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~.clNTRODUCTION 



Le diabète sucré est dû à un trouble du métabolisme hydrocarboné, lié à une 

déficience absolue ou relative en insuline, auquel s'associe des perturbations plus ou 

moins importantes du métabolisme lipidique et protidique. 

En Afrique. sa prévalence est variahle selon les pays. Entre )°/0 à l'Ouest et 1% 

pour le Maghreb; cette prévalence est en dessous de celle observée en Europe et en 

Amérique du Nord ( 2à 3%) (37). 

Au Sénégal, les données de l' wùque centre de diabétologie, le Centre MARC 

SANKALE. montre que le diabète est en progression croissante: 600 nouveaux malades 

sont enregistrés en moyenne chaque année depuis 1980. 

Or, l'insulinothérapie a contribué pour une grande part à l'amélioration de 

l'espérance de vie du diabétique, par une baisse de la mortalité liée aux complications 

aiguës, notamment acidocétosiques. 

En même temps, l'émergence des complications chroniques, a modifié le 

prognostic jusqu'alors favorable de la maladie diabétique. 

Par ailleurs, l'hyperglycémie chronique semble être le facteur détennmant de la 

survenue de microangiopathie diabétique (Rétinopathie, Neuropathie, Néphropathie) (29). 

Cette dernière, à elle seu1e conditionne le prognostic vital du diabétique et est 

également témoin d'une lourde Ulor1nlité par insuffisunce rénale, mortalité 100 fois plus 

élevée que chez les non diabétiques (7). 

Or, les méthodes de dosage biologiques habituel1es de J'atteinte rénale, ne sont 

parlantes qu'à un stade avancé, de même les moyens théropeuriques octuets par 

substitution sont très coûteux et ne sont pas applicahles à l'ensemble de la population 

concernée. 
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Dès lors, se justitient les mesures de prévention qui pourraient retarder ou 

minimiser l'apparition des complications. Cel1es-ci doivent reposer sur des marqueurs 

précoces et fiables, pouvant aider à évoquer le dignostic suffisamment tôt. 

La ~alb, de par sa valeur prédictive pour la néphropathie diabétique rapporté 

pm' dcs étudcs récentes, apparail comme Wl paramètre intéressant dans le dépistage 

précoce des complications rénales. 

Cette étude se propose entre autres ohjectifs de : 

• Détenniner la valeur de 1a ~alb comme marqueur précoce de la N.D. 

• Rechercher une corrélation entre la ~alb et les paramètres classiques du bilan rénal 

( créntininémic, dem'mlcc de la créatinine, w-ée) en fonction du stade clinique de 

l'insuffisance rénale et le reste des paramètres étudiés. 

• Proposer une approche efficace et peu coûteuse dans la prescription des examens 

complémentaires de surveillance et de dépistage des complications rénales du 

diabète. 

POlU' ce faire nous allons adopter le plan ci-dessous: 

- Une première partie qui est une étude bibliogruphique du diabète dans laquelle, 

une place privilégiée ft été réSClvéc Il la N. n. ct Il la ~Ullh. 

- Une deuxième pna'tie cxpérimcntulc dans laquclle, [lOUS IIvuns sélcl,;ÜUllllé deux 

groupes de sujets (diabétiques de type 1 et diabétiques de type Il) chez qui, la ~alb 

ct les dilTérclIts purulllèll'cs l>iudlÎmiqucs unt élé dusés, 

- Les résultats obtenus ont été analysés et comparés à ceux de la littérature. 

- Enfin, nous tenninerons par émettre quelques conclusions et recommandations. 
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PREMIERE PARTIE 
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1- DIABETE 

1.1 Définition - Classification 

Le Diabète sucré se définit par une concentration anonnalement élevée du glucose 

sanguin. Il résulte d'une carence absolue ou relative en insuline. C'est lUle affection de 

causes multiples et dont la multiplicité des mécanismes pathogéniques a conduit à plusieurs 

tentatives de classifications. 

Parmi ces classifications, celle proposée par l'O.M.S est la plus utilisée. 

(cr Tableau 1). 

Cette c1assification de 1'O.M.S ne répond cependant pas aux préoccupations du 

praticien. Elle débouche donc sur une nOlllenc1alure inlemnlÎona1c d'intérêt pratique ct 

d'indications thérapeutiques. 

Cette nomenclatme internationale distingue le diabète de type 1 ou diabète 

insulinodépelldant (DID) et le diabète de type 11 ou diabète non insulinodépendant (DNID). 

1.1.1 Diabète insulinodépendant (010) ou diabète de type 1. 

Le Tableau clinique évolue très rapidement vers un coma du fait de la carence 

insulinique profonde. Pmu ce diabète, l'illsulillothémplc est vitule. L'immlillopéllÎc absoluc 

relève de la destruction autoimmune des cellules !3 des îlots de Langhérans. Un système 

d'lùstocOlnpllübilité llLA de même que des lacteurs étiologiques liés à !'environnement en 

particulier viraux ou toxiques sont également incriminés dans la genèse de cette maladie. 

Appelé habituellement diahète juvénile ou du sujct jeune. il pcut rmrvenir à tout âge. 
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Tableau 1 : Classification des états diabétiques selon l'O.M.S: Genève 1985 (82). 

Données CUniques 

Dénominatellr Critèn- dinKnoNticlm~ & hiulugicl'''''rs 

- Glycémie à jeun > 7,.8 mmol Diabète de type 1 (DIO) 
ou 1,40 gIl - Juvénile 

- Tardif 
- Glycémie post prandiale 

DIABETE PATENT > Il,1 mmol/l ou 2g11. Diabète de type Il (DNlD) 

- G1ycusuric rllculllllivc 
- lIa avec poids 

1l00lUUl 

• lIb pléthorique 

Oiubèlc sCCOllduirc 

- Glycémie à jeun < 8 mmol/l 
Obésité 

ou 1,40 gli. -
- Risque diabétique 

TOLERANCE Association avec IMPARFAITE Glycémie 2 H après une --
AUQLUCOSE épreuve de tolérance orale 

certaines circonstances 

Entre 8 et Il IlIDOl/l - Etats pathologiques 
ou 1,40 et 2,0 gli. 

ANOMALIES LATENTES - Epreuves de tolérance orale 

DE LA TOLERANCE nonnale. - Diabète gestionnel 
AU QLUCOSE - Diabète U"8nsitoire . Glycémie à jCWl élevée ou 

anomalie de la tolérance du 
glucose. 

ANOMALIES POI'ENTIELLES npreuve de t()lénlllçl~ ornle l~is(IUe généli(Juc uu. LA 10WRANCU. - -
AUOLUCOSE Nonnale. majeur 

- Absence de diabète 
- Glycémie l\jcun nO/mille. tmnsitoire. 
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1.1.2 Diabète non insulinodépendant (DNID) ou diabète de type Il 

C'est Wl diabète insulinonécessitant, non cétosique (sauf dans certaines 

cm;ouslallccs tcllc WlC infcction) car il persiste wle sécrétion résiduelle d'insuline. 

Les facteurs génétiques jouent un rôle très important dans la swvenue du DNID. 

L'observation de jumeaux homozygotes montre que dans 1e DNID, lorsque l'un des 

jumeaux est atteint, l'autre l'est dans la presque totalilé des cas alors que chez le DIO, cette 

concordance n'est que de 400/0 (41). 

On n'a pas Il ec jour démontré de relatIOn enlre DN Il) et wltigénes du système IlLA. 

Par contre, on décrit une participation des facteurs liés à l'environnement. 

Cette fonne est aussi appelée diabète de la maturité parce qu'elle swvient chez des 

sujets âgés de plus de 40 ans obèses ou non. 

La fréquence de l'association DNID-obésité est tout à fait parlante : 80% des 

diabétiques de type II sont ou ont été obèses et 30% des obèses de plus de 40 ans sont 

diabétiques (41 ). 

La tendance spontanée ou non à la cétose dans l'un ou J'autre type de diabète résulte 

de la différence des mécanismes physiopathologiques. 

1.2 Physiopathologie 

La physiopathologie du DIO est diflërente de celle du DNID mais le résultat reste le 

même. 

Dans le DID, les troubles résultent principaJement de la carence absolue en insuline 

alors que dans le DNID l'insulinorésistancc ct J'insuffisance de l'insu1inosécrétion se 

potentialisent. 
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Dans le diabète de type lT, l'utilisation du glucose au mveau des muscles 

squelettiques se trouve réduite au profit des acides gras libérés lors de la lipolyse 

adipocytaire aggravant ainsi l'hyperglycémie. De même, la glycolyse mlaérobie est accrue 

ainsi que la lipolyse adipocytaire et leurs produits de dégradation vont à leur tour activer la 

néoglucogénèse hépatique. 

Il s'en suit donc Wle augmentation de la production hépatique du glucose malgré \IDe 

sécrétion résiduelle d'insuline. 

L'insuline secrétée se touve incapable de contrôler le flux de glucose sangUin 

circulant et celui de la néoglucogénèse hépatique. 

On voit alors s'installer une hyperglycémie chronique dont le rôle délétère sur la 

cellule J3 aggrave également le déficit de l'insulinosécrétion (87). 

Dans le diabète de type l, tout comme dans le diabète de type II, la carence absolue 

ou relative en insuline et le rôle plus ou moins important de l'insulillorésistance conduisent 

au maintien d'une hyperglycémie pennanente permettant de définir le diabète. 

Les conséquences de cette hyperglycémie chronique sont peut être à 1'0rigin'~ des 

complications observées électivernent au niveau du rein, de l'œil et du cerveau. 

En eUet, de nombreux travaux ont décrit le rôle de l'hyperglycémie chronique dans 

la swvenue de la microangiopathie diabétique (29). 

Le primum movens est caractérisé par W1 épaisissement important de la membrane 

basale touchant les petits vaisseaux de diam~tre inférieur à 30 ~. La microangiopathie 

constitue aujourd'hui la complication la plus préocupante de par son atteinte élective au 

niveau du rein aboutissant à plus moins brève échéance à la défaillance de la fonction 

rénale. La prise en charge du diubète passe donc par un dépistage précoce de toute 

perturbation de l'équilibre slycémique ct pnr une surveillunce pennulleutc des CUli déjà 
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diagnostiqués. Dans cette démarche préventive, les explorations biologiques occupent une 

place eenU'we. 

1.3 Explorations 

Les moyens d'exploration d'un état diabétique sont simples, d'utilisation faciles et 

peu coùtcux. Les résultuts sont égalcment Hables. Le dosage se fait dans les milieux 

biologiques que sont les urines et le sang. 

n n'est pas possible d'institucr un dépistage exhausti f sur une grnndc échcl1e, aussi 

ce dépistage ne peut-il être qu'aléatoire et orienté sur un échantillon de la population. 

Pour le dépistage de masse, le dosage en ambulatoire de la glucosurie à l'aide des 

bandelettes constitue la méÙlode la plus eflicace, Habituellement dans 1es struaures 

sanitaires, le dépistage d'un état diabétique, en plus de la glucosurie se fait en dosant 

paraJlèlement la glycémie à jeun dans le sang veineux ou Je sang capillaire. Ce dosage peut 

être couplé avec celui de la glycémie post-prnndiale et 10rsque les résu1tats sont limites, le 

diagnostic de certitude est apporté par l'épreuve d'hyperglycémie provoquée par voie orale. 

A côté de ces méÙlodes permettant de dépister un état diabétique, il en existe 

d'autres donnant un aperçu sur l'équilibre glycémique dans la surveillance du sujet 

diabétique. 

n s'agit notamment du dosage des corps cétoniques urinaires et des hémoglobines 

glyquécs, rcflet de l'équilibrc glycémiquc pcndant Ics 3 mois précédant 1eur dosage. 

Vexplomtion du diabète peut également s'orienter vers les complications, que celles-ci 

soient présentes ou non. Aussi, le bilan biologique à la recherche de complications est- il 

différent selon qu'il s'agisse du diabétique insulino ou non insulino-dépendant. 



Chez le diabétique insulinodépendant, une attention particulière devra être accordée 

à la fonction rénale avec le dosage de la créatininémie, de la clearance de la créatinine, de 

l'uricémi~ de la microalbwninurie si possible, à défaut une protéinurie, et enfin une 

échographie rénale. Ce type de diabète est en effet le plus souvent responsable d'atteinte 

rénale au cours de son évolution. 

Par contre chez le diabétique non insulino-dép\!ndant, la hantise des complications 

athéromateuses et vasculaires jUf,tifie l'importance d'un bilan lipidique, de 

l'électrocardiogramme et de l'éc:;ho-doppler en plus du bilan précédent. 

De même, un fond d'oeil peut être demandé dans l'un comme dans l'autre type de 

diabète. Cependant, l'on ne saurait dire que le diabétique de type II est à l'abri des 

complications rénales car l'atteinte rénale peut ère révélatrice du tableau clinique. C'est 

pourquoi l'exploration va tenir compte du type et de la durée du diabète ainsi que de 

l'équilibre glycémique du sujet. 

Des 3 complications de la microangiopathic diabétiquc, scule l'atteinte rénale 

conditionne le pronostic vital; d'où l'importance accordée au dépistage précoce de la 

Néphropathie dillbétillue dUlIs III surveillwu.:c du dlubclÎquc. 
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11- NEPHROPATHIE DIABETIQIJE 

II.1 Défmition 

La Néphropathie diabétique (ND) constituée se défmit par la présence d'une 

protéillwie elu'onique supériew'c Il 0,5 mg/24 11, <.l'ulle hypertension arléridle (HTA) cl 

d'une dégradation rapidement progressive de la filtration glomérulaire qui évolue 

inexorablement vers l'insuffisance rénaJe tenninale (1 RT). 

