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La population des malaldles lattelnts de' diabéte au ]\ll
et les cas d’ 1nsufﬁsaﬁlce Fenale liés a cette L
conséquence. C’est p@ur cette raison que nou

entreprendre une étude dur Ih protéinurie chez ces

=)

Le diabéte est une m;.alac}, e systémique qui ré
notamment le rein, lc‘e ceeut, Iceil, et le systeme
endocrinienne la plus freq ente Dans le monde,,

tous les cas d’endocru'lﬁp thie. Cette pathologle :
al5 ans dans tous les pays du monde (55) il

=
Y =

_'r_}_‘
= Nt
f:r
|_|

Le diabéte atteint 1 2% de h}a population mondlaleJ
fréquence est tres 1mportan’F atteignant 4% de sa po
En Europe la nephropathu

rénale terminale. (24 )‘ J
Dans les pays 1ndustr1ahse< d’ Europe et d’ Amerl(
diabéte se situe entre 2| ét 6% de la population (55)

dlabethue est la pr;r

Ul
||‘

=,
—+

‘Far\{'e UX.
ep) r|esente plus de 50% de

ifési sans cesse croissante
ol ogie se multiplient en
nolls sommes engagés A
flades.

sfur différents organes
C’est la pathologie

e de volume tous les 10

H )an les pays développés la

atlon

:flpatle cause d’insuffisance

i

upl du Nord la prévalence du

I}
Le diabéte sucré est| p‘an gontre rare dans certam; ibaYs africains comme le

Zimbabwe et le Ghan!a ( 15)
Dans certains pays d’ Afrlq 1e une etude menée enl
du diabéte non 1nsu11nodependant de 0,9% au Ma
1,3% en Tunisie parmll la P

BYEEY
sur 7472 personnes exammees de tout age a trouve

0,92%. Dans le serv1: e.de médecine interne

hospitalisations en 1994 (5 .
Le diabétique pose de plus( en plus un probleme,
dans le monde, partlcullerement dans les pays en v

| Wy
nécessité 1mperat1ve de creer les capacités de dis

| i — Y

pulatlon urbaine et rurz

Au Mali ’enquéte KBK ml:nee en 1985 a Selmgf" éu Kita, Bafoulabe, Kenieba

|
prévalence du dlabete to tes formes confondue!s
|

i

I
I

Au Mali le manque de dttivils’ s exphque par :
- la faible couverture |sarhtal]re et ’absence d’une 0
la problématique du d1al?ete| -

- le faible pouv01r id’achat des populatlons
!

5% en Tanzanie, 3,8% et

12)

1997 montre une prévalence

prévalence du diabéte de

I’Hépital du Point G la
est, |estlmee a 10,6% des

dél santé publique et de suivi
bjel de!développement, d’ou la
0stic et de prise en charge
des malades au niveau éles centres de santé perlphejq

2y sation politique propre a

““L alns ant une contrainte a

Ll
I’accessibilité des medlc aments les plus couramme1
maladie. I: !

Dans les normes la’ nep
d’évolution quel que.

om le type de diabéte.
fréquente au cours du \dlabete insulinodépend
insulinodépendant. Ma}lo le diabéte non 1nsuhno_
nombre plus élevé s01t 70 80% des types de dlabe,te ai

-
{.‘k f

opathie dlabethue ) )
1
a

I

Cettr
]

1sés pour lutter contre la

rait aprés 10 4 15 ans

néphropathie est plus
¢! dans le diabéte non

épendant a cause de son

qu’on trouve le plus de
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. évolue rapldement vers I 1n§ufﬁsance rénale term

i
|

cas de néphropathie ( 19) Une fois installée la 1 n

o
P |

l ! - ’
phropathle diabétique patente
13 e. (’est surtout au stade de

néphropathie incipiens ¢ ‘est & dire au stade:
thérapeutiques sont les plus efficaces, surtout lju
I’enzyme de conversion qu1 permettent de retard
vers la néphropathie patente Seul la détection |
chez les diabétiques perrnet de prévenir ou
Iinsuffisance rénale terminale. La recherche de
possible dans la plus part des pays africains. Not
cette regle. o
La néphropathie est donc' decouverte au stade de 1

— h.“‘u-—m\ilv; =

| .
e m1c|r‘roa1bum1nur1e que les

]1sat10n des inhibiteurs de
f au‘ maximum la progression
bréco'ce de la microprotéinurie
\de| retarder Dinstallation de
:a; microalbuminurie n’est pas

I

re pays|ne fait pas exception a

—das

1ephfopathie patente.
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La recherche de la protefnﬁrl’e" présente un intérét! P

e

centre hosp1tﬂo-m1veralFaFe \du Point G, il n’avait,
Comte tenu de la recrudescence des cas de dlabete

 INTERET ||

Rl 8.

: ‘:el

ﬁr‘t'

i

Al
P
” ':‘

alilier dans le contexte du
p\as\ été abordé auparavant.

‘1 aralt évident, et cela pour

renforcer les COIldl’[lOIlS de traitement et de prevenﬂ

au diabéte de tracer une lhgne, de conduite de détec
néphropathies dlabethlie”s | :

R
!
!

K
i I
b ‘1
L '
1“, v! |‘
i | [

OBJEC TIFS

i ol

1. Généraux : | }
Définir Ie profil epldermologlque clinique et ther

Rechercher systemathuement la protéinurie chez
par la méthode quahtat1ve | I \
' i? : EJ

I

v i
| i ! . b
i .

2. Spécifiques :
a. Assurer une meﬂleure, pnse en charge des

¢. Rechercher d’autres formes d’atteinte rénale au c

Pour y parvenir 1’étude se deroulera en plusieurs etz}pe

|
¢ Evaluation de la prevalence de la protéinurie a

diabétiques étudiés. ‘ H

e Appréciation du de1a1 d appantlon de la protemu
e FEtude des dlfferents facteurs qui contribt
I’exacerbation de la protemune

T

I N i
i i

;
Ll | .
q

Sul
diabétique en milieu holsp1tal1er ‘;g ‘
b. Retarder au maximum ]’ appantlon de I’insuffisance

.la néphropathie s’est mstallee ' ‘ i

ent

n dles atteintes rénales liées
ion précoce et de suivie des

[
'
[
| ‘ ot
i
o .
'

[
[

.
'

apeuﬁque de la néphropathie
diabétique. | 1: TH
ou

; Ile:s malades diabétiques

ctfs"r!utt:eints de néphropathie

rénale terminale lorsque

L

urs:du diabéte.

UI c}ont

1 sein de la population de

o |l
nie chez les malades.
|

BN .. .
'a Dlapparition ou a




-

«

[C)



L 4] ’




w




nE
l “I l I
|
I I

s
N

INTRODUCTI

‘| H T
i

La néphropathie dlabe]
diabete, qu’il soit m‘su‘h‘nodependant ou non. L' at
serait-elle liée a la rmcroanglopathle ?
Cette notion couvre toutes les manifestations clini
diabéte sucré, a Savoir; les '1ésions rénales 1nte
intraartérielles dues a »la mlcroanglopathle La fi¢
diabétique se situe entre 10 et.90% des cas de dlabe

Les néphropathies l1ees | au diabéte constituent a

thue se rencontre dans t TS
tte1

o

A
e(q

1t

-3

‘.‘ formes cliniques du
nte renale la plus sévére

quep de I’atteinte due au
aplllalre intracapillaire et

ence de la néphropathie
el

(55)
j(burd'hul la premicre cause

e

d'insuffisance rénale chromque en général et de p
extra-rénale dans la totahte des pays possédant des
De plus, cette proportlon‘ va croissant dans la plup:

art
" Pour cette raison le Id1abete de part cette complic

|

‘ se& en! charge en suppléance
i | ! ’ ’\ | ;

lonnees chiffrées.

des%ays occidentaux (20).

tion majeure est considere

comme un probleme de: s(ante i)ubhque

18l

Les diabétiques posent a tous les stades de la n¢

W mppathle et en particulier 4

celui de I'LR.C des problemes thérapeutiques sp
idées recues, cette |comphcatlon n'est
insulinodépendant, les \ diabétes non insulinodép

aujourd’hui une large propomon des diabétiques népt
pres:
la neuro athle

L'ense‘ ble constituant un poids

Tous les diabétiques! qu1 sont au stade dIL.R.C
multiples liées a 'la retmopathle

~ Partériopathie et sont, | polyhandlcapes
économique preoccupant il: justifie des effortd]

thérapeutique efficace et de preventlon Ce tra1tem|e'
du médecin generahste fle I’ endocrmologue du ne

spécialistes concernesi

D’apres les données du
sont attribuables au dlabete et a ’hypertension ar
témoins basée sur une populatlon representatlvel
que le risque d’msufﬁsance rénal était augmenté' d
présence d’un dlabete | avec un risque relatif]
msulinodépendant et del7\ pour le diabéte non msul
Quelle que soit lethme les sujets atteints de

US Renal Data System, 57

1
qu’ils seraient a l’orlgme d’un nombre de cas d’

D.I.D.

b ,‘ |

En France prés de 7% des msufﬁsants rénaux d1a1ys<

eux 65% sont des D.N.LD (19).

Dans tous les pays oFc1dentaux la proportion des
constante parmi les patlents en dialyse, et actuelle

I’EDTA entre 8 et 20% selon les pays (25)
Les pays du sud de' ’'Europe et de lAustrahe

4
p’dS

i)

Dy
d’insuffisance rénale compares au D.ID, mais leﬁr\J

ulﬁques Contrairement aux

l'apanage du diabéte
e1|1gari1ts représentent en effet
oh ',opathes

ifig! !

e tent des manifestations
la coronaropathie,

'ldle ‘recherche, d’approche
‘ t lmphquant la contribution
T) ologue et l’ensemble des

% des nouveaux cas ’LR.C
ter elle Dans une étude cas
; e'rneger et Coll ont calculé
¢ 'mameur significatif par la
4de 337 pour le diabéte
dependant

:‘}D sont a faible risque

\grand nombre explique
plus important que les

I

ont- dlabethues et parmi

15

i bet1ques croit de facon
m'ent\ ils sont estimés selon

ont \une prévalance de la

néphropathie diabétique en dlalyse un peu superleure a celle de la France. Cette

vt
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prévalence s’accroit co}nmderablement en Eurofo’e| dq Nord et atteint des
proportions impressionnantes au Japon (27%), se | a'ulx ‘Etats Unis (33%)
Malheureusement cette situation s’accentue d’annee’ annee. (5).
Selon une étude reahsee,, a Abidjan par A. Lekrou‘ et.D. Kambou la prevalence
de la néphropathie dlabethue patente est de 11, 43‘30 i al‘nephropathle incipiens :
20% T 1 .
Au Mali une étude reahsee par Touré. A chez 230 patlents démontre 37,8% de

néphropathie d1abet1que dont 39 8% chez les D.N. I D elt 28 2% chez les D.I.D.
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Le terme de mlcroalbummurle a été employe 'pc
d

