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Le diabète est de nos jours un véritable problème de santé publique [35]. En

1985, l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estimait à cinquante millions le

nombre de diabétiques dans le monde. Sa prévalence est en pleine croissance dans les

pays en développement [36]. La graùté de cette affection tient à la survenue de

complications tant métaboliques, qu'infectieuses et dégénératives. L'atteinte rénale est

fréquente au cours du diabète.

Dans les pays développés, la néphropathie diabétique constitue la principale

complication rénale. Elle atteint 35% des diabétiques [9, 24] et évolue vers une

insuffisance rénale chronique (IRC). Elle multiplie par dix la morbidité et la mortalité

cardio-vasculaires [8, 12] et représente aujourd'hui la première cause d'insuffisance

rénale terminale (IRT). La fréquence des patients débutant l'hémodialyse était en 1989

de la à 12% en France, en Italie et aux Pays Bas, 24% en Allemagne et 28% en

Finlande [6]. Aux Etats Unis, elle dépassait 30% [32]. Le prix humain et le coût social

de cette complication sont considérables [35]. Aux Etats Unis, le coût des traitements

substitutifs (dialyse, transplantation) est estimé à un milliard de dollars par an [32].

Dans les pays en développement, la fréquence des néphropathies chroniques est

variable: 120,,'0 au Zaïre [29], 15% au Cameroun [15]. Les facteurs étiopathogéniques

des néphropathies sont fréquents en milieu tropical [1] en raison de la pauvreté des

populations et de l'hygiène précaire. Or l'évolution des néphropathies autres que

diabétiques est aggravée par le diabète [5]. Les suuctures sanitaires étant sous

équipées, l'IRC est d'issue presque toujours fatale. Elle est l'une des principales

causes de mortalité chez le diabétique [33, 25]. Le renforcement des mesures

préventives doit donc êu'e recherché. Il repose sur une détermination du profil

épidémiologique et clinique des néphropathies chroniques.

Au Burkina Faso, peu d'études sur le sujet ont été faites à notre connaissance.

C'est pourquoi il nous a paru oppOltun de déterminer la place et les caractéristiques

des néphropathies chroniques parmi les diabétiques afin de contribuer à l'amélioration

de leur prise en charge.
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A. LE DIABÈTE SUCRÉ

1. Définition du diabète sucré

Selon l'OMS [36], le diabète sucré est caractérisé par une hyperglycémie et des

troubles du métabolisme des glucides, des lipides et des protéines, associés à des

déficits absolus ou relatifs de l'action et/ou de la sécrétion d'insuline.

2. Classification du diabète sucré

Elle a été révisée et adoptée en 1985 par le comité d'experts de l'OMS sur le

diabète sucré (tableau 1) [35].

Tableau 1: Classification du diabète selon l'OMS.

A. Catégories cliniques

Diabète sucré
Diabète sucré insulino-dépendant

Diabète sucré non insulino-dépendant

a) Pas d'obésité
b) Obésité

Diabète sucré lié à la malnutrition

Autres types de diabètes associés à cel1aines affections et syndromes:
1)maladie du pancréas; 2)maladie d'étiologie hOlmonale; 3)affections iatrogènes

ou dûes à des produits chimiques; 4-)anomalies de l'insuline ou de ses
récepteurs;

5)cel1ains syndromes génétiques: 6)divers.

Abaissement de la tolérance au glucose

a) Pas d'obésité
b) Obésité
c) Associé à cel1aines affections et certains syndromes

Diabète sucré gestatiorinel

B. Catégories Jtablies enfbnction du risque statistique (sujets ayant une tolérance
nOlmale au glucose, mais un risque sensiblement plus élevé de présenter un diabète)

Anomalie anarnnestique de la tolérance au glucose

Anomalie potentielle de la tolérance au glucose
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3. Etiopathogénie

Le diabète sucré est une maladie multifactorielle dont l'expression dépend des

facteurs génétiques et d'environnement. 0.ious étudierons ici le diabète idiopathique.

3.1. Le diabète insulino-dépendant [4,14,36,43]

Il résulte d'une destruction progressive des cellules des îlots de Langerhans par

un processus auto-immun. Le diabète apparaît lorsque plus de 85% des cellules ~ sont

détruites. La pathogénèse du diabète insulino-dépendant (DID) suppose une

prédisposition génétique à cette maladie et des facteurs déclenchants

environnementaux.

3. 1. 1. Les facteurs génétiques

La prédisposition génétique a été mise en évidence dans des études effectuées

chez des jumeaux [44]. Celles-ci ont montré un taux de concordance plus élevé pour le

diabète du type 1 chez les jumeaux monozygotes (25 à 30%) que chez les dizygotes (5

à 10%).

Les détenninants génétiques sont dominés par les gênes du complexe majeur

d'histocompatibilité localisés sur le chromosome 6 particulièrement ceux de la classe II

(DP. DQ, DR). Plus de 90o~ des cas de DID sont DR j et/ou DR. et DR l ou g.

3.1.2. Les facteurs environnementaux

La prédisposition génétique ne suffit pas pour expliquer le déclenchement de la

réaction immune puisque le taux de concordance pour la maladie chez les jumeaux

monozygotes n'est que de 40(%, suggérant l'intervention de facteurs

en\-ironnementaux. .
Différentes études épidémiologiques ont montré une recrudescence du diabète à

la suite d'infections virales (oreillons, coxsackie, cytomégalovirus, rubéole).

Le rôle des facteurs alimentaires et des facteurs toxiques démontré chez

l'animal serait également possible chez l'homme (protéine du lait de vache, nitrite).



6

3.1.3. Les facteurs immunologiques

Des expériences ont montré que la destruction des cellules ~ est de nature auto

immune; mais les mécanismes mis en oeuvre n'ont pas été totalement élucidés.

Cependant un certain nombre d'auto-antigènes potentiellement déclenchants ont été

mis en évidence: les auto-anticorps anti-insuline et les anticorps dirigés contre le

glutamate décarboxylase.

3.2. Le diabète non insulino-dépendant [12, 14J

Des facteurs génétiques et liés au mode de VIe sont impliqués dans la

physiopathologie du diabète non-insulino-dépendant (DNID).

3.2. 1. Les facteurs génétiques

Le DNID est héréditaire. Ses modes de transmission sont inconnus, exceptée la

fonne connue sous le nom de Mody, qui se transmet sous le mode autosomique

dominant. Il existe une fréquence élevée des antécédents familiaux. La concordance

pour le DNID est> 90% chez les jumeaux monozygotes.

Le DNID n'est pas lié au système HLA. Plusieurs gênes candidats comme le

gêne de r insuline, du récepteur de r insuline, de la' glucokinase, des transporteurs du

glucose sont suspectés.

3.2.2. Les facteurs environnementaux

La suralimentation sous fonne de sucre pur et graisses saturées, la sédentarité

sont responsables d'obésité.

Les facteurs génétiques et environnementaux vont enh'aîner les anomalies

suivantes:

- sécrétion d'insuline diminuée:

- insulino-résistance:

- production hépatique de glucose élevée.
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4. Aspects cliniques

4.1. Diagnostic

Le diagnostic du diabète sucré est biologique.

4.1.1. Les circonstances de découverte

La découverte peut être systématique au cours d'une visite de médecine du

travail, d'une visite scolaire, d'un recrutement dans l'armée, d'une grossesse, d'un

bilan préopératoire. Le plus souvent il s'agit d'une symptomatologie fonctionnelle

(polyurie, polydipsie, polyphagie, asthénie) ou d'une complication (coma, gangrène,

infections).

4.1.2. Les critères biologiques

Selon l'OMS [35], le diagnostic de diabète est posé devant:

- une glycémie à jeun sur sang veineux 2: 7,8 mmoVl (1,4 g/l) à deux reprises:

- et/ou une glycémie dosée deux heures après administration orale d'une charge de 75

g de glucose 2: 11,1 mmoVI (ou 2 g/l);

- et/ou une glycémie capillaire> 11,1 mmol/l à n'impOlie quel moment de la journée.

4.2. Les Complications

Ce sont les complications qui font la gravité du diabète.

4.2.1. Complications aiguës.

Elles sont de loin les plus fréquentes et les plus meurtrières en Afrique [17. 18,

2 - "" - 4)] 0 d' .), .)), _. n Istmgue:'

- les complications métaboliques (hypoglycémie, acido-cétose, acidose lactique et

coma hyperosmolaire);
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- les complications infectieuses dont les plus courantes sont les infections cutanées,

pulmonaires, urinaires, celles du pied et les septicémies.

4.2.2. Complications chroniques dégénératives.

On distingue: l'artérosclérose. les atteintes oculaires, les atteintes neurologiques

et les atteintes rénales.

~.2. 2.1. L 'artérosclérose [{ 36]

Elle touche les grosses et moyennes artères. Elle constitue la complication du

diabète sucré la plus commW1e en Europe et est responsable de 75% de décès. On

distingue:

- l'hypertension artérielle;

- l'insuffisance coronaire: elle est surtout fréquente après 40 ans chez les patients avec

atteinte rénale. L'ischémie silencieuse serait plus fréquente que chez le non diabétique;

- l'artérite des membres inférieurs;

- l'atteinte des vaisseaux cérébraux responsable d'accident vasculaire cérébral (AVC),

d'atteinte vestibulaire.

~. J. J. 2. Les atteintes oculaires

Parmi les atteintes oculaires, seule la rétinopathie diabétique est spécifique du

diabète. Dans les pays indusu'ialisés, elle représente la première cause de cécité des

sujets de moins de 60 ans [12]. Sa prévalence atteint 50% des diabétiques après 10

années d'évolution et 70% au-delà de 20 ans, d'où l'importance d'un examen

ophtalmologique précoce et d 'une surveillance régulière.

Elle comprend plusieurs stades:

- rétinopathie non proliférânte: l'examen du fond d'oeil (fO) met en évidence des

microanéVlysmes, des hémolTagies intrarétiniennes, des exsudats:

- rétinopathie préproliférante ou ischémique: au fO on note des telTitoires d'exclusion

capillaire situés en moyenne et extrême périphélle:



- rétinopathie proliférante: néovascularisation rétinienne, pUIS prérétinienne et enfin

prépapillaire.

Les autres complications oculaires observées au cours du diabète sont: les hémorragies

du vitrée, la cataracte, le glaucome et les infections oculaires.

-1.2.2.3. Les aile inres neurologiques [1 -1}

Elles sont fréquentes au cours du diabète. Elles sont liées à une atteinte

microvasculaire du vasa nervorurn et à l'intervention des facteurs métaboliques

comprenant la voie des polyols et les processus de glycosylation non enzymatiques.

On distingue plusieurs tableaux:

- la neuropathie sensitivo-motrice qui comprend: la mononévrite. la multinévrite, et la

polynévrite qui est sa fOlme la plus commune;

- la neuropathie végétative: il peut s'agir d'une hypotension orthostatique, de troubles

sudoraux, de troubles génito-urinaires à type d'impuissance et de rétention aiguë

d'urine, de gastroparésie responsable de vomissements;

- des troubles trophiques: maux perforants plantaires ( ulcérations torpides indolores

liées à la marche sur un pied dépourvu de sensibilité) et arthropathies diabétiques.

-1.2.2.-1. Les alll!inres rénales

La glomél1.llosclérose de Kimmelstiel et \Vilson est spécifique du diabète. Elle

sera étudiée avec les autres néphropathies chroniques dans un autre chapitre.

4.3 Traitement

4.3.1 But du traitement

Le but du traitement est d' obtenir un meilleur équilibre glycémique, de prévenir

et de traiter les complications.
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4.3.2 Moyens thérapeutiques

Ils comprennent:

- les mesures hygiéno-diététiques;

- l'insulino-thérapie;

- les sulfamides hypoglycémiants;

- les biguanides;

- l'éducation et la fOlmation des patients;

4.3.3. Indications

-/.3. 3.1. Diabère insulino-dépendant

Les indications consistent au respect des mesures hygiéno-diététiques, à

l'éducation et à la fonnation du diabétique, à l'administration d'insuline.

-/.3. 3. 2. Diabère non insulino-dépendant

En cas de surcharge pondérale, on proposera un reglme hypoglycémique et

hypocalorique et on prescrira les biguanides en l'absence de toute contre-indication.

En l'absence de surcharge pondérale, le régime sera hypoglycémique. et

normocalorique. Le traitement médicamenteux consistera en l'administration de

sulfamides hypoglycémiants pmfois associés à un biguanide en cas d'échec.

B. LES NEPHROPATHIES CHRONIQUES

Au cours de l'évolution du diabète deux types de néphropathies chroniques

peuvent être observés:

- la néphropathie diabétique ou glomérulopathie diabétique qUI est spécifique du

diabète;

- les néphropathies d' autres types qUI peuvent se surajouter à la glomérulopathie

diabétique ou évoluer en son absence: glomérulonéphrites primitives et secondaires,

néphropathies rubulo-interstitielles, néphropathies \"asculaires.
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1. La glomérulopathie diabétique ou néphropathie diabétique

C'est la localisation rénale de la microangiopathie diabétique.

1.1. Définition [5()J

La néphropathie diabétique ou glomérulopathie diabétique est une néphropathie

glomérulaire et vasculaire en rapport direct avec l'état diabétique.

