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Introduction

Introduction

L’insuffisance rénale chronique est un probléme de santé publique mondial (Ramilitiana et al.,
2016), caractérisé par une altération du fonctionnement des reins qui entraine une insuffisance
rénale terminale nécessitant une dialyse ou une transplantation (Bourquin et al., 2006 ;
Leriverend et al., 2016).

La prévalence croissante de I'insuffisance rénale chronique terminale en Algérie, comme
ailleurs dans le monde est attribuable aux transitions démographiques et épidémiologiques,
telles que le vieillissement de la population et I’augmentation des pathologies métaboliques,
notamment le diabéte (Ait kaci et Abdelhamid, 2021).

La néphropathie diabétique, une complication dégénérative du diabéte, evolue rapidement vers
I’insuffisance rénale en I’absence de prise en charge précoce, surtout en cas d’association avec
I’hypertension artérielle (Azzaoui, 2013). Cette complication est due & une atteinte des
capillaires dans les glomérules rénaux, se manifestant initialement par la micro-alouminurie,
caractérisée par une élévation anormale de I'excrétion urinaire d'albumine, comprise entre 30 et
300 mg/ 24h (Elyoussfi, 2011).

La microalbuminurie, en raison de son importance prédictive pour la néphropathie diabétique
selon des études récentes, se révéle étre un élément crucial dans la détection précoce des
complications rénales.

Dans ce contexte, la recherche de biomarqueurs pour diagnostiquer précocement la
néphropathie diabétique, telle que la microalbuminurie, est cruciale pour retarder la progression
vers un stade avancé de I'insuffisance rénale chez les patients diabétiques. Une question clé est
de savoir s’il existe une corrélation entre la microalbuminurie et la dégradation de la fonction
rénale chez les patients atteints de néphropathie diabétique.

L’¢étudeanalyse rétrospectivement les données des patients diabétiques, dans le but derépondre
a la problématique posée. Cette étude est structurée en trois parties, précédées d'un rappel des
connaissances théoriques sur les reins, linsuffisance rénale chronique, la néphropathie
diabétique et la microalbuminurie.

L’objectif principal est d'évaluer I'importance du dosage de la microalbuminurie dans le
dépistage précoce de la néphropathie diabétique et son influence sur les différents stades de
I'insuffisance rénale chronique chez les patients diabétiques. Un objectif secondaire est d'établir
la corrélation entre la microalbuminurie et divers paraméetres biologiques.

La derniere partie présentera et discutera les résultats obtenus, en les comparant aux travaux
anteérieurs sur le sujet.
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Chapitre | Rappels bibliographiques

I. Anatomieet physiologie rénale

I.1. Anatomie

I.1.1. Anatomie Macroscopique

Les reins sont deux organes en forme de haricot, aplatis, de couleur rouge-brun, et situés en
arriere du péritoine de chaque c6té de la colonne vertébrale, contre la paroi abdominale
postérieure (Makhoul et al., 2006 ; Marieb, 2008).

Le rein humain mesure environ 12 cm delong, 6 cm de large et 3 cm d’épaisseur, avec un poids
moyen de 150 grammes. Il présente deux faces convexes : une face ventro-latérale et une face
dorso-médiale. En termes de position, le rein droit s’étend du bord inférieur de la 11¢™¢ cote au
bord inférieur du processus transverse de la 3¢™¢ vertébre lombaire (L3), tandis que le rein
gauche va du bord supérieur de la 11eéme céte au bord supérieur de L3 (Fournaux, 2020).

CRANINL

-

GRUCHE

Axe du rein

Figure 1. Vue antérieure des reins chez ’Homme (Fournaux, 2020)

Le rein est entouré d’une capsule rénale fibreuse et résistante, qui, avec le tissu adipeux,
constitue la loge rénale. Cette loge est ensuite protégée par une couche de tissu conjonctif et la

capsule périnéale, formant ainsi 1’enveloppe externe du rein.

L’intéricur du rein se compose de trois parties principales :

Le cortex, la couche la plus externe, de couleur pale et d’environ 1 cm d’épaisseur, recouvre la
médullaire. Le cortex correspond au parenchyme rénal situé en périphérie etentre les pyramides
de Malpighi (Idier, 2012 ; Khaldi, 2014).

La médullaire, la couche la plus interne (Ross et Wilson, 2015). Est formée de 8 a 18 cOnes
appelés pyramides de Malpighi. L’extrémité interne de ces pyramides, appelée papille (figure
2), fait saillie dans les petits calices (Coujard et al., 1980).

Les petits calices se regroupent pour former les grands calices, qui a leur tour se réunissent pour
former le bassinet, ’extrémité supérieure élargie de I’'uretére (Coujard et al., 1980).
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Figure 02. Coupe coronale vue postéerieur du rein (Rabiller, 2013)

1.1.2. Anatomie Microscopique

1.1.2.1. Le néphron

Chaque rein humain compte environ un million de néphrons, constituant ainsi ['unité
structurelle et fonctionnelle essentielle du rein. Le nombre de néphrons est fixé a la naissance
et reste constant a 1’age adulte (Fransisco, 2000). Chaque néphron est composé du corpuscule
de Malpighi et du tubule urinaire, qui assurent les processus de filtration, réabsorption et
sécrétion menant a la formation de I'urine définitive.

1.1.2.1.1. Corpuscule de Malpighi

Le corpuscule de Malpighi est une sphére creuse composée d’une structure épithéliale a double
paroi, la capsule de Bowman, qui renferme le glomeérule (Lacour, 2013).

Le glomérule est un réseau de 4 a 6 capillaires dérivés de ’artériole afférente, enroulés autour
d’une tige mésangiale formée de cellules contractiles appelées mésangiales (Lacour, 2013). ||
est chargé de filtrer le plasma sanguin a travers les capillaires glomérulaires (Querin et
Valiquette, 2000).

Le glomérule constitué de trois types cellulaires distincts (figure 3) : les cellules endothéliales
glomérulaires, les cellules épithéliales glomérulaires (podocytes) avec leurs pédicelles, et les
cellules mésangiales (Lacour, 2013).
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Figure 3. Représentation schématique d’un glomérule (Godin, 2010)

1.2.1.2. Le tubule rénal, qui suit les glomérules, est composé de quatre segments : le tube
contourné proximal, 1’anse de Henlé, le tube contourné distal et le tube collecteur (Ben Khalil,
2013).

aufre
néphron

collecteur
de Bellini

Le néphron

Figure 4. Schéma d’un néphron cortical et sa vascularisation avec les différentes parties du
tubule (Tortgra et Grabowski, 2001)
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1.2. Physiologie rénale

Le rein assure plusieurs fonctions essentielles pour 1’organisme.

2.1. Fonction exocrine du rein

2.1.1. Production de I’urine

L’urine est un liquide jaune ambré, d’odeur caractéristique, généralement de pH acide entre 4,6
et 8, et de densité autour de 1,02. Elle est fabriquée par les reins a travers trois étapes
successives : la filtration glomérulaire, la réabsorption tubulaire et la sécrétion tubulaire
(Figure 5) (Cales et al., 2008).

Afferent Efferent
artelriole artell'iole

1. Filtration
2. Reabsorption
3. Secretion

Glomerular 4. Excretion

capillanes

Bowman's
capsule

Peritubular
capillaries

Renal
vein

Unrninary excretion
Excretion = Filtration — Reabsorption + Secretion

Figure 5. Etapes de formation de I’'urine (Khani, 2015)
2.1.1. Filtration glomérulaire

C’est la premicre étape de la formation de I'urine. C’est un processus sélectif qui permet aux
molécules hydrosolubles comme 1’eau, le glucose, les acides aminés et les déchets azotés de
traverser la barriere de filtration du glomérule, tandis que les molécules de haut poids
moléculaire comme les protéines sont retenues (Calés et al.,2008). Le filtrat glomérulaire, ou
urine primitive, est produit en grande quantité (environ 180 litres par jour) (Sherwood, 2006 ;
Anthony et al., 2015), et correspond a un ultra-filtrat plasmatique collecté dans I’espace de
Bowman. Cet ultra-filtrat a une composition similaire au plasma pour les solutés de faible masse
moléculaire, mais contient peu de protéines. Sa formation est due au gradient de pression
existant de part et d’autre de la paroi vasculaire du glomérule.

Pour étre filtré, le sang doit passer a travers les pores entre les cellules endothéliales du capillaire
glomérulaire, la membrane basale acellulaire, et les fentes de filtration entre les pédicelles des
podocytes de la capsule de Bowman (Figure 6) (Sherwood, 2015).
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Figure 6. Couches de la membrane glomérulaire (Sherwood, 2015)

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) correspond au débit de formation de I’urine
primitive et au volume d’ultrafiltrat glomérulaire formé par unité de temps, exprimé en
millilitres par minute. Cette valeur est un marqueur quantitatif crucial de la fonction rénale,
étant directement liée au nombre de néphrons fonctionnels (Flamant, 2010 ; Dussol, 2010). En
effet, le DFG permet généralement d’établir un premier diagnostic d’insuffisance rénale aigué
ou chronique (Widmaier et al., 2013).

Un DFG normal est d’environ 120 ml/min par 1,73m?, mais cette valeur peut varier en fonction
de’age, du sexe et de la surface corporelle (Dussol, 2010).

Le DFG est généralement estimé par la créatinine sérique, le calcul de la clairance de la
créatinine a partir de la récolte desurines de 24 heures, ou par des formules telles que la formule

de Cockcroft, prenant en compte des parametres comme 1’age, le sexe et le poids.

Pour I'instant, chez I’adulte, 2 formules sont utilisées :
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- La formule de Cockcroftet Gault (1976), la
plus classique, elle demeure la référence
DFG (ml/min) = [(140 — age) x poids /
créatininémie] x k

Age en année, poids en Kg, créatininémie en
pmol/L,

k= 1,23 chez’homme, k =1,04 chez la femme

- La formule MDRD (Modification of the
Diet in Renal Disease) : simplifiée et
proposée par Levey en 2000 :

DFG (ml/min/1,73m?2) = 186,3 X
(créatininémie / 88,4) -1,154 x (age) -0,203

x (0,742 si femme) x (1,212 si sujet de race
noir)

Age en année, poids en Kg, créatininémie en
umol/L.

La clairance de la créatinine (CICr) :
CICr = (U x V) / P (en ml/min)

U = concentration urinaire de créatinine mesurée sur urines de 24h ;
P = concentration plasmatique de créatinine ; VV = débit urinaire en ml/min. (Houari et al., 2015)

2.1.1.2. La réabsorption tubulaire

La réabsorption tubulaire est la deuxieme fonction fondamentale des néphrons et des tubules

rénaux collecteurs. Elle permet le retour a la circulation sanguine de la majeure partie de I’eau
filtrée et de nombreux solutés. Ainsi, sur les 180 ml d’eau du filtrat glomérulaire, environ 99%

sont normalement réabsorbés, seul 1% quittant le corps dans 'urine. Cette réabsorption est
assurée par les cellules épithéliales du tubule rénal et du tubule collecteur, par diffusion passive
ou transport actif, notamment dans le tube contourné proximal ou sont réabsorbés 65% de I’eau
filtrée, ainsi que la quasi-totalité du glucose, des acides aminés et de nombreux ions.

Electrolytes

Figure 7. La sécrétion et la réabsorption tubulaire (Housset et al., 2012)

Glomérule, (2) Tube contourné proximale, (3) Branche descendante de Henlé, (4) Branche
ascendante de Henlé, (5) Tube contourné distal, (6) Tube collecteur.

8




Chapitre | Rappels bibliographiques

La réabsorption des solutés facilite celle de ’eau. Lorsque les solutés sont transférés du fluide
tubulaire vers les capillaires péri-tubulaires, leur concentration diminue dans le fluide tubulaire
mais augmente dans les capillaires. Cela crée un gradient osmotique qui attire I’eau des tubules
vers les capillaires. Les cellules du tubule contourné proximal ajustent ensuite cette
réabsorption en fonction des besoins, afin de maintenir 1’équilibre hydrique et ionique.

Le tableau | permet de visualiser I’ampleur de cette réabsorption tubulaire en comparant les
quantités de substances filtrées et réabsorbées (Derrickson et Tortora, 2016).

Tableau I. Quantités transportées quelques exemples (Moulin et Peraldi, 2016)

Q filtrée par jour Q reabsorbée par jour
Eau 180 L 179 L
Na 140 m Eq x 180 = 25200 m Eq 25100 m Eq (= 99,5 %) (apports de
100 m mol/ j)
Glucose 150 g 150 g
Bicarbonates 3600 m Eq 3600 m Eq

2.1.1.3. La sécrétion tubulaire

La sécrétion tubulaire est un mécanisme de transport actif qui permet le transfert de certaines
substances depuis les capillaires péritubulaires vers la lumiére des tubules rénaux (Thervet,
2017). Ce processus fait intervenir des transporteurs spécifiques et joue un réle essentiel dans
la régulation de I’homéostasie.

