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Abstract

Diabetes is a major public health problem, a disease in growing and with serious 

conséquences. Among the microvascular complications of diabetes, nephropathy leading to a 

risk of kidney failure, it is also associated with a significant increase in cardiovascular 

morbidity and mortality.

There is an argument beam for a causal relationship between hyperuricemia and diabetes type 

2. This biological parameter is considered as marker of renal dysfunction rather than a risk 

factor for progression of renal disease.

In our study, 184 patients with type 2 hospitalized, aged between 40 and 78 years were 

recruited, they were classified in groups according to: age, sex, diabetes duration, stage of 

kidney failure.

Our work took a period of 3 months for monitoring of type 2 diabetic patients of both sexes 

(men, women) with or without renal failure in different degree.

Our study was based on the determination of biochemical parameters (gycemia) and kidney 

markers (urea, creatinine) whose main parameter is uric acid.

Our objective was to confirm the existence of a correlation between hyperuricemia and 

kidney failure.

Our results demonstrated glycemic levels are high and kidney markers proportionally 

increased with the degree of renal impairment. And indeed there is an apparent correlation 

between hyperuricemia and kidney failure, it was also concluded by our results that the 

evolution towards different stages of kidney failure depends on the duration of diabetes.

Keywords: Diabetes, Urea, Creatinine, Hyperuricemia, Glycemia, Kidney failure



Résume

Le diabète est un problème majeur de santé publique, une pathologie en pleine croissance 

et aux lourdes conséquences. Parmi les complications microvasculaires du diabète, 

la néphropathie aboutissant à un risque d'insuffisance rénale terminale, elle s'associe aussi à 

une hausse importante de la morbi-mortalité cardio-vasculaire.

Il existe un faisceau d’argument en faveur d’un lien de causalité entre l'hyperuricemie et 

diabète de type 2. Ce paramètre biologique est considéré comme un marqueur de 

dysfonctionnement rénal plutôt qu’un facteur de risque de progression de l’atteinte rénale.

Dans notre travail, 184 patients diabétiques de type 2 hospitalisés, âgés de 40 à 78 ans ont été 

recrutés, ils étaient classés en groupe selon : l ’âge, le sexe, la durée du diabète et le stade de 

l’insuffisance rénale.

Notre travail s’est déroulé sur une période de 3 mois pour un suivi de patients diabétiques de 

type 2 des deux sexes (Hommes, Femme) souffrant ou non d’insuffisance rénale à différent 

degré.

Notre étude s’est basée sur la détermination des paramètres biochimiques (glycémie) et les 

marqueurs rénaux (urée, créatinine) dont le principal paramètre est l ’acide urique.

Notre objectif était de confirmer l’existence d’une corrélation entre l’hyperuricémie et 

l ’insuffisance rénale.

Nos résultats ont démontré que le taux glycémique est élevé et les marqueurs rénaux 

augmentaient proportionnellement avec le degré de l’atteinte rénale. Et effectivement il y a 

une corrélation apparente entre l’hyperuricémie et l ’insuffisance rénale, on a également 

conclu par nos résultats que l’évolution vers les différents stades d’insuffisance rénale est 

fonction de la durée de souffrance du diabète.

Mots clefs : Diabète, Urée, Créatinine, Hyperuricémie, Glycémie, Insuffisance rénale.
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Introduction

Le diabète est une maladie mondialement répandue, dont la prévalence est importante et en 

augmentation. En 2011 L ’OMS estimait 220 millions de diabétiques dans le monde et que 

leur nombre pourrait bien doubler en 2030. L ’essentiel de cette augmentation se produira dans 

les pays en développement et sera dû à l’accroissement démographique, au vieillissement de 

la population, à des régimes alimentaires déséquilibrés, à l’obésité et à un mode de vie 

sédentaire. (Redouane, 2011)(L’OMS, 2011).

L ’atteinte rénale liée au diabète est une complicationgrave et coûteuse nécessitant une prise 

encharge spécifique. Le nombre de personnes diabétiques de type 1 traitées pour insuffisance 

rénale chronique terminale (IRCT) semble se stabiliser, voire diminuer, dans le monde, le 

nombre de personnes diabétiques de type 2 en IRCT ne cesse d’augmenter (Van D.P, et al 

2005).Au stade précoce, des moyensthérapeutiques permettant de ralentir la progressionde 

l’insuffisance rénale chronique peuvent êtreproposés. À un stade avancé (dit terminal), 

lasurvie des personnes est assurée par un traitementde suppléance de type dialyse ou greffe 

rénale(Cècile et al, 2006).

L ’hyperuricémie est un facteur de risque entrainant une insuffisance rénale chez les 

diabétiques de type 2 en vieillissement.

En raison de l’association de l’hyperuricémie avec les facteurs de risque 

cardiovasculaireclassiques, il est difficile de déterminer si l ’acide urique est un facteur de 

risque indépendantpour la survenue d’une insuffisance rénale. Des études expérimentales et 

humaines,épidémiologiques et cliniques, suggèrent un rôle pathogène de l’acide urique 

dansl’insuffisance rénale. Des essais cliniques récents ont rapporté une amélioration de la 

fonctionrénale faisant suite à l ’abaissement des taux plasmatiques d’acide urique. Cependant, 

desétudes randomisées à grande échelle sont nécessaires pour déterminer si la diminution du 

tauxd’acide urique entraîne un bénéfice clinique dans la prévention ou le traitement des 

maladiesrénales.(Hassan I, G ilbert D .2011).



A travers ce travail, Nous nous sommes intéressés dans un premier temps à donner un aperçu 

sur le diabète, l’insuffisance rénale et l ’hyperuricémie.

Dans un second temps et de façon plus approfondie, on s’est penché à l’évaluation de certains 

paramètres biochimiques, physiologiquespouvant s’avérer des facteurs prédictifs de 

l’évolution du diabète vers les complications rénales.
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Chapitre I Synthèse bibliographique

1.1. Le diabète

Le diabète est une maladie chronique qui survientlorsque l’organisme est incapable de 

produire suffisamment d’insuline ou d’utiliser l’insuline de manière efficace.L’insuline est 

une hormone fabriquée dansle pancréas, qui permet au glucose contenu dans lesaliments de 

pénétrer dans les cellules de l’organisme,où il est transformé en énergie nécessaire au 

bonfonctionnement des muscles et des tissus. Chez unepersonne atteinte de diabète, le glucose 

n’est pasabsorbé correctement et continue de circuler dansle sang (un trouble connu sous le 

nom d’hyperglycémie),endommageant ainsi peu à peu les tissus.Ces dommages peuvent 

entraîner des complicationsinvalidantes mettant la vie de la personne en danger. (H arris M, 

Zim m et P, 1997)(Fédération Internationale du Diabète, 2013).

Il existe trois grands types de diabète :

•Le diabète de type 1 (connu auparavant sous le nom de diabète insulinodépendant ou diabète 

juvénile) se caractérise par une production d'insuline insuffisante.

• Le diabète de type 2 (appelé jadis diabète non insulinodépendant ou diabète adulte) résulte 

de l'utilisation inadéquate de l'insuline par l'organisme. Il est souvent la conséquence d'un 

excès pondéral et de l'inactivité physique.

•Le diabète gestationnel est l'hyperglycémie qui est détectée pendant la grossesse(OMS, 

2016).

1.1.1. Classification du diabète

Dans ses rapports (1980/1985), l ’OMS distinguait deux principaux types de diabètes : le 

diabète insulinodépendant (DID) et le diabète non insulinodépendant (DNID) ; bien que 

d’autres types, peuvent être inclus. Il s’agit du diabète gestationnel, le diabète lié à la 

malnutrition, l ’intolérance au glucose.

La nouvelle classification proposée repose sur l’étiologie de la maladie et non sur le degré 

d’hyperglycémie ou son traitement. Cette classification étiologique comporte de nombreux 

types de diabète, dont les plus fréquents sont le diabète de type1 et le diabète de 

type2(Redouane,2011).
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Chapitre I Synthèse bibliographique

A. Le diabète de type 1 (DT1)

Ce type 1 connue auparavant comme diabète juvénile, diabète dépendentde l’insuline, il est 

caractérisé par la destruction auto-immunitaire des cellulesproductrice de l’insuline suite de 

l’infiltration des macrophages dans les ilots deLangerhans(figure I.1) ,10% des cas 

diabétiques sont affectés par ce type(Hamadi,2010).