1.2. Epidémiologie

1.2.1. La fréquence

La néphropathie diabétique se développe chez 30 à 40% des diabétiques de type

l [3. 21, 34]. Pour les diabétiques de type IL l'évolution vers une néphropathie

diabétique est observée chez 10% des patients [8, 34].

1.2.2. Facteurs de dégradation

Les principaux facteurs qui impliquent l'évolution de la néphropathie diabétique

sont: l'hypertension artérielle (HTA), le type de diabète, le mauvais contrôle

glycémique, le régime hyperprotidique, la susceptibilité génétique à la néphropathie

diabétique, le tabagisme, le sexe, la durée d'évolution du diabète.

1.2.2.I.L'hypertensionartérie!1e{7, 10, 13,19. -ri

L'HTA est très fréquente au cours du diabète. Sa prévalence est de 30 à 40%.

Dans l'histoire naturelle du DID, ['HTA est le plus souvent secondaire à la

néphropathie chronique, sa prévalence est de 20% après 20 ans d'évolution et 40%

après 30 ans. Des études ont révélé une prédispos\tion raciale chez le Noir américain

chez qui elle est trois fois plus fréquente. Les antécédents familiaux sont importants

car le risque de néphropathie est multiplié par trois.

Dans le DNID, l'HTA peut précéder le début du diabète ou apparaître au cours

de son évolution. Lorsqu'elle apparaît avant le diabète, elle est le plus souvent le fait
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de l'HTA essentielle. Dans ce cas il n'y a pas de corrélation entre l'HTA, la durée du

diabète, l'équilibre glycémique et le type de traitement. Par contre il existe une forte

corrélation entre l'HTA, le poids et l'âge des patients.

L'HTA aggrave la néphropathie diabétique et accélère sa progressIOn. De

nombreux travaux ont montré que l'HTA joue un rôle délétère sur le rein quelle que

soit sa sévérité et sa durée d'évolution. Le risque de néphropathie diabétique est

multiplié par six lorsque le diabète est associé à une HTA. Le taux d'augmentation de

la microalbuminurie est corrélé à la pression artérielle diastolique. L'évolution de hi

glomérulopathie diabétique est favorablement influencée par la baisse de la pression

artérielle.

1.2.2.2. Le type de diabète [8.12. 3.:1J

Il existe une plus grande susceptibilité de la néphropathie diabétique pour le

DTD. Son incidence est maximale au bout de 15 à 20 ans d'évolution. Pour les

diabétiques de type II qui sont plus nombreux, l'évolution vers une néphropathie est

moins fréquente.

1.2.2.3. Le contrôle g(vcémiqlle [22, .:15, .:I8J

Il est établi que le mauvais contrôle glycémique est un facteur de risque pour

l'apparition d'une protéinurie permanente. Le risque de développer une néphropathie

parmi les patients ayant un mauvais contrôle glycémique est neuf fois supérieur à celui

des patients ayant un contrôle glycémique acceptable. En outre, l'intervalle entre le

début du diabète et l'apparition d'une protéinurie pennanente est raccourci par un

mauvais contrôle glycémique. L'hyperglycémie intervient dans l'augmentation du débit

de filtration glomérulaire, mais on ignore par quel mécanisme.
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J.2.2.-I. La ration protéique [5, 3J]

Un régime riche en protéines augmente le risque de néphropathie diabétique par

exacerbation de l'hémodynamique rénale. La restriction protéique réduit l'albuminurie,

le rythme de diminution de la fonction rénale.

J.2.2.5. Prédisposition génétique [J9, 23, -15]

Elle a été évoquée devant des arguments:

- épidémiologiques: le fait d'avoir un parent atteint de néphropathie diabétique était

significativement plus fréquent parmi les sujets eux-mêmes atteints de néphropathie

diabétique que panni ceux qui en étaient indemnes.

- cliniques: les patients atteints de néphropathie diabétique ont une vitesse maximale

(\'max) du contre-transport sodium-lithium érythrocytaire plus élevée que les patients

atteints de DID sans atteinte rénale.

Des études sont en cours pour la dételmination des gênes candidats.

1.2.2.6. Durée d'évolution [12,23,2-1]

L'incidence de la néphropathie diabétique est initialement croissante pUIS

décroissante en fonction de la durée d'évolution:

- 5% des néphropathies diabétiques surviennent moins de 10 ans après le début du

diabète;

- à 15-20 ans. le pIC de survenue est atteint avec 30 à 40% des néphropathies

diabétiques;

- après 20-25 ms, l'incidence s'abaisse progressivement.

l ., ? '7 T' b . . [1 ?]..;.._.. la agl!)J11e _

L'intoxication tabagique multiplie par deux à cinq le risque de survenue de

néphropathie diabétique. Le tabac influence le métabolisme des héparmes sulfates

impliqués dans la peIméabilité de la membrane basale vis-à-vis de l'albumine.



1.2.2.8. Le sexe [-I}

Le risque de néphropathie diabétique est plus élevé chez l'homme que chez la

femme.

1.3. Anatomie pathologique [8, 30, 50}

1.3.1. Diabète insulino-dépendant

1.3.1.1. AspecT macroscopique

On note une néphromégalie témoin de l 'hyperfiltration glomérulaire.

1.3.1.2.. AspecT microscopique

Tous les éléments du parenchyme rénal peuvent être atteints. Il existe

précocement des lésions de pyélonéphrite chronique mais ce sont les lésions

glomérulaires qui prédominent et conditionnent le pronostic.

1.3.1.2.1. Lésions glomérulaires

Les altérations sont constituées de deux composantes élémentaires:

- augmentation du volume mésangial par accumulation de substance hyaline dite

membranoïde:

- augmentation progr'esslve de l'épaisseur de la membrane basale des capillaires

glomérulaires qui apparaît un à deux ans après le début du diabète.

Les deux altérations constituent la glomérulosclérose qui prend deux aspects

bien définis:

- la glomérulosc1érose intercapillaire diffuse non spécifique: elle se caractérise par une

accumulation de matrice membranoïde au niveau des axes mésangiaux de tous les.
glomérules. Il s'agit d'un matériel éosinophile, acide para-arnino-salicylique positif et

argirophile;

- la glomérulosc1érose nodulaire: elle succède aux lésions précédentes auxquelles elle

s'associe. Décrite par Kimmelstiel et \Vilson en 1936, elle se définit par le
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développement en périphérie des glomérules ou en situation intercapillaire de nodules

acellulaires, éosinophiles, acide para-amino-salicylique positif, argirophiles, de taille

variable dans un même glomérule. Des lésions de mésangiolyse vont concourir à la

formation de gros nodules. Les capillaires glomérulaires sont progressivement

repoussés puis sténosés et oblitérés au cours du développement des nodules et de

l'épaississement des basales.

1.3.1.2.2. Lésions vasculaires

Des lésions d'artérosclérose avec endaltélite fibreuse réduisent progressivement

les lumières vasculaires. L'altérosclérose est fiéquente et précoce et se traduit par des

dépôts hyalins sous endothéliaux touchant artérioles intralobulaires et artérioles

glomérulaires (afférentes et efférentes).

1.3.1.2.3. Atteintes tubulo-interstitielles

La lésion d'Arrnanini-Ebstein est spécifique du diabète maiS rare. Elle se

caractéIise par des dépôts de glycogène dans les cellules du tube proximal. Les tubes

en relation avec les glomérules sévèrement lésés sont atrophiques. La fibrose

interstitielle est fréquente dès que la glomérulopathie est patente. Elle est infiltrée de

cellules inflammatoires (essentiellement de lymphocytes T, quelques plasmocytes,

macrophages, parfois de polynucléaires).

Ce processus inflammatoire relèverait de phénomènes auto-immuns induits par

la réabsorption tubulaire des protéines. LIschémie chronique liée aux lésions

vasculaires participe à la fibrose interstitielle de même que les infections urinaires.

1.3.2. Diabète non insulino-dépendant

Les caI"actélistiques ânatomopathologiques sont très VOlsmes de celles du

diabète insulino-dépendant.
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1.3.3. En immuno-fluorescence

Des dépàts linéaires d' Ig G sans anticorps anti membrane basale glomérulaire

circulants sont présents dans 50% des cas. Ceci conespond à une fixation non

immunologique par des phénomènes de glycosylation non enzymatiques.

1.4. Physiopathologie [8, 38, 45J

La physiopathologie de la néphropathie diabétique n'est pas tout à fait élucidée.

Toutefois, on sait que si de nombreux facteurs métaboliques et hémodynamiques sont

impliqués de façon certaine, leurs effets sont fortement modulés par des facteurs

génétiques et/ou environnementaux actuellement en cours de caractérisation.

1.4.1. Facteurs hémodynamiques

Des modifications hémodynamiques sont observées au stade précoce de la

néphropathie diabétique. Elles se caractérisent par une dilatation de l'artériole

afférente et dans une moindre mesure de l'artériole efférente. L'augmentation

secondaire du flux plasmatique rénal contribue ainsi à l'élévation de la pression

hydrostatique intraglomérulaire. Il en résulte un phénomène d'hyperfiltration

glomérulaire. A long terme, cette élévation de la pression intraglomérulaire est délétère

et pmticipe directement à la progression des lésions de glomérulosclérose.

Les modifications hémodynamiques seraient elles-mêmes sous la dépendance de

plusieurs facteurs: hyperglycémie, augmentation du taux de l'hOlmone de croissance et

du glucagon, modification du taux plasmatique ou tissulaire d'hormones vasoactives

(angiotensine II, catécholamines, prostaglandines).

1.4.2. Facteurs métaboliques .
Ils sont représentés pm' des anomalies fonctionnelles et structurelles de la

membrane basale:

- épaississement de la membrane par accumulation de produits terminaux de la

glycation des protéines, mais aussi l'accumulation préférentielle du sorbitol:
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- la perte des charges négatives sur le versant interne de la membrane basale

glomérulaire d'héparane sulfate et de glycosaminoglycanes.

Ces anomalies expliquent la perméabilité de la membrane basale vis-à-vis de

l'albumine.

1.4.3. Facteurs génétiques et environnementaux

Ce sont: les antécédents familiaux de la néphropathie diabétique, l 'hyperactivité

du système de contre-transport sodium-lithium érythrocytaire, le tabagisme, un régime

riche en protides.

1.5. Histoire naturelle de la néphropathie diabétique [7, 8,32, 48/

La néphropathie diabétique évolue classiquement en cinq stades qui peuvent se

résumer en trois phases:

- la phase infraclinique qui dure environ la ans et comprend les stades 1 et II. Tous les

diabétiques sont concernés;

- les dix années suivantes conespondent au stade III caractérisé par l'apparition d'une

microalbuminurie;

- enfin les stades IV et V au cours desquels on voit apparaître une protéinurie

permanente et une IRC.

1.5.1. Stade 1: syndrome d'hypeltrophie-hyperfonctionnement

Ce stade est précoce. Il est présent dès le début du diabète. Le flux sanguin

rénal et la filtration glomérulaire sont supérieurs à la normale. Le poids et la taille des

reins sont augmentés. Il existe une augmentation de l'excrétion urinaire de r albumine
~ ~

à r eff011. Les anomalies sont en grande pm1ie réversibles par l'insulinothérapie. A la

biopsie rénale. il Ifexiste aucune lésion des capillaires glomérulaires et de la

membrane basale.
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1.5.2. Stade II: néphropathie silencieuse

Le stade II se développe silencieusement sur de nombreuses années. Il apparaît

un épaississement progressif de la membrane basale sans signe d'atteinte clinique.

Cependant, dans la plupart des cas sous controle glycémique persiste une augmentation

du débit de filtration glomérulaire de l'ordre de 20% environ. L'excrétion urinaire

d'albumine de base est normale, mais en période de grand déséquilibre glycémique,

elle s'élève et il existe après quelques années d'évolution du diabète une augmentation

de l'albuminurie à l'effort. Certains patients restent à ce stade II toute leur vie, tandis

que d'autres progressent vers les stades suivants.

1.5.3. Stade III: néphropathie incipiens

C'est le tournant évolutif majeur caractérisé par l'apparition d'une

microalbuminwi.e (20 à 200 )J.g/min). Cette microalbuminurie apparaît chez 30 à 40%

de diabétiques au bout de 5 à 15 ans d'évolution.

A ce stade, la filtration glomérulaire est nOlmale ou légèrement élevée. Lorsque

l'excrétion urinaire d'albumine excédera 70 ,Llg/min, la filtration glomérulaire va

décliner. La pression aI1érielle, bien qu'étant dans les limites de la normale, augmente

progressivement. Il existe une conélation étroite entre l'élévation de la pression

artérielle diastolique et le pourcentage d'augmentation annuelle de l'albuminurie.

A la biopsie, il existe des lésions caractéli.stiques de la néphropathie diabétique

(épaississement de la membrane basale, expansion mésangiale). La microalbuminurie a

une grande valeur prédictive sur la survenue de la néphropathie diabétique. Il est donc

capital de détecter la néphropathie à ce stade afin de retarder le plus possible

l'évolution vers la phase de néphropathie manifeste.
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1.5.4. Stade IV: néphropathie manifeste

Ce stade est caractérisé par l'apparition d"une protéinurie pennanente à 300

mg/24H. Il apparaît chez 30 à 40% des DID au bout de 10 à 15 ans d'évolution. A ce

stade, les lésions glomérulaires sont telles que la fonction rénale s'altère

progressivement. L'HTA inconstante au début devient de plus en plus fréquente au

cours de l'évolution.

