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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [’ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [‘honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de [a vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon
contraire aux_ lois de ["humanité.

Je m’y engage [ibrement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Je tiens a exprimer toute ma gratitude envers ceux_ qui m'ont
soutenu tout au long de mon parcours, m'aidant a atteindre
mon objectif. C'est avec amour, respect et reconnaissance que :

Je dédie cette thése a...



Louange a Dieu Tout-Puissant, qui m'a accordé la grice de
voir enfin ce jour tant attendu. Sans Sa miséricorde, cette
réalisation n'‘aurait pas été possible.



A moi
Je suis fiere de ce que j'ai accompli, et je m'engage d continuer
d'apprendre, de grandir et de poursuivre mes aspirations avec
la méme passion. Cette thése est un jalon sur mon chemin, et je
me félicite pour cette réussite.

A ma trés chére mere Amal Cherbani
« L'amour d'une mévre est le carburant qui permet d un étre
humain normal de faire (impossible. » Marion C. Garretty.
Maman, Tu es la lumiére dans ma vie !
Aujourd’hui, je prends un moment pour exprimer toute ma
gratitude pour tout ce que tu as fait pour moi au fil des années.
Les mots ne suffiront jamais d rendre hommage a tout ce que
tu as sacrifié, a ton amour inconditionnel et d ton soutien
constant.

Tu as été bien plus qu'une meére pour moi. Tu as été ma
confidente, ma meilleure amie et mon modeéle de vie. Tu m'as
appris la valeur de 'amour, de la persévérance et de la
générosité. Tu as été la pour moi dans les moments de joie et
dans les moments de peine, préte a sécher mes larmes et d
célébrer mes victoires.

Aujourd’hui, je m'engage d étre la meilleure fille que tu
meérites. Je vais travailler dur pour étre la pour toi, te soutenir,
et te montrer d quel point je t'aime. Je veux que tu sois fiére de
moi, comme je suis fieve d'avoir une meére aussi incroyable que
tol.

Je t'aime mon amour éternel.



A mon trés cher pére Abdrezzak Oueld Lagragai

Aujourd’hui, je tiens d t'exprimer toute ma gratitude pour tout
ce que tu as fait pour moi au fil des années. Tes efforts
inlassables pour me rendre heureuse, ton amour inconditionnel,
et ton dévouement pour faciliter ma vie ont été une source
constante de joie et de soutien.

Tu as été bien plus qu'un pére pour moi. Tu as été un modele,
un protecteur, et un ami. Tu as sacrifié tant de choses pour
veiller d ce que j'aie tout ce dont j'avais besoin pour réussir et
étre heureuse. Ton travail acharne, ton soutien emotionnel et
tes encouragements ont été des fondations solides sur lesquelles
je me suis construite.

Je suis consciente que les mots ne peuvent pas rendre
pleinement hommage a tout ce que tu as fait, mais je tiens d te
dirve que je t'aime profondément et que je suis infiniment
reconnaissante. Ta présence dans ma vie a été un cadeau
précieux, et je ne peux pas imaginer un meilleur pére que toi.
Je t’aime mon héros.



A ma trés chére sceur Manal
Je tiens d t'exprimer toute ma gratitude pour le véle
exceptionnel que tu as joué dans ma vie. Tu as été bien plus
qu'une grande sceur pour moi ; tu as été une meére, une amie, et
une source constante d'amour et de soutien.

Tu as toujours été la pour moi, préte d m'aider, d me conseiller,
et d faire des sacrifices pour mon bien-étre. Tu as veillé sur moi
comme une mere attentionnée, me guidant da travers les hauts
et les bas de [a vie. Ta générosité, ta bienveillance, et ton
dévouement ne cessent de m'inspirer.

Les mots ne suffisent pas d rendre hommage a tout ce que tu as
fait pour moi, mais je tiens d te dire que je t'aime profondément
et que je suis infiniment reconnaissante de t'avoir comme
grande sceur. Tu es un trésor précieux dans ma vie, et je ne
pourrais pas demander une meilleure sceur que toi.
Merci pour toutes les fois ou tu m'as sauvé, et merci d'étre une
sceur aussi extraordinaire.

Je t’aime.

A mon trés cher frére Badr
Je dédie cette thése d toi, un frére exceptionnel qui a été un
soutien inestimable tout au long de ma vie. Ta présence, ton
amouyr et ton encouragement ont joué un role crucial dans mon
parcours académique et personnel.

En partageant ce travail avec toi, je veux te montrer d quel
point tu es important pour moi. Merci d'avoir toujours été (d,
de m'avoir soutenu dans les moments difficiles et d'avoir
célébré les réussites avec moi.



