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LISTE DES ABREVIATIONS

ADA : American Diabetes Association

ADO : Antidiabétiques oraux

AGE : Produits de glycation avancée

ALFEDIAM . Association de langue francaise pour I’étude du diabéte et des

maladies métaboliques

ANAES : Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé
DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

EASD : European Association for the Study of Diabetes

ECBU : Examen cytobactériologique des urines

EUA : Excrétion Urinaire d’Albumine

FID : Fédération Internationale du Diabete

FO : Fond d’ceil

HTA : Hyperpression artérielle

IEC : Inhibiteur de I’Enzyme de Conversion

IMC : Index de masse corporelle

IR : Insuffisance rénale

IRC : Insuffisance Rénale Chronique

IRCT : Insuffisance Rénale Chronique Terminale

ISAAD : Association Initiatives Santé et Aide Au Développement
U . Infection urinaire

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes

MRC : Maladie Rénale Chronique

ND : Néphropathie Diabétique

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

PAD : Pression Artérielle Diastolique



PAM

PAS

RD

SRA

VEGF

: Pression Artérielle Moyenne

: Pression Artérielle Systolique
: Rétinopathie Diabétique

: Systeme Rénine Angiotensine

: Vascular Endothelial Growth Factor



RESUME




Introduction : La néphropathie diabétique est la premiére cause d’insuffisance
rénale chronique terminale dans le monde. Cependant, les diabétiques sont souvent
vus par les néphrologues tardivement.

Le but de notre travail est de dépister la néphropathie diabétique avérée chez
les diabétiques de type 2 de la région Fés Boulemane, de préciser sa prévalence et
de déterminer ses facteurs de risque dans cette population.

Patients et Méthodes : Etude transversale incluant 903 patients diabétiques de
type 2 vus lors de campagne de dépistage et en consultation chez des diabétiques
suivis régulierement dans les centres de santé de la région de Fes-Boulemane entre
octobre 2008 et janvier 2010.

Nous avons évalué la présence de la protéinurie chez les patients par
bandelette urinaire. D’autres données sont receuillies a I'interrogatoire et I’examen.
Prés de la moitié des patients ont bénéficié d’un examen ophtalmologique.

Résultats : L’age moyen de nos patients est de 59 +11,6 ans [30, 95]. 49,5%
ont une protéinurie positive lors du dépistage a la bandelette urinaire. En analyse
multivariée, la ND est associée a la I’age en ajustant sur la neuropathie diabétique et
la rétinopathie diabétique. Elle est également associée a la neuropathie diabétique
en ajustant sur I’age et la rétinopathie diabétique.

Conclusion: le diabéte devient la premiéere cause d’insuffisance rénale
chronique terminale dans le monde. Le pronostic de la néphropathie diabétique et
son évolution devraient étre améliorés par un diagnostic et une prise en charge

précoces.



INTRODUCTION




La néphropathie diabétique (ND) est la plus grave des complications
microvasculaires du diabéte car elle expose au double risque : d’insuffisance rénale
chronique terminale (IRCT) ; dont elle est la premiére cause au monde [1] ; et de
mortalité cardiovasculaire . Elle associe une albuminurie croissante (=30 mg/24h),
une hypertension artérielle et a terme; une diminution du débit de filtration
glomérulaire (DFG) dont I’évolution est une IRCT.

Le diabéte de type 2 est le principal pourvoyeur de ND. Plus de 90% des
diabétiques dans le monde ont un diabéte de type 2, sa prévalence est en
augmentation rapide et incessante [2] ; concept d’« épidémie de diabéte de type 2 ».
L’évolution de la ND au cours du diabéte de type 2 fait donc un des principaux
problemes de santé publique, avec des conséquences humaines et économiques
importantes.

La meilleure stratégie reste la prévention de I'IRC via le dépistage et la prise en
charge de la Maladie Rénale Chronique (MRC) a un stade précoce. [3] L’idéal serait
une prévention primaire de la ND par un meilleur contréle glycémique et tensionnel
chez ces patients. La prévention secondaire passe par un dépistage et un traitement
précoce de la ND au stade microalbuminurique.

Dans cette étude, nous procédons au dépistage de la ND avérée dans une
population d’environ 1000 patients diabétiques de type 2 connus, suivis
régulierement dans les centres de santé de la région de Fés-Boulemane.

Ce travail a pour objectif de :

Objectif principal : déterminer les facteurs de risque (FDR) de survenue de la
néphropathie diabétique avérée chez les diabétiques de type 2 de la région Fés-
Boulemane,

Objectif secondaire : estimer la prévalence de la néphropathie diabétique

averée dans cette population.
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1. Définition

La ND est une glomérulopathie définie par des changements structurels et
fonctionnels. Le changement structurel prédominant comprend une expansion
mésangiale, un épaississement de la membrane basale glomérulaire et une sclérose
glomérulaire. Les caractéristiques fonctionnelles incluent I’hyperfiltration au stade
précoce de la maladie (notamment pour le diabete de type 1) et I’albuminurie (> 30
mg/24heures) a un stade plus avancé. Cette albuminurie entraine un déclin
progressif de la filtration glomérulaire jusqu’au stade terminal de I'insuffisance
rénale.

L'histoire naturelle de I'atteinte rénale du diabéte a été, initialement, décrite
par Mogensen en 1994 pour le diabete de type 1 en 5 stades (Figure 1) [4], elle est
toujours d’actualité:

@ Stade 1: néphropathie fonctionnelle, a la découverte du diabéte.

- vasodilatation rénale avec hyperdébit sanguin et augmentation du DFG,

- hypertrophie des glomérules avec membrane basale glomérulaire (MBG)
normale,

- pression artérielle (PA) et albuminurie normales.

@ Stade 2: néphropathie silencieuse. Lésions rénales a [I’histologie sans

traduction clinique. Deux a 5 ans plutard et peut durer plusieurs années.
- la matrice mésangiale est plus développée et la MBG commence a s’épaissir,
- la FG reste augmentée.

@ Stade 3: néphropathie diabétique débutante ou incipiens. Apreés 6 a 15 ans de

diabéte.
- épaississement de la MBG et expansion mésangiale,
- microalbuminurie permanente comprise entre 30 et 300 mg/24h,

- PA est élevée et DFG est normal.
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@ Stade 4: Néphropathie avérée. Cinq a 10 ans plus tard, protéinurie et début de

la dégradation de la filtration glomérulaire.

- Sur la biopsie rénale : Iésions caractéristiques du diabéte avec des nodules
de KIMMELSTIEL WILSON ou glomérulosclérose nodulaire,

- protéinurie permanente (> 500 mg/24h) qui augmente pour se compliquer
d’un syndrome néphrotique,

- hypertension artérielle (HTA) quasi constante,

- IRC qui progresse en fonction de la qualité de la prise en charge (5 ml/an).

@ Stade 5: L’IRCT. Cing a 20 ans apres le stade de néphropathie avéreée.