1.5.5. Stade V: insuffisance rénale tenninale (IRT)

L'IRT est le destin de 30 à 40% des DID après 20 à 30 ans d'évolution du

diabète. La durée moyenne entre le stade IV et le stade V est d'environ 10 ans.

Environ 25% des patients sont admis dans des unités de dialyse. Le pronostic

des patients au stade d'IRT est redoutable: la survie moyenne des patients en IRT sans

traitement de suppléance est de sept mois.



N

Tableau Il: Histoire naturelle de la néphropathie diabétique.

Stade el chronologie Principales mothflcallons Flhration glomérulaire Excrétion TensIOn Réversibilité Réverslbillte

anatomiques urinaire d'albumine anénelJe sous contrôle glycemlquc SUlct sous traitement anllh~'Penenseur

Slade 1

Sjndrome hypertrophie Hypertrophie Augmentée de :W à 50°/0, 150 Normale (parfois élevée de façon Normale OUI Pas d 'hypertension à ce stade

hyperfonction glomerulaue ml/mm transJlone) Possibilité de mod.lticallOns

Des le débul du dlabéte Augrnentalion de la taille des reins mlcTocirculatoues

Stade Il

Néphropathie slJencleuse Debul d'épalsslssement de la Reste augmentée chez certams Normale (peul s'élever en Normale Réducllon de l'hypertillIallon. Diminution de la fraction de

Les six premières années membrane basale RC10W â la normale chez d' aUlIes situatIOn de stress, d'effort). filtration el de rexcrétion unnaire

d'albumine

Stade III

Nephropathie mClplens Expansion mésangiale (matnce) Diminution progressive vers des MicroalbwTIlnunc m a: Normale Stabilisation de la Réduction de la mlcroalbwrunurie

7 à 15 ans d· evolu\lon valeurs supranorrnalcs ma m b Souvent modérément microalbwninune el de la Prévention de la dimmution de la

20 à 70 flglmm élevée. fillrallon glomérulalfe fillrallon glomérulalfe

mb Augmentallon de 3 rrunHglan.

70 à 200 figlmm

AugmentatIOn de '10%Jan.

Stade IV

Néphropathie cllnJque Début d'occlusion glomérulalfe Diminution de 10 ml/min/an Macroalburnmurie :> 200 j..tgImin Elevée, secondaire à la Pas de reverSlbl1ité 111 de Ralentissement de la vllesse de

15 à ~û é1J1S d'evolullori puis hypenrophie des glomérules voire syndrome néphrotique. néphropalhle Augmentation de 5 stabilisation à Ct stade dégradation de la fonction rénale

sams restants mrnHg:an SI objectif tensionnel à 135/85

InJlalÎon du lIssu interstitiel rrunHg.

Stade V

Insuffisance rénale tenmnaJe OcclUSIOn g10mérulaire lnférieure à 1Ù ml/min DimInutIOn progressive de la Elevée Aucune Non

25 à 30 ans ou plus généralisée protétnune

Tissu interstlliel fibreu.'l\
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1.6. Relation de la néphropathie diabétique avec les autres complications

dégénératives

1.6.1. La rétinopathie diabétique

Il existe une cOlTélation entre la rétinopathie diabétique et la néphropathie. Des

études ont montré chez les diabétiques qu'en cas de rétinopathie, 60% ont une

néphropathie [9] et 85% ont une rétinopathie en cas de néphropathie [39].

1.6.2. La nemopathie

Elle précède ou accompagne r appmition de la néphropathie [8].

1.7. Etude paraclinique

Quatre types d'examens aident au diagnostic de la néphropathie diabétique: la

microalbuminwie, r albuminurie, la mesme de la fonction rénale et la biopsie rénale.

1.7.1. Microalbuminurie [7, 38]

C'est de r albumine de faible concentration dans les W1nes. Elle est un

marquem du stade III de la néphropathie diabétique. Le recueil des urines se fait sur 24

heures et le dosage doit être répété trois fois au moins pom confinnation. Cette

microalbuminwie peut être dosée par des méthodes radio-immunologiques ou

immuno-chimiques. Elles sont onéreuses.

1.7.2. L'albuminwie

Elle est détectable par les bandelettes réactives et dosable par les méthodes

classiques. C"est un mm;quem du stade IV de la néphropathie diabétique. Elle n'est pas

spécifique car elle peut révéler une aun"e néphropathie chez un diabétique.
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1. 7.3. La mesure de la fonction rénale

1. 7".3.1. La mesure du débit de filtration gloméntlaire [8, 38}

Trois méthodes sont couramment employées:

- la clairance de l'iothalamate marquée à l'iode 185: c'est une technique assez lourde

qui suppose des prélèvements sur trois heures et le blocage préalable de la fonction

thyroïdienne;

- la clairance de l'EDTA marquée au chrome 51: elle consiste à mesurer la

décroissance de la radio-activité après une injection unique du marqueur:

- la clairance de l'inuline.

1.7.3.2. Le dosage de l'urée el de la créalininémie

Ce sont les méthodes les plus disponibles dans les pays en développement pour

la mesure de la fonction rénale.

1. 7.4. La biopsie rénale [8]

Cet examen est fondamental. Il pelmet de poser avec certitude le diagnostic de

néphropathie diabétique et de préciser la nature des lésions. Ses indications sont:

- patient atteint de DID depuis moins de 10 ans et atteint d'une néphropathie quel que

soit son âge ou son Oligine ethnique;

- patient atteint de DNID porteur d'une néphropathie en l'absence de rétinopathie

quelle que soit la durée du diabète;

- chez tout diabétique dans les situations suivantes:

- chaque fois que le rythme de progression de la protéinUlie ou de l'insuffisance rénale

est franchement différent des nOlmes admises dans les néphropathies diabétiques:

- début soudain d'un syndrome néphrotique:

- insuffisance rénale aiguë de cause indételminée:

- chaque fois qu'une anomalie clinique (pathologie extrarénale. absence d'HTA,

hématurie macroscopique), morphologique (asymétlie de taille des reins) ou

biologique (hypocomplémentémie. hématurie microscopique ou leucocyturie) fait
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évoquer la survenue d'une néphropathie différente même si le DID dure depuis plus de

dix ans.

1.7.5. Les autres examens complémentaires

J. 7.5.J. L'échographie rénale

Cet examen est non invasif. Il permet de mesurer la taille des reins et de les

comparer, et aussi de faire le diagnostic de certaines uropathies.

J. l5. 2. L'urographie intraveineuse

Elle visualise les voies excrétrices.

La créatininémie > 180 f.lItlol/1 est une contre-indication de l'urographie

intraveineuse.

1. 7.5.3. L'angiographie digitalisée

Cet examen visualise l'aorte, les artères rénales et les voies excrétrices. Une

sténose de l'mère rénale peut être mise en évidence.

J. ï.5.·f.. La biomicroscopie dl/fond d'oeil

Elle consiste en l'examen du fond d'oeil à l'aide d'un appareil, le

biomicroscope. Elle complète celui du dosage de l'albuminurie dans le diagnostic de la

néphropathie diabétique. Une protéinurie positive chez un diabétique en présence

d"une rétinopathie fait évoquer une néphropathie diabétique. Mais cette notion qui est

beaucoup utilisée n'a pas de valeur absolue.

1.8. Traitemént

1.8.1. But

Le but du traitement est de:
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- prévenir la survenue de néphropathie diabétique;

- freiner r évolution du stade III aux stades suivants;

- prévenir les complications urémiques.

1.8.2. Les moyens

Ils comprennent les mesures hygiéno-diététiques, les moyens médicaux. et le

traitement de suppléance.

J.8.2.J. Les mesures hygiéno-diététiques

1.8.2.1.1. Le tabagisme [8, 12]

Le tabagisme est un facteur de risque bien établi de la microalbuminurie. Le

sevrage apparaît donc comme une mesure fondamentale.

1.8.2.1.2. Le régime hypoprotidique [7, 8, 31, 48]

Il réduit l'albuminurie et le rythme de diminution de la fonction rénale. Les

apports protidiques doivent être de l'ordre de 0,8 à 1 g/kg/j. L'aspect qualitatif des

protéines intervient également au profit des protéines végétales plutôt qu'animales.

J.8.2.2. Les moyens médicaux

Ils consistent en la nonnalisation de la glycémie et de la pression artérielle. Ils

constituent la base du traitement de la néphropathie diabétique.

Des études expérimentales et cliniques ont confInné l'effet bénéfIque d'un bon

contrôle glycémique et du traitement antihypertenseur sur la prévention de la

néphropathie diabétique.

L'étude américaine DCCT (diabetic control and complication trial) [46] a.
montré qu'un contrôle strict suivi pendant neuf ans a pennis de diminuer

significativement l'incidence de l'albuminurie.
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D'autres études ont montré que la microalbuminurie progresse beaucoup moins

chez les patients traités par pompe sous-cutanée d'insuline en ambulatoire que chez les

patients sous insulinothérapie conventionnelle [31. 32].

L'HTA joue Wl rôle délétère sur la progression de la néphropathie Wle fois

installée. Le traitement antihypertenseur constitue la clef de voûte de la prise en charge

des diabétiques porteurs de néphropathie. Le contrôle tensionnel permet de casser de

façon spectaculaire la courbe de décroissance de la filtration glomérulaire de 1

m1JrninJmois à 0,1 mllrninJmois [8].

Le choix des médicaments est guidé par leur tolérance et leur efficacité.

L'objectif à atteindre est une pression artérielle < 130/85 rrunHg aux stades précoces

de la néphropathie et 140/90 rnmHg à des stades plus tardifs. Cependant, de

nombreuses études s'accordent sur la supériorité des inhibiteurs de l'enzyme de

conversion sur les autres classes d'antihypertenseurs en raison de leurs effets

néphroprotecteurs [7, 16, 31].

1.8.2.3. Le traitement de suppléance

Il constitue le recours des patients présentant une néphropathie diabétique au

stade de l'IRT. Il a considérablement amélioré le pronostic vital.

Il comprend:

- l'hémodialyse et la dialyse péritonéale;

-la transplantation rénale;

- la double transplantation rein-pancréas.

1.8.2..f. Indications

Tous les auteurs [7, IL 22, 31, 48] sont unanimes sur l'utilisation des mesures

hygiéno-diététiq'ues et les moyens médicaux pour le traitement de la néphropathie

diabétique aux stades précoces mais également alLX stades de la microalbuminurie et de

la protéinurie.

Au stade de l'IRT le traitement de suppléance est indiqué.
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2. Autres néphropathies chroniques

D'autres types de néphropathies de causes autres que diabétiques peuvent

surverur au cours du diabète [2, 8, 20]. Ce sont les glomérulonéphrites post

infectieuses, les glomérulonéphrites membrano-prolifératives, les glomérulonéphrites

extracapillaires, les glomérulonépluites segmentaires et focales, les glomérulonéphrites

extra-membraneuses et les glomérulopathies vasculaires.

2.1. Conséquences des autres néphropathies sur lafonction rénale chez le

diabétique

L'hyperfiltration glomérulaire constitue ICI le mécanisme pathogénique

important [5]. Elle résulte de deux phénomènes:

- de la réduction néphronique engendrée par la néphropathie chronique avec une

hypertrophie compensatrice des néphrons restants.

- de l'augmentation du flux sanguin glomérulaire due à l'état diabétique.

Un régime hyperprotidique, qui entraîne une augmentation du flux sanguin rénal est

aussi responsable d'une hyperfiltration glomérulaire.

L 'hyperfiltration glomérulaire entraîne une augmentation de la filtration des

protéines. L'importance et la prolongation de cette hyperfiltration glomérulaire sont

source d'accumulation de protéines au niveau du mésangium; ceci provoque une

expansion mésangiale. Ainsi est initié un processus de glomérulosclérose qui entraîne

par la suite une hypertrophie compensatrice des glomérules survivants. Il s'agit là d'un

véritable cercle vicieux.

2.2. Diagnostic

Le diagnostic de ces néphropathies est smtout histologique. Néanmoins elles

peuvent être évoquées devant:

- des antécédents de pathologie infectieuse, de protéinwie positive avant le diabète:

- des arguments cliniques: apparition brutale d'un syndroIJ1e néplu'otique et d'une

insuffisance rénale aiguë;

- par'acliniques: asyméhie de la taille des rems, hypocomplémentémie, hématurie

microscopique ou leucocyturie.
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Objectif général

Etudier les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des néphropathies

chroniques dans un groupe de diabétiques.

Objectifs spécifiques

1. Décrire le profil épidémiologique des diabétiques présentant une néphropathie

chronique.

2. Décrire les aspects cliniques des diabétiques présentant une néphropathie chronique.

3. Identifier les caractéristiques cliniques et épidémiologiques des patients

potentiellement atteints de néphropathie diabétique .