A ma trés chére sceur Ranim
Je veux t'exprimer toute ma gratitude pour tout ce que tu as
apporté a ma vie. Ton soutien inébranlable, ton amour
inconditionnel, tes mots d'encouragement, ton magnifique
sourire, et tes anecdotes qui illuminent mes journées ont été des
tresors precieux pour moi.

Dans les moments difficiles, tu as été ma source de réconfort,
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Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

Le diabéte a été initialement reconnu il y a 3500 ans par les anciens Egyptiens. L'un des
premiers récits cliniques provient d'Aretaeus, un praticien de Cappadoce vers 120 apres J.-C. Il
décrivait la maladie comme étant "heureusement rare", mais il prévoyait également que "la vie de

I'homme chez qui la maladie est pleinement développée sera de courte durée" [1].

Le diabéte est une maladie chronique non transmissible qui suscite une préoccupation
majeure a I'échelle mondiale. Qualifié d'épidémie par I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS),
il représente une problématique mondiale. Cependant, lorsque cette maladie n'est pas
correctement maitrisée sur le long terme, elle entraine de multiples complications chroniques.

Parmi ces complications, la plus redoutable est sans doute la néphropathie diabétique (ND).

Cette derniére occupe désormais une place prépondérante dans le domaine de la
néphrologie, car elle représente la principale cause d'insuffisance rénale chronique (IRC) a
I'échelle mondiale [2].En plus, de nombreuses études ont clairement démontré que la présence
d’albuminurie, de protéinurie et d'insuffisance rénale (IR) représentaient des facteurs de risque

cardiovasculaire (CV) importants [3].

Il a été estimé que 40% ou plus des personnes atteintes de diabéte type 2 (DT2)
développeront une maladie rénale chronique (MRC), dont un nombre significatif nécessitera le
recours a I’épuration extra-rénale (EER) en cas d'insuffisance rénale avancée [4]. En ce qui

concerne le diabete de type 1(DT1), ce chiffre s'éleve a 30% [5].

Le traitement repose sur la prise en charge (PEC) de I'hyperglycémie, de I'hypertension
artérielle (HTA), la dyslipidémie et l'arrét du tabac. Malgré les progrés réalisés dans les
traitements actuels, subsiste un risque résiduel significatif en ce qui concerne l'apparition et la
progression de la ND. Autrefois, on croyait que l'albuminurie précédait le déclin de la fonction
rénale dans la ND, cependant, des études épidémiologiques récentes ont révélé I'existence d'un
groupe distinct de patients présentant une altération de la fonction rénale sans développement

d'albuminurie [6].
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L'émergence de nouvelles thérapies, telles que les inhibiteurs du cotransporteur sodium-
glucose-2 (SGLT-2) et les analogues du Glucagon-like peptide 1 (GLP-1), promet de meilleurs

pronostics dans la PEC de cette maladie qui représente un probléme de santé publique a I'échelle

mondiale.

L'objectif de cette étude consiste a examiner les différents volets de la PEC de la ND dans

un échantillon de patients diabétiques suivis en consultation de néphrologie dans le but

d'évaluer :

- La qualité de leur PEC et son adéquation avec les recommandations récentes des sociétés

savantes nationales et internationales.

- Les différentes défaillances dans la PEC sont notées, et un carnet de suivi adapté est

établi a la fin de ce travail pour garantir une PEC aussi optimale que possible.
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l. Type d’étude :

Il s’agit d’'une étude transversale rétrospective a visée descriptive portant sur 100

patients atteints de ND.

IIl. Cadre et période d’étude :

L'étude a été menée au service de néphrologie de I'h6pital militaire Avicenne de

Marrakech sur une période d'un an, du Ter septembre 2022 au 1er septembre 2023.

lll. Population de I'étude :

1. Les critéres d'inclusion :

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients présentant une ND en consultation

de néphrologie de stade 1 au stade 5 de la maladie selon Mogensen et KDIGO.

2. Les critéres d'exclusion :

Nous avons exclu de cette étude :
- Fiches incompletes

- Patients avec doute diagnostique.

IV. Méthode de collecte des données :

- 30 Patients étaient collectés a partir des fiches de consultations médicales, complétées

par des appels téléphoniques aux patients concernés.

- 70 Patients étaient collectés en consultation de néphrologie a I’hopital militaire Avicenne

de Marrakech.

- Les informations recueillies ont été rapportées sur une fiche d’exploitation préétablie

(Annexe 1) comportant :




Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

o Les données socio-démographiques (age, sexe, couverture médicale, statut

matrimonial, lieu de résidence.).

0 Les antécédents personnels (HTA, obésité...) et antécédents familiaux (Diabeéte,

HTA...).
o Caractéristiques du diabete (type, ancienneté, complications...).
o Caractéristiques du ND (ancienneté, stades, ...)
o Bilan biologique (bilan glycémique, bilan lipidique, fonction rénale, protéinurie ...)

o La PEC (mesures hygiéno-diététiques, les traitements anti-hyperglycémiants non

insuliniques, traitements néphroprotecteurs...).