- A I’histologie : glomérulosclérose, hyalinose artériolaire, fibrose interstitielle
et atrophie tubulaire.

- DFG< 15 ml/min,

- protéinurie massive et HTA sévere.

A la différence des diabétiques de type 1, I’évolution de la ND du diabéte de
type 2 est souvent plus complexe. Les diabétiques de type 2 ont une prévalence plus
importante (10 a 25 %) de microalbuminurie et d'HTA présentes d’emblée lorsque le
diabete est identifié pour la premiéere fois (différence est attribuée aux périodes
d'hyperglycémie asymptomatique plus longues de diabete de type 2). La
dégradation de la fonction rénale peut évoluer sans microalbuminurie significative
dans un tiers des cas et il existe une association de lésions diabétiques et

vasculaires dans un tiers des cas.
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Figure 1 : évolution naturelle de la ND dans le diabéte de type 1.

2. Physiopatholoqgie :

La microangiopathie diabétique est secondaire a la toxicité d’une élévation

prolongée du glucose dans la circulation.

Le glucose en exces est responsable de la génése de produits de

glycoxydation (cytokines IL6, facteurs de croissance VEGF...) ainsi que les produits

de glycation

avancée (AGE) [5,6], tous les deux sont responsables de :

I’apoptose cellulaire,

I’laccumulation de matrice extracellulaire et ’expansion mésangiale,
I’hypertrophie et la prolifération glomérulaire et tubulo-interstitielle,
une réaction inflammatoire et fibrosante et donc d’une sclérose
vasculaire accélérée,

et I'activation du systeme rénine angiotensine, qui en plus de I’action
des cytokines, est responsable de l'augmentation de la pression
capillaire glomérulaire et de la perméabilité vasculaire entrainant une

augmentation de la protéinurie.
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A la base de cette physiopathologie ou I'inflammation et le stress oxydatif
sont fortement impliqué dans la génése des Ilésions rénales, une révolution
thérapeutique pour permette la réduction de I'IRCT secondaire a la ND est en cours
de validation. IL s’agit du Methyl Bardoxolone, un médicament appartenant a la
classe des antioxydants modulateurs de I’'inflammation, il est actuellement en cours
d’essai (phase 3 : Etude BEACON) [7] comme traitement potentiel par voie orale de la
MRC dans la ND chez les diabétiques de type 2. Dans les phases 1 et 2, il y a eu une
amélioration significative du DFG par I'effet du traitement. L’étude BEACON est une
étude multinationale en double aveugle, contre placebo, incluant 1600 diabétiques
de type 2 avec MRC au stade 4, testant I’effet de la molécule sur la progression vers

I'IRCT et le décés cardiovasculaire, les résultats sont prévus pour 2013.

3. Anatomie patholoqgique :

Les classifications anatomopathologiques existent dans plusieurs maladies
rénales (hyalinose segmentaire et focale, néphrite lupique, néphropathie a IgA), elle
manquait pour la ND. Une classification internationale de la ND dans le diabéte de
types 1 et 2 est établie récemment en 2010 par le comité de recherche de la société
d’anatomie pathologie rénale [8].

Quatre classes hiérarchiques de lésions glomérulaires sont définies, avec
évaluation séparée de la participation vasculaire et interstitielle :

- Classe [: épaississement isolé de la MBG. Changement minime et non
spécifique en microscopie électronique non retrouvée dans les classes
Ilalv.

- Classe Il : expansion mésangiale modérée (lla; <25% du mésangium
observé) ou sévere (llb; >25% du mésangium observé); On ne

retrouve pas de sclérose nodulaire (Iésion de Kimmelstiel-Wilson) ni
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de glomérulosclérose globale (>50% des glomérules).

Classe lll: sclérose nodulaire (lésion de  Kimmelstiel-
Wilson) concernant au moins un seul glomérule sans le changement
décrit dans la classe IV.

Classe IV : glomérulosclérose diabétique avancée ; glomérulosclérose

globale (>50% des glomérules).

Le score de la sévérité des lésions vasculaires et interstitielles :

le score O s’il N’y a pas de fibrose interstitielle ni d’atrophie tubulaire
(FIAT), les scores de 1, 2 et 3 si l'aire de FIAT est respectivement
<25%, 25-50% ou >50%.

Le score O s’il n’y a pas d’infiltration par les lymphocytes ou les
macrophages. Les scores 1 ou 2 si I'infiltrat est limité a I'aire de FIAT
ou non limité respectivement.

Les scores de 0, 1 ou 2 si, respectivement, il n’y a pas de hyalinose

artériolaire, hyalinose d’une artériole ou de plus qu’une artériole.
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4. Dépistage de la ND dans le diabéte de type 2 :

Les recommandations internationales et nationales recommandent Ile
dépistage systématique de la ND chez les diabétiques de type 2 vue son caractére
silencieux. Les recommandations de la société marocaine de néphrologie publiées
en mars 2010 [9] préconisent I'utilisation de la bandelette urinaire pour le dépistage
de la protéinurie. Si elle est positive, un dosage pondéral de la protéinurie s’impose.
La recherche de microalbuminurie n’est recommandée que si la bandelette urinaire
est négative pour la protéinurie (Tableau ). Il faut réaliser systématiquement des le
diagnostic du diabete [3, 9, 10], ensuite une fois par an :

@ une mesure de la PA,

@ une bandelette urinaire a la recherche de protéinurie et d’hématurie
microscopique complétée en fonction des résultats du dosage pondéral,

@ la mesure de créatininémie avec estimation du DFG par les formules de
référence (mesure plus fréquente si élévation de la créatinine ou circonstance
particuliere comme I'introduction d’IEC ou d’ARAII)

En cas de dépistage positif, il faut répéter le dosage 2 a 3 fois ; sur les urines
de 24 h ; dans les 3 a 6 mois qui suivent. Deux confirmations sont nécessaires pour
définir une protéinurie ou une microalbuminurie permanente chez le diabétique, ceci
en raison d’une excrétion trés variable dans le temps de la microalbuminurie
(majoration en cas de stress, d’exercice physique, de fievre, de mauvais contrble
glycémique et pressionnel). Il faut éviter le dosage en cas d’infection urinaire, de
présence de sang dans les urines (menstruations), d’effort violent, d’épisode fébrile
ou d’une vulvo-vaginite

Devant une protéinurie positive, le diagnostic de la néphropathie
diabétique est retenu devant I’absence de signes en faveur d’une néphropathie non

diabétique chez le diabétique (signes extrarénaux d’une maladie générale,
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syndrome tubulo-interstitiel, absence de rétinopathie et de neuropathie diabétique,

hématurie microscopique ou macroscopique...)

