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Résumé

Objectif : Le diabete, une maladie chronique qui affecte la qualité de vie des patients, est
considéré comme un facteur de risque majeur de I’insuffisance rénale chronique (IRC). Notre
objectif pour cette étude est d’analyser certains marqueurs glycémiques et rénaux chez les

patients diabétiques et de déterminer des éventuelles associations entre ces parameétres.

Methodologie : Notre étude a porté sur 123 patients de 14 a 85 ans. Des prélevements
sanguins a jeun ont été réalisés chez ces patients afin de doser certains marqueurs
glycémiques (glucose et HBalC) et reénaux (créatinine, acide urique, urée et clairance). Les
résultats sont analysés statistiquement par XLSTAT. Nous avons ainsi comparé les moyennes
de chaque paramétre entre les 2 sexes et entre les hémodialysés et les non-hémodialysés par le
test de Man-Whitney. Le test de corrélation de Spearman nous a permis d’analyser la

corrélation entre les différents paramétres glycémiques et rénaux.

Résultats : Nos résultats montrent que les hommes sont plus touchés par le diabéte seul ou
associ¢ a I'[RC que les femmes (un sexe ratio H/F de 1,28 et 3,44 respectivement).
L’hyperglycémie et I’augmentation de I’HBalC sont signalées chez plus de 98% des
diabétiques avec une prédominance masculine. L’analyse des paramétres rénaux montre que
I’hyperuricémie, I’hyperurémie et 1’hypercréatinémie touchent, respectivement 85%, 67% et
51% des diabétiques. L’étude comparative des marqueurs glycémiques et rénaux entre les 2
sexes ne montre aucune différence significative de la glycémie, de I’HBalC, de la clairance et
de I’acide urique. Cependant, nous avons signalé une augmentation significative de la
créatinine et de ’'urée chez les hommes par rapport aux femmes. L’étude comparative de ces
marqueurs entre les hémodialysés et les non hémodialysés montre une augmentation
significative de la glycémie, de 1’urée et de la créatinine. Les autres parameétres ne semblent

pas étre altérés par la dialyse.

Mots clés : IRC - HbAlc - Urémie - Créatininémie - Uricémie - Hémodialyse.



Abstract

Objective: Diabetes, a chronic disease that affects the quality of patients' lives, is considered
a major risk factor for chronic kidney disease (CKD). Our objective for this study is to
analyze some glycemic and renal markers in diabetic patients and to determine any possible
associations between these parameters.

Methodology: Our study included 123 patients from 14 to 85 years of age. Fasting blood
samples were taken in these patients to determine some glycemic (glucose and HBalC) and
renal (creatinine, uric acid, urea and clearance) markers. The results are statistically analyzed
by XLSTAT. We compared the means of each parameter between the 2 sexes and between
hemodialysed and non-hemodialysed patients by the Man-Whitney test. The Spearman
correlation test allowed us to analyze the correlation between the different glycemic and renal

parameters.

Results: Our results show that men are more affected by diabetes alone or associated with
CKD than women (a sex ratio of 1.28 and 3.44 respectively). Hyperglycemia and increased
HBalC are reported in more than 98% of diabetics with men predominance. Analysis of renal
parameters shows that Hyperuricemia, hyperuremia and hypercreatinemia affect 85%, 67%
and 51% of diabetics respectively. The comparative study of glycemic and renal markers
between the 2 sexes shows no significant difference in blood glucose, HBalC, clearance and
uric acid. However, we have reported a significant increase in creatinine and urea in men
compared to women. The comparative study of these markers between hemodialysed and
non-hemodialysed patients shows a significant increase in blood glucose, urea and creatinine.

The other parameters do not seem to be altered by dialysis.

Keywords: CKD - HbAlc - Uremia - Creatininemia - Uricemia — Hemodialysis.
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AAI : Acide glutamique périphérique diabétique.

AAp : Amino anti pyrine.

ADP: Adénosine diphosphate.

AGD -65 : Acide glutamique décarboscylase.
ATP: Adinosine triphosphate.

DFG : Débit de filtration glomérulaire.
DMAB : Diméthylaniline bi sodique.

DP : Dialyse péritonéale.

DTL1 : Diabéte de type 1.

DT2 : Diabéte de type 2.

EER : Epuration éxtra-rénale.

FCEV : Facteur de croissance endothélial vasculaire.

G-6-p: Glycose-6-phosphatase.

H,0, : Peroxide hydrogéne.

HbA1C : Hémoglobine glycosylée.

HD : Hémodialysé.

HK: Hexokinase.

HTA : Hypertension artérielle.

ICSAS : Anticorps anti-cellule des ilots.
IR : Insuffisance rénale.

IRA : Insuffisance rénale aigue.

IRC : Insuffisance rénale chronique.
IRCT : Insuffisance rénale chronique terminale.
LGDH : L-Glytamate déshydrogénase.
LRA : Lésion rénale aigue.

MCYV : Maladie cardio-vasculaire.

NAD: Nicotinamide adénine dinucléotide.

ND : Néphropathie diabétique.
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NHD : Non hémodialysé.

NOS : Monoxyde azote synthase.

NPD : neuropathie périphérique diabétique.

RD : Rétinopathie diabétique.

VG : Variabilité glycémique.
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Introduction

Le diabéte sucré est un trouble metabolique caractérisé par une hyperglycémie attribuable & un
défaut de la sécrétion et/ou de I’action de I’insuline (Abraira et al., 2016). A long terme,
I’hyperglycémie chronique est associée a des dommages tissulaires, un dysfonctionnement et une
défaillance de différents organes tels que la rétine (Redondo, 2014), le cceur (Leslie et al.,
2015), le foie (Pozzilli et al., 2015) et le rein (Galtier, 2015). Les complications du diabéte sont
courantes chez les patients atteints de diabéte de type 1 ou de type 2, mais elles sont en méme
temps responsables d'une morbidité et d'une mortalité importantes (Maida et al., 2015). Les
complications chroniques du diabéte se divisent en deux grandes catégories : les complications
microvasculaires et les complications macrovasculaires (Deshpande et al., 2015). Les premiéres

ayant une prévalence beaucoup plus élevée que les secondes (Hama et al., 2016).

La survenue et 1’évolution de ces complications dépendent de la durée du diabete et du degré
de perturbation de I’équilibre glycémique, ainsi que de plusieurs facteurs de risque dont
I’hypertension artérielle (HTA) (Van et al., 2017), la dyslipidémie (Zhang et al., 2016), I’age
(Al-Sofiani et al., 2019) , la consommation du tabac et I'obésité (Banach et al., 2018).

La prévalence du diabéte chez les adultes &gées de 18 a 99 ans a été estimée a 8,4% en 2017 et
devrait atteindre 9,9% en 2045 a I’échelle mondiale (Cho et al., 2018). On estime que la moitié
des patients diabétiques ne sont pas conscients de leur maladie et sont donc plus susceptibles de
développer des complications diabétiques. La majorité des personnes atteintes du diabéte ont
entre 40 et 59 ans (Deshpande el al., 2008). 11 y’a 4 millions de personnes souffrant a
I’insuffisance rénale dans les pays ; 50% des diabétique insulinodépendant sont atteints d’IRC, et
30% de diabétique de type 1 voient leur maladie se compliquer d’une insuffisance rénale .Cette

derniére est devenu la premiére cause d’IRCT (Ramilitiana et al., 2016).

L’insuffisance rénale est une pathologie fréquente et en perpétuelle progression dans le monde.
Elle est considérée comme une maladie des pays développés ou des riches, I’insuffisance rénale
est une altération progressive des fonctions excrétrices et endocrines du rein résultant des lésions
anatomiques irréversibles (Pouteilet al., 2014). Selon son mode évolutif, on distingue les
insuffisances rénales aigués, apparaissant en quelques jours et dont les lésions sont souvent
réversibles, des insuffisances rénales chroniques qui s'installent en plusieurs semaines ou mois et

aboutissant souvent a un stade ultime qui impose le dialyse (Farouki et al., 2013).


http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/rein/9006-insuffisance-renale-dialyses.htm

Introduction

Le but de notre travail est 1’étude de différentes variations des biomarqueurs precoces de

I’insuffisance rénale chronique chez des diabétiques (1’urée, créatinine, acide urique).
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|. Diabéte
1.1. Définition

Le diabéte sucré est un trouble métabolique caractérisé par une hyperglycémie attribuable & un
défaut de la sécrétion d’insuline ou de I’action de I’insuline, ou des deux. L’hyperglycémie
chronique liée au diabete est associée a des complications microvasculaires a long terme assez
spécifiques touchant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu’a un risque accru de maladie
cardiovasculaire. Les critéres diagnostiques du diabete sont fondés sur les seuils de glycémie
associés aux maladies microvasculaires, la rétinopathie en particulier (Patel et Macerollo.,
2015).

Le terme « prédiabete » renvoie a une anomalie de la glycémie a jeun, a une intolérance au
glucose ou a un taux d’hémoglobine glycosylée (HbAic) variant entre 6,0 et 6,4 %, lesquels
exposent les personnes a un risque élevé de diabete et de complications liées a la maladie
(Tsugawa et al., 2012).

1.2. Classification du diabéte

Les classifications les plus courantes comprennent le diabete sucré de type 1, le diabéte sucré
de type 2 et le diabete gestationnel.

- Le diabéte de type 1(DT1) entraine une déficience absolue de la fonction des cellules
béta dans la plupart des cas.

- Le diabete de type 2 (DT2) est caractérisé par une résistance a l'insuline et une
déficience relative en sécrétion d'insuline.

- Le diabéte sucré gestationnel (DSG) est défini comme une intolérance au glucose,
constatée pour la premiére fois pendant la grossesse (Ibert et al., 2014).