V. Méthode d’analyse des données :

Les données ont été saisies a l'aide du logiciel Excel, puis analysées avec le logiciel de

statistiques SPSS version 25.0.

Les variables qualitatives (sexe, niveau socio-économique, etc.) ont été présentées sous

forme d'effectifs et de pourcentages.

En revanche, les variables quantitatives (age, ancienneté du diabéte, etc.) ont été
représentées par des moyennes accompagnées de leur écart-type, ou par des médianes avec les

valeurs minimales et maximales.

VI. Considérations éthiques :

Les données ont été collectées en préservant I'anonymat des patients, en garantissant la

confidentialité de leurs informations personnelles et en obtenant leur consentement éclairé.
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. Données socio-démographiques :

1. L’'age :

L'age moyen des patients était de 66,8 ans avec un écart-type de 8,8 ans.

La tranche d’age comprise entre 50 et 70 ans était la plus fréquente.

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

2. Sexe :

66%

32%

2%

<50 ans 50-70 ans >70 ans

Figure 1: Répartition des patients selon les tranches d’age.

Le sexe prédominant était le sexe masculin avec un sexe-ratio H/F=2.

B Masculin

B Féminin

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe
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3. Lieu de résidence :

La majorité de nos patients résidaient dans la région de Marrakech-Safi, représentant un

pourcentage de 83%.

90% 83%
80%
70%
60%
50%
40%
30%

20% 14%

0,
0% |

Marrakech-Safi Béni Mellal-Khénifra Casablanca-Settat Draa-Tafilalet

Figure 3: Répartition des patients selon le lieu de résidence.

4, Le statut matrimonial :

La majorité de nos patients étaient mariés.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

89%

8%
10% 3% ° 0%
0% | - °

Célibataire Marié Veuf Divrocé

Figure 4 : Répartition des patients selon le statut matrimonial.
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5. Niveau socio—économique :

La majorité de nos patients avaient un bas niveau socio-économique.

60%
53%
50% 47%
40%
30%
20%
10%

0%
0%

Bas Moyen Elevé

Figure 5 : Répartition des patients selon le niveau socio—-économigue.

6. Couverture médicale :

Dans notre étude, tous les patients bénéficiaient d’une couverture médicale avec
prédominance de la mutuelle des FAR.

80% 75%

70%

60%

50%

40%

30% 23%

20%

10% 2%
0% I

Forces Armées Caisse Nationale des Caisse Nationale de

Royales Organismes de Sécurité Sociale
(FAR) Prévoyance Sociale (CNSS)
(CNOPS)

Figure 6 : Répartition des patients selon la couverture médicale.
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II. Données cliniques :

1. Antécédents personnels :

1.1. Habitudes toxiques :

Dans notre étude, 39% des patients étaient tabagiques et 16% étaient alcooliques.

Tous étaient de sexe masculin.

45%
40% 39%
(o]
35%
30%
25%
20%
16%
15%
10%
5%

0%

Tabac Alcool

Figure 7 : Répartition des patients selon les habitudes toxigues.

Parmi les 39% des patients tabagiques, 5,1% étaient actifs. Un sevrage complet a été noté

chez les patients alcooliques.
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120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

94,9%

5,1%

Tabac

100%

W Sevré

B Non sevré

0%

Alcool

Figure 8 : Répartition des patients selon le sevrage des habitudes toxigues.

La majorité des patients étaient sevrés plus de 15 ans.

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

18,9%

8,1%

Tabac

73%

75%

M Sevré il y a moins de 10 ans
H Sevréilya 10-15 ans

Sevré il y a plus de 15 ans

12,5%12,5%

Alcool

Figure 9 : Répartition des patients selon la période de sevrage des habitudes toxiques.
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1.2. Antécédents médicaux :

Dans notre étude, 78% des patients étaient hypertendus.

90%
80% 78%
0
70%
60%
50%
40%
0,
30% 539 -
20% 17%
I I 10%
10% I
0%
HTA Obésité  Dyslipidémie Sédentarité Goutte

Figure 10 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux.

1.3. Antécédent de la ménopause :

Dans notre étude, la majorité des femmes étaient ménopausées.

H Oui

H Non

Figure 11 : Répartition des patientes selon I’antécédent de ménopause.
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2. Antécédents familiaux :

L’HTA et le diabéte étaient Les antécédents familiaux les plus fréquents.

60% 55%
50%
41%
40%
30%

20%

10%
1% 1% 0%

0%
Diabéte HTA Dyslipidémies  Obésité familiale Accident cardio-
vasculaire précoce

Figure 12 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux.

3. Risque cardio-vasculaire :

La majorité de nos patients était a haut risque cardio-vasculaire selon le

SCORE2/SCORE2-0P.