. 4. Déterminer les aspects évolutifs et les complications des néphropathies chroniques

chez les diabétiques.
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1. LE CADRE DE L'ETUDE

Le service de médecine interne du Centre Hospitalier National Yalgado

Ouédraogo (CHNYO) de Ouagadougou a servi de cadre à notre étude. Le CHNYO est

l'une des deux structures hospitalières nationales de référence du Burkina Faso.

Le service de médecine interne est un service pluridisciplinaire recevant des

malades de plusieurs spécialités: endocrinologie, neurologie, néphrologie, hématologie

essentiellement. Il a une capacité de 32 lits. Le personnel de service se compose de six

médecins, trois infmniers diplômés d'état, cinq infmniers brevetés et six garçons et

filles de salle.

2. TYPE ET PERIODE D'ETUDE

Il s'agit d'une étude rétrospective. Elle s'est étendue sur sept ans, du 1er janvier

1990 au 31 décembre 1996.

3. CRITERES ET DEFINITIONS

3.1. Critères d'inclusion

Ont été inclus dans cette étude tous les malades atteints de diabète sucré patent

antérieurement connu ou diagnostiqué lors de 1'hospitalisation sur les critères de

glycémie àjeun 2 Il,1 mmolll avec glycosurie [35].

3.2. Définitions opérationnelles

- Les néphropathies chroniques ont été définies par une protéinurie 2 0,3 g/24H (sans

infection urinaire) et/ou une IRC (urée sanguine 2 10 mmol/l et/ou créatininémie 2 130

~olll).

- Le diagnostic de néphropathie potentiellement diabétique a été retenu en présence

d'une protéinurie 2 0,30 g/24H associée à une rétinopathie et une durée d'évolution 2

5 ans.
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- Comme l'OMS nous avons défmi l'hypertension artérielle (HTA) par une pression

artérielle diastolique (PAD) ~ 95 mmHg et/ou une pression artérielle systolique (PAS)

~ 160 mmHg [35].

- Le diagnostic de l'infection urinaire a été retenu devant une uroculture positive et/ou

une bactériurie positive avec leucocyturie faite de leucocytes altérés.

- L'insuffisance cardiaque:

- l'insuffisance cardiaque gauche: elle a été défmie par l'association d'une

dyspnée d'effort, d'une toux, d'un bruit de galop gauche et des signes

d 'hypertrophie ventriculaire gauche à l'électrocardiogramme (ECG);

- l'insuffisance cardiaque globale associe à des degrés divers les signes

d'insuffisance cardiaque gauche et d'insuffisance cardiaque droite (oedèmes,

hépatomégalie avec reflux hépato-jugulaire, bruit de galop droit, signes

d'hypertrophie ventriculaire droite à l'ECG).

- L'infarctus du myocarde a été retenu devant la présence de signes

électrocardiographiques ( onde Q de nécrose, lésion sous-épicardique, ischémie sous

épicardique).

- L'accident vasculaire cérébral a été défmi par l'apparition brutale d'un déficit

sensitivo-moteur avec ou sans trouble du langage.

- Les polynévrites ont été défmies par la présence de paresthésie et/ou hyperesthésie

avec abolition des réflexes ostéo-tendineux.

4. lVIATERIELS ET TECHNIQUES

Les registres d'admission et les feuilles d'observations cliniques ont servi de

sources de données.

Les données ont été recueillies sur une fiche établie à cet effet. Cette fiche

comportait pour chaque malade des facteurs démographiques, des données cliniques et

paracliniques et les aspects évôlutifs (voir annexe).
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4.1. Les facteurs démographiques

Il s'agissait de l'âge, du sexe, de la profession et de la provenance.

Pour la profession, les patients ont été regroupés en groupes socio-économiques

sur la base du statut professionnel et/ou du niveau d'instruction. Les femmes au foyer

ont été assimilées à leur conjoint.

- Le groupe l regroupe les cadres supérieurs de l'état et du privé et les commerçants de

l'import-export.

- Le groupe II est composé d'agents de l'état ou employés du secteur privé de niveau

d'instruction équivalent au secondaire et des commerçants moyens.

- Le groupe III concerne les ouvriers;

- Le groupe IV concerne les paysans et travailleurs occasionnels des villes.

Nous avons considéré que les patients des groupes III et IV étaient d'un niveau socio

économique faible.

Il a été distingué trois zones de provenance:

- la zone urbaine qui était représentée par les villes de Ouagadougou et de Bobo

Dioulasso;

- la zone semi-urbaine qui correspondait aux villes secondaires;

- et la zone rurale.

4.2. Les données cliniques

Ont été recueillis:

- les antécédents sur le diabète: les circonstances de découverte, son ancienneté, la

durée d'évolution;

- le type de diabète selon la classification suivante:

- diabète de type 1: âge de décôuverte :::; 40 ans et/ou symptomatologie fonctionnelle

très marquée associée à un amaigrissement et/ou présence de corps cétoniques dans les

unnes;
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- diabète de type II pour les patients obèses ou de poids normal avec une

symptomatologie fonctionnelle modérée, tous les patients de plus de 40 ans n'ayant

pas présenté de cétonurie ru d'amaigrissement et répondant favorablement aux

antidiabétiques oraux;

- les antécédents néphrologiques: protéinurie, oedèmes du visage et des membres,

hématurie, infection urinaire;

- les antécédents infectieux: cane dentaire, infections de la sphère oto-rhino

laryngologique, infections cutanées;

les facteurs de nsque cardio-vasculaires: HTA, tabagisme, obésité,

hypercholestérolérnie, hypertriglycéridérnie, HTA familiale, diabète familial.

L'obésité est défInie par une surcharge pondérale de plus de 20%. Le poids idéal

théorique est calculé selon la formule de LORENTZ: P = T - 100 - (T - 150)/N

P (kg): poids idéal T (cm): taille

N = 2 chez la femme et 4 chez l'homme.

-les données de l'examen physique (voir annexe).

4.3. Les données paracliniques

Elles comprenaient:

- la glycémie;

- le bilan des facteurs de nsque cardiovasculaires associés: cholestérolémie,

triglycéridérnie;

- le bilan de retentissement du diabète: fond d'oeil, protéinurie des 24 heures, urée,

créatininémie. électrocardiogramme.

Pour les différents examens, les valeurs anormales retenues ont été:

urée: 2: 10 mmoUI

créatininémie: 2: 130 j.1IIloUI
,

uricémie: homme: 2: 420 j.1IIloVI

femme: 2: 360 ~oVI

cholestérolémie totale: 2: 7 ,LLITIoVI

triglycéridémie: 2: l,50 ~Lmol/l



5. LE TRAITE]\'lENT DES DONNÉES

La saisie et l'analyse des données ont été effectuées sur micro-ordinateur à

l'aide du logiciel Epi Info (version 5.0). La comparaison des variables qualitatives a

été faite par le test du X2 et celle entre moyennes de variables quantitatives par un test

d'analyse de variance. Les différences ont été considérées comme significatives pour p

< 0,05.



V.RESULTATS
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1. LES CARACTERES GENERAUX DE LA POPULATION ETUDIEE

Du 1er janvier 1990 au 31 décembre 1996, 228 diabétiques ont été hospitalisés

dans le service de médecine interne du CHNYO de Ouagadougou.

1.1. Répartition selon le sexe

Les 228 diabétiques comprenaient:

- 153 hommes soit 67,1%;

- et 75 femmes soit 32,8%.

1.2 L'âge

La moyenne d'âge de l'ensemble des diabétiques était de 48,8±14,0 ans. Elle

était de 48,4±13,7 ans chez les hommes et 49,7±14,0 chez les femmes. Il n'y avait pas

de différence d'âge significative entre les deux sexes (p = 0,334).

L'âge variait de 18 à 80 ans. La répartition des patients en fonction des tranches

d'âge est représentée par la figure 1.
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Figure 1: Répartition des patients en fonction des tranches d'âges.
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1.3. L'âge de découverte du diabète

Il a été en moyenne de 44±13,0 ans pour l'ensemble de la population étudiée.

Chez les hommes il a été de 43,4±12,4 ans et de 45,4±14,2 ans chez les femmes. La

différence d'âge entre hommes et femmes n'était pas significative (p = 0,179).

1.4. Les conditions socio-économiques

Deux cent deux patients (202) ont pu être classés en fonction des conditions

socio-économiques (tableau III). Les autres n'ont pu l'être par manque de recueil de

données dans les dossiers.

Tableau III: Caractéristiques des patients en fonction des conditions socio

économiques.

Effectifs Age (années)* Sexe**

n (%) r-.Ioyenne ± DS FemmeslHommes

Groupe 1 17 (8A) 46,9±12,9 2/15

Groupe II 69 (34,2) 45,5±14,9 13/56

Groupe III 20 (9,9) 45,4±10,4 0/20

Groupe IV 96 (47,5) 51,7±13,0 57/39

Total 202 (100) 48,8±14,0 72/110

*: P '" 0.017. **: p < 0.001
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1.5. La provenance

Les données sur la provenance (tableau IV) étaient disponibles dans 194 cas soit

85,1% des patients.

Tableau IV: Répartition des patients en fonction de la provenance.

Effectif Pourcentage

Zone urbaine 99 51,0

Zone serni-urbaine 55 28,-+

Zone rurale -+0 20,6

Total 194 100

L'âge moyen des patients selon la provenance était de:

- 48,2±13,4 ans en zone urbaine;

- 49,4±14,9 ans en zone semi-urbaine;

- 49,3±11,5 ans en zone rurale.

La différence d'âge entre les différentes zones n'était pas significative.

1.6. Le type de diabète

Le type de diabète n'était pas précisé dans neuf dossiers soit 3,9%.

Nous avons observé 132 cas de DNID soit 60,3% et 87 cas de DID soit 39,7%.

L'âge moyen de découverte du diabète était de 49,7±10,7 ans pour le DNID et

de 35,4±11,6 ans pour le DID. Il était significativement plus élevé dans les cas de

D)JID que de DID ( P < 0,001).
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L'âge moyen des patients atteints de DNID était de 53,8±11,1 ans et celui des

patients atteints de DID de 40,7±14,1 ans; la différence observée était significative (p

< 0,001).

1.7. La durée d'évolution du diabète

La durée d'évolution globale était de 3,8±5,0 ans en moyenne pour l'ensemble

de la population.

Chez les femmes, elle était en moyenne de 3,7±4,7 ans et chez les hommes

3,9±5,1 ans. La différence d'âge entre les deux sexes n'était pas significative (p =

0,650).

1.7.1. En fonction de la provenance

La durée moyenne d'évolution du diabète était de:

- 4,3±5,3 ans pour les malades provenant de la zone urbaine;

- 3,2±4, 1 ans pour les malades provenant de la zone semi-urbaine;

- et 3,6±5,4 ans pour les malades provenant de la zone rurale.

La différence observée entre les zones n'était pas significative

1. 7.2. Enfonction du type de diabète

La durée moyenne d'évolution était de 3,6±4,4 ans chez les patients ayant un

DNID et de 4,2±5,8 ans chez ceu,'X ayant un DID. La différence n'était pas significative

(p =0,904).
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2. ETUDE DES NEPHROPATHIES CHRONIQUES

2.1. Les aspects épidémiologiques

2.1.1. La prévalence

Cent soixante douze (172) patients soit 75,4% disposaient d'un IllinImUffi

d'exploration fonctionnelle rénale (protéinurie et urée et/ou créatininémie). Cette

population a été retenue pour l'étude des néphropathies chroniques (NPC).

Soixante treize patients (73) soit 42,4%, avaient une NPC ( protéinurie ~ 0,3

g/24H et/ou IRC).

2.1.2. L'âge

La moyenne d'âge était de 51,7±13,3 ans chez les patients avec NPC (n = 73) et

de 47,2±13,5 chez ceux sans NPC (n = 99). Les patients avec NPC étaient

significativement plus âgés que ceux sans NPC (p = 0,017).

Nous avons réparti les patients en fonction des tranches d'âges (figure 2).
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Figure 2: Répartition des patients avec ou sans NPC en fonction des tranches

d'âge.
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2.1.3. L'âge de découverte du diabète

Il était en moyenne de 45,1±12,5 ans chez les patients ayant une NPC et de

44,2±13,1 chez ceux sans NPC. La différence d'âge entre les deux groupes n'était pas

significative CP = 0,636).

2.1.4. Le se:<:e et l'âge

La répartition des patients en fonction du sexe est figurée dans le tableau V.

Tableau V: Répartition des patients en fonction de l'existence ou non de néphropathie

et du sexe.

NPC Sans NPC Total

Honunes 48 (65,8) 61 (61,6) 109 (63,4)

Fenunes 25 (34,2) 38 (38,4) 63 (36,6)

Total 73 (l00) 99 (l00) 172 (100)

-x' =0.31 p =0.)78

L'âge moyen de découverte du diabète chez les patients ayant une NPC était de

51,5±13,S ans pour les hommes et de 52,0±12,6 ans pour les femmes. Il était de

45,S±13,1 ans pour les hommes et 49,5±14,1 ans pour les femmes chez les patients

sans NPC.

Les différences d'âges observées entre hommes et femmes n'étaient pas

significatives selon qu'il existait ou non une NPC.