1.2.1. Diabéte de type 1 (DT1)

Le diabéte de type 1 résulte de la destruction auto-immune des cellules béta du pancréas
(Pihoker et al., 2005). Les marqueurs de la destruction immunitaire de la cellule béta sont
présents au moment du diagnostic chez 90% des individus et comprennent des anticorps anti-
cellules des flots (ICAs), de l'acide glutamique décarboxylase (AGD65), des tyrosines
phosphatases 1A-2 et 1A-2b, ZnT8 et auto-anticorps anti-insuline (AAI). Les individus peuvent
devenir négatifs si un seul marqueur est positif, mais le risque individuel de développer un
diabéte de type 1 augmente avec le nombre de marqueurs positifs. Deux anticorps positifs sont

associes a un risque de diabéte de 75% au cours des 10 prochaines années
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(Skylaret et al., 2017). Le bilan diagnostique est maintenant disponible pour les personnes auto-
immunes, méme avant le diagnostic de diabéte de type 1 (Insel et al., 2015). Bien que cette
forme de diabéte survienne généralement chez les enfants et les adolescents, elle peut survenir a
tout age. Les individus les plus jeunes présentent généralement un taux de destruction rapide des
cellules béta et sont atteints d'acidocétose, tandis que les adultes maintiennent souvent une
sécretion d'insuline suffisante pour prévenir l'acidocétose pendant de nombreuses années
(Atkinson et al., 2001). La varieté plus indolente chez l'adulte a été appelée diabéte auto-
immunitaire latent chez I'adulte (DALA). Il subsiste une controverse quant a la question de
savoir si le diabete de type 1 adulte et le DALA sont la méme entité clinique, mais les patients
atteints de DALA sont porteurs d'anticorps et nécessitent souvent une insulinothérapie dans les
années suivant le diagnostic. Les formes idiopathiques du diabéte de type 1 sont souvent
d'origine africaine ou asiatique. Un risque intermittent d'acidocétose diabétique, basé sur leur
insulinopénie variable, est présent (Skylar et al., 2017). Finalement, tous les patients diabétiques
de type 1 auront besoin d'une insulinothérapie pour maintenir leur glycémie normale (Michels et
al., 2015 ; Yau et al., 2015).

1.2.2. Diabete de type 2 (DT2)

Le diabete de type 2 est caractériseé par une résistance a l'insuline et, au moins au début, par un
déficit relatif de la sécrétion d'insuline (Defronz et al., 1997). En termes absolus, la
concentration plasmatique en insuline (a jeun et stimulée par les repas) est généralement
augmentée, bien que "relative” a la sévérité de la résistance a l'insuline, la concentration en
insuline plasmatique est insuffisante pour maintenir une homéostasie normal du glucose
(Defronzo et al 2004 ; Abdul-Ghani et al., 2008). Cependant, avec le temps, il existe une
défaillance progressive de la cellule béta et une aggravation du déficit en insuline.

Récemment, des analyses plus sophistiquées de la réponse et de la régulation des cellules béta
ont révélé que la plupart des sujets a risque de développer un diabéte de type 2, ¢’est-a-dire ceux
dont la glycémie a jeun altérée et la tolérance au glucose altérée présentaient déja une perte
importante, soit prés de 80% de la totale capacité de sécrétion du pancréas (DeFronzo et al.,
2009).

1.3. Symptdémes

Les symptdmes d'une hyperglycémie marquée comprennent la polyurie, la polydipsie, la perte
de poids, parfois avec polyphagie, et une vision trouble. L'hyperglycémie chronique peut

également s'accompagner d'un retard de croissance et d'une sensibilité a certaines infections.
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L'hyperglycémie avec acidocétose ou le syndrome hyperosmolaire non cétonique sont des

conséquences aigués et potentiellement mortelles d'un diabéte non maitrisé (Genuth et al.,

2003).

1.4. Facteurs de risque

De nombreux facteur, notamment la sédentarité et 1’obésité sont important dans le

développement du diabete.

1.4.1. Facteurs environnementaux

L’obésité : 80% des personnes atteintes de diabete de type 2 sont en surpoids au moment
du diagnostic. Symptémes du diabéte disparait dans un grand nombre de ces patients
obeses quand ils perdent du poids.

La mauvaise alimentation Une alimentation riche en acides gras saturés induit une
insulinorésistance. Au cours de la vie feetale une dénutrition protéino-calorique
(alimentation désequilibrée) aurait pour certains auteurs un effet diabétogene.

La sédentarité : constitue un facteur de risque, puisque des études récentes montrent

que I’exercice continu entraine 1’amélioration de 1’équilibre glycémique.

1.4.2. Facteurs physiologiques :

Grossesse : Les hormones produites pendant la grossesse peuvent bloquer I'effet de
Iinsuline. Le diabete touche 3 a 20% des femmes enceintes, il se manifeste par une
augmentation de la glycémie vers la fin du 2°™ au 3°*™ trimestre de la grossesse.

Dans la majorité des cas, il disparait apres 1’accouchement mais la méme devient a risque
de développée le diabéte de type 2 dans les années qui suivent.

Age : age avancée cause mauvis fonctionnement du pancréas. Le diabéte est une
hyperglycémie lie & un mauvais 1’age fonctionnement du pancréas. Non dépisté on mal
contrélé, le diabéte détériore le fonctionnement des organes vitaux et entraine de grave
probléme (Feig et al., 2018).

1.4.3. Facteurs pathologique

Infections : Certains virus peuvent détruire les cellules B chez les personnes sensibles,
Un traumatisme physique : Un accident ou une blessure peut détruire le pancréas, ou
I'insuline est normalement produite.

Médicaments : Les médicaments prescrits pour une autre condition peuvent démasquer

le diabéte. (Cortisone médicaments et certains médicaments contre I'hypertension).
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- Stress : Les hormones libérées pendant les périodes de stress peuvent bloquer I'effet de
I'insuline (Atallah, 2007). Les risques découlant d'une glycémie mal contrdlée sont

environ les mémes pour les différents types de diabéte (Claire et al., 2004).
1.5. Complications du diabéte

Le diabéte est reconnu a juste titre comme une épidémie mondiale émergente, représentant
I'une des principales causes de morbidité et de mortalité dans le monde. L'hyperglycémie,
caractéristique commune du diabéte sucré de type 1 (DT1) et du diabete sucré de type 2 (DT2),
peut entrainer des complications graves en raison de son caractere insidieux et chronique (figure
1).

1.5.1. Neuropathie diabétique

La neuropathie périphérique diabétique (NPD) est I'une des complications les plus courantes du
diabéte. De plus, I'hyperglycémie chronique peut non seulement avoir divers effets négatifs sur le
systéme nerveux central, mais elle peut aussi causer une gastro parésie (Luchsinger et al., 2012)
(Gatopoulou et al., 2012). Le rdle de la variabilité glycémique (VG), reconnue comme un
élément important du contréle glycémique global, dans la neuropathie diabétique est également a
1’étude (Inchiostro et al., 2013).

1.5.2. Néphropathie diabétique (ND) :

Elle est la principale cause d'insuffisance rénale au stade terminal, bien que sa pathogenése ne

soit pas entierement comprise (Kato et al., 2011 ; Reddy et al., 2013).
1.5.3. Rétinopathie diabétique (RD)

De nos jours, l'importance d'un contrdle glycémique adéquat dans la prévention de la
rétinopathie diabétique (RD) est bien établie (Monson et al., 1986). Cependant, d'autres facteurs
peuvent jouer un réle dans la pathogenese de cette complication du diabéte. Il existe un nombre
croissant d'études sur les associations de la RD avec divers polymorphismes de génes tels que le
facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) et le géne NOS (Omar et al., 2013 ; Santos
etal., 2012).
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1.5.4. Complications macrovasculaires

Des études antérieures ont suggéré que la mesure de biomarqueurs de 1’athérosclérose pouvait
étre utile pour détecter des complications macrovasculaires du diabéte, telles que la maladie

carotidienne subclinique (Kadoglou et al., 2010).
1.5.5. Complications diverses

Le pied diabétique est une complication majeure du diabéte caractérisé par la présence d'ulcéres
chroniques qui souvent ne gueérissent pas. Dans la pathogenése des ulcéres chroniques, les

métallo protéinases matricielles peuvent jouer un réle pivot (Armstrong et al., 2002).
1.5.6. Les maladies cardiovasculaires (MCV)

Les maladies cardiovasculaires sont la cause majeure de mortalité chez les diabétiques. En plus
d'une incidence accrue de MCV par rapport a la population générale, les personnes atteintes de
diabete et de MCV sont plus mal loties que les non-diabétiques. La prévalence des facteurs de
risque cardiovasculaires chez les jeunes diabétiques est particulierement préoccupante.
L’augmentation mondiale de 1’obésité contribue non seulement a I’augmentation du DT2, mais
augmente également le risque global de complications chez les DT1, peut-étre en raison de
I’augmentation de la résistance a I’insuline induite par 1’obésité et de ses effets pro-

inflammatoires (Nickerson et al., 2012).
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Figure 01 : Les Complications majeures du diabéte (Lustman et al., 2013).

1.6. Critéres de diagnostic

Les criteres établis par I’OMS sont :
v' Deux glycémie a jeun supérieures a 1,26g/l ; soit 7mmol/I.
v" Ou une glycémie a jeun supérieure a 2g/l (11mmol/l) ; ou une glycémie supérieure a 2g/l,
deux heure aprés 1’ingestion de 75 g de glucose. Chez I’enfant, la quantité¢ du glucose

ingérée sera de 1,75 g par kilogramme de poids corporel (Hattersley, 2011).
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I1. Insuffisance rénale

L’insuffisance rénale correspond a I’altération du fonctionnement des deux reins qui ne filtrent
plus correctement le sang. La maladie est dite aigue si le dysfonctionnement est transitoire et
réversible, chronique si la destruction est irréversible, sans possibilité de guérison (Croesh et al.,
2005).

I1. 1. L’insuffisance rénale aigué (IRA)

L'insuffisance rénale aigué se définit comme une diminution rapide du débit de filtration
glomérulaire (DFG) qui se produit sur une période de quelques heures a quelques jours. Il en
résulte une augmentation de la concentration sérique des produits excréteurs azotés et de la
créatinine, ce qui entraine l'incapacité des reins a réguler adéquatement I'homéostasie
électrolytique et liquide. Récemment, le terme lésion rénale aigué (LRA) a remplacé le terme
IRA parce que I'IRA désigne I'ensemble du spectre clinique allant d'une légére augmentation de
la créatinine sérique a une insuffisance rénale manifeste (Cerda et al., 2008).