70%
° 63%

60%

50%

40%
30%
30%
20%
10% 7%
0%
o [ ]

Faible Modéré Haut Trés haut

Figure 13 : Répartition des patients selon le risque cardio-vasculaire selon le SCORE2/SCORE2-

OP.
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4, Caractéristigues de diabéte :

4.1. Type de diabéte :

Tous les patients étaient diabétiques de type 2.

120%
100%

100%

80%

60%

40%

20%

0%
0%

Diabéte type 2 Diabéte type 1

Figure 14 : Répartition des patients selon le type du diabéte.

4.2. Ancienneté du diabéte :

La durée moyenne du suivi du diabéte dans notre échantillon était de 15 ans avec un

écart-type de 9 ans.

La période entre 15 et 20 ans était la plus fréquente.

25%
22%
21%

20%
17%
15% L% 13%
10% 8%
5%
0%

<5 ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans 20-25ans 25-30ans >30ans

Figure 15 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte.
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4.3. Microangiopathies :

La rétinopathie diabétique était la microangiopathie la plus fréquemment associée a la
ND.
120%
100%
100%
80%
60%

40% 33%

20%
7%

0% I

Néphropathie diabétique Rétinopathie diabétique Neuropathie diabétique

Figure 16 : Répartition des patients selon les microangiopathies.

4.4. Macroangiopathies :

L’IDM était la macroangiopathie la plus fréquemment associée a la ND.

25% 23%
20%
15%
10%
5% 5%
) I I
0%
Infarctus du myocarde  Accident vasculaire Artériopathie
(IDM) cérébral oblitérante des
(AVC) membres inférieurs
(AOMI)

Figure 17 : Répartition des patients selon les macroangiopathies.
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4.5. Pied Diabétique :

Dans notre étude, 7% des patients de notre échantillon ont présenté un antécédent du

pied diabétique.

H non

W oui

Figure 18 : Répartition des patients selon la présence du pied diabétique.
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5. L’ancienneté du ND :

La durée moyenne du suivi de la ND dans notre échantillon était de 3,4 ans et un écart-

type de 4,4 ans.

Une durée de suivi de moins de 5 ans était la plus fréquente.

90%
0% 77%
70%
60%
50%
40%
30%
20% 13%
10% . 6% 19 3%
0% [ — —
<5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans 220 ans
Figure 19 : Répartition des patients selon I’ancienneté de ND.
6. Indice de Masse Corporelle (IMC)

Dans notre étude, 40.2% des patients étaient en surpoids et 32.9% étaient en obésité.

45,00%
40,2%
40,00%
35,00%
0,
30,00% 26,8% 25,6%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
4,9%
5,00% . 2,4% 0
0,00% .
Poids normal Surpoids Obésité modérée Obésité sévere Obésité morbide

(18,5- 25 kg/m?) (25-30kg/m?) (30-35kg/m?) (35 - 40kg/m?) (> 40 kg/m?)

Figure 20 : Répartition des patients selon I'IMC.

18



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

lll. Parameétres biologiques :

1. Marqueurs du diabéte :

Dans notre étude, 52,8% des patients présentaient un déséquilibre glycémique avec une

valeur élevée de ’'HbA1c.

Tableau | : Résultat du bilan glycémique des patients.

Moyenne et écart-
Valeurs anormales | Taux du bilan réalisé
type

Glycémie a jeun (GA))

1,6 + 0,6 80,4 % 56 %

(g/h

Hémoglobine glyquée

8,1=x1,6 52,8 % 72 %

(HbA1c) (%)

Dans notre population, 66,1% des patients présentaient une valeur de glycémie a jeun

comprise entre 1 et 2 g/I.

70,00% 66,1%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00% 25%
20,00%

10,00% 8,%

<1g/l 1-2g/l >2g/l

Figure 21 : Répartition des résultats du GAJ.
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43% des patients avaient une HbA1C supérieure strictement a 8%.

50,00%

45,00% 43,1%

40,00%
35,00% 31,9%
30,00%
25%

25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

<7 >7-<8 >8

Figure 22 : Répartition des résultats de I'HbAlc.

2. Marqueurs lipidigues :

La majorité des patients présentaient une dyslipidémie.

Tableau Il : Résultat du bilan lipidique des patients.

Moyenne et écart-type Valeurs anormales Taux du bilan réalisé
Cholestérol total (CT)
1,6 £ 0,7 - 35%
(9/h
Cholestérol LDL (g/I) 1+0,6 75 % 36%
Cholestérol HDL (g/I) 0,4 + 0,9 80 % 35%
Triglycérides (TG) (g/1) 1,3 +0,6 32.4% 34 %

La majorité des patients avaient un taux de cholestérol LDL supérieur a 1 g/I.
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60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%

0,00%

50%

25,00% 25,00%

<0.70 g/ 0.70-1g/l >1 g/l

Figure 23 : Répartition des résultats du cholestérol LDL.
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3. Bilan rénal :

La majorité des patients avaient une hyperuricémie, une IRC stade 3A et une

microalbuminurie positive.