Tableau | : Quantification d’une albuminurie

Prélévement )
Urines Urines 24 h Echantillon matinal
minuté
Normoalbuminurie | < 30 mg/24 h Ou < 20 pg/min Ou < 2 mg/mmol
créatinine
Microalbuminurie | 30-300 mg/24 h | Ou | 20-200 ug/min | Ou | 2-30 mg/mmol
créatinine
Macroalbuminurie | >300 mg/24 h Ou  >200 pg/min Ou | > 30 mg/mmol
(protéinurie) créatinine

Pourquoi dépister une néphropathie diabétique ?

L’évolution de la néphropathie diabétique vers I'insuffisance rénale chronique
terminale n’est pas inéluctable, les études d’intervention ont montré que le
dépistage systématique, I’équilibre tensionnel glycémique strict ainsi que les
mesures de néphroprotection permettent de ralentir le cours évolutif de la ND et de
retarder I’échéance de I’épuration extrarénale.

Outre son importance pour [I’évolution rénale, la présence d’une
microalbuminurie représente également chez ces patients un excés de risque
cardiovasculaire [11]. Dans le diabéete de type 2, la microalbuminurie représente un
facteur prédictif de mortalité cardiovasculaire (survie de 25% a 10 ans en cas de

microalbuminurie contre 60% en son absence).
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5. Traitement de la ND :

Des reégles de bonne pratique ont été établies par un rapport des experts de

I’association de langue francaise pour I'étude du diabete et des affections

métaboliques (ALFEDIAM) et de la société de néphrologie [12]. lls comportent :

Un équilibre rigoureux du diabéte ou « traitement intensif » : c’est le concept
utilisé actuellement dans toutes les nouvelles études [13,14,15,16,17].
L’Américan Diabetes Association (ADA) et I’European Association for the Study
of Diabetes (EASD) recommandent un objectif d’hémoglobine glyquée <7%
pour tous les patients et une cible plus proche de 6% pour ceux ayant un
faible risque d’hypoglycémie, avec une glycémie capillaire préprondiale entre
0,9 et 1,3 g/l et une glycémie post prandiale< 1,8 g/l (recommandations
2008).

Un équilibre rigoureux de la PA : les recommandations internationales (Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative KDOQI) et francaise (ANAES) fixent comme
objectif minimal I'obtention d’une PA inférieure a 130/80 mmHg [18,19]. Le
traitement antihypertenseur de ces patients doit comporter inhibiteurs du SRA
(IEC et ARA Il) vue son bénéfice supplémentaire en terme de protection rénale
[20,21,22,23].

Réduire la protéinurie : I’objectif est de négativer la microalbuminurie ou la
protéinurie (et si difficulté, on peut accepter une réduction de moins de 60%
de la valeur basale). Cet effet est établi pour les inhibiteurs du systéme rénine
angiotensine SRA (IEC, ARAII, +/- antirénine) [21,22,23,24]. Les antagonistes
de Il'aldostérone ont également un effet antiprotéinurique seul ou en
association avec les précédents. Pour les autres antihypertenseurs, seuls le

vérapamil et le diltiazem ont un effet également antiprotéinurique. La
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restriction en sel et/ou diurétiques augmentent I’effet antiprotéinurique des
bloqueurs du SRA.

Prise en charge des autres facteurs de risque cardiovasculaires et des facteurs
de progression de la fonction rénale : arrét du tabac, traitement de la
dyslipidémie, lutte contre I'obésité et la sédentarité, I’équilibre nutritionnel,

correction de I’anémie, suivi ophtalmologique...
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1-Type d’étude

C’est une étude transversale, descriptive et analytique menée entre octobre
2008 et janvier 2010 dans les centres de santé de la région Fés-Boulemane et lors
de campagnes de dépistage de la néphropathie diabétique réalisées par I’association
ISAAD (Initiatives Santé et Aide Au Développement).

Un travail global a été déja fait concernant la prévalence de la ND chez tous
les diabétiques (de type 1 et de type 2) de la région Fés-Boulmane, thése numéro
072/10 soutenue le 13/04/2010 par Dr Yassine El Fadl sous le titre de « Dépistage
de la néphropathie diabétique avérée dans la région Fés- Boulmane : A propos de
1029 cas ».

Notre étude a concerné la sous population des diabétiques de type 2 de la

méme région.

2-Population d’étude

2-1. Criteres d’inclusion

Dans cette étude, sont inclus les diabétiques 2 régulierement suivis dans les
centres de santé de la région Fes-Boulemane ayant accepté de participer a I’enquéte
de dépistage. Les deux types de diabétiques (type 1 et 2) ont été convoqués a cette

enquéte et seuls ceux de type 2 sont concernés par notre travail.

2-2. Criteres d’exclusion

Diabete de type 1

- Femmes en période de menstruation

Insuffisance rénale chronique

Néphropathie non diabétique connue
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- Causes d’une protéinurie faussement positive : infection urinaire
nouvelle ou en cours de traitement, fievre>39°, Hématurie

macroscopique, effort physique intense récent.

2-3. Nombre

Dans cette étude, le nombre de patients a inclure dans I’enquéte de
dépistage de la néphropathie diabétique a été calculé, par I’équipe d’épidémiologie
du CHU Hassan Il de Fés, a environ 1000 patients diabétiques connus, suivis
régulierement dans les centres de santé de la région de Fés-Boulemane (provinces
de Sefrou, Boulemane et les préfectures de Fés Jdid, Dar Dbibagh, Fés-Medina
et Zouagha, Moulay Yacoub). Ces 1000 patients se répartissent entre les milieux
urbain et rural d’une part et dans les principales villes et villages de la région d’autre
part. Le chiffre tient compte des caractéristiques démographiques de la région Fés-
Boulmane avec une répartition proche de celle retrouvée lors du dernier

recensement national de la population en 2004.

3. Recueil des données

Le dépistage a été réalisé par une équipe comportant des médecins
généralistes et différents spécialistes (néphrologues, ophtalmologistes,
endocrinologues ...) ainsi que des étudiants en médecine et des infirmiers.

Les campagnes de dépistage ont été organisées par I’association ISAAD
(Initiatives Santé et Aide Au Développement) dans les différents centres de santé (CS)
de la région Fés-Boulemane (CS Bir Anzaran de Sefrou, Boulemane, Outat El Hadj,
Missour, Imouzzer). De plus, des consultations de dépistage ont été effectuées dans

les centres de santé de Fés (Adarissa, Narjis et Ain Chgag) par le médecin
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responsable de chaque centre assisté par des étudiants de 5¢me année de la faculté
de médecine et de pharmacie de Fés.

Le circuit de dépistage était composé de stations entre lesquelles le patient se
déplace muni de sa fiche de recueil de données.

Dans un premier temps, les données de I'interrogatoire sont collectées, puis
les donnés de I'’examen clinique (poids, taille, périmetre abdominal, PA) sont
rassemblées. L’examen a la bandelette urinaire est ensuite réalisé sur des urines
fraiches, et la glycémie capillaire mesurée au glycomeétre. Enfin, I’'examen
ophtalmologique avec un fond d’ceil est réalisé par des médecins spécialistes.