I1. 1.1.Classification d’insuffisance rénale aigue

La classification de I'lRA a toujours été traditionnellement divisée en trois catégories : pré-
rénales, rénale et post-rénale. Chacune de ces catégories est associée a plusieurs causes

différentes.
- Les IRA pré-rénales ou fonctionnelle

L’IRA Pré -rénale comprend toute réduction du débit sanguin vers le rein. Cela peut faire
partie d'une hypoperfusion systémique résultant d'une hypovolémie ou d'une hypotension ; ou
peut étre d0 a une hypoperfusion sélective des reins, comme celles résultant d'une sténose de

I'artére rénale ou d'une dissection aortique (Coca et al., 2016).
- Les IRA rénales

La néphropathie comprend la nécrose tubulaire aigué qui peut résulter de plusieurs causes
différentes. L'ischémie rénale prolongée, la septicémie et les néphrotoxines sont les plus
courantes. Il convient de mentionner que les lésions pré-rénales peuvent se transformer en
Iésions rénales si I'exposition au facteur délinquant est suffisamment prolongée pour causer des

lésions cellulaires.
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- Les IRA post-rénale ou obstructives

Le post-rénale comprend principalement des causes obstructives qui entrainent une congestion
du systéme de filtration et donc, a terme, I'arrét des reins. Les plus courantes sont les calculs
rénaux/urétéraux, les tumeurs ou toute obstruction urétrale. Un autre fait digne de mention est
qu'une obstruction unilatérale peut ne pas toujours étre présente sous forme d'IRA, surtout si
I'obstruction est graduelle, comme une tumeur, parce qu'un rein controlatéral normal peut étre en
mesure de compenser la fonction du rein affecté. Par conséquent, I'étiologie la plus courante de
I'insuffisance rénale aigué chronique post-rénale est I'obstruction de la sortie de la vessie
(Moresco et al., 2018).

I1. 2. Insuffisance rénale chronique (IRC)

L'insuffisance rénale chronique (IRC) est définie comme une atteinte persistante de la fonction
rénale, c'est-a-dire une élévation anormale de la créatinine sérique pendant plus de 3 mois ou un
taux de filtration glomérulaire (DFG) calculé inférieur a 60 ml par minute / 1,73 m2 (causer et
al., 2014). 1l s'agit souvent d'une perte progressive de la fonction rénale nécessitant une thérapie
de remplacement rénal (dialyse ou transplantation). Lorsqu'un patient a besoin d'un traitement de
remplacement rénal, on parle d'insuffisance rénale terminale (IRT) (Chertow et al., 2005).

11.2.1. Classification

L'insuffisance rénale chronique peut étre divisée en cing stades (Luo et al., 2006) pour le

dépistage précoce, la planification du traitement et le pronostic:

Stade 1 : Lésions rénales avec un DFG normal ou accru DFG «supérieur de 90 ».
Stade 2 : Lésions rénales avec légére diminution du DFG « 60 a 89 ».

Stade 3 : Lésions rénales avec diminution modérée du DFG « 30 a 59 ».

Stade 4 : Lésions rénales avec diminution grave du DFG « 15 a 29 ».

Stade 5 : Insuffisance rénale chronique terminale « Moins de 15 ».

1. 2.2. Causes de ’insuffisance rénale

-Le diabete sucré, en particulier le diabete sucré de type 2, est la cause la plus fréquente d'IRT
(30 & 50%).

-L'hypertension est la deuxiéme cause la plus fréquente (27%).

-Glomérulonéphrite.

11
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-Maladies rénales polykystiques.

-Maladies vasculaires rénales.

-Autres causes connues, comme l'obstruction prolongée des voies urinaires, la néphrolithiase.

-Le reflux vésico-urétéral, une condition dans laquelle l'urine a refouler dans les reins.

-Infections rénales récurrentes, pyélonéphrite (Calderon et al., 2018).

I1. 3. Physiopathologie

La physiopathologie de I'insuffisance rénale peut étre décrite par une séquence d'événements

qui se produisent lors d'une insulte aigué dans le cadre d'une insuffisance rénale aigué et aussi

progressivement sur une période dans les cas de maladies rénales chroniques.

La diminution du débit sanguin rénal (azotémie prérénales) : L'IRA prérénales est
secondaire a une réduction absolue du volume du liquide extracellulaire ou a une
réduction du volume de circulation malgré un volume total normal de liquide, par
exemple : en cas de cirrhose avancée, d'insuffisance cardiaque et de septicémie.
Normalement, le mécanisme d'autorégulation rénale maintient la pression intra-capillaire
pendant la phase initiale en provoquant la dilatation des artérioles afférentes et la
constriction des artérioles efférentes. Lorsque les conditions prérénales s'aggravent, les
mécanismes d'adaptation rénale ne parviennent pas a compenser la chute du DFG et
l'augmentation des taux d'azote uréique sanguin et de créatinine.

Maladies rénales parenchymateuses intrinseques (azotémie rénale) : Les troubles
intrinséques peuvent étre subdivisés en troubles touchant respectivement les glomérules,
le systéme vasculaire ou le tubulo interstitium.

Obstruction de I'écoulement de l'urine (azotémie postrénale).

La physiopathologie du I’'IRC est principalement liée a des mécanismes initiateurs spécifiques.

Au fil du temps, la physiologie adaptative joue un role dans I'nyperfiltration compensatoire et

I'nypertrophie des néphrons viables restants. Au fur et & mesure que l'insulte se poursuit, des

changements histopathologiques subséquentiels se produisent, notamment une distorsion de

I'architecture glomérulaire, une fonction podocytaire anormale et une perturbation de la filtration

entrainant la sclérose en plaques (Almirall et al., 2006).

11.4. Traitement

Ajustement des doses de medicaments en fonction du débit de filtration glomérulaire
(DFG) estimé.

12
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- Préparation d'une thérapie de remplacement rénal par la mise en place d'une fistule

artério-veineuse ou d'une greffe (Lowanse, 2012).

11.4.1. Traitement des causes réversibles de I'insuffisance rénale

-Les causes potentiellement réversibles de lésions rénales aigués comme l'infection, les
médicaments qui réduisent le DFG, I'hypotension comme le choc, les cas d’hypovolémie comme
les vomissements et la diarrhée devraient étre identifiés et traités.

-Les patients atteints d'IRC doivent faire I'objet d'une évaluation minutieuse en vue de
I'utilisation d'études de contraste intraveineux, et toute solution de rechange aux études de
contraste doit d'abord étre utilisée. D'autres agents néphrotoxiques tels que les antibiotiques

aminoglycosidiques doivent étre évités.

11.4.2. Retardement de la progression de I’insuffisance rénale chronique

Les facteurs qui entrainent une progression de I'IRC devraient étre pris en compte, comme
I'nypertension, la protéinurie, I'acidose métabolique et I'nyperlipidémie. L'hypertension doit étre
prise en charge dans I'IRC par I'établissement d'objectifs de tension artérielle. De méme,

I'objectif de protéinurie devrait étre atteint.

De nombreuses études ont montré que le tabagisme est associé au risque de développer la

néphrosclérose et que l'arrét du tabac retarde la progression de I'lRC (Webster et al., 2017).

Il a également été déemontré que la restriction protéique ralentit la progression de I'IRC.

Cependant, le type et la quantité de protéines ingérées restent a déterminer.

La supplémentassions en bicarbonate pour le traitement de I'acidose métabolique chronique a
également retardé la progression de I'IRC. De plus, il a été démontré qu'un contréle intensif du
glucose chez les diabétiques retarde le développement de I'albuminurie ainsi que la progression

de I'albuminurie vers une protéinurie manifeste (Aeddula et al., 2019).

11.4.3. Préparation et instauration d'un traitement d'appoint de I'insuffisance rénale

Une fois que la progression de I'IRC est notée, le patient doit se voir offrir diverses options de

traitement de remplacement rénal.

- Hémodialyse (a domicile ou en centre).
- Dialyse péritonéale (continue ou intermittente).

13
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- Transplantation rénale (donneur vivant ou décédé) : C'est le traitement de choix pour

I'IRT si I'on obtient de meilleurs résultats a long terme (Madero et al., 2017).

Les patients qui ne veulent pas d'un traitement de substitution rénale devraient recevoir de

I'information sur la gestion conservatrice et palliative des soins.

11.4.4. L’hémodialyse

L’hémodialyse est la méthode de dialyse la plus courante. Elle la qualité et I’espérance de vie
des personnes, cependant elle ne permet ni de guérir I’insuffisance rénale ni de compenser les
fonctions endocriniennes et métaboliques des reins. L’hémodialyse est un traitement a vie
comprend 3 séances de 3 a 4 heures par semaine. Le but de ’hémodialyse est d’extraire du sang
les substances toxiques et d’éliminer I’exces d’eaux. Le dialyseur filtre et épure le sang chargé
de toxine et de déchets azotés, puis le remet en circulation dans I’organisme de la personne

(Remy et al ., 2012).

La plupart de dialyseurs sont des appareils a plaques ou fibres creuses qui contiennent des
milliers de petits tubules de cellophane servant de membrane semi perméable. Le sang est filtré
les tubules pendant qu’une solution (dialysat) circule autour des tubules. Les déchets passent du

sang au dialysat a travers la membrane des tubules (Brunner, 2006).
11.4.5. La dialyse peritonéale (DP)

La dialyse péritonéale est utilisée surtout chez les personnes atteintes d’insuffisance rénale et
qui ne peuvent pas ou ne veulent pas se soumettre a I’hémodialyse ou la transplantation rénale.
Dans la dialyse péritonéale c’est le péritoine ; une membrane séreuse qui tapisse les organes
I’abdomen qui sert de membrane semi-permeéable. On introduit une solution de dialyse stérile
sans la cavité péritonéale par un- cathéter abdominal. Les déchets du métabolisme, 1’urée et la
créatinine normalement excrétés par les reins sont éliminés du sang par diffusion et par osmose
depuis la réserve du sang péritonéale vers la cavité péritonéale a travers la membrane
péritonéale, un gradient osmotique créé¢ par I’utilisation d’un dialysat ayant une fort

concentration en glucose permet d’éliminer I’eau (Issad et al., 2008).
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11.4.6.La transplantation

La transplantation rénale est aujourd’hui la meilleure méthode de traitement de suppléance de
I’insuffisance rénale chronique permettant de remplacer fonctionnement les reins défectueux du
receveur par autre rein humain, préleve chez autre individu (Wong et al., 2012). Le choix de
recourir a une greffe rénale tient a la dialyse, et augmenter le bien-étre et mener une vie plus
normale (Suzuki et al., 2012).
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. Matériels

Notre étude a été réalisé au niveau de laboratoire d’analyse médicale Dr Zibouche a Ain defla,
le centre d’hémodialyse Nor El Yaniz et 1’hdpital de khemis Miliana (service d’hémodialyse),

durant la période s’étalant du 25/03/2019 jusqu'a 25 /05/2019.