Tableau lll : Résultat du bilan rénal des patients.

Moyenne et écart- el el Taux’du I:filan
type réalisé
Acide urique (mg/l) 72,6 + 18,6 72,3 % 65 %
Natrémie (mmol/I) 139 +3 6,1% 66 %
Kaliémie (mmol/I) 4,5 + 0,7 33,8% 65 %
Calcémie (mg/l) 91,8 +6 3,6 % 55 %
Phosphorémie (mg/I) 34,4 + 8,6 12,2 % 41 %
Protidémie (g/I) 73,8 £ 6 1,7 % 58 %
Bicarbonates (mmol/I) 23,3 +3,8 35,6 % 59 %
Albumine (g/I) 44,4 + 2,3 0% 7%
Urée (g/I) 0,5+0,3 - 87 %
Créatinine (mg/l) 18,7 = 13,2 - 96 %

Débit de filtration glomérulaire
(DFG) selon MDRD simplifiée 46,3 + 22,6 IRC stade 3 A 96 %
(ml/mn/1.73m?2)

Microalbuminurie (mg/I) 271,1 +622,8 - 43 %
Créatininurie (mmol/l) 8,4 +4,7 - 61 %
Rapport
microalbuminurie/Créatininurie 33,3 + 57,7 - 44 %
(mg/mmol)
Protéinurie (mg/I) 1046,8 + 1413,9 - 22 %

Rapport Protéinurie /
114 +127,1 - 20 %

Créatininurie (mg/mmol)
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Le rapport microalbuminurie/créatininurie légerement élevé (entre 3 et 29 mg/mmol)

était le plus fréquent.

60,00%
50%
50,00% ;
40,00%
30,00% 27,3%
22,7%
20,00%
10,00%
0,00%
<3 mg/mmol 3-29 mg/mmol > 30 mg/mmol

Figure 24 : Répartition des patients selon les résultats du rapport

microalbuminurie/créatininurie.

La majorité des patients présentaient une IRC stade 3A selon la classification KDIGO

publiée en 2023 [7].

60,00% 549%
50,00%
40,00%
30,00%
19%
20,00% 15%

10,00% 6% 6%
] ]

1 2 3 4 5
>90 ml/mn/1.73m? 90 -60 ml/mn/1.73m? 60-30 ml/mn/1.73m? 30-15ml/mn/1.73m?> <15 ml/mn/1.73m?

0,00%

Figure 25 : Répartition des patients selon le stade de ND.
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La majorité des patients avaient un examen cyto-bactériologique des urines (ECBU)

stérile.

Tableau IV : Répartition des patients selon les résultats d’ECBU.

ECBU Pourcentage
stérile 96,7 %
infection 3,3%

Dans notre étude ,45.6% avaient une anémie hypochrome microcytaire.

Tableau V : Répartition des patients selon la présence d’anémie.

Numération formule sanguine (NFS) Pourcentage
Normal 54,4 %
Anémie hypochrome microcytaire 45,6 %
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IV. Prise en charge :

1. Mesures hygiéno-diététigues :

Le régime alimentaire hypoglycémique est respecté par 50% des patients de notre étude.
Le régime alimentaire hyposodé est respecté par 41% des patients.

L’activité physique est pratiquée par 30% des patients.

60,00%

50%
50,00% i

41%
40,00%

30%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00%

Régime Régime hyposodé Activité physique
hypoglycémique

Figure 26: Répartition des patients selon le respect des mesures hygiéno-diététiques.
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2. Anti-hyperglycémiants non insuliniques :

Dans notre étude, 43% des patients utilisaient la metformine, tandis que personne

n’utilisait les analogues du GLP-1.
La metformine et les sulfamides étaient contre-indiqués pour 7% et 5% des patients.
Un seul patient était sous inhibiteurs de SGLT-2 a 10 mg de dose.

Tableau VI : Répartition des patients selon I'utilisation des anti-hyperglycémiants non

insuliniques
Moyenne et écart-type Contre Taux
indiqué
de dose indiqué d’utilisation
Metformine
1501,1 = 747,2 7% 43 %
(mg) _
Sulfamides
52,7+ 38,6 5% - 20 %
(mg)
Glinides
2,7+ 1,8 0% - 14 %
(mg)
| DDP4
86,8 + 31 0% - 10%
(mg)
Inhibiteurs du SGLT-2
10 0% 75,8 % 1%
(mg)
Analogues du GLP-1
0 0% - 0%
(mg/ml)
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3. Insuline :

3.1. Le taux d’utilisation de I’insuline :

Dans notre étude,50% des patients utilisaient I’insuline.
60,00%
50%
50,00%
40,00%
30,00% 26%
20,00%

10,00%

0,00%

Insulines basales Insulines rapides

Figure 27 : Répartition des patients selon le type d’insuline.