Il permet notamment la sécrétion d’ions H* et K*, contribuant au controle dupH et de1’équilibre
électrolytique. La sécrétion de K* est régulée par I’aldostérone.

De plus, des déchets métaboliques comme 1'urée, la créatinine et ’acide urique, ainsi que
certains médicaments, sont également sécrétés dans ’'urine par ce processus actif, complétant
I’élimination rénale. Au final, le volume d’urine définitive produite par jour est d’environ 1,5
L (College Universitaire des Enseignants de Néphrologie, 2018).

2.2. Fonction d’élimination des déchets

Le rein est le principal organe d’excrétion du corps humain, responsable de I’élimination des
déchets provenant de sources métaboliques. L’urée est le déchet le plus important dans le
métabolisme des protéines, avec environ 450 mmol libérés chaque jour. Les déchets
métaboliques tels que la créatinine, le phosphate, le sulfate et I’acide urique doivent également
étre excrétés, ainsi que les métabolites du médicament (Suzanne, 2001).

2.3. Fonctions endocrines du rein
En plus de leurs rbles de régulation et de filtration, les reins produisent également plusieurs
hormones, enzymes et vitamines essentielles :
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La rénine, une enzyme indispensable a la régulation de la tension artérielle. La rénine est
impliquée dans la production d’angiotensine II (Angll), un puissant peptide hypertenseur
capable de stimuler la sécrétion d’aldostérone et d’adrénaline, entrainant ainsi une
vasoconstriction et une réabsorption de sodium. La rénine est formée au niveau des artérioles
afférentes des glomérules rénaux (Dirheimer et al., 2007).

L’érythropoiétine (EPO) est une hormone glycoprotéique sécrétée principalement par le
cortex rénal. Son role est de stimuler la production de globules rouges dans la moelle osseuse,
entrainant ainsi une augmentation de leur nombre dans le sang. La sécrétion d’EPO est stimulée
par une baisse du taux d’oxygene au niveau des artéres rénales, faisant de cette hormone un
facteur de croissance essentiel pour les précurseurs desglobules rouges (Mario, 2012 ; Lacour,
2013 ; Marieb et Hoehn, 2014) (Figure 8).

Globule rouge
Moelle

Augmentation de la production de globules rouges

Augmentation de la réponse Diminution de la 3 ¢
a l'érythropoiétine concentration d’oxygéne =y
(Hypoxie) N /)
GHE S
D,

Augmentation de la production d'érythropoiétine
ﬁ\ > = / o
~— ==

Erythropoiétine

(I-epo.webnode.fr)

Figure 8. Sécrétion de Iérythropoiétine (Fournaux, 2020)

Le calcitriol, forme active de la vitamine D, favorise 1’absorption intestinale du calcium et sa
fixation dans les os pour maintenir leur santé et leur solidité (Kheloui, 2022).

Lavitamine D joue unrdle essentiel dans la santé osseuse. Pour étre active, elle doit subir deux
transformations métaboliques successives. D’abord, le cholécalciférol (vitamine D3) est
converti dans le foie en 25-hydroxycholécalciférol, une forme encore inactive. Ensuite, dans le
rein, cette forme est métabolisée en calcitriol, la forme active de la vitamine D. Le calcitriol
permet alors 1’absorption intestinale du calcium et son incorporation dans les os (Johann et al.,
2013 ; Souberbielle et al., 2013).

10



Chapitre |

Rappels bibliographiques

-

\_

Insuffisance rénale

~

chronique

/




Chapitre | Rappels bibliographiques

Il. Insuffisance rénale chronique

11.1. Définition

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une maladie non transmissible (Voicehovska et al.,
2021), qui se classe parmi les principales causes de déces mondiales, touchant environ 10 % de
la population adulte (Senan et al., 2021). Cette affection progressive se caractérise par des
altérations structurelles et fonctionnelles du rein, traduisant par une diminution de la fonction
rénale mesurée par un débit de filtration glomerulaire estime (DFG) inférieur a 60 ml/min par
1,73 m2, ou par la présence de marqueurs de lésions rénales (Kalantar-Zadeh et al., 2021). En
cas d’évolution, cela peut conduire a I’insuffisance rénale terminale (IRT), nécessitant des
traitements tels que 1’épuration extra-rénale et/ou la transplantation rénale (Moulin et Peraldi,
2009).

I1.2. Classification d’Insuffisance rénale chronique
L’IRCest divisée en plusicurs stades, basés sur le débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé
a partir de la clairance calculée. Il existe plusieurs classifications,

11.2.1. Classification ANAES (Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé) en
France

L’ANAES a défini quatre stades de maladie ou d’IRC (figure 9).

- Le stade 1 : Maladie rénale chronique avec DFG > 60 ml/min/1,73 m2 et présence de
marqueurs d’atteinte rénale. Le patient a une préservation de plus de la moitié de la fonction
rénale normal (HAS, 2011).

- Le stade 2 : Insuffisance rénale modérée, avec DFG entre 59 et 30 ml/min/1,73 m>.
Cependant, le terme "modéré ne semble pas adapte, car le patient a déja perdu les trois-quarts
de sa fonction rénale.

- Le stade 3 : Insuffisance rénale sévere, avec DFG entre 29 et 15 ml/min/1,73 m2,

- Le stade 4 Insuffisance rénale terminale, avec DFG < 15 ml/min/1,73 m? (HAS, 2012)

12
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Classification de la maladie rénale chronique,

d’aprés I'HAS, 2012

Maladie rénale chronique
avec DFG normal ou
lIégérement diminué

IRC modérée

IRC séveére

IRC terminale:

Insuffisance rénale chronique

DFG
ml/min/1,73 m?
Stade 1 > 90
Stade 2 60-89

3A 4550
pEeceSRsn il 3044

4 Stades 7 =

<15

Figure 9. Classification de la maladie rénale chronique (HAS, 2012).

11.2.2. Classification d’aprés les recommandations des KDIGO

La nouvelle classification de la maladie rénale chronique (MRC) proposée par les KDIGO
prend en compte trois parametres : le diagnostic de la maladie rénale sous-jacente (diabéte,
hypertension, glomérulonéphrites, etc.), le debit de filtration glomérulaire estimé par la formule
de MDRD, ainsi que l'albouminurie exprimée en rapport mg/g de créatinine urinaire, avec trois
stades de gravité croissante (Al, A2 et A3). Bien que l'augmentation du risque de développer
une insuffisance rénale terminale (IRCT) soit en fait progressive plutét que par paliers,
I'utilisation d'une échelle de couleur (vert, jaune, orange, rouge) facilite I'estimation visuelle du
risque et permet une meilleure prise en charge de la MRC. Les recommandations de suivi
clinique et biologique de la progression de la maladie varient ainsi de 1 fois par an (vert) a un
minimum de 4 fois par an, voire une fois par mois pour les cas les plus avancés (rouge), (juste
avant la mise en dialyse par exemple) (Djellabi et Khakha, 2023).

13
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Figure 10. Pronostic de la maladie rénale chronique selon le DFG et les catégories de
L’albuminurie d’aprés Kdigo (Serge, 2023).
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11.3. Epidémiologie

L’insuffisance rénale chronique (IRC) touche plus de 10 % de la population mondiale, soit plus
de 800 millions d’individus. Elle est plus répandue chez les personnes agées, les femmes, et les
personnes atteintes de diabéte sucré et d’hypertension. L’IRC représente un fardeau
particulierement lourd dans les pays a revenu faible ou intermédiaire.

L’insuffisance rénale chronique est devenue une cause majeure de déces, nécessitant une
attention accrue en matiére de prévention et de traitement (Kovesdy, 2022).

L’insuffisance rénale chronique et terminale est beaucoup plus fréquente aprés 1’age de 60 ans
que chez les jeunes de 0 a 20 ans, avec une prévalence 40 fois plus élevée (Simon, 2011).
L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est 5 fois plus fréquente chez les sujets noirs
que chez les sujets caucasiens, et touche 1,5 fois plus les hommes que les femmes. De plus,
I’évolution des maladies rénales est plus grave chez I’homme, en raison des effets pro-
inflammatoires, pro-apoptotiques et profibrotiques des androgénes (Simon, 2011).

En Algérie, le nombre de patients atteints d’insuffisance rénale chronique terminale a
considérablement augmenté, passant de 10 en 1977 a 13 000 en 2011, soit une prévalence de
374 cas par million d’habitants (Chinar et al., 2010 ; Larbi, 2013 ; SANDT, 2016).
L’incidence de I’insuffisance rénale chronique en Algérie est estimée a 34 personnes par million
par an, ce qui équivaut a prés de 1 000 nouveaux patients chaque année (Derouiche et al.,
2020).
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IL4. Etiologie de Pinsuffisance rénale

11.4.1. Diabéte

Le diabéte est la principale cause de complications rénales (Koye et al., 2018), conduisant a
I’insuffisance rénale chronique (IRC) diagnostiquée comme une néphropathie diabétique. Cette
maladie rénale diabétique est définie comme une IRC car le diabete contribue partiellement a
I'insuffisance rénale (Yamazaki et al., 2021). L’atteinte rénale par ’hyperglycémie, appelée
néphropathie diabétique, affecte les petits vaisseaux des glomérules rénaux, se manifestant
d’abord par une microalbuminurie puis une protéinurie, pouvant évoluer vers I’'insuffisance
rénale chronique terminale (Cuen, 2010). Le controle de la glycémie et I’utilisation
d’inhibiteurs de la rénine-angiotensine ont modifié la présentation clinique de cette maladie
rénale chez les patients diabétiques (Furuichi et al., 2018).

11.4.2. Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque majeur pour I’insuffisance rénale
chronique (IRC) et I'insuffisance rénale terminale (IRT) (Weldegiorgis et Woodward, 2020).
Les néphropathies vasculaires, comme la néphro-angiosclérose, sont des maladies rénales
causees par des lésions des vaisseaux sanguins du rein, des rétrécissements des arteres rénales
et des emboles de cristaux de cholestérol. Ainsi, "HTA et les néphropathies vasculaires sont
étroitement liées dans le développement et la progression de I’insuffisance rénale.

L’hypertension artérielle peut étre liée a I'insuffisance rénale chronique (IRC) par divers
meécanismes (RFTSIRC, 2016) : un impact direct de I’augmentation de la pression dans la
circulation rénale, entrainant des dommages vasculaires et glomérulaires, ou de maniére
indirecte par I’athérosclérose au niveau des artéres aortiques et rénales. Une atteinte rénale,
quelle qu’en soit la cause, peut ultéricurement entrainer une élévation de la pression arteérielle,
complexifiant ainsi la lésion initiale (Fournaux, 2020).

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est de plus en plus répandue et fortement liée aux
maladies cardiovasculaires. L’hypertension est a la fois une cause et une conséquence del’IRC,
touchant la majorité des patients atteints d’IRC. Le controle de la pression artérielle est crucial
pour ralentir la progression de la maladie et réduire le risque de maladies cardiovasculaires
(MCV)chez les patients atteints d’IRC (Puch et al., 2019).

11.4.3. Glomérulonéphrites primaires (ou primitives)

La glomérulonéphrite est une maladie inflammatoire auto-immune du glomérule, se
manifestant cliniquement par la protéinurie et [I’hématurie. Certains types de
glomérulonéphrites sont bénins, d’autres évoluent progressivement, souvent associés a une
hypertension artérielle et a une insuffisance rénale chronique progressive. La réduction de la
fonction rénale entraine une adaptation des néphrons restants, conduisant a une hyperfiltration
et une hyperpression intra-glomerulaire, contribuant a la progression de I'IRC (Guenard,
2009).
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11.4.4. La pyélonéphrite

La pyélonéphrite, une inflammation rénale due & une infection bactérienne des voies urinaires,
est une cause significative d’insuffisance rénale chronique. Les altérations des voies urinaires,
telles que le reflux vésico-urétéral, les calculs rénaux, la fibrose rétro-péritonéale et la vessie
neurogene, favorisent cette condition. Ces altérations peuvent entrainer une insuffisance rénale
obstructive et infectieuse, représentant environ 4% des cas d’insuffisance rénale, plus fréquente
chez les femmes (Hammachi et Halouane, 2021).