Au bout de ce circuit, tous les patients ont bénéficié d’un avis spécialisé
néphrologique pour adapter la prise en charge médicale ultérieure en coordination
avec les médecins traitants des différents centres de santé.

Une base de données regroupant I’ensemble des résultats recueillis est remise
a I’équipe médicale locale pour faciliter le suivi ultérieur des patients.

Nous avons déterminé :

Les caractéristiques sociodémographiques (I’age, le sexe et I’origine).

Les Antécédents (ATCD):

L’ancienneté du diabéte,

Le traitement antidiabétique actuel,

- La présence d’une rétinopathie diabétique dans les antécédents. Par la suite,
un examen ophtalmologique avec fond d’ceil est réalisé par des
ophtalmologistes du CHU Hassan Il de Fes.

- La présence d’un pied diabétique dans les antécédents ou a I’examen du jour

(douleur, froideur, hypoesthésie, pouls distaux faibles ou abolis, la qualité de

la peau, les réflexes ostéo-tendineux, cyanose...)
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- La présence d’'une neuropathie diabétique orientée par la présence de signes
évocateurs (paresthésie, hypoesthésie, déficit moteur, signes neurovégétatifs
digestifs et urogénitaux). Cependant, I’examen neurologique n’a été réalisé
qu’en cas de plainte du patient vue les conditions d’examen en caravane
médicale.

- la notion d’hypertension artérielle (HTA) connue, son ancienneté et le
traitement antihypertenseurs utilisés.

- La notion d’infections urinaires a répétition, documentée par un examen
cytobactériologique des urines ou suspectée devant la présence de signes
cliniques en faveur +/- fiévre.

- Le tabagisme en précisant le nombre de paquet année quand c’est possible.

Les Parameétres clinico-biologiques :

- Index de masse corporelle (IMC) : L’obésité est définie par un IMC>30 kg/m2.

- Périmétre ombilical (PO): L’obésité abdominale est définie par un PO supérieur
a 102 cm chez I’homme et supérieur a 88 cm chez la femme.

- Pression artérielle (PA): mesurée apres dix minutes de repos. Si la PA est
supérieure a 140/90 mm d’Hg, une deuxiéme mesure est réalisée aprés 10
minutes. L’HTA est retenue a partir de valeurs supérieures ou égales a 130/85
mm d’Hg.

- Bandelette urinaire : Tous les patients ont bénéficié d’un examen d’échantillon
d’urines fraiches (recueillies sur place) par des bandelettes urinaires multi-
parameétres. Nous avons recueilli en résultats semi-quantitatifs (exprimés en
nombre de croix) les parametres suivants :

v/ Protéinurie : une croix ou plus de protéinurie est considérée comme

positive.
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Vv Hématurie : Le seuil de détectabilité est de 5 a 20 érythrocytes intacts par
ML.
v Glycosurie.
Vv Acétonurie.
- Glycémie capillaire : pour tous les malades. Nous n’avons pas pu réaliser une
glycémie a jeun vue le délai d’attente en caravane meédicale, nous avons donc

réalisé pour certains des glycémies post prandiales.

4. Analyse statistigue

Au plan statistique, les données ont été saisies sur Microsoft office Excel
2007. L’analyse statistique a été effectuée en utilisant le logiciel libre Epi-info
(version 3.5.1) en collaboration avec le laboratoire d’épidémiologie et de recherche
clinique de la Faculté de Médecine de Feés.

Dans un premier temps, une analyse descriptive des caractéristiques
sociodémographiques et cliniques des patients a été effectuée. Les résultats ont été
présentés sous forme de pourcentage et de moyennes =+ Ecart type. Ainsi, des
comparaisons de moyennes et de pourcentages ont été faites a l'aide des tests
paramétriques classiques (test de student et test de Chi2).

Ensuite une analyse univariée a été réalisée pour rechercher les facteurs de
risque associés a la survenue de la ND. En analyse multivariée, un modeéle de
régression logistique a été réalisé en utilisant la procédure de pas a pas
descendants. Toutes les variables ayant un p <O0,25 dans I’analyse univariée
étaient considérées dans le modéle initial. L’age et la rétinopathie diabétique ont été
forcés dans le modele sur la base d’une recherche bibliographique. Un seuil de

signification « p <0,05 » a été retenu.
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RESULTATS




Dans notre étude, le dépistage a porté sur 1046 patients diabétiques (de type
1 et 2), connus et suivis régulierement dans les centres de santé de la région Fés-
Boulemane, comprenant 6 villes : Fés, Sefrou, Boulemane, Missour, Outat El Hadj et
Imouzzer. Ont été retenus 903 dossiers de diabéte de type 2 dans lesquels
I'information sur la néphropathie diabétique répond aux critéres de I’étude.
L’exclusion a été basée sur les raisons suivantes :
- Diabéte de type 1 : 116 patients,
- Femmes en période de menstruation : 6 patients,
- Néphropathie non diabétique connue : 4 patients,
- infection urinaire en cours de traitement : 5 patients,

- Hématurie macroscopique : 2 patients.

1. Caractéristigues socio-démoqgraphiques :

L’age moyen des patients diabétiques de type 2 dépistés est de 59 +11,6 ans
[30, 95]. On note une prédominance féminine : 55,6 % de femmes (502), et 44,4%
d’hommes (401), avec un sex-ratio de 0,8.

Pour I’origine des patients, les deux tiers sont d’origine urbaine (Tableau II).
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Tableau Il : Origine des malades consultants lors du dépistage

Ville Diabétiques Origine
n (%)

(Centres de sante) deépistés rurale ou urbaine n%

Fes (Adarissa, Narjis,

Ain chgag) 182 20,2 %
urbaine 65,1%

Boulemane (Boulemane) 186 20,5 %
Sefrou (Bir Anzaran) 220 24,4 %
Missour (Missour) 103 11,4 %
Outat El Hadj (Outat El

179 19,8 % rurale 34,9%
Hadj)
Imouzzer (Imouzzer) 33 3, 7%

2. Parametres clinico-biologiques :

L’ancienneté du diabéte est de 82,2+69,1 mois [0, 360].

La plupart des malades soit 74% (638 patients) sont sous antidiabétiques
oraux (ADO), 20,5% (177 patients) sont sous insuline, et 5,5% (47patients) sont sous
régime seul.

Pour les ATCD, 69 des patients se déclarent tabagiques soit 8%. La
rétinopathie diabétique est retrouvée chez 21,4% des patients (120 cas/ 562). La
notion d’HTA est retrouvée chez 29,4 % des patients (217 cas) avec une ancienneté
de 64,6+60,1 mois [1, 240]. Le pied diabétique est retrouvé chez 4,8 % des patients
(33 cas), la neuropathie diabétique chez 22,8 % des patients (160 cas) et la notion

d’infection urinaire a répétition chez 17,6 % soit 124 patients (Tableau ).
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Tableau lll : ATCD des nos diabétiques.