II.2 Données épidémiologiques 

DmlS les études épidémÎologiques, on sc contentait souvent pour évaluer la 

néphropathie d'une mesure semi-quantitative (28) de la protéinurie. Quelques fois, seule 

l'albunùnurie était mesurée et Je seuiJ pathoJogique se situait à 300 mgl24 trouvés au moins 

deux fois dans un délai compris entre un ct six mois (75). 

Aujowd'hui, on préfère Il ces mesures le do~gc de la microalùwnillune dont les 

taux sont compris entre 20 et 200 Ilg/mn ou entre 30 et 300 mgl24 H. 

Ainsi, les résultats enrégistrés dans différentes populations ont été assez édifiants. 

Une étude sur les Indiens Pimas montre que la protéinurie est 15 fois plus fréquente chez 

les diabétiques que chez les non diabétiques (52). 

Aux U.S.A. 34%, des patients dont le diabète a été diagnostiqué avant l'âge de 30 

ans, ont WlC protéinurie après 15 ans d'évolution de la maladie contre 20% pour ceux dont 

le diaSllC.)stÎc il élé pasé uprès JO lUIS ( .... ). En Fnmee, te~ tUll}!' mmt plu~ fuihle~ ; IO'Yo de 

protéinurie après 20 ans de DID (62). 
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Par ailleurs, plusieurs études ont établi que l'apparition de la l1a1b est un marqueur 

prédictif du développement de la Néphropathie constituée (80, 84). On sait que 30 à 

40 % des diabétiques de type 1 voient 1eur ma1adie sc compliqucr d'une Néphropathic (3). 

L'incidence de survenue se situe entre 15 et 20 ans d'évolution du diabète et s'abaisse par 

lu suite (59), alors que chc:l. le diuuéti(IUe dc typc Il , révolution vers wle néphropathie est 

moins fréquente (de l'ordre de 10%). Cependan~ étant donné la plus grande prévalence du 

DNID, le nombre de patients néccssitant le recours à Wle tcchnique de suppléance de 

l'insuffisance rénale chronique (IRC) est similaire dans le DTD et le DNTD (99). 

En Afrique, d'après les données hospita1ières, 1a préva1ence de la N.D est variab1e 

selon les pays. En 1979 au Sénéga~ un taux élevé de 19,6% a été retrouvé sur un 

échantillon de 178 sujets diabétiques (36) . Un an plulôt à Kinshasa, celle prévalence était 

estimée à 1,4~10 pour une durée et Wle population beaucoup plus importantes (1024 cas 

en 18 uns d' étude). (49). 

Ailleurs, au Cameroun en 1986, une étude sur 17 mois comportant 203 malades a 

révélé we prévalence de 15% (48). F,11e était estimée il lO°Ic, 1a même année en Côle 

d'Ivoire pour une durée et une population trois fois plus importantes (63). 

Ces résultats contradictoires se passent de commentaire puisqu'ils ne reflètent guère 

1e profil des diubétiques dllns les dilTérelltes slnu.:tmcs slllliLaires, ni dUlls les différenLe!:! 

villes, ni celui des diabétiques de l'ensemble d'un pays. 

En outre, la N.D est associée à un surplus de morbidité et de mortalité. Son 

pronostic est sévère (7) : le risque de mortalité est multiplié par 100 par rapport à une 

population non diabétique de même 11ge et pur 50 pur rnpporl à W1C population diabétique 

de même âge ayant une durée de diabète identique mais sans protéinurie. Finalemen~ 40'% 

des diabétiques illSulillodépendlUlts dont le diabète a commencé avant l'âge de 20 ans, 

décèdent d'insuffisance rénale terminale (0/0 moindre chez les diabétiques de type fi). 

La N.D constitue donc un problème de santé publique. 
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Dès lors, il devenait impératif de trouver un marqueur précoce de cette complication 

pour diriger des actions préventives vers 1es sujets les plus menacés mais surtout pour 

comprendre la physiopathologie de la N. D. 

Il.3 Physiopathologie 

La connaissance des mécanismes pathogéniques de la N. 0 constitue la base de toute 

thérapie préventive. Ces mécanismes reposent sur les bases physiologiques de la fi1tration 

glomérulaire. 

Il.3.1 Physiologie de la filtration glomérulaire 

A son entrée dans le glomérule rénal, l'artériole afférente se résout en un réseau de 

capillaires branchés et enroulés en pelotte senée, Je tloculus, puis forme l'artériole 

efférente. 

Dans le floculus, l'espace vasculaire est séparé de l'espace urinaire par un filtre 

pcnlléabJc à l'cau constitué dc 3 sLructw'cs. 

- L'endothéliwn des capillaires qui présente des fenestrations mettant en contact direct le 

plasma avec la membrane basale. 

- La membrane basale. partie centmle acel1ulnire de ln hnrrière de filtTation est 1.'1l 

continuité avec celle de lu capsule de UOWMAN au pôle vasculaire. Elle stpare 

J'endothélium vnsculatire de l'épithélium milluirc. 1 me est duu'sée lIégativcmcnt du fait 

de sa composition en acide sialique et héparane sulfate qui tapissent sa surface. 

L'épithéliwn urinaire est constitué par de multiples ramifications (pédicelles des 

poducytcs) en direction UC ('C'lIuothélium lcu€llé uOlll il cst sépwé plU' la mCUlurlUU:: 

basale. 
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Le mésangiwll est l'élément de base du tissu intercapillaire de soutien. Les 

cellules mésangiales associent à leurs propriétés de phagocytose une fonction 

"musculaire" sur le tonus artériolaire. 

Le passage des protéines à travers le filtre dépend de plusieurs facteurs: 

- les caractéristiques physico-chimiques du filtre glomérulaire et en particulier de la 

charge et de la surface de la membrane basale disponible aux échanges. 

- la taille et la charge électrique des protéines 

- les systèmes de pression intra-rénal (flux plasmatique, pression transglomérulaire). 

II.3.2 Hypothèses physiopathologiques (19,20,42,98) 

Par quels mécanismes, le diabète peut-il évoluer vers la néphropathie diabétique? En 

général, l'association entre le mauvais contrôle métabolique et le risque de développer une 

N.D est largement reCOIlllue (10). 

Toutefois, la plupart des infonllations ont été obtenues à partir d'études 

expérimentales et leur application à l'homme est souvent décevante. On admet que les 

modifications de la membrane basale associées à celles de l'hémodynamique glomérulaire, 

modulées par des 

facteurs génétiques présideraient à l'apparition de lu N. D. 

IU.3.2.1 Modifications de la membrane basale 

Des anomalies fonctionnelles et structurales de la membrane basale glomérulaire 

expliquent sa pennéabilité excessive vis à vis de l'albumine. 
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tl.3.2.1.1 Les anomalies fonctionnelles 

L'épaisissement de la membrane basale est une lUlnmalie précoce, caractéristique du 

diabète et sc01it "lors rcsponsnhle de )'uugfllentutÎoll progressive de l'cx\:féliuJI urinuilc 

d'albumine (EVA). Cette relation est cependant inconstante puisqu'une membrane basale 

modérément épaissie peut cohabiter avec Wle protéinurie massive et inversement des 

anomalies morphologiques majeures sans ~alb ont été décrites (70). 

A l'origine de cette modification, l'accumulation excessive des produits terminaux de 

la glycation non enzymatique des protéines (64) en particulier du collagène, mais alls:;i le 

métabolisme accessoire devenu prépondérant du sorhltol et du myoinositol sous l'effet de 

l'hyperglycémie. 

lL3.2.1.2 Les anomalies de structure 

Les capacités de la membrane basale à retenir les protéines en fonction de leurs 

dimensions, restent intactes jusqu'au stade de la protéinurie macroscopique. En revanche, 

les anomalies électrochimiques apparaissent dès le stade de la ~alb. L'apparition de la ~alb 

est en rapport avec une perte des charges négatives de la membrane par diminution de la 

concentration en acide sialique et héparane sulfate (93, 113). Ces derniers, jouent un rôle 

dans le maintien des sites anioniques et de la taille des pores de lu membrane basale 

glomérulaire (26), s'opposant ainsi au passage de J'albumine chargée négativement. 

En outre, les produits terminaux de la glycat10n des proteines peuvent être impliqués 

en fàvorisant le catabolisme des héparanes sulfates. L'hyperglycémie quant à elle, diminue 

l'activité de la N-diacétylase, enzyme clé dans ]a synthèse des héparanes sulfates. 
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Il.3.2.2 Théorie hémoynamique (19,20,53,61) (Fig 1). 

Deux des 4 paramètres qui déterminent la filtration glomérulaire sont modifiés au 

cours de la N.D: 

- le flux plasmatique rénal qui dépend en partie de la résistance des artérioles afférentes ct 

efférentes. 

- Le gradient de pression hydraulique transglomérulaire qui exprime la différence entre les 

pressions intracapi11aires et jntrn-urinaires. 

L'Wl et l'autre sont augmentés, a.Iors que le coetlicient d'ultrafiltration (qui 

représente le produit de la perméabilité capillaire à l'eau et de la surface disponible pour la 

filtration) et le gradient de pression oncotique ne sont pas modifiés. 

La Filtration glomérulaire dépend ainsi du tonus des artérioles afférentes et efférentes 

du glomérule et de la contlllctilité des cellules mésmlgialcs. 
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Fig 1: Théorie hémodynamique de la néphropathie diabétique. 
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L 'hyperfiltration peut être le résultat de l'intervention de p1usieurs facteurs 

substances vasoactives, facteurs métaboliques et troubles hémorhéologiques. 

Panni les substances vaso-actives, l'angiotcnsine Il (A TI) jOlie certninemcnt un rôle 

prépondérant. TI entraîne une vasoconstriction prédominant sur l'artériole efférente, une 

cOllullCtion més8.1lgiale, Wl passage des macromolécules dans le mésangium et une 

stimulation de la prolifération des cellules rénales. 

Des facteurs métaboliques et endocriniens (glycémie, p,lucap,on, hormone de 

crOiSsance, régime riche en protéines, corps cétoniques) peuvent éga1ement favoriser 

l'hyperfiltration glomérulaire. 

L'augmentation du flux plasmatique rénal et celle de la pression transglomérulaire 

sont responsables d'une augmentation du débit de filtration glomérulaire. Cette dernière 

favorise la fùtrntion de l'albwninc probablement aggravée par un déficit en charges 

électronégatives, lui-même secondaire à l'hyperglycémie. 

La conséquence de ces wlomulies est WIC uccumulution de proteines dans le 

mésangium et une excrétion urinaire accrue d'albumine. 

La prolifération mésangiale induite par l'afflux de protéines favorise la sclérose du 

glomérule dont le débit de filtration diminue. 

Les Néphrons restants compensent cette perte fonctionnene par une hyperfiltmtion 

glomérulaire (qui entretient le phénomène) responsable d'une perte néphronique progesf>ive 

aboutissant à l'insuffisance rénale (1. R). 

Au total, on pourra retenir que les anoma1ies de l'hémodynamique intra-rénale sont 

consécutives à la diminution de la surface de tUtration des capillaires gloméruJaires. 
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Cette surface de filtration est réduite pnr l'cxpunsion mésangiale ct ou une réduction 

congénitale du capital néphronique. 

L'hypertension glomérulaire secondaire qui en résulte et éventuellement la 

glomérulosclérose réduiscnt égalemcnt la swtacc de lillration d'où l'établissement d'un 

cercle vicieux (Fig 2). 

11.3.2.3 Facteurs génétiques 

Ces facteurs pennettent de comprendre la susceptibilité de chaque patient en état 

d'hyperglycémie de développer ou non la Néphropathie. 

Plusieurs facteurs sont incriminés: 

Antécédents familiaux de Néphropathie (1) ct ou d'hypertension artérielle. 

• la réduction congénitale du capital néphronique (118) 

- l'hypcructivité du syslè:mc du contrc truJlsport sodiulll-IiÙlium ( 12,58, 65). 

- le déterminisme génétique de la susceptiblité de la N-diacétylase à 1'hyperglycémie 

- enfin, les anomalies du polymorphisme des gènes codant pour la chaine ex. du 

collagène m (60). 

Ces facteurs n'ont pas fait l'objet d'éludes prospectives pour leur confirmation. Ce 

qui ouvre un champ nouveau d'investigations qui déterminera peut-être le ou les modes de 

transmissions de ces fuctew·s. 

On conçoit que l'association des modifications structurales associées aux troubles 

hémodynamiques puisse entraîner un important trafic de protéines à travers la membrane 

basale glomérulaire (MBG) et le mésangium susceptibles à la longue d'cntnlÎner des lésions 

anatomiques. 
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fA 
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1/- ... 
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... 

Fig 2: Relation entre surface de filtration (SF) glomérulaire 

et Pression artérielle (d'après Brenner) (9). 
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Il.4 Anatomopathologie (19, 20) (fig 3 - 4) 

Les lésions wUltomiques de la néphropathic diabétique touchent tous les éléments du 

néphron à des degrés variables. 

II.4.1 Lésions glomérulaires 

• Les lésions glomérulaires initiales qui apparaissent après 2 à 3 ans d'évolution du diabète, 

sont représentées par : 

- l'épaississcment de la membranc basale des capillaires pouvant atteindre 3 à 5 fois la 

taille nonnale. 

- les dépôts "membnulOïdes" {hUIS le mésungiullI glollléruluil'c. 

L'épaissisissement de la membrane basale est irréversible sous l'effet de 

l'insulinothérapie ou de la transformation d'îlôt pancréatiques chez le rat (70). Il est 

seulement témoin du diabète et non de la N.D. 