Le taux de destruction des cellules P varie de patient à l ’autre, mais tend à être plus agressive 

chez les enfants. Alors la maladie souvent présente pendant l’enfance et l ’adolescence, 

cependant il peut se développer à un âge plus avancé de différents déterminants génétique et 

environnementaux. (Hamadi,2010)

FigureI.1 : Production de l’insuline par le pancréas humain(Pattison, 2001).

B. Le diabète de type2 (DT2)

Le diabète de type-2 ou non insulinodépendant survient lorsque l’organisme développe 

une résistance à l'insuline au niveau des tissus périphériques et perd sa capacité à absorber et à 

métaboliser le glucose. Pour compenser, les cellules Ppancréatiques sécrètent davantage

4



Chapitre I Synthèse bibliographique

d’insuline. Cependant, elles finissent par s’épuiser et en sécréter de moins en moins jusqu’à 

ne plus en produire, conduisant à une production excessive de glucose hépatique. La 

diminution de la sensibilité tissulaire à l’action de l’insuline ou résistance à l ’insuline précède 

souvent le diabète de type-2 de plusieurs années. (Schwarz etal., 2014).

I.1.2.Facteurs influençant

I.1.2.1.Facteurs influençant le diabète de type I

a. Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques sont mis en cause dans environ un tiers de lasusceptibilité au diabète 

de type1; dont la transmission héréditaire estpolygénique. Plus de 20 régions différentes du 

génome humain représentent unecertaine liaison avec le diabète de type1 telles que la région 

codant pour le HLA sur le chromosome6p21 et la région codant pour le gène de l’insuline sur 

le chromosome 11p 15 (gène appelémaintenant DSID2, ou en anglais IDDM2). Les types de 

HLA associés au diabète varient selon lespopulations étudiées. L ’insuline ou ses précurseurs 

peuvent agir autant qu’auto antigènesde la cellule p, où le niveau de sa production 

déterminera l’activité de la cellule pet sonexpression des autres auto-antigènes.(Grimaldi, 

2000)(Perlemuteret al., 2003)(Arfaet al., 2008).

b. Facteurs environnem entaux

Les facteurs environnementaux jouent un rôle importantdans l’apparition et l ’expression 

clinique de la maladie. Il a été démontré que l’absenced’exposition à des organismes 

pathogènes au cours de la période d’enfance, limite la maturation dusystème immunitaire et 

augmente la susceptibilité à développer une maladie auto-immune(Kukreja et M aclaren, 

2002).

c. Virus

Le rôle de l’infection virale dans certaines formes de diabète de typel a été prouvépar des 

études dans lesquelles des particules ou auto-immunes des cellules p,ontété isolées 

dupancréas. Plusieurs virus ont été impliqués, dont le virus de la rubéole, le virus d’Epstein 

Barr et lecytomégalovirus (Dubois etTsimsit, 2000; Boudera, 2008).

d. Régime alim entaire

Des facteurs diététiques peuvent dans certaines circonstancesinfluencer le développement du 

diabète de type1. Le Sérum Albumine Bovine (SAB) a été impliquédans le déclenchement du
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diabète de type1; Il a été montré que des enfants nourrisau lait de vache au début de leur vie 

risquent plus de développer un diabète de type1, que ceuxnourris au sein. Le SAB peut 

franchir la paroi intestinale du nouveau-né et faireapparaître des anticorps qui peuvent 

présenter des réactions croisées avec des constituants descellules P et les léser.(Stuebe, 

2007)(Wiliams, 2009).

Divers nitrosamines, et le café ont été proposés comme facteurspotentiellement diabétogènes. 

Il en est de même pour diverses protéinesalimentaires (le gluten par exemple.) qui peuvent 

aussi jouent un rôle dans l’expression du diabètede typel.(W illiams, 2009) (Knipet al., 

2010).

e.Stress

Le stress peut avancer le développement du diabète de type1 en stimulant lasécrétion 

d’hormones hyperglycémiants, et possiblement en modulant l ’activité 

immunologiques(Friedman et al.,1996 ; Vialetteset al., 2006 ).

f.Facteurs immunologiques

Le diabète de type1 est une maladie auto-immune lente médiéepar les lymphocytes T. Des 

études familiales ont prouvé que la destruction des cellules P par lesystème immunitaire (des 

auto-anticorps dirigés contre le pancréas ainsi qu’un certain nombred’autres anticorps non 

spécifiques des cellules P) se fait sur nombreuses années (Langlois, 2008).

L ’hyperglycémie et les signes classiques du diabète n ’apparaissent que quand 80% des 

cellules Pont été détruites. Le diabète de typel peut être associé à d’autres affections auto- 

immunesdont des maladies thyroïdiennes, la maladie coeliaque, et certaines formes 

d’anémies(Carneiroet Dumont, 2009)(Dubois, 2010).

g.Autres

Les toxiques tels que les nitrosamines, nitrites, rodenticides.. .et même lavaccination dans 

certains cas, mais qui reste encore comme hypothèse (JohanstonetOpenshaw,2001; 

Boudera, 2008).
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I.1.2.2.Facteurs influençant lediabète de type2 (DT2)

a. Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques sont plus importants dans l’étiologie dudiabète de type2 que dans 

celles du diabète de type1.La majorité des cas de diabète de type2 sont multifactoriels ; 

avecinteraction de facteurs environnementaux et facteurs génétiques. La contribution 

génétique est largement inconnue. Mais il est évident que plusieurs gènes sont 

impliqués(Gourdiet al., 2008).

b. Facteurs environnem entaux

b.1. Mode de vie

La suralimentation, en particulier en association à l’obésité et à la sous activité, est associée 

au développement du diabète de type2. L ’obésité agit probablement comme facteur 

diabétogène. Les adipocytes secrètent un certain nombre de produits biologiques (leptine, 

facteurs de nécrose tumorale a, acide gras libres) qui modulent les processus, comme la 

sécrétion d’insuline. L ’action de l’insuline et le poids du corps peuvent contribuer à la 

résistance à l ’insuline (Brawnwaldet al, 2002)(Hasslettet al, 2005).

b.2. M alnutrition in utero

Il est proposé que la malnutrition in uteroet chez le nouveau-népeut léser le développement 

des cellules pà une période critique prédisposant à la survenue d’un diabète de type2 plus tard 

dans la vie (Robinson, 2001).

I.1.3. Complications chroniques du diabète

Les complications sont liées à l ’hyperglycémie chronique et aux facteurs de risques 

cardiovasculaires associés (S trattonet al, 2001). Elles sont nombreuses et touchent plusieurs 

organes, suite à une micro ou macro-angiopathie. Cependant, certains patients sont protégés 

malgré un mauvais contrôle glycémique (Redouane, 2011).

I.1.3.1. La M acroangiopathie diabétique

L ’athérosclérose est devenue la première cause de décès des diabétiques, Il s’agit de 

complications macrovasculaires ; une atteinte des artères de calibre supérieur à 200 pm. Le 

diabète est associé à une athérosclérose apparaissant généralement de manière précoce. La 

macroangiopathie s’aggrave quand le diabète est associé à une hypertension artérielle et une
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dysipidémie. Elle concerne le cœur (infarctus du myocarde), le cerveau (AVC Ischémique qui 

est 2 à 5 fois plus fréquents que dans la population non diabétique) et les membres inférieurs 

avec l’artérite (Chevenne, 2001).

I.1.3.2. La M icroangiopathie diabétique

La Microangiopathie touche les petits vaisseaux (artérioles, veinules et capillaires de 

diamètreinférieur à 30 pm). Elle associe une modification structurale de la lame basale 

endothéliale à uneaugmentation de la perméabilité pariétale à l ’origine de la fuite des 

protéines plasmatiques, Elle concerne indifféremment tous les tissus et organes, mais 

sesmanifestations cliniques ne deviennent sensibles qu’au niveau des fibres nerveuses 

(neuropathie),des microvaisseaux rénaux (néphropathie) et rétiniens (rétinopathie) (Geoffroy, 

2005)(DuronetHeurtier, 2005).

a. La Rétinopathie diabétique (RD)

Elle est caractérisée par une hyperperméabilité et unefragilité capillaire (cause 

d’hémorragies prérétiniennes ou intravitréenes). Après 20 ans de diabète, la rétinopathie est 

présente chez 90% des diabétiques, elle est proliférative chez 50 à 60 % desdiabétiques de 

type1 ; et moins fréquente, selon les enquêtes, chez les diabétiques de type2. Leschiffres vont 

de 5% à 25% (Redouane, 2011).