11.4.5. Polykystose rénale

La polykystose rénale, une maladie héréditaire caractérisée par la présence de nombreux kystes
dans les reins, représente 6% des cas d’insuffisance rénale chronique terminale. La forme
autosomique dominante de la polykystose renale (PKRAD) est la plus courante, touchant
environ 1 personne sur 1 000 dans la population générale. Cette maladie génétique se manifeste
par la croissance progressive de multiples kystes dans les reins, causée par une protéine
impliquée dans la différenciation des cellules de I’épithélium tubulaire (Bioforma, 2011).

I1.5. Facteurs de risque de la maladie rénale chronique

Plusieurs études épidémiologiques ont établi une corrélation entre divers facteurs et le
développement ainsi que 1’évolution de la maladie rénale chronique. Ces facteurs peuvent étre
divisés en deux groupes : les facteurs de risque modifiables et non modifiables (tableau I11).

Tableau Il. Facteurs de risque des pathologies du rein (Kheloui, 2022)

Facteurs de risque non modifiables Facteurs de risque modifiables

-Age avancé. -Génétique / familial

-Sexe (masculin > féminin). -Diabéte sucré, Obésité

-Race / ethnicité (afro- américains, | -Dyslipidémie, hyperuricémie.

Américains natifs) -Tabagisme, Consommation d’alcool

-Hispaniques > blancs, Noires Africaines | -Infection, maladie auto- immunes

Faible poids de naissance -Intoxication : médicaments
-Plantes  non  sécurisées  (médecine
traditionnelle).

I1.6. Les signes de L’IRC

A un stade précoce, la maladie rénale peut étre silencieuse, mais lorsque la fonction rénale est
séverement altérée, les reins ne peuvent plus filtrer ni réguler les hormones correctement,
conduisant a I’apparition des symptomes décrits ci-dessous.
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11.6.1. Atteinte de la fonction de filtration se traduit par :

- Accumulation de déchets — urémie avec perte d’appétit, nausées, confusion.

- Rétention d’eau et de sel — cedémes (prise de poids) et hypertension artérielle.

- Accumulation d’ions — hyperkaliémie avec risque de troubles du rythme cardiaque.

11.6.2. Atteinte de la fonction hormonale se traduit par :

- Déficit en vitamine D active — troubles osseux.

- D¢éficit en érythropoiétine (EPO) — anémie.

- Perturbation de la rénine — élévation de la tension artériclle (HTA) (Liotier et Mariat,
2012).

IL.7. Le diagnostic de P’insuffisance rénale chronique

Le diagnostic de I'insuffisance rénale chronique est basé sur des données biologiques, cliniques
et radiologiques. Il peut étre établi par deux moyens : soit la présence d’une néphropathie
initiale est connue et la surveillance permet de détecter une augmentation du taux de créatinine
plasmatique, soit la néphropathie n’est pas connue et la maladie peut étre découverte a un stade
précoce ou les manifestations cliniques sont négligeables, ou avancé (Néphrologie, 2019).

L’insuffisance rénale chronique, avec un DFG inférieur a 60 ml/min/1,73m?, impacte divers
aspects de ’organisme. Elle est souvent associée a des signes de néphropathie tels que la
protéinurie, 1’hématurie et I’albuminurie, ainsi qu’a des anomalies des voies excrétrices
détectables par échographie. Cette condition évolutive depuis plus de trois mois se caractérise
par une diminution de la taille desreins, une anémie normochrome normocytaire régénérative
et une hypocalcémie due a une carence en vitamine D (Bruno et al., 2016).

I1.8. Conséquence de l’insuffisance rénale chronique

L’insuffisance rénale chronique entraine des anomalies dans trois domaines principaux :

11.8.1. Altération de la balance eau/électrolytes

- Surcharge hydrosodée (eau/sodium) : favorise la formation d’cedémes, et I’hypertension
artérielle.

- Hyperkaliémie (potassium) : troubles du rythme cardiaque.

- Défaut de réabsorption et de régénération des bicarbonates : risque d’acidose métabolique.

I1.8.2. Altération de I’épuration des déchets
- Augmentation de I’'urée sanguine (urémie) : troubles digestifs, neurologiques ou, asthénie.
- Augmentation de I’acide urique : favorise la survenue de crises de goutte.
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11.8.3. Altération des fonctions endocrines

- Diminution de la synthése d’EPO : une anémie hypoplasique.

- Diminution de la synthése de 1,25 di-hydroxy-cholécalciférol : troubles du métabolisme
phosphocalcique, une ostéomalacie et une hyperparathyroidie (Nguyen, 2009).

11.9. Traitements

Lorsque les stratégies visant a ralentir I’insuffisance rénale chronique ne suffisent plus, un
traitement de suppléance devient nécessaire. A partir du stade 4, il faut préparer et informer le
patient sur les différentes options, qui sont la dialyse péritonéale, ’hémodialyse et la
transplantation (Jungers, 2011).

La dialyse, qu’elle soit péritonéale ou hémodialyse, repose sur des échanges a travers une
membrane semi-perméable entre le sang du patient et un liquide de dialyse. Le choix entre ces
deux techniques est fait au cas par cas, en concertation entre 1’équipe médicale pluridisciplinaire
et le patient (Hammachi et Halouane, 2021).

11.9.1. La dialyse péritonéale

La dialyse péritoneale implique un échange entre le sang du patient et un liquide appelé dialysat
a travers le péritoine, une fine membrane entourant les organes abdominaux. Un cathéter
étanche, placé de maniére permanente, facilite ce transfert de liquide dans la cavité péritonéale,
nécessitant des soins quotidiens. Le patient doit se rendre régulierement dans un centre de
dialyse pour des consultations médicales. Il existe deux méthodes de dialyse péritonéale :
11.9.1.1. La dialyse péritonéale continue ambulatoire (DPCA)

Est une technique ou le dialysat reste en contact avec le péritoine pendant au moins 4 heures.
Le patient doit renouveler la solution de dialyse 3 a 4 fois par jour, en changeant manuellement
la poche, soit par lui-méme soit avec 1’aide d’unmembre desa famille. Cette méthode s’effectue
donc tout au long de la journée (Figurell).

Figure 11. Présentation de la dialyse péritonéale ambulatoire (Hammachi et Halouane,
2021)
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11.9.1.2. La dialyse péritonéale automatisée

Est une technique émergente qui utilise une machine appelée cycleur pour gérer le changement
de poches pendant la nuit, contrairement a la méthode manuelle dela dialyse de jour. Le cycleur
contrble les quantités de solution injectées et de dialysat drainé, coordonne les échanges, et
supervise la durée et le déroulement du traitement. Le patient se branche le soir avant de se
coucher et se débranche le matin, ce qui permet de maintenir ses activités socio-professionnelles

(Figure 12).

poches de dialysat

cyclaur

cawité péritonéale

Figure 12. Présentation de la dialyse péritonéale automatisée (Hammachi et Halouane, 2021).

11.9.2. Hémodialyse

Cette méthode d’épuration consiste en la circulation extracorporelle du sang a travers une
membrane, réalisée a I’aide d’un rein artificiel composé d’un hémodialyseur pour I’échange, de
dialysat et d’une circulation extracorporelle. L’hémodialyse est largement utilisée a 1’échelle
mondiale, se déroulant en 3 séances par semaine, chacune durant environ 4 a 5 heures, parfois
jusqu’a 8 heures, pour assurer 1’épuration et la perte de poids entre les séances de dialyse
(Figure 13).

Sang évaoué vers le
dialyseur pour épuration

i . ] Dialyseur
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Figure 13. Présentation de déroulement d’hémodialyse (Hammachi et Halouane, 2021)
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L’hémodialyse nécessite un acces vasculaire sir, propre et facile pour accéder au sang du
patient. Trois types d’accés sont utilisés : la fistule artério-veineuse (FAV), la prothese
vasculaire ou greffon, et le cathéter veineux central. La FAV est la méthode la plus utilisée et
la plus efficace, créée chirurgicalement en reliant une veine superficielle a une artere. Elle
permet un débit sanguin éleveé et est visible sous la peau, avec un frémissement palpable lors de
la ponction (Figure 14).

Figure 14. Présentation de la fistule artério-veineuse (Hammachi et Halouane, 2021)
L’hémodialyse peut se dérouler dans différents lieux, tels que des centres d’hémodialyse, des
unités de dialyse médicalisées, des unités d’auto-dialyse ou & domicile (Hammachi et
Halouane, 2021).

11.9.3. La transplantation rénale

Latransplantation rénale est un traitement qui permet aux patients atteints d’insuffisance rénale
chronique de vivre une vie normale.

Il s’agit d’une intervention chirurgicale qui consiste a remplacer un rein défectueux parun rein
sain prélevé sur un donneur. Le greffon est généralement implanté dans la fosse iliaque, en
dessous de la position anatomique normale. Cette méthode a un taux de réussite élevé. (Fitsum,
2005).
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I11. Néphropathie diabétique

111.1. Définition

La néphropathie diabétique, également appelée glomérulonéphrite inter-capillaire (Farlane et
al., 2003), est une complication sévere du diabéte qui affecte les reins. Cette maladie
progressive est causee par des lésions des petits vaisseaux sanguins des glomérules rénaux dues
a une hyperglycémie. Décrite en 1936 par Clifford Wilson et Paul Kimmelstiel (El Gamal,
2015), elle est considérée comme la complication micro-angiopathique la plus grave du diabete,
touchant les patients diabétiques de type 1 et 2 (Gariani, 2015). Cette altération du processus
de filtration rénale entraine une accumulation de déchets dans ’organisme, une fuite
d’albumine dans les urines, et une augmentation de la pression artérielle. La détection précoce
des premiers signes de la néphropathie diabétique est essentielle pour prévenir I’évolution vers
des formes plus graves de cette complication (Marre, 2007).

Le dépistage précoce de la néphropathie diabétique peut retarder sa progression en identifiant
des signes tels qu’une excrétion urinaire d’albumine supérieure a 300 mg par 24 heures et une
hypertension artérielle (SDG, 2012). Ces indicateurs, associés a une protéinurie permanente et
a une altération marquée de la fonction rénale (Canaud et al., 2014), peuvent conduire & une
insuffisance rénale au stade terminal (McFarlane, 2013). Un suivi régulier permet de mettre
en place des mesures telles que le blocage du systéeme rénine angiotensine, un bon contrdle de
la glycémie et une gestion de la pression artérielle pour ralentir la progression de la maladie.
(Boitard, 2008).

111.2. Epidémiologie

L’incidence croissante de I’insuffisance rénale terminale d’origine diabétique est attribuée a
divers facteurs, notamment le vieillissement dela population et I’augmentation de la prévalence
du diabete de type 2 (FID, 2017), Cette progression rapide, estimée a environ 10 a 15% par an,
affecte 20 a 30% des patients diabétiques de type 1 apres 15 ans d’évolution, et entre 20 et 60%
des patients diabétiques de type 2 sur une période d’une vingtaine d’années, atteignant jusqu’a
61% chez les patients agés de plus de 65 ans (Prénouf, 2011). La prévalence de la
microalbuminurie dans le diabéte de type 2 varie entre les régions, allant jusqu’a plus de 45%
aux Etats-Unis, 40% au Japon, et 20 a 40% dans certaines régions d Europe. En France, elle est
d’environ 20 a 40%, tandis qu’en Afrique subsaharienne elle est de 10%, et jusqu’a 20% en
Afrique du Nord. En Amérique latine, prés de 8% des cas de néphropathie sont attribuables au
diabéte (Seydou et al., 2020).

En Algérie, le diabete est la principale cause d’insuffisance rénale chronique terminale. En
2009, environ 13 500 personnes étaient dialysées, dont 25% étaient diabétiques (Ramache,
2010). De plus, plus de 3 500 nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique sont enregistrés

chaque année, soit une prévalence d’environ 30% (Belhadj, 2018).

22



Chapitre | Rappels bibliographiques

Selon I’é¢tude UKPDS, la néphropathie diabétique peut évoluer rapidement, avec un risque de
2 a 3% de développer une forme grave par an. Au stade terminal, le risque de déces annuel
atteint prés de 20% (Lemoine et al., 2017) (Figure 15).
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Absence de néphropathie »
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Microalbuminurie »| T
t
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—_— 4,6 % I
Protéinurie > 300 mg/24 h |
t
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19,2 %
Insuffisance rénale >

Figure 15. Taux de transition annuels d’un stade de néphropathie dans I’étude UKPDS
(Lemoine et al., 2017).

111.3. Histoire naturelle

L’évolution de la néphropathie diabétique, définie par Mogensen dans les années 1980, se
divise en cing stades chez les patients diabétiques de type 1 et 2 (Lemoine et al., 2017). La
microalbuminurie se manifeste au troisieme stade, suivie de la macroalbuminurie, de la
protéinurie, et enfin de I’insuffisance rénale (Fougere, 2020).