Viberti et Coll lors d’une_ étude sur la Valeu1|‘ ;
de ’excrétion urlnalre de 1’albumine (EUA) C

‘ -

4

)
H’:u 1
hez |1es D.LD.(35) Chez

1

uw la premi¢re fois par
‘ r . r r
qu1e élévation modérée

le patient dlabethue 1nsu11nodependant sa \,ﬂl ésence témoigne d’une

1
néphropathie debutante tandis que chez le []D

\ \
D ou chez le non

[
N i E‘ \ .
diabétique, une mlcrealbl‘lmmurle est pluto .ssﬁpmee a un exces de
mortalité cardlo-vasculftlre i a} ‘
Aussi, pour qu’un dosage soit 1nterpretabl .u‘n groupe d’expert a

- i 'H’ ¥

défini une microalbuminurie persistante comi

entre 20 et 200 mlcregramme/mn ou 30 a: l(li)

deux des trois prelev'ements effectués sur u|n|e
six mois(35). Cependant il est également |
microalbuminurie sur un | échantillon en co
supérieure ou égale a‘
avec une sensibilité de 91% et une spe01ﬁ01te,‘

II ’\ ; ik

Il. PHYSIOPATHOLOGIE DES

|

| Nu

__—Q.._
Ch—
==
= ATUS
o~

d une EUA comprise

rﬁlc‘rogramme/24h sur

'penode allant de un a

ci>s,s1ble de détecter une

ltfi‘ltlon car une EUA

20mg/1 prédit une m1c élburlmnurle persistante

GLOMERULAIRES AU COURS/DE LA

NEPHROPATHIE DIABETIQUE;
|

{
"M I

Les altérations glomerulallres propres au diabete somt f: ,fit

élémentaires : 1 [il

s de deux composantes

(R :
- une augmentation de Volume «du tissu mésangial glh g 1e1‘ula Ire par accumulation

de matériel membran01de qul\ présente au microscope el‘eetronique les mémes

caracteres que la membrane basale glomérulaire |} I

I 1 ‘I..
- une augmentation progr,esswe de 1’épaisseur (J ¢ila membrane basale des

capillaires glomérulaires. 'f

Ces deux 1ésions donnent nalssance a deux ent1tes Jt'n )
définie : )

‘ !
la glomérulosclérose nodulnre décrite par Klmmels“ iel

comme verltablement k»ﬁ

t

la seule Iésion con51deree

i
]

= ‘5: ——
ok

ogiques parfaitement

eﬁ; Wilson en 1936.C’est
,cilﬁque du diabéte, bien

qu’elle ne soit retrouvee a ] autopsie que chez 12 af 25:/ i“des patients atteints de

glomérulosclérose dlabethue Des nodules formés’ :
I; "]';
a |

'
i H

lune masse de matiére

\\‘
t L
\:i:
|

tt
'
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1 N {
membranoide, amorphes acellulaires, entrainent

|

unc:

; 1

:I::
‘\

em1e et une destruction

il
|

progressive des ﬂocullus | glomerulalres qui se tr'zil j

afonctionnelles. a
- La glomerulosclerose | .intercapillaire precede
nodulaires. Elle se tradult par un epalssmsement{
dépots de substances membran01des

‘ i

- Des lésions de hyalinose artenollalre s’ajoutent! d

i

‘ment en des structures

s"associe aux lésions
issu mésangial par des

precedentes les dépdts

{

hyalins, constitués de sﬁbstance membranoide sont ,51tues dans I’intima et la

media des arteres afferentes et efférentes des”

simultanée est con51deree comme trés spécifique du

L’examen des Iésions ' glomérulaires avec |

d’immunofluorescence smt ne met en évidence al
gl

fixation linéaire le long des membranes basales

Igg, Igm, antl-ﬁbrmogene let anti C3. Ces dépots ne‘

en rapport avec la formatlon d’anticorps antl-melr
cas exceptionnel) anu-msuhne |

j d
qun

omeru

glo erules Cette atteinte

diabéte sucré.

b

es «| techniques modernes
0| ‘depot soit révele une
L (lalres de sérums anti-
sont pas considéres comme

brane glomerulalre ni (sauf

cfes maladies & immuns

L’aspect des dépdts n est Jpas celui rencontré au ¢

\u
"‘bﬂr(

complexes et leur eXIStence est considérée co)

aftérations du mesangmm et de la membrane basale!

e }me conséquence des

pnllerulalre qui permettrait

une fixation anormale d’lmmunoglobulmes et de ﬁ? '

B
1. Endoartérite mohferante :

It

Il s’agit d’une hyalinose des vaisseaux preglomer
artérioles interoculaires | et surtout artérioles affere1

i

i

fibreux et baisse d’elastlclte |
La paroi des vaisseaux est[ épaissie par un dépdt- so

'l:'

' ';

a1re avec atteinte des
i

1tes 'avec épaississement

[

matériel hyalin associ€ .a; une atrophie des cellul

présence des Iésions et correlee a la sévérité et &|la

lorsqu’elle est sévére aggraver cette dernicre (effet [(}ro}:d
3 mals aussi de lipides.

La résultante de la sclerose hyaline est un valsseauHo

Le dépot hyalin est constltue surtout de glycoprotem

Pd‘othehal irrégulier, de
‘us‘cula1res lisses, a la
'diirée de PH.T.A et peut

b‘a'tt intra rénal ).

I
C
[1]

S

lus ! epe'us et mois compliant

aboutissant a une augmentatlon de la résistance \Vasculalre et a une relative

ischémie des zones u‘rlguees par le vaisseau. L’ 1sc
d’altération des unités fo|nct10nne11es du rein. Le flb
un  collapsus progressif.  Survient une glq

progressivement globale! Les tubules seront au351 |

deviennent atrophique. | ;i
A un stade plus avances lorsque les 1ésions sont

Y

!
fllemlie est alors responsable
ep}h%js capillaire évolue vers
mérulosclérose  devenant

i

>ctés par ’ischémie et

|
s ‘elles entrainent une

atrophie globale des rems!_. :

|
4

e

[
|
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2. La glomerulosclero'se |

Al
Elle est marquée par l’elgalsmssement des membran:

I
réduction du ﬂocullus |et collapsus cardio-vasc

Jl

Elle survient par hyperperfusmn hyperpression ¢api

ul
efférente s’atrophient au niveau cortical en partul:l
est le témoin de la 1e516n ‘débutante : mlcroalll)
capillaire. Progresswemen"[ le débit de filtration g1(|) |
réduction néphrotique progresswe Les glomérul
par une hyperfiltration. \ L |
Par ailleurs la glomerulosclerose peut €tre ausm‘
I’endartérite preglomerulalre )

IHIL.LES STADES DE LA NEPH R

|
|
i

€S|

1

|
i
I
I

glomerulaire

ales glomérulaire avec
iartenole afférente et
Une microalbuminurie
urie par hyperpression

1

|
i
i
\
1
|

‘4r—‘

ru
.
ins

i;‘ure (DFG) diminue par
S/ 1 réagissent a leur tour

fa

S/ F
i
“\ 1|
t \cile I’ischémie née de
|
EIR
!l 1‘1

.Jh

PATHIE

R
DIABETIQUE : | 1

Stade 1 : syndrome hypelrtrophle hyperfonctlon
Cette entité a été decnt'e chez des diabétiques in
connus apres correctlenf des troubles metabo’l

glomerulalre est augmentee de 30 a 40% Le ﬂu,

partiellement mais mgmﬁcatwement rever51b1es
strict de la glycémie parf l’msuhne A ce stade il n'
Ce stade peut exister des" les premiers jours de

régresser apres p1u31eurs Hannees Il peut conduir
stades 2, 3 et 4. N

'v Il ¥

11 n'est pas rare de noter wune microalbuminurie de
d'un diabéte msuhnodependant Son caractére terr

Durable il peut relever d'une nephropathle mdepend

[t \

; ;‘ i\ ‘
Stade 2 : nephropathle s1lencleuse ou préclinique
Cette période sﬂenc1euse peut durer plusieurs ar

‘ ;pendants récemment

I

patients la vie entiére pulsque’SO a 60 % des DID;
néphropathie dlabethue iLa ﬁltratlon glomérulaire

40% mais peut aussi etre revenue dans les limi
d'excrétion urinaire d'albumineé est encore dans les

q'lﬂl il
‘san'gum rénal

|
i
1l
e |
!
t
I
modérément élevé dans  des ssituations tels que’ [
protéique alimentaire et le mauvals contréle glyce

est toujours présente. En‘
basale glomérulaire, une

=

mstologle on note un épais

: aigus La filtration

l'est dans de
eonstate que la taille et
HS augmentations sont
;Jr01s mois de contrble
“x de microalbuminurie.
glycenue du D.ID et

!
i
certains patients aux
|

I
|
|

i
ue‘
7

I
|
|

t

p‘rllmo-decompensatlon

raire devra étre affirmé.

’dﬁ diabéte.

Il
3!5
ot
i
[E

1

méme chez certains
ent jamais au stade de
JOUI‘S élevée de 30 a
la normale. Le taux
de la normale ou étre
‘phy51que la charge
L'hypertropme rénale
ment de la membrane

s:‘

la surface de filtration glomerulalre ;

y *\
Stade 3 : néphropathie djél‘fautante ou incipiens
L

Al
expansmn du volume mésa

| 1|111e augmentation de
|
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Ce terme repose sur la notlon de mlcroalbumrnune! sylpér icure a 20 mg/24 hou a

15 pg/mn et mferreure a 300 mg24 h ou 2‘00 1 ;ig/mn Au début cette
microalbuminurie ne peut étre mise en évidence pariles bandelettes réactives.

Puisqu'elle nécessite des techniques de dosag,‘e
sensibles aujourd'hui largement diffusées. Un su1v1

[ |
'rad‘lo-lmmunologlque tres

dle ces patients montre que

80% d'entre eux développent une néphropathie mamﬂfeste dans les dix années

suivantes. A ce stade nombre d'entre eux presentent encore une hyperfiltration

. glomérulaire. Selon la methode de mesure, la tensr'on' artenelle est & ce stade soit

normale, soit moderement élevé. La recherche ann ellle de la microalbuminurie

AL
doit ainsi faire partie de Ia surveillance de tout drabetrque. | ; |

Stade 4 : nephropathre patente ;

1

N

Le débit de I‘albummurre est a ce stade supérieur & ,300 mg/24 h, détectable par
€.
|

bandelettes et confirmée. par le dosage pondéral. Ell

atteindre le stade nephrotrque avec hypoalbummemrfz

encore normale, soit moderement altérée, soit - tres

]aePt étre trés abondante et
La fonctlon rénale est soit

|1rnmuee permettant de

distinguer trois penodes ou la tension arterrelle_ est de modérément a

franchement élevée.