Dans les pays développés, la rétinopathie diabétique reste la première cause de cécité chez 

lessujets de 20 à 60 ans. Un total de 2 % des diabétiques devient aveugle et 10% deviennent 

mal 10voyants. Aux Etats-Unis d’Amérique, 7% des patients diabétiques sont aveugles après 

20 ans de diabète (Redouane, 2011).

La survenue de la rétinopathie est corrélée à la durée du diabète et au degré 

d’équilibreglycémique. Elle menace donc les patients diabétiques après quelques années 

d’hyperglycémie mal maîtrisée, l’hypertension artérielle est un facteur aggravant majeur de la 

maladie (S trattonet al, 2001).

b. La Neuropathie diabétique (ND)

Une des complications très fréquentes (80% desdiabétiques dont la durée de la maladie est 

supérieure à 15 ans), caractérisée par une atteinte dusystème nerveux périphérique. Elle
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prédomine aux niveaux des membres inférieurs en raison de laplus grande fragilité des fibres 

longues sensitives peu myélinisées. La prévalence de la neuropathie augmente avec la durée 

d’évolution du diabète : 7% lorsque la découverte du diabète remonte à moins de 1 an et 50% 

après 20 ans d’évolution du diabète (Gourdi et al, 2008).

Cependant, environ 50% des patients ne développent pas de neuropathies cliniques même 

après 20 ans d’évolution. Par ailleurs, des patients ayant un bon contrôle métabolique peuvent 

présenter une neuropathie invalidante précocement après le diagnostic du diabète. Cela 

suggère l’existence de facteurs indépendants de l’état d’hyperglycémie. Ces derniers 

pourraient être génétiques mais également liés à l’environnement et notamment nutritionnels. 

Enfin, la prévalence de la neuropathie est importante dans certaines populations (Indiens, 

Nord-africains...) (Redouane, 2011).

c. La néphropathie diabétique (ND)

La néphropathie diabétique (diabeticanephropatia), également connu comme le syndrome 

deWilson-Kimmelstiel et la glomérulonéphrite intercapillaire, est une maladie rénale 

progressivecausée par angiopathie des capillaires dans les glomérules rénaux. ; Une atteinte 

des petits vaisseauxdes glomérules du rein. Elle est définie cliniquement comme la présence 

d’une microalbuminurie oud’une néphropathie patente chez un patient atteint de diabète en 

l’absence d’autres indicateurs denéphropathie (M c.Farlaneetal., 2003).

Le syndrome a été découvert par le médecin britannique Clifford Wilson (1906-1997) 

etl’Américain d'origine allemande médecin Paul Kimmelstiel (1900-1970) et a été publié pour 

lapremière fois en 1936. Le syndrome peut être observé chez les patients souffrant de 

diabètechronique (15 ans ou plus après le début), afin que les patients soient généralement 

plus âgés (entre50 et 70 ans) (Buleon, 2008).

En général, le premier signe de la néphropathie diabétique est la Microalbuminurie.Celle-ci 

est définie par l ’excrétion de 30 à 300 mg g-1 d’albumine dans unéchantillon; une valeur 

inférieure à ces limites indique une normoalbuminurie, unevaleur supérieure indique une 

macroalbuminurie, ou plus simplement une protéinurie.La microalbuminurie considérée chez 

les diabétiques comme le signe d’une néphropathiedébutante et la progression vers une 

protéinurie comme celui d’unenéphropathie clinique ou manifeste, la néphropathie se
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développe plus rapidement en présenced’une micro- ou d’une macroalbuminurie(ADA, 2000) 

(M c.Farlaneetal, 2003)(Adler et al., 2003) (ChastangetFonfréde, 2010).

c.1. Les différents stades évolutifs de la néphropathie diabétique

a. Stade 1 : syndrome hypertrophie -  hyperfonction

La filtration glomérulaire estaugmentée de 30 à 40%. Le flux sanguin rénal l'est dans de 

moindres proportions ou ne l'estpas. Simultanément on constate que la taille et le poids des 

reins sont augmentés d'environ 20%.Ces augmentations sont partiellement mais 

significativement réversibles après trois mois decontrôle strict de la glycémie par l'insuline 

(Figure I.2). A ce stade il n'y a pas de microalbuminurie. Cestade peut exister dès les 

premiers jours de l'hyperglycémie du diabète de type1 et régresser aprèsplusieurs années

(Najafianet M auer, 2009). 

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

Cette période silencieuse peut durerplusieurs années et même chez certains patients la vie 

entière puisque 50 à 60 % des DT1 nepassent jamais au stade suivant. La filtration 

glomérulaire est toujours élevée de 30 à 40% maispeut aussi être revenue dans les limites de 

la normale. Le taux d'excrétion urinaire d'albumine estencore dans les limites de la normale 

ou être modérément élevé dans des situations telles que l'effortphysique ou la charge 

protéique alimentaire. L'hypertrophie rénale, en histologie, un épaississementde la membrane 

basale glomérulaire est noté, avec expansion du volume mésangiale, etaugmentation de la 

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

c. Stade 3 : néphropathie débutante, « incipiens »

Ce terme repose sur la notion demicroalbuminurie, > à 20 mg/24 h ou à 15 pg/mn et < à 300 

mg/24 h ou 200 pg/mn. Cette microalbuminurie,au début, ne peut être mise en évidence par 

les bandelettes réactives. Cependant unsuivi des patients montre que 80% d'entre eux 

constituent une néphropathie manifeste dans les dixannées suivantes, (Chastanget Fonfréde, 

2010).

d. Stade 4 : néphropathie manifeste « patente»

A ce stade, on constate une présence des dépôts mésangiaux nodulaires ou diffus, une 

hyalinose artériolaire (touchant les artères glomérulaires afférente et efférente) et une 

diminution de la filtration glomérulaire (figureI.2). Le débit de l'albuminurie est à ce stade >
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à 300 mg/24 h, détectable par bandelettes et confirmée par le dosage pondéral. La tension 

artérielle est de modérément à franchement élevée (> 140/90 mmHg).La fonction rénale peut 

être encore normale, ou modérément altérée (ChastangetFonfrede, 2010).

e. Stade 5 : insuffisance rénale term inale

Ce stade est principalement caractérisé par lafréquente diminution de la protéinurie, une 

filtration glomérulaire inférieure à 10 ml/min et del’effondrement de la fonction rénale 

(figure I.2 et I.3).

Figure. I.2 : Evolution des complications du diabète vers l’IRCT (Buleon, 2008)

Figure I.3 : Histoire naturelle de la néphropathie diabétique (Thomas, 2010).
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c.2. Facteurs de risque de développement d ’une néphropathie diabétique

Parmi ces facteurs, on distingue : mauvais contrôle de la glycémie, longue durée du diabète, 

présence de complications microvasculaires, groupe racial (exp. Incidence élevée chez les 

asiatiques, les indiens Pim a...), hypertension préexistante, antécédents familiaux de 

néphropathie diabétique, antécédents familiaux d’hypertension, Tabagisme (Haslettet al, 

2005 ; M cIsaac et Jerum s, 2003).
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I.2.L’insuffisance rénale

L ’insuffisance rénale chronique est la résultante de la perte progressive de fonction des reins. 

Elle se définit par une diminution prolongée, souvent définitive, des fonctions rénales exocrines 

et endocrines. Elle est la conséquence commune de la destruction irréversible du parenchyme 

rénal au cours de maladies très diverses affectant les reins ou les voies excrétrices.

Le rein peut assurer ses capacités excrétrices pendant très longtemps puisqu'il lui suffit de 20% 

de ses néphrons pour fonctionner. Lorsque les lésions touchent plus de 80% des néphrons, les 

troubles commencent à apparaître, l'insuffisance rénale chronique débute.

L ’IRC se traduit par un ensemble d’altérations biologiques et de troubles cliniques. Elle 

s'exprime essentiellement par une augmentation de la créatiminémie et de l’urémie suite à la 

diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG). Au stade terminal, l ’insuffisance rénale 

nécessite un traitement de suppléance par dialyse ou par transplantation rénale (Nguyen, 2009).