2.1.5. Les conditions socio-économiques

Les données sur les conditions socio-économiques étaient mentionnées dans

157 dossiers soit 91,3% (tableau VI).

Tableau VI: Répartition des patients en fonction des conditions socio-économiques.

NPC Sans NPC Total

Groupe l 8 (12,1) 6 (6,6) 14 (8,9)

Groupe II 20 (30,3) 35 (38,5) 55 (35,0)

Groupe III 5 (7,6) 10 (11,0) 15 (9,6)

Groupe IV 33 (50,0) 40 (44,0) 73 (46,5)

Total 66 (l00) 91 (100) 157 (100)

x' = 2.8 P =üA23

Les patients ayant une NPC avaient un niveau socio-économique faible dans 57,6%

des cas.

L'âge des patients selon les conditions socio-économiques est figuré dans le

tableau VII.

Tableau VII: Age moyen (en années) des patients en fonction de l'existence ou non de

NPC et des conditions socio-économiques.

NPC* Sans NPC**

n = 66 n == 91

Groupe l 48,5±12,8 42,7±15,7

Groupe II ~9,0::15,3 43,3±13,5.
Groupe III 51,4±15,6 43,1±6,7

Groupe IV 52A±12A 51,8±13,7

* : p = 0.682. **: p = 0.032



2. 1.6. La provenance

Elle était mentionnée dans 146 dossiers soit 84,9% (tableau VIII).

Tableau VIII: Répartition des patients en fonction de la provenance.

NPC Sans NPC Total

Zone urbaine 34 (54,0) 43 (51,8) 77 (52,7)

Zone semi-urbaine 18 (28,6) 26(31,3) 44 (30,1)

Zone rurale 11(17,4) 26 (16,9) 25 (17,1)

Total 63 (100) 83 (100) 146 (100)

x:! =0,13 P =0.937

~3
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2.1.7. La durée d'évolution du diabète

Elle était de 6,l±6,2 ans pour les patients ayant une NPC, et de 1,9±2,9 ans

dans les cas sans NPC. La durée d'évolution du diabète était significativement plus

élevée dans les cas avec NPC que sans NPC (p < 0,001).

La figure 3 rapporte la répartition des patients en fonction de la durée

d'évolution du diabète.
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Figure 3: Répartition des patients avec ou sans NPC en fonction de la durée

d'évolution du diabète.

Dans le groupe des patients ayant une NPC, 36 soit 51,4% avaient une durée

d'évolution du diabète inférieure à cinq ans (p < 0,001).



2./.8. Type de diabète et atteintes rénales

Le type de diabète était connu dans 171 cas sur les patients étudiés pour les

néphropathies (tableau LX).

Tableau IX: Répartition des patients en fonction du type de diabète.

NPC Sans NPC Total

DNID 43 (58,9) 64 (65,3) 107 (62,6)

DID 30 (41,1) 34 (34,7) 64 (37.4)

Total 73 (l00) 98 (l00) 171 (l00)

Chez les patients atteints de DNID, 43 soit 40,2% avaient une NPC contre 30

soit 46,9% chez les patients atteints de DID. La différence observée n'était pas

significative CP = 0,39).

Dans les cas avec NPC, la moyenne d'âge était de 56,7±10,1 ans chez les

patients ayant un DNID et de 44,5±14,2 ans chez ceux ayant un DID. Dans les cas

sans NPC, cette moyenne était de 52,0±11,8 ans chez les patients ayant un DNID et

de 37,9±11,9 ans pour ceux ayant un DID. Les différences d'âge observées entre types

de diabète étaient significatives aussi bien chez les patients ayant une NPC CP < 0,001)

que chez ceux qui n'en n'avaient pas CP < 0,001).
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Le tableau X donne la durée moyenne d'évolution en fonction du type de

diabète.

Tableau X: Durée moyenne d'évolution du diabète en fonction du type de diabète et de

l'existence ou non de NPC.

NPC Sans NPC Total

(n = 70) (n = 82) (n = 152)

DID (n =59) 6,4±7,5 1,6±2,2 4,1±6,0

DNID (n =93) 5,9±5,1 2,1±3,3 3,7±4,5

Total (n = 152) 6, 1±6,2 1,9±2,9 3,9±5,1

Les différences observées entre types de diabète n'étaient pas significatives.

Dans le groupe de patients atteints de DID, la différence de durée moyenne

d'évolution entre NPC et sans NPC n'était pas significative (p = 0,055). Par contre elle

était significative (p < 0,001) dans le groupe des patients atteints de Dl'JID.
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2.1.9. Les facteurs de risque cardio-vasculaires dans le groupe des patients avec

NPC

Ces facteurs de risque n'ont pas été recherchés chez tous les patients. Leur

répartition est figurée dans le tableau XI.

Tableau XI: Répartition des patients avec NPC en fonction des facteurs de risque

cardio-vasculaires.

Nombre total de patients Fréquence des anomalies

avec recherche de retrouvées chez NPC Pourcentage

facteurs de risque (n'In)

Diabète familial 101 7/46 15,2

HTA familiale 100 3/46 6.5

Tabagisme 112 8/48 16,7

H~-percholestérolémie 95 2/46 4,3

H~-pertriglycéridémie 84 16/38 42,1

IDA 90 5*/47 l, l

n: nombre de pauents ayant une NPC et chez qUI le facteur de nsque a eté recherche.

n': nombre de patients ayant une NPC et chez qui le facteur de risque a été trom·é.

*: patients ayant présenté une HTA avant le diabète.

Les prises de poids et de la taille ont été mentionnées dans sept dossiers sur 228.



2.2. Les aspects cliniques des patients atteints de NPC

2.2.1. Les motifs d'hospitalisation

Les motifs d'hospitalisation des patients atteints de NPC sont répertoriés dans le

tableau XII.

Tableau XII: Fréquence des motifs d'hospitalisation chez les patients avec NPC.

Nombre Pourcentage

Symptomatologie fonctionnelle* 44 60,3

Infections 10 13,7

Coma acido-cétosique 9 12,3

Coma hypoglycémique 1 1,4

Accident vasculaire cérébral 1 1,4

Déséquilibre glycémique 15 20,5

*: poI:yune. polydipSie. polyphagIe. arnmgnssement.

2.2.2. Les antécédents

Dans les dossiers nous n'avons observé aucun cas de recherche antérieure de

protéinurie.

La recherche d'antécédents de goutte a été mentionnée dans Il dossiers. Deux

patients étaient goutteux.

La recherche d'antécédents d'HTA a été mentionnée dans 47 dossiers. Vingt

deux patients avaient des antécédents d'HTA dom cinq avant la découverte du diabète,

neuf après, et huit non précisés.



2.2.3. Le bilan global réalisé

Les principaux examens complémentaires réalisés sont figurés au tableau XIII.

Tableau XIII: Nombre d'examens complémentaires effectués par type de diabète.

DNID DID Total

(0= 132) (0 = 87) (0 = 219)

Protéinurie des 24 H 102 61 163

Azotémie III 61 172

Créatininémie 76 49 125

Uricémie 46 .... 79.).)

ECBClCompte d'Addis 70 41 III

Echographie abdominale Il 9 20

ECG 64 46 110

fü 89 62 151

Cholestérol 54 46 100

Triglycérides 52 34 86

2.2.4. La protéinurie

2.2.4,1. La fréquence

La protéinurie a été recherchée chez 163 patients soit 94,8~,'Ô. Elle a été

significative (pr'otéinUlie 2:: 0,30 g/24H) dans 66 cas soit 40,5%.
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2.2.4.2. Importance de la protéinurie

Parmi les 73 patients présentant une NPC, 68 soit 93,2% ont eu un dosage de la

protéinurie:

- 66 patients soit 97,1% des 68 NPC avaient une protéinurie ~ 0,30 g/24H;

- deux patients soit 2,9% de ces 68 NPC avec une protéinurie ~ 0,30 g/24H ont été

inclus car ayant une IRC.

La protéinurie était isolée (sans IRC) dans 46 cas soit 69,7%.

Il existait un syndrome néphrotique dans deux cas. Dans le prelll1er cas, le

diabète était non insulino-dépendant et évoluait depuis 10 ans. Le fO montrait une

rétinopathie diabétique. Dans le second cas, le diabète était aussi non insulino

dépendant, évoluait depuis quatre ans et il existait des signes de rétinopathie diabétique

aufO.

La répartition des patients selon l'importance de la protéinurie est rapportée

dans le tableau XIV.

Tableau XIV: Répartition des patients en fonction de l'importance de la

protéinurie.

Valeur de la protéinurie (g/24H) Effectif Pourcentage

0.0-0,29 97 (2*) 59.6

0,3-1,0 53 32,5

1,01-1,99 9 5,5

2,0-2,99 2 1,2

~ 3,0 2 1.2

~

Total 63 (68*) 100

*: nombre de cas de NPC
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Chez 77,9% des patients ayant une NPC, la protéinurie était comprise entre 0,3

et 1,0 g/24H. Treize patients soit 8,0% ont eu une protéinurie > 1 g/24H~ ils

représentaient 19,1% des patients présentant une NPC.

2.2.4.3. Protéinurie et durée d'évolution du diabète

La fréquence de la protéinurie en fonction de la durée d'évolution du diabète est

représentée par la figure 4.
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Figure 4: Répartition des patients en fonction de la fréquence de la protéinurie et de la

durée d'évolution du diabète.
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La fréquence de la protéinurie positive en fonction du type de diabète est

représentée par la figure 5.
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Figure 5. Répartition des patients ayant une protéinurie positive en fonction de la durée

d'évolution et du type de diabète.

2.2.5. La pression artérielle

Le nombre de patients ayant eu une mesure de la pressIOn artérielle et

mentionnée dans le dossier était de 145 (65 cas chez les patients ayant une NPC et 80

chez ceux qui n'en avaient pas) soit 84,3% des patients.
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2.5.1. Pression artérielle et néphropathie

Les moyennes des pressions artérielles systolique et diastolique des patients

avec ou sans NPC sont figurées dans le tableau XV.

Tableau XV: Répartition des patients en fonction de la pression artérielle moyenne et

de l'existence ou non d'une néphropathie.

NPC Sans NPC

(n == 63) (n == 69)

PAS (mm Hg) 152,l±35,4 128,3±32,9

PAD (mm Hg) 90,5±15,8 75,7±22,O

Les PAS et PAD moyennes étaient significativement plus élevées chez les

patients ayant une NPC que chez ceux sans NPC (p < 0,001 dans tous les cas).

Dans le groupe des NPC, 39 patients soit 60,0% avaient une HTA contre 20 soit

25,0% dans le groupe des sans NPC.

Parmi les hypertendus (n=59), ceux ayant une NPC représentaient 66,1% contre

33,9% pour ceux n'ayant pas une NPC; ce pourcentage était significativement plus

élevé chez les NPC que chez les sans NPC.

L'âge moyen des patients ayant une HIA était de 55,8±1l,1 ans chez les

patients ayant une NPC contre 51,2±11,6 ans chez les patients sans NPC.
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2.2.5.2. Pression artérielle et durée d'évolution du diabète

Les valeurs de la PAS moyenne sont au tableau XVI.

Tableau XVI: Moyenne de la PAS (mmHg) des patients en fonction de la durée

d'évolution du diabète et de l'existence ou non de néphropathie.

NPC Sans NPC p

(n =63) (n = 69)

< 1 an (n = 14) (n = 23) NS

(n = 37) 125,0±23,8 119,l±16,5

1-4 ans (n = 15) (n =37) NS

(n = 52) 140,3±30,5 134,9±29,1

5-9 ans (n = 12) (n =7) 0,036

(n = 19) 165,8±29,7 127,1±32,5

10-14 ans (n = 13) (n = 1) -
(n = 14) 168,5±31,6 180

> 14 ans (n = 9) (n = 1) -
(n= 10) 175,6±41,9 130

NS: non slgrnficatlf.

Dans le groupe des NPC, les différences de PAS observées en fonction des

durées d'évolution étaient significatives (p < 0,001). Par contre dans le groupe des

patients n'ayant pas une NPC, ces différences n'étaient pas significatives.
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Les valeurs de la PAD moyenne sont figurées dans le tableau XVII.

Tableau XVII: PAD moyenne des patients en fonction de l'existence ou non de

néphropathie et de la durée d'évolution du diabète.

NPC Sans NPC p

(n == 63) (n == 69)

< 1 an (n == 14) (n == 23) NS

(n == 37) 76A±11,5 71,3±11,8

1-4 ans (n == 15) (n == 37) NS

(n == 52) 84,3±17,0 77,6±25,9

5-9 ans (n == 12) (n == 7) 0,0 Il

(n == 19) 99,2±13,8 80,0±17,3

10-14 ans (n == 13) (n == 1) -
(n == 14) 99,6±9,2 100

> 14 ans (n == 9) (n == 1) -

(n== 10) 101,1±6.0 80

NS: non sIgmficatIf.

Dans le groupe des NPC, les différences observées entre tranches de durée

d'évolution pour la PAD étaient significatives CP < 0,001). Par contre dans le groupe

des sans NPC, ces différences n'étaient pas significatives.
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2.2.5.3. Pression artérielle et type de diabète

Les moyennes de la PAS et PAD en fonction du type de diabète sont

représentées au tableau X\t1II.