• La lésion typique a été décrite par KIMMELSTIEL et WILSON en 1936. Elle se définit 

par le développement de nodules homogènes composés de dépôts membranoïdes prenant 

une coloration rouge lUi réactif de Schiff (Pt\S)+ HU sein du mésHngium. Ces nodules 

sont de taille variable, les plus volwnincux vont rcfouler la lumière des capillaires. Hs 

sont égulcmcnl cn nomhrc vllrinhle. l,cs l:upillllilcs voisins peuvent être 1I01lflUUX ou 

présenter seulement un épaisissement de la membrane basale. 

n s'y associe une sclérose du collagène d'aspect hyalin et au maximum, le glomérule est 

transtbnné en Wl bloc de sclérose hyalin : la glomérulosc1érose hyaline de 

KIMMELSTIEL et WTLSON qui est pathognomonique du diabète. 
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Figure 3: (40) Représentation schématique d'un lobule glomérulaire 

(sans les nrtériolcs llllérclItc ct clTérente) 
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Figure 4: (11) Schéma des lésiolls histologiques de la glomérulopathie diabétique 
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• Plus fréquente et moins typique, la glomérulosclérose diffuse intercapillaire qui se 

caractérise par Wl épaisisscmenl des membranes basales cl Wl dépôt diffus 

"membranoïde" non nodulaire dans le mésangium. Cette lésion diffuse touche tous les 

glomérules el elltrnÎlle progressivcmcnt unc rédm.:tioll de la IUlllière capillaire. 

Les dépôts sont constitués Je pJus souvent d'Ig G et M, de complément C3, de 

fibrine et d'albumine, témoins d'Wle pcnnéabilité accrue du filtre glomérulaire et d'un 

défaut d'épuration par les cellules mésangiales. 

Il.4.2 Lésions vasculaires 

Les lésions vasculaires ne sont pas témoins de la N.D car, elles swviennent 

également chez les sujets non diabétiques. La particularité des lésions réside chez le 

diabétique dans leur précocité, leur extension au sein du parenchyme rénal et leur rapidité 

évolutive. On distingue: 

• les lésions d'artériosclérose des artères rénales et de leurs branches avec endartérite 

fibreuse réduisant progessi veillent Il~s IlImièrl~s vlIsclilnires. 

• les lésions d'urtériosclérosc cl de hyalillosc mlérioluire sc traduisant par des dépots 

hyalins dans l'intima et la média des artérioles aflërentes et efférentes glomérulaires. 

Il.4.3 Lésions parenchymateuses 

Elles sont moins spécifiques, pouvant être soit tubulaires, soit interstitielles. 

Elles sont secondaires nux lésions glomérulaires et associent Wle fibrose interstitielle, 

résultat d'infections récidivantes et / ou d'ischémie chronique liée aux lésions vasculaires. 
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Il.S Clinique - Evolution (2, 4, 19, 20, 85, 111). 

La N.D évolue sans manifestation clinique durant plusieurs années. MOGENSEN 

(7S), a proposc wle c1assitÏcutJOll clinique cl cvolul1ve de la N.V en stades de gravité 

croissante. (rab!. II) . 

• :. Stade 1 et 2 

Ces stades sont caractérisés par 1es modifications morpho1ogiques se rédulsant en une 

hyperfiltration glomérulaire, hypertrophie rénale et épaisissement de la membrane basale 

sans manifestation clinique. L'excrétion urinaire d'albumine est normale . 

• :. Stade3 

C'est le stade de la microalbuminurie. On obsr-rve alors une excrétion unnatre 

d'a1bumine pennanente supérieure il 10 1111'/2t1 II lIlaÎ!'{ inférieure ft 100 ml'/2t1 II ('~tI(' 

microalbuminurie représente un risque majeur de développement vers la néphropathie, 

puisque 80 %, des patients ù cc stade progressent vers ulle llcplu'opahùe clinique (75). 

Ce stade est le plus important car ici, on pourra agir en suivant les valeurs de la J.lalb 

pour éviter l'évolution vers une a~Yfavation . 

• :. Stade 4 

Il se définit par la présence d'une protéinmie dite clinique superieure il 300 

mg/24 Il, d6cclalllc par les llmulcleues lendlves cl llui USSÜl:Îe une dUlIlIIUliull de lu 

filtration glomérulaire et une hyperpression artérielle. Le tableau clinique est manifeste 

avec à l'histologie des lésions beaucoup plus évoluées. 
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Tableau II: Les st.ades successifs de la néphropathie diabétique s.elon MOGENSEN (76), 

Stade Principales Principales Principales 
Et Cactéristiques modifications Filtration Excrétioo Tension Modifications 

Chronologie Appellation anatomiques glomérulaire Urinaire A.rtériel.1e Physio-pathologiques 
(mVmin) d'albumine (hypothèses) 

STADEI 
Durée variable 

dès le diagnosùc, GROS REINS H phi :'II'orrnaJe Accroissement du 'vofu.'TIe 
œs qu~ le !f'{PERTROPHIE ET G=ru:, (pe".J.t s'élever en glomé~re 

~ ;ontrole ET HYPERFIL'T'n ~'TIO~ M b ~_1 t Emli'"'On 160 a\-mt la JllL<:e au Norma.ie et augmentatton de la 
:;) gl" .... l. n.n. '... e:m rane ~e e . , 
0' yœnllque e~~ HYPERFONCTION GL01.n::l'RULAIRE M' , tmtement;:aI' pression 
... i"""""rt. 't lV.u::. esangxum normaux "insu1' ", . tragl éru1' z Ll.UJ:-I"UAru . ln .. , lU om a1l'e 

:3 Duree variable 
~ 

STADE II J= • • l 1 ., rrnaJ < A' 2 de E ré' .. _palSStssement. -'0 e C . ..1-= pres ans ~TADE xc tlOn unnaue de 1 -1..-..__ ,1 El' 1 (....., , '1 omme Cl~SSUS 
!- -"~l..J.t' :S. d' lbumin a meUllAlUlC e-.-ee ou \.P"'.lt S e e\'e: en .... T 1 thè de 1 !:i ~.e pms S-: ENCIEUX 'a e '-__ 1 et '_4'1_":_ Normal . de . "ormaie -+- syn se accrue a 

,- Non .. , A T r UiOéUe 11.1U4U.Un e Sltua!lOn s::ess... b basal 
progressivement l\..l\~ mésangiale ,feffi:>nl mem rane e 

Excrétion uriaaire 2t:--70J,Lgjn:.:n Souvem L'occlusion glomérulaire 
STADE m NE-;: rn OP'AT'<1Tt:' d'albumine élevée' de Lé' . rmédi" TI... , . 16( 70-2ooJ,Lgjr::m hnchement commence probablement 

Apres 10 à 20 t'ru'- HllL. façottperinanenie(noa smns mte .. aIreS VI.. emuon ~) el.evée HIA à ce stade, Chez certains, 
de di bète M-\NlFESTE décelable' .... entre II et IV "ar.ables Tard: envtron 1>0 ~O "/2'::.1 . t h rfiItratt' 

ans a CLr-.1QUEMENT . . par '. . d' un cas à l'autre >. ru61 "n :çrauquemen ype on 
ALBUS11X) . ' < :J)() mgj2 .. l.H ::onstanre gIomérulaire. 

• . Accroissement rapide 
Début d occlUSIOn So De l''nfl tt' mésan"';"l gl érul' , uvem 1 a on ~e. 

STADE IV NEPHROP'ATIllE 1.~~dinù;pi:1ne«'1 h~ n:ro::e~s Précoce: 130-70 >200p.gItn.m franchement Acœntuationdes 
Quelques années MANIFESTE:.:~~ '.' O::rules IeSWlts. Intermédiaire: 70-30 ~ HI A occlusions ~ornérulaires . 

......-6., CLINIQ~'T .. ·_". .. Pennane_ft>!: gl.. . . Avancée' 30-10 ou > 300 mnn4 H ......n'quement H~ltratton (délétère) '0/....... -" .. '." . . ... , TlSSU Interstitiel en 6I - .r-~;I ...... .u. 

'nflatt' :onstante dans les glomérules 
1 on restants 

Occlusions 

glomul~ EI~"ée souvent, 

t ·"·>·.·;-··.·M_~ .. ~ •. ~ ... "'.~~' généralisées ée' ____ .t __ 
STADE V L"REMIE ..•. ;:"...;','. , .. " Tissuînterstitiel 10-0 Diminue COdrÔ~la LéS10nsilv~ 

fibreux. 
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Il sc réSWllC cn Wl tablcau d'insuffisance rénale terminale avee baisse importante de la 

filtration glomérulaire, baisse de la protéinurie et élevation des chiffres tensionnels. A ce 

stmle, un lnùtelllellt de subsÜtutlUII pm dialyse Itérative s'avère nécessauc avant la 

transplantation rénale. 

Ces données sont résumées schématiquement sur la Fig. 5. 

Cette évolution affecte de façon plus précise le diabète de type l. Dans le DNID, 

les stades 1 et 2 semblent absents probablement en raison du retard apporté dans le 

diagnostic du début réel dc la Illaladie. 

11 s'agit ici de la description théorique défavorable de la N.D quel que soit le type 

de diabète. Aussi, l'intérêt de la connaissance du processus évolutif de la maladie est de 

pouvoir entreprendre 1es exp10rations qui 1aisscnl espérer lil ra1enlisscment, voir Ulle 

réversibilité du proces":;Us pulhologi(juc. 

Il.6 Explorations 

Il.6.1 Dépistaf!(k d(ks sU.i('ts dia h~ti(1 n('s 

Les diabétiques de type 1 sont faciles ù c1é-pistcr précocement cl " Imiler pnr 

l'insuline, par contre on ignore le nombre de diabétiques de type Il non traité. 

En effet, on peut être diabétique pendant de nombreuses années sans que le 

diagnostic ne soit COlUlu. En témoignent les nombreux malades chez lesquels le diabète 

est découvert à l'occasion d'une complication qui n'apparaît qu'après plusieurs années 

d'hyperglyémie chronique. 
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Figur'c 5: llistoirc mlturdJc de hl néphropathie diabétique (76) 
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Une prévention du DNID qui représente 80 °lc) des diabétiques est non seulement 

possible et efficace mais nécessaire. Elle passe par un dépistage non pas systématique 

mais orienté et sélectif vers les sujets à haut risque de devenir diabétique: 

- sujets en surpoids ayant dépassé l'aage de 40 uns. 

- sujets ayant dans leur proche parenté un ou plusieurs diabétiques. 

- femme de 40 ans avec antécédents de macrosomie foetale (poids de naissance > 4 

kgs et surtout si elles sont obèses). 

- sujets ayant un ou plusieurs facteurs de risques cardiovascul8ircs (hypertension 

artérielle, hypercholestérolémie, sédentarité, tabar,isme). 

Le dépistage précoce des sujets à risque et la maîtrise de l'hyperglycémie peuvent 

prévenir ou minimiser l'apparition des complicaLions dont la plus grave reste la 

néphropathie diabétique. 

En effet, la rétinopathie et la neuropathie quoique invalidantes, ne raccourcissent 

pas significativement la vie du diabétique, alors que la néphropathie e11e, est source de 

mortalité élevée. D'où l'importance de recourir à des marqueurs de cette complication. 

Il.6.2 Marqueurs pr'écoces de la N.l> 

La plupart des marqueurs habituels (créatininémie, clearance de la créatinine, 

protéines totales urinaires) se sont révélés décevants (43), car ils ne sont slgnlficarifs 

que lorsque les lésions rénales sont avancées et irréversibles : d'où l'intérêt accordé à la 

microa1buminurie (~lalb) qui est aujourd'hui considérée comme un marqueur prédictif 

du développement de la Néphropathie constituée (80, 84) à Wl stade de réversibilité du 

processus pathologique. 
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111- MICROALBUMINURIE 

11l.1 Historique - Définition 

En l 'J63, KEEN ct COLL dél~dcllt dc!) taux d'allmlllÎnc lUlllaIfC ncLlcmcnt 

inférieurs à ceux obtenus par les méthodes biochimiques standards grâce à lUl dosage 

radioimunologique (50). 

En 1982, ViSERTI (103) a donné le nom de "mlcroalbuminurie" à cette excrétion 

urinaire d'albumine accrue non détectable par les méthodes biochimiques classiques et 

donnant un Albustix négatif en l'opposant au terme de "normoalbuminurie" caractérisant 

lUle albuminurie comparahle à celle de témoin ct cl la "macroalbuminuric" pour laquelle 

les réactions de détection avec les bandelettes sont positives (Albustix +) 

Les valeurs limites après consensus international sont indiquées dans Tableau III (77). 

Définition Albustix 

N onnoalhumi nunc Négntif 
-

Microalbuminurie Négatif 

Macroalbwninwie Positif 
~"-~-~"-~~_.--~---~--~-- . - --

----------
Valeurs 

. 30 1IIg/24 Il 

30-300 m&,24H 

> 300 mg/24H 

Cependant. l'interprétation d'lm dosnp,c d'alhllminc urinaire doit tenir compte de 

certains facteurs susceptibles de fuire varier l'excrélion w'inaire de façon physiologique : 

changement de position, exercicc physiquc, prcssion stlugllÎnc ct Ic jClHlc (21, 46, 90, 

103, 112, 115) augmentation transitoire lors d'une charge hydrique brutale (t 05) et 

vluiutions lly~thèmèruk!) (89). 
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TI existe d'autres contextes pathologiques pouvant augmenter l'excrétion urinaire 

d'albwnine (EU A) : infection urinaire, pancréatite, brûlures (57), hypertension artérielle 

(HT A). les néphropathies autres que diahétiques. l'insuffisance cardiaque, l'hématurie ct 

1 'hémogJobinurie. 