1.2.1. Classification d’insuffisance rénale chronique

La classification des maladies rénales chroniques selon les recommandations internationalesest 

définie en 05 stades (sur la base de la filtration glomérulaire estimée à partir de la 

clearancecalculée) (Tableau I.1) :

• L ’insuffisance rénale est terminale pour une clearance rénale inférieure à 15 ml/min (stade 5).

• L ’insuffisance rénale est dite sévère pour une clearance calculée de 15 à 29 ml/min (stade 4).

• L ’insuffisance rénale chronique est dite modérée pour une clearance calculée comprise 

entre30 et 59 ml/min (stade 3).

• L ’insuffisance rénale chronique est dite débutante pour une clearance calculée comprise 

entre60 et 89 ml/min, en association avec une maladie rénale connue (stade 2).

• L ’insuffisance rénale est considérée comme absente pour des clearances calculées supérieures 

à90 ml/min, mais dans ce cas, la présence d’anomalies rénales définit une néphropathie 

chronique sans insuffisance rénale (stade1)(Dussol, 2010).
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Tableau I.1 : Différents stades de l’insuffisance rénale chronique (Redouane, 2011).

Stade DFCfrnl/m ÎTi)
WvVvWA r

Définition

1 > 90 Maladie rénale 
chronique*avec DFG normal 
ou augmenté

2 2 entre 60 et 89 Maladie rénale 
chronique*avec DFG 
légèrement diminué

3 entre 30 et 59 Insuffisance rénale 
chronique modérée

4 entre 15 et 29 Insuffisance rénale 
chronique sévère

5 < 1 5 Insuffisance rénale 
chronique terminale

* Avec marqueur d’atteinte rénale : protéinurie, hématurie, leucocyturie, ou anomalie 
persistantplus de 03 mois.

I.2.2. Classification des néphropathies glomérulaires

La classification des néphropathies glomérulaires ne repose pas sur la présentation clinique qui 

est trop grossière, mais elle repose sur l ’histologie. L ’avantage de cette classification histologique 

est que la plupart des lésions histologiques rénales sont maintenant bien caractérisées et qu’il 

existe une certaine unité sémiologique, pronostique et thérapeutique selon les formes 

histologiques(Colombatef al., 2008).

a. N éphropathies glomérulaires “prim itives” et “secondaires”

La classification histologique classique sépare les formes “primitives” et “secondaires” de 

néphropathies glomérulaires. On parle de néphropathie glomérulaire primitive lorsqu’une cause 

précise n’est pas retrouvée à une atteinte rénale glomérulaire bien caractérisée. A l’inverse, on 

parle de néphropathie glomérulaire secondaire lorsque cette atteinte rénale s’inscrit dans le cadre 

d’une maladie plus générale bien identifiée(Redouane, 2011).
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b. N éphropathies glomérulaires “spécifiques” et “non spécifiques”

En pratique, il estpréférable de recourir à une classification basée sur l’histologie mais séparant 

les lésions nonspécifiques des lésions plus spécifiques. Les lésions non spécifiques sont bien 

caractérisées sur leplan histologique mais peuvent être observées au cours de plusieurs affections 

très différentes. Ceslésions non spécifiques doivent être plutôt considérées comme des lésions 

élémentaires ayant denombreuses formes causales. A côté de ces lésions non spécifiques,

certaines lésions histologiquessont plus spécifiques à une cause particulière, ce qui en permet

généralement plus facilementl’identification.Les principales formes de lésions dites primitives ou 

encore non spécifiques, sont lessuivantes :

• Les lésions glomérulaires minimes

• La hyalinose segmentaire et focale

• La glomérulonéphrite extra membraneuse

• La glomérulonéphrite aiguë post-streptococcique

• La glomérulonéphrite membrano-proliférative type1.

Les principales formes de néphropathies glomérulaires dites secondaires et correspondant à 

deslésions plus spécifiques sont les suivantes, et parmi lesquelles les 3 premières sont de loin les 

plusfréquentes :

• La néphropathie diabétique

• La glomérulonéphrite à dépôts mésangiauxd’IgA (maladie de Berger)

• Les glomérulonéphrites extra capillaires (microvascularites associées aux ANCA, purpura 

rhumatoïde ou syndrome de Good pasture)

• La néphropathie lupique

• L ’amylose rénale

• Les basalopathies héréditaires (syndrome d’Alport et néphropathie des membranes 

basales minces)

• La glomérulonéphrite membrano-proliférative de type2 (maladie des dépôts denses) 

(Redouane, 2011).
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1.2.3.Fonction du rein

Le rein assure de nombreuses fonctions :

- Maintien de l’équilibre hydro-électrolytique, donc du volume, de la tonicité et de lacomposition 

électrolytique des liquides de l’organisme.

- Elimination des déchets de l’organisme (urée, créatinine, acide urique) et des 

substanceschimiques exogènes (toxiques -  médicaments).

- Production de rénine, d’érythropoïétine de 1.25 dihydroxycholecalciferol, deprostaglandines et 

de kinine.

- Participation à la néoglucogénèse à partir d’acide aminés et d’acide lactique.

Le rein a pour fonction essentielle la formation de l’urine constituée principalementd’éléments 

d’origine plasmatique et accessoirement d’éléments produits par l ’activitémétabolique des 

cellules rénales(Pallot, 2014).

1.2.4.Mécanisme général de la formation de l’urine

La formation de l’urine passe par deux étapes successives(figure I.4)

a) La filtration glomérulaire

Réalise un transfert par ultrafiltration d’une grande quantité deliquide plasmatique dépourvue 

de protéine de haut poids moléculaire depuis lecompartiment capillaire des glomérules vers leur 

espace urinaire. L ’ultrafiltrat obtenuconstitue l’urine primitive.

b) Des ajustem ents tubulaires

Par des transferts bidirectionnels qui s’effectuent tout le long du tube urinifère sur l’urine 

primitive et déterminent la composition de l’urine finalement excrétée.Ces transferts passifs ou 

actifs s’effectuent dans 2 sens :

- De la lumière tubulaire vers le tissu interstitiel et les capillaires péritubulaires : ces transferts 

sont appelés réabsorption.

- Des capillaires péritubulaires vers la lumière tubulaire. Ces transferts sont appelés sécrétion. 

Chez l’homme les phénomènes de réabsorption sont nettement plus importants que les 

phénomènes de sécrétion (Pallot, 2014).
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Figure I.4 : Schéma des deux étapes successives de la formation de l’urine(pallot,2014).

I.2.5. Facteurs de risque de la maladie rénale chronique

Plusieurs études épidémiologiques ont montré un lien entre plusieurs facteurs et l ’initiation ainsi 

que la progression de la maladie rénale chronique. Ils peuvent être classés en deux catégories : 

facteurs de risque modifiables et non modifiables (Tableau I.2).

17



Chapitre I Synthèse bibliographique

Tableau I.2: Facteurs de risque des pathologies du rein(Sumaili, 2009)

Facteurs de risque non modifiables Facteurs de risque modifiables

o Age avancé o Hypertension

o Sexe (masculine féminin) o Diabète Sucré

o Race / ethnicité (afro-américains. Américains natifs.) o Obésité

p Ffispaniqu es > blancs. Noires Africaines) o Dyslipidémie

p Faible poids de naissance o Hyperuricémie

p Génétique, familial o Tabagisme

o Consommation d’alcool

o Infections

o Maladies auto-immunes

o Intoxication : médicaments,

plantes non sécurisées (médecine traditionnelle)
WvWvVWvV X *

o Statut socio-économique bas
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I.3. Acide urique

Molécule issue du catabolisme des purines, est très bien connue de nos jours et reste 

complexe(Marion, 2014).

Acide urique (forme céto) Acide urique (forme énof) lonurate

O O

Noyau Noyau
pyrimidine imidazole

Figure. I.7 :Structure de l’acide urique et de l’ion urate(Vaubourdolle, 2007).

L ’acide urique est constitué d’un noyau pyrimidine et d’un noyau imidazole. C’est un acide 

faible (pKa = 5.75) pouvant être présent dans l’organisme sous deux formes : la forme non 

ionisée ou la forme ionisée nommée « ion urate ». L ’acide urique, substance très diffusible, 

est principalement retrouvé dans les liquides extracellulaires dont le plasma. Il est peu soluble 

dans l’eau. L ’ion urate, quant à lui, est hydrosoluble et est formé d’autant plus que les liquides 

biologiques sont alcalinisés. A l’inverse, une acidose peut conduire à une insolubilisation 

d’acide urique via une formation accrue de forme non ionisée (Faver, 2009).
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Figure I.8 :Catabolisme des nucléotides puriques (Jaspard , 2014).