Stade S : insuffisance renale terminale
Ce stade est principalément caractérisé par la

1
I
i

=, 15réquente diminution de la

protéinurie et l'effondrement de la fonction rem'a] € parf01s précipité par

I'injection d'un produit de contraste 10d¢.

)
¢ \»

I

:
v
‘»
{

\
J|
N
\
il

:kﬂ_fd‘;,;_

En somme a I'heure actuelle le stade 3 est déterr
diagnostiqué par la recherche d'une mlcroalbummﬁ'

le plus déterminant des interventions therapeutrque< S
ieurs,| (A ce stade les LE.C

voire d'interrompre l'évolution vers les stades ulter|

- |puisqu'il est aisément
et:qu'il constitue le stade
15ceptibles de ralentir

=

jouent un r6le fondamental en permettant une d'imin ution voire méme une

disparition de la mlcroprotemune et une maitrise dellalte

.t “
o A
| ;; R

A T
L
R

oot

[ e o
sion artérielle.
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V. PHYSIOPATHOLOGIE DU PAS!
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L’ALBUMINE DANS LES URINES 5

deux mécanismes peuvent expliquer le passage é,icru dé I’albumine dans les
urines au cours du dlabete Il HaEr

- Celle d’une augmentatlon de la permeablhté'l ' del la membrane basale

E

La membrane basale est un tamis de glycoproteme
cette membrane
disaccharidique (glucose galactose) reliée par un
peptidiques dans leur ‘portions <collagene hkeT
polysaccharidiques pouvant comprendre une Vmgta
I’acide sialique qui est'\en partle responsable de
membrane, amarrées aux partles plus polaires des} |
asparagine. ‘|‘
En cas &’ hyperglycemle on constate surtout une||
hydroxyles, une augmentation des unités d1sacc
activité accrue enzymatique des glycosyl et galactc
diminution de I’acide sialique. ’
Cela abouti a une augmentauon d’épaisseur de- lc
porosité, et d’autre part @ une | diminution des charge
- Celle d’une augmentatlon des pressions intra glo“

des résistances post glomerulalre mais egalement

systémique. Cependant, une €lévation chronique de
modification de la permeablhte membranaire. ;

Aussi de fagon pragmatique on est obligé de prendre: el
la

locaux qui peuvent modifier la vasoconstriction et]
glomérulaire. La liste de ceux ci est longue mals'1
systéme renine-angiotensine et kallikréine-kinines. |
En effet 1’ angiotensing | I' pourrait avoir un
préférentielle sur I’artenole post-glomerulalre et |c
intra-glomérulaire. b '

Une autre hypothése serait la diminution de

prostaglandines Vasodllatatrlces qui modulerait la | ‘p
capillaire.

A noter deux autres determmants potentiels du passage

1

les urines :

Une baisse de la pression oncothue dans le plasma ‘f :
°t11:

Une réduection de la réabsorpuon tubulaire des p
filtrées par le glomerule‘ Ces mécanismes n’ operel
pathologiques. exceptlonnelles ‘

el

{5
S amomques

|
hl .‘1

\'||

glomérulaire, dont la. taille: et/ou la charge des ‘ por

favoriserait le passage de I'albumine, molécule chargee n
fortement anionique.10% de

basale est constituée de gluc1des sous forme d’unités

Ies est altérée ce qui

Ie gatlvement

oxylysine aux chaines
sous forme d’unités
monosaccharldes dont
‘harge négative de la
g ‘s peptidiques par une

ir

1entat10n des radicaux

m
i

la

ltl

5, act1
0ﬁtr1’bf1'er a ’hyperpression

lla
Ssi

I
1d1ques attribuée a une

|
transferase et enfin une

r}brane basale et de sa

€1

o]
merul ‘alre tributaires a la fois

de 1 la pression artérielle

-

‘ession peut induire une

‘ |

n compte tous les facteurs

vasodilatation pré et post

, p‘riincipaux émergent du

on vasoconstrictrice

L[t

:synthese locale de
on hydrostatique intra-

ac?cru d’albumine dans
} quantltes d’albumine
> 'dans des conditions

\l
i
%vx
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SCHEMA DU PASAGE DE L’ALBUMINE D

Artériole
efférente

15

Artériole
afférente

Résistance
Pré-
glomérulaire

ANS LES URINES

Ny
Résiet Pression
e o :
Post hydrostatique
glomérulaire o
A Pres;sion
oncotique
T
e
i } '.'
|
apillaire leIIle]lrnbrane
glomérulaire basale
B —
i
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Réabsorption
Tubulaire
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V. QUELLE VALEUR PRONOSTIQUE
ATTRIBUER A UNE MICROALBUMINURIE :

NEE

Malgré I’abondance d’éléments décrits en association é‘u’Lne microalbuminurie, il
n’est possible d’attribuer a cette derniére une valeur pronostique propre qu’en
fonction de s populations étudiés. 3 W

Chez le patient diabétique insulinodépendant, une microalbuminurie témoigne

d’une néphropathie débutante. S’ils ne sont pas pris ‘en charge, ces patients

risquent dans 80% des cas de développer une néph!ro})athie avérée avec une
protéinurie et de constituer d’autres 1ésions témoignaht} de la microangiopathie
comme une rétinopathie diabétique(35). Cependant leur pronostic ultérieur est
conditionné par 1’état cardio-vasculaire plus que par I’insuffisance rénale elle-
méme car la majorité de ces sujets décedent par‘s ite d’une insuffisance
coronarienne, d’insuffisance cardiaque et d’accidents V;as‘culaires cérébraux.
Chez le patient D.N.LD, une microalbuminurie est un|marqueur trés puissant
d’athérosclérose et est essentiellement associée a un excés de mortalité cardio-
vasculaire. Chez eux prés de 56% des sujets meﬁréﬂt d’accidents cardio-
vasculaires dans les dix ans qui suivent la découverte‘ d’une microalbuminurie.
Les déces liés a I’insuffisance chronique elle-méme sont la aussi plus rares
Cependant, cette méme valeur pronostique a €té attribué dans une population
générale de sujet non diabétique agé (35). Une miér’o albuminurie également
associée a VH.T.A essentielle, par ailleurs constatée chez plus de 40% des
D.N.I.D au moment de la découverte du diabéte. ! 1
Ainsi, la microalbuminurie chez le diabétique prédit a des éveénements cardio-

vasculaires ou néphrologiques.







L]

2. I’exceés pondéral : !

V1. FACTEURS ASSOCIES A LA
MICROALBUMINURIE : | ;-g; |

1* Rt
Pour chacun de ces facteurs, des données expernm entales suggérent qu’ils
puissent moduler ’hémodynamique glomerula1re. ] : |

1. L’hyperglycémie :. aE ;,}! [
Expérimentalement 1’ hyperglycémie induit une Vasodﬂa tation préférentiellement
pré-glomérulaire. Une association entre hyperglycerme et intolérance au glucose
et microalbuminurie a été décrite dans la populatlon generale De méme un
diabéte trés déséquilibré peut s’accompagner d’une qncroalbummune et la
réduction de ’hyperglycémie s’accompagne d’une balsse de I’excrétion urinaire

d’albumine (EUA). }
I b

g [
|
]

‘

Il est également associ€ a une microalbuminurie dans‘ la populatlon générale ou
chez le- diabétique non insulinodépendant. L’excés de grasse dans le tissu
interstitiel induit expérimentalement une hypertenswn mtra-glomerulalre

3. Les dislipidémies : \ -; 1 ;

Une association entre microalbuminurie et hypertrlg yc 11‘1demie ou taux bas de

HDL-cholesterol a été decnte e \ N
ol

4. Le tabagisme :

Chez le D.LD comme dans Ila populauon gen‘erale une association
mlcroalbummune-tabaglsme a egalement été retrouvee Méme si aucune relation
causale n’a pus étre établie. On imagine bien que 12 vaséconstnctwn induite par

| 3
la nicotine puisse induire ou aggraver les anomahes hémodynamiques
responsables d’une microalbuminurie. N

T

\
;|f"

1

s
P
Do




(5%



LY]

I
|l

}L‘if
.
A

S
o 18 LN aiEV

\

VIil. FACTEURS ACCELERATEUR‘SEDE LA

NEPHROPATHIE DIABETIQUE

i

Hormis le mauvais controle glycemlque I'H.T. A =t

les régimes riches en

protides, il existe d'autres: facteurs qui accélérent I’ evolutlon de la néphropathie
diabétique ; en particulier'le tabac, I’obésité, la sedentarlte et les dyslipidémies.

Une grossesse chez une femme porteuse d'une nephropathle diabétique patente
méme modérée peut aggraver considérablement cette nephropathle assombrit le
pronostic foétal et reste de gestion tres délicate. 1 | ||’

Au stade 1V de la nephropathle toute medlcatlon nephrotox1que l'injection de
produits de contraste iodés, la déshydratation peuvenlt constituer un facteur
d'aggravation brutale et parfois irréversible de la néphrop athJe vers l'insuffisance

rénale. En somme chez tout diabétique, en partlcuher

mal évalué sur le plan

rénal, toutes ces situations seront gérées avec grande prudence en particulier
'administration de produits de contraste iodés (U.L V artenographle TDM avec

injection de prodults de contraste 10dé€s).

VIil. CLINIQUE::

Glomérulopathie spe01ﬁque du diabete, le dlagnostlc da 15 héphropathie doit étre

normalement posé par I’histologie rénale.
Neamoins en prathue courante le

d’arguments : ,
- au stade I et I, la clinique et la biologie sont absentes .
- au stade III, on note une augmentation modérée de la te
tension artérielle peut étre strictement normale a ce istad

diagnosti¢

5rep'ose sur un faisceau

ihsion artérielle. Mais la
=‘ Seul la biologie avec

la détection de la microprotéinurie permet de dlagnost1qu
- au stade IV et V, on note 1’apparition des cedeémes et I
permanente. A la b1010g1e on note '
300mg/24h, une rétention azotée, une anémie normochron
L’oligo-anurie est fréquente au stade d’ILR.T, toute f01
avec LR a diurese conservee

er ce stade.
’hypertensmn artérielle

une macroprt)‘[léinurie supérieure a

ne normocytalre
s|11 peut avoir des cas
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IX: PRISE CHARGE TTHERAPéﬁﬂQUE DE LA
NEPHROPATHIE DIABETIQUEI.JI i
Il

Le stade de mlcroalbummune est un stade precoce’ et 1 reV rsible qu’il convient
de dépister chez les sujets- a risque afin de hrmteH le passage du stade
microalbuminurie au stadé protéinurie, lui irréversible elt\ de valeur pronostique
beaucoup plus péjorative. Plusieurs traitements sont: capabl'es de réduire 'EUA,
actuellement, il est impossible d’affirmer que redulre }EUA chez le D.N.ID
empéche la survenue d’événements rénaux, en d’autres termes qu’agir sur
’EUA permette de diminuer la mortalité ou la morb1d1te cjul y est associée. La

littérature concerne essentiellement la population de; D L ]D.
. :j". 1 I‘ E

|
L
b
!

v

: l
1. Controéle de l’hvperglvcemle chez le dlabethue o
Dans le D.LD, un contrdle glycémique strict sur 5 ansi perf net une réduction de
I’'incidence de la microalbuminurie chez les ! dlabethues récemment
diagnostiques, ou de la néphropathie avérée, mais il ne pe rmet pas une réduction
de 'EUA au stade de microalbuminurie permstaqte tout au plus Ia
microalbuminurie se stabilise t-elle. Chez le pa’uent lD N.ID, la mise en
évidence d’une réduction de I'EUA consécutivie|a; | |une amélioration de
I’équilibre glycémique a été rapportee mais il n’est; ipas \demontre que la baisse
de la glycémie permet de prevemr les accidents card10 -V‘asculalres qui menacent
le D.N.ID. ; .