Notre objectif de cette étude est d’analyser certains marqueurs rénaux chez des patients

diabétiques.
I.1. Patients

L’étude a porté sur 123 patients diabéetiques (69 hommes et 54 femmes), 40 patients souffrent
de I’insuffisance rénale chronique (IRC) et sont soumis a I’hémodialyse. L’age moyen des

patients est de 57,64 ans avec des extrémes allant de 14 a 85 ans.

1.2. Matériels non biologiques

Les matériels non biologiques utilisés dans le cadre de ce travail sont reportés dans le tableau

suivant.

Tableau | : Matériels non biologiques utilises.

Kits Les appareils Les réactifs
- Epicrane - Centrifugeuse - Réactif de Beckman Coulter
- Alcool - Beckman Coulter AU 480 glucose
- Couton - Automate de la marque - Réactif de Beckman Coulter
- Tubes héparines Vitros 4600 HBALC
- Tubes secs - Automate de la marque - Réactif de Beckman Coulter
- Lesgants Arkray urée
- Garrot - Réactif de Beckman Coulter
- Portoirs d’acide urique

- Reéactif de Beckman Coulter
d’azote uréique

I1. Méthodes
I1.1. Méthodes analytiques
11.1.1. Dosage de la glycémie

Les mesures du glucose sanguin sont utilisées dans le diagnostic et le traitement des troubles
du métabolisme des glucides, y compris le diabéte sucré, I’hypoglycémie néonatale et

I’hypoglycémie idiopathique, et du carcinome des cellules des ilots pancréatiques (Kaplan et al,
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1989). Le dosage s’effectue pour quantifier le glucose dans le serum, le plasma, 1’urine et le

liquide céphalorachidien humains.

Le dosage de glucose dans le sérum ou dans le plasma est réalisé selon la méthode de Stein et
al., (1965). Le glucose est phosphorylé par 1’hexokinase (HK) en présence de I'adénosine
triphosphate (ATP) et du magnésium pour produire le glucose-6-phosphate (G-6-P) et
I'adénosine diphosphate (ADP). La glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6P-DH) oxyde
spécifiquement le G-6-P en 6-phosphogluconate avec une réduction concurrente de la NAD" en
NADH. La variation de l'absorbance a 340/380 nm, mesurée sur 1’automate BECKMAN

COULTER, est proportionnelle a la quantité de glucose présente dans I'échantillon.

HK, Mg**

Glucose + ATP » G-6-P + ADP

G6P-DH
G-6-P + NAD" > 6-Phosphogluconate + NADH + H*

11.1.2. Dosage de ’HbAlc

Ce dosage permet la détermination quantitative de I’'HbA 1¢ dans le sang humain. Les valeurs
absolues d'HbALc et d'hémoglobine totale générées dans le cadre du dosage de I'HbAlc sont
destinées a étre utilisées dans le calcul du HbAlc / Hemoglobine totale, et ne doit pas étre utilisé

individuellement a des fins diagnostiques (Niederau et al, 1998).
Le rapport HbAlc / Hémoglobine totale est exprimé en pourcentage.

Dans une étape de prétraitement, le sang total est mélangé avec le dénaturant de I'hémoglobine
dans une dilution de 1:41 et incubé pendant au moins cing minutes a température ambiante. Les
globules rouges sont lysés et la chaine d'hémoglobine est hydrolysée par la protéase présente

dans le réactif.

L'hémoglobine totale est mesurée par la conversion de tous les dérivés de I'némoglobine en
hématine alcaline dans la solution alcaline d'un détergent non ionique. L’addition de I'échantillon
de sang prétraité au réactif de I'némoglobine totale donne une coloration verte mesurée a 600

nm.

L'HbAlc est mesuree dans un test d'inhibition de I'agglutination du latex. Un agglutinateur,
constitue d'un polymere synthétique contenant de multiples copies de I'élément de I'HbAlc,
provoque l'agglutination du latex enrobé d'anticorps monoclonaux spécifiques de I'HbAlc chez
la souris. En I'absence d'HbAlc dans I'échantillon, les microparticules enrobées d'anticorps dans

I'HbAlc R1 et I'agglutinateur dans I'HbAlc R2 vont s’agglutiner. L'agglutination conduit a une
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augmentation de l'absorbance de la suspension. La présence d'HbAlc dans I'échantillon entraine
une diminution du taux d'agglutination de I'HbAlc R1 et I'agglutinateur dans le réactif HbAl R2.
L'augmentation de I'absorbance est donc inversement proportionnelle a la concentration d'HbAlc
dans I'échantillon. L'augmentation de I'absorbance est mesurée a 700nm (Jeppsson et al., 2002).

11.1.3. Dosage de I’urée

Le dosage de 1’urée est demandé pour diagnostiquer une insuffisance rénale. Bien que cette
mesure soit peu fiable, I’urée ne dépassant les limites de la normale que pour une réduction
néphrotique de plus de moitié (Salhi, 2016). Ce dosage est aussi pour la détermination

quantitative de lI'azote uréique dans le sérum et I'urine humains.
11.1.3.1. Principe

Ce procédé de dosage de I'urée est basé sur une adaptation de la méthode enzymatique de
Talke et Schubert, (1965). Dans cette méthode, 'urée est hydrolysée enzymatiquement par
I'uréase pour produire de I'ammoniac et du dioxyde de carbone. L'ammoniac et I'oxoglutarate de
a-oxoglutarate sont convertis en glutamate dans une réaction catalysée par la L-glutamate
déshydrogénase (LGDH). Simultanément, un équivalent molaire de NADH réduit est oxyde.
Deux molécules de NADH sont oxydées pour chaque molécule d'urée hydrolysée. Le taux de
variation de I'absorbance a 340 nm, d{ & la disparition du NADH, est directement proportionnel a

la concentration de 1’urée dans I'échantillon.

Ureé + H20 __Ureas L oNH+ COS

GLDH
NH4" +a-Oxoglutarate + NADH — > L-glutamate + NADH" + NAD+H,0

11.1.4. Dosage de la creatinine

Le dosage de créatinine est prescrit chez les patients qui suspectent une altération de la
fonction rénale, pour déterminé quantitativement de la créatinine dans le sérum et l'urine

humains.
11.1.4.1. Principe

Cette procédure a la créatinine est une modification cinétique de la procédure de Jaffe et al,
(1886), dans laquelle la créatinine réagit avec l'acide picrique a pH alcalin pour former un
complexe jaune-orange. Cependant, cette réaction n'est pas completement spécifique de la
créatinine puisque d'autres substances réductrices comme le glucose, le pyruvate, I'ascorbique, et

les acétoacétates réagiront avec le picrate pour former une couleur similaire. Fabiny et al, (1971)
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a trouvé que le picrate de créatinine alcaline atteint développement maximal de la couleur a un
rythme différent de celui de la pseudo-créatinine. Cuisinier et al, (1971) a utilisé différentes
vitesses de réaction du picrate alcalin positif pour obtenir une plus grande spécificité avec la
réaction de Jaffe.

Le taux de variation de l'absorbance a 520/800nm est proportionnel a la concentration de

créatinine dans I'échantillon.

Creatinine + Complexe alcalin » jaune-orange Picrate

11.1.5. Dosage de I’acide Urique
11.1.5.1. Principe

L'acide urique peut étre déterminé par mesure directe, par mesure de I'oxygéne consommé ou
par mesure du peroxyde d'hydrogéne produit par la réaction uricase. Plusieurs méthodes utilisent
des réactions enzymatiques couplées pour détecter le peroxyde d'hydrogéne produit par la
réaction uricase. Fossati et al, (1980) a proposé une méthode qui utilise la réaction de Trinder
bien établie pour mesurer le peroxyde d'hydrogene produit, et un phénol substitué pour mesurer

le améliorer la sensibilité.

Cette procédure a I'acide urique est une modification de la méthode de Fossati. L'acide urique
est converti par l'uricase en allantoine et en peroxyde d'hydrogene. Le peroxyde d’hydrogéne
réagit avec la 4-aminoantipyrine (4-AAP) en présence de N, N-bis (4-sulfobutyl)-3,5-
diméthylaniline, sel di sodique (MADB) pour produire un chromophore qui est lu bi
chromatiqguement a 660/800 nm. La quantité de colorant formée est proportionnelle a la

concentration d'acide urique dans I'échantillon.

Uricase

Acid Urique + O2 + H20 Allantoine + CO2 + H202

v

Peroxydase

v

2 H202 + 4-AAP + MADB 3 H20 + Blue Dye + OH"

11.1.6. La Clairance

La clairance de la créatinine (Cr Cl) est la I'évaluation de la capacité du rein a filtrer les
urines. Plus généralement, la clairance est la capacité d'un organe a épurer I'organisme d'une
substance donnée mesuree par unité de temps. La valeur normale de la clairance de la
créatinine est de 100 a 125 ml/mn pour une surface corporelle de 1,73 m2. Elle diminue avec

l'age puisqu'elle chute de 50% entre I'dge de 50 ans et 1'dge de 80 ans. L’estimation de la
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clairance de la creatinine est de réalisation simple en routine et La formule de Cockcroft est la

plus utilisée.
Formule de Cockcroft et Gault (ml/min)
Clairance de la créatinine = (140 — age). Poids. K / créatinine plasmatique
Age en années, [Créat P] en pmol/L, Poids en kg.
k= 1,04 si femme et k=1,23 si homme.
Créatinine en umol = créatinine en mg. 8,89.
11.2. Analyses statistiques

Les résultats pour les variables quantitatives ont été présentés sous forme de moyennes plus ou
moins SEM. Pour les variables qualitatives les résultats sont présentés sous forme d’effectifs et

de pourcentages.
11.2.1. Test de Man Whitney

En statistiques le test de Mann Whitney est un test non paramétrique qui permet de tester
I’hypothése Ho, et de comparer la distribution de deux échantillons indépendants. Alors que ce
test permet uniquement d’étudié la position relative des échantillons. En statistiques, un résultat
est dit statistiquement significatif lorsque la valeur p est inférieure a la probabilité o de rejeter
I'nypothése nulle alors qu'elle est vraie. La probabilité o est généralement de 0,05 mais peut

varier selon les études et le contexte.