1.3.1. L’hyperuricémie

Les valeurs de référence de l’uricémie sont (Ea, 2011 ;vaubourdolle, 2007)

- 180 à 420 pmol/L (soit 30 à 70 mg/L) chez l’homme

- 150 à 360 pmol/L (soit 25 à 60 mg/L) chez la femme

Pour autant, l ’hyperuricémie est habituellement définie par une concentration plasmatique 

d’acide urique supérieure à 420 pmol/L (soit 70 mg/L) (Chalès, 2011). Cette valeur correspond 

au seuil de solubilisation de l’urate monosodique dans les conditions physiologiques de pH et de 

natrémie (Ea, 2011).

Dans l’immense majorité des cas, les hyperuricémies sont dites primitives : elles sont 

rattachées à un terrain génétique familial et au mode de vie caractérisé notamment par des excès 

alimentaires. Cette hyperuricémie peut être à l ’origine de gouttes dites primitives. Il s’agit de la 

goutte typique apparaissant chez l’homme de 40-50 ans bon vivant.
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A l’inverse, des hyperuricémies secondaires peuvent survenir suite à une pathologie particulière 

ou à la prise de certains médicaments et peuvent être responsables de gouttes dites : secondaires. 

Qu’elle soit primitive ou secondaire, l ’hyperuricémie résulte d’un déséquilibre entre formation et 

élimination d’acide urique. Elle peut résulter d’une hyperproduction d’acide urique, d’une 

hypoexcrétion urinaire d’acide urique ou bien de l’association de ces deux processus(Marion, 

2014).

Il existe un lien entre hyperuricémie et diabète de type 2 : le diabète de type 2 est fréquent chez 

les patients goutteux. Auparavant, on pensait que l’hyperinsulinisme observé chez le diabétique 

de type 2 était responsable d’un déficit d’excrétion d’acide urique occasionnant une 

hyperuricémie mais des études épidémiologiques récentes longitudinales ont montré que 

l’hyperuricémie précédait l ’apparition du diabète de type 2. De plus, des études animales ont 

montré que des rats rendus hyperuricémiques par une alimentation riche en fructose pouvait 

développer un diabète et qu’en traitant l’hyperuricémie, on pouvait empêcher le diabète 

d’apparaitre. Tout ceci constitue un faisceau d’arguments en faveur d’un lien de causalité entre 

hyperuricémie et diabète de type 2 (M arion, 2014).
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Figure. I.5: Schéma général de la synthèse de l’acide urique(Sylvain, 2013).
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Chapitre II Etude Pratique

I. Matériel et Méthodes

Le but de ce travail est de démontrer l’existence d’une corrélation entre le taux d’acide urique 

et l ’insuffisance rénale chez les diabétiques de type 2 et voire également si cette corrélation 

varie avec la durée de souffrance du diabète et l ’insuffisance rénale.

I.l.Matériel

I.l.l.M atériel biologique

Une enquête épidémiologique descriptive a été réalisée au niveau de l’établissement 

hospitalier de Bouguerra Boulaares situé à Bekkaria (wilaya de Tébessa) plus précisément au 

niveau du service Médecine interne (H et F) et au sein du laboratoire d’analyses médicales. 

L ’étude se déroule pendant une période de 3 mois (29/01/2016au 29/04/2016).

L ’étude descriptive et analytique a porté sur 184 patients atteints de diabète de type II. Les 

deux sexes sont inclus (93 femme) et (91 homme),Pris aléatoirement entenant compte des 

différentes informations cherchées :

-I- Données administratives et aspect sociodémographique (nom, prénom, âge, 

sexe,etD'autres paramètres).

-I- Histoire de la maladie : années de souffrance de la maladie, aspect familiale, 

diagnostic du diabète.

-I- Signes cliniques et physiopathologiques : insuffisance rénale 

4- Statut métabolique (Examen biochimique standard sur sérum).

-I- Traitements entrepris (Antidiabétiques...).

Pour réaliser un dosage des paramètres biochimique des patients, nous avons procédé à des 

prélèvements sanguins des patients enquêtés.

Nos patients classés selon l’insuffisance rénale en 2 groupes :

-Diabétiques de type 2 sans complication rénale (DSCR) : 60 patients.

-Diabétiques de type 2 avec insuffisance rénale chronique (DAIRC) : 124 patients.

40 sujets sains pour la comparaison.
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I.2.Méthodes

1.2.1. Dosage du Glucose

Le glucose est un aliment énergétique très important pour les cellules. Son taux dans le sang 

est maintenu stable grâce à une régulation en fonction des besoins. Des perturbations dans 

cette régulation, liées principalement à l'insuline, sont responsables du diabète. L'intérêt 

principal de ce dosage réside donc dans le dépistage et le suivi du diabète afin de limiter les 

complications liées au diabète.

a.M éthode de dosage(Méthode enzymatique colorimétrique du glucose oxydase).

b. Le principe

La glucose-oxydase (GOD) catalyse l’oxydation de glucose en acide gluconique. Le peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) produit se détecte avec un accepteur chromogène d’oxygène, phénol, 4 -  

aminophénazone (4- AF), en présence de la peroxydase (POD):

GOD

P-D-Glucose + O2 + H2OAcide gluconique + H2O2

POD

H2O2 + Phénol + 4-AF Quinone + H2O---------- p.

L ’intensité de la couleur est proportionnelle à la concentration de glucose présente dans 

l’échantillon testé.

c. Réactifs utilisés 

Réactifs R  : - TRIS pH 7,4

- Phénol

- Glucose oxydase (GOD)

- Peroxydase (POD)

92 mmol/L 

0,3 mmol/L 

15000U/L 

1000U/L

- 4 -  Aminophénazone (4-AF) 2,6 mmol/L

Glucose Cal : -Étalon primaire aqueux de Glucose 100 mg/dL
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Les valeurs dites normales si les résultats sont dans l'intervalle suivant :70 -  150 mg/dl

I .2.2.Dosage d’Urée

Le taux d'urée dépend de la fonction rénale, des apports alimentaires en protéines, de l'état 
d'hydratation. L'augmentation de son taux dans le sang est généralement liée à une 
altération rénale.

a. M éthode de dosage (Méthode Enzymatique colorimétrique de Berthelot)

b. Le principe

L’uréase catalyse l’hémolyse de l’urée, présente dans l’échantillon, en ammoniac (NH3) et en 

anhydride carbonique (CO2). Les ions ammonie réagis avec salicylate et hypoclorithe (ClONa), en 

présence du catalyseur nitroprisuate, pour former un indophénol vert :

Uréase

Urée2NH4 + CO2____ ^

Nitroprusiate

NH4+ + Salicylate + ClONa Indophénol--------------- ►

c. Réactifs utilisés

R1 (Tampon) Tampon phosphates pH 6,7 50 mmol/L 

EDTA 2 mmol/L
Salicylate de sodium 400 mmol/L 

Nitroprusiate de sodium 10 mmol/L

R2(CIONa)
Hypochlorite de sodium (ClONa) 140 mmol/L 
Hydroxyde de sodium 150 mmol/L

R3(Enzyme) Urèase30000 U/L

Urea CalPatron primaire de détection d’urée 50 mg/dL
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Les valeurs dites normales si les résultats sont dans l'intervalle suivant : 15 -  45mg/dl(2,49- 

7,49 mmol/L).

1.2.3.Dosage de la Créatinine

La concentration de la créatinine dans le sang dépend de la capacité d'élimination du rein et 

de la masse musculaire. Son évaluation permet d'apprécier un dysfonctionnement de la 

filtration rénale.

a. M éthode de dosage(Méthode colorimétrique de Jaffe-cinétique)

b. Le principe

L'essai est basé sur la réaction de la créatinine avec du sodium picrate comme décrit par 

Jaffé. Picrate créatinine réagit avec alcaline picrate formant un complexe rouge.