2. Controle de la pression arterlelle S
Chez le diabétique, 1’objectif tensionnel de < 140/80 mnllhg est requis si I’on se
réfere aux recommandations de I’O.M.S. (35). Le controle de ’'H.T.A a pour
objectif d’empécher l’appan’uon d’une mlcroanglopathﬁe‘: ou de ralentir sa
progression. Les inhibiteurs de ’enzyme de conversmn (IEC) ont fait la preuve
de leur efficacité pour réduire la microalbuminurie;. y cc‘)mpns chez les D.ID
normotendus. Cet effet n’est pas seulement attrlbuable a leur action
hypotensive : en bloquant I’efficacité du systéme" renme -angiotensine et en
levant préférentiellement la vasoconstriction au n1ve|aﬁ de l’artériole post
glomérulaire du rein, ils sont plus efficaces qu’ un traltement hypotenseur
classique. En 1993 Lewis a démontré qu “employé un [E|C le captoprll chez un
D.1.D au stade de protéinurie était associé a une reductlon du risque de déces, de
dialyse et de transplantation rénale de 50% dan le groupe cé'ptoprll par rapport a
un groupe placebo. Ce travail a d’ailleurs permis l’obten’uon d’une extension
d’autorisation de mise sur le marché¢ (AMM) de' ce med cament dans cette
indication. . K
Chez le D.N.LD plusieurs classes d’antihypertenseurs orllt ete comparées (IEC,
inhibiteur calcique, diurétique thiazidique) et ont montré leur capacité a réduire

a court terme ’EUA chez les D.N.LD hypertendus (35). K
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X. H.T.A ET NEPHROPATHIE

DIAB‘ETIQUE :

| \!“*”

R
o
I‘
.
;
o

1. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ HYPERT ]ENSION ARTERIEL

AUCOURS DE LA NEPHROPATHIE DIABET OUE

150
| \lw'

Au cours de la nephropathle diabétique il ex1ste\ une

:
B i

chute de la filtration

glomérulaire. L’ hypertensmn artérielle est du a une rétention hydrosodée, la

rénine étant généralement basse. Ce processus. }» s
augmentation des résistances périphériques, et d’ une‘l
hormones pressives. ; i L

A ce stade, I'évolution sporitanée de la glomerulopatlue est

accompagne d’une

senisibllité augmentée aux

linexorable, avec une

diminution de la filtration glomérulaire de 1m1/mn/m01s\ ab outissant en sept ans

environ a une msufﬁsance rénale terminale.

‘H

2. CLASSIFICATION DE I’H.T.A DU ﬁIABETIOUE SELON

L’0.M.S | i

| R

,Mg».i ,"‘)") e
P.A.S (mmhg) 1l Pl.A. D (mmhg)

H.T.A légére | 140-159 || 90-99
H.T.A moyenne 160-179 - +]1100-109
H.T.A sévére 180-209 i |bato-119
H.T.A trés sévére| >210 20

g ol
3. CLASSIFICATION

; | Lo
AMERICAINE DE | PH.T.A CHEZ LE

DIABETIQUE | S
TENSION ARTERIELLE T.A NORMAT ||| H.T.A
SUJET DIABETIQUE 130/85. /|| > 130/85
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4 RELATION ENTRE H.T.A ET NEPHROPATHIE

DIABETIQUE: ERE
HE !

! . .o 1 ’:
\

Co L

Le pronostic vital des deux formes de diabéte est determme par la survenue
d'une néphropathie. Celle:ci multiplie la mortahte ar SQ et le risque cardio-
vasculaire par 10 chez les:D.1.D, 1a mortalité est multlpll ¢e par 7 chez les
DN.ID. . l‘ i
; 0 . } R i I :

a. DIABETE DE TYPE 1 QU D.ID : |l L
L'hypertension artériclle essentielle ne semble pa'l plus fréquente dans cette
forme de diabéte que dans la population non dlabethuel environ 4%. Chez les
D.I.D porteurs d'une glomerulopathle la pressmnlarterlelle est mgmﬁcatwement
plus élevée a partir du stade Illa (micro albummurle de |70 a 200 mg/24h) qu'au
stade de micro albuminurie plus modéré IIlb, ce‘st-a—d1re de 20 a 70 mg/24h.
Toutefois, I'ensemble de ces pat1ents micro albumn[1ur1qﬁes demeure en deca des
crittres de normalité¢ de pression artérielle retenu'l \'par I’ O M.S. L'utilisation de
l'enregistrement ambulatoire de la pression artenelle (EAPA) met en évidence
des anomalies tensionnelles précoces et fait d1scuter une'I micro hypertension dés
le stade III de la néphropathie. Les relations de catse & effet dans la pathogénie
de la glomérulopathie diabétique font l'objet d'eludes? n(ilmbreuses L'évolution
de toutes les nephropathles est favorablement mﬂuenclzee par la baisse de la

pression artérielle, la glomérulopathie des D.LD n echappe pas a cette régle.

b. DIABETE DE TYPE 2 OU D.N.LD :
Chez les D.NID, la prevalence de 'HTA est superleure a celle d'une
population non diabétique appariée puisqu'elle touche 40% d'entre eux. 'H.T.A
souvent essentielle, semble précéder ou étre conte‘lmporame de l'apparition du

D.N.ID, des arguments plaident pour une relatl(lnn pe“ut-etre génétique entre

H.T.A et D.N.ID. : ot
-

HE—
ji(. ,ii
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5. TRAITEMENT ANTI-HYPERTENSE

|
23 f]"

UR CHEZ LE

DIABETIQUE NEPHROPATHE : ! I

\
- l'objectif tensionnel chéi le .

en fonction du terrain catdio-vasculaire. T
- En premiére intention,, monotheraple :
doses progressives : {Panm cette derniére classe
et surtout le Verapamll sont intéressants, au contI
effet délétere sur 'albuminurie. La prescrlptlon

débutée aprés correctlon
surveillance précoce| de

diabétique est inférieu

de lhypovolémie,
la créatininémie et|

soit IE;C

il

|
|
||

T 4 13 0/85 mmhg, a moduler

sc 1t inhibiteur calcique a

le d11t1azem la nicardipine
aire de la nifédipine qui a un
Hdes E.C doit toujours étre

arret . des diurctiques, avec

a. kaliémie. Les LE.C

représente actuellement le traitement de premlelrel mtentlon car :

- ils am¢liorent la sens1b111te a I’insuline ol

- IIs ralentissent la progressmn de la nephropauhle dés le stade de

/1]

microalbuminurie, et' pourralent également avoir une‘ action bénéfique sur

I’atteinte rétinienne ;

- s entrainent peu d leffet
respectés. 11 convient toute
début de traitement. |

- IlIs n’entrainent pas de pert

en cas de résultat insuffisai

association a un d1uret1que de
effets métaboliques. |

- en dernier recours, tri, voire

vasodilatateurs penphenques

l

nt, association de ces

e I'anse. Les th1a21d1q

|
b
quadrithérapie en aj 01'1
Tl
voire des B-bloqueurls

|
'

il ]

Wk
'l

1.

| o
!' é".; K

| 1
l

!

[

‘i
|| I‘[»

secondaire si les c‘:ﬁ)ntres. ’mdlcatlons sont bien
fois de surveiller la creatuunerme et la kaliémie en

I
urbations lipidiques di typ } gltherogene

deu>'< classes entre elles ou
ues sont a éviter pour leurs

tant des alphabloquants, des
cardgqselechfs

g
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I
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XI. FACTEURS ASSOCIES A LA NiEPHROPATHIE
DIABETIQUE : | A

Iy
La rétinopathie diabétiqu(a est constamment ass_o'éiéej 'a 1a néphropathie des

diabétiques lorsque cette), dernlere est effectlvement secondaire & la micro
angiopathie, spécifique de| celtte affection. La neur oipathle est souvent présente :
maux perforants plantaires, neuropathie hyperalgi ue des membres inférieurs,

troubles de la vidange gasitrlque ou de la vidange "Memlcaﬁe Ces pat1e11ts souvent
polyartériels sont a trés hauts risque de coronaropathle qui devra é&tre
systématiquement recherché car potentiellement ﬁdolorq* ‘Les infections du haut
et du bas de l'appareil urinaire sont au]ourd'hul mdms fréquentes chez le
diabétique qu'il y a quélqhes décennies. Elles"i étaibnt jadis responsables

d'atteintes chroniques du !haut appareil urinaire ¢ s Joueluent un r6le important

dans la pathologie rénale \hee a cette affection. L“s quctlons urinaires restent
potentiellement frequentesii clllez les diabétiques favorllsees par Thyperglycémie
chronique et a rechercher ‘prmmpalement chez les femmes ~gées de plus de 50
ans, en surpoids. ""ir- ; X
Par ailleurs, l'infection dtinaire sera systémati uement‘ recherchée chez les
jeunes femmes D.N.ILD enceintes. Elles sont danls toutes ces situations plus

. | :
volontiers indolores en particulier lorsque existe um‘eI neuropathm vésicale.
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MA TERIEL ET Meé

J
I
|
|

I CADRE D’ETUDE :

1. HOPITAL NATIONAL DU POINT G :

M i
Notre étude a été faite: dan les services de nephrk ’
médecine interne A de I’ hopltal national du pomt

Crée en 1912 par les colons il avait une VOC&tlQl i hopltal militaire. Hopital
national depuis l’mdependance il est situé sur la fc'olhn‘e du point G, et compte

actuellement plusieurs services qui sont :

1. les services a vocation médicale

- le service de médecine interne (A, B, C, D)
- leservice de neurologleI et annexe

- le service de nephrologle et annexe

- le service de cardiologie
- le service de pneumoloéle et phtisiologie
- le service des maladies contagieuses

- leservice de psychlatnC‘
- leservice de kmemtherqple

- le service d’urgence et de réanimation
2. les services a vocation éhirurgicale

- le service de gynéco-obstétrique

- les services de chirurgie(I et 11

- le service d’urologie |
3. 1l existe également :
- un service de radiologie|
- un laboratoire |
- une pharmacie
~  une morgue

4. - le service administratif;,
- les logements pour les personnels
- la cuisine

- labuanderie

foery







v

3. LE SERVICE DE NEPHROLOGIE :
Notre service est ouvert depu1s 1985 et est compose
- la néphrologie bloc prmCIpale

\“

I
- la néphrologie annexe-anciennement appelé med?:c;iine,
trois catégories qui sont

Le service est divis€ en
troisiéme aux quelles on
importante personnahty)
La néphrologie annexe est

{|

- 7lits de 2°™ catégorie (% a 3 lits par salle)

- 31lits de 1*° catégorie (sialle unique)
- llitde V.IP (salle umque)

La nephrolog1e annexe est |

un assistant chef de clinique et un docteur en médeci
sept infirmiers. |

4. MEDECINE A :
Spécialisée en endocrmologle elle fait partie d’un
meédecine interne.

Elle est composee de six salles reparties en premiere;

salles de 1°*°
lits soit un total de douze lits.