I11.3.1. Stade I : Syndrome d’hypertrophie-hyperfonctionnement

On observe une hypertrophie rénale et une hyperfiltration glomérulaire, présentes deés le début
du diabéte, avec une normoalbuminurie et une tension artérielle équilibrée (Coulibaly, 1999 ;
Aboubacar, 1999 ; El youssfi, 2011).

111.3.2. Stade Il : Néphropathie silencieuse « Iésions rénales histologiques sans traduction
clinique »

C’est une phase silencieuse qui débute apres quelques années d’évolution du diabéte, marquée
par des lésions histologiques rénales sans symptdémes cliniques apparents (Chastang et
Fonfréde, 2010).

23



Chapitre | Rappels bibliographiques

111.3.3. Stade 111 : Néphropathie incipiens ou « débutante »

Se caractérise par I’apparition de signes de néphropathie débutante aprés au moins 5 ans
d’évolution du diabéte, souvent aprés 10 a 20 ans. Environ 30 a 40 % des diabétiques de type 1
sont concernés. Ce stade se définit par la présence d’une microalbuminurie, avec une excrétion
urinaire d’albumine entre 30 et 300 mg/24 h (Messaoudi, 2011). De plus, il est marqué par une
lésion nodulaire de glomérulosclérose et I’accumulation de substance hyaline dans le
mésangium (Chastang et Fonfréde, 2010).

111.3.4. Stade 1V : Néphropathie

Connu sous le nom de "néphropathie clinique", se manifeste par ’apparition d’une protéinurie
dépassant les 300 mg/24h aprés 15 a 20 ans d’évolution du diabéte. A ce stade, la fonction
rénale décline progressivement, entrainant une diminution du débit de filtration glomérulaire et
le développement d’une hypertension artérielle (Khalfa, 2009).

111.3.5. Stade V : Insuffisance rénale terminale (IRT)

C’est un stade irréversible qui nécessite un traitement de suppléance par dialyse ou
transplantation, survenant 10 a 15 ans apres le stade 3 en I’absence deprise en charge (Weekers
et Krzesinski, 2005).

L’évolution de la néphropathie diabétique peut étre simplifiée en deux phases principales :
Une phase préclinique : (stade 1 et 2) se caractérise par 1’absence d’albuminurie et un débit de
filtration glomérulaire (DFG) élevé ou normal.

Une phase clinique : (stade 3 et 5) se définit par la présence d’albuminurie. Le DFG est
initialement normal, puis diminue progressivement (Mogensen et al., 1983).

Tableau I11. Histoire naturelle de la néphropathie diabétique (Young, 2013)

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4 Stade 5
Hypertrophie
Rénale : . .
’ Phase Néphropathie ) . Insuffisance
Stade _hyp(_er silencieuse Débutante INephropathie rénale
filtration
glomérulaire
[AUITTES RJRIES 1 246 7415 15420 20430
le diagnostic
Protéinurie
Microalbuminurie Protéinurie massive a
A (30-300mg/jou | (alouminurie > | faibleen
Albuminurie Normale Normale 20-200 mg /1) 300 mg/| cas de grave
Ou200mg/l) altération
rénale.
: Discrétement
Prte S S.'OIT Normale Normale Perte nocturne Souvent élevée Séci:\\//ggt
il augmentée
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. i Elevée de , Normale ou Baisse de 10Iml )
Filtration , Elevée a S /min /an en Baisse
; . (’ordre de discretement \ ]
glomérulaire +20%) normale abaissée I’absence de a effondree
traitement

I11.4. Facteurs de risque de néphropathie diabétique

Les facteurs de risque de la ND peuvent étre divisés en deux catégories :

- Facteurs non modifiables : Ils incluent I’hérédité, I’age, la durée du diabéte, une altération de
la fonction rénale, et le sexe, ou les hommes présentent un risque plus élevé de développer une
néphropathie diabétique que les femmes.

- Facteurs modifiables : Ces facteurs comprennent la glycémie, ’hypertension artérielle,
I’albuminurie, la vitamine D, la dyslipidémie, le surpoids, I’obésité, 1’alimentation, et le
tabagisme (Akheel et al., 2013).

I11.5. Physiopathologie

La physiopathologie de la néphropathie diabétique implique des interactions entre facteurs
métaboliques et hémodynamiques, bien que sa compréhension reste incompléte (Gariani et al.,
2012).

I11.5.1. Altérations métaboliques

L’hyperglycémie chronique conduit a la formation de produits terminaux de glycation avancée
(AGE) qui, en interagissant avec des récepteurs membranaires au niveau des podocytes,
déclenchent la production de cytokines, de facteurs inflammatoires et de facteurs de croissance
cellulaire tels que le VEGF et le TGF-B. Ces interactions favorisent I’expansion de la matrice
mésangiale, la glomérulosclérose et une augmentation de I’excrétion urinaire d’albumine
(Gariani et al., 2012). De plus, ’hyperglycémie induit la génération de radicaux libres par le
stress oxydatif, entrainant une surproduction de cytokines et de facteurs de croissance qui
entretiennent  I'inflammation  caractéristique = de la  néphropathie  diabétique
(Randrianantoandro, 2017).

111.5.2. Altération hémodynamique

Les modifications hémodynamiques rénales au cours du diabete, mises en évidence en 1959,
montrent une hyperfiltration glomérulaire liée a I’hypertension artérielle. Cette HTA est causée
par une activation locale du systéme rénine-angiotensine-aldostérone, augmentant la pression
intra-glomérulaire (Benmansour, 2014 ; Hadj Said et Ghezri, 2016 ; Lamy, 2019), Il en
résulte une synthese accrue de facteurs de croissance EGF et de cytokines (Redouane, 2011),
favorisant la fuite d’albumine et I’épaississement de la membrane basale glomérulaire
(Bentata, 2016). De plus, la production et ’accumulation d’AGE dérégulent I’enzyme eNOS,
altérant la disponibilité de NO et provoquant une dysfonction endothéliale glomérulaire,
participant au développement de la néphropathie diabétique (Randrianantoandro, 2017).
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L’hyperglycémie, le stress oxydatif, ’activation du systéme rénine-angiotensine, le
dysfonctionnement endothélial et mésangial, ainsi que la production de cytokines et de facteurs
de croissance tels que le TGF-B et le VEGF, jouent un role crucial dans I’initiation et la
progression de la néphropathie diabétique, comme illustré dans la figure 16.
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Figure 16. Physiopathologie de la néphropathie diabétique (Gariani et al., 2015)

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire ; IEC : Inhibiteurs de ’'Enzyme de Conversion ; NF-KB :
Nucleare Factor kappa B ; RAA : Rénine-Angiotensine-Aldostérone ; TGF-b : Transforming
Growth Factor-beta ; EGF : Vascular Endothélial Growth Factor

111.6. Diagnostic et dépistage

Les symptémes cliniques et biologiques de la maladie rénale diabétique peuvent apparaitre
plusieurs années apres le début de la maladie (Fournaux, 2020). En phase précoce, les signes
sont absents ou minimes, mais au stade avancé (Canaud et al., 2014), ils peuvent inclure
I’apparition ou I’aggravation de I’hypertension artérielle, des hypoglycémies fréquentes, des
cedemes, une faiblesse, une fatigue, des nausées, des vomissements, des démangeaisons, une
anémie, une paleur, un essoufflement, des mictions fréquentes la nuit, des gonflements des
chevilles et des jambes, et des crampes aux jambes (Niang, 2015).

Le dépistage biologique de la maladie rénale diabétique est recommandé au moins une fois par
an, en particulier chez les diabétiques de type 1 a partir de la cinquiéme année d’évolution de
la maladie, et dés la découverte du diabéte de type 2 (Diaga, 2020).

Pour le dépistage, il est recommandé de mesurer la concentration urinaire d’albumine, de
réaliser un dosage de la microalbuminurie des 24H en cas de positivité, d’évaluer la fonction
rénale par I’estimation du DFG (Copol, 2017), et de faire d’autres examens biochimiques tels
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que l'urée sanguine, la créatinémie, la clairance de la créatinine, 1’ionogramme sanguin et
urinaire, la recherche de la protéinurie (Ouedraogo, 2001), un examen cytobactériologique
urinaire (Copol, 2017), et le dosage de ’'HbAlc pour évaluer 1’équilibre et I’efficacité du
traitement diabétique (Monnier, 2019). 11 est essentiel de confirmer la néphropathie diabétique
en cas de microalbuminurie en effectuant jusqu’a 2 déterminations du rapport
albumine/créatinine a partir d’un échantillon d’urine aléatoire (Mc.Farlane et al., 2003).

Il est important de noter que le diagnostic histologique ou la biopsie et I’'imagerie rénale sont
également des éléments du dépistage pour évaluer la taille des reins et typer la néphropathie,
afin de ne pas méconnaitre une atteinte rénale d’autre nature (Monnier, 2019).

I11.7. Traitement

Le traitement de la néphropathie diabétique est diversifié et a pour objectif de prévenir son
développement, ralentir sa progression du stade 3 vers les stades suivants, et éviter les
complications associées (Coulibaly, 1999 ; Mihoubi, 2019).

111.7.1. Modifications du mode de vie et regles hygiéno-diététique

Selon I'HAS, les mesures hygiéno-diététiques recommandées comprennent un apport
modérément restreint en protéines, le traitement des dyslipidémies, une hydratation adéquate,
I’arrét du tabac, un apport énergétique adapté, la gestion de I’obésité, le contrdle du poids, une
activité physique réguliere, et une limitation des apports sodés (Perladi, 2014 ; Gil, 2017 ;
Fournaux, 2020).

111.7.2. Equilibre glycémique

Le contrdle strict de la glycémie est crucial pour réduire le risque de microalbuminurie et de
macroalbuminurie, ainsi que pour prévenir les complications rénales chez les patients
diabétiques. Maintenir destaux d’HbA Icinférieurs a 7% est associé a une diminution du risque
de néphropathie diabétique chez les patients diabétiques de type 1 et de type 2 (Zanchi, 2014 ;
Gil, 2017).

111.7.3. Equilibre de la pression artérielle

Le traitement de I’hypertension est crucial pour ralentir la progression de I’insuffisance rénale
chronique et réduire la protéinurie. L’utilisation d’inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine
est recommandée pour leur efficacité dans la réduction de la microalbuminurie et de sa
progression vers la macroalbuminurie, avec pour objectif une pression artérielle inférieure ou
égale a 140/85 mm Hg (Zanchi, 2014 ; Hadj Said et Ghezri, 2016).

111.7.4. Les anti AGE
L’aminoguanidine, un traitement anti-AGE, pourrait étre efficace dans la ND en bloguant la
formation des produits finaux de la glycation avancée (Masson, 2005).
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111.8. Complication
La maladie rénale peut entrainer diverses complications, notamment des troubles métaboliques
et des maladies cardiovasculaires.

111.8.1. Les maladies cardiovasculaires

Une réduction de 50% de la protéinurie peut diminuer de 20% le risque d’événements
cardiovasculaires. Les maladies cardiovasculaires et rénales sont étroitement liées, avec une
interaction physiopathologique impliquant une hypertension artérielle exacerbée par la
rétention hydrosodée et une hypersécrétion de rénine (Ronan, 2012). Elles représentent la
principale cause de mortalité chez les patientsen insuffisance rénale terminale (Trabelsi, 2018).

111.8.2. Lasténose de I’artére rénale
La sténose de I’artere rénale est fréquente chez les diabétiques de type 2, plus prévalente chez
les hommes, les fumeurs, et les patients présentant une protéinurie ou une réduction du débit de
filtration glomérulaire (CUEN, 2018).

111.8.3. Perte des fonctions endocrines

Une diminution de la production d’érythropoiétine et de 1-alpha-hydroxylase peut entrainer une
anémie et des troubles phosphocalciques nécessitant un traitement spécifique. Le systéme
rénine-angiotensine-aldostérone est souvent exacerbé, contribuant a I’hypertension
(Duquenne, 2017).

111.8.4. Les troubles métaboliques

Les troubles métaboliques courants incluent [I’hyperuricémie, I’hyperkaliémie et Ia
dyslipidémie, pouvant avoir des conséquences sur la fonction rénale et le risque
cardiovasculaire (Brel, 2015).
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ChapitreIV : La microalbuminurie

IV.1. Définition

La microalbuminurie, également appelée paucialbuminurie, est une condition caractérisée par
une faible excrétion d’albumine dans les urines, qui n’est pas détectée par les méthodes
traditionnelles de dépistage de la protéinurie (HAS, 2011). Cette quantité réduite d’albumine
(Guieu et Monserrat, 2009), intermédiaire entre les valeurs normales et les protéinuries
franches, se situe généralement entre 30 et 300 mg/24 h ou 20 a 200 pg/min (knebelmann,
2006). La présence de microalbuminurie est un indicateur de dysfonction endothéliale et des
premiéres altérations de la membrane basale glomérulaire, souvent liées a la glycosylation des
protéines. Les lignes directrices internationales recommandent un dépistage annuel de la
microalbuminurie chez tous les patients diabétiques, car elle est un marqueur de risque
cardiovasculaire et rénal, tant pour les diabétiques de type 1 que de type 2 (Halimi et al.,2007).