11.2.2. Test de corrélation de Spearman

Le test de corrélation est utilisé pour évaluer une association (dépendance entre deux variables)
le calcul de coefficient de corrélation peut étre effectué en utilisant différents méthodes. Ce test
est appelé non paramétrique, qui mesure une corrélation linéaire entre deux variables et la
fonction est utiliser pour calculer le niveau de significativité de la corrélation. Durant toutes les
étapes d’analyse, une valeur de p-value inférieure a 0,05 a été considérée comme significative et
les intervalles de confiance ont été présentés a un niveau de confiance de 95%. Le Rho de
Spearman r est un test non parametrique utilisé pour mesurer la force de l'association entre deux
variables, ou la valeur r = 1 signifie une corrélation positive parfaite et la valeur r = -1 signifie

une corrélation négative parfaite.
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|. Résultats

I.1. Analyse descriptive des patients diabétiques

L’analyse statistique de nos patients diabétiques est consacrée a la détermination et a 1’étude
des différentes classes selon le sexe, selon la souffrance de I’insuffisance rénale chronique, selon

I’age et selon les variations des parameétres glycémiques et rénaux.
1.1.1. Répartition des patients diabétiques selon I’insuffisance rénale

Le tableau Il montre la répartition des patients diabétiques selon le sexe, mais également selon

la souffrance ou non de I’insuffisance rénale chronique.

Tableau Il: Répartition des patients selon le sexe et la présence de I’insuffisance rénale

chronique
Effectif  Pourcentage Effectif des patients ayant une IRC
Femmes 54 43,90 09
Hommes 69 56,10 31

Notre étude a porté sur une cohorte de 123 patients diabétiques, 54 femmes et 69 hommes qui
représentent un pourcentage de 43,90% et 56,10% respectivement. Parmi ces patients 40
présentent une insuffisance rénale chronique dont 9 femmes et 31 hommes. En outre, 16,67%
des femmes diabétiques présentent une insuffisance rénale chronique contre 44,93% des
hommes. Donc, les hommes diabétiques sont 3,44 fois plus touchés par IRC que les femmes

diabétiques.
1.1.2. Répartition des patients diabétiques selon 1’age

La figure suivante montre la répartition, en pourcentage, des patients diabétiques selon les

tranches d’age.
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Figure 02. Répartition de la population d’étude en fonction de 1’age.

L’age moyen de nos patients est de 57,64 ans avec des extrémes allant de 14 a 85 ans. Les

femmes présentent un 4ge moyen de 60 ans contre 57 ans chez les hommes. La répartition selon

les tranches d'ages montre une distribution uni-modale, ou la classe modale de nos patients se

situe dans la tranche 60-80 ans. Ceci correspond a un pourcentage de 46,34%. Dans cette classe,

les hommes sont plus fréquents avec un pourcentage de 25,20%.

1.1.3. Répartition des patients selon les paramétres glycémiques

1.1.3.1. La glycémie

La glycémie moyenne enregistrée chez les patients diabétiques est de 1,85¢/l avec des

extrémes allant de 0,38 & 4,72¢/l. La répartition des patients selon la sévérité de I’hyperglycémie
est reportée dans la figure 03.

Pourcentage (%)
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Figure 03. Répartition des patients en fonction de la glycémie
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Le pourcentage des patients avec glycémie a jeun bien équilibré (inférieur a 1,2g/l) est 1,94%
répartit équitablement entre les 2 sexes. Cependant, 98,06% des patients leur glycémie dépasse
les normes et souffrent ainsi d’une hyperglycémie. 71,84% entre eux présentent une
hyperglycémie modérée (entre 1,2 et 2g/l) dont 42,71% hommes et 29,12% femmes. Une
hyperglycémie severe (supérieur a 2g/l) touche 26,21% de nos patients répartit en 15,53%
hommes et 10,67% femmes.

1.1.3.2. HbAlc

L’hémoglobine glyquée chez nos diabétiques est de 8,50% en moyenne avec des extrémes
allant de 5,90 & 17,20%. Les patients diabétiques sont classés en 4 groupes selon le pourcentage
de HbAlc (figure 04). En effet, 1,63 % des patients présentent un HbAlc normale (inférieur a
6,2%), 81,14% présentent un HbAlc modeéré (entre 6,2 et 10,2%), 14,75% présentent un HbAlc
sévere (entre 10,2 et 14,2%) et 3,27% présentent un HbAlc trop séveére (supérieur a 14,2%). A

part la premiere classe, les hommes sont plus touchés que les femmes.
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B<6,2 ©06,2-10,2 m10,2-142 m>1472

Figure 04. Répartition des patients en fonction des niveaux d’HbAlc.
1.1.4. Les parametres rénaux

1.1.4.1. Urée

L’urée plasmatique moyenne enregistrée chez les diabetiques est de 0,82¢g/l. La répartition des
patients selon la sévérité de I’hyperurémie est reportée dans la figure suivante. Le pourcentage

des patients qui présentent un taux d’urée sérique normal (inférieur a 0,45g/1) est de 32,96%.
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Cependant, 52,74% de nos patients présentent une hyperurémie modérée (entre 0,45 et 1,5g/l) et
14,28% présentent une hyperurémie sévere (supérieur a 1,5g/1). On note également que le sexe

masculin est plus touché par ’hyperurémie que le sexe féminin (47,24% des patients contre
19,77%).
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m<0,45¢/ ©0,45-1,5¢9/ ®1,5-2,5¢/I

Figure 05. Répartition des patients en fonction des niveaux de 1’urée plasmatique.

1.1.4.2. Créatinine

La créatinine chez nos patients est 46,71 mg/l en moyenne avec des extrémes allant 4,5
al51mgl/l. Les patients sont regroupés en 3 classes selon le taux plasmatique de la créatinine. En
effet, 48,91% des patients présentent un taux de créatinine normale (<12mg/l), 17,39%
présentent un taux modéré (entre 12 et70mg/l), et 33,69% présentent une hypercréatinémie

sévere (>70mg/l). On note également Donc, d’apres nos résultats que la créatinine chez I’homme
est plus sévere que les femmes.
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Figure 06. Répartition de la population d’étude en fonction des niveaux de la créatinine.
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1.1.4.3. Acide urique

Chez nos diabétiques, 15,38% présentent une uricémie normale, 61,53% présentent une
hyperuricémie modérée et 23,07% une hyperuricémie sévere. Dans I’hyperuricémic modérée,
c’est les femmes qui sont les plus touchées (35% vs 27%) alors que dans hyperuricémie sévere,

c’est les hommes qui emportent les femmes (15,38% vs 7,69%).
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Figure 07. Répartition de la population d’étude en fonction des niveaux de I’acide urique

1.1.4.4. Clairance rénale

Nos résultats montrent que 74,13% des diabétiques présentent une clairance normale (>60
ml/min), alors que 25,87% d’entre eux présentent une faible clairance rénale (<60ml/min) qui
indique I’installation d’une insuffisance rénale chronique. Les femmes sont plus touchées par

I’insuffisance rénale que les hommes (17,24% vs 8,63%).
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Figure 08. Répartition de la population d’étude en fonction de la clairance rénale.
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1.2. Etude comparative des marqueurs glycémiques et rénaux selon le sexe

Afin d’analyser les éventuelles fluctuations des marqueurs glycémiques et rénaux selon le

sexe, nous avons effectué le test de Mann Whitney.
1.2.1. Les marqueurs glycémiques

1.2.1.1. Glycémie

Les résultats de dosage de la glycémie a jeun chez les patients femmes et hommes sont

représentés dans le tableau suivant.

Tableau 111 : La glycémie & jeun chez les patients diabétiques femmes et hommes
Sexe Moyenne Min — Max P
Glycémie (g/L) Hommes 1,90+0,088 0,88 —4,72 0,1753
Femmes 1,71+0,078 0,38 -3,29

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats ne montrent aucune différence significative (P>0,05) de la glycémie entre les
patients femmes et hommes (1,71+0,078vs 1,90+0,088g/L).

1.2.1.2. HbAlc

Les résultats de dosage de ’HbALc chez les patients femmes et hommes sont représentés dans

le tableau suivant.

Tableau 1V : L’HbAlc chez les patients diabétiques femmes et hommes

Sexe Moyenne Min — Max P
HbA1c% Hommes 8,8310,24 6,20-16,2 0,265
Femmes 8,54+0,29 5,90-17,2

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats ne montrent aucune différence significative (P>0,05) de I’'HbAlc entre les

patients femmes et hommes (8,54+0,29 vs 8,83+0,24%).
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1.2.2. Les marqueurs rénaux

1.2.2.1. Urée

Les résultats de dosage d’urée chez nos patients femme et hommes sont représenté dans le

tableau suivant.

Tableau V : L’urée chez les patients diabétiques femmes et hommes

Sexe Moyenne Min — Max P
Urée (g/L) Hommes 0,97+0,07 0,22-2,78 0,0003
Femmes 0,59+0,06 0,20-2,84

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats montrent qu’il y’a une différence significative (p<0,001) de 'urée entre les
patients femmes et hommes (0,59+0,06 vs 0,97+0,07g/). L’urémie chez les hommes est en

moyenne 1,64 plus élevée que chez les femmes.
1.2.2.2. Créatinine

Les résultats de dosage de la créatinine chez nos patients femmes et hommes sont représentés

dans le tableau suivant.