1.TYPE D’ETUDE ET DUREE :

1l s’agit d’une étude prospective qui s’est étalée slltr u
98.Cette étude a porté sur.

décembre 97 en septembre
exploitable selon nos criteres d’inclusion.

3. PATIENTS :

it

a. CRITERES D’INCLUSION :

Ont été retenu tous les malades diabétiques hype

Pexamen au fond d’ceil a été effectué.

b. CRITERES DE NON-INCLUSION :

Sont exclus tous les d.iabéticiﬂes qui ne répondent pasja

ajoute une categorle Spﬁ"'

constituée excluswementjdeé
Le bloc principal est. composé de 7 salles dans les ql‘: ]

composée de 4 salles da

lits. Il y’a deux salles de 6 lits et deux autres de 4 lli"c S
La néphrologie est dirigée par un professeur agrege |

—g}_ AE

contenant un lit chacun et trois salles de

"I.'A

’ |
L

J}ﬁ

Iuh\

-.i..l

i |‘" y
. [y
L
} o EE?

N
i

i
_g

-, u,x batiments qui sont :

premlere deuxieme,

| qu1 est le V.I.P (very

i

troisiéme catégorie.
esise trouvent 11 lits..

|

ns ly,éé}; iqaue'llfes se trouvent 20

ephrologle secondé par

éniérale, deux majors et

, R
enseTr ble de bloc appelé la
{1
et de':ux1eme catégorie, trois

g 2éme¥ contenant chacun trois

II MATERIEL ET METHODE (T

|

[
|
1

Edurée de 10 mois de

‘dossiers dont 33 étaient

| !

i
I
|

,dus ou non chez qui
1,. E i E

critére d’inclusion. -

“
1
i
K
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L
. MATERIEL UTILISE :

Les dossiers des malafleus hospitalisés en néphro

une fiche d’enquéte perslonnelle

5. LES NORMES UTILISEES :

Ce sont celles en cours au laboratoire de 1’hopital
concerne la biologie et la biochimie :

azotémie ‘

créatininémie |

glycémie

protéinurie de 24h

N.F.S

Nous avons fait : ,'

I’échographie rénale pour apprécier la taille des
le F.O ala recherche ‘d’ﬂne rétinopathie diabétig
la radiographie du thora%_ ou I’E.C.G pour appré
E.C.B.U alarecherche (li’infections urinaires.

|
;

III. ANALYSE DES DONNEES

‘I

L’ analyse des données a ét¢ faite par le logiciel d’

s
l'ﬂ{

les malades recus en consultation externe de nephro
‘ b

d:’—t“'

a il"
version 6 sur micro ordma‘teur Le traitement de te!’
Word 98 et les tableaux et graphlques par le loglclel E
Le test statistique est CHI carre avec probabilité P<|0.

- .
o

gl

w!

1
f ‘
I .
i I 1
[ § i |
P ‘u ‘

1{

' t~ lmedecme interne A

\
i \

; idu point G en ce qui

,
\
| .

|

||
\ i
I

e'ins

'\E

le et ou hypertensive.

er ‘1"

f‘temte cardiaque

P

i
b
|

statistique EPT INFO
e‘ge fait par Microsoft
97
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 RESULTATS
I

I‘I‘I
/

|

Nos resultats sont regﬁoupés sous forme de grcfipl i,;:ilues et de tableaux.
Nous avons 6 séries de données qui sont regmupees en épidémiologie,
complications rénale, cardiaque, oculaire, neufrolo rlque et infectieuse

L. EPIDEMIOLOGIE al

GRAPHIQUE 1 ‘ L

f"'H»\

REPARTITION DES PATIENTS SELON I{,’:}% Bl

(

f

i
|

REPARTITION PAR AC

I
[

E20-39
'/ B40-59
. 060-79

|

|
La moyenne d’4ge de nos patients est de 49 ans, g\(
ans. | | '
91% des patients ont un age supérieur a 40 ans.
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GRAPHIQUE 2
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l
REPARTITON DES PAT[ENTS SELON LthXE

|

L
1
|

EFFECTIF

Vbl
|
|

On note une predommance du sexe masculin par rapport
i
|

51.5% et 48.5%. A

Le sexe ratio est de 1.06 en faveur des hommes.
\

i

T
SN
Al
NI
1
L




"

™



|
i
|‘\:‘ } 1
|
30 : ‘ i"-:}d
|

GRAPHIQUE3 | ik }
REPARTITION DES PA FIENTS SELON LE TYP.‘Ei DE IDIABETE
@ |
 EFFECTF | %

|

T

, |

| -
.

| S

! CUQTE |
li‘,‘|'

| KA

On note une predommance du D.N.LD (21 cas) 501t ,'63.}69‘_@ par rapport au D.I.D
(12 cas) qui représente 36I4% i

[
|
| \
|
\

TABLEAU 4 ; \ fﬁf“ 7

|
) | el
REPARTITIONDES PATIENTS SELON L’AGE BTl LEITYPE DE DIABETE

NN i
B A
TYPE DE DIABETE; ' |/

AGE DID DNID | ' |TOTAL

| bl
E % |E E il I)OE %

20-39 2 . 62]1 803 9.2
40-59 1 18.1/9 127131 |14 45.4

IRy
A9 |
o

6
60-79 4 | 12111 B15 45.4

TOTAL 12 | 364[2] 11631633 100

On note une moyenne d’age de 40 ans pour le D.1. D et 60 ]0’11r le D.N.LD.
La classe modale est de 40 59 ans pour le D.LD et 60.—&79 | “'§ pour le DN.ID.
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La polyuro-polydipsie, lmfectlon pied-main, les \Al O1MiSS liments incoercibles et
la fievre ont été les prlnc1pales motif d’ hospltal" 1‘ i], | soit respectivement
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GRAPHIQUE 6
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REPARTITION DES PATIENTS SELONi ‘l .: S PATHOLOGIES

ASSOCIEES

- |
PATHOLOGIES ASSOCIEES|
[t

b

i ER pENOME
g IKL|‘EPAIITE

M&é&%&%@

g H:AS TRITE

La gastrite, l’osteoporose ]’adénome de la proi:f“ " "' o
pathologies associées avec respectivement 38. 4%, 30,78 o:

X ] | +
T R R 1
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GRAPHIQUE 7 . ‘

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA GI_Z‘

A LA RENTREE

(mmol/1)

"I TEFFECTIF

EFFECTIF

6.5-10

10 -
20

GLYCEMIE

>20

Les diabétiques déséquilibres occupent une grandeE

72.1%.
On note 57.9% de d1abet1que qui ont une glycemle s

TABLEAU 8
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i "‘dans notre étude soit

letr Ee a4 10 mmol/l.

L’ECHOGRAPHIE

it

|
|
IR:E DES REINS A

ECHO RENALE EFFECTIF || sP@URCENTAGE
KYSTE DU REIN 2 A 6.1
REINS MAL[ 3 " 9.1
DIFFERENCIE 10
PETIT REIN 2 AN 6.1
NORMAL 26 A 787
TOTAL 33 AT 100
i
Dans notre étude nous trouvons 78.7% des dlabeth'u:;S ’qllll;o'nt une €chographie
rénale normale Rins |[ A
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TABLEAU 9 i

NI

W

: i

1. LES COMPLICATIONS RENALES | l i

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA, iPROTEINU'RIE DE

24H (mg/24h) | B

PROTEINURIE | EFFECTIF

T POURCENTAGE

NEGATIF 15

TRACE <ou= 300‘ 7

1 451“14
' -21}.}

300 - 1000 5

> 1000 6

TOTAL 33 i

La néphropathie incipiens se rencontre chez 21.2% |1;
néphropathie patente est rencontrée chez 1/3 de nos p

3 patients, tandisque la
S isoit 33.4%.

TABLEAU 10 | '] _
|l
REPARTITION DES PATIENTS SELON LE STADE DE L’INSUFFISANCE
RENAL (clearance DE LA CREATININE (mi/mn )iHi@'ALCULE PAR LA
Ll

FORMULE DE COCKROFF ET GOLL )

ve
[ -

| |
Polbe o

STADE DE L’LR |

EFFECTIF |||

NORMAL 80-120 7

jJRCENTAGE
T 21.2%

LRM 50-80 11

33.3%

LR.S 15-50 11

33.3%

LR.T <15, 4

12.2%

TOTAL

100%

33 |

L’LR est tres fréquente chez nos diabétiques, elle e;

nos malades soit 78.8% des cas. | l\ L {
g

TABLEAU 11 T
| W}f :

ontrée chez les ¥ de
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REPARTITIONDES PATIENTS SELON LE TYPE DE DIABETE ET LA

PROTEINURIE DE 24H (mg/24h) .
PROTEINURIE DE 24H

TYPE |NEGA- |[TRACE [300-1000 | >1000 | TOTAL
DE TIF ‘,

DIABE- -_

TE E % E % E % E %
DLD |5 1515 151]1 3.1 |1 3.1[12 36.4
DN.ID [10 303]2 614 121 |5 15.1]21 63.6
TOTAL |15 45.4]7 212|5 152 |6 16.2] 33 100

La néphropathie incipiens est plus fréquente au cours

dans Ie D.N.I.D soit 6.1%.

Cela s’explique par le falt que le D.I.D évolue plus \’

diabétique que le D.N.LD.