Tableau X\llII: PAS et PAD en fonction du type de diabète.

DNID DID

(n = 40) (n = 25)

PAS (mm Hg) 153,5±30,3 149,8±42,9

PAD (mm Hg) 90,8±15A 90±16,8

Il n'existait pas de différence significative entre DNID et DIO pour les

moyennes de PAS et PAD.

Parmi les 39 patients ayant une HTA dans le groupe des NPC, 24 patients soit

61,5% étaient atteints de DNID et 15 soit 38,5% de DID.

Les moyennes des PAS et PAD chez les hypertendus sont représentées dans le

tableau XIX.

Tableau XIX: PAS et PAD des hypel1endus en fonction de l'existence ou non de

néphropathie.

H)"PERTENDUS

NPC Sans NPC p

(n = 39) (n = 20)

PAS (mmHg) 173.2±27,6 165.0±24.4 NS

PAD (mmHg) 101,3±6,9 96,2+7 5.1 NS
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Les moyennes des PAS et PAD chez les nonnotendus sont représentées dans le

tableau XX.

Tableau XX: PAS et PAD des nonnotendus en fonction de l'existence ou non de

néphropathie.

NOR\-IOTENDUS

NPC Sans NPC p

(n = 34) (n = 79)

PAS (mmHg) 120,4±17,5 116,O±25,5 NS

PAD (mmHg) 742±lO,6 68,8±16,O NS

2.2.6. L'IRe

Sur les 172 patients retenus pour l'étude, 167 ont eu le dosage de l'urée et/ou de

la créatininémie. Nous avons observé l'1Re dans 25 cas soit 15,0%.
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2.2.6.1. 1Re et durée d'évolution du diabète

Les fréquences de l'IRe en fonction de la durée d'évolution du diabète sont

représentées au tableau XXI.

Tableau XXI: Répartition des patients en fonction de r atteinte rénale, de la fonction

rénale et de la durée d'évolution du diabète.

< 1 an 1-4 ans 5-9 ans 10-14 ans ~ 15 ans Total

NPC + IRC 1 (2,2) 6 (10,0) 5 (26,2) 7 (50,0) 6 (54,5) 25 (16,7)

NPC sans IRC 16 (34,8) Il (18,3) 7 (36,8) 6 (42,9) 3 (27,3) 43 (28,7)

Sans NPC 29 (63,0) 43 (71,7) 7 (36,8) 1 (7,1) 2 (18,2) 82 (54,6)

Total 46 (100) 60 (100) 19 (100) 14 (100) Il (100) 150 (100)

einq patients sans précision de durée d'évolution n'ont pu être classés.

Parmi les 25 patients présentant une 1Re, sept soit 28% avaient une durée

d'évolution < 5 ans.

2.2.6.2. 1Re et pression artérielle

Panni les NPe hypertendus (n = 39), 22 soit 56,4% avaient une 1Re.

Les moyennes de la PAS et de la PAD des patients porteurs de NPe avec ou

sans 1Re sont rapportées dans le tableau )éXlI.

Tableau XXII: Pression artérielle des patients atteints de NPe avec ou sans 1Re.

NPC avec IRC NPC sans IRC.
(n = 24) (n = 40)

PAS (mm Hg) 174,6=37,3 138,9-'-77,2

PAD (mm Hg) 100.4:::11,6 84.8±15.3
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Les patients atteints de NPC compliquée d'IRC avaient des PAS et PAD

significativement plus élevées que chez les patients atteints de NPC sans IRC (p <

0.001 pour la PAS et la PAD).

2.2.6.3. Importance de l'IRC

Le tableau XXIII rapporte la répartition des patients en fonction du stade de

l'1Re.

Tableau XXIII: Répartition des patients en fonction de l'importance de l'1Re.

Effectif Pourcentage

IRC débutante 6 24,0

IRC modérée 10 40,0

IRC sévère 3 12,0

IRC évoluée '"l 12,0.)

IRC terminale 3 12,0

Total 25 100
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2.3. Les caractéristiques des patients atteints de néphropathie potentiellement

diabétique

Les critères de sélection ont été l'association de:

- protéinurie ~ 0,3 g/24H;

- rétinopathie diabétique;

- durée d'évolution ~ 5 ans.

Les patients ont été regroupés en:

- néphropathie potentiellement diabétique: patients avec NPC, rétinopathie diabétique

et durée d'évolution ~ 5 ans;

- les autres NPC: nous avons regroupé les NPC sans données de fü ou avec fü

normal, et ceux dont la durée du diabète < 5 ans;

- les patients sans NPC: les patients indemnes de NPC.

2.3.1. Les caractères généraux des néphropathies potentiellement diabétiques

Sur les 172 patients ayant eu un bilan, 151 soit 87,8% ont eu un fü, et 134 soit

77,9% ont eu à la fois un fü et un dosage de la protéinurie. C'est sur cette population

de 134 patients que l'étude de la néphropathie potentiellement diabétique a été

entreprise.

2.3.1.1. La prévalence

Trente patients ont été retenus selon nos critères de sélection soit un taux de

prévalence de 22,4%.

2.3.1.2. La répartition selon le sexe

Les patients se répartissaient selon le sexe en:

- 8 femmes soit 26,7%;

- et 22 hommes soit 73,3%;

Le sexe ratio était de 2,8.
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Î '" l '" L"_ . .J .. .J. age

L'âge moyen des patients était de:

- 56,2±8, 1 ans pour le groupe des néphropathies potentiellement diabétiques;

- 48,5±5,3 ans pour le groupe des autres NPC;

- 47,2±13,5 ans pour le groupe des sans NPC.

L'âge moyen était significativement plus élevé dans le groupe des patients ayant

une néphropathie potentiellement diabétique que dans le groupe des autres NPC (p =

0,028) et sans NPC (p < 0,001). Il n'existait pas de différence significative entre

groupes des autres NPC et sans NPC (p = 0,594).

2.3.1.4. L'âge moyen de découverte du diabète

Il était de:

- 44,3±8,9 ans pour le groupe des néphropathies potentiellement diabétiques;

- 44,0±13,7 ans pour le groupe des autres NPC;

- 42,9±13,4 ans pour le groupe des sans NPC.

2.3.1.5. Les conditions socio~économiques

Trois patients par manque de données n'ont pas été classés.

Les patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique ont été classés

en fonction de leur condition socio-économique comme suit:

- 2 patients pour le groupe I;

- la patients pour le groupe II;

- 3 patients pour le groupe III;

- 12 patients pour le groupe IV.



62

2.3.1.6. La provenance

Les patients provenaient:

- de la zone urbaine dans 15 cas soit 19,5% des urbains;

- de la zone semi-urbaine dans six cas soit 13,6% des semi-urbains;

- de la zone rurale dans cinq cas soit 20,0% des ruraux.

Les pourcentages observés entre les différentes zones n'étaient pas significativement

différents.

2.3.1. 7. Le type de diabète

Les données sur le type de diabète et/ou sa durée d'évolution (tableau XXIV)

n'étaient pas connues chez 25 patients.

Tableau XXIV: Répartition des patients selon le type de diabète et la durée

d'évolution.

NPD Autres NPC Sans NPC Total

DNIO DIO DNIO DIO DNIO DIO DNIO DIO

< 1 an - - 7 10 18 Il 25 21

1-4 ans - - 12 7 29 14 41 21

5-9 ans 8 2 1 1 3 4 12 7

10-14 ans 8 .) 2 0 1 0 11 3

;:: 15 ans 2 7 0 0 2 0 4 7

Total 18 12 22 18 53 29 93 59

Les patients du type DID et atteints de néphropathie potentiellement diabétique

représentaient 20,3% de l'ensemble des DID. L"âge moyen était de 55A±8,6 ans avec

une durée d'évolution moyenne de 14,6±4,8 ans.

Les patients du type D1\ID atteints de néphropathie potentiellement diabétique

représentaient 19,4% de l'ensemble des DNID. L'âge moyen était de 56,7±8,0 ans

avec une durée d'évolution moyenne de 10,0±3,7 ans.
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2.3.2. Aspects cliniques et biologiques

2.3.2.1. Protéinurie

Vingt patients soit 66,7% avaient une protéinurie < 1 g/24H. Un patient soit

3,3% avait une protéinurie ~ 3 g/24H. Ce patient avait un syndrome néphrotique (le

diabète était non insulino-dépendant et évoluait depuis 10 ans).

2.3.2.2. Pression artérielle des patients atteints de néphropathie potentiellement

diabétique

Chez les 30 patients présentant une néphropathie potentiellement diabétique, la

moyenne de la PAS était de 174,3±31,8 mmHg et celle de la PAD de 101,6±5,6

mmHg.

L'HIA était présente dans 28 cas de néphropathie potentiellement diabétique

soit 93,3%.

Dans le groupe des néphropathies potentiellement diabétiques avec HIA, 16

patients soit 57,1% étaient de type DNID et 12 soit 42,9% de type DID. Les

hypertendus représentaient 88,9% des DNID et 100% des DID.

2.3.2.3. L'insuffisance rénale chronique

Elle était présente chez 16 patients soit 53,3%. Leur âge moyen était de 56,7

ans.

La durée moyenne d'évolution du diabète des patients atteints de néphropathie

potentiellement diabétique avec IRC était de 12,7±4,7 ans contre 10,9±4,7 ans pour les

cas sans IRC.

Les moyennes des PAS et PAD des patients atteints de néphropathie

potentiellement diabétique avec IRC étaient respectivement de 180,0±43.4 mmHg et

de 101,9±9,1 mmHg contre 161,4±8,6 mmHg et 98,9+Î ,8 mmHg pour les cas sans

1Re.
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La répartition des patients en fonction du stade de l'IRC était de:

- quatre cas pour l'IRC débutante;

- six cas pour l'IRC modérée;

- deux cas pour l'IRC sévère;

- deux cas pour l'IRC évoluée;

- deux cas pour l'IRC tenninale.

2.4. Aspects évolutifs

2.4.1. Suivi

Les données sur le suivi sont figurées dans le tableau XXV.

Tableau XXV: Répartition des patients selon le suivi.

NPC Sans NPC Total

Suivi 39 (53,4) 54 (54,5) 93 (54)

Perdus de vue 34 (46,6) 45 (45,5) 79 (46)

Total 73 (100) 98 (100) 172 (100)

2.4.2. Complications

2.4.2.1. Complications neurologiques

Nous avons retenu comme complications neurologiques les polynévrites.

Elles ont été répertoriées dans Il dossiers soit 15,1% dans le groupe des NPC

(n = 73') contre 8 soit 8,1% dans le groupe des sans NPC (n = 99). La différence n'était

pas statistiquement significative.
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2.4.2.2. Complications cardio-vasculaires

Trente et un (31) patients soit 63,3% présentaient des complications cardio

vasculaires dans le groupe des NPC contre 18 soit 36,7% dans le groupe des sans NPC

(tableau XXVII).

Tableau XXVI: Répartition des patients ayant une complication cardio-vasculaire dans

une population de NPC et sans NPC.

NPC Sans NPC Total

(n = 73) (n =99) (n = 172)

AVC 3 (4,1) 1 (1,0) 4 (2,3)

Gangrène 3 (4,1) 6(6,1) 9 (5,2)

HTA* 23 (31,5) 8 (8,1) 31(18,0)

IDM 0(0) 2 (2,0) 2 (l,2)

Insuffisance cardiaque 2 (2.7) 1 (l,0) 3 (l,7)

*: patIents ayant presente une HTA apres le dlabete.
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2.4.2.3. Complications oculaires

La seule complication oculaire qui a été étudiée était la rétinopathie diabétique.

Trente et un (31) patients par manque de données n'ont pu être classés.

Le tableau XXVII résume la répartition de la rétinopathie diabétique dans le

groupe des patients avec NPC et sans NPC.

Tableau XXvlI: Répartition de la rétinopathie diabétique parmi les NPC et sans NPC.

NPC Sans NPC

Rétinopathie 34 (50,7) 10 (13,5)

Sans rétinopathie 33 (49)) 63 (86,5)

Total 67 (100) 73 (100)

Les patients ayant une NPC avaient significativement plus de rétinopathie que

ceux sans NPC (p < 0,001).

L'âge des patients ayant une rétinopathie diabétique est figuré dans le tableau

~XVIII.

Tableau XXVIII: Moyenne d'âge (en années) des patients en fonction de r existence ou

non de NPC et de rétinopathie diabétique.

NPC Sans NPC p

Avec rétinopathie 562±8.5 48,O±9,2 0.016

Sans rétinopathie -I-7.8±15.2 45.5±13,4 NS
,

NS: non sIgmficatlf
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Dans le groupe des 0JPC les patients ayant une rétinopathie diabétique étaient

significativement plus âgés que ceux qui n'en avaient pas CP = 0,017). Dans le groupe

des patients sans NPC les différences d'âge observées n'étaient pas significatives.

2.4.2.4. Associations morbides.

Les différentes associations sont figurées dans le tableau XXIX.

Tableau XXIX: Répartition des patients en fonction des complications et de l'atteinte

rénale.