L'influence de l'activité physique sur l'excrétion unnarre d'albwnine (EUA) 

explique le fait que l'EUA soit plus forte le jour que la nuit. 

D'uutre prut, les VIUÎUtiOlls UC l'u\,;tivilc physique conlribuent ell purtie aux fortes 

fluctuations intra-individuelles de l'EUA (73) et le coefficient de variation est élevé (20 à 

600/0) chez les sujets normaux, diabétiques et hypertendus (17,31,45, 68,86, 107). 

La correction effectuée en rapportant l'EUA à un métabolite éliminé dans les 

urincs commc ln Créutillillc (30) IIC pcnllcl pas d'améliorer sig,niliculivclllellllu uriabililé 

de la mesure. La solution réside dans la répétition des recueils à intervalles rapprochés 

effectués dans des conditions identiques qui permettent l'expression d'une valeur 

moyenne (31). 

111.2 Intérêt 

II apparaît donc que la \lalb n'est pas spécifique du diabète et son interprétation 

doit tenir compte des circonstances pathologiques ct physiologiques pouvunt 

s'accompagner d'une aup;mentation transitoire de l'F{ J Â. 

Sa présence chez le diahétiquc scmhle rclevl'I" du Illlmvnis conlrôlc glycémiqllc 

(39) et des chiffres élevés de pression artérielle entre autres (15) qui laisseraient supposer 

que la •• alb n'cst qu'un témoin supplementaire de l'équilibrc du diubctc. 
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Quelle importance accorder donc à la ~alb ? 

Quelle est sa signification réelle chez le diabétique? 

il a fallu attendre 1982 pour connaître la signification réelle de la présence dUne 

.lalb chez le diabétique d'après les résultats dcs 1 ères étudcs longitudinales réalisées par 

PARVING et coll (84) et VIBERTl et coll (103) pour pouvoir attribuer à la ~alb un rôle 

prédictif dans la survenue de la N.O. 

En combinant les données de ces deux études prospectives réalisées 

respectivement duranl 6 ct 14 ailS, il csi apparu que les mnladcs ayullt UIIC EUA . 50 

mglj présentaient un risque 20 fois plus élevé de développer ultérieurement une 

néphropathie par rapport max mnlades sitm~s l'Il dessous dl' cc seuil (108) 

A l'hcw-e actuelle, les études de MOUENSEN el Coll (78) et MATHIESEN et 

Coll (68) ont confmné ce concept (Tabl. IV). 

Tableau IV: 

Résume des études prospectives attribuant a la microalbuminurie un rôle prédictif sur 

la survenue d'une néphropathit" dHinitivt' (68, 78) 

F.TlIDF.S PARVING VIBF.RTI MOGF.NSF.N MA TIIlF.SF.N 

!!~~2} (1982) (!2~~) (1984) 
-_. _. .. 

Nbre de malades 

Ikbuc 25 H4 44 71 
Fin 

23 (92%) 63 (75%) 43 (98%) 71 (100%) 

Durée de l'étude 5 14 to 6 
<aDJ) , 
Type de ,,:oUa:ùuu 24 hew-es Nuit i 

JJprcuvcs de 24 hew-es 
d'uriae clearance (2H) 
Type de néphropathie 

34% 14'% 27% 14% 
établie 

Seuil prédictif 28 ~glmin 30 J1g/min 15 J1g/min 70 J1g/min 
." -- -.. --....,..~-----_. _. -_.-- -_._-~--_.~-" .. - - -----~-_ ... _-----
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L'intérêt prédictif d'une llalb ne se limite pas à la survenue d'une protéinurie 

persistante et d'une néphropathie débutante chez le diabète de type T (68, 71, 78, 84, 103, 

114). 

Chez Je diabétique de type Il, la Jlatb annonce aussi l'apparition d'W1C 

macroalbuminurie mais elle est surtout menaçante par le risque de morbidité et morta1ité 

cardiovasculaire accru (47, 74,92). 

Aujourd'hui la llalb est décrite comme armonciatrice de mortalité cardiovasculaire 

dans l'JITA essentielle (13, 91, 117) ou comme témoin d'une réduction de la filtration 

glomérulaire secondaire à l'HT A (88). La ~La1b est fréquente dans l'obésité (102) mais 

aussi chez le sujet âgé (24) où elle est correlée à une mortalité coronarienne et vusculnirc 

cérébrale, témoin peut-être de la sénescence. 

En conclusion, on peut dire que la llalb a wle valeur pronostique péjorative chez 

les diabétiques mais aussi, une valeur pronostique péjorative chez les non diabétiques 

(117) où elle est correlée à une morbidité et mortalité cardiovasculaire élevée. 

111.3 Physiol'U.hologit· 

III.J.1 Albumillul'ic .,hy~iologi(IUC 

UillCICII'~ fn",'cUl~ COIIUOIcUI l'UUA (~b, bb) (1'1g.6). 

Une taible partie de l'Albumine plasmatique est filtrée au niveau glomérulaire 

puis réabsorbée à p1us de 95 % par un phénomène acti r ronctionnant à sa capacité 

maximale au niveau du tubule proximal. 
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Albumine 

10 mg/Jr 

Différence de pression ( Lj P) 

Charge et taille de la molécule 

0utfuce (J.KHOSltè) et charge 

de la membr;:Hi8 

----...... Réabsorption tubulaire active 

Ii'igm'c 6: Hallllcll,hysiologÎtlUC tic l'cu'I'{-liou ul'Înairc d'albumine (56). 
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Le passage de l'albumine à travers le filtre glomérulaire dépend: 

- d'une part, de la différence des pressions régnant dans 1es capi11aires et dans la 

chambre glomérulaire ; 

- d'autre part, de la membrane elle-même. 

En effet, la surface totale proposée aux échanges ainsi que la porosité et la charge 

de la membrane sonl des filctclll's csscnticls donl l'inlcrvcnlion cst dircctcmcnt liéc à la 

charge et à la taille de la molécule filtrée. 

Une faible quantité d'albumine filtrée est excrétée (moins de 10 mglj) et toute 

augmentation de l'EUA pourra donc être liée soit à une diminution de l'absorption 

tissulaire, soit à une augmcntatioll dc la fraction filtréc saturalit les proccssus de 

réabsorption. 

111.3.2 La microalbuminurie du diabétique 

11 est actuellement admis fille la microalhllmin\llie chcz lc diahétifllle n'est 

pas d'origine tubu1aire : en effet, l'excrétion de 1a ~2 rnicrog1obu1ine, marqueur de 1ésion 

tubulaire l'st nOl1l1l1ll' l'Il dchors d'lIIll' iIlSllniSIIIIl'l' Ihmlc (II{) IIVIII\Ct'C (107, Il(t) OH 

d'épisodes d'acido-cétose (104, 106). 

L'albmninurie du diabétique est donc le signe d'une atteinte glomérulaire et fait 

intervenir soit W1 facteur hémodynamique, soit un facteur membranaire. soit les deux. 
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111.4 Méthodes de dosage 

L'intérêt suscité par la microalbuminurie a participé à la proliferation des 

techniques de dosap,e. ('es demières oITrent sOllvenl les mêmes résultaIs pour des coûts cl 

des durées variables. Toutefois, les résultats restent influencés par le mode de recueil des 

unnes. 

IlI.4.1 Recueil des urines 

Il n'existe aucun consensus pour une technique de ré1ërence du recueil des urines. 

Plusiew's méÛlodes sont employées : depuis la diurèse des 24 H jusqu'à l'épreuve 

d'effort, il existe toutes sortes de possibilités. 

Pour chacune d'elles, le degré de simplicité de la technique de recueil est 

inversement proportionnel à la rigueur et à la standardisation de )a technique. 

Le choix de la technique de recueil dépend essentiellement de l'objectif fixé: ooe 

simple mcsw'c peut êlrc suHisaute pOUf assurer Ull dépistage ou meHer wle enqu<:lc 

épidémiologique, un protocole plus élaboré pour l'exploration fonctionneJJe rénale du 

diabétique. 

- En milieu hospitalier, l'épreuve d'effort à la bicyclette constitue Je test le plus précoce 

de dépistage d'une atteinte rénale nu stade infra-clinique (stade 2 de MOGENSEN). 

- Le protoco1e des urines de 10 nuit permet lu détermination de l'EUA au seuil de 

20 J'g1mJ (20 mgIJ) (34,46). Le recueil pendant la nuit paraît plus simple et n'est pas 

sownis aux aléas de J'activité physique. 

POW' les études de population, ou au cours d'wle consultation, le dosage sur les urines 

du matin est intéressant et les résultats doivent être vérifiés s'ils sont positifs. 
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- Collection des urines de 24 heures. 

Pour les urines de 24 Heures, le recueil commence au début de la matinée pour se 

tenniner le lendemain et peut être réalisé par le parient en ambulatoire. Cette méthode 

paraît être ]a plus rigoureuse. 

En ce qui concerne le dépistage de la N.D, le principal obstacle à la détection 

d'wu: Juùb est sa grande variabilile Ù'WljOur à l'aulrc (20-60 «Yu) (17,31,45,68,86, 107). 

Ue plus, la disl..ribuLÎOll des valcw·s de l'ëUA u'csl pas normale aussI bien \.:hez des 

sujets sains que dans Wle population de diabétique. Seule une représentation 

logarithmique des valeurs mesurées pennet d'obtenir une distribution linéaire pour les 

analyser. 

Ainsi, hl définition d'ulle pulb penmuumle cst actuellelllenl retellue : c'esl une 

EUA comprise entre 30-300 mgl24 Hou 20-200 Jlglmn dans au moins 2 échantillons sur 

3 recueillis sur Wle période de 1 à 6 mois (77). 

111.4.2 Mod ... s d'(,,'lIU"'ssion d,'s n~~mHnts 

Les résultats pcuvelll être expnmés : 

- soit en concentration d'albumine winaire (rugll) 

soit en dtbil d'ulbumine Ul1l1Ulle EUA ou Aue Ülg/1lI1l ou 1llg/24 Il). Ce mode 

d'expression permettant Wle comparaison avec la protéinurie des 24 H. 

EUA = Excrétion urinaire d'albumine 

AER = Albumine excrétion rate 

soit en rapport de concentration urinaire: 
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Cc mppol'l cst préconisé pur UATLlNU (35) cl JARRLTTcl col (46) pow le 

dépistage précoce de la N.D. Si ce rapport mesuré sur les milles du matin excède 3.5, une 

lllCSW'C plus précise dc l'EUA dcvra drc failc selon le protocole de recueil 

chronométrique des urines de la nuit. 

111.4.3 Méthod~ d~ dosnJ:~ 

Différentes mélhodes ont élé d~crites pow' le dosage de la Jlalb. Les méthodes 

radioimmunologiques occupaient la première place et sont par la suite remplacées par 

celles illllllWIOeuzymutiques. P(lJ'allèlemellt à ces mesw'cs quantitatives, sont apparus des 

tests semi-quantitatifs à moindre coût et d'utilisation facile. 

111.4.3.1 Méthodes semi-quantitatives 

(lest au Latex/Micml test) 

Ces méthodes ont révolutionné le dosage de la Jlalb. Ce sont des méthodes 

d'w'scllce (après 2 mn de contacl pOW' le lest au Latex, 5 mn pow' le Micral test) faciles à 

utiliser au lit du malade comme en ambulatoire par le malade lui-même. 

Le test au Latex utilise le principe de l'inhibition de l'ap,p;tlltination de particules 

de Latex sensibilisées par de l'albumine ; le micral-test quant à lui est basé SI.rr IDl 

principe immunologique et chromatogrnphiquc combiné. 

Ce principe aboutit à la fOlnlaLÏon dc complexes albumine-<.,onjugué (le conjugué 

contient l'échantillon d'urine). Ces complexes vont migrer vers une zone réactive où la p 
galactosidase du conjugué réagit avec un substrat chromogène qui va être hydrolysé. 

C'est l'hydrolyse de ce dernier qui traduit le virage de la bandelette de la coloration jaune 

à la coloration rouge. L'intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration 

d'nlhumine dans l'urine. 

('cs méthodes ont UllC s{.~nsihililé ('lcvé(' pOIII Ullé spt"cificilé de <;0 (~,~. PH) IIvee ulle 

valeur seuil comprise entre 20-30 mg/!.. 
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Toutefois SI le test esl posÎI i C le n:(:ollls lUL, lIIél !Jo<lcs (llIlIlllÎtllti vcs s'a Vf:n.: 

obligatoire. 

IH.4.3.2 l\l~tbollcs quantitativl-"S 

111.4.3.2.1 Méthode radioimmullologique 

Mise au point par MOGENSEN en 1970, elle constitue la méthode de référence. 

Elle présente Wle sensibilité saJlS précédent 0,3 J.lglml. Cependant son coût et le manque 

de simplicité dans son utilisation (par l'emploi d'isotopes radioactifs) rendent sa pratique 

limitée (164, 165). Son incubation est longue (24 H) et elle nécessite souvent des 

dilutions avant le dosage. 

11l.4.3.2.2 Immunonéphélométrie 

Elle repose sur llll ptincipC' mettanl Cil jel! IInl igène-anl Îcorps. {J n échantillon 

d'urine est mélangé avec de l'antisérum antialbumine humaine spécifique pendant 45 

minutes à température ambüUlte. 11 sc forme des complexes imllluns qui précipitent en 

phase liquide. 