Tableau VI : La créatinine chez les patients diabétiques femmes et hommes

Sexe Moyenne Min — Max P
Créatinine Hommes 60,87+5,64 4,5-151 0,0001
(mg/L) Femmes 27,48+5,48 4,8-140,9

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats montrent qu’il existe une différence significative (p<0,0001) de la créatinine
entre les patients femmes et hommes (27,48+5,48 vs 60,87+5,64 mg/L). Ce parametre est en

moyenne 2,22 plus élevée chez les hommes que chez les femmes.
1.2.2.3. Clairance

Les resultats de la clairance chez nos patients femmes et hommes sont résumes dans le tableau

suivant.
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Tableau VII : La clairance chez les patients diabétiques femmes et hommes

Sexe Moyenne Min — Max P
Clairance Hommes 79,82+3,16 8,79-124,5 0,551
(ml/min) Femmes 75,90£3,80 17,10-128,6

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats ne montrent aucune différence significative (P<0,05) de la clairance rénale entre
les patients femmes et hommes (75,90+3,80 vs 79,82+3,16ml/min).

1.2.2.4. Acide urique

Les résultats de dosage de I’acide urique plasmatique chez nos patients femmes et hommes

sont représentés dans le tableau suivant.

Tableau VIII : L’acide urique chez les patients diabétiques femmes et hommes
Sexe Moyenne Min — Max P
Acide urique Hommes 55,6+2,67 3,94-85,5 0,71
(mg/L) Femmes 58,53+2,12 30-76,42

Les valeurs représentent la moyenne + SEM

Nos résultats ne montrent aucune variation significative (P<0,05) de 1’acide urique entre les

patients femmes et hommes (58,53+2,12 vs 55,6+2,67m g/L).
1.3. Influence de hémodialyse sur les marqueurs glycémiques et rénaux

Afin d’évaluer I’influence de 1’hémodialyse sur les marqueurs glycémiques et rénaux, nous

avons effectué le test de Mann Whitney.
3.1. Les marqueurs glycémiques
3.1.1. Glycémie

Les résultats de dosage de la glycémie a jeun chez nos patients hémodialysés et non

hémodialysés sont représentés dans le tableau suivant.
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Le tableau IX : La glycémie a jeun chez les patients diabétiques hémodialysés et non hémodialysés.

Hémodialyse Moyenne Min — Max P
Glycémie (g/L) HD 1,905+0,080 1,18-3,042 0,048
NHD 1,859+0,112 0,38-7,2

Les valeurs représentent la moyenne + SEM. HD : Hémodialysé. NHD : Non hémodialysé.

Nos résultats montrent qu’il existe une différence significative (P<0,05) de la glycémie entre
les patients hémodialysés et non hémodialysés (1,905+0,080 vs 1,859+0,112). La glycémie des

patients hémodialysés est plus élevée que celle des non hémodialysés.
1.3.1.2. HbAlc

Les résultats de dosage de I’HbA1c chez nos patients hémodialysés et non hémodialysés sont

représentés dans le tableau suivant.

Le tableau X : L’HbA1c chez les patients diabétiques hémodialysés et non hémodialysés

Hémaodialyse Moyenne Min — Max P
HbAlc % HD 8,663+0,213 6,5-11,4 0,338
NHD 8,745+0,262 5,9-17,2

Les valeurs représentent la moyenne + SEM. HD : Hémodialysé. NHD : Non hémodialysé.

Nos résultats ne montrent aucune association significative (P<0,05) de I’HbAlc entre les
patients hémodialysés et non hémodialysés (8,663+0,213 vs 8,745+0,262%).

1.3.2. Les marqueurs rénaux
1.3.2.1. Urée

Les résultats de dosage de 1’urée chez nos patients hémodialysés et non hémodialysés sont

représentés dans le tableau suivant.

Le tableau XI : L’urée chez les patients diabétiques hémodialysés et non hémodialysés

Hémaodialyse Moyenne Min — Max P
Ureée (g/L) HD 1,33+0,089 0,54-2,84 <0,0001
NHD 0,435+0,018 0,2-1,09

Les valeurs représentent la moyenne + SEM. HD : Hémodialysé. NHD : Non hémodialysé.
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Nos résultats montrent qu’il existe une différence significative (P<0,05) de I’'urée entre les
patients hémodialysé et non hémodialysé (1,33+0,089 vs 0,435+0,018g/L).L’urémie des patients
hémodialysés est 3 fois plus élevée que celle des non hémodialysés.

1.3.2.2. Créatinine

Les résultats de dosage de la créatinine chez nos patients hémodialysés et non hémodialysés
sont résumes dans le tableau suivant.

Le tableau XII : La créatinine chez les patients diabétiques hémodialysés et non hémodialysés

Hémaodialyse Moyenne Min — Max P
Créatinine HD 95,207+4,307 36-151 <0,0001
(mg/L) NHD 9,419+0,923 4,5-66

Les valeurs représentent la moyenne + SEM. HD : Hémodialysé. NHD : Non hémodialysé.

Nos résultats montrent qu’il existe une différence significative (P<0,05) de la créatinine entre

les patients hémodialysé et non hémodialysé (95,207+4,307 vs 9,419+0,923mg/L).
1.3.2.3. Acide urique

Les résultats de dosage de I’acide urique chez nos patients hémodialysé et non hémodialysé

sont résumés dans le tableau suivant.

Le tableau X111 : L’acide urique chez les patients diabétiques hémodialysé et non hémodialysé

Hémodialyse Moyenne Min — Max P
Acide urique HD 57,674x4,74 30-75,20 0,917
(mg/L) NHD 56,243 15,98 3,940-85,5

Les valeurs représentent la moyenne + SEM. HD : Hémodialysé. NHD : Non hémodialysé.

Nos résultats ne montre aucune différence significative (P<0,05) de I’acide urique entre les
patient hémodialysé et non hémodialysé (57,674+4,74 vs 56,243 £5,98).

1.4. Etude de corrélation

Les résultats de I’analyse de la corrélation entre les différents paramétres étudiés chez les

patients diabétiques sont représentés dans le tableau ci-dessous.
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Tableau X1V : Etude de la corrélation

Age Glycémie Créatinine Acide urique Urée
. 0,355 0,311
Sexe masculin ns Ns (p<0.001) Ns (p<0.01)
. 0,286 -0,422
Glycémie ns 1 (p<0,05) (p<0,05) Ns
0,512 -0,599
Hblc ns (p<0,0001) Ns (p<0,01) Ns
o 0,286 0,849
Creatinine ns (p<0,05) 1 Ns (p<0,0001)
Clairance -0,476 NS -0,614 -0,582 -0,651
(p<0,001) (p<0,0001) (p<0,05) (p<0,0001)

Les valeurs représentent le coefficient de corrélation R (degré de signification p)

L’analyse de la corrélation de Spearman chez notre population montre que la glycémie est en
corrélation positive avec 1’hémoglobine glyquée (r=0,512. p<0,0001) et avec la créatinine
(r=0,286. p<0,05) et en corrélation négative avec 1’acide urique (r=-0,422. p<0,05).

En plus de sa corrélation avec la glycémie, I’Hblc n’est en corrélation qu’avec 1’acide urique.

Cette corrélation est négative (r=-0,599. p<0,01).

La clairance rénale est en corrélation négative avec I’age (r=-0,476. p<0,001), avec I’urée

(r=-0,651. p<0,0001), avec la créatinine (r=-0,614. p<0,0001) et avec 1’acide urique(r=-0,582.
p<0,05).

La créatinine, en plus de sa corrélation avec la glycémie et la clairance, elle est en corrélation
positive avec le sexe masculin (r=0,355. p<0,001) et I’urée (1=0,849. p<0,0001). Ces 2 derniers

parametres sont aussi en corrélation positive (r=0,311. p<0,01).

Nous n’avons signalé, cependant, aucune corrélation de la glycémie avec le sexe masculin,

’age, I’urée et avec la clairance.

Aucune corrélation n’a été signalée aussi de 1’age avec le sexe masculin, Hb1c et la créatinine.

Ni entre cette derniére avec I’Hb1c et 1’acide urique.

Egalement, nous n’avons pas trouvé une corrélation entre le sexe masculin et I’acide urique et

entre ’urée et I’Hblc.
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1. DISCUSSION

Nous nous sommes intéressés dans ce travail a étudier et analyser certains marqueurs rénaux
(I’urée, la créatinine, 1’acide urique et la clairance) chez des patients diabétiques et de déterminer
une éventuelle corrélation entre ces parameétres et les marqueurs glycémique (glycémie et
HBalC).

Notre travail a porté sur une cohorte de 123 patients diabétiques, 69 hommes et 54 femmes.
Parmi ces diabétiques nous avons constaté que 40 patients sont touchés par I’IRC (31 hommes et
9 femmes). Les hommes sont plus atteints par le diabéte et I’IRC que les femmes. Ces résultats
sont en accord avec ceux de Ramilitiana et al. (2016) qui ont trouvé également que les hommes
sont plus touchés par I’insuffisance rénale que les femmes (142 hommes et 97 femmes).
Sampson et al. (2017) ont traite des résultats sur une cohorte de 1530 individus. Ils ont trouvé que 100
hommes et 84 femmes sont touchés par I’insuffisance rénale chronique. Egalement, Pant et al.
(2009), vy avait 54 cas de la néphropathie diabétique sur 181 patients diabétiques. Le sexe
masculin est dominant de plus de 67% selon les mémes auteurs. Selon Kazancioglu (2013), les
principaux facteurs de risque prédictifs de I’insuffisance rénale pour les patients masculins sont la
protéinurie, I'age, I'anémie et le controle insuffisant de la pression artérielle. Toutefois, les principaux
facteurs prédictifs pour les patients féminins selon la méme source sont le mauvais controle de la
glycémie, de la tension artérielle. Encore, Chang et al. (2016) ont trouvé que la progression de I'IRC
peut différer selon le sexe. En effet, les patients de sexe masculin présentent une prévalence et un taux

d'incidence de I'lRC beaucoup plus élevés que ceux observés chez les patientes.