NPD Autres NPC Sans NPC Total

Rétinopathie n'(%) 30 (l00) of (l0.8)* 10 (13,5)** 45 (31,9)***

Complications CV n'(%) 28 (93,3) 12 (27,9) 26(26,3) 66 (38,4)

Complications neur.n' (%) 6 (20) :5 (11.6) 8(8,1) 19(11,0)

CV: cardio-vasculaires, Neur.: neurologIques.

* ** ***. le dénominateur a été le nombre de patients ayant eu un Fü soit respectivement 37.7-1- et 1-1-1.

La fréquence des complications cardio-vasculaires était significativement plus

élevée dans le groupe des néphropathies potentiellement diabétiques que dans les deux

autres groupes (p < 0,001).

2.4.3. La mortalité

La mortalité globale était de 30 décès (soit 17,4%) répartis en 10 femmes soit

33,3% des décès, et 20 hommes soit 66,7% des décès,

L'âge moyen des patients décédés était de 50,9±15,8 ans et celui des survivants

de -+8,9±13,0 ans. La différence n'était pas statistiquement significative.
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La mortalité dans les trois groupes était de:

- 5 cas soit 16,7% dans le groupe des patients ayant une néphropathie potentiellement

diabétique;

- 8 cas soit 18,6% dans le groupe des autres types de NPC;

- 17 cas soit 17,2% dans le groupe des sans NPC.

2.4.3.1. Les causes de décès

Elles sont rapportées dans le tableau XXX.

Tableau XXX: Causes de décès en fonction de l'existence ou non de néphropathie

chronique.

NPC Sans NPC

(n = 73) (n = 99)

Complications chroniques

IRC 6 -
AVC 1 0

IDM 0 1

Tumeur du pancréas 0 1

Gangrène 0 '".)

Complications aiguës

Acido-cétose '" 8.)

Coma hypoglycémique 0 1

Méningite 1 0

Autre

SIDA 1 0

Total 12 14

Les causes de décès n'ont pas été' précisées dans quatre dossiers.
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1. CRITIQUE DE LA l\lÉTHODOLOGIE

Notre étude avait pour but de rechercher la place et les caractéristiques des

atteintes rénales chroniques dans une population de diabétiques. Elle s'est heurtée à

plusieurs limites et contraintes.

1.1. Du type d'étude

Notre étude étant rétrospective, nous n'avons pas pu exploiter tous les dossiers

des malades hospitalisés durant la période d'étude. En effet, pour un problème

d'archivage, sur 285 patients recensés dans le registre des hospitalisations, seuls 228

dossiers soit 80% ont été retrouvés.

Toutes les variables utiles pour notre étude n'ont pas toujours été répertoriées

dans le dossier. Ainsi, les antécédents de protéinurie n'ont été mentionnés dans aucun

dossier; ceux d'HIA ne l'ont été que dans 39,9% des cas. Les résultats de prise du

poids et de la taille figuraient dans 3% des dossiers.

Le bilan pal'aclinique n'était pas exhaustif. La protéinurie a été recherchée chez

163 patients soit 71,5% des cas, le dosage de l'urée et/ou de la créatininérnie chez 167

patients soit 73,2% des cas. Au total 172 patients soit 75,4% disposaient d'un

minimum d'exploration fonctionnelle (protéinurie et urée et/ou créatininémie).

L'examen du fond d'oeil a été fait dans' 71,9% des cas.

1.2. Des critères de sélection

Les néphropathies interstitielles chroniques secondaires à des uropathies

(surtout post-bilharzienne) n'ont pu être identifiées car l'échographie et l'UIV n'ont

pas souvent été demandées. Ceci a certainement majoré la prévalence des

néphropathies chroniques autres que glomérulaires.

Nous avons sélectio~é nos patients atteints de néphropathie potentiellement

diabétique sur des critères de protéinurie 2 0,3 g/24 H évoluant depuis cinq ans au

moins [19, 23] associée à une rétinopathie diabétique [8]. Ceci est justifié par:

- le manque d'antécédents de recherche de protéinurie dès la découverte du diabète;

- le suivi biologique ilTégulier des patients;
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- l'absence d'étude histologique.

La valeur de 0,30 g/24H de la protéinurie étant supérieure à la valeur de la

microalbuminurie qui est non disponible chez nous. des patients ayant une

microalbuminurie ont sûrement été exclus. De plus, la rétinopathie n'est corrélée à la

néphropathie diabétique que dans 60% des cas [9]. Il est donc fort probable que selon

nos critères certains cas de néphropathie potentiellement diabétique ne l'étaient pas en

réalité.

1.3. De r analyse des données

Les patients dans 24,6% des cas ne disposaient pas de bilan rénal; ils n'ont pu

être étudiés du point de vue de l'atteinte rénale. Des néphropathies chroniques auraient

pu être découvertes chez certains de ces patients.

2. DES ASPECTS EPIDE~IIOLOGIQUESGENERAUX

2.1. L'âge des patients

L'âge moyen des patients était de 48,8±14,0 ans. Il est comparable à ceux

observés par Kandjingu et coll (48±1,8 ans) au Zaïre [17], Lokrou et coll (53 ans) en

Côte-d'Ivoire [28], Lengani et coll (47±15 ans) [25] et Kankouan (49,37±11,92 ans)

[18] au Burkina Faso.

Le diabète a été découvert à un âge moyen de 44±13,0 ans. Il est proche de

celui observé par Jeandel et coll au CameroWl [15] qui était de 45,3 ans. Lengani [25]

et Kankouan [18] observaient respectivement 44±l4 et 45,67±11,22 ans.

2.2. Le sexe

Les hommes étaient plus représentés que les femmes (67,1% vs 32,8%). Cette

prédominance masculine a été observée par d'autres auteurs à des degrés variables:

- 54, 74°iQ vs 45,26% par Vergne et coll en France [49];

- 52,03% vs 47,97% par Monteiro et coll au Bénin [33];
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- 62,4% vs 37,6% par Lokrou et coll en Côte-d'Ivoire [28];

- 59,7% vs 40,03% par Levy et coll au Gabon [26];

- 77,2% vs 22,8% par Lengani et coll au Burkina Faso [25].

2.3. Les conditions socio-économiques et la provenance

Dans notre étude, 57,6% des patients avaient un rnveau socio-économique

faible. Ces résultats corroborent ceux observés par:

- leandel et coll au Cameroun [15]: 41%;

- Lokrou et coll en Côte-d'Ivoire [28]: 60,2%;

- Monteiro et coll au Bénin [33]: 64,44%;

- Lengani et coll au Burkina Faso [25]: 59,1%.

Les patients provenaient dans 51,0% des zones urbaines, 28,4% des zones semi

urbaines et 20,6% des zones rurales.

Sawadogo [42] et Kankouan [18] ont trouvé pour la seule ville de Ouagadougou

(Burkina Faso) respectivement des taux de 80 et 81 %. Leurs études ont pris en compte

non seulement les malades hospitalisés mais aussi ceux suivis à titre externe.

2.2. Sur les aspects cliniques du diabète.

2.2.1. Le type de diabète

Le DNID était plus représenté que le DID (60,3% contre 39,7%). Compte tenu

du manque d'uniformité dans les critères de classification du diabète, il serait difficile

de comparer nos résultats à ceux trouvés par d'autres auteurs. Une fréquence aussi

élevée du DNID a été observée dans certaines études [17, 18, 26, 40].

2.2.2. La durée d'évolution du diabète

La durée d'évolution moyenne du diabète était de 3,8±5,0 ans. Cette durée peu

élevée pourrait s'expliquer par:

- une augmentation récente des cas de diabète;

- une amélioration dans le dépistage de nouveaux malades;
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- une sélection par les complications aiguës.

Jeandel et coll au Cameroun [15] observaient que 67,98% des diabétiques

avaient une durée d'évolution:::; 5 ans. Au Burkina Faso, Sawadogo [42] et Lengani et

coll [15] ont trouvé respectivement 4,57±0,38 et 2,8±4,4 ans pour la durée d'évolution.

3. DES NEPHROPATHIES CHRONIQUES CHEZ LES DIABETIQUES

3.1. Sur les aspects épidémiologiques

3.1.1. La prévalence

Dans cette étude, la prévalence des NPC toutes causes confondues a été de

42,4%.

Sankalé et coll au Sénégal [41] et Jeandel et coll au Cameroun [15] ont observé

respectivement 12,3% et 15% d'atteintes rénales chroniques. Nous ne pouvons

comparer nos résultats à ceux obtenus par ces derniers car dans leurs études les critères

de sélection n'ont pas été précisés.

Sur des critères purement cliniques (protéinurie ~ 0,3 g/24H avec rétinopathie et

durée d'évolution ~ 5 ans) nous avons observé une prévalence de 22,4% de

néphropathie potentiellement diabétique. Notre taux est proche de celui obserVé par

Lokrou et coll (20,19%) en Côte-d'Ivoire [27]. Lukusa au Zaïre, [29] sur des critères

cliniques et histologiques a observé un taux de prévalence de 12% qui pourrait plus

refléter la prévalence de la néphropathie diabétique.

Le taux de prévalence de la néphropathie diabétique est diversement apprécié

par d'autres auteurs en Afiique. Pichard au Mali [40] trouve 2,9% et Kandjingu au

Zaïre [17].1,49%, mais chez ces derniers les critères de sélection n'étaient pas

précisés. Kankouan au Burkina Faso [18] trouvait une prévalence de 39,49% de

néphropathie diabétique. Ce taux élevé peut s'expliquer par la différence dans la

sélection des malades. Kankouan n'a pas exclu les malades qui avaient une durée

d'évolution < 5 ans et des protéinuries < 0.3 g/14H étaient considérées comme

significatives.
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Dans les pays développés, l'incidence globale de la néphropathie diabétique est

de 35% [9,24].

3.1.2. L'âge des patients

L'âge moyen des patients présentant une J'iPC était significativement plus élevé

que celui des patients sans NPC. De même, les patients présentant une néphropathie

potentiellement diabétique étaient significativement plus âgés que ceux des patients

avec NPC ou sans NPC. Ceci est dû au fait que la néphropathie diabétique survient

après une certaine durée d'évolution du diabète [22, 23, 32]. Le nombre important des

néphropathies potentiellement diabétiques parmi les néphropathies chroniques

explique l'âge moyen des patients avec NPC qui était plus élevé que celui des patients

sans NPC.

3.1.3. Le se"e

Il a été rapporté que le sexe masculin était un facteur de risque pour la

néphropathie diabétique [4]. Dans cette étude, les hommes étaient plus représentés que

les femmes dans le groupe des néphropathies chroniques et celui des néphropathies

potentiellement diabétiques mais la différence n'était pas significative. Ceci est

probablement le fait de la prédominance du diabète sucré dans le sexe masculin

comme l'ont décrit certains auteurs [Il, 17, 33].

3.1.4. La durée d'évolution du diabète

Les patients ayant une NPC avaient une durée d'évolution significativement

plus élevée que celle des patients sans NPC (6,1±6,2 ans vs 1,9+1 ,9 ans). Ceci signifie

que dans ce premier groupe beaucoup de patients avaient une néphropathie

potentiellement diabétique.

Comme le montre la figure 3, dans les tranches de durée d'évolution de moins

de 1 an et de 1 à 4 ans, on notait une prédominance des patients sans NPC alors que

dans les tranches de durée d'évolution de 5 à 9 ans, de 10 à 14 ans et de plus de 14



75

ans, on notait une prédominance des patients ayant une NPC. Dans 51,4% des patients

ayant une NPC, la durée d'évolution du diabète était inférieure à cinq ans. Cela

suggère qu'ils avaient une néphropathie autre que la néphropathie diabétique.

Dans le groupe des patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique,

la durée moyenne d'évolution du diabète était de 14,6±4,8 ans chez les diabétiques

insulino-dépendants, et 10,0±3,7 ans chez les diabétiques non insulino-dépendants.

Dans les pays développés, l'incidence de la néphropathie diabétique est maximale

après 15 à 20 ans d'évolution du diabète [4, 8, 32, 48]. Mais nous ne pouvons

comparer nos résultats à ceux obtenus dans ces pays car les études y ont été faites le

plus souvent sur des cohortes. Nos résultats suggèrent que la sélection des patients

atteints de néphropathie potentiellement diabétique a probablement inc1u une forte

proportion de patients atteints de néphropathie diabétique.

Nos critères de sélection ont pris en compte une durée d'évolution;::: 5 ans; ce

qui contribue à augmenter la durée moyenne d'évolution du diabète. La question qui se

pose est celle de savoir si la néphropathie diabétique survient plus tôt en Afrique

compte tenu du mauvais contrôle glycémique [36]. En effet, ce mauvais contrôle

raccourcirait le délai d'apparition d'une néphropathie diabétique [31,48].

3.1.5. T.vpe de diabète et atteintes rénales

Dans le groupe des NPC, les DNID étaient plus représentés que les DID, mais

la différence n'était pas significative. Ceci est certainement le reflet de la population

étudiée.

Dans le groupe des patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique,

la fréquence des patients de type DID était égale à celle des patients de type DNID

(20,3% vs 19,4%). Par contre dans les pays développés, plusieurs auteurs ont observé

que la néphropathie diabétique survenait chez 30 à 40% des DID [3, 21, 34] au bout de.
10 à 15 ans d'évolution contre 10 à 15% chez les DNID [8, 34].
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3.2. Sur les aspects cliniques

3.2.1. La protéinurie

Dans cette étude la protéinurie était positive chez 40,5% des patients explorés.