Par contre la néphropathie patente est plus frequente 8

37.2% que dans le D.1.D soit 6.2%.
Cela s’expliquera par la fréquence et la durée d’evolutlon plus élevée du

D.N.LD

du D.1.D soit 15.1% que
'1te- vers la néphropathie

- cours du D.N.I.D soit
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TABLEAU 12

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE

ET LA PROTEINURIE

DE 24H

PROTEINURIE DE 24H
SEXE |NEGA- TRACE 300-1000 [ TOTAL
TIF |
E % E % E % E E %
MAS- |7 2124 1213 91 |3 17 51.5
CULIN
FEMI- (8 24.2/3 9.112 6.13 16 48.5
NIN |
TOTAL |15 45.4|7 212|5 15216 33 100

La néphropathie incipiens est plus fréquente chez I'h

soit 12.1% et 9.1%. |
11 en est de méme pour la néphropathie patente avec 18
Cela est du a la prédominance du sexe masculin dans ng

nme que chez la femme

%% et 15.2%.
tre étude.
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TABLEAU 13 &
REPARTITION DES PATIENTS SELON LA PRO IE] ! DE 24HET LA
GLYCEMIE : :

B GLYCEMIE - |
PROTEI-{3.1-6.4 . 6.5-10 [10-20  '>20 TOTAL
NURIE |E % E % E % E . %

NEGA- (3 9.1/0 10 30.2(12 6.1 15 454
TIF : S

TRACE |1 311 3114 1221 317 212
300-1000(4 12212 60 0 6 182
>1000 |3 9.1/11  3.1/1 300 5 15.1
TOTAL |11 33.4|4 12.2[15 454|3 =~ 9/33 100

La protéinurie a trace est plus fréquente chez les

iabétiques qui ont une

glycémie comprise entre 10 et 20 mmol.

Cela s’explique par le fait que le déséquilibre glycemlqué chez les diabétiques

entraine une microalbuminurie.

Nous constatons que plus la glycémie est elevee moins la protéinurie est

abondante.
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TABLEAU 14

i
i} .

REPARTITON DES PATIENTS SELON LA PROTE][NURIE DE 24H ET LE
STADE DE L’LR .

STADE DE L’LR |

PROTEI-|NOR- |[ILRM |LR.S LR.T TOTAL
NURIE |MAL

E % E % |E % |E % |E %
NEGA- |4 12.1|/7 2134 1210 15 454
TIF |
TRACE 4 12.1]2 6.1]1 310 7 212
300-1000 |1 301 32 6.1/12 616 182
>1000 |0 1 32 62 6.1|5 15.1
TOTAL |9 27211 3349 27214 122/33 100

L’I.R est plus fréquente au cours de la néphropathie patente et moins dans la
néphropathie incipiens soit 30.2% et 12.1%.
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TABLEAU 15
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REPARTITION DES PATIENTS SELON LA DUI\EE D’EVOLUTION ET

LA PROTEINURIE DE 24H

g

PROTEINURIE DE 24H |

DURE |NEGA-  |TRACE |300-1000 | |>1000 TOTAL
D’EVO- |TIF |

LUTION|E % E % |E % |E % E %
0-4 8 2424 12210 o 12 36.4
5-9 4 12212 6|2 62 6|10 30.2
10-14 |1 310 4 12212 627 214
15-19 |1 310 0 N 302 6
20-24 |0 1 310 1 312 6
TOTAL |14 424|7 212 6 1826 182|133 100

La néphropathie incipiens se voit surtout entre. 0
néphropathie patente est surtout fréquente entre 10 et 14
La durée moyenne de la néphropathie incipiens est de 4
La néphropathie patente apparait en 12 plus ou moins 0

\

ans.
plus ou moins 1.5 ans.
5 ans

et| 4 ans tandisque la
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TABLEAU 16 | ‘\
1ol
REPARTION DES PATIENTS SELON LA PROT 1_ DE 24H ET LE
TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR .
PROTEINURIE DE 24H | |
TRAITE [NEGA . |[TRACE (300 —|>1000 |TOTAL
MENT |TIF 1000 i
ANTI :
HTA |E % E % E % E ! %|E %
AHC |1 7210 0 10 ! 1 72
LE.C 1 7.210 1 7211 7113 215
I.C 1 7.110 0 10 1 7.1
BITHE- |1 7.1/0 3 2141 71]5 356
RAPIE | | | |
TRITHE |1 7.110 3] 21504 286
RAPIE | 1
TOTAL 5 35.7/0 4 28.6|3 1357/14 100
| |
Aucun des diabétiques sous traitement anti-hypertenseur n’a une protéinurie a
trace ‘ ] '}!
TABLEAU 17 ||
REPARTITON DES PATIENTS SELON LE TYPE D]'E DIABETE ET LE

STADEDEL’LR |

STADE DE L’LR
TYPE DE|Normal LRM. [LR.S. |IRT. |TOTAL
DIABETEIE %E  %E  %|EH | %E %
D.LD 3 91/6 182(3 9.1/0) 12 36.4
5
5

DN.ID. |4 1215 1517 21.2 E15.2 21 63.6
TOTAL |7 21.2|11 33.3 |10 30.3 '15.2 133 100
]

Dans notre étude ’ILR.T n’est retrouvée que chez le DN [[D' s01t15.2%.

!
|
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II. COMPLICATIONS CARDIAQUES

1. 41

T
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TABLEAU 18 S
i

»
REPARTITION DES PAT[ENTS SELON LE TYPE DE DIABETE ET LA
TENSION ARTERIELILE SYSTOLIQUE i l

TENSION ARTERIELILE SYSTOLIQUE

TYPE DE 13 | 13-15 |15-21 1>2,1 Total
DIABETE |E % |E %E %|E % |E %
D.ID. 7 21213 911 3.1 | 3.1/12 36.5
DN.ID. 6 181 7 2128 24.2(0 21 63.5
Total 13 39310 30319 27.3 [+ 3.1/33 100
L’hypertension artérielle systolique est plus fréquen le chez le D.N.ILD soit

|

45.6% que chez le D.LD soit 15.3%.

TABLEAU19 B

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE TYPE D]g DIABETE ET LA
TENSION ARTERIELLE DIASTOLIQUE ‘

¥
|

TENSION ARTERIELLE DI

ASTOLIQUE

TYPE 85 /8595 9511 |#11  |TOTAL
DE | 1

DIABE- | I

TE E %E % E % E %|E %
DID 8 2422 6.1)0 2 | 6112 36.4
DN.LD |11 3336 1824 12.1|0) 21 63.6
TOTAL 19 57.5|8 24314 1212 | 6.1/33 100

|
I
L’hypertension artérielle. dlastohque est également p‘lus fréquente chez le
D.N.LD soit 30.3% que chez le D.LD soit 12.2%. . || |

. I
La moyenne d’hypertension artérielle est de 37.9% chez|le D.N.LD et de 13.7%

chez le D.I.D. ' l
l ;
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TABLEAU 20

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA PROTE][NIEIRIE DE 24HET LA
TENSION ARTER[ELLE SYSTOLIQUE El‘:. ik

TENSION ARTERIELLE SY’STOLIQUE
PROTEI-| 13 |13 15 15 21 | >21 TOTAL
NURIE |E %WE %E %E| %E %
NEGA- 9 27274 1211 311 | 31|15 454
TIF ; R |
TRACE |5 1521 31 310/ 7 212
300-1000 1 313 9.1 310 5 151
>1000 |0 2 6104 12210 6 183
TOTAL |15 45.4/10 303|7 2121 | 3.1/33 100

i‘::
¢ !

Une proportion non nééhgeable soit 19.3% des di hé:tiques qui ont une
hypertension artérielle systolique ne présente pas de nép uo_pathie.
Cela est expliqué surtout par les D.N.LD qui peuvent a\}olrf}une H.T.A en dehors

de toute néphropathie.

¢
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TABLEAU 21
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REPARTITION DES PATIENTS SELON LA PROTEINURIE DE 24H ET LA
TENSION ARTERIELLE DIASTOLIQUE -

|

i f—

TENSION ARTERIELLE DIASTOLIQUE

PROTEI-| 85 (85 9.5 (9.5 11 |[>11 TOTAL
NURIE |E % |E % |E %|E.  %|E %
NEGA- |12 36312  6.1]1 310 | 15 45.4
TIF | BN

TRACE 4 1221 310 21 6.1|7 213
300-100004 12112  6.10 10 6 182
>1000 |3 9.1]1 31 310 | 5 15.1
TOTAL |23 6 1822 6|2 | 6.1/33 100

On note également 9.1% de diabétique ayant un¢

69.7

diastolique qui n’ont pas de néphropathie.

hypertension artérielle

En conclusion 14.2% de diabétique hypertendu ne pr'lésetnte;} pas de néphropathie.

|
i
|







TABLEAU 22

|
it
IV. COMPLICATIONS OCULAIRES | } \ A

REPARTITION DES PATIENTS SEL.ON LE FOND‘ D’OEIL

F.O - |EFFECTIF  |POURCENTAGE
STADE 1 18 - |B415
STADE 2 1 3.1
STADE 3 4 12:1
CATARACTE 4 121
GLAUCOME 1 3
NORMAL 15 15.2
TOTAL 33 ",“I 100

i

La fréquence de la retinépathie diabétique est €levée, el]e se voit chez 69.7% de

nos diabétiques. La rétinopathie diabétique non prohf erdtive occupe une large
partie avec 57.6% des cas. S
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TABLEAU 23 "
| T
REPARTITION _DES  PATIENTS Sﬂ DI\H LA DUREE
D’EVOLUTION ET LE F.O | EJ\ !
IS
DU- STADE |STADE |STADE CAT[H \|GLAU- NOR-
REE I II III RAC ‘COME MAL
EVO- | TE |||
TION % E %E %E %E %E %
0-4 6 19.8/0 0 2 62'1 3.15 15.6
5-9 5 1560 2 631 300 0
10-14 |3 9.3(1 321 3.1/1 ‘3\H ﬂ) 0
15-19 |1 3.1/0 1310 110 0
20-24 2 6.2\0 0 0 \(D 0
TO- 117 54.1]1 32[4 12.5/4 12}\5&}{1 3.1|5 15.6
TAL | ik
La rétinopathie d1abet1que apparait au cours des 9 preml qélx[ e\s années.
La durée moyenne d’apparition de la rétinopathie dia ‘ét1lque est de 6 plus ou
moins O.3 ans “ |
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TABLEAU 24 A
S o
REPARTITION DES PAT]ENTS SELON LE’ HF L&El) D’OEIL _ET LA
PROTEINURIE DE 24h it | ‘
; PROTEINURIE DE 24H |
FOND NEGA- |TRACE 300-10(:)'&)1?;'[>1000 TOTAL
D’OEIL TIF Bl
E % E %E %IE % E %
STADE I 8 2424 12114 19li12 62|18 54.6|
STADEII 1 @ 3.1/0 o 1o 1 3.1
STADE 1T 10 i |1 313 g2 1o 4 12.1
CATARACTE|2 ' 6.1|0 1 BT 314 12.1
GLAUCOME |1 | 30 o 1 312 6
NORMAL |2 : 611 311 B0 4 12.1
TOTAL 14 4256 18.1(9 ”2%,‘4 12.2/133 100
La rétinopathie dlabethue est plus frequente au cours cL\ l!ainephropathle patente
(27.5%) que dans la néphropathie incipiens (15.1%). - | I

La cataracte et le glaucome ne se voient que dans la nep uropathie patente.