IV.2. Physiopathologie

La membrane basale glomérulaire, composée de protéines anioniques chargées négativement,
agit comme une barriere empéchant le passage des protéines plasmatiques dans les urines
(Préneuf, 2011). En cas de dysfonctionnement physiopathologique, cette membrane devient
perméable, autorisant le passage de I’albumine, la plus petite protéine circulante, dans les
urines, conduisant a la microalbuminurie et pouvant évoluer vers une insuffisance rénale
(Lemoine et al., 2017). Cette altération de la membrane entraine une perte de sa sélectivité en
termes de taille et de charge, provoquant une fuite de protéines de différentes tailles, appelée
protéinurie (Rodicio, 1998).

IV.3. Dépistage

Le dépistage de I’atteinte rénale dans diverses pathologies courantes repose souvent sur le
dosage del’albumine urinaire (Ait Kaciet Abdelhamid, 2021). La méthode principale consiste
en l’utilisation de bandelettes urinaires, suivie d’un dosage pondéral en laboratoire de la
protéinurie et de I’albuminurie en cas de résultat positif, 11 est recommandé de répéter le test 2
a 3 fois en cas de positivité. Cependant, en cas de résultat négatif, il n’est pas nécessaire de
refaire le dosage de I’excrétion urinaire d’albumine (Souweine et al., 2019).

IV.4. Méthode de dosage
IV.4.1. Phase pré-analytique
Le dosage de I’albuminurie peut étre réalisé sur trois types d’échantillons urinaires : les
premiéres urines du matin, les urines fraiches de 24 heures ou des prélevements minutés. La
méthode classique pour évaluer I’albuminurie consiste a utiliser les urines des 24 heures,
considérée comme la référence standard due a sa capacité a prendre en compte les variations de
I’excrétion urinaire d’albumine liées au rythme circadien (Moro, 2010).
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IV.4.2. Phase analytique

IV.4.2.1. Dosage semi-quantitative

De nouvelles bandelettes urinaires offrent une estimation semi-quantitative de Ila
microalbuminurie ou du rapport microalbumine/créatinine. Un résultat négatif confirme
I’absence de microalbuminurie. Cependant, un résultat positif nécessite une confirmation par
un dosage en laboratoire (Daunizeau, 2006).

1V .4.2.2. Dosage quantitatif de I’albuminurie

La technique la plus couramment utilisée pour le dosage de I’albumine dans les urines est
I’immuno-turbidimétrie et I’immuno-néphélémétrie. Ces méthodes d’immuno-analyse utilisent
desanticorps anti-albumine, qu’ils soient monoclonaux ou polyclonaux (Benz-de Bretagne et
al., 2018). Lors de la réaction, I’albumine urinaire (Ag) se lie a I’anticorps spécifique (Ac) pour
former des complexes (Ag-Ac). Le changement d’absorbance est mesuré par turbidimétrie a
340 nm ou 380 nm ou par néphélémétrie a 670 nm ou 840 nm, selon les différents fabricants et
les différents automates. Ce changement d’absorbance est proportionnel a la concentration
d’albumine dans I’échantillon, ce qui permet de quantifier I’albumine de manicre précise (El
kanbouh, 2017).

IV.4.3. Phase poste analytique
Les résultats du dosage de I’albumine urinaire sont illustrés dans la (Figure 17).

Urines de 24 heures 30-300 mg/24 h

Echantillon urinaire 20-200 mg/ml

Ou 30-300 mg/g de créatinine urinaire

Ou 2,5 mg/mmol de créatinine urinaire chez
homme

Ou 3,5 mg/mmol de créatinine urinaire chez la
femme

Echantillon urinaire 20-200 pg/min

minuté

Figure 17. Valeur de référence et expression des résultats (Chemouny et Daugas, 2017)
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Matériel et méthodes

I1.1. Objectifs

Cette étude vise a évaluer I'importance du dosage de la microalbuminurie pour la détection
précoce de la néphropathie diabétique a un stade précoce. Les objectifs spécifiques incluent :
Détecter précocement la néphropathie diabétique chez les patients diabétiques grace au dosage
de la microalbuminurie.

Une analyse comparative entre les différents stades de I'insuffisance rénale chronique (IRC) et
I'ancienneté du diabete, ainsi que I'hypertension artérielle et la microalbuminurie.

Etablir la corrélation entre les 4 stades de l'insuffisance rénale chronique (IRC) et les divers
paramétres du bilan biologique.

11.2. Méthodologie

11.2.1. Type et cadre d’étude

C’est une étude descriptive rétrospective, qui s’est déroulée pendant 5 mois de février au mois
de juin 2024.

L'étude est menée au sein du service de Nephrologie, au service de consultation de la
Polyclinique Hai EI Badr Bachdjarah, EPSP Baraki et aussi au laboratoire d'analyse medicale
du docteur Boukerbe.

11.2.2 Echantillonnage

11.2.2.1. Population d’étude

Notre étude a porté sur un échantillon de 35 patients diabétiques de type 1 et 2, comprenant 15
hommes et 20 femmes, ayant consulté entre 2018 et 2024. Ces patients ont déja subi un dosage
de la microalbuminurie ainsi que d'autres bilans glycémiques, rénaux et lipidiques.

11.2.2.2. Critéres d’inclusion

L'étude a porté sur des patients diabétiques ayant bénéficié d'un bilan sanguin complet
(glycémique, rénal et lipidique) ainsi que d'un dosage de la microalbuminurie, en I'absence
d'infection urinaire, avec ou sans hypertension artérielle associée.

11.2.2.3. Critéres d’exclusion

Notre étude a exclu les patients présentant les caractéristiques suivantes :

Femmes enceintes

Maladies intercurrentes comme le cancer ou une infection virale

Diabétiques avec microalbuminurie associée a une infection urinaire et/ou hématurie
Pathologies rénales connues
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11.2.2.4. Collection et recueil des donnees

Nous avons examiné les dossiers médicaux et les registres de tous les patients consultés au sein
du service de consultation de la Polyclinique Hai ElI Badr Bachdjarah - EPSP Baraki. Les
données recueillies incluaient :

Informations administratives et sociodémographiques (age, sexe, poids)

Informations personnelles sur I'ancienneté de la maladie et ’'HTA

Bilans médicaux (microalbuminurie, Hb1AC, hémoglobine, cholestérol total.)

Cependant, le recueil des résultats concernant les bilans et les paramétres biochimiques,
notamment la microalbuminurie, a été partiellement limité et la plupart des bilans incomplets.

I11. Examens paracliniques

Chez tous les patients, une série d'analyses a été systématiquement demandée, comprenant la
mesure de la créatininémie, de la glycémie a jeun, de la microalbuminurie, de I'hnémoglobine
glyquée, de l'urée, de l'acide urique, du cholestérol total et de I'hémoglobine.

Tous les participants ont subi des préléevements de sang et d'urine pour diverses analyses,
effectués le matin entre 8h et 10h au laboratoire, avec les patients a jelne.

I11.1. Bilan sanguin

Un prélévement sanguin est effectué sur un tube hépariné de 5 ml pour les différents dosages
biochimiques, avec en moyenne 4 ml de sang prélevé chez le sujet en position assise par
ponction veineuse au pli du coude a I’aide d’un garrot et de seringues stériles.

Le bilan sanguin comprend :

L’urée sanguine, la créatinine et I'acide urique pour le bilan rénal

La glycémie a jeln et I'némoglobine glyquée pour le bilan glycémique

Le cholestérol total pour le bilan lipidique

L’hémoglobine dans le cadre d'une numération de la formule sanguine.

Les prélevements sanguins sont limités pour éviter d'aggraver une éventuelle anémie.

I11.2. Bilan urinaire

Les urines sont recueillies le matin, apres un délai d'au moins 5 heures sans miction, dans des
contenants stériles a usage unique. Ce délai pré-prélevement permet d'éviter une dilution
éventuelle des germes par les urines émises précédemment.

Pour un prélévement d’urine correct :

Videz votre vessie a une heure précise et eliminez la premiére urine.

Collectez toutes les mictions jusqu’a la méme heure le lendemain, en notant I’heure, la durée et
le volume total.

Conservez les échantillons entre 2°C et 8°C pendant 7 jours apres décongeélation a 37°C (Miller,
2010).

Evitez les échantillons avec un pH inférieur a 4 ou supérieur a 8 pour des résultats précis.

34



Chapitre 11 Matériel et méthodes

N'utilisez pas les échantillons acidifiés, contaminés par des bactéries ou du sang, ou en cas
d’infection urinaire.

Les variations peuvent étre dues a un exercice intense, mais pas aux médicaments usuels (Guieu
et Monserrat, 2009).

Le bilan urinaire comprend :

Un examen cytobactériologique pour la recherche de bactéries

Un dosage de la microalbuminurie

Le prélevement d'urines doit avoir lieu dans les 2 jours suivant le bilan sanguin, afin de réaliser
I'ensemble des examens sur des échantillons préleves a la méme période.

La méthode Labstix est utilisee sur des échantillons d'urine aléatoires pour détecter la présence
de sang (hématurie) et pour exclure une infection urinaire en recherchant les nitrites et les
leucocytes.

NB : Seuls les sujets présentant une bandelette urinaire stérile sont inclus dans I’étude.

- le dépistage de la microalbuminurie est reporté en cas de fiévre, d'augmentation soudaine de
la tension artérielle ou de la glycémie.

Les préléevements sanguins et urinaires sont rapidement acheminés au laboratoire de la méme
structure hospitaliere.

Les échantillons sanguins sont centrifugés pendant 5 minutes a 4000 tours/min.
Les analyses biochimiques sont réalisées le matin, en respectant la réglementation interne du
laboratoire, a l'aide d'automates et de techniques manuelles.

Tous les dosages sont réalisés le jour méme du prélévement, dans les 2 heures suivant celui-ci.
Cependant, le dosage de la microalbuminurie est effectué sur un échantillon d'urine du matin,
aprés un délai d'au moins 5 heures sans miction.

IV. Parameétres physiopathologiques et biochimiques

IV.1. Paramétres physiopathologiques

IV.1.1. Hypertension artérielle

L'hypertension artérielle (HTA) est un parameétre physiopathologique important a étudier chez
les patients diabétiques, en tant que marqueur présumé du risque cardiovasculaire.

La mesure de la pression artérielle doit étre réalisée de facon standardisée, selon la méthode
auscultatoire classiquement utilisée en pratique clinique (Gahlouz et Rabai, 2017).

Tableau IV. Classification de I'hypertension de 'OMS (Sow et al., 2018).

Classification Pression systoliqgue (mmHg) | Pression diastolique
(mmHg)

Pression artérielle optimale <120 <80

Pression artérielle normale 120-129 80-84
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Pression artérielle normale | 130 — 139 85-89
haute

Degré 1 HTA légere 140 - 159 90-99
Degré 2 HTA modérée 160-179 100-109
Degré 3 HTA sévere >180 >110

V.2 Parametres biochimiques sanguins

IV.2.1 Dosage de la glycémie

IV.2.1.1 Principe de la méthode de dosage

La glycémie a été mesurée par une méthode enzymatique colorimétrique utilisant la glucose
oxydase et la peroxydase. L'intensité de la coloration rose développée est directement liée a la
concentration en glucose et est évaluée par spectrophotométrie (Gahlouz et Rabai, 2017).

Le dosage enzymatique du glucose se fait selon les réactions suivantes :

Glucose oxydase

Glucose +02 +H —» Acide gluconique + H202
Peroxydase

H202 + Phénol + 4-Amino-Antipyrine » Quinonéimine rose +4 H20

1V.2.1.2 Mode opératoire

La mesure dela glycémie est effectuée en préparant 1000 pl du réactif (glycémie biosystéme)
dansun tube a essai, auquel on ajoute 10 pl de sérum. Le spectrophotométre est calibré avec le
blanc réactif a 505 nm. Le mélange est incubé dans un bain-Marie a 37°C pendant 10 minutes
ou a 20-25°C pendant 30 minutes.

Ensuite, la valeur affichée sur I'écran de I'automate (Mindray BA-88A) est relevée. La glycémie
peut varier en fonction de l'activité individuelle, de I'alimentation, du jeline et de la grossesse,
ce qui peut entrainer des fluctuations (Gahlouz et Rabai, 2017).