Le néphélomètre va mesurer 1'effet de diffusion d'un signal1umineux qui traverse 

le milieu liquide. Le résultat se traduit par l'augmentation de l'intensité de la lumière 

diffusée dirigée dans le sens opposé dc celle inc..:idc..:l\te. Les données obtenues sont 

exploitées à partir d'une courbe d'étalonnage établie sur des dilutions standards. 

Elle a une sensibilité satisfaisante de l'ordre du J.lglml, une rapidité du dosage et 

une possibilité d'automatisation de la technique . 
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111.4.3.2.3 Rouge de Pyrognllol 

C'est la méthode que nous avons utilisée dans notre étude. C'est un test 

co1orimétrique. sensib1e, rapide ct simp1e d'utilisation. 

Les protéines fonnent un complexe avec le Rouge de I>y ruga Il 01 cl les ions 

molybdates en milieu acide. Le complexe fOImé donne une coloration bleue dont 

l'intensité est proportionnelle à la quantité d'albumine dans 1e milieu. Le seuil de 

sensibilité est de l'ordre de 1 mg/m1. 

111.4.3.2.4 Autres méthodes de dosage 

Enes sont regroupées dans le Tnhh.'uu V. 

38 



Tableau V : Méthodes de dos21ge 

Technique Sensibilité 
1------------+-------------;-

Test au latex Élevée 
r-----------~-- ---

Micral test Elevée 

Radioimmunologie(RIA) 0,3 mg/ml 

Immunonéphélométrie (LN) 1 mg/ml 

A vantages Inconvénients 

Rapide 

Rapide 

Très sensible 

Sensible 

Rapide 

----- - - --

Senù-quantitatif 

Semi··quantitatif 

Apparei11 ages 
Coûteux 

Prédilution 
Incubution longue 

Phénomène de 
Zone 

------ - --------- -- ------~------------

Rouge de pyrogallol 

Immodiffusion radiale 
(lUR) 

1 mg/ml 

10 lIIg/ml 

Rapide 
simple 

1"acile 

Nécessite des dilutions 
si urines troubles 

--- ---~- ---------------------

long 

peu sensible 

I---------------+--------+----------+-----------j 

Electro immunodiffusion 
~onodllnentionnelle 

(RIOM) 

1nunWlOdensitométrie 

Immunoenzymologie 

Immunoélecrrophorèse de 
zone (ZiA) 

1 mg/ml 

_C; mg/ml 

1 mg/ml 

Oc l'ordre du 
mg/ml 

1 

délicat 
Sensible 

Sellsihlc I,OIlB 

Sensible Long 

Sensible Délicut 

'-------------'-------- ~- ---------"------------------' 
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lIl.S Valeurs normak"S -valeurs pathologiques 

On appelle valeur selW, non pas la valeur limite supérieure à la nonnale, mais la 

valew' il prutif de laquelle la survenue d'Wl événement pathologique est présumée 

certaine. (8) 

Dans une revue de la littérature, MOGENSEN en 1984 (73) répertorie des 

valew'S seuils allant de 15 à 70 Ilg/mn ou (2 à 100 mg/24 H). Ces différences sont liées 

pour l'essentiel au mode de recueil des urines, à la tail1e de l'échantillon et à la durée de 

l'étude (Tableau VI). 

En conséquence, l'application d'une de ces valeurs à une large population suppose 

une réévaluation périodique avec des conditions de recueil et de dosage identiques à 

celles utilisées au début de l'étude. 

On considère également que les va1elln: seui1s pouvant prédire lin risque ne sont 

pas très éloignées de la moyenne des valeurs obtenues chez des sujets sains +/- 2 écarts 

types. 

Ainsi donc, les valeurs seuils retrouvées dans ces études sont proches et 

pennettent de considérer qU'W1e EUA > 30 mg/24 H et < à 300 mg/24 H ou (20 à 200 

Ilglmn) définit Wle Ilalb (67). 



TableauVI Valeur seuil de la microalbuminurie 

-~---_._"---~~ --~~ .. _ ..... 

Type de Durée dei Méthode Recueil Valeurs 
l'étude • No~bre de De des urines seuils 

patients (. ~) . patients Dosage U!gLml!L. aos 
...... 

CE RIA 
Diurèse 

MOGENSEN DTD 10-12 41 15 
chronomélréc 

(74) 

Ge 
Dm 

VlBERTI 14 87 RIA Nuit 10 

(103) 
- - .-

CE 
Miction du 

MOGENSEN 9 76 RIA 3OI1g1ml 
DNID 11l.1lin 

(n) 
.. 

PARVlNG 
DTD ~ 7~ HIA 74\ 

(H4) 

\ 

1 

MATHlENSEN RIA 
6 71 24 Heures 70 

(68) DID 

. _. , ~"--,,---_ ... _ .... ,--,. ..... - -, ~ 

YUDKIN 
Nun 1 IHI HIA 10 

(117) Échantillon 
Diubetiquœ 

J.)AMSGAARD Sujets âges non RIA 
7 216 8 

(24) diabétiques Echantillon 

,.~.,~.=.~_c~", ... _ 
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'. .. ·'DEUXIEME PARTTE 

1iMli!t~.· 'XPERIMENTALE 



1. POPUlJATION ET MRTII()()E 

1.1 Population 

IL s'agit d'une étude descriptive transversale, sur des patients diabétiques 

insulino ou non insulino-dépendants. recrutés il 1<1 consultntion dll Centre 

Antidiabétique MARC SANKALE entre le l cr février 97 ct le 30 juin 97, et qui ont 

accepté de participer à 1'étude. 

Les critères d'inclusion sont essentlel1ement d'ordre cliniques et hio1ogiques. 

1.1.1 Critères cliniques 

11 s'agit de diabétiques connus. Les principaux critères cliniques sont: 

DID ou Diabète de type 1 : 

• Sujet âgé de moins de 40 ans 

• Diabète C01UlU depuis 5 ans au mOl11S 

DNID ou Diabète de type Il : 

• Diagnostic lùit apres l'âge de 40 ans. 

• Pas d'insulinolhérapie substitutive. 

Les fCllUllCS diabétiques ct cnceint(;!:; ont été exclues de l'étude, quelque soit leur 

type de diabète. 
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1.1.2 Critères biologiques: 

Les critères biologiques retenus sont les mêmes, aUSSI bien pour les 

diabétiques de type 1 que pour les diabétiques de type II. 

Les sujets séléctionnés ont tous bénéficié d'un bilan biologique prélinùnaire 

comp0l1aJlt 1e dosngc des plu'umèlfc~ suivnnls : 

1.1.2.1 Sang 

glycémie à Jeun, HbA 1 c, azotémie, créatininémie, uricémie, 

cholestérolémie totale, HOt cholestéro1émic et triglycéridémie. 

1.1.2.2 lJ rine 

- Créalinillurie 

ECBU (Examen Cytobactétiolo~tiqllc dt'S l Jrincs) 

- Microalbwninurie. 

Seuls ont été retenu pour la suite de l'étude, les sujets qui avaient W1 ECHU 
stérile. 

Certains malades, en fonction des signes d'appel existant dans leur dossier, ont 

bénéficié soit d'WI fond d'œil soit d'un élcclrocm'Jiogramme soit d'une échographie 

rénale. 
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1.2 METHODES 

1.2.1 Prélèvement, traitement et conservation des specimens 

Tous les sujets sélectionnés, ont subi un prélèvement de sang et d'urine pour 

les différentes délenninutions. Le prélèvcmcllt sc rait Ic mutin Clltrc 811 ct Wll, au 

Centre MARC SANKALE sur les malades à jeun. 

Un prélèvement sanguin est effectué sur 3 tubes à usage unique de 5 ml : tube 

l1uoflrre-oxalate pour la glycéuùe, tube EOTA ( Ethylène Oiamine Tétrél Acétique) 

pour l'HbAlc et tube sec sans anticoagulant pour le reste des paramètres .. 

En moyenne, 3 ml de sang sont prélevés pour chaque tube. Le prélèvement est 

cllèclué chez le sujet cn position assise, par ponction au ni veau des veines du ph du 

coude à l'aide de garrot, et de seringues stériles. 

Le prélèvement d'urine pour la recherche de germes a eu lieu dans la semaine 

qui suit le prélèvement sanguin. 

Avant le prélèvement, le paticnt doit observer uu moins lin délai de 4 à 511 de 

temps sans miction pour éviter d'éliminer les germes avec les urines. 

Les urines sont ensuite recueillies dans des bocaux stériles à usage unique. 

Par contre, les urines de 24 heures sont recueillies dans des flacons de 1,5 

litres,. rincés avec de l'eUH distillée ct COlltclIlInt COlllllle uulÏseptiquc du thymol. 

La collecte est réalisée en ambulatoire cl apportée par le malade le jour du 

prélèvement sanguin. 

Après évaJuation du volume urinaire de 24 heures, un échanti1Jon d'urine 

d'environ 5 ml est recueilli ct sl'.-vint nux différcnts dosages. 

L'ensemble des échantillons (sang et urine) est bien nHl~é dans des boîtes en 

carton et immédiatement acheminé vcrs le laboratoire de biochimie de la Faculté de 

Médecine de l'U.CA.n de nnkar. 
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Une fois au laboratoire, les prClèvements sw' tube sec sont décollés, ensuite 

centrifugés il 3000 tours pendant 10 mns en mème temps que ceux sur tube oxalate

fluorure. Par contre, les prélèvements sur tube EDTA et les échantillons d'urine ne 

subiront aucun traitement. 

Tous les dosages sont effectués le jour même, plus exactement dans les 2 

heures qui suivent le prélèvement. 

Les restes des échantillons sont conservés par précaution à -20°C, pendant 

toute la dW'ée de l'étude. 

1.2.2 Méthode de dosage 

Le dosage des paramètres repose sur des principes simples: 

1.2.2.1 Glycémie il jeun (g/l) (normes :0,75 - 1,15 ) 

Le dosage se fait sur le plasma par une méthode enzymatique. 

L'échantillon de plasma contenant le glucose est mis au contact du réactif 

cOlltenwlt la glucose oxydase ( (JOU). Il se prodUit alors la réaction suivante: 

D-glucose + O2 + Hydroxybenzoate-Na-4-aminoantipyrine 

GOD D-Gluconate + tomplexe quinonlque rouge 

L'intensité de celte coloration est directement proportionnelle à la 4ualltité de 

glucose dans l'échantillon. 
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1.2.2.2 HbAlc (010 ) (normes: 4,5 -7,2) 

Son dosage est effectué par chromatographie sur colonne échangeuse 

d'ions. La fraction labile est éliminée par incubation à l'aide d'un réactif 

hémolysant et les hémoglohines sont retenucs par la résillc échangcuse dc catiolls. 

Par la suite, l'HbA 1 e est séparée dcs autrcs hémog1obincs ct sa teneur 

dans l'échantillon est appréciée au spectrophotomètre à 415 nm. 

1.2.2.3 Uricémie ( mgll) (normes: 40 - 65) 

L'acide W'ique dans l'échantillon de sérwn, libère H20 2 par action de 1'W'Ïcase qui 

le transfonne en allantoïne. 

En présence de peroxydase, le peroxyde cl 'hydrogène libre, réagit avec un 

système chromogénique. Il se développe alors une coloration dont l'intensité est 

directement propm1ionnelle Il la quuntité d'acide III itille dans le sérulII, quuntité qui 

sera appréciée au spectrophotomètre à 555 nm. 

1.2.2.4 Cholestérolémie totale (W') (normes: 1,6 - 2,8) 

Le principe repose sur lu IIIdhodc l,;olol1ll1étnquc cnzymatique à la choleslérol 

oxydase. L'échantillon de sérum est mis au contact du T~actif. il se produit la réaction 

suivante: 

Cbolestérol estél'Ifi~ + 0 1 + J, 5 dicbloro 2 bydroxybenzemmlfonique + 

4 aminoantipyrine (cholestérol oxydase) RCOOH + cholest 4 en 3 one + 
• 

complexe quinonique coloré. 

46 



L'intensité de la coloration développée est proportionnelle à la concentration du 

cholestérol total dans l'échantillon. 

T~.2.5 IIOL Cbol"'stérolémie ( g11) (normes: 0,4 - 0,7 ) 

Les chylomicrons et les 1ipoproteines de très faib1e densité et de faib1e densité, 

contenus dans l'échantillon de sérum sont précipités par addition d'acide 

phosphotungstique en présence d'ions magnésium. 

Le dosage du cho1estéro1 HDI, correspond au dosage du cholestérol conlenu 

dans Je surnageant obtenu après cenlrifugation, par la méÙlOde décrite ci-dessus. 

1.2.2.6 Triglycéritlémie (gll) ( normes: 0,3 - 1,4 ) 

.Les lJÏglycérides sont hydrolysés par la lipoprotcine lipase en glycérol et acide 

gras. Le glycérol est alors phosphorylé par 1a g1ycérol kinase. En présence de g1ycéro1 

3 phosphate oxydase, le glycérol phosphate est oxydé pour donner du dihydroxy

acétone phosphate et HJO:/. Cc demier. Cil présence de peroxydnse. de t1 ch\orophéllo\ 

et de 4-aminoantipyrine, va donner un compJexe coloré en rouge. 

L'intensité de la coloration est proportionnelle au taux de lriglycéride dans le 

sémm. 

T.2.2.7 Crt'utininfmit' (mgll) ( normt'R: 6 13) 

Le dosage est effectué par 1a méthode cinétique de JAFFE . 

La créatinine réagit avec J'acide picrique en milieu alcalin pour donner un 

cUillplcxe coloré. L'intcnsité de lu colomtioll est VlOpOlllOlIncllc au t<lUX de créatinine 

dans l'échantillon de sérwn. 