L'intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de créatinine dans 

l'échantillon.

c. Réactifs utilisés

R1 (picrique réactif) L'acide picrique 17.5 mmol/L 

R2(Alcaline réactif) Hydroxyde de sodium 0.29 mol/L

d.Valeur usuelle

Femmes 0.6-1.1mg/dL53,0 -  97,2pmol/L

Hommes 0.7- 1,4 mg/dL61,8 -  123,7pmol/L

1.2.4.Dosage de l’Acide urique

Dans le sang, l'acide urique est sous forme de sel soluble (urate) ; lorsque son taux s'élève 

trop, l'acide urique en excès redevient insoluble et peut précipiter, en particulier au niveau 

articulaire. Il peut alors entraîner des crises de goutte.

a. M éthode de dosage(Méthode enzymatique colorimétrique d’Uricase- POD)
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b. Le principe

Etude Pratique

L ’acide urique est oxydé par l ’uricase à l ’allantoïne et le peroxyde d’hydrogène (2H2O2) qui, 

en présence de la peroxydase (POD), 4- aminophénazone (4-AF) et du 2-4 

Diclorophénolsulphonate (DCPS) forme un composé rosacé:

Uricase

AcideUrique + 2H 2O + O2Allantoïne + COa>+ 2H2O2 

POD

2H2O2 + 4-AF + DCPS Quinonaimine 1 4HI2O

c. Réactifs utilisés

R1 (Tampon)Phosphates pH 7,4 50 mmol/L

2-4 Diclorophénolsulphonate (DCPS) 4 mmol/L

R2(Enzyme) Uricase 60 U/L

Peroxidase (POD) 660 U/L

Ascorbateoxydase 200 U/L

4 - Aminophénazone (4-AF) 1 mmol/L

Acide uriquecal Patron primaire de détection d’acide urique 6 mg/dL

d.Valeur usuelle

Femmes 2,5 - 6,8 mg/dL 149 -  405pmol/L

Hommes 3,6 - 7,7 mg/dL 214 -  458 pmol/L

I.2.5.Débit de filtration glomérulaire (DFG)

Pour diagnostiquer une insuffisance rénale chronique chez l’adulte, la fonction rénale doit être 

évaluée enpratique, à partir de la créatininémie, par l’estimation du débit de filtration 

glomérulaire (DFG) et non pluspar l ’estimation de la clairance de la créatinine selon la 

formule de Cockcroft et Gault.
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La fiabilité des méthodes utilisées et celle des techniques de dosage de la créatinine ont été 

évaluées parla HAS. L ’équation CKD-EPI pour estimer le DFG.

Tableau II.1 : Classification des stades d’évolution de la maladie rénale chronique

Stade DFG (mL/min/1,73 m2) Définition
1 >90 Maladie rénale chronique* avec DFG normal ou augmenté

2 Entre 60 et 89 Maladie rénale chronique* avec DFG légèrement diminué

3A Entre 45 et 59
Insuffisance rénale chronique modérée

3B Entre 30 et 44

4 Entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévère

5 < 15 Insuffisance rénale chronique terminale

* Avec marqueurs d’atteinte rénale : albuminurie, hématurie, leucocyturie, ou anomalies 
morphologiques ou histologiques,ou marqueurs de dysfonction tubulaire, persistant plus de 3 
mois (et à deux ou trois examens consécutifs).

Nos patients sont classés selon le DFG en trois stades :

-24 Sujets dans un stade modéré

-24 Sujets dans un stade sévère

- 76 Sujets dans le dernier stade (terminale).

I.2.6.Etude Statistique

Nous avons réalisé une étude descriptive et statistique de quelques données épidémiologiques 

et des paramètres biologiques de la maladie et ces complications selon le test t de Student 

pour calculerla moyenne± l’écart type, en utilisant logiciel Minitab et l’office Excel 2010 

Les différences sont :

• Non significative à P > 0,05

• Significative à * 0,01 < P < 0,05

• Hautement significative à ** 0,001 < P < 0,01

• Très hautement significative à *** P < 0,001

Et pour déterminer est ce qu’il y a une corrélation entre les paramètres biochimique et les 

différents stades de l’insuffisance rénale, en utilise le coefficient de corrélation de Pearson. 

Interprétation :

• -1 < r < -0,5 ou 0,5 < r <1 : corrélation forte.
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• -0,5< r <-0,3 ou 0,3< r <0,5 : corrélation modérée.

• -0,3< r <-0,1 ou 0,1< r <0,3 : corrélation faible.

• r <-0,1 ou r <1 : absence d’une corrélation ou corrélation très faible.
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II. Résultats

II.1. Répartition des patients en fonction de l’insuffisance rénale

Nos patients sont classés selon l’atteinte rénale en deux classes :

.Patients diabétiques de type 2 sans insuffisance rénale 

.Patients diabétiques de type 2 avec insuffisance rénale

D ’après nos résultats nous remarquons une répartition de 67,39% pour les diabétiques de 

type 2 avec atteinte rénale, et une répartition de 32,61% pour les diabétiques de type 2 sans 

complication rénale (Tableau II.2).

Tableau II.2 : Répartition des patients selon l’atteint rénale

Patient N %

DSCR 60 32,61%

DAIRC
124 67,39%

Total 184 100%

DSCR : Diabétiques de type 2 sans complication rénale 

DAIRC : Diabétiques de type 2 avec insuffisance rénale chronique

II.2. Répartition des patients en fonction du stade d’insuffisance rénale

Tous les sujets de la population d’étude sont des diabétiques de type2 atteints ou non de 

l’insuffisance rénale.

Selon le stade de l’insuffisance rénale les patients sont répartis comme suit :

.patients possédant IRC stade modéré (3)

.patients possédant IRC stade sévère (4)

.patients possédant IRC stade terminal (5)
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Figure II.1 : Répartition des deux sexes en fonction du stade de l’insuffisance rénale

La répartition selon le stade de l’insuffisance rénale chronique montre que 31,45% des 

femmes sont dans un stade terminal, ainsi qu’une proportion de 29,83% pour les hommes au 

même stade, et pour les stades sévère et modéré on a les mêmes proportions 9,68% pour les 

deux sexes.

Nos résultats n’ont pas montré de différence significative entre les deux sexes (Figure II.2).

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

61,29%

19,35% 19,35%

stade modéré stade sévère stade terminal

Figure II.2 : Répartition des patients diabétiques en fonction dustade de l’IR
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II.3.Distribution des diabétiques selon la tranche d’âge et selon le stade 

d’insuffisance rénale

Notre population présente un pourcentage de 19,35% pour les patients entre 40 et 50 ans 

souffrant d’une insuffisance rénale modérée, et cette même fréquence est observé chez les 

patients entre 50 et 60 ans dans une phase sévère de l’insuffisance rénale, une proportion de 

37,10% pour les patients entre 60 et 70 ans, et 24,20% pour les patients au-delà de 70 ans, à 

savoir que ces patients-là sont en stade terminale d’insuffisance rénale (Tableau 11.3).

Tableau II.3: Distribution de différente tranche d’âge selon le stade d’insuffisance rénale.

Tranche d’âge
stade de l’insuffisance rénale

%

3 4 5

40-50
24 0 0 19,35%

50-60 0 24 0 19,35%

60-70 0 0 46 37,10%

>70 0 0 30 24,20%

II.4. Répartition des patients en fonction de ladurée du diabète et selon 
l’insuffisance rénale

Nos patients sont partagés en 3 groupes selon la durée du diabète et aussi selon le stade de 

l’insuffisance rénale.

La répartition selon la durée du diabète est représentée comme suit :

-des patients souffrant de diabète pendant une durée comprise entre 10 et 15ans

-des patients souffrant de diabète pendant une durée comprise entre 15 et 20ans

-des patients souffrant de diabète plus de 20 ans

Nos résultatsdémontrent une corrélation entre la durée du diabète et le degré de la

complication rénale (Tableau II.4).
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Tableau II.4 : Répartition des patients selon la durée du diabète et selon la complication
rénale

Durée du diabète stade de l'insuffisance rénale

%3 4 5

10-15 24 0 0 19,35%

15-20 0 24 0 19,35%

>20 0 0 76 61,29%

11.5. Paramètres biologiques

11.5. 1. L ’équilibre glycémique

D ’après les résultats de l’analyse glycémique chez les patients, on a noté une glycémie non 

équilibrée chez tous les patients (184 cas), une moyenne de glycémie (m±S= 1,96±0,66 g/L) 

chez les patients diabétique sans complication rénale.On observe une différence hautement 

significative chez nos patients.

Un taux plus élevé est observé chez les patients dans une phase sévère de l’insuffisance 

rénale par rapport aux autres groupes(Tableau II.5).