1V.2.2. Dosage de ’urée

IV.2.2.1 Principe de la méthode de dosage

L'urée a été quantifiée par une méthode enzymatique colorimétrique de Berthelot modifié.
L'uréase catalyse la production d'ions ammonium, qui réagissent en milieu alcalin pour former
un composé vert (Dicarboxy-indophénol). L'intensité de la coloration verte mesurée est
directement proportionnelle a la concentration en urée de I'échantillon (Gahlouz et Rabai,
2017).
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La détermination enzymatique se base sur les réactions suivantes :

Uréase
Urée+H20 — >  2NH3+CO2.
pH alcalin

Ammoniaque +salicylate + hypochlorite -, Dicarboxy- lindophenol

1V.2.2.2 Mode opératoire

Dans un tube a essai, 1000 pl (1 cc) du premier réactif (R1) sont préparés, auxquels 10 ul de
sérum sont ajoutés. Le tube est chauffé au bain-Marie bouillant pendant 5 minutes. Ensuite,
1000 pl du deuxieme réactif (R2) sont ajoutés au mélange, suivi d'une incubation dans un bain-
Marie pendant 5 minutes. Le spectrophotomeétre est calibré avec le blanc réactif (590 nm), et la
valeur affichée sur I'écran de l'automate est enregistrée.

La concentration d'urée dans le sang varie avec I'age, étant plus élevée chez les hommes que
chez les femmes. Chez la femme, l'urémie est généralement inférieure de 25 % a celle de
I'hnomme et diminue pendant la grossesse (Gahlouz et Rabai, 2017).

IV.2.3 Dosage de la Créatinine sanguine

1V.2.3.1 Principe de la méthode de dosage

La concentration de créatinine dans I'échantillon a été déterminée par la méthode colorimétrique
de Jaffé. Dans un milieu alcalin, la créatinine présente dans I'échantillon réagit avec le picrate
pour former un complexe coloré jaune-rougeéatre. La vitesse de formation de cette coloration
est proportionnelle a la concentration de créatinine dans I'échantillon (Gahlouz et Rabai,
2017).

La détermination enzymatique se base sur les réactions suivantes :

pH alcalin

Créatinine +acide picrique + NaOH ———» Complexe créatinine- acide picrique (rouge).

1V.2.3.2 Mode opératoire

Pour préparer la solution de travail, il est nécessaire de mélanger de maniére égale le premier
réactif (R1) et le deuxiéme réactif (R2) dans un tube a essai, en utilisant un volume de 500 pl
pour chaque réactif. Ensuite, le spectrophotometre est calibré en ajustant le zéro a 492 nm avec
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de I'eau distillée. Aprés agitation du mélange, la valeur affichée est lue sur I'écran de lI'automate
(Gahlouz et Rabai, 2017).

IV.2.4 Dosage du Cholestérol

IVV2.4.1 Principe de la méthode de dosage

La concentration de cholestérol a été déterminée par la méthode enzymatique (CHOD —PAP).
Le cholestérol estérase hydrolyse les esters de cholestérol présents dans I'échantillon, les
dissociant en cholestérol libre et en acides gras.

Les valeurs de cholestérol sont sujettes a de légéres variations selon I'age et le sexe, et
augmentent chez la femme enceinte ainsi qu'apres une consommation trop riche en matiéres
grasses (Gahlouz et Rabai, 2017).

La détermination enzymatique se base sur les réactions suivantes :

Cholestérol estérase

Esters de cholesterol + H20 » Cholesterol + Acidesgras

Cholesterol oxydase

Cholestérol + 02 » Cholesténe — 4-one-3 + H202

1VV.2.5 Dosage d’hémoglobine glyquée

IV.2.5.1 Principe de la méthode de dosage

La durée de vie des globules rouges est en moyenne de 120 jours, et ils se renouvellent
régulierement. Lors de leur production, I'hémoglobine glyquée est directement liée a la
concentration de glucose. Ainsi, 'HbA1c reflete une moyenne de la glycémie sur les 2 a 3 mois
précédant I'examen.

Cet examen revét une importance capitale pour évaluer l'efficacité des traitements
antidiabétiques sur cette période.

I1V.2.5.2 Mode opératoire

L'HbA1c a été mesurée par chromatographie liquide a haute pression (CLHP) Mindray BC-
5150) a l'aide d'un analyseur, en suivant les recommandations du fabricant et en utilisant des
réactifs spécifiques. L'hémoglobine glyquée représente généralement entre 2.5 % et 6 % de
I'hémoglobine totale. Sa concentration augmente chez les diabétiques dont la maladie est mal
contrblée. Encas d'insuffisancerénale, le taux d'HbAlc peut Iégerement augmenter. Cependant,
cette valeur tend a diminuer en cas d'hypoglycémies récurrentes et d'anémies régénératives
(Gahlouz et Rabai, 2017).
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IV.2.6 Dosage de la microalbuminurie

IV.2.6.1 Principe du dosage semi-quantitatif par les bandelettes réactives Micral Test

La microalbuminurie n'est pas détectée par les bandelettes réactives simples. Le Micral-Test®
est un test plus avancé qui combine chromatographie et immunoanalyse sur une bandelette
unique. L'albumine se lie a un anticorps-enzyme (beta-galactosidase) et migre vers une zone
réactive ou I'enzyme réagit avec un substrat chromogene, provoquant un changement de couleur
de jaune a rose incarnat, proportionnel a la concentration en albumine dans les urines. Une
échelle de couleur comparative permet une évaluation semi-quantitative du résultat.

IV.2.6.1.1. Mode opératoire

Immerger la bandelette réactive dans l'urine en veillant a ce que le niveau de liquide se situe
entre les deux lignes noires, sans toucher les parois du récipient (Figure 18 a).

Apreés 5 secondes, retirer la bandelette et la placer horizontalement sur le récipient contenant
l'urine. Aprés une minute (Figure 18 b), comparer la couleur de la zone réactive au-dessus de
I'inscription "Micral™ avec I'échelle colorimétrique présente sur I'étiquette du tube de bandelette
réactive (Figure 18 c). En cas de couleur non uniforme, prendre la couleur moyenne comme
référence. La lecture du résultat peut étre effectuée dans les 5 minutes suivantes, durant
lesquelles la couleur reste stable (Houari et Marouk, 2015).

4

Figure 18. Etapes du dosage de la microalbuminurie par les bandelettes réactives

IV.2.6.2. Principe de Dosage quantitative de la microalbuminurie

La microalbumine-Turbilatex est un test turbidimétrique quantitatif utilisé pour mesurer la
microalbumine (palb) dans les urines humaines. Les particules de latex, revétues d'anticorps IgG
spécifiques anti-albumine humaine, s'agglutinent en présence de palb dans I'échantillon. Cette
réaction d'agglutination entraine un changement d‘absorbance proportionnel a la concentration de
palb dans I'échantillon, permettant ainsi d'estimer cette concentration en comparant avec un étalon
de palb de concentration connue. -

IV.6.2.1. Mode opératoire

Albumine + Anticorps anti-albumine Complexe antigéne- anticorps (antigéne)

Pour préparer la solution, 1000 pul duR1 (Latex avec 1gG) sont combinés avec 7 pl de sérum.
Ensuite, le zéro du Spectrophotometre est ajusté en utilisant de I'eau distillée. Aprés un bon
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mélange, l'absorbance est mesurée a une longueur d'onde de 540nm, donnant les valeurs Al et
A2 respectivement, aprés 2 minutes (Gahlouz et Rabai, 2017).

V. L’examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L'examen macroscopique des urines est suivi d'un examen microscopique qui débute par une
observation a I'état frais pour évaluer le nombre de leucocytes et détecter la présence de bactéries
en analysant leur mobilité et leur morphologie. En cas d'absence de germes, le résultat est négatif.
Cependant, si des germes sont détectés, I'examen se poursuit par une culture. Un dénombrement de
germes supérieur a 10%est un indicateur d'infection urinaire (Gahlouz et Rabai, 2017).

V1. Analyse des données

Nous avons mené une étude statistique pour analyser les données recueillies a partir des
paramétres biologiques de 35 patients qui sont réparti selon le sexe, I'age, I'hypertension
artérielle et le poids).

Pour une analyse approfondie et une interprétation précise des résultats, nous avons suivi les
normes de laboratoire indiquées dans les bilans (voir annexe).

Pour une meilleure compréhension, les patients nous avons faire une analyse comparative entre
les 4 stades de l'insuffisance rénale chronique (IRC) et l'ancienneté du diabéte, ainsi que
I'nypertension artérielle et la microalbuminurie. Ainsi avec d’autres Paramétres biologiques
comme I’HbA Ic, ’hémoglobine et le cholestérol total.

Les résultats ont été présentés sous forme d’effectifs et pourcentages. Nous avons utilisé le

coefficient de corrélation de Pearson pour évaluer la relation entre les différents stades de
I'insuffisance rénal chronique et les autres paramétres biochimiques en utilisant le logiciel
Excel (2019) et les formules mathématiques appropriées.

_CORRELATION _

e . ~
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Er‘f -"Tl‘ll H““"“H—i ﬂﬁ:_’_,..-"ﬁ-....' k’l.": h“:}
trés fornte fore faible faibie fore trés forte
< 4 } } >
-1 -05 ] + 05 + 1

Les résultats ont été regroupés, analyseés et interprétés sous forme de données graphiques a I'aide du
logiciel Excel.
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Chapitre 111 Résultats

Les résultats de notre étude menée sur un échantillon de 35 patients diabétiques, recrutés au
service de Néphrologie de la Polyclinique Hai ElI Badr a Bachdjarah, EPSP Baraki, durant la
période Février-Mai 2024, ont été regroupés comme suit lors de la phase pratique :

- Présentation de la population générale (répartition selon le sexe, I'age, I'hypertension
artérielle et le poids).

- Analyse comparative entre les différents stades de l'insuffisance rénale chronique (IRC) et
I'ancienneté du diabéte, ainsi que I'hypertension artérielle et la microalbuminurie

- Répartition de divers paramétres biologiques comme microalbuminurie, [I'HbAlc,
I'némoglobine et le cholestérol totale en fonction des différents stades d'IRC.

I1l. Répartition de la population étudiée selon les différents stades d’IRC
I11.1. Repartition de la population en fonction du sexe

Répratition selon le sexe

57%

B femme

Figure 19. Répartition de la population etudiée en fonction du sexe

Notre étude réalisée sur un échantillon de 35 patients diabétiques répartis entre femmes et
homme, on note une prédominance des femmes (20 femmes) qui représente 57 %, tandis que
les hommes sont 15 hommes équivalent de 43% (figure 19).

I11.2. Répartition des patients selon la tranche d’age

Tableau V. Répartition des patients selon la tranche d’age

Ages Effectifs Pourcentage (%)
<60 10 29
[60-79] 15 43
[80-99] 10 29
Total 35 100
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Répartition selon I’age
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Figure 20. Répartition des patients selon la tranche d’age

La population d’étude est composée d’hommes et de femmes, avec des ages compris entre 34
et 87 ans.

La majorité des sujets (43%) appartiennent a la tranche d’age de 60 a 79 ans (tableau V).
La population est repartie de la fagon suivante :

- 10 personnes avaient un age inférieur a 60 ans avec une moyenne de 29 %.

- 15 personnes avaient un age entre 60 et 79 ans avec une moyenne de 43%.

- 10 personnes avaient un age entre 80 et 99 ans avec une moyenne de 29%.

L’age moyen de la population d’étude est de 67 ans, avec une classe d’age médiane se situant
dans la tranche 60-79 ans (figure 20).

111.3. Répartition en fonction de PTHTA
Tableau V1. Répartition des patients selon HTA

HTA/Sexe Femmes Hommes Total Pourcentage
Normotendus 11 8 19 54%
Hypertendus 9 7 16 46%
Total 20 15 35 100%
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Répartition selonHTA
56%

54%
52%
50%
48%
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44%
42%
40%

Normo HTA Hypertendu

Figure 21. Répartition des patients selon HTA.

Parmi 35 patients de notre population, nous avons trouvé 54% normotendu et 46% hypertendu
(tableau V1).

On note une présence de ’HTA chez 16 patients avec un pourcentage de 46%, dont la plupart
sont femmes 9 patients, et 7 hommes. Tandis que 54% sont normotendus, représente 11 femmes
et 8 hommes (figure 21).

I11.4. Répartition de la population étudie selon le poids

Répartition selon le poids

50%
40%
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20%

0,

0%
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m<60 ™[60-80] ®[80-100] W [100-120]

Figure 22. Répartition des patients selon le poids.