ATCD

Nombre de patients (%)

Tabagisme
Rétinopathie diabétique
HTA connue

Pied diabétique
Neuropathie diabétique
Infections urinaires a

répétition

69 cas (8 %)
442 cas (78,6 %)
217 cas (29,4 %)
33 cas (4,8 %)
160 cas (22,8 %)

124 cas (17,6 %)

A I'examen physique, 61,5% des malades sont hypertendus. Ce pourcentage

s’éleve a 65,6% si on prend en considération ’'HTA connue. La PAS est de 143+26

mmHg [80, 300] et la PAD est de 79+ 15,8 mmHg [30, 150].

Selon I'IMC, 16,8 % (97 patients) sont obéses et 2,1% des malades (11
patients) ont une obésité morbide. L’obésité abdominale concerne 54,1% des cas.

Concernant les données de la bandelette urinaire (Tableau V), la protéinurie
est positive chez 447 diabétiques de type 2 soit 49,5 % des cas. L’hématurie, la

glucosurie et I’acétonurie sont positives respectivement chez 8,3 % (75 cas), 41,6 %

(376 cas) et 4,2 % des patients (38 cas).

Tableau IV : Résultats de la bandelette urinaire chez les diabétiques.

Bandelette urinaire Nombre de cas (%)
Protéinurie 447 (49,5 %)
Hématurie 75 (8,3 %)
Glucosurie 376 (41,6 %)
Acétonurie 38 (4,2 %)
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La glycémie capillaire est en moyenne de 2,05+1 g/l [0,5, 5,74]. 43,5% des

patients (393 cas) ont une glycémie capillaire supérieure a 1,8 g/I.

3. Néphropathie diabétiqgue avérée

Parmi les 903 patients diabétiques de type 2, 49,5 % ont une protéinurie a une
croix ou plus sur leurs bandelettes urinaires. Ce chiffre est considéré comme une
estimation prévalence de la macroalbuminurie et donc de la ND avérée dans la

population des diabétiques de type 2 dans la région de Fes-Boulmane (Tableau V).

Tableau V : Résultats de la bandelette urinaire chez nos patients.

Nombre de croix sur _ ,
la bandelette urinaire Nombre des patients Prévalence

0 354 40,4%

Trace 83 10%

278 31,7%

2 121 13,8%

3 27 3,1%

4 8 0,9%

Afin de déterminer les FDR de la ND avérée, nous avons comparé les données
sociodémographiques et clinico-biologiques des diabétiques de type 2 avec et sans
ND avérée. En analyse univariée, la survenue de ND avérée dans notre série est
favorisée par I’age avancé, la rétinopathie diabétique, la neuropathie diabétique,
I’'obésité et I'HTA systolique (Tableau VI). En analyse multivariée, la ND est associée
a la I’age en ajustant sur la neuropathie diabétique et la rétinopathie diabétique. Elle
est également associée a la neuropathie diabétique en ajustant sur I’dge et la

rétinopathie diabétique. (Tableau VII)
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Tableau VI : Les facteurs de risques de la ND chez les diabétiques de type 2 en

analyse univariée

Diabétiques type 2

Facteurs
Protéinurie positive Protéinurie négative P

Age 60+12[26 ;95] 57+10[26 ;88] 0,0014
Sexe H/F 206/228 183/261 0,07
Ancienneté du diabéte 86+72[0360] 80+66[0336] 0,22
Tabac 7,9%(32) 8,2%(35) 0,4
Rétinopathie 27,9(62) 17,8%(59) 0,005
Pied diabétique 5,9%(19) 3,7%(13) 0,19
Neuropathie 33,8%(108) 12,8%(47) <0,0001
IU & répétition 18,2%(58) 17%(63) 0,3
HTA (ex+ATCD) 67%(290) 64%(286) 0,38
Obésité abdominale 49%(35) 55%(106) 0,37
Obésité IMC 12,8%(28) 23,1%(68) 0,052
PAS 146+27[80 ;290] 140+24[75 ;250] 0,005
PAD 79+16[40 ;150] 79+16[40 ;150] 0,5
Glycémie capillaire 19+07][0,6 ;5] 21+1[07 ;57] 0,23
Hématurie 8,7%(36) 7,9%(30) 0,71
Acétonurie 3,2%(14) 5,2%(23) 0,14
Glucosurie 42,4%(183) 40,5%(180) 0,61
IMC 25+45[15 ;42] 27+5[13 ;58] <0,0001
Périmétre ombilical 96+96([77 ;120] 97+14[15 ;156] 0,5
HTA connue 33,2%(114) 26,6%(101) 0,05
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Tableau VII: Les facteurs de risques de la ND chez les diabétiques de type 2 en

analyse multivariée

Modeéle initial Modele final
Facteurs

OR IC 95% p OR IC 95 % p

Age
1,0188 | 0,99-1,04 | 0,1308 1,0188 | 1,00-1,03 | 0,03

Neuropathie
2,4370 | 1,32-4,49 | 0,0044 | 2,5376 | 1,49-4,30 0,0006

diabétique

Rétinopathie
0,9238 | 0,50-1,70 | 0,8001 | 1,5255 | 0,96-2,40 | 0,06

Ancienneté
1,0017 | 0,99-1,00 | 0,2994
du diabete

HTA connue | 11717 | 0,68-2,01 | 0,5631

Obésité

0,7627 | 0,39-1,47 | 0,4215
selon IMC
PAS 1,0045 | 0,99-1,01 | 0,2822
Pied

1,3567 | 0,48-3,77 | 0,5586
diabétique
Sexe 1,4039 | 0,84-2,33 | 0,1915
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DISCUSSION




On estime a 246 millions le nombre de personnes diabétiques dans le monde
avec une augmentation majeure a moyen terme a 380 millions en 2025 (+ 43% en
Amérique du Nord et + 21% en Europe) et a 438 millions en 2030 [25].

Selon une projection régionale et mondiale, le nhombre des diabétiques en
Afrique passera de 12,1 millions en 2010 a 23,9 millions en 2030. Dans la région
Afrique du nord — Moyen orient, ils seront 26,6 millions en 2010 et 51,7 en 2030.

Au Maroc, le diabete touche prés de 2 millions de personnes. Une étude
menée par le ministere de la santé en 2000 chez I’adulte montre que la prévalence
du diabéte était 6,6% similaire pour les deux sexes [26]. Cette prévalence était plus
élevée dans les zones urbaines, et augmentait avec I'age.

Sur ces prévisions, plus de 80% sont des diabétiques de type 2. Cette
« épidémie » de diabéte de type 2 est liée aux modifications du mode de vie et a
I’allongement de I’espérance de vie. La prévalence du diabéte de type 2 augmente
parallelement au vieillissement, a la sédentarisation, a Il'urbanisation et au
développement de I’obésité.