47 



1.2.2.8 Urémie (gll) (normes: 0,15 - 0,45 ) 

l.'urémie est dosée duits le SCUIiIi plll lu IIIclllmle l:ulOl ÎlllclllqUC cllzyJllUlÎ(IUC 

selon la réaction suivante : 

uréase .. 2 NU3 + COz. 

NB3 + Acide salycilique + Acide Uypochlorique --..... 2-2 dicarboxy-

indophénol coloré 

L'intensité de la coloration est proportionnelle aux taux d'urée dans le sérum. 

1.2.2.9 Cn-uHnhmrie (mg Il ) ( normes: 100 -- 2(0) 

Le dosage repose sur le même principe que pour celui de la créatininémie sauf 

qu'il s'effectue sur les urines de 24 heures diluées au 1/5. 

1.2.2.10 La clearance de hl creatinine (ml/mn) 

( uorme~ : 120 +1- 50 ) 

La clearance de la créatinine a été établie ft partir deR urineR de 24 heures et 

des valeurs de la créatininémie et de la créatininurie en utilisant la fonnule suivante: 

C: clearance de la créatinine 

U : concentration urinaire de la créatinine 

V :débit urinaire 

P: concentration plasmatique de la créatinine 
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1.2.2.11 ECBU 

Le dosuge de l'ECBU est etleclué uu luuomtoire de uactériologie de l'Hôpitul 

ARISTIDE LE DANTEC aussitôt après le recueil. 

L'examen macroscopique de l'aspect des unnes va se poursUIvre par un 

eXlUllCll microscopique. Ce dernier se rail d > auord à r état frais pour apprécier k 

dénombrement des leucocytes et la présence de hactéries de par leur mobilité, leur 

morphologie et ensuite sur le culot. 

Une ausence de gennes dOlllle UII rcsultat llégatif sÎnou l'exumen vu se 

poursuivre par la culture, et un dénombrement de gennes > 105 est signe d'infection 

unnalre. 

1.2.2.12 Mesure de L'EU A (mg/24 heures) 

La mesure de l'EUA est réalisée par la méthode colorimétrique au Rouge de 

Pyrogallole. Il s'agit d'un monoréactif liquide. Le contenu d'un flacon est prêt à 

l'emploi. La stabilité est de 1 an entre + 2°C et + goC et à l'abri de la lumière. 

Composition du réactif 

Mulybdnle de aodium: -10 J'lIlul/l 

Rouge de pyrogallol : 60 IlmoUl 

Tampon ph = 2,5 

Le dosage est effectué sur les urines de 24 heures. 

On prend 1000 III de réactif de ROUGE DE PYROGALLOLE pour 25 III 

d'échantillon d'urine. Le mélange est déposé sur un agitateur automatique et 

porté à incubation pendant 10 mns à 37 0 C. Il se développe une coloration dont 

l'intensité est appréciée au spcctfophotomètf'e à 60fJ IlIU contre Ull témoin et un étalon. 

L'intensité de la co1oration est directement proportionetle à la quantité 

d"albumine contenue dans l'échantilloll d'urine. 
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1.2.2.13 DMI (kg/ml) 

II est calculé à partir du rapport poids 1 [taille p. 

Une valeur > 24 chez la femme et à 21 chez l 'homme objective lite surcharge 

pondémlc. 

1.3 statistique 

Nos résultats sont exprimés en moyennes aritlunétiqucs et écru ts type. Une 

étude de la variance et du coefficient de variation est également faite. 

De plus, les valeurs de l'EUA ont été transfonnées en logarithme de base 10 

pour avoir Wle distribution nonnale. 

La comparaison des moyennes entre les deux groupes de diabétiques est 

effectuée par le test de Student et les valeurs de P < 0,05 ont été considérées comme 

indiquant une différence significative. 

La relation entre la Ilalb et les autres parrunètres a été étudiée par le clacu1 du 

coefficient de corrélation de Pearson. 

L'ensemble de nos données a été recueilli et les calculs ont été analysés à 

l'aide d'un logiciel Epi -Tnro SPSS. 
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TI - RESIJl, T ATS 

Sur le!s 145 paLÏe!lllS séle!cLiollués illiliakment sur les critèœs cliniques, seuls 100 ont 

réellement participé à l'étude. 

On été exclus, ceux qui ne remplissaient pas les critères biologiques, notamment 

ceux dont l'infection urinaire est bactériologiquement prouvée. Une analyse globale de 

l'ensemble de la population d'élude va se faire avant de se focaliser sur le! groupe des sujets 

micoalbuminuriques sur lequel repose toute notre étude. 

Pour ce faire, nous allons nous soumettre à la démarche suivante : 

• Wle présentation des patients: 

L'analyse de la répartition de la population globale se fera par la répartition en 

fonction du type de diabète, du sexe, de l'âge, du DMI, et de l'EUA. 

Pour le!s suje!ts microlabwninuriques, la réprutition selon le! type de diabète, le sexe 

et le BM! sera envisagée. 

• une étude de 10 prévalence de la Jmlb en fonction du type de diabète et de la 

durée d'évolution de 111 maiadie. 

• une concentration moyenne des différents paramètres étudiés en fonction du type 

de diabète 

• Nous avons enfin rechercher, 1) existence de corrélations entre la flalb et les 

différents paramètres du bilan lipidique cl rénul d'une part, les paramètres 

anthropométriques d'autre part (âge, BMI). 
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Il.1 Présentation des paticllb 

II.I.I Répartition de la population d'étude en fonction du type de diabète, 

du sexe, de "'ge et du DMI (TRblcHu VII) 

Sexe 
Effectif ---- Age moyen BMI moyen 

Homme Femme 

Diabétiques de type Il 71 19 52 57,4 +/-9,18 25,54 +/- 4,93 

Diabétiques de type 1 29 13 16 29,34 +/-10,51 20,72 +/- 2,53 

Population totale 100 32 68 49,27 +/-15,96 24,14 +/- 4,88 

Notre population comporte 100 diabétiques dont 71 sujets diabétiques de type Il et 

29 diabétiques insulinodépendants. 

I.e sexe féminin est largement représenté «(,8 r(~ll1InCS contre 12 hommes) uvec lin 

sexe ration de 0,47. Cette prédominance féminine est largement conservée dans les deux 

typcs de diabète uvcc cbczles diubétiqucs de typc 11 ( 52 1cnunes, 19 honunes) et chez ceux 

de type 1 (16 femmes, 13 hommes). 

L'âge moyen de tous les diabétiques confondus est de 49,27 +/-15,96 avec des 

extrêmes allant de Il à 77 ans. Chez les diabétiques de type Il, l'âge moyen est de 

57,4 +/- 9,18 alors que chez ceux de type 1, il est de 29.14 +/- 10,51 

La population totale a ml HMI moyen de 24,14 +/- 4,88 qui reste faible chez les 

sujets diabétiques de type 1 (20,72 +/- 2.53) et qui ohjective une surcharge pondérale chez 

ceux de type fi (25,54 +/- 4,93). 
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D.1.2 Répartition de la popuJation d'étude selon le taux d'excrétion 

urinaire d'albumine en fonction du type de diabète. 

NonnoaJbuminune 

• MicroaJbuminurie 

o Macroalbuminurie 

61% 

Fig 7: Répartition des sujets DNID en fonction de leur EVA. 

Normoalbuminurie 

• Microalbuminurie 

o Macroalbuminurie 

Fig 8: Répartition des sujets DID en fonction de leur EVA. 

Pour l'ensemble des sujets diabétiques de type n, on retrouve une !!alb chez 

43 des patient~ 12 sont macroalbuminuriques alors que les 16 restants ont 

une EUA normale. 

Par contre chez les diabétiques de type l, 18 sujets sont micro albuminuriques, 

5 ont une nonnoalbwninurie, tandis que les 6 autres présentent déjà une 

macroalbuminurie. 
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ILl.3 Répartition des sujets microalbuminnriqnes selon le sexe 
et le BMI en fonction du type de diabète. 

II.1.3.1 Sujets diabétiques de type II 

• Homme 

• Femme 

Fig 9: Répartition des sujets microalbuminuriques selon le sexe 

Obèses 

• Non obèses 

Fig 10 : Répartition des sujets microalbuminuriques selon le BML 

Hommes obèses 

• Femmes obèses 

Fig Il : Répartition des sujet!! microalbuminuriques obèses en fonction du sexe. 
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Les caractéristiques cliniques des diabétiques de type Il microalbuminuriques sont 

schématisées par les figures 9, 10 et 11. La population est au nombre de 43 patients; le sexe 

fémiIùn prédomine ici également (28 femmes, 15 hommes). La population avec surcharge 

pondérale est deux fois plus importante (29 ont un BMT é1evé contre 14) dont 19 femmes et 

10 hommes. 

II.1.3.2 Sujets diabétiques de type 1 

Chez les diabétiques de type 1 microalbuminuriques, le sexe féminin 

prédomine avec Il fellunes pour seulement 7 hOlIllIles. La population microalbuminurique 

des diabétiques jeunes révèle un faible taux de surcharge pond~rale (4 sujets seu1ement pour 

14 non obèses). Parmi ces sujets obèses, on retrouve 1 femme et 3 hommes. 
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II.2 Prévalencede la microalbuminurie en fonction du type de 
diabète et de la durée d'évolution de la maladie 

60°/. 

50·/. 
49-/0 

40·/. 

JOO/o 

20°/. 

( 0, 5 ..... ( 15. 10 IUlSl (10,15 IUlSl 115,20_1 

Ourle d'évoluUon de la nutIadie 

12: Pï'êVaience de a mlcroaibuOllnun e Chez les dIa tiques 
en fonction de la durée d'évolution de la maladie. 

50% 

45% 
44% 

40% 

35% 

30% 

25% 22% 

20% 

15% 

10% 

5% 
0% 

0% 
(O, 6ans( (6,10 ans( (10,16 ans( (16,20 ans( 

Durée d"évolutlon de la maladie 

Fig 13: Prévalence de la microalbuminurie cbez les diabétiques de type 1 
en fonction de la durée d'évolution de la maladie. 
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La prévalence de la microalbuminurie chez les diabétiques de type II est élevée 

dans les dix premières années suivanl le diagnostic, celle prévalence csl cependant 

manifeste dans la tranche de [ 0, 5 [années où elle touche presque la moitié de la 

population (4~'O). 

A partir de 10 ans d'évolution du diabète, la prévalence de la microalbuminurie 

diminue: de 76/0 dans la tranche de [10, 15[ ans, elle tend vers les 2% de [15, 25[ ans. 

Par contre, pour ce qui est des diabétiques de type T, la prévalence de la 

microalbuminurie reste élevée durant les 15 premières années après le diagnostic, avec 

toutefois une forte prédilection dans la tranche d'âge de [5, lO[ ans (440/0). 

Elle semble absente durant la tranche de [15, 20[ années pour se révéler à 6% au 

cours des [20, 25[ années d'évolution après le diagnostic. 
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Il.3 Concentration moyenne des paramètres étudiés en fonction du type 

d .. • dinbète. 

Les concentrations moyennes des paramètr~s révèlent des perturbations plus ou 

moins importantes comme le montrent les tableaux VlfT et IX. 

On retrouve un taux plus éle"é de la valeur moyenne de la J.lalb chez les diabétiques 

de type 1 (2,01 +/- 0,31) que chez ceux de type 11 (I,96 +/. 0,25), même si la différence 

n'est pas significative. 

Le métabolisme glucidique montre une perturbation de l'équilibre glycémique tant 

pour la glycémie que pour HBA 1 c. Cette perturbation est plus accentuée chez les 

diabétiques jeunes où les valeurs avoisinent pour la glycémie 2,54 +/-0,93 contre 

(1.74+/-0,71)ctpourl'HBAlc (12,3" 1/-5,73) el (10,14 1/-3,98). 

Celtc ditlërcllcc est statistiquemcnt siglliticativc pour la glycémie ( p= 0.003 ) mais 

ne l'est pas pour HBAlc. 

Le bilan rénal rapporte des valeurs moyennes dans les 1imites de la normale dans les 

deux types de diabète. On note cependant une légère augmentation non significative de la 

valeur moyenne de la créatinillémie chez les diuuétjques jeunes (9,44 t 1- 2,50). 

La tendance est à l'inversc pour ce,qui est des valeurs de l'urée (0,29 +/-0,08) contre 

(0,32 +/-0,1) et de la clearance de la créatinine (82,84 +1- 38,15) contre (102,9 +/- 36,73) 

qui sont abaissées mais sans signification statistique. 
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Tnhlc.'nu V III 

Valeurs moyennes des paramètres étudiés chez les diabétiques de type Il 

mÎl'ronlhllmÎIIU."Î(IUl'S 

Moyenne Eeart-type Unités 

Age moyen 43 58,46 9,71 
, 

annees 

Durée diabète 43 5,72 4,35 années 

~lb 43 1,96 0,25 m g/24 heures 
-_._ ... ----+ .... *" " ~w ~~_~ .. _." ~~ ------------

Gly. 43 1,74 0,71 g/l 

nBAtc -13 10) 1 fi 3,98 0/0 

Urée 43 0,32 0,1 gll 
~._--- ~--.-_. ----~~ 

CI'éut. 43 909 , 2,72 mgll 

43 102,9 36,73 ml/mn 
. 43 42,91 12,47 mgll rlc. 

CholestT 43 1,96 0,53 gli 

HDL Cholest 43 0,65 0,25 gll 
- -

TGD 43 0,62 0,29 g/l 

DMI 43 2'1,Y 4,85 
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Tableau lX 

Valeurs moyennes des paramètres étudiés chez les diabétiques de type 1 

microalbumilluriques 

l\19y~nne Ecart .. ttpe 
~'----o __ -c- - 0".::-: :,~ ___ ~~. 