Selon les informations recueillies, la majorité des patients se répartissent comme suit : 49 %
sont en surpoids avec un poids compris entre 60 et 80 kg, 34 % sont obeses, tandis que 9 % ont
un poids idéal inférieur a 60 kg, comme indiqué dans la figure (22)
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111.5. Répartition des patients selon les stades et I’estimation de DFG

Tableau VII. Répartition des patients selon les 4 stades de IRC et I’estimation de DFG

Stades DFG Effectifs Pourcentages
1 >90 ml/minl,73m? 2 6%
2 60-89 ml/minl,73m? 7 20%
3a 45-59 ml/min1,73m? 7 20%
3b 30- 44 ml/minl,73m? 17 49%
4 15-29 ml/minl,73m? 2 6%
Total 35 100%

En examinant le tableau VIl on a :

- Stadel: 2 patients soit 6% leurs estimation de DFG est > 90 ml/min 1,73m?

- Stade 2 : 7 patients soit 20% avec une diminution de eDFG légére 60-89 ml/minl,73mz2.

- Stade 3a: 7 patients soit 20% avec une diminution de eDFG peu a modéré de 45-59
ml/min1,73m?2et avec néphropathie débutante.

- Stade 3b : 17 patients soit 49 % avec une diminution de eDFG modéré a sévere

- Stade4 : 2 patients soit 6 % avec une diminution eDFG séveére de 15-29 ml/min1,73m? et
avec une néphropathie.

IV. Répartition les stades de IRC

IV.1. Répartition les différents stades de IRC en fonction de I’ancienneté du diabéte et
microalbuminurie

Tableau VII1. Répartition les stades de IRC en fonction de I’ancienneté du diabéte et
microalbuminurie

Stade Ancienneté | Effectifs | Ancienneté % | Microalbuminurie Microallg/uminurie
0

1 1 6% 7%
2 [2-6] 20% 7%
3 [a-b] [7-15] 24 69% 11 73%
4 [15-20] 2 6% 2 13%
Total 35 100% 15 100%

Selon les données collectées et représente dans le tableau V111, il est observé que :

-Au stade 2, 70% des patients ont une ancienneté du diabete comprise entre 2 et 6 ans. -Au
stade G3a et G3b, 69% des patients ont une ancienneté du diabéte comprise entre 7 et 15 ans,
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tandis que 73% des patients microalbuminuriques qui ont une néphropathie diabétique
débutante.

- Au stade 4, deux patients sont microalbuminuriques et ont une ancienneté du diabéte
comprise entre 15 et 20 ans, ce qui indique une néphropathie diabétique avancée.

Ces observations montrent que I'ancienneté du diabéte est un facteur important dans
I'évolution de la néphropathie diabétique. Plus le diabéete évolue depuis longtemps, plus les
patients sont susceptibles de développer des stades avancés de la maladie rénale tels que le
stade 4

IV.2. Répartition de HTA en fonction des différents stades de I'TRC

7
7

6

5 m1
&
S 4 m2
(&]
h% 3 M 3a
L
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0 () U
1 2 3a 3b 4
Les stades

Figure 23. Répartition les stades de IRC en fonction de ’'HTA

Parmi les 12 patients hypertendus, 2 présentaient une néphropathie diabétique débutante au
stade G3a.

En outre, 7 patients hypertendus avaient une néphropathie diabétique débutante au stade G3b,
comme l'indique la figure 23.
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IV.3. Répartition de la microalbuminurie en fonction des différents stades de ’'TRC
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Figure 24. Répartition de la microalbuminurie en fonction des différents stades de 'IRC

La majorité des patients (53%) au stade 3b de I'lRC ont une microalbuminurie entre 30-300
mg/24h, ce qui est caractéristique d'une néphropathie diabétique. Aux stades plus précoces (1
et 2), seulement 7% des patients présentent ce niveau de microalbuminurie (figure 24).

Il existe une corrélation faible positive entre la microalbuminurie et les différents stadesde
'IRC (r =0,11).

IV.3.1. Répartition de la microalbuminurie (30-300 mg/24h) en fonction des différents
stades de P'IRC
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Figure 25. I. Répartition de la microalbuminurie (30-300 mg/24h) en fonction des
différents stades de ’'IRC

47



Chapitre 111 Résultats

La prévalence de la microalbuminurie entre 30-300 mg/24h est significativement plus élevée
chez les patients au stade 3b de I'RC, avec une majorité de 53%, suivie de 20% au stade 3a et
11% au stade 4, ce qui est un indicateur caractéristique de la néphropathie diabétique. En
revanche, aux stades plus précoces (1 et 2), seulement 7% des patients présentent ce niveau de
microalbuminurie.

Il existe une corrélation forte positive entre la microalbuminurie (30-300 mg/24h) et les 4
stadesde I'IRC (r =0,8).

IV.3.2. Répartition de la HbAlc en fonction des différents stades de 'PIRC
Tableau IX. Répartition de la HbAlc en fonction des différents stades de I'IRC

Stades/
HbA1c (%) 1 2| 3a 3b 4| Total
<6%
Effectifs 0 2 1 3 0 6
Pourcentage 0% 33% 17% 50% 0% 100%
>6%
effectifs 2 5 6 14 2 29
Pourcentage 7% 17% 21% 48% 7% 100%
50%
45%
40%
35%
S 30%
3 25%
% 20%
15% 21%
A o
0% FUY~/0 F N0,
1 2 3a 3b 4

Les 4 stades

W<6% ®W>6%

Figure 26. Répartition de la HbAlc en fonction des différents stades de 'PIRC
Selon le tableau et figure 26 : on observe

Stade 3a : 17% des patients ont une HbA1c inférieure a 6 % et 21% ont une HbAlc
supérieure ou égale a 6 %.

Stade 3b : 50% des patients ont une HbA1c inférieure a 6 % et 48% ont une HbAlc
supérieure ou égale a 6 %.

Stade 4 : 7% des patients ont une HbALlc supérieure ou égale a 6 %.
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Ces données montrent que les patients avec des stades plus avances de I'lRC (3a, b et 4) ont
une proportion plus élevée d'HbA1c supérieure ou égale a 6 % par rapport aux stades
précoces.

Une corrélation faible négative e a été observé entre HbA1c et les différents stades de I'TRC
(r=-0,1).

IV.5. Répartition de I’hémoglobine en fonction des différents stades de ’'IRC

Tableau X. Répartition de I’hémoglobine en fonction des différents stades de PIRC

Stades/
Hb g/dl 1 2 3a 3b 4 Total
<13 g/dl 0 4 2 4 0 10
<13% 0% 40% 20% 40% 0% 100%
>13 g/dl 1 2 5 8 2 18
>13 % 6% 11% 28% 44% 11% 100%
45% 40%
40%
o\° 35%
o 30%
c
'_g 25%
E” 20%
€ 15% 11% 11%
N3]
I 10%
5% 0%
0%
1 2 3a 3b 4
Les stades

W<13% ®E>13%

Figure 27. Répartition de I’hémoglobine en fonction des différents stades de 'PIRC

- Austade 2,40% des patients présentent une hémoglobine < 13 g/dl.

- Au stade 3a, 20% des patients ont une hémoglobine <13 g/dl, ce qui indique la présence
d'une anémie avec les symptdmes associeés.

- Aux stades 3b, 40% des patients ont une hémoglobine <13 g/dl.

- Aux stade 4, aucun patient ne présente une hémoglobine <13 g/d|.

Dans notre étude, L'anémie caractérisée par une hémoglobine < 13 g/dl, est fréquente chez les
patients atteints d'IRC, en particulier aux stades 2, 3a, et 3b

I1 existe une faible corrélation positive entre I’hémoglobine et les différents stades de I’'IRC (r
=0,2).
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IV.6. Répartition de cholesterol total en fonction des différents stades de ’'IRC

Tableau XI. Répartition de cholesterol total en fonction des différents stades de ’'IRC

0%

Stades/
cholesterol 1 2 3a 3b 4 Total
<2gll 1 1 4 9 0 15
<2% 7% 7% 27% 60%0 0% 100%
>2g/l 0 2 0 0 1 3
>2% 0% 67% 0% 0% 33% 100%
67%
70% 60%
60%
N
5 50%
2 0% 33%
o 27%
@ 30%
4]
S 20%
5 7%
il ™ s Mo &
3a

3b

Les stades

W<20% WM>2%

Figure 28. Répartition de cholesterol total en fonction des différents stades de PIRC

- Austade 1de I'RC, 7% des patients ont un cholestérol total inférieur a 2 g/l.
- Austade 2, 7% des patients ont un cholestérol total inférieur a 2 g/l et 67% ont un
cholesterol supérieur ou égal a 2 g/l.

- Austade 3a, 27% des patients ont un cholestérol total inférieur a 2 g/l.
- Austade 3b, 60% des patients ont un cholestérol total inférieur a 2 g/l.

- Austade 4, 33% des patients ont un cholestérol total supérieur ou égal a 2 g/l.

Il existe une faible corrélation positive entre cholesterol total et les différents stades de I'IRC

(r=0,3).

En résumé, la majorité des patients (60%) au stade 3b ont un cholestérol total inférieur a 2 g/l,
tandis que la majorité des patients (67%) au stade 2 ont un cholestérol total supérieur ou égal

42 g/l
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V. Etude de corrélation entre les 4 stades de IRC et différents parametres biologiques

Tableau XI1. Corrélation entre les 4 stades de IRC et différents paramétres biologiques

L'étude de corrélation entre les 4 stades d'insuffisance rénale chronique (IRC)et les
parametres biologiques a déterminé une :

Bilan biologique Coefficient de
Corrélation

Microalbuminurie 0,11
Microalbuminurie 30-300 0,8
mg/24h

HbAlc (%) -0,1
Hémoglobine (g/dl) 0,2
Cholestérol totale (g/1) 0,3

Corrélation positive faible entre microalbuminurie et les 4 stades d'insuffisance rénale

chronique (IRC)soit r = 0,11.

Forte corrélation positive entre microalbuminurie 30-300 mg/24h et les 4 stades
d'insuffisance rénale chronique (IRC) soit r =0,8.
Corrélation négative faible entre HbAlc les 4 stades d'insuffisance rénale chronique

(IRC)soit r =-0,1.

Corrélation positive faible entre hémoglobine et les 4 stades d'insuffisance rénale

chronique (IRC)soit r =0,2.

Corrélation positive faible entre cholesterol total et 4 stades d'insuffisance rénale

chronique (IRC) soit r = 0,3.

L’étude montre que la microalbuminurie est le paramétre métabolique qui présente une forte
corrélation avec les stades IRC.
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Discussion

Dans le cadre de notre étude rétrospective descriptive a visée analytique, ciblant a déterminer
s’il y a une corrélation entre la microalbuminurie et la dégradation de la fonction rénale chez
les patients atteints la néphropathie diabétique.

En ce qui concerne notre étude, nous nous intéressés a I’influence de la microalbuminurie dans
I’évolution de la néphropathie diabétique.

La population étudiée comporte 20 femmes (57%) et 15 hommes (43%) avec un sexe ratio (H
/F) de 0,75. 11 semblait d’apres ces résultats que le diabéte est plus rencontré chez les femmes
que chez les hommes.

Les femmes ont un risque accru de complications liées au diabéte par rapport aux hommes,
influencé par des facteurs tels que les hormones, I’obésité, I’activité physique et Iutilisation de
certains médicaments comme les pilules contraceptives. Cette tendance est confirmée par
I’étude de Bouattar et al. (2008), soulignant une association plus marquée entre le diabéte et
le sexe féeminin.

L’age moyen de la population étudiée est de 67,57 + 13,75 ans, avec une médiane de 70 ans, et
une predominance dans la tranche d'age de 60 a 79 ans. Ainsi, le vieillissement est un facteur
favorisant la prévalence du diabéte et le développement de complications conduisant a

I’insuffisance rénale.

L’hypertension artérielle est un facteur d’une importance cruciale via son utilisation dans le
suivi clinique des diabétiques et des sujets atteints d’une néphropathie. A travers notre étude,
nous avons réparti les patients hypertendus et normotendus selon le nombre d’effectifs, dont les
résultats montrent que 46% des patients sont hypertendus, en particulier chez les femmes.

La présence de 7 patients hypertendus sur 12 ayant une néphropathie diabétique débutante au
stade G3b souligne I'importance d'un dépistage et d'un traitement précoce de I'HTA chez les
diabétiques pour prévenir les complications rénales. Car I'hypertension artérielle est un facteur
de risque majeur de progression rapide de la néphropathie diabétique vers l'insuffisance rénale
(Mogensen et al., 1983).