Le diabéete se complique de microangiopathies et de macroangiopathies. La
ND est la plus grave des complications microangiopathiques du diabéte, car elle
expose au double risque d’insuffisance rénale terminale et de mortalité
cardiovasculaires. Le diabéte de type 2 est le principal pourvoyeur de ND. Dans de
nombreux pays, le diabete est la principale cause d’IRCT, représentant plus de 40%
des patients incidents (Malaisie, Etats-Unis, Japon, Corée, Nouvelle-Zélande, Israel)
[27, 28]. La survie en dialyse de ces patients est deux fois plus faible que celle des
patients ayant une autre maladie rénale. L’évolution de la ND au cours du diabéte de
type 2 en fait donc un des principaux problémes de santé publique, avec des

conséquences humaines et économiques importantes.
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Dans la région de Fés-Boulemane, la ND et I'HTA représentent les causes
les plus fréquentes de I'IRCT. Sur une cohorte de 374 hémodialysés chroniques
colligée en 2009, ces deux étiologies représentent 36% des causes de mise en
dialyse [29].

Au Maroc, nous ne sommes pas encore en mesure de faire des prévisions
précises sur la prévalence de la ND dans le diabéte de type 2.

Notre étude, menée sur un échantillon représentatif de la population de la
région Fés-Boulemane, a permis d’estimer la prévalence de la ND avérée. Cette
prévalence de 49,5 % est effroyablement plus élevée par rapport aux données de la
littérature.

Nous nous sommes basée dans le dépistage sur les résultats de la bandelette
urinaire. Les avantages de ce moyen sont sa faisabilité dans les conditions d’une
caravane médicale et son faible colt. Cependant, sa sensibilité pour le diagnostic de
la ND est diminuée du fait des faux négatifs (le groupe de diabétiques a bandelette
urinaire négative contiendrait des sujets microalbuminuriques qu’on méconnait) et
des faux positifs (certaines causes de la fausse augmentation de la protéinurie
comme l’infection urinaire ne sont pas éliminés et le caractére permanent de la
protéinurie n’est pas confirmé par un dosage pondéral répété).

De ce fait, la prévalence de la ND avérée est peut étre surestimée dans notre
travail et le stade de microalbuminurie est complétement méconnu.

Compléter I’enquéte par un dosage pondéral de la protéinurie et/ou de la
microalbuminurie aurait permis une meilleure estimation de la prévalence de la ND
dans la population de I’étude.

Les grandes études interventionnelles menées chez les diabétiques
actuellement, s’intéressent surtout aux stades précoces de la ND et aux moyens

pour prévenir l'apparition ou I’aggravation de la microalbuminurie chez les
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diabétiques de type 2 [31,32,33]. Tout de méme, dans le contexte de notre pays ou
les moyens financiers et la couverture sociale manquent, dépister la ND au stade
macroalbuminurique permettrait d’éviter le diagnostic de la ND pour une premiéere
fois au stade d’IRCT.

Chez le diabétique, I'atteinte rénale une fois retenue, le second probléme qui
se pose est I'imputabilité du diabete dans sa survenue. Ce sont des patients souvent
hypertendus et qui peuvent avoir des néphropathies autres que diabétiques. Nous
avons, d’ailleurs, orienter tous les patients ayant une protéinurie positive a la BU
vers une consultation spécialisée avec le bilan nécessaire.

Dans notre série, la ND s’est avérée positive chez 49,5% des diabétiques de
type 2. Dans la plupart des séries de la littérature le pourcentage de patients
macroalbuminuriques est de loin plus faible que le n6tre, 5% et 3,7% respectivement
dans les deux grandes études en effectif et en durée de suivi concernent les
diabétiques de type 2 ; I’étude ADVANCE (Action in Diabetes And Vascular Disease)
[31] et I'étude UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) [32]. Dans
d’autres séries, les résultats sont semblables, en Allemagne [33], la protéinurie a été
retrouvée chez 52 patients (9,0%) dans une série de 581 diabétiques. En Iran [34], ce
chiffre est moins important, Sur 400 diabétiques, 23 avaient macroalbuminurie
(5,8%). Par ailleurs, le pourcentage de patients microalbuminuriques dépasse celui
des macroalbuminuriques dans les différentes séries (Tableau VIII). Ces résultats
sont inquiétants pour notre population, si la macroalbuminurie est si fréquente, est
ce que toute notre population d’étude serait porteuse de ND ? Ou bien, nous avons
dans cette étude un pourcentage considérable de faux positifs et de protéinurie
transitoire? D’autres études sont nécessaires pour une meilleure estimation de la

ND. Cependant une différence remarquable avec les études ADVANCE et UKPDS est
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qu’elles ont concerné un diabéte nouvellement diagnostiqué, alors que dans notre
étude, le diabéte est ancien avec une durée de suivi moyenne de 6,85+5,76 ans.

Dans le travail du CHU de Rabat, la ND avérée concerne 78,6% des diabétiques
consultants, cette incidence aussi élevée est expliquée par le fait que ce travail a
concerné des patients adressés en consultation spécialisée de Néphrologie et donc

obligatoirement porteur de ND [35].

Tableau VIl : Prévalence de la protéinurie chez les diabétiques de type 2.

Etudes Nombre de cas Microalbuminurie (%) macroalbuminurie(%)

Notre série 903 _ 49,5 %
Rabat [35] 728 11,5% 79,8%

0
Iran [34] 400 339% 5,8%

0
Allemagne [33] 581 27 2% 9,0 %
UKPDS [32] 4209 14,9% 5%

0 0

ADVANCE [31] 11140 26.8% 3. 7%

macroalbuminurie et/ou insuffisance rénale

L’age de nos patients est de 58,8+12,1 ans. lls sont en moyenne plus jeunes
que ceux de la série Allemande ou il est de 61+9,5 ans et pourtant la prévalence de
la macroalbuminurie dans notre série est 4 fois supérieure (49,5% versus 12%). Les
données de la série Iranienne s’approchent des nétres, I’dge moyen est de

54,4+10,9 ans avec une prévalence de 40%.
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Pour le sexe, la ND avérée dans notre série est plus fréequente chez la femme
que chez ’homme (55,6% versus 44,4%). La méme chose est retrouvée dans la série
de Rabat et de I'lran, Par contre, une prédominance masculine est notée dans la

série Allemande avec un sexe ratio de 1,5. (Tableau IX).

Tableau IX : Prévalence de la ND avérée en fonction du sexe.