L’age moyen de nos patients est de 57,64 ans avec des extrémes allant de 14 a 85 ans. La
répartition selon les tranches d'ages montre une distribution uni-modale, ou la classe modale de
nos patients se situe dans la tranche 60-80 ans. Selon Pant et al. (2009), I'dge des patients de
plus de 50 ans représente 87%. Aussi, Kim et al. (2018) ont trouvé en Corée que la prévalence
de I'IRC chez les patients atteints de diabéte était de 19,8% chez les participants agés de 65 ans
ou se trouve la classe modale. Cette classe est trés élevée comparativement a 0,7 % chez ceux

agés de 35 a 44 ans.

L’hyperglycémie se produit lorsque la quantité d’insuline dans le sang est insuffisante ou
inefficace (Ascione et al., 2013). Le glucose ne pouvant entrer dans les cellules que par présence
de DI’insuline, il s’accumule dans le sang provoquant une hyperglycémie (Umpierrez et al.,
2014). Nos résultats indiquent que I’hyperglycémie est plus fréquente chez les hommes que les
femmes (58,24% contre 39,79%). Concernant notre étude de corrélation nous avons trouvés une

forte corrélation entre la glycémie et la créatinine. Ces résultats sont également en accord avec
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ceux de Neelofar et al., (2018) qui ont montré que I'hyperglycémie est le moteur du
développement de la néphropathie diabétique conduisant a l'insuffisance rénale terminale. La
glycémie et la creatinine sont augmentés significativement (P < 0,001) dans les néphropathies
diabétiques et les patients diabétiques par rapport aux sujets témoins (Hari et al., 2016).
Krepinsky et al., (2015) ont signalé chez les patients atteints de la néphropathie diabétique que
la créatinine sérique et la glycémie ont augmenté de facon significative (P<0,001) par
rapport aux patients diabétiques qui ne présentent pas une IRC. Aucune élévation significative
n'a été observée, cependant, chez les sujets témoins. Par contre, Afreen et al., (2014) indiquent
qu’il n’existe aucune association significative entre la glycémie a jeun, l'urée (p=0,28) et la
créatinine (p= 0,96) chez les diabétiques qui souffrent de ’'IRC. En plus nous avons signalé une
faible corrélation négative entre la glycémie et I’acide urique. Ces résultats sont en accord avec
ceux de Dennouni, (2015) qui ont montré une diminution significative de la glycémie et de
I’acide urique chez les néphropathies diabétiques. Félicité et al., (2015) ont montré par contre
I’existence d’une forte corrélation positive entre la glycémie et I’acide urique chez 839 patients
diabétiques (427 femmes et 412 hommes). Egalement, Cook et al., (2015) ont signalé une
relation positive entre la glycémie et les concentrations sériques d'acide urique. Les taux d'acide
urique ont été significativement réduits chez les diabétiques insulinodépendants. Aussi,
Damoune et al., (2014) indiquent que le taux d’acide urique élevé corrélé positivement avec
I’hyperglycémie (p<0,0001) chez les diabétiques. Par contre, Kuan et al., (2019) n’ont montré
aucune relation significative entre la glycémie a jeun et ’acide urique, mais il existe une
association significative (p<0,0001) et positive entre la glycémie aprés 2h et le niveau ’acide

urique chez des diabétiques.

L’hémoglobine glyquée est un trés bon indicateur du diabéte (Isaac, 2014). C’est le reflet de
I’équilibre glycémique sur une période moyenne de 2 a 3 mois, qui indique le risque de
complication (Rohlfing et al., 2015). Chez nos diabétiques, le taux de I’'HbAlc plasmatique est
plus élevé chez les hommes que les femmes. Nos résultats indiquent la présence d’une
corrélation positive entre I’HbAlc et la glycémie. Ces résultat sont en accord avec ceux de
Christiansen et al., (2012), qui montrent une forte corrélation significatif (P<0,001) entre
I'Hbalc et la glycémie chez les diabétiques. Par contre, selon la comparaison de Meral et al.,
(2015), les taux de I’Hbalc n’étaient pas significativement différents entre les patients qui
présentent des taux de glucose normaux et ceux qui ont une néphropathie diabétique, mais ces
taux d’HBA1C des patients présentant une hyperglycémie étaient significativement plus élevées
(p=0,038) que ceux qui ont une glycémie normale. Aussi, Isral et al., (2013) ne trouvent aucune

corrélation entre le glucose plasmatique et ’HbAlc au cours du dernier mois de diagnostic chez
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les diabétiques (r=0,53, P<0,212). Nous avons constaté aussi une faible corrélation négative
entre I’HbA 1c¢ et I’acide urique (r=-0,599, p<0,01). Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux
Anju et al., (2013) qui ont trouvés que le taux sérique d'acide urique des diabétiques était
significativement plus élevé que celui des témoins (p<0,001). Les taux sériques d'acide urique
ont augmenté chez les patients diabétiques et ont été associés au syndrome de résistance a
I'insuline, a une intolérance au glucose et a la néphropathie (Qiu et al., 2015). Selon Sluijs et al.,
(2015), I'acide urique diminue avec l'augmentation de la résistance a l'insuline. Des résultats
similaires ont été rapportés par Javad. (2014) qui ont montré une corrélation significative
(p=0,019) et positive entre I'acide urique sérique et HbA1C chez les néphropathies diabétiques.

L'urée représente environ 90% de I'azote urinaire total chez I'adulte. Elle est produite en grande
partie par le foie et une faible partie par les reins (Liuo et al., 2012). Le taux d’urée dépend a la
fois de la fonction rénale, des apports alimentaires protéiques, de la destruction des protéines de
I’organisme, de 1’age et de 1’état d’hydratation de la personne (Taylor et al., 2013).
L’augmentation de ’'urée suggeére une anomalie rénale (Miguel et al., 2014). Nos résultats
montrent que les hommes sont plus touchés par I’hyperurémie que les femmes (47,24% vs
19,77%). Egalement, le taux de ce parameétre est plus élevée chez le sexe masculin que féminin.
Nous avons constaté aussi une corrélation positive entre le sexe masculin et le taux d’urée chez
nos patients diabétiques. Ces résultats sont en accord avec ceux de Charfi et al., (2012) qui ont
montré que I’hyperurémie est plus dominante chez les hommes avec un pourcentage de 63%.
L’urée excrétée par le glomérule et réabsorbée en partie dans le tubule, est un mauvais marqueur
du fonctionnement rénal (Mellouk et al., 2015). Lors de I’insuffisance rénale et de I’insuffisance
hépatique, il y a une augmentation de 1’urée sanguine. D’apres nos résultats, nous avons constaté
une forte corrélation positive ente I’urée et la créatinine. Pandya et al., (2012) ont montré qu’il
existe une forte corrélation positive entre 1’urée et la créatinine. Abdula et al., (2007) ont
confirmé aussi 1’existence d’une relation significative entre les taux sériques de I'urée et de la
créatinine. En plus, nous avons signalé la présence d’une corrélation négative significative entre
I’urée et la clairance. L’étude de Bosch et al., en 2002 porté sur 115 patients atteints
d'insuffisance rénale avancée a montré une forte corrélation significative entre l'urée et la
clairance (r = 0,76, p<0,0001). Les résultats de Sanusi et al., (2009) ont montré également une

corrélation positive entre 1’urée et la clairance (r=0,503, P < 0,05).

La créatinine est principalement produite a partir de la créatine contenue dans les muscles
squelettique (Smith et al., 2018). Elle est transportée dans le sang et finalement excrétée sous
forme inchangée par les reins (Macaulay et al., 2006). Nous avons signalé que les hommes sont

plus touchés par I’hypercréatinémie que les femmes (31 hommes vs 14 femmes). Ces résultats
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sont en accord avec ceux d’Agmar et al., (2015) qui ont montré que le taux de la créatinine
sérique est significativement plus augmenté chez les hommes que chez les femmes (1,11 mg/dl
vs 0,85 mg/dl). Selon ces auteurs, le sexe masculin est un facteur de risque de la baisse du taux
de la filtration glomérulaire. Nos résultats montrent qu’il existe une corrélation positive entre le
sexe masculin et la créatinine chez les patients diabétiques. Swaminth et al., (2013) ont fait une
étude sur une population de 673 patients attiennent d’une néphropathie diabétique. Ils ont
découvert que la concentration de la créatinine plasmatique était significativement plus faible
chez les femmes que chez les hommes et était significativement plus forte avec 1’age chez les
deux sexes. Egalement, Heine et al., (2011) ont constaté que si le taux de la créatinine sanguine
est normale ou basse, la fonction rénale est bonne, et lorsque la créatinine est élevée cela signifie
la présence d'une insuffisance rénale. Les valeurs considérées comme normales sont variables et
dépendent notamment de la masse musculaire : les personnes trés musclées ont donc une
créatininémie plus élevée, sans que cela soit un indice de dysfonctionnement rénal (Baxmann et
al., 2008). La masse musculaire d'une maniere générale joue donc sur ce taux tout comme
I'activité physique (Baxmann et al., 2008), une alimentation riche en protéines (Juraschek et
al., 2013) et I'age (Tiao et al., 2002). D’apres nos résultats, nous avons trouvés une corrélation
négative entre la créatinine et la clairance (r=-0,614, p<0,0001). Ces résultats sont également en
accord avec ceux de Ghai et al., (2014), qui ont montré une corrélation négative chez les
diabétiques quoi que statistiquement insignifiante. Egalement, ’analyse de la corrélation ne plus

montré de signification entre la créatinine et la clairance (r=0,063, p>0,05).

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est le meilleur marqueur quantitatif de la fonction
rénale Walseret al., (2015). Il permet le diagnostic et la classification en cing stades de gravité
de la maladie rénale chronique (Nankivellet al., 2015). Vida et al., (2017) ont montré que le
DFG est corrélé positivement a la masse néphrotique fonctionnelle et la valeur du débit de
filtration glomérulaire diminue avec la perte néphrotique qu’elle soit liée a 1’age. Le patient le
plus &gé a un DFG le plus faible. Effectivement, nos résultats montrent une forte corrélation
positive entre la clairance et 1’age. Froissart et al., (2012) et Rao et al., (2018), ont signalé
qu’apres l'age de 40 ans, le débit de filtration glomérulaire et le flux plasmatique rénal diminuent
d'environ 0,8% et de 1% par année respectivement. La diminution plus prononcée du flux
plasmatique rénal par rapport a la baisse de la filtration glomérulaire implique une élévation de la
fraction filtrée. L’évaluation du débit de filtration glomérulaire a de nombreux intéréts cliniques.
Elle est avant tout nécessaire au diagnostic de la maladie rénale chronique, puisqu’une valeur de
débit de filtration glomérulaire inférieure & 60ml/min/1,73m? permet de définir I’existence des

éléments non fonctionnels associés (Pucci et al., 2014). Au contraire, une valeur de débit de

37



Résultats et discussion

filtration glomérulaire entre 60 et 90 ml/min/1,73m? ne permet pas seule de définir 1’existence
d’une maladie rénale chronique, dont le diagnostic est suspendu a 1’existence d’arguments

morphologiques ou biologiques (Cirillo et al., 2013).