Nous constatons également la présence de retmopathle 027'2%) sans association
avec la néphropathie. - S ':
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TABLEAU 25

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE TYPE Il)E 1[)L?&BETE ETLEF.O
IR

F.O s

'TYPE |STA- |STA- |[STA- |CATA |GLAU|INOR |[TO-
DE |DEI |DEII |DEII [RAC |CO||l|[MAL |TAL
DIA- TE |MEI|l
BETE|E %/E % E %E %E %E %|E %

DID 15 152{0 * [0 412111 432 6.1112
Sl 36.4

DN. [13 |1 3| 1210 0 13 9221

ID 393 il 63.6

TO- 18 |1 3]4 12.1]4 12.1]1 ;35 15.3(33
TAL |545 @ Lkl 1100

La rétinopathie diabétique est plus fréquente chez le D.N|LID soit 54.4% que le
D.LD soit 27.3%. I "‘ X
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V. COMPLICATIONS NEUROLOGIQU:
TABLEAU 26

il
REPARTITION DES PATIENTS SELON LA NE‘UROPATHIE
NEUROPATHIE |EFFECTIF - POUCENTAGE
PRESENT 21 64
ABSENT 12 36
TOTAL 33 , 100
La neuropathie est rencontrée chez 64% de ch:; éiabétiques.

TABLEAU 27

I
I
,(

REPARTITION DES PATIENTS SELON LA

NEUROPATHIE ET LA

PROTEINURIE DE 24H

PROTEINURIE DE 2411

NEURO-|NEGA |TRACE |300-1000[> 1000 |TOTAL
PATHIE |TIF ol

E % |E % |E % E % |E %
PRE- 7 21214 12114 12.1/6 182]21 63.6
SENTE .
ABSEN- |10 3032  6.1]0 10 12 364
TE 3
TOTAL |17 51.5/6 1824 12106 182(33 100

La neuropathie est rencontrée chez 42.4% des néphrf,o;‘i
plus fréquente au cours de Ia néphropathie patente

néphropathie incipiens soit 12.1%.

'
'
o
'
|,|‘
HE

.
! i o
0t '

IEl%hé_S diabétiques. Elle est
soit 30.3% que dans la
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VI. COMPLICATIONS INFECTIEUSE% i'

TABLEAU 28
REPARTITION DES PATIENTS SELON LES 1:1$TFECTIONS GENITO-
URINAIRES 1l

EFFECTIF ||POURCENTAGE
INFECTION 13 V394
URINAIRE nE
INFECTION 4 N 12.1
GENITALE Ll
NORMAL 16 R 48.5
TOTAL 33 | 100

Plus de la moitié de nos diabétiques soit 51.5% pries .,nﬂent une infection génito-

urinaire

Dans notre étude 1’infection urinaire se voit surtout au

patente soit 15.2% des cas.

.;i

TABLEAU 29 .
REPARTITION DES PATIENTS SELON L’E.CB/U IET LA PROTEINURIE
DE 24H
PROTEINURIE DE 24H}| |
E.CB.U NEGA- |TRACE (300-1000/>1000 |TOTAL
TIF
ﬁ E_%E %E %E %E %
INFEC- |8 24.1]0 4 121010 3.1[13 39.3
TION B
STERIL 16 18.2'8 24211  3.1i5[ 152120 60.7
TOTAL 14 423|8 2425 1526 183133 100

coiiurs de la néphropathie
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TABLEAU 30

|
|
|
ol i
REPARTITION DES PATIENTS SELON L’E.CﬁlB’.U']BT LE STADE DE L’LR

.
-

STADEDEL'IR | !
E.C.B.U [NORMAL | LRM |LRS | [[LRT  |TOTAL
E % |[E %/E %|E %|E %

STERIL |6 18.1 |7 212!5 15412 6.1/20 60.8

INFEC |1 3 |4 121]6  18[2 61|13 392
TION il
TOTAL 7 211 (1133311 33404 12.2[33 100

ool !
L’infection urinaire est plus fréquente au stade d’insuffisance rénale sévére soit
18%. | |

1
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I. EPIDEMIOLOGIE '

Dans notre étude prospective qui a duré 10 mois et :aye,mt porté sur 33 patients,
nous avons recensé 17 hommes soit 51.5% et 16 fernmes soit 48.5%.
Nos résultats sont superposables a ceux de Dembe]e (|13) Diakité (14) qui ont

trouvé respectivement 57% et 64% d’homme. Par cofitre nos résultats sont loin

de ceux de Lokrou (32) qui a trouvé 54.9% de’ £

ime, ainsi qu’une enquéte

réalisée en 1985 par I’O.M.S. (21) sur une populatlon de 35-54 ans qui a trouvé

31.8% d’homme et 36% de femme.

L’4ge moyen de nos patients €tait de 49 ans, les D ID avalent un 4ge moyen de
40 ans et les D.N.LD 60 ans. La classe modale etalt de 40 59 ans pour les D.ILD

et 50-79 ans pour les D.N.I.D

Touré (53) a trouvé un 4ge moyen de 52 ans avec ﬁnewlasse modale de 50-59

ans pour I’ensemble des diabétiques

Dans notre étude 12 patients soit 36.4% sont des: D ID;I‘ 21 patients soit 63.6%

des D.N.ID.

Nos résultats sont loin de ceux de Touré . (53) et de D1ak1te (14) qui ont trouvé
respectivement 17.8% de D.LD et 82.2% de D.N. 1 D, 5i2% de D.LD et 33% de

D.N.LD. :
Mais il existe une concordance avec Touré (53) ou'on
D.N.LD par rapport au D.ID. Cette predommance est

général (12), (20), (54).

g 'l
ngte une prédominance du
decrite par la littérature en

it

Dans notre étude les principales symptémes ayant

. . . o
conduit 4 une consultation

sont le syndrome polyuro-polydipsie, 1’abcés pie d-f'nam la fievre et les

vomissements incoercibles soit respectivement 18. 3%

18 2%, 15.2% et 15.2%.

La polyuro-polydipsie a occupé la premiére place chez Toure (53), Diakité (14)

qui ont trouvé respectivement 68.3% et 63%.
La polyuro-polyd1p51e constitue I'un des signes ¢

dugaux du diabéte, et les

vomissements incoercibles 1’un des signes majeurs de I’imprégnation azotée.

Dans notre étude parmi les pathologies assoc1ees

|
nous trouvons par ordre

d’importance la gastrite, I’ostéoporose et 20% des-di abé'tiques ont un adénome

de la prostate.
L’adénome occupe la troisiéme place des patholog1es

?ssomees au diabeéte.

Cette pathologle S accompagne de stase urinaire et en 'consequence d’infection
urinaire a répétition qui entraine ou accentue la deterlo rat;on de I’atteinte rénale.







e

il

|
52 ;w
R

II. COMPLICATION RENALE 1‘ f )
) |? |

[ N N
Dans notre étude 78.7% des néphropathies d1ab +1q1’1es ont une échographie
rénale normale. l ||
Cela concorde avec la littérature en général qu1 ne d?Cl‘lt pas de modification

morphologique du rein au cours de la nephropathle duabethue (D

Dans notre étude 15.1% des D.I.D ont une nephropathle incipiens, 6.2% une

néphropathie patente. i e

21.3% des D.1.D ont une nephropathle dlabethue | M
6.1% des D.N.ID ont une néphropathie incipiens, I 127.2% une néphropathie

patente.
33.3% des D.N.I.D ont une néphropathie diabetique
54.6% des diabétiques ont une néphropathie d1abet1q1

- Nos resultats se rapprochent de ceux de Malga\(3'4)\[qu1 a trouvé 23.7% de

néphropathie chez le D.I.D et Touré (53) qui a trouvé: 28 2% de néphropathie et
39.8% successivement chez les D.I.D etles DN.ILD.|, -
Nos résultats sont loin de ceux du Prof Grimaldi (25) :qui a trouvé 30-40% de
néphropathie, Mongensen (7) et Halimi (21) 30% de nephropathle Cissé (8) 40-
50% de néphropathie chez les D.I.D.

Cela peut s’expliquer par le fait que tous ces auteurs ont etudle surtout le D.LD.
Mpio (53) atrouvé 9-12% de néphropathie chez les dlabethues africains.

La durée d’apparition de la néphropathie d1abet1que q et\e de 6 plus ou moins 5.5
ans. ‘

Selon halimi (21) la néphropathie apparait apres 10:?15 ans d’évolution du
diabete. i

PR
Dans notre étude 33.3"% des diabétiques ont une L.R. Il»/I 45.5% une LR.C.
Ces résultats concordent parfaitement avec ceux de L\okrou et Flore (32) qui ont
trouve 45.10% d’LR.C chez les diabétiques en Cote D’Ivoire. Par contre nos

résultats sont loin de ceux de Cissé (8) qui a trouvé 10‘% d IR.C.

Dans notre étude 21.3% des diabétiques qui ont une IR;M et 12.1% ayant une
LR.S n’ont pas de protéinurie. N !
Au cours du diabéte 1’atteinte rénale peut étre purement fonctlonnelle sans qu’il
n’y ait une atteinte organique. :

Dans notre étude 1’infection urinaire a été plus frequente au cours de la
néphropathie patente soit 12.1%.

Ces resultats ne sont pas superposables a ceux de Lokrou (32) qui a trouvé

22.2% d’infection urinaire chez les diabétiques quh ,ont une néphropathie

patente. !
: I
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L. COMPLICATION OCULAIRE

|

1“t
||

Dans notre étude 69.7% des diabétiques ont une retlnop .lalthie diabétique.

Nos résultats sont superposables a ceux d’une etudcl anglaise (41) réalisée dans
la région de Munster qui trouve 62% de retmopathl 'd@_abétique. Par contre nos
résultats sont différents de ceux de Sekabaroga (48), Touré (53), Dembelé (13)
qui ont trouvé respectivement 37.2%, 27.2%, 13.8% de tétinopathie diabétique.
Le délai d’apparition de la rétinopathie d1abet1quel ? eté' de 6.plus ou moins 0.3
ans. !
La rétinopathie diabétique apparait surtout au cours de l‘a néphropathie patente.

}_'I

‘ \ '
! . r N
|

IV. COMPLICATION CARDIAQUE \ ‘_'

Dans notre étude 60.7% des diabétiques ont une! hypertension artérielle
systolique. 42.5% présentent une hypertension arté ielle diastolique. Soit une
moyenne d’hypertension artérielle de 51.5%. IREALE
Nos chiffres sont nettement supérieurs aux etudes‘ de iToure (53), Wafo (56),
Thombou (52), Sekabaroga (48) qui ont trouvé respectwement 39.6%, 47.8%,
16.7%, 5.6%. .

Cela s’explique par le fait que ces auteurs ont définit }’hypertensmn artérielle
au-dela des chiffres supérieurs a 150/90mmbhg. Dans\notre étude les diabétiques
sont considérés hypertendus au-dela des chiffres tensmnnels >130/85mmhg.
13.7% des D.I.D ont une hypertension arterlelle 37 9«00 des D.N.I.D ont une
hypertension artérielle. e ‘.u.