ND (%) selon le
Séries Sexe H/F Sex-ratio
sexe H/F
Notre série 44 4% /55,6% 0,8 53/46,4
Rabat [35] 44 5% /55,5% 0,8 73/65
Iran [34] 29% /71% 0,4 -
Allemagne [33] | 60,6% /39,4% 1,5 12,2/3,9

Selon [I'histoire naturelle de la ND, l’ancienneté du diabéte conditionne
Ilapparition des complications microangiopathiques et macroangiopathiques
[36,37,38]. Dans notre travail, le diabéte est moins ancien que la série de I'lran et de
I’Allemagne et pourtant la ND est plus fréquente (Tableau X). Est-ce que c’est le
diabete de type 2 qui reste longtemps méconnu dans notre population d’étude

(absence de dépistage dans les populations a risque) ou que c’est la mauvaise prise

en charge thérapeutique et apparition précoce des complications dégénératives.
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Tableau X : Prévalence de la ND en fonction de I'ancienneté du diabeéete

Ancienneté du
Séries ND (%)
diabéte (ans)

Notre série 6,85+5,76 49,5%
Rabat [35] 13,849 79,8%
Iran [34] 8,9+7.,4 5,8%
Allemagne [33] 9,5+8,3 9,0 %

Le lien entre le tabagisme et néphropathie a été de plus en plus étudié au
cours des 15 dernieres années. Les données suggerent un lien entre le tabagisme et
le risque de développer un diabete de type 2 et il est probable que le tabagisme
augmente le risque de complications microvasculaires, notamment de néphropathie,
chez les personnes atteintes de diabéte [39]. Le taux de sécrétion d’albumine est
plus élevé chez les fumeurs que chez les non-fumeurs [40].

Les tabagiques déclarés sont moins nombreux que dans la série allemande
(8% versus 13,9%) malgré la grande disparité de prévalence de la ND avérée entre les
2 séries. Ceci pourrait étre expliqué par une sous-notification du tabagisme ainsi
que par le cannabisme non déclaré qui remplace parfois la prise de tabac.

En ce qui concerne les complications du diabete, la rétinopathie diabétique
dans notre série concerne 21,4% des patients, elle est significativement plus
fréquente chez les sujets ayant une ND avérée (25% versus 17%), mais elle reste
théoriquement basse. Dans la littérature, la rétinopathie diabétique est présente
chez 70% des patients avec néphropathie diabétique dans le diabéte de type 2
[41,42], cette concordance dépasse 90% chez les diabétiques de type 1. Dans notre
travail, ce pourcentage est beaucoup moins malgré la corrélation avec la ND avérée
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et ceci du fait qu’on n’a pas réalisé pour tous les consultants un FO vu les conditions
des caravanes de dépistage.

Pour la neuropathie diabétique, sa fréquence est diversement appréciée selon
les criteres pris en compte pour la définir, elle varie de 0 a 93 % selon les études
[43,44,45] et cette fréquence augmente avec I’age et I'ancienneté du diabéte. Les
raisons de cette disparité sont multiples: les symptémes cliniques ne sont pas
spécifigues a la neuropathie diabétique, la prévalence dépend des critéres
diagnostiques utilisés et de l'utilisation ou non des tests électro-physiologiques
dont la sensibilité est variable, les vitesses de conduction nerveuse diminuent
physiologiquement avec l'dge. La prévalence de la neuropathie diabétique dans
notre série est de 22,8% reste largement sous-estimée du fait des conditions de
I’examen clinique neurologique en caravane médicale et de I’'absence d’utilisation
d’examens paracliniques pour I’explorer.

Pour I’'HTA, elle était connue chez 29,4% des cas. Le chiffre augmente a 65,1%
si on considére les résultats de I’examen clinique, ce grand écart est en rapport avec
une HTA sous diagnostiquée chez presque 36% des consultants. Sur le plan national,
I’étude réalisée par le ministére de la santé marocain en 2000 a permis d’estimer la
prévalence de I’'HTA dans la population adulte marocaine a 33,6% [46]. L’association
a I'HTA est retrouvée chez 53,8 % des sujets diabétiques nouvellement
diagnostiqués (1802 cas) selon une étude menée par Abir et al au Maroc [47].

Les études cliniques randomisées démontrent bien que le contréle
glycémique, de la PA et de la dyslipidémie prévient aussi bien les complications
microvasculaires que celles macrovasculaires dans le diabéte [48-51], et pourtant

seuls 356 des patients soit 39,4% avaient une PA optimale inférieure a 130/85

mmHg lors du dépistage.
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L'obésité humaine a été reconnue comme une maladie en 1997 par I'OMS.

Pandémie multifactorielle dont la prévention est un probléeme de santé publique

dans les pays développés. En se basant sur I'IMC, une étude menée par le ministere
de santé au Maroc en 2009 indique que 13,2 % de la population présentent une
obésité [53-56]. Dans notre série I'obésité et le surpoids sont retrouveés
respectivement chez 19 % et 40,4% des diabétiques de type 2. Elle serait en
moyenne moins importante en comparaison avec la série allemande (26,5+5,26
versus 30,8+5,3).

Dans plusieurs travaux, un IMC élevé est associé a une augmentation du
risque de maladie rénale chronique chez les diabétiques. En plus, une perte de poids
chez les diabétiques permet de réduire la protéinurie et d’améliorer la fonction
rénale [57,58]. Cependant, la contribution de I'obésité au risque de néphropathie
(indépendamment du diabete et du contréle glycémique) n’a pas été bien démontrée
dans ces études. Paradoxalement, dans notre série, I'IMC est plus élevé chez les
diabétiques ayant une protéinurie négative dans notre série sans que cette
différence ne soit significative. Méme remarque pour I’obésité abdominale, elle est
présente chez 49% de ceux ayant une protéinurie positive contre 55% de ceux avec
une protéinurie négative.

Une autre complication fréquente du diabéte est le pied diabétique. Le pied
est la principale cible des complications neurologiques, infectieuses et surtout
macrovasculaires du diabéte [59], Dans la population générale, 50 % des
amputations des membres inférieurs sont effectuées chez des patients diabétiques
[60]. Dans notre série, on note une faible fréquence de cette complication (5,7%).
Cela s’explique probablement par le peu de temps consacré a I'’examen clinique
dans les conditions des caravanes médicales. Dans le travail du CHU de Rabat [35],

le pied diabétique est retrouvé chez 15,3%. Pour le lien entre la présence d’un pied

41



diabétique et la ND, Peu d’études y sont intéressés. Une étude menée en Espagne en
2005 n’a pas trouvé de relation chez les diabétiques de type 2 entre I’excrétion
urinaire de I’albumine et la maladie vasculaire périphérique.

De nombreuses études ont montré que I’hyperglycémie est le principal facteur
de risque de développement des complications du diabéte. En plus, I’'amélioration
du contréle glycémique améliore I’évolution des complications microvasculaires.
Ceci est illustré par de nombreux travaux dont I’'UKPDS, ou 4000 diabétiques de
type 2 nouvellement diagnostiqués sont inclus en deux groupes, le premier avec un
controle glycémique intensif (HbAL1C a 7%) et le deuxiéme avec un traitement
conventionnel (HbA1C a 7,9%), le résultat est une réduction significative des
complications microvasculaires indépendamment du type de traitement.