L’acide urique c’est le métabolite terminal du catabolisme des purines (constituants de
I’ADN). Sa synthése se fait essentiellement dans le foie par les enzymes Xanthine oxydases.
L’¢limination est essentiellement urinaire (un peu digestive également). L’uricémie est en
moyenne de 150 a 420 micromole/litres. Ce taux va monter dans un certain nombre de maladies
(affections rénales et syndrome métabolique) pour aboutir a la goutte. Il existe des personnes
ayant une fragilité héréditaires vis-a-vis de I’acide urique. Ceux-ci doivent éviter les aliments
riches en purines : poissons, crustacés, viandes blanches et abats. D’apres nos résultats nous
avons trouvé une corrélation négative entre 1’acide urique et la clairance. Zhang et al., (2008)
déclare que I'hyperuricémie a été définie comme un urate sérique supérieur a 7mg/dl. Alvarez et
al., (2015) ont montré que l'association significative entre les taux d'acide urique et I'RC peut
s'expliquer par ces facteurs de confusion, c'est-a-dire la clairance rénale et I'acide urique. Les
croyants, cependant, peuvent soutenir que si un taux élevé d'acide urique diminue la fonction
rénale au début du processus de la maladie augmentant ainsi, le risque de progression de I'IRC.
Une étude plus vaste menée par Goicoechea et al., (2013) sur 113 patients hyperuricémiques
atteints d'IRC montre que la clairance est diminué comparativement au témoin, ou le DFG

estimé a été augmenté de 1,3 ml/min/1,73m>.
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Conclusion

Le diabéte est considéré comme un facteur de risque majeur de plusieurs complications dont
I’insuffisance rénale chronique (IRC). Notre objectif pour cette étude est d’analyser certains
marqueurs glycémiques et rénaux chez les patients diabétiques et de déterminer des éventuelles

associations entre ces parametres.

Nos résultats montrent que les hommes sont plus touchés par le diabéte seul ou associé a I’IRC
que les femmes (un sexe ratio H/F de 1,28 et 3,44 respectivement). L’hyperglycémie et
I’augmentation de 1’HBalC sont signalées chez plus de 98% des diabétiques avec une
prédominance masculine. L’analyse des paramétres rénaux montre que 1’hyperuricémie,
I’hyperurémie et 1’hypercréatinémie touchent, respectivement 85%, 67% et 51% des diabétiques.
L’étude comparative des marqueurs glycémiques et rénaux entre les 2 sexes ne montre aucune
différence significative de la glycémie, de I’HBalC, de la clairance et de 1’acide urique.
Cependant, nous avons signalé une augmentation significative de la créatinine et de 1’urée chez
les hommes par rapport aux femmes. L’étude comparative de ces marqueurs entre les
hémodialysés et les non hémodialysés montre une augmentation significative de la glycémie, de
I’'urée et de la créatinine. Les autres paramétres ne semblent pas étre altérés par 1’hémodialyse.
L’analyse de la corrélation par le test de Spearman chez nos diabétiques montre que la glycémie
est en corrélation positive avec ’HBalCet avec la créatinine et en corrélation négative avec
I’acide urique. En plus de sa corrélation avec la glycémie, I’HBalC est aussi en corrélation
négative avec I’acide urique. La clairance rénale est en corréelation négative avec 1’age, avec
'urée, avec la créatinine et avec 1’acide urique. La créatinine, en plus de sa corrélation avec la
glycémie et la clairance, elle est en corrélation positive avec le sexe masculin et avec ’urée. Ces

2 derniers paramétres sont aussi en corrélation positive.

Les résultats obtenus a travers notre étude, ont montré que la créatininémie et I’urée, souvent
utilisée comme biomarqueurs de disfonctionnement rénale dans le milieu hospitalier algérien,
doit étre associé¢ a d’autres tests biologiques classiques tels que le dosage de 1’hémoglobine

glyquée et de la glycémie a jeun a temps précoce pour les diabétiques ayant I’IRC.

Ce travail mériterait d’étre complété par :
- Une étude histologique, immunohistochimique, et morphométrique des reins chez les
patients diabétiques,
- Une étude d’autres marqueurs urinaires de I’IRC tels que la microalbuminurie, la
protéinurie, ’hématurie et la leuocyturie.

- Evaluer la fonction rénale par le dosage du calcitriol et de 1’érythropoiétine.
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Annexe

sexe | age Glycémie HBA1C | Uréesang | Créat clairance | acide Hémodi
urique alyse
F 69 3,16 14,1 Nn
F 58 2,56 8,2 0,72 17,1 74,9 | Nn
F 55 1,88 9,9 0,32 4,8 108,4 Nn
F 61 2,4 10,4 13 43,45 Nn
F 67 1,41 9,4 0,4 7,8 72,53 65,4 | Nn
M 68 1,88 7,2 0,35 9,8 80 Nn
F 69 17,2 0,49 7 86,83 Nn
F 57 1,54 6,9 0,38 7,3 89,8 Nn
M 70 3,52 12,9 0,39 6,3 89,27 52,76 | Nn
M 28 1,2 6,6 0,6 66 | Nn
M 31 1,4 8,3 0,38 12 124,5 Nn
M 85 1,65 9,2 0,59 48,84 Nn
M 16 2,4 14,5 Nn
M 56 1,2 6,6 0,68 9,7 83 Nn
M 32 1,56 6,9 0,58 Nn
M 85 1,61 9,2 0,59 48,84 Nn
M 60 7,2 Nn
F 47 1,13 6,5 0,38 56,51 Nn
F 64 1,48 9 Nn
M 69 1,71 7,4 0,52 68,8 Nn
F 62 1,6 6,6 Nn
M 76 1,42 8,6 0,47 Nn
M 44 1,43 6,8 Nn
M 45 1,58 8,6 Nn
F 83 1,48 8,6 0,48 Nn
F 59 1,6 7 54 Nn
F 80 1,44 6,4 7,5 73 Nn
F 66 1,9 9,5 10,8 52,5 Nn
F 53 1,2 6,7 0,345 7,3 92 66,59 | Nn
F 60 2,1 11,9 0,31 5,8 98,4 Nn
M 56 1,89 9 0,22 6 99,2 3,94 | Nn
F 40 1,56 7,6 59 112,6 Nn
M 63 8,1 8,1 94,5 Nn
M 60 2,28 9,8 0,33 10,1 80,46 62,32 | Nn
M 77 1,84 8,8 0,57 8,4 84,45 Nn
M 47 1,78 8,5 109,84 Nn
F 61 7,6 0,29 7 91,85 Nn
F 87 7,6 0,51 9 56,47 Nn
F 54 9,4 Nn
F 53 8,7 Nn
F 66 8,1 0,46 11,2 50,24 Nn
M 76 8,3 0,54 11,3 68,88 Nn
F 71 8,8 0,5 13,1 40,13 Nn
M 57 11,2 0,35 11 74,12 Nn
M 56 1,51 6,8 0,34 9,3 91,44 Nn
F 68 1,22 9,1 0,33 7 87,45 Nn
F 81 1,25 10,5 0,29 6,4 82,2 Nn
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F 43 1,59 7,2 0,2 511 105,68 Nn
F 70 1,65 9,4 0,35 60,23 Nn
M 52 9,9 Nn
F 64 1,35 6,8 0,34 54 97,96 Nn
F 68 1,4 8,3 0,24 6,5 39,61 Nn
F 67 1,8 7,4 0,51 13 41 55,54 | Nn
M 47 2,01 8,9 Nn
F 59 2,4 8,9 0,61 67 30 | Oui
M 47 2,1 8,5 2,11 97 61 | Oui
M 50 2,77 9,2 1,7 123 61 | Oui
M 75 1,76 9,4 1,49 101 Oui
M 69 1,48 7,3 0,89 102 75 | Oui
F 48 1,58 7,7 1,1 36 69 | Oui
M 60 1,85 8,2 1,28 109 55 | Oui
F 40 1,69 8,3 0,85 56 32 | Oui
M 64 1,2 6,9 2,22 151 Oui
F 70 1,73 8,7 1,11 123 Oui
M 51 1,18 9,1 1,41 | 71,44 Oui
M 64 2,08 6,5 1,25 70,39 Oui
M 66 1,67 8,9 0,75| 86,71 Oui
M 67 2,53 8,8 0,94 90,14 Oui
M 70 2,22 10,5 0,79 | 78,79 Oui
M 49 1,3 7,3 1,46 | 93,29 Oui
M 63 2,59 8,7 1,29 | 78,54 Oui
M 54 2,5 10,4 0,65 | 101,97 Oui
F 59 2,14 10,2 0,54 | 123,72 Oui
M 61 2,91 8,3 0,93 | 142,19 Oui
M 65 3,042 8,4 1,19 | 111,34 Oui
M 71 2,55 8,3 0,96 | 90,79 Oui
F 67 1,34 11,4 1,79 108,9 64,15 | Oui
M 73 1,56 6,9 1,23 | 47,37 Oui
M 42 1,78 11,1 0,88 63,89 Oui
M 64 1,79 9,6 1,19 | 89,49 53,72 | Oui
M 52 1,32 10,6 1,66 | 106,07 58,34 | Oui
M 55 1,8 10,9 1,16 94,57 Oui
Male/ | Année | 0,9-1.2¢g/1 <6,2% | <0,45g/1 |<12g/l | <35mg/l | >60ml/m | Oui/N
Feme in n
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