Tableau II.5 : Moyenne de la glycémie chez les sujets diabétique sans complication rénale et 

les diabétiques en différents stades de l’insuffisance rénale.

groupes des patients Sujets

sains

sujets DSCR sujets DAIRC

taux de glycémie 

(mg/L)m±S

0,93±0,06 1,96±0,66*** 

P= 0.000

stade3 stade4 stade5

1,75±0,46*** 

P= 0.000

2,05±1,00*** 

P= 0.000

1,97±0,93*** 

P= 0.000
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m±S : Moyenne± Ecart Type. (Taux moyen de la glycémie à jeun : 0,70-1,20g/L)

DSCR : Diabétique sans complication rénale

DAIRC : Diabétique avec insuffisance rénale chronique

(*** : Représente une différence très hautement significative)

II.5.2. M arqueurs rénaux 

□  La créatinine

Les résultats de la créatinine plasmatique ont permis de constater une corrélation claire entre 

le taux de la créatinine plasmatique et le degré de la complication rénale r =0,786. Chez les 

sujets sains, la créatininémie est toujours dans les normes physiologiques; équivalente à 

(m±S= 8,61±2,04mg/L). Chez les patients diabétiques sans insuffisance rénale, nous avons 

observé un taux moyen de créatinine de (m±S= 8,37±2,08).Cela signifie l’absence d’une 

différence significative.

Chez le groupe des patients atteints d’insuffisance rénale modéré, nous avons observé un 

taux moyen de (m±S= 16,78±1,60 mg/L) cela traduit selon les médecins traitants, une 

évolution de l’altération de la fonction rénale. Chez les patients atteints de quatrième stade 

d’insuffisance rénale le taux de créatinine est(m±S= 24,75±5,51 mg/L). Chez les patients de 

stade terminal, le taux est presque le triple de celui trouvé dans les trois précédentes 

populations, on observe aussi qu’il y a une différence très hautement significative chez les 

patients diabétique avec insuffisance rénale (Tableau II.6).

Tableau II.6 :Moyenne de la créatininémie chez les sujets diabétique sans complication 

rénale et les diabétiques en différents stades de l’insuffisance rénale.

Groupes des patients Taux de créatinine (mg/L)m±S

sujets sains 8,61±2,04

8,37±2,08NS
sujets DSCR P =0,580

stade3 16,78±1,60***
sujets P =0,000
DAIRC stade4 24,75±5,51***

P =0,000
stade5 75,9±23,5***

P =0,000
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(Valeur idéale de la créatininémie : 6 -  14 mg/L)

(*** : Représente une différence très hautement significative)

NS : l’absence d’une différence significative

□  L ’urée

Chez les sujets sains, l’urée est toujours dans les normes physiologiques (m±S= 0,24±0,05 

g/L).Les diabétiques sans insuffisance rénalprésente une différence hautement significative de 

taux d’urémie mais ce dernier est toujours dans les normes (m±S =0,29±0,09 g/L).chez les 

sujets diabétiques avec une insuffisance rénale dans un stade modéré, le taux moyen d’urémie 

est de (m±S= 0,79±0,23g/L)et la moyenne de l’urée des patients dans le stade sévère 

est(m±S= 0,87±0,25g/L) chez les sujets dans une phase terminale de l’insuffisance rénale le 

taux moyen de l’urémie est (m±S= 1,28±0,39g/L) les résultats des patients avec insuffisance 

rénale démontre la présence d’une différence très hautement significative (Tableau II.7).

Le taux de l’urée est proportionnelle avec le degré de l’atteinte rénale r =0,525.

Tableau II.7 : Moyennes d’urémie chez les sujets diabétique sans complication rénale et les

Groupes des patients Taux d’urée (g/L) m±S

sujets sains
0.24±0,05

sujets DSCR 0,29±0,09** 
P =0,002

stade3
0,79±0,23*** 
P =0,000

sujets DAIRC
stade4

0,87±0,25*** 
P =0,000

stade5
1,28±0,39*** 
P =0,000

diabétiques en différents stades de l’insuffisance rénale.

(Valeur idéale d’urée : 0,15 -  0,45 g/L)

(** : Représente une différence hautement significative)

(*** : Représente une différence très hautement significative)
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□  L ’acide urique

Par la présente étude, une accumulation croissante remarquable del’acide urique a été 

observée chez nos patients en fonction du degré de l’atteinte rénale :

Une moyenne de (m±S =86,8±20,2mg/L)est notée chez patients atteints de l’insuffisance 

rénale de stade terminal contrairement au sujets sains(m±S =40,4±12,2 mg/L) et sujets 

diabétiques sans insuffisance rénale, en observe aussi une différence très hautement 

significative chez tous les patients (Tableau II.8).

Nos résultats montre qu’il y a une corrélation faible entre l ’acide urique et l’atteinte rénale r 

=0.194.

Tableau II.8: Moyennes de l’uricémie chez les sujets diabétique sans complication rénale et 
les diabétiques avec différent stades de l’insuffisance rénale.

groupes des patients sujets sains sujets
DSCR

sujets DAIRC

taux de glycémie 
(mg/L)m±S 40,4±12,2 

P =0,000
53±12.7*** 
P =0,000

stade3
stade4

stade5

77.1±15.2*** 
P =0,000

83.5±17,6*** 
P =0,000

86.8±20.2*** 
P =0,000

(Valeur idéale d’uricémie : 25 -  77 mg/L)

(*** : Représente une différence très hautement significative)
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Discussion

Nos résultats ont démontré que les patients diabétiques de type 2 souffrant ou non d’une 

insuffisance rénale ont un taux glycémique élevé. Cela montre que tous les patients sont mal 

adapté à un équilibre glycémique, ces résultats concordent avec ceux de certains auteurs 

(Roussel, 2011), l ’auteur montre que l’hyperglycémie parmi les facteurs de risque d’évolution 

vers la néphropathie diabétique.

Pour la créatinine plasmatique nos résultats démontrent une corrélation claire entre le taux 

de la créatinine plasmatique et le degré de la complication rénale (Tsinaliset Binet, 2006). 

Nos résultats sont en concordance avec ceux de (Redouane, 2011), le chercheur démontre 

une corrélation entre la créatinémie et l ’atteinte rénale chez les diabétiques de type 1 et 2

La créatinine est considérée depuis longtemps comme le meilleur marqueur endogène de la 

filtration glomérulaire (Tsinaliset Binet, 2006) Cependant, ce paramètre a comme principal 

défaut de ne pas détecter l’insuffisance rénale débutante (Dussol, 2011).

Les résultats pour le taux d’urée démontrent une augmentation proportionnelle de ce 

paramètre avec le degré de l’atteinte rénale. Ces résultats concordent avec ceux de certains 

auteurs (Redouane, 2011).

Il est évident qu’une augmentation de l’urée sanguine traduit un déficit de la fonction 

d’excrétion des reins (Richet, 2005). Plus la fonction rénale est altérée plus l’urée s’accumule 

dans le sang et devient un facteur toxique (Vanholder, 2003).

En outre, le dosage de l’urée sanguine est moins précis pour évaluer la fonction rénale que 

celui de la créatinine (Dussol, 2011).

L’acide urique est un paramètre important dans l’évolution vers l’insuffisance rénale 

principalement chez les diabétiques de type2. L ’uricémie croissante est expliquée par 

l’incapacité d’éliminer les déchets issus du catabolisme et donc la progression linéaire de 

l’insuffisance rénale. Nos résultats sont en concordance avec ceux de (Redouane, 2011).

L ’hyperuricémie est considérée comme un marqueur de dysfonctionnement rénal plutôt 

qu’un facteur de risque de progression de l ’atteinte rénale (Kang etal., 2002).
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Nos résultats pour ce paramétre démontrent l’existence d’une corrélation entre 

l’hyperuricémie et l’insuffisance rénale, ce qui concorde en tout point avec les travaux de 

certains auteurs (Damouneet al., 2014).

Nos résultats n ’ont pas montré de différence significative entre les deux sexes pour les 

patients diabétiques avec insuffisance rénale, ces résultats ne concordent pas avec (Djroloet 

al., 2001 ; Peruccaet al., 2008). Les chercheurs ont démontré que la fréquence de la 

néphropathie diabétique et l ’insuffisance rénale chronique sont plus élevées chez les hommes 

que chez les femmes.

Nos résultats démontre une corrélation entre la durée du diabète et les complications rénales, 

plus la durée de souffrance du diabète augmente plus la fonction rénale est gravement altérée. 