Dans notre travail, nous n’avons pas pu réaliser un dosage de I’hémoglobine
glycquée (pour des raisons d’organisation de la caravane médicale, afin d’inclure le
maximum de patients), tout de méme, 40,3% des consultants ont une glucosurie
positive a la BU, 4% ont une acétonurie et 43,2% ont une glycémie capillaire
supérieure a 1,8 g/l. Ces chiffres peuvent témoigner d’un mauvais contrble
glycémique dans notre population d’étude. On remarque également dans notre
travail que les patients ayant une néphropathie diabétique avérée, seuls 19% d’entre
eux sont sous insuline ou insuline plus antidiabétique oral alors que le reste est
sous antidiabétique oral seul ou régime seul (respectivement 72,2% et 5,5%), ces
pourcentages sont semblables par rapport a ceux n’ayant pas une ND avérée
(Tableau XlI) . Habituellement, la survenue de complications et de comorbidités
requiére une intensification du traitement du diabéte et notamment le recours a
Ilinsuline. Une révision de I’équilibre glycémique des patients est sans doute
nécessaire. D’ailleurs, dans [I’étude menée en Allemagne, dans le groupe

macroalbuminurique, 67,3% sont sous insuline seul ou associé aux ADO, 30,8% sont
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sous ADO seuls et 1,9% sont sous régime seul, alors que la prévalence de la

macroalbuminurie dans cette population n’est que de 9%.

Tableau Xl : Traitement antidiabétique suivi dans la population de I’étude

Traitement du diabete ND avérée - | ND avérée +
Insuline seul ou ADO+insuline 318 (76,1%) | 304 (72,2%)
Insuline seul 80 (19%) 94 (22%)
Régime seul 20 (4,8%) 23 (5,5%)

Plusieurs études, en comparant les diabétiques de type 2 avec et sans ND

cliniguement évidente, ont identifi€ un nombre de facteurs associés a la ND [61-

68] :

La susceptibilité génétique : un déterminant important aussi bien de
I'incidence que de la sévérité de la ND. On rapporte le cas de familles
indiennes ou le diabete de type 2 était présent dans deux générations
différentes, le risque de développer une protéinurie était de 14% si les deux
parents ne sont pas diabétiques, de 23% si I’'un des deux est diabétique et de
46% si les 2 parents sont diabétiques. Plusieurs études ont examiné le réle du
gene de I’enzyme de conversion de I’angiotensine dans la survenue de ND
dans le diabéte de type 2 sans conclusions définitives

L’age: L’age est souvent associé au risque d’albuminurie avec 'augmentation

de la durée du diabéte
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La race: I'incidence et la sévérité de la ND dans le diabéete de type 2 sont
augmentées chez les noirs; 3 a 6 fois en comparaison aux caucasiens
(facteurs socio-économiques, le régime alimentaire et I’obésité).

- La durée du diabéte.

- L’obésité

- Le tabagisme

- L’HTA: les études prospectives ont bien montré I’association entre la
survenue et la progression de la ND d’une part et 'augmentation de la PA
d’autre part.

- Le contréle glycémique: de nombreuses études ont montré que
I’hyperglycémie est le principal facteur de risque de développement des
maladies microvasculaires et macrovasculaires dans le diabéte.

- La contraception orale : une étude suggeére le lien entre [I'utilisation de la
contraception orale et le risque de ND.

La relation entre la rétinopathie diabétique et la ND a fait I’objet de plusieurs
études [65-68]. Elle est moins prévisible dans le diabéte de type 2 que dans le
diabete de type 1. Dans une étude concernant 35 diabétiques de type 2 avec une
protéinurie positive, 27 patients soit 77% ont une ND sur la biopsie rénale. La RD est
présente chez 15 des 27 (56%), et chez aucun des 8 autres sans ND. Ainsi, les
valeurs prédictives positive et négative sont respectivement de 100% et 40%.
D’autres études ont montré que pres de 30% de patients diabétiques de type 2
protéinuriques sans RD, n’ont pas de ND a la PBR. De ce fait, les diabétiques de type
2 ayant une protéinurie et une RD, il s’agirait plus probablement d’'une ND. En
I’labsence de RD, la fréquence d’une néphropathie non diabétique est plus élevée

L’association entre la ND et la neuropathie diabétique est moins étudiée

vue la divergence des criteres de définition utilisés de cette derniere dans les études.
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Dans notre travail, en analyse univariée, la ND avérée est favorisée par I’age
avancé, la rétinopathie diabétique, la neuropathie diabétique, I'obésité et I'HTA
systolique. En analyse multivariée, elle est associée a la I’age en ajustant sur la
neuropathie diabétique et la rétinopathie diabétique. Elle est également associée a la
neuropathie diabétique en ajustant sur I’age et la rétinopathie diabétique (Tableau
XI).

C’est des résultats qui concordent avec la littérature, certains facteurs ne sont
pas retrouvées dans notre travail vue probablement la méthodologie et notamment
I’'absence de bilan biologique réalisé : protéinurie, microalbuminurie, HbA1C, bilan

lipidique...

Tableau XII : Facteurs de risque de survenue de la ND selon le type de diabéte

FDR

Etudes En analyse univariée En analyse multivariée

Notre série Age, RD, neuropathie | Age, la RD, neuropathie
diabétique, obésité selon | diabétique

IMC, PAS
Rabat [35] Age, sexe masculin, HTA,  age, PAS, RD

ancienneté du diabéte, RD,
absence de couverture

sanitaire.

Iran [34] Durée de diabéte, HDL-C, | Sexe masculin, durée de

sexe masculin, tabagisme diabete, HDL-C

Allemagne [33]  Age, sexe masculin, durée | PAS, HbAlc, durée de
de diabéte, périmeétre | diabéte, taux de
abdominal, PAS, HbAlc, | créatinine, périmétre
taux de créatinine, DFG, ombilical, tabagisme

taux de cholestérol, LDL-C,

uricémie
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CONCLUSION




La néphropathie diabétique (ND) est une maladie en pleine croissance, aux
lourdes conséquences aussi bien humaines que socioéconomiques. Juguler cette
«épidémie» représente un défi de santé publique aux multiples facettes vu la

référence tardive au néphrologue compliquant sa prise en charge.

On s'accorde a considérer que la néphropathie diabétique peut étre prévenue.
La vraie prévention, dite primaire, ne pourra s'envisager que lorsqu'on saura
identifier les sujets « a risque » ; en d'autres termes, ceux qui sont susceptibles

d'avoir un jour une néphropathie.

La présente étude a pu montrer que la prévalence de la ND avérée dans un
échantillon marocain des personnes diabétiques de type 2 est largement plus élevée
que celle indiquée dans d'autres études. Ainsi une véritable prévention secondaire
de la néphropathie diabétique chez tous les patients s'impose avec I’adoption par

I’état d’un programme de dépistage et de prise en charge précoce et systématique.
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