Nos resultats retrouvés chez les D.N.LD sont supe osables a ceux de Marre
(35) et Halimi (21), Touré (53) qui ont trouvé respectlvement 40% et 43.3%
d’hypertension artérielle chez les D.N.LD. Par con'tre\ nos resultats retrouvés
chez les D.ID sont loin d’une étude de 1’ ALFEDIAM (25) réalisée en France
qui trouve 30% d’hypertension artérielle chez les D ID et Touré (53) qui trouve
22.1%? .

F f:
")
Dans notre étude 9.1% des dlabethues ont hypertensmn artérielle systolique
n’ont pas de protéinurie, ainsi que 19.3% des .Idlabethues qui ont une

hypertension artérielle diastolique, soit 14.2% des d1abet1ques hypertendus n’ont
pas de néphropathie. A

Cela s’explique par le fait qu’au cours du D.N.ID 11 peut avoir ’installation de

I’hypertension artérielle avant méme la survenue dela he;|)hropath1e

Halimi (21) trouve 4% d’hypertension artérielle en delrilors de toute néphropathie
diabétique chez le D.1.D. E \ .
i

Dans notre étude aucun des diabétiques sous traltemenf anti-hypertenseur n’a
une protéinurie 3 trace. |
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Cela s’explique par le fait que le traitement ant1—hypqrtenseur est institué tres
tard chez nos diabétiques en général seulement |q an(ii les chiffres tensionnels
dépassent 150/90mmhg. Or c’est au stade nephropathle incipiens ou la tension
commence a s’¢élever qu’il faut entreprendre le traltement anti-hypertenseur.

Dans notre étude 69.7% des diabétiques ont une, rétinopathie, 64% une
neuropathie et 44.6% une néphropathie diabétique, | | "5
Nous constatons que ces différents mlcroangmpathles apparaissent presque en
méme temps avec en premier lieu la rétinopathie en général. Mais il n’existe pas
une chronologie fixe d’apparition de ces différents| microangiopathie. Chacune

des complications pouvant étre diagnostiquée la premiete.

Dans notre étude 12.5% des diabétiques qui ont une gly'ijcémie comprise entre 10
et 20 mmol ont une protéinurie a trace.
Cela s’explique par le fait que les diabétes tres déséquilibres peuvent
s’accompagner d’une microalbuminurie et la reducuon de I’hyperglycémie
s’accompagne d’une baisse de 1’excrétion urinaire de I’él,lbumme (7).
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CONCL USION ET REC OMMENDA TIONS

i .

|[l

Il convient tout d’abord de préciser que nous n’ avons aucunement la prétention
de faire ici une analyse compléte du SU]et car toute étude scientifique doit se
proposer d’aboutir 4 des resultats qui seront non pas une fin en soi, mais
simplement un moyen d’atteindre un objectif dont e en fonction des ressources

dont dispose le chercheur. "

Notre étude comme dans beaucoup d’autres dan :

développement souffre de probléme divers :

les pays en voie de

— ‘f(ﬂ‘:f:"_'

- 4 cause du bas niveau social, difficulté pour une majorité de patients

d’effectuer le minimum de bilan nécessaire. .|

: l

| :
- L’impossibilité de faire certains examens spemﬁqu:ei:S tel que le dosage radio-

immunologique des protéines.
Nous recommandons :

'
l

- la dotation des services de laboratoire de matenel pouvant faire un dosage de

la microalbuminurie. |

H'

- la vulgarisation de I’utilisation des I.E.C surtout en denommateur commun
international (D.C.I) afin qu’ils puissent etre ac,ces31b1es au maximum de

personnes.

| |
- une bonne éducation et une meilleure prise . en .,harge des diabétiques pour

avoir un équilibre glycémique stricte afin de retard
des microangiopathies et donc de la néphropathie.

- traitement de I’H.T.A dés que les chiffres tensionn
- une meilleure collaboration entre les différents. se
en charge des diabétiques a savoir la medecme
neurologie et la néphrologie. ‘

er au maximum 1’apparition
I
e1:§ ;’dépassent 130/85mmbhg.

rvices concernés par la prise

?irlrterne, la cardiologie, la
;" :5‘
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ANNEXES |

FICHE D’ENQUETE

o o

q0= Nom | <'A | >
q1= Prénom | <A >
q2= Ethnie '
1 = Nordiste : # 5;
2 = Sudiste 1
q3= Age ## année
q4= Sexe g
=M #.
2=F | ‘
q5= Poids | HHg
q6= Taille ' .| #### cm
q7= Domicile <A >
q8= Motif de consultation <A >
q9= Date de découverte du diabéte : 4 <;d|fd/mm/yy>
q10 = type de diabéte . <A >
q11=Durée d’évolution ##H# mois
q12=Durée d'hospitalisation #iH |
q13= Traitement regu . i i
1=1.0 . L #
2=1ISR '
3=In.Re
4=1IM
5=biguanide
6= sulfamide
‘7=absent
ql4=Régime
= régulier - # ‘;
2 =irrégulier e
3 = absent
ql5 Facteur favorisant ‘
1 = parent diabétique o ~
2 = parent hypertendu Lo
3 = obésité
’ 5 = gros bébé
6 = mort née _ 1o
7=1+2 | “
8=1+3 | a
9=13+6
10 = absent
q16 = Habitude alimentaire

o 0y
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1 = sucre
2 =tabac L
3 = alcool ! ‘
4 = sel :
5=1+2

6=2+3

7= 143 5
8 = absent '

ql7 = Interrogatoire

1 = polyurie

2 = polydipsie

3 = polyphagie

4 = asthénie
5 = amaigrissement
6 = céphalée
7 = vomissement
8§=1+2
9 = 14+2+3
10 =4+5+6

11=9+10

12 =4+5

s 14 = absent
ql8 = Signes cliniques

y w4

1= cedéme _ #

" 2 =polyurie N
3 = oligurie o
4 = anurie |
S = dysurie
6 = pollakiurie
7 = briilure mictionnelle
§=1+3
9=1+4

- 10=2+7 N

11 = absent
q19 = Signes cardiaques
1 = dyspnée d'effort
. 2 = dyspnée de décubitus
, 3 = hépatalgie
4 = hépatomegalie

@ (G,

5=RH]J |

6 = douleur thoracique
7=2+3

8 =2+4+5

9=1+6
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10 = absent
q20 = Signes neurologiques
1:= paresthésie

«?

. 2 = névrite périphérique
. 3 = mal perforant
: 4 = arthropathie

5 = incontinence |
6 = asthénie sexuelle
7 = diarrhée motrice
8 = hypotension orthostatique
9=AVC
10 =1+8
11=06+8
12 = 6+7+8
13=1+7
14=1+6
15 = absent
q21 = Signes oculaires
1 = diplopie
2 = baisse de I’acuité visuelle
3 = absent
: q22 = Infection urinaire haute
q23 = Infection urinaire basse
q24 = Infection génitale
q25 = Pneumopathie
1 =tuberculose
2 = pleurésie
3 = pneumopathie banale

4=2+43
5 = absent
q26 = Infection cutanée

1 = plaie

2 = furoncle

3 = anthrax .|
4 4 = abces ‘
) 5=1+4
. 6 = 3+4

7 = absent

q27 = Complication métabolique
1 = coma hypoglycémique
2 = coma acido-cétosique
3 = coma hyperosmolaire
4 = coma acido-lactique
5 = absent

59
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q28 = Groupe sanguin
q29 = Echographie rénale
q30 =Radio du thorax -

q31 =E.C.G
q32=F.O
1 =stade I
2 = stade II
3 =stade III
4 = cataracte
5 = glaucome
6 = normal
q33 = Autres
q34 = Glycémie

q35 = Créatinine plasmatique

q36 = Urée
q37 = Ionogramme
q38 = Calcémie

q39 = Protéinurie de 24h

q40 = Lipides totaux
q41 =E.C.B.U

1 = stérile

2 = germe
q42 =N.F.S

1 = anémie

- 2 = hyperleucocytose

3= microcytose
4 = normocytose

5 = hypochrome

6 = normochrome

7 =1+4+6

8 =1+3+5

9 =1+2+4+6

10 = 1424345

11 =1+44+5

12 =1+3-+6

13 =normal
g43= ASL.O

q44 = date de découverte de ’'H.T.A

q45 =T.A alarentre

q46 = Médicaments anti-H.T.A

1=AH.C
=LE.C

3 = Diurétique

4=1C

60

<A >
<A -
<A’
<A

<A

#### mmol
##H# umol
#HH mmol
<A >

# ## mmol
# ##g/24h
## ## mmol

#
<A >

i

HitH#
<dd/mm/yy>
H it

Hit

Vv
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5=3+4
6 =72+3
J.=1+3
8 = béta bloquant
9 = vasodilatateur
10 =349
11 =4+9
12 = trithérapie
q47 = Clearance de la Créatinine
1 = rentrée
2 = pendant
3 =sortie '
q48 = Médicaments néphrotoxiques
q49 = Excés de poids
q50 =P.LB
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Titre de la thése : Les aspects cliniques et prise en charge de

la néphropathie diabétique a 1’Hopital Natzonal du Point
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A propos de 33 cas dans le service de nephrologte et de
médecine interne A N

. e

ANNEE:  1998-1999 1

1 |
|
|

Ville de soutenance : Bamako
Pays d’origine : Mali

Lieu de depot : Bibliotheque de la Faculz‘g “dQ:Medecme de
Pharmacie et D’odonto-Stomatologie N B
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) RESUME |
S

La néphropathie diabétique reste 1'une des comphcauons majeures de la
microangiopathie diabétique en Europe, Amérique" ‘du Nord et.en Australie.
En Afrique et au Mali la population des malades atteints de diabete est
sans cesse croissante et les cas d’insuffisance: rénale’ Ihes a cette
pathologie se multiplient en conséquence J 1 || *
Peu d’études ont €té consacrées a la nephropath1e| dlabethue en Afrique
et au Mali, c’est pourquol nous nous sommes engages une étude des
aspects cliniques et de la prise en charge de la, nephropath1e d1abet1que
Il s’agit d’'une étude prospective qui.s’est deroulee |d|ans les services de
nephrologle et de médecine interne A de 1h0p1ta1 matinal du point G,
étude qui a duré 10 mois de décembre 97 en septembre 98 et ayant
porté¢ sur 33 patients de 27 a 78 ans
Il ressort de cette étude que 1’dge moyen des patlents est de 49 ans avec
une prédominance du sexe masculin sur le sexe femmm
7% des patients présentent une hyperglycem1e 122 2% une nephropathle
incipiens et 33.4% une néphropathie patente. La nephropathle incipiens
apparait entre 0-4 ans et la néphropathie patente" entre 10 et 14 ans.
La moitié des diabétiques sont hypertendus soit 51. 6%.
La rétinopathie diabétique apparait les neuf premiéres - années avec une
durée moyenne de 6 ans FaE
L’infection urinaire est rencontrée chez la m01t1e dis ‘patients et est plus
fréquente au cours de la néphropathie patente.
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