3.2. Insulines basales :

Dans notre étude, 26% utilisaient I'insuline Glargine et 24% utilisaient I'insuline NPH.

3.3. Insuline & action rapide :

Dans notre étude, 26% utilisaient I'insuline rapide dont 46,2% utilisaient I'insuline

humaine (ACTRAPID) et 42,3% utilisaient I'insuline Aspart.
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50,00% 46,2%
45,00% 42,3%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00% 11,5%
10,00%
5,00%

0,00%

Insuline humaine  Insuline Aspart  Insuline Glusiline

Figure 28 : Répartition des patients selon le type d’insuline a action rapide.

4, Les anti-hypertenseurs :

Les IEC/ARA2 étaient les plus utilisés.

Tableau VII : Répartition des patients selon I'utilisation des anti hypertenseurs.

Anti-hypertenseurs indiqué Taux d’utilisation
inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) (mg) 40,3 % 33 %
Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 2 (ARAIl) (mg) 40,3 % 33 %
Inhibiteurs calciques (IC) (mg) - 35%
Diurétiques (mg) - 30 %
Béta-bloquants (BB) (mg) - 25 %

La majorité des patients utilisaient le dosage d’amlodipine de 5 a 10 mg.
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60,00% 97,1%
50,00%
2,9%
40,00%
30,00%

20,00%

10,00%
2,90%

0,00% -

5mg 10 mg 15mg

Figure 29 : Répartition des patients selon le dosage des IC.

Les patients utilisaient I'irbésartan (75/150/300 mg), le valsartan (80/160mg) et le

losartan (50/100mg).

80,00%
69,7%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00% 15,2% 15,2%

10,00%

0,00%
50-100 mg 100-150 mg 150-300 mg

Figure 30 : Répartition des patients selon le dosage des ARA2.

Les patients utilisaient le ramipril (2,5/ 5 / 10 mg) et le périndopril (5/10 mg).
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90,00% 84,8%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00% 15,2%
10,00% .
0,00%

<5mg 5-10 mg

Figure 31 : Répartition des patients selon le dosage des IEC.

Les patients utilisaient le bisoprolol (1,25/2,5/5/10 mg), le nebivolol (5mg), le carvédilol

(6,25mg) et I'aténolol (100mg).

80,00% 76%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20%

20,00%

10,00% 4%
0,00% [

<10 mg 10-50 mg >50 mg

Figure 32 : Répartition des patients selon le dosage des BB.

Les patients utilisaient I’hydrochlorothiazide (12,5/25 mg), I'indapamide (1,25/1,5/2,5

mg), Furosémide (40 mg), et la spironolactone (50mg).
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80,00% 74,2%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
19,4%

20,00%

0,
10,00% 3,2% 3,2%
0,00% — —

<10 mg 10-50 mg 50-100 mg >100 mg

Figure 33 : Répartition des patients selon le dosage des diurétigues.

5. Statines :

Dans notre échantillon, 45% patients étaient traités par les statines avec une dose

moyenne de 20,2 mg et un écart-type de 6,2 mg.

H Non

B Oui

Figure 34 : Répartition des patients selon la prise des statines.

Un taux de 55% des patients n'étaient pas sous statines, bien que 81,8% d'entre eux

présentaient une indication pour ce type de traitement.
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H Oui
H Non

Figure 35 : Répartition des patients selon I'indication de prendre des statines.

6. Antiagrégants plaquettaires :

Dans notre échantillon, 41% patients sont traités par les antiagrégants plaquettaires (AAP)

(aspirine) avec une dose moyenne de 92,80 mg et un écart-type de 33,931 mg.

H Non
mOui

Figure 36 : Répartition des patients selon la prise des AAP.
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Un taux de 59% des patients n'étaient pas sous AAP, bien que 69,5% d'entre eux

présentaient une indication pour ce type de traitement.

B Oui

H Non

Figure 37 : Répartition des patients selon I’indication de prendre des AAP.
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l. Rappel :

1. Diagnostic du diabéte :

1.1. Définition du diabéte sucré :

Le diabéte sucré est un syndrome qui comprend I’ensemble des pathologies caractérisées
par une hyperglycémie chronique, quelle qu’en soit la cause (trouble de la sécrétion et/ou de

I’action de I'insuline) [8].

Cet état d’hyperglycémie chronique peut, au fil des années, donner lieu a des

complications organiques spécifiques (micro et macroangiopathies diabétiques).