Cette fréquence est variable selon les études. Ainsi, Levy et coll au Gabon [26] ont

trouvé 13% de protéinurie positive et Gaultier et coll [Il] au Sénégal 19,6%.

Au Burkina Faso, Kankouan [18] a trouvé un taux plus élevé (50,4%). Ceci

s'explique par la différence dans la sélection des malades. Elle a retenu comme

protéinurie positive des valeurs en-dessous de 0,30 g/24H.

3.2.2. Importance de la protéinurie

La majeure partie de nos patients présentant une NPC avaient une protéinurie de

faible abondance « 1 g/24H). Ainsi:

- 77,9% des patients avaient une protéinurie comprise entre 0,3 et 1,0 g/24H;

- 7,9% des patients explorés avaient une protéinurie> 19/24H; deux d'entre eux

soit 1,2%, avaient un syndrome néphrotique.

Sawadogo [42] et Kankouan [18] ont trouvé respectivement dans leurs études

que 5,40% et 13,8% des patients explorés avaient une protéinurie> 1 g/24H.

Dans le groupé de patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique

33,3% avaient une protéinurie> 1 g/24H.

Des deux patients ayant un syndrome néphrotique dans le groupe des NPC, un

seul a été observé parmi les néphropathies diabétiques. L'autre patient n'a pas été

retenu car évoluant depuis quatre ans.

3.2.3. Protéinurie et durée d'évolution du diabète

Notre étude a montré qu'avant cinq ans d'évolution du diabète, le pourcentage.
de patients ayant une protéinUlie négative était plus élevé que celui des patients ayant

une protéinUlie positive. Mais à partir de cinq ans d'évolution, on observait l'inverse

(figure 5). 1\"ous pouvons en déduire que le risque d'apparition d'une protéinurie

semble s'accroître proponionnellement à la durée d'évolution du diabète.



77

Dans les pays développés, la protéinurie apparaît en moyenne après 15 ans

d'évolution du DID [19, 22, 23]. L'apparition précoce de la protéinurie positive dans

notre étude par rapport aux pays développés pourrait être due au mauvais équilibre

glycémique observé dans les pays en développement [36].

3.2.4. Pression artérielle et néphropathie

Les moyennes des PAS et PAD dans le groupe des patients avec NPC étaient

significativement plus élevées que chez les patients sans NPC (tableau XV). Nous

pouvons expliquer cette différence par la forte prévalence des patients potentiellement

atteints de néphropathie diabétique dans le groupe des patients avec NPC (30 cas sur

73). En effet des études ont montré que la PAs'élève au cours de la néphropathie

diabétique [7, 8].

Nous avons trouvé que les patients atteints de néphropathie potentiellement

diabétique avaient une PAS et une PAD moyennes très élevées (respectivement

174,3±31,8 et 101,6±5,6 mmHg). Parving [37] avait observé une P.-\S de 146±17

mmHg et une PAD de 96±17 mmHg.

L'étude de Parving et la nôtre confmnent que la PA est élevée au cours de la

néphropathie diabétique. L'étude de Parving a concerné les DID sans

hypercréatininémie (donc a exclu les cas d'IRC qui ont un risque plus élevé d'HIA);

ce qui explique que ses PAS et PAD moyennes soient moins élevées que les nôtres.

L'HIA aggrave la néphropathie diabétique et accélère sa progression [7, 8, 16].

La fonction rénale décline rapidement chez les patients dont la PAD reste élevée [19].

3.2.5. Pression artérielle et durée d'évolution

Chez les patients ayant une NPC (qui compOltent une forte proportion de

néphropathie potentie.llement diabétique: 30 cas sur 73) on observait une augmentation

significative de la PAS et de la PAD en fonction de la durée d'évolution du diabète.

Cordonnier et coll [8] ont montré que la PA augmentait en moyenne de 5 mmHg

par an dans les cas de néphropathie diabétique.
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3.2.6. L'1Re

3.2.6.1. La prévalence

Le taux de prévalence de l'IRC que nous avons observé (15%) est bien plus

élevé que ceux rapportés par Gaultier et coll [Il] au Sénégal (2,2%) et Levy et coll

[26] au Gabon (6%). Sawadogo au Burkina Faso [42] a trouvé un taux (16,3%)

comparable au nôtre.

Chez les patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique, la

prévalence de l'IRC' était de 53,3%. Ce taux est très élevé. Les valeurs élevées de la

pression artérielle (qui accélèrent la dégradation de la fonction rénale chez les

diabétiques) n'en seraient-elles pas responsables?

Dans les pays développés 1'IRC survient en moyenne chez 25% des patients

[32, 48]. Les études ont été faites sur des cohortes.

3.2.6.2. IRC et durée d'évolution du diabète

Dans cette étude, 28% des IRC avaient une durée d'évolution < 5 ans. Ces

patients avaient certainement une néphropathie glomérulaire ou vasculaire dont les

causes étaient autres que diabétiques.

Chez les patients atteints de néphropathie potentiellement diabétique avec IRC,

la durée moyenne d'évolution du diabète était de 12,7±4,7 ans. Elle était de 1O,9±4,7

ans pour les cas sans IRC. Dans les pays développés l'IRC apparaît en moyenne au

bout de 25 ans après le début du diabète [8, 32, 48]. Cette précocité de nRC dans

notre étude pourrait s'expliquer par:

- la pauvreté et l'ignorance de la majorité des patients qui éprouvent des difficultés à se

prendre en charge. Or l'hyperglycémie et l'HTA accélèrent la dégradation de la

fonction rénale [22, 31];

- l'inaccessibilité des structures sanitaires bien équipées qui font que beaucoup de

diabétiques sont admis à l'hôpital aux stades de complications;

- l'association diabète et autres néphropathies chroniques.
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3.2.6.3. IRC et pression artérielle

L1RC était associée à un niveau de pression artérielle significativement élevé. Il

est connu que le risque d'HTA est élevé au cours de l'IRC [14].

3.3. Aspects évolutifs et mortalité

3.3.1. Suivi

Panni les patients présentant une NPC, 46,6% ont été perdus de vue après leur

sortie de l'hôpital. Ceux-ci ont-ils décidé de se soigner à la pharmacopée traditionnelle

ou sont-ils décédés à la suite d'une IRC ou de complications aiguës?

Lukusa et coll au Zaïre [29] ont observé un taux de patients perdus de vue

presqu'aussi élevé (33,3%) que le nôtre. Ces résultats mettent en exergue les difficultés

dans la prise en charge des diabétiques dans les pays en développement.

3.3.2. Les complications neurologiques

Les polynévrites étaient plus fréquentes chez les patients atteints de

néphropathie potentiellement diabétique que dans les autres types de NPC et les

. patients sans l'iPC (tableau XXLX) sans différence significative.

Amoah et coll au.x Etats-Unis [2] dans une étude rétrospective avaient trouvé

l'association paresthésie-abolition des réflexes ostéo-tendineux dans 67,4% des cas de

DID et 3,5% des cas de DNID. Tous ses patients avaient une néphropathie diabétique

déterminée histologiquement.

Le faible taux que nous avons observé (20%) s'explique par la recherche peu

exhaustive des signes neurologiques au cours du suivi du diabétique.

3.3.3. Les complications cardio-vasculaires

La fréquence des complications cardio-vasculaires était significativement plus

élevée dans les cas de néphropathie potentiellement diabétique (93,3%) que les autres
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types de NPC (27,9%) et chez les patients sans NPC (26,3%). Nos résultats confinnent

la forte morbidité cardio-vasculaire observée dans la néphropathie diabétique [7, 12].

3.3.4. Les complications oculaires

La rétinopathie diabétique était significativement plus observée dans le groupe

des patients ayant une NPC que chez les patients sans NPC (tableau XXVII).

La moyenne d'âge des patients atteints de NPC et ayant une rétinopathie

diabétique (52,2±8,5 ans), significativement plus élevée que celle des patients sans

NPC (48,O±9,2 ans), était comparable à la moyenne d'âge des patients atteints de

néphropathie potentiellement diabétique (52,2±8, 1 ans).

La rétinopathie diabétique et la néphropathie diabétique partagent le même

facteur de risque qu'est la durée d'évolution du diabète [12].

3.3.5. La mortalité

Nous n' avons pas observé de différence significative entre mortalité dans le

groupe des NPC et celui sans NPC. Ceci est peut-être dû à l'importance des causes

aiguës de décès.
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Cette étude rétrospective sur une période de sept ans a permis d'analyser les

aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des NPC dans une population de 228

diabétiques hospitalisés.

Au total 172 patients (soit 75,4%) ont été concernés car disposant d'un

minimum d'explorations rénales fonctionnelles. Les NPC étaient très fréquentes en

milieu hospitalier avec une prévalence de 42,4%. Les patients avaient un niveau socio

économique faible dans 56,1% des cas et ils provenaient surtout de la zone urbaine

(51,7%).

L'IRC a occupé une place importante soit 15,0% des cas. La prévalence des

néphropathies potentiellement diabétiques a été de 22,4%. L'HTA était présente dans

93,3% des cas avec des PAS et PAD moyennes élevées. L'IRC était associée dans

53,3% des cas.

L'identification des autres types de néphropathie n'a pas été possible par

manque d'antécédents néphrologiques et de certains examens complémentaires

(échographie et biopsie rénales). Une proportion importante des patients (46,6%) a été

perdue de vue après l'hospitalisation. Les complications cardio-vasculaires ont été les

plus fréquentes (63,3% des patients ayant une NPC contre 36,7% pour ceux qui n'en

avaient pas) suivies des complications oculaires (50,7% contre 13,5%).

Cette étude a mis en évidence quelques insuffisances du CHNYO dues

probablement au contexte de sous-développement du Burkina Faso. De même, le faible

niveau de vie des patients pose le problème de prise en charge des malades chez qui les

fréquences de l'hypertension et de l'IRC sont élevées. Une action concertée des

autorités politiques du Burkina Faso, des partenaires de la santé et des malades

pourrait contribuer à une meilleure prise en charge de ces diabétiques.
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Au tenne de cette étude nous fonnulons les suggestions suivantes:

Aux autorités du ministère de la santé

1. Assurer un meilleur archivage des dossiers médicaux des malades hospitalisés.

2. Veiller à un meilleur fonctionnement des laboratoires d'examens complémentaires

du CHNYO de Ouagadougou.

3. Améliorer l'accessibilité fmancière et géographique des examens paracliniques et

des médicaments à toute la population.

4. Créer un service de diabétologie qui pennettra un meilleur suivi des diabétiques.

Aux praticiens

1. Assurer un suivi médical régulier des diabétiques avec mention effective des

résultats dans le dossier médical.

2. Accorder une place importante à l'éducation des diabétiques.

A la Faculté des Sciences de la Santé de l'Université de Ouagadougou

Réaliser:

- une étude anatomo-clinique des néphropathies chroniques chez le diabétique au.
Burkina Faso;

- une étude des facteurs pronostics des néphropathies chroniques chez le diabétique au

Burkina Faso.
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Résumé

Cette étude avait pour but de déterminer la place et les caractéristiques des néphropathies

chroniques (NPC) dans une population de diabétiques.

L'étude a été rétrospective et portait sur une période de sept ans, allant du 1er janvier 1990 au

31 décembre 1996. Deux cent vingt-huit diabétiques hospitalisés dans le service de médecine interne du

Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo de Ouagadougou ont été concernés. Cent soixante

douze patients ayant un bilan rénal ont été retenus pour l'étude de l'atteinte rénale.

Soixante-treize patients soit 42,4% avaient une ~Pc. Les hommes représentaient 65,8% et les

femmes 34,2%. La moyenne d'âge des patients ayant une NPC était significativement plus élevée que

pour ceux sans NPC (5L7±13,3 ans contre 47,2±13,5 ans). La durée d'évolution du diabète était

significativement plus élevée chez les patients ayant une ='fPC que chez ceux sans NPC (6, 1±6,2 ans

contre 1,9±2,9 ans). La protéinurie était présente dans -+0.5% et l'insuffisance rénale chronique (IRC)

dans 15,0%. La pression artérielle était significativement plus élevée chez ces patients (l52,1±35,4

mrnHg contre 90.5±15,8 rnmHg).

Sur des critères cliniques. 22,4% des patients ont été retenus comme potentiellement atteints de

néphropathie diabétique. Leur âge moyen était de 52.2=8.1 ans et la durée d'évolution du diabète de

1-+.6±4,8 ans pour le diabète insulino-dépendant et 10,0±3.7 ans pour le diabète non insulino-dépendant.

Les patients étaient hypertendus dans 93,3% des cas avec des pressions artérielles systolique et

diastolique élevées (respecti\ement 174,3±31,8 rnmHg et 10 L6±5.6 rnmHg). L'IRC était associée dans

53.3% des cas.

Les NPC étaient associées aux autres complications dégénératives malS sans différence

significative. Par contre les complications cardio-vasculaires étaient significativement associées aux

néphropathies potentiellement diabétiques.
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