~J)nités 
- --

30)8 Il,62 années 

Durée diabète 18 7,5 4,7 années 

f.Ullb 18 2,01 0,31 mg/24 heures 

Gly. 1R 2,S-1 0,93 g/1 

HBAlc 18 12,34 5,73 0/0 

Urée 18 O,2Y 0,08 g/l 

Créat. 18 9A4 2,50 mg/l 

Clear.Créat. 18 82,84 38,15 ml/mu 

Urie. tR 36,67 15,2-1 mg/1 

CbolestT 18 1,67 0,33 gli 

BDL Cholest 18 0,71 0,30 g/l 

TGD 18 0,52 0,16 g/l 

BMI 18 20,27 3,05 
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Le métabolisme de l'acide urique n'est pas du tout perturbé dans les deux types de 

diabète avec cependant une élévation non significalive de sa valeur chez les diabétiques de 

type II (42,91 +/~ 12,47 ). 

Le bilan lipidique objectivé par le dosage du cholestérol total, du HOL cholestérol et 

des l'GD n'a pas enregistré de perturbations. Les valeurs moyennes sont dans les limites de 

la zone nonnale. La comparaison des moyennes de ces paramètres lipidiques entre 

diabétiques insulinodépendants et diabétiques non insulinodépendants ne montre de 

différence significative que pour le cholestérol tOC81. Il 0,011 

Mais si la valeur moyenne du choleslérol 1101, l~sl élevée sans si~nification chez les 

diabétiques de type 1 (0,71 +/- 0,30) par rapport aux sujets diabétiques de type II 

( 0,65 +/-0,25) par contre celle du cholestérol total et des TGD sont abaissées de façon 

significative pour le cholestérol total (p=O.011 ) et non pour les TGO. 

La valeur moyclUle du DMI révèle une surcharge pondérale chez; les diabétiques de 

type II (24,9 +/~ 4,85) contrairement aux diabétiques jeunes (20,27 +/-3,05) avec une 

différencc statistiquement sigllilicutive (p' 0.05 ). 

L'âge moyen de nos malades est significativement plus élevé dans la population des 

diabétiques de type n (p<0,05). Cependant ni la durée du diabète,ni le sexe des patients ne 

montrent de différence significative. 
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0.4. Etude des corrélations 

Le culcul du coeffidcul uc cOIT~laLÎoll uc I)t:arsou a été üüt pour rt:eht:reht:r 

un lien entre l'existence d'ooe Ilalb et les différents paramètres en fonction du 

type ut: diabètt:. 

Dans le diabète de type l, on note: une corrélation pOS1tlVe entre ~lalh et 

équilibre glycémique (r=0,34 pour la glycémie et 0,48 pour 1 'HBA 1 c), une 

corrélation négative entre lla1b et clearance de la créatinine (r -0,18 ), Ilalb et 

acide urique( r -0,36 ),~a1b et BMI ( r '-'cc -0,25 ), Jlulb ct HDL cholestérol 

(r= -0,32). 

Dans le diabète de type Tl, une corrélation faible négative est observée 

entre flalb et clearance de la créatinine ( r -= -0,09 ), Wle corrélation aussi 

négative avec l'acide urique (.. -0.38), uvce les TGD (r -0,25) ct uvee l'ûge 

des patients( r = -0,27 ).La relation apparaît faible pour les paramètres de 

l'équilibre glycénùquc (1' 0.15 pour la glycélllÎt: ct 0, Il pmu' l'HUAlc). 
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- COMMENTAIRES 



Ill. DISCUSSION - COMMENTAIRES 

La f.1alb est décrite dans plusieurs études comme un indicateur d'une atteinte 

rénale chez le DID et de facteur pronostic chez le DNTD. C'est pourquoi nous avons 

envisagé cette présente étude pour voir si le profil biologique peut aider au diagnostic 

précoce des complications ChC7, nos dillhétiqucs. 

1I1.1 Critères de séléction 

Deux populations de diabétiques ont été sélectionnées selon les critères de 

l'O.M.s. 

rIT.t.t Diabétiques illsulino-dél)Cndnnts 

n s'agit de sujets connus et suivis depuis un temps plus ou moins long au 

centre antidiabétique MARC SANKALE. 

Les seuls critèrcs de sélection quc nous avons retenus sont douc : 

• Un âge s 40 ans. 

• Une durée d'évolution du diabète ~ 5 ans, car la Ilalb est habituellement décrite 

durant cette période (16). 

Devant les difficultés de recmtemcnt. nous avons été amenés à réviser ce dernier 

critère pour ne plus tenir compte de la durée d'évolution. Il suffisait donc d'être DIO 

connu et traité par insulinothérapie et êtrc ~lgé dc 40 ans au plus. 

Cette révision des critères de sélection n'a pas pour autant permis d'avoir un 

échantillon de taille respectable puisqu'en 5 mois, nous n'avons colligé que 29 cas. 
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111.1.2 Diabétique non-insulinodépendants 

Deux critères de sélection : 

• Un âge> à 40 ans 

• Vne absence d'insulinothérapie 

Les femmes enceintes et/ou les sujets présentant une infection unnarre 

bactériologiquement prouvée ont été exclus de l'étude, du lait de la possibilité 

d'élévation transitoire de l'EVA. 

Ainsi, 71 DNlD anciens ou nouvellement dépistés ont participé à l'étude. 

Au total, grâce aux critères cliniques t;;t biologiques de 1 'O.M.S, nous avons retenu pour 

l'étude 29 sujets ayant un DIO et 71 un DNID, par tri à posteriori d'une population 

beaucoup plus importante. 

111.2 Méthodes 

L'objectif ici était de minorer les facteurs de variation analytiques. 

Panni les facteurs préanalytiqucs. nos difficultés ont concerné essentie11ement la 

collecte des urines. En effet, la collection des urines de 24 heures dépend en grande 

plu·tie de hl discipline ct du conscntement du malade. Notre action à ce llIvcau a 

consisté à donner la bonne infonnation et à sensibiliser les malades. 

En ce qui concerne le prélèvement d'urine pour la recherche de gennes, une 

certaine difficulté a été notée dans l'observation de la règle qui consistait à rester 5 

heures sans miction pour des diabétiques toujours sujets à une polyurie. 
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Enfin, les diftërents dosages, aussi bien dans le sang que dans les lU'ines ont été 

réalisés dans les heures suivant le prélèvement pour minimiser les variations liées à la 

conservation des liquides biologiques. 

Seule la méthode de dosage de la Ilalb sera discutée, compte tenu des difficultés 

li~t!S al ct!ttt! d~tt!l1lüllation. Nous avons uLihs~ la lIIélhode au l'Ouge de PYl'Ogallol yut 

est une méthode quantitative simple, facile à réaliser, peu coûteuse et présentant une 

UOllllt! st!llsilJililé puisqu'dk pt!nllel de délt!l:ler des l:om;enlruliolls de J'ordre de 

l mg/ml (33, 110). 

Elle constitue une bonne avancée par rapport aux méthodes semi-quantitatives. 

Panni les méthodes quantitatives, seule la RLA présente une sensibilité supérieure, 

mais avec beaucoup plus d'inconvénients parmi lesquels on peut citer l'utilisation 

d'isotopes radioactifs et d'appareillage coûteux. Elle présente le même niveau de 

sensibilité que les méthodes ümnunoenzymatiques qui sont cependant plus longues et 

plus coûteuses. 

Ln méthode uu rouge de pyrogallol constitue donc pOlir nos régions <lIIX 

moyens limités, un bon choix de par sa simplicité d'utilisation, sa sensibilité et ~ûn 

coÜt. Ulle devruit permettre un pllssugc mpidc dll dosllgc dc ln ~ltllh dllns III rolltille, 

111.3 Etude statistique 

L'analyse statistique a tenu compte de In taille de l'échantillon qui a guidé le 

choix des tests. 

La transformation logarithmique des valeurs de l'EU A a permis d'avoir une 

distribution nonnale, ce qui autorisait l'expression des résultats par la méthode 

arithmétique avec calcul de la moyenne et de l'écart-type. 



Le test T de Student est un test dont la sensibilité dans les petits échantillons est 

très bonne. Elle a donc été utilisée pour comparer les résultats obtenus dans les deux 

populations de diabétiques. 

La recherche d'un lien entre les valeurs de la ~lalb et les différents paramètres 

clüùques et biologiques a été hute par le calcul du coeflicient de corrélation de 

Pearson. 

IlIA Résultats: 

IlIA. t Population d'étude 

Elle se répartit en 29 diabétiques insulinodépendants et 71 diabétiques de 

type Il. 

L'ûge moyen est de 54 ans pow' le ONIU et de 29 ans pour le 010. Cette 

répartition selon l'âge est conforme à la répartition classique en diabète juvénile (DIO) 

et en diabète de la maturité. 

L'indice de masse corporelle révèle une population de DNID obèse (BMI > 25). 

C'est égnlcmclll un élément dc clussificulioll des deux forllles qui faiL du UN lU le 

"diabète gras" et du DID, le "diabète maigre". 

La répartition en fonction du sexe montre une nette prédominance féminine avec 

un sex-ratio de 0,47. Ce même schéma s'observe dnns le groupe des dinbétiques 

microalbuminuriques. 

Duns l'ensemble donc, Ilolre échuntillon présente les cUlu<.:lt:les cliniques 

classiques décrits dans les deux types de diabète et ne présente donc aucune 

pm"liculurité. Elle n:présellte dOllc un éclumtillon valide pow' l'étude des dillërents 

paramètres évolutifs. 
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111.4.2 Prévalence de la f.Ullb 

On retrouve dans les deux types de diabète, presque le même pourcentage de 

microalbuminl1riques (6 P>1o dans le DNTD et 62°1c, dans le DTD). Plus de 20% des deux 

groupes étaient déjà macroalbuminuriques. 

Ces résultats sont différents de ceux trouvés dans la littérature (21 % pour le DID 

et 28% pour Le DNID) (27), mais peuvent s'expliquer d'une part, par la taille de 

l'échantillon d'autre part, par la méthode de recueil des urines. 

Nos résultats sont en effet ohtenus en dosant l'EUA sur une seule collection 

d'urine de 24 heures, alors que la plupart <.les autcW's utilisent soit IDI échantillon 

d'urines le matin à jeun, soit une collection urinaire minutée cl trouvent des 

prévalences de l'ordre de 20% et 26,5% chez les diabétiques de type 11 (25, 72, 79, 97). 

De même, PARVING et coll. (83) ont trouvé une prévalence beaucoup plus 

faible (220/0) avec la même méthode de collecte des urines que nous. 

Ces résu1tats ne suffisent pas cependant pOUf mettre en défaut la méthode de 

dosnp.e dont tn sensihilité est slItisfllislIllh:. II 1'11111 clH'H.:hcr pcul-êlrc l'cxplicalioll dans 

le mauvais équilibre métabolique des diabétiques dans nos régions, du fait des 

cOlldiLious socio-tcollomiques di11iciles, de \'acl.:l:s inconstant au traitement et de 

l'endémicité infectieuse et parasitaire. 

On note en effet, un mauvais équilibre glycémique de nos malades objectivé par 

une élévation des hémoglobines glyquécs ()- Il 10% dans les dcux eus) et unc 

p,lycémie Il jelln souvent'> n 7. l'JI. surtolll dllllS le DID 01'1 ln vnlclII III oye Il Ile CHI 

significativement élevée (2,54 gll). 

Le lien entre l'hyperglycémie chronique el la tendance à la microangiopathie 

étUllt biclI CUllllU, il ÎlIlpUrlC ù'uliclltCI Ics drOits dcs uuluntés VCI s l'accès Ù LIlle 
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insulinothérapie à un moindre coût. C'est toute la problématique de la lutte contre la 

pauvreté et l'ignorance qui se trouve ici posée. 

La répartition des microalbuminuriques en fonction du BMI, montre que 37 % 

panni eux sont obèses, avec ulle prévnlellce beaucoup plus forte chez le sexe féminin 

(66% sont des femmes). Nous nous garderons cependant d'interpréter ce chiffre, 

compte tenu de la taille de l'échantillon d'obèses et de sa disuibutioll dans les deux 

types de diabète. 

De même, la forte prévalence de la ~talb chez les diabétiques de sexe féminin 

peut s'expliquer par le sex-ratio de notre population très en faveur des femmes. 

D'autres études ont donné des résultats tout a fait contraires (55, 69). 

Par contre, l'âge avancé de la population diabétique de type II et le BMI élevé 

pourraient expliquer le taux important de Jlalb comme précédemment décrit (54, 102). 

La durée d'évolution du diabète ne semble pas aVOir d'influence sm la 

pt:rtw'batioll dt: L'EUA. En etret, près de la moitit des diauéli4ucs 11011 

insulinodépendants avec Jlalb ont un diabète de moins de 5 ans et, environ 90% ont le 

diabète âgé de moins de 10 ans .. 

Ces résu1tats sont comparables à <.:eux de NELSON et coll (80) et de USITUPA 

et coll (100), qui ont trouvé une forte prévnlencc de la Jullh duns les unnées qui suivent 

le diagnostic. 
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De même, PARVINU el coll (83) signalaieut une décroissance de la prévalence 

de la N.D après 20 ans d'évolution du diabète, ce qui laisse supposer une notion de 

suceptibilié rénale particulière pour certains à l'hyperglycémie. 

Ces résultats sont confmnés par notre répartition chez les diabétiques 

illSulillodépelldanls avec plus de 70% de mlcroaluulllIlluriques dont le diabète est âgé 

de moins de 10 ans. Là également, on retrouve environ 28 % de sujets dont la maladie 

évolue depuis moins de 5 ails. 