1.2. Classification étiologique des diabétes sucrés :

Selon la classification de I’association américaine du diabéte (ADA) en 2023 [9]:

e DTI1: qui résulte d'une réponse auto-immune dirigée contre les cellules béta du

pancréas, conduisant a leur destruction et provoquant ainsi une insulinopénie absolue.

e DT2: causé par une résistance a l'insuline principalement présente dans les organes

cibles de I'insuline, ainsi qu'un déficit insulinosécrétoire relatif.
e Types spécifiques de diabéte résultant de causes diverses, par exemple :

o Diabete monogénique (comme Diabéte néonatal et Diabéte MODY (Maturity Onset

Diabetes of the Young).
o Atteintes du pancréas exocrine (comme la mucoviscidose et la pancréatite).

o Diabetes induits par des médicaments ou des toxiques comme la prise de

glucocorticoides, traitement du VIH ou aprés une transplantation d’organes.

o0 Le diabete gestationnel dont la découverte se fait lors de la grossesse en deuxiéme

ou troisiéme trimestre.
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1.3. Confirmer un diabéte :

Selon I’ADA 2023 [9], le diagnostic de diabete est posé devant :
e Laglycémie a jeun (au moins 8h), mesurée a 2 reprises, est = 1,26 g/| (7 mmol/L).
ET/OU

e Une glycémie a la deuxieme heure de I’hyperglycémie provoquée orale (HGPO) 75g de

glucose =2 g/L (11.1 mmol/L), et a deux reprises.
ET/OU

. HbAlc = 6.5% (48 mmol/mol).
ET/OU

e Présence de symptomes d’hyperglycémie avec une glycémie non a jeun =2 g/l (11.1

mmol/L).

2. Epidémiologie des états diabétiques :

2.1. Le diabéte mondialement :

Dans le monde, 537 millions d’adultes ont un diabéte (20-79) soit une personne sur 10.
Ce chiffre devrait passer a 643 millions d'ici 2030, puis a 783 millions d'ici 2045.cette maladie
est responsable de 6,7 millions de déces en 2021, soit un déces toutes les 5 secondes. Outre
I'impact humain tragique, elle exerce également une pression considérable sur les systemes de
santé mondiaux. Les dépenses de santé liées au diabete ont atteint au moins 966 milliards de
dollars, augmentant de maniére alarmante de 316 % au cours des 15 derniéres années, et en
notant que 3 adultes sur 4 atteints de diabéte vivent dans des pays a faible et moyen revenu

[10].
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Diabetes around the world in 2021

Europe

61 million

Western Pacific

206 million

Figure 38 : Répartition des patients diabétigues dans le monde en 2021 [10].

Le terme diabéete englobe principalement deux entités différentes :
o Le DT 1 représente environ 10% des diabetes [11].

Tableau VIII : Estimations mondiales du DT1 chez les enfants et les adolescents (3gés de 0 a 14

ans et de 0 a 19 ans) en 2021 [12].

Population globale (0-14ans) 1,99 milliard

Population globale (0-19ans) 2,16 milliards

Le DT1 chez les enfants et les adolescents (0-14ans)

La prévalence des cas de diabéte type 1 651,700

Le nombre de cas incidents (nouveaux) de diabéte de type 1 par an 108,300

Le DT1 chez les enfants et les adolescents (0-19ans)

La prévalence des cas de diabéte type 1 1,211,900

Le nombre de cas incidents (nouveaux) de diabéte de type 1 par an 149,500
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o DT2 : Prédomine nettement parmi les différentes formes de diabétes sucrés, représentant
environ 90 % des cas selon la Fédération Internationale du Diabéte. Bien qu'il affecte
principalement des patients d'age miir, il peut également survenir a un age plus jeune. Ce
probléme majeur de santé publique constitue une préoccupation majeure pour les

autorités de santé.

2.2. Le diabéte au Maroc :

Selon I’enquéte nationale STEPWISE 2019 sur les facteurs de risque des Maladies Non

Transmissibles, affirme que la prévalence du diabéte au Maroc était de 10,6% [13].

3. Physiopathologie du diabéte :

3.1. Physiopathologie du DT1 :

Dans le contexte du DTI1, la survenue de I'hyperglycémie est le résultat de la perte
quasiment totale (> 80 %) des cellules béta du pancréas, conséquence d'une réaction auto-
immune qui mene a une insulinopénie absolue. Dans I'ordre chronologique de cette maladie,
I'apparition d'anticorps ciblant les antigénes spécifiques des cellules béta pancréatiques (tels que
GADG6S5, Insuline et 1A2) survient avant la destruction des cellules béta et I'apparition de la
maladie. Une réaction inflammatoire progressive est ensuite supposée entrainer l'inflammation
d’insulite et d'insulinopénie. Certains agents viraux, plus spécifiquement les entérovirus tels que
le Coxsackie B4, sont fortement soupconnés d'étre parmi les principaux déclencheurs de cette
maladie. Par conséquent, des changements dans la perméabilité intestinale ainsi la composition
du microbiote intestinal pourraient jouer un réle dans le déclenchement de l'infection, comme
I'ont suggéré de nombreuses études menées sur des modeéles murins de DT1. Il est également
important de noter que la réduction de certaines souches spécifiques de bactéries intestinales
pourrait étre un déclencheur de la maladie, de méme que l'impact significatif d'une alimentation

riche en gluten et contaminée par des polluants [14].