Donc l’évolution vers les différents stades d’insuffisance rénale et fonction de la durée du 

diabète.
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Conclusion

L ’étude des paramètres associés aux complications rénales liées au diabète montre que les 

premières causes de l’atteinte rénale sontune glycémie mal équilibrée et la durée d’évolution 

du diabète.

Les résultats obtenus à travers notre travail, montrent que la créatinineest utilisée comme un 

biomarqueur du dysfonctionnement rénale dans le milieu hospitalier algérien, c’est un test 

simple et efficace mais doit être associé à d’autres tests biologiques comme l’urée et l ’acide 

urique ce dernier est un paramètre indicateur de la dégradation de la fonction rénale

L ’hyperuricémie est un facteur de risque de la progression rénale, notre travail montre qu’il 

y a une corrélation entre l’hyperuricémie et l ’insuffisance rénale chez nos patients.

Notant finalementque le mauvais contrôle d’hygiène de vie ainsi que le manque de 

connaissances desrisques liés au diabète sont responsables de l’état de santé de nos 

diabétiques. Un contrôlerégulier et permanant de la glycémie, du régime alimentaire ainsi 

qu’uneprise en charge thérapeutique adéquate est une solution pour mieux vivre avec le 

diabète pour retarder l ’évolution vers les complications rénales.
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Fiche de questionnaire pour les patients diabétique de type 2

N° Enquête : 

N om ....

Lieu d'habitation :.

Prénom

M esures anthropom étriques

Poids (Kg) :................................

Taille(m) :.................................

Age :

Sexe : F M

Traitem ent :

Insuline : Oui Non Dose / J

Médicaments lequel : 1) Dose / J

2 ) ..........................................................Dose / J

3 ) ..........................................................Dose / J

Depuis quand vous prenez ces médicaments :

- Insuline

- Médicaments :1).

2).

3).

Durée de diabète :..............................ans

1



Antécédents personnels

-Diabète

-Obésité

-maladies des reins

-Autre maladie a précisé 

Antécédents familiaux

-Diabète Oui Non

-Obésité Oui Non

- maladies des reins Oui Non

-Autre maladie a précisé ... 

Histoire pondérales

-Début...................................

-Cause déclenchent.............

-Phase de l'obésité..............

Activité physique

-Moyen de déplacemen......

-Temps de marche par jour 

-Activité sportives..............

Glycémie (g/l) Urée (g/l) Créatinine (mg/l) Acide urique 
(mg/l)

2



Taux d’acide urique chez les patients

Témoins DSIR DAIR (stade3) DAIR (stade4) DAIR (stade5)
26,14 6446 72,00 70,0 92,0075,00
29,33 5048 72,00 117,0 28,0074,28
26,47 6055 107,00 82,0 100,0094,00
28,68 4564 57,00 67,0 98,0082,00
40,00 4060 61,00 35,0 106,0083,00
33,16 6348 107,00 70,0 80,0089,00
27,89 5549 68,00 61,0 87,0089,00
40,79 5148 82,00 79,0 87,0081,00
35,53 6455 105,00 100,0 82,0085,00
26,36 4549 69,00 105,0 82,0086,00
63,16 4341 73,00 93,0 80,2993,00
48,16 2844 60,00 84,0 98,0089,00
40,26 8045 55,00 79,0 184,00146,00
30,48 3527 100,00 82,0 137,00128,00
29,24 3730 80,00 79,0 83,0092,00
66,32 4536 65,00 92,0 75,0074,00
28,42 6551 75,00 89,0 78,0071,00
39,47 3248 79,00 96,0 90,0075,00
41,62 4035 80,00 119,0 75,8472,00
39,21 6076 71,00 80,0 90,0074,00
30,00 6250 81,00 81,0 73,0073,41
29,84 5157 69,05 79,0 70,0096,00
47,11 5562 71,30 86,0 69,0090,00
29,00 4145 91,00 79,5 72,0096,00
47,00 6364 69,00100,00
61,00 5167 79,00125,00
51,00 7264 100,0073,00
36,00 6969 78,0068,27
42,00 7066 71,0069,80
46,00 7073 116,0078,00
64,47 79,00116,00
61,32 80,0079,30
41,58 88,0081,50
40,26 81,0079,90
27,63 85,0082,00
45,79 81,1779,97
28,68 100,0079,43
30,41 79,4673,66
50,62
64,00



Taux de créatinine chez les patients

Témoins DSIR DAIR (stade 3) DAIR (stade4 DAIR (stade5)
7,12 5,269,77 16,00 21,00 55,00110,00
7,15 5,758,25 18,00 21,33 62,0092,00
6,69 7,256,94 15,66 19,55 85,0043,00
6,85 7,7012,00 15,70 20,00 51,0159,00
6,58 9,007,00 15,30 21,02 51,0053,00
9,80 12,00 6,94 15,66 19,85 68,0052,00
9,78 5,955,99 17,00 19,00 57,0061,00
8,65 7,218,27 17,28 18,50 65,0066,00
6,78 8,918,00 13,39 19,02 84,00101,00
7,89 12,009,00 17,00 20,96 73,0050,00
9,85 10,006,00 16,25 21,30 52,0040,00
9,25 6,0012,00 14,90 22,00 57,0029,00
9,45 10,06,87 20,00 25,00 57,0063,00
7,89 7,006,00 20,00 30,00 56,0080,00
6,14 5,007,00 16,00 33,00 104,00108,00
8,16 7,709,00 15,83 27,00 91,0049,00
7,18 5,6711,00 15,90 32,00 88,0060,00
7,33 6,008,00 16,03 33,00 70,0071,00
7,15 6,007,00 19,00 26,00 75,00100,00
7,04 8,007,00 19,04 35,00 65,0089,00
6,45 9,009,00 18,00 31,00 59,00106,00
7,25 5,1310,00 16,50 32,40 107,00116,00
6,85 10,008,00 17,00 25,66 75,00155,00
7,02 8,0012,00 17,34 20,31 90,0072,00
6,59 7,008,00 84,0076,00
7,76 7,0011,00 74,0084,00
8,11 10,0011,52 74,0099,00
8,02 12,01 7,68 90,00123,00
6,98 9,2410,00 105,0077,00
7,21 12,0011,46 55,0050,00
13,14 51,00107,00
10,15 116,0056,00
12,69 84,00118,00
11,00 97,0054,00
12,63 60,0089,00
10,50 88,0043,00
11,12 79,0055,00
10,39 81,0077,00
10,29
13,44



Taux de glycémie chez les patients

Témoins DSIR DAIR
(stade3)

DAIR
(stade4)

DAIR (stade5)

0,90 1,691,86 2,05 3,20 1,363,38
0,87 1,611,96 2,94 5,22 3,411,70
0,87 1,891,601,881,851,562,08 1,24 3,71 1,732,78
0,78 1,861,96 1,69 1,75 5,271,79
0,95 1,931,60 1,85 1,27 2,242,38
0,96 1,301,61 2,20 1,69 1,411,83
0,86 1,621,21 1,24 1,55 1,401,32
0,90 1,261,52 2,43 1,28 1,591,46
0,95 1,311,69 1,30 1,28 1,823,12
0,97 2,804,25 2,46 1,29 1,861,52
0,78 3,231,45 1,60 1,74 1,884,89
0,99 1,852,76 2,10 3,16 1,681,69
0,84 1,221,38 1,22 1,70 1,271,32
0,97 2,282,14 1,43 3,20 1,461,32
0,91 2,212,90 2,00 2,05 1,241,60
0,97 2,944,15 1,54 3,00 1,271,45
0,96 1,282,38 1,60 1,98 1,601,56
0,89 2,762,78 1,68 1,50 1,511,23
0,87 1,631,63 1,90 1,45 1,321,28
0,84 2,221,96 2,05 1,28 1,271,41
0,83 1,341,22 1,30 1,30 1,281,97
0,92 1,702,87 1,34 1,64 2,011,79
0,92 2,181,44 1,45 1,53 1,461,59
0,93 1,311,51 1,28 1,50 1,811,36
0,86 2,042,08 1,751,22
1,00 1,581,28 1,436,15
1,02 2,381,99 1,791,22
1,03 1,981,40 2,501,88
0,91 1,302,05
0,90 1,643,34
0,95 1,321,45
0,96 2,082,85
0,96 2,462,39
0,97 3,591,86
0,98 2,242,45
0,96 1,222,48
0,97 1,781,611,633,26