Cela justifie donc amplement notre volonté d'étendre le choix de nos malades à 

des sujets dont Je diabète est récent. Le potentiel évolutif de ln mnlndie semble en effet 

plus malin dans nos pays du fait des conditions déjà décrites. 

Il faudrait alors peut-être réviser les certitudes classiques selon lesquelles, la 

J.lulu Ile s'installe qu'après 5 ans d'évolution au moius, et les adapter à nos conditions 

d'exercice. Ce qui devrait nous amenel à surveiller la fonction rénale dès le diagnostic 

de la maladie. 

Cela est d'autant plus valable que des particularités raciales dans la prévalence 

de lu mu1ud1e l'tnule terminale chez les diuuétillues ont ét.:: notées aux USA (22) avec 

un taux 4 à 5 fois plus élevé chez les noirs. 

En conclusion, nous pouvons dire que la forte prévalence de la 

microalbuminurie observée dans notre série peut être liée, pour ulle gmnde part, à nos 

critères de sélection. critères qui nous ont permis d'indure des sujets dont le diahète est 

âgé de moins de cinq ans. 

La métbode utilisée est sensible, rapide,et a été validée par l'utilisation dl urines 

de contrôle dnlls toules nos séries de dosugc. 
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Nous pouvons donc rechercher un lien entre ces résultats et les paramètres 

classiques de diagnostic et de surveillance du diabète. 

111.4.3 Corrélation 

Une COITC!lution 10nclllcnt posilivc uélé lrouvéc clltrc la ~alb ct les paramètres de l'équilibre 

glycémique dans le diabète de type 1 (r=0,48 pour Ilalb - HBAlc et r == 0,34 pour Ilalb -

glycémio à jcun). 

Ce lien a été rell'ouvé dans beaucoup d'études antérieures (14, 23, 32, 39, 81, 

96), alors qu'il est l'objet de controverse pour le diabétique de type II. 

Dans notre série de diabétiques de type Il la corrélation même ~i ene exj~te 

n'est pas significative (r=0,1l et 0,15 respectivement pour Jlalb - HBAlc et Jlalb -

glycémie). 

Certains autew's (18, 92, 94) out trouvé des résultats comparables aux nôtres, 

alors que d'autres (39, 54) décrivent une association significative entre lla1b et les 

paramètres de l'équilibre glycémique. 

Avec les éléments de surveiHance classique de la fonction rénale (urée, créat., 

clear.créat.) seule, la clearance de la créatinine semble associée négativement à la ~lalb 

(r = - 0,18) et seulement dans le diabète de type 1. 

Cela confmue donc pour l'essentiel, les données classiques selon lesquelles ces 

paramètres n'ont de valeur qu'wie lois la N.l) solidement installée. Et Je DIO semble le 

plus sujet à l'atteinte rénale (3). 

Néanmoins, à défaut de pouvoir doser régulièrement lu microulbuminuric, nous 

recommandons la détennination de la clearance de ln créatinine comme élément de 

surveillance préférentielle de la fonction rénale chez le diabétique, 
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L'excès pondéral est un facteur de risque souvent associé au DNID (5, 6, 102, 

109) et la J1a1b est également décrite chez des sujets obèses non diabétiques (101). 

Dans notre population d'étude, la surcharge pondérale et métabolique ne semble 

pus uvou' de lieu uvee lu pc:rtwt)ation de r EUA, même s't1 c:xiste Wl coetlicient de 

corrélation élevée avec l'acide urique dans les deux types de diabète. 

Par contre, la péjoration de la llaJb sur le risque vasculaire est mise en évidence 

par l'association retrouvée entre la Ilalb et les paramètres lipidiques. On note cn effet 

une corrélution négative cntrc ~Ullb cl IlDLçholest (1' - 0,32) dans le diabète de 

type II, témoin d'une baisse du cholestérol HOL sans augll:entation du cholestérol total, 

mais d'wu: augmentation de la triglycéridémie (r 0,16). 11 n'y a pas donc d'association 

dans le DrD. 

L'association ~lalb et anomalie lipidique est hien conn1le chez le diahétiqlle de 

type Il. On admet que 50 % des patients avec ONIO souffrent de dyslipidémie (95) se 

manifestant par unc IUlgmcntntioll dcs TC. n cl du dlolcstérol tOlnl, une bnÎsse du 

cholestérol HDL. 

Nous n'avons pas retrouvé dans notre série, l'augmentation des TGD, le 

cholestérol total, étant légèrement élevé chez le DNID (1,96 gIl). 

n serait cependant intéressant dans une étude ultérieure de doser les 

tipoparriculcs ft Apo Al (Lp AI) cl ù Apo AI ct Ali (LpAt : Ali) pour voir aux dépens de 

laquelle se fait la diminution des HDL. Cette dyslipidémie observée chez le DNlD 

scmit cu mpport uvec Wie uugmelliulioll ue la morlahlé cardio-vasculauc: el explique 

le caractère excessif de cette mortalité chez les diabétiques microalbumuniriques (51). 
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En conclusion, on peul affirmer l'intérêt du dosage de la ~alb chez les 

diabétiques à cause de sa valcur prédictivc d'WH: N.O. Fl1e cst en effet liée à 

l'équilibre glyeémique auquel, elle est très sensible. 

La méthode au rouge de pyrogallol semble être satisfaisante dans nos 

conditions d'exercice. A défaut, seule la détenIÙnation de la clearance de la créatinine 

semble donner des informations utiles dans la surveil1anee de la fonction rénale. 

n fnut enfin surveiller lc métnbolislllc lipidique, surtout chez les diabétiqucs de 

type II à la recherche d'une dyslipidémie, témoin de l'aggravation du risque cardio

vasculaire. 
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Le diabète est aujourd'hui considéré comme une maladie sociale de par sa 

fréquence et de par ses complications. 

C'est une maladie fréquente aussi bien dans IIOS régions que dans le reste du 

monde. Su pn!vulencc CIl Afrique bien qu'estiméc cnlre 1 cl 2%, cst Cil dessous de cclle 

observée dans les pays Européens. Toutefois, le nombre croissant de nouveaux cas 

diagnostiqués et l'absence d'études épidémiologiques fiables doivenl amener à 

reconsidérer sa situation dans nos régions. 

Le diabète est également grave de par ses complications. Cenes-ci sont 

secondaires à l'hyperglycémie chronique qui pennet de défInir le diabète et constituent 

souvent le motif de consultation dans nos régions. 

Parmi ces complications, l'atteinte rénale conditionne le pronostic vital du 

diabétique. Elle aboutit à plus au moins brève échéance à la défaillance de la fonction 

rénale et nécessite un traitement de substitution par dialyse itérative. 

Si on sait que les moyens de traitement de suppléance par dialyse ne débouchent 

que' très rarement sur lllle p.rcfft' rt~lla Je. la prr-v{'llt ion (\(> IOllte Cf Imr1 iCllt ion reste le sClll 

espOIr. 

Or, plusieurs études ont prouvé que la !lath, définie par un taux d'excrétion 

minaire d'ulbumillc' 30 cl "- 300 Illg par 2,\ Il avait lIll intérêt prédictif de néphropathie 

débutante chez le DIO et de pronostic quant à la mortalité cardio-vasculaire précoce 

chez le DNID. 
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Notre travail a consisté à faire une étude descriptive transversale portant sur les 

diabétiques des 2 types reçus à la consultation du centre antidiabétique Marc SANKALE 

de février à Juin 1997. 

TI peut se résumer en deux: parties: 

• Une partie bibliographique consacrée à wu~ revue de la liuéralure sur le diabète dont 

une place privilégiée est réservée à 1a ND et à l'étude de la !lalb. 

• Une deuxième partie expérimenta1e où des pré1èvements ont été effectué et ont servi 

aux différents dosages. 

Les différents paramètres dosés ont été entre autres des paramètres de l'équilibre 

glycémiquc, du bilan réuul, du bilan lipidiquc ct dc la ~lIllb. 

Toutes ces détenninatiolls ont été effectuées et financées par le Laboratoire de 

Biochimie de la Faculté de Médecine de l'Ur AD. 

NOh'c échantillon a concerné 100 <liahéliqllcs donl : 

71 sujets diubctillues de type li 

29 sujets diabétiques de type L 

Les sujets diabétiques sont tous suivis dans le service antidiabétique. La sélection 

est effectuée à partir de leur dossier. La !lalb a été dosée par la méthode colorimétrique au 

Rouge de Pyrogallol. qui est une méthode de dosage sensible et d'utilisation facile. Elle a 

l'avantage sur la méthode de référence, la radio-immunologie, de ne pas utiliser des 

isotopes radioactifs. 

Nos résultats sout analysés cl raide d'un logiciel Epi InCo - SPSS. 
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- Ces résultats ont mis en évidence: 

• Pamù les diabétiques de type Il, on note une prédominance tëminine, avec un 

âge moyen à 57,4 ans et une certaine tendance à l'obésité (BMI 25,54 +/- 4, 93). 

Une Jlalb est retrouvée chez 43 des patients, 16 avec une nonnoalbuminurie et 

déjà 12 macroalbuminuriques. 

• Panni les dinhétiqucs de type L 011 IlOIe <,valclllcnt 11Il(' prédomin:lnce férninillt' 

(sex-ratio = 0,8), un âge beaucoup plus jeune ( 29 ans environ), aucune tendance 

à l'obésité (BMl = 20,72 +/- 2,53). 

La prévalence de la Ilalb y est beaucoup plus importante avec 18 patients sur 29. 

Les 6 ont une macroalbuminurle. Le taux d'EUA est normal chez 5 patients. 

- L'analyse a ensuite porté SUI les diabétiques avec flalb ct a permis de tirer les 

enseignements suivants: 

• Panni les diabétiques de type Il avec Ilalb, le sexe tëminin prédomine également 

28 femmes et 15 hommes. La répartition selon le R Ml montre 29 sujets ohèses 

dont 19 femmes. 

• Parmi les diabétiques de type 1 avec flalb, la répartition scion k sexe est 

compnrnhlc. mais on Ilote ici plutf)t, UIlC tendance Ù la maigreur. 

Ainsi, la répartition de nolre édlUlllilloll d'dude scion le sexe, l'âge clic UMI, 

épouse les critères de défmition des différentes fonnes de diabète selon l'O.M.S. 
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- La prévalence de la Ilalb Cil rom:lioll de la dllrée du diabcte montre: 

• Chez le diabète de type 11 : près de la moitié ont une palb (49°1<» dans les 5 

premières années d'évolutlOIl de la lIIaladle el 01) '10 l'ont dalls ks lu a/lIH~es. 

• Chez le diabète de type 1 : 44 '}"o de la population sont Illicroalbllminuriques 

après 10 ans d'évolution de la maladie 

Contrairement aux conccptions anciennes. la palb est présente avec unc fortc 

prévalence (28% ) chez des patients dont la maladie évolue depuis moins de 5 ans. 

- A propos de l'équilibre glycémique. la corrélation est positive avec la glycémie 

( r = 0,34 ) et HBAlc (r = 0,48 ) chez le diabétique jeune et semble faible dans l'autre 

type de diabète. 

-. ConcernanL le bilan rénal, une currdutiull lIégutivc cutre ~utlb cl Cicuralll.':c dc lu 

créatinine est obselVée chez le diabète de type 1 ( r = -0,18 ) et semble douteuse chez 

ct!lui de type IL 

Le taux d'acù.1è w'ique est quwll Ù lU!, nègutivclllClll cunèle Il lu fiulb duus les deux 

types de diabète, sans aucune signification statistique . 

. - De même, la corrélation est négative entre HOL et ~lalb ( r = - 0,32 ) chez le DIO, 

entre les TGD et la !1alb chez les DNID ( r = - 0,25). 

Comme les études précédentes, on peut dire que malgré nos modestes moyens, 

nous sommes parvenus à des résultats sensiblement superposables quant à la valeur 

prédictive de la fialb dans la survenue précoce d'une néphropathie. La corrélation 

négative avec la clearance de la clùHininc rait de cc paramètre le meillcur élémcnt dc 

surveillance de la fonction rénale à défaut du dosage de la ~lalb. 
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Les principales rccolllllwlHlalHllls qu\' l'ollIH'UI l'lIlf\' Ù la 11I1II1t!\' (Il' n's r('su\lal:-; 

sont: 

• La rcchen.:he d'ull équililm: aussi parfait qlle pnssihlc dl' la glyt.'~lIlil' duit ètlt.' la 

hantise dl! diahdlllllglll' 

+ Lc IllHllhl'l' illlpUl'llIlIt dl: palil:lIls <Ive\.: "alh ct dOlll le diahètt: est ,îgé dt: IIIUillS dl' 'i 

ans (28 %) doit nous amener ù inteqJréter de façon lIuancée tout résultat étranger 

ceci d'autant plus que des critères raciaux entraînent dcs variations 11011 

négligeables. Cc qui devrait nous amener il adopter des attitudes nouvelles à 

surveiller la fonction rénale dès le diagnostic de la maladie, 

• La nécessité absolue de surveiller le métabolisme lipidique chez les diabétiques 

de type IL 

Le lien enlre i'hyperglyccllllC chrolllquc Cl la lClldan<.:c a la Illi<.:roallgiopatltic 

étant bien connu. il importe donc d'orienter les errorts des <lutorités vers J'accès il 111le 

insulinothérapie à Wl moindre coût. U s'agit d'une véritable politique de santé 

publiquc li III l'II l' 1 Il li Il dl' vnit 1111 i1n:llil Illcdkul pU11I les diahl:tiqllcs 
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