Cette étude montre que le diabéte et ’hypertension artérielle sont deux pathologies le plus
souvent associées ; les facteurs derisque importants tant pour le diabéte que pour I’hypertension
artérielle sont I’obésité, le manque d’activité physique, une mauvaise alimentation et le
tabagisme. Ce résultat est superposable a celui de Abdoulaye (2023).
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La prévalence de I'obésité et du surpoids est élevée chez les patients diabétiques, ce qui les rend
plus vulnérables a développer des complications, notamment la néphropathie diabétique.
L'obésité est considérée comme un facteur de risque majeur pour le diabéte et I'hypertension
artérielle, et elle peut également favoriser la survenue de la néphropathie diabétique.

Dans notre étude, les patients présentant une néphropathie diabétique se situent au stade 3b,
correspondant a une filtration glomerulaire entre 30 et 44 ml/min/1,73m2, et au stade G3a, avec
une filtration entre 45 et 59 ml/min/1,73m2. Ces stades indiquent une néphropathie diabétique
débutante, contrairement au stade 4 qui correspond a une néphropathie diabétique. Cette
différence s'explique probablement par la taille réduite de notre échantillon d'étude. Malgré
cela, la présence de patients aux stades G3aet G3b souligne I'importance d'undépistage précoce
et d'une prise en charge adaptée pour ralentir la progression de la maladie rénale chez les
patients diabétiques conformément aux recommandations de I’étude de Fonfréde (2013).

Les résultats de cette étude mettent clairement en évidence le lien entre I'ancienneté du diabéte
et la progression de la néphropathie diabétique. Plus le diabete évolue depuis longtemps, plus
les patients sont susceptibles de développer des stades avancés de maladie rénale, y compris le
stade 4. Un dépistage précoce et un contrdle rigoureux de la glycémie deés le diagnostic sont
essentiels pour ralentir cette progression et améliorer le pronostic a long terme. De plus, la
surveillance réguliere de la fonction rénale et de la microalbuminurie permet d'identifier
rapidement les patients a risque de néphropathie diabétique avancée et permettre une prise en
charge adaptée (Mogensen et al., 1983).

La majorité des patients au stade 3b de l'insuffisance rénale chronique (IRC) présentent une
microalbuminurie entre 30 et 300 mg/24h, ce qui est caractéristique d'une néphropathie
diabétique. Cette prévalence est significativement plus élevée au stade 3b (53%) que dans les
stades plus précoces (1 et 2) ou elle ne dépasse pas 7%. Cette corrélation est également
renforcée par une forte corrélation positive entre la microalbuminurie et les stades de I'RC (r
=0,8).

Les résultats montrent que la répartition de I'HbAlc varie selon les stades de l'insuffisance
rénale chronique (IRC). Aux stades plus avancés (3a, 3b et 4), on observe une proportion plus
¢levée de patients avec une HbA lc> 6% par rapport aux stades précoces.

Ainsi, au stade 3b, 48% des patients ont une HbAlc > 6%, contre seulement 21% au stade 3a
et 7% au stade 4.
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De plus, il existe une corrélation faible négative entre I'HbA1c et les stadesde I''RC (r = -0,1),
indiquant que des valeurs d'HbA1c plus élevées sont associées a des stades plus avancés de
I''RC.

Ces résultats soulignent I'importance d'un suivi étroit du contrdle glycémique et de la fonction
rénale chez les patients diabétiques pour dépister précocement les complications ralentir la
progression de la néphropathie diabétique, en accord avec plusieurs études antérieures dont
celle de Dali (2011).

La fréquence de l'anémie caractérisée par une hémoglobine inférieure a 13 g/dL est
significativement plus elevée aux stades 2 et 3a de l'insuffisance rénale chronique (IRC), avec
respectivement 40% et 20% des patients atteints d'anémie. Au stade 3b, 40% des patients
présentent également une hémoglobine inférieure a 13 g/dL, tandis qu'aucun patient ne présente
cette caractéristique au stade 4. (Cette différence peut étre attribuée a la taille réduite de
I'échantillon d'étude). Cette fréquence accrue d'anémie est associée a la progression de I'lRC,
avec une faible corrélation positive entre I'hémoglobine et les stadesde I''RC (r = 0,2).

L’anémie évolue de mani¢re parallele a la réduction du nombre de néphrons. Elle est
principalement liée a la baisse de sécrétion d’érythropoiétine (EPO). Mais d’autres facteurs
pourraient également contribuer au développement de I’anémie chez les patients insuffisants
rénaux, comme ’inhibition de I’érythropoiése par des toxines urémiques (Guebr et Fouque,
2004).

La majorité des patients au stade 3b (60%) ontun cholestérol total inférieur a 2 g/L, tandisqu'au
stade 4 (33%) et au stade 2 (67%) des patients ont un cholestérol > 2 g/L.. Ces résultats
soulignent I'importance de surveiller le profil lipidique chez les patients insuffisants rénaux, en
particulier aux stades avancés ou le risque cardiovasculaire est élevé.

Il existe une faible corrélation positive entre le cholestérol total et les stades de I'insuffisance
rénale chronique (IRC) (r = 0,3).

L'étude de corrélation entre les différents stades d'insuffisance rénale chronique (IRC) et les
paramétres biologiques comme microalbuminurie, HbAlc, hémoglobine et cholesterol total,
montre que la microalbuminurie est le parametre métabolique qui présente une forte corrélation
avec les stades IRC. En conséquence, la microalbuminurie est considérée comme un marqueur
pour détecter la néphropathie diabétique et également influence dans I'évolution de cette
maladie.
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Conclusion

Notre étude confirme que la microalbuminurie est un biomarqueur précieux pour le pronostic,

le dépistage et le suivi de la néphropathie diabétique. Son dosage systématique chez tous les

patients diabétiques est crucial pour détecter précocement une atteinte rénale débutante.

L'analyse de ce biomarqueur associé a d'autres tests biologiques nous a permis detirer plusieurs

conclusions clés :

Le diabete touche davantage le sexe féminin que le sexe masculin.

Les principaux facteurs prédictifs identifiés sont :

- L'hypertension artérielle est un facteur de risque majeur de progression rapide de la
néphropathie diabétique vers linsuffisance rénale. Dans notre étude, la prévalence de
I'nypertension artérielle est particuliérement élevée chez les patients diabétiques, atteignant
46% de notre population. Cette tendance est encore plus marquée chez les femmes.

- L'obésité est également un facteur de risque majeur.

- Undiabéte de longue durée est un facteur de risque accru de néphropathie avancée chez les
patients diabétiques.

Les patients présentent majoritairement une néphropathie diabétique débutante aux stades G3a

et G3b, avec une filtration glomérulaire réduite. Un dépistage précoce et une prise en charge

adaptée sont essentiels pour ralentir la progression de la maladie rénale.

Une corrélation positive significative est observée entre la microalbuminurie et les stades

avancés d'insuffisance rénale chronique (IRC), en particulier au stade 3b ou 53% des patients

sont microalbuminuriques.

Une corrélation positive est observée entre les parametres biologiques comme I'hnémoglobine et

le cholestérol total et les stades d'insuffisance rénale chronique (IRC).

Des valeurs d'HbALc plus élevées sont associées a des stades plus avancés d'IRC, confirmant

I'importance d'un contrdle glycémique strict pour ralentir la progression de la néphropathie

diabétique.

L'anémie est fréquente aux stadesprécoces d'IRC, liée a la baisse de sécrétion d'érythropoiétine.

Un suivi attentif de I'némoglobine est nécessaire.

Le profil lipidique doit étre surveillé, en particulier aux stades avancés d'IRC ou le risque

cardiovasculaire est élevé.

L'étude souligne l'importance cruciale du dépistage précoce de la microalbuminurie et du suivi
régulier de la fonction rénale chez les patients diabétiques. Un contréle strict de la glycémie et
de la pression artérielle est essentiel pour ralentir la progression de la néphropathie diabétique
et prévenir l'insuffisance rénale terminale. Une prise en charge multidisciplinaire précoce
permettrait d'améliorer le pronostic rénal a long terme de ces patients a haut risque.

(Une étude sur une population plus large et représentative des différents stades de néphropathie
diabétique, y compris le stade 4, permettrait d'approfondir les connaissances sur les facteurs de
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risque, d'évaluer I'impact des pratiques de dépistage et de prise en charge, et d'ouvrir la voie a
une meilleure prévention de cette complication redoutable du diabete.)

Il serait intéressant d'étudier la relation entre l'insuffisance rénale chronique et la COVID-19,
étant donné que la période de I'étude a coincidé avec la pandémie. De plus, il est recommandé
de sensibiliser les patients diabétiques a I'importance de controler régulierement leur fonction
rénale afin de détecter précocement toute maladie rénale et d'éviter une aggravation vers une
insuffisance rénale chronique
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Annexe

Matériel utilisé

Spectrophotometre (Mindray BA-88A).
Centrifugeuse (DIAB)

Bain Marie

Micropipettes

Tubes de prélevement

Bocaux a usage unique

Gants stériles, seringue, sparadraps, coton alcoolisé et garrot
Labstix (analyseur d’urine)

Portoir

Bandelettes

Automate de biochimie (Biosystémes BA-200)
Automate d’hématologie (Mindray BC-5150)
Analyseur d’électrolyte automatique (Genru GE-300)
Bicarbonate de sodium en cartouche



Annexe

Matériel nécessaire pour les analyses des patients

Préléevement de sang par ponction
veineuse

Sang veineux
+
anticoagulant (EDTA)

Le sang ainsi prélevé est acheminé
directement au laboratoire pour
analyser FNS, Glycémie, et doser
HBAI1C

Figure Al. Etapes du prélévement sanguin

Figure A2 : Tube hépariné
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Figure A3. Spectrophotomeétre Figure A4. Analyseur d’électrolyte automatique

Figure A7. Automate de biochimie (Biosystemes BA-200).
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Figure All. Bandelette urinaire labstix
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Figure A12. Prélévement urinaire Figure A13. Dosage micro albumine

Tableau Al. Normes de laboratoire selon les bilans des patients

Paramétres Valeur
HbAlc 4-6%
Cholesteérol total <2.00 g/l
FNS « hémoglobine » 13-17 g/dl
Microalbuminurie < 30 mg/24h




Résumé

Résumé

La néphropathie diabétique, une complication fréquente du diabete, peut conduire a une
insuffisance rénale. La microalbuminurie, caractérisée par une faible mais anormale excrétion
d’albumine dans les urines, est un marqueur précoce de la néphropathie diab étique. L’objectif de
cette étude était d’identifier la néphropathie diabétique chez des patients diabétiques de la région
d’Alger en utilisant la microalbuminurie comme indicateur précoce. Une étude rétrospective
descriptive a été menée entre mars et juin 2024 sur 35 patients diabétiques. Les paramétres de la
microalbuminurie, créatinine, glycémie a jen, hémoglobine glyquée, cholestérol, albumine et
hémoglobine ont ét¢ mesurés. Les résultats de 1’étude ont mis en évidence I’'importance de la
microalbuminurie dans le dépistage et le suivi de la néphropathie diabétique. Une corrélation forte
positive a été observée entre la microalbuminurie et les différents stades de IRC, Les patients ayant
un diabete de plus longue durée et ceux souffrant d'hypertension artérielle présentaient un risque
accru de développer des stades avanceés de la maladie rénale.

Ces résultats soulignent I'importance cruciale d'un dépistage précoce de la microalbuminurie etd'un
suivi régulier de la fonction rénale chez les patients diabétiques.

Mots clés : Microalbuminurie, néphropathie diabétique, créatinine, hémoglobine glyquée,
albumine

Abstract

Diabetic nephropathy, a common complication of diabetes, can lead to kidney failure.
Microalbuminuria, characterized by a low but abnormal excretion of albuminuria, is an early marker
of diabetic nephropathy. The aim of this study was to identify diabetic nephropathy using
microalbuminuria as an early indicator in diabetic patients from the Algiers region. A descriptive
retrospective study was conducted between March and June 2024 on 35 diabetic patients.
Microalbuminuria, creatininemia, glycemia, glycated hemoglobin, cholesterol, albumin, and
hemoglobin were measured. The result highlighted the importance of microalbuminuria in
preventing in the screening and monitoring of diabetic nephropathy. A positive correlation was
observed between microalbuminuria and different stages of CKD, as well as a longer duration of
diabetes, with an increased risk of advanced nephropathy in patients with longer-standing diabetes.
The presence of hypertension also aggravates the risk of develop advanced stages of kidney disease
These results underscore the crucial importance of early screening for microalouminuriaand regular
monitoring of renal function in diabetic patients.

Keywords: Microalbuminuria, diabetic nephropathy, creatinine, glycated hemoglobin, aloumin
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