femmes avec un sex-ratio
homme/femme équivalent a 1.08. Le taux de décés était de 3.11%. L’étude prospective montre que parmi les 55
malades questionnés 100 % avait un diabete de type I ; et que la majorité étaient agés de 41 a 61 ans (56%).La
néphropathie se developpe tres lentement sur un temps d'évolution du diabéte de l'ordre de vingt ans ; ceci est
confirmé par nos résultats des tranches de durée du diabéte 11-21 ans et 22-32 ans représentent un taux de 34.54 %.
Notre enquéte sur I’équilibre nutritionnel des patients montre que 81.81% des malades consomment
quotidiennement des variétés de viandes qu’elles soient rouges ou blanches, tandis que 18,18 % des patients
consomment des viandes de maniere hebdomadaire. 63.63% des malades mangent toutes sortes de fruits, et 36.36%
des cas évitent de prendre les fruits riches en potassium. 23.63% consomment des aliments riches en sucre et
76.36% se limite aux aliments autorisées.

Cette étude a démonté que les diabétiques de type 1 étaient les plus touché par cette complication avec une
prédominance masculine. Sur le plan biochimique, on a noté un désequilibre glycémique et un suivi initial défaillant
de la néphropathie diabétique, ainsi qu’un régime notionnel mal-adapté di au manque de sensibilisation diététique.

Mots clés : néphropathie, diabete, rein, créatinine.
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