Les facteurs génétiques augmentent également le risque de développer un DTI1. Les

polymorphismes nucléotidiques (SNP) les plus connus du DT1 se trouvent dans les genes du
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complexe majeur d'histocompatibilité. Les porteurs de ces variations génétiques (HLA-DR3 et
HLA-DR4) présentent un risque supérieur a 20 % de développer cette forme de diabéte, un risque
pouvant étre majoré par d'autres SNP. Plus de 50 SNP ont été identifiés dans plus de 50 génes
distincts chez des patients diabétiques. Parmi ces génes, on trouve PTPN22 et STAT3, qui codent
pour des protéines impliquées dans la réponse immunitaire, ainsi que HIP14, GLIS3 et TNFAIP3,
essentiels a la survie des cellules béta pancréatiques. Des études menées sur des souris et des

lignées cellulaires ont confirmé le role majeur de ces trois génes [14].

INSULINOPENIE ABSOLUE PAR INSULITE AUTO-IMMUNE

Facteurs génétiques (HLA DR3-DR&) + facteurs d'environnement (stress, virus, toxiques)
declenchent Fapparition d’'Auto-Ac anti GAD, IA2, ICA, insuline, ZnT8

2 PRODUCTION HEPATIQUE DE GLUCOSE || < CAPTATION MUSCULAIRE DE || TISSU ADIPEUX : & LIPOLYSE

|Glycogénalyse, Néoglucogénése) GLUCOSE
| |
|
v v v v
REIN DEPASSE... HYPERGLYCEMIE AMAIGRISSEMENT | CETOSE

o SYNDROME CARDINAL DU DIABETE : URGENCE
1. GLYCOSURIE : seuil renal

' du glucose dépassé d’olt...
2. POLYURIE par diurése SYNDROME POLYURO-POLYDIPSIQUE

1
; osmotique d’oll... 2. AMAIGRISSEMENT A APPETIT CONSERVE
{| 3. DESHYDRATATION d’ol... 3. ASTHENIE
i| 4. POLYDIPSIE compensatrice || 4

.............................................................................................................................................................

Figure 39 : Physiopathologie du DT1 [15].

3.2. Physiopathologie du DT2

Le DT2 est une maladie complexe dont I'étiologie implique a la fois des facteurs
génétiques et environnementaux. Les principaux facteurs de risque associés a cette maladie sont

I'obésité et I'age.
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Cette condition se caractérise par une production insuffisante d'insuline par rapport a la
demande accrue de l'organisme, en raison d'une augmentation de la résistance a l'insuline au
niveau des tissus cibles, notamment le foie, les muscles et le tissu adipeux. Cette insuffisance
initiale d'insuline est principalement attribuée a l'insuffisance des cellules béta pancréatiques a

réagir a la présence de glucose en sécrétant de l'insuline [14] .

Dans la progression de cette pathologie, une réduction partielle ou totale de la sensibilité
a l'insuline survient avant les perturbations de fonctionnement. Ce dysfonctionnement est
associé a une réduction de la masse totale des cellules béta pancréatiques, ce qui contribue au
développement du DT2. Une diminution de 65 % de cette masse est associée a cette maladie

[14].

Un exces d'apport lipidique et une résistance a l'insuline généralisée, associés a I'obésité,
semblent jouer un role crucial dans le déclin de la masse et de la fonction des cellules béta
pancréatiques. Une inflammation chronique de faible intensité, provoquée par I'hyperlipidémie,
aggrave l'insulinorésistance et renforce le role diabétogene de I'obésité. Cette inflammation est
due a une exposition prolongée des tissus sensibles a l'insuline a des cytokines pro-
inflammatoires, ce qui entraine une insulinorésistance. De la méme maniére, les cellules béta
pancréatiques exposées a ces cytokines pro-inflammatoires pendant de longues périodes ne
parviennent pas a sécréter de l'insuline en réponse au glucose, ce qui les conduit finalement a
I'apoptose. Une inflammation chronique peut étre engendrée par l'augmentation de Ila
perméabilité intestinale et les modifications de la composition du microbiote, des phénoménes
gue l'on constate également chez les individus obéses atteints de DT2. Cette hypothese est
appuyée par des études démontrant que lI'introduction d’une flore intestinale des donneurs non

obéses a des patients obéses entraine une amélioration de leur sensibilité a I'insuline [14].
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Facteurs

Predisposition

d'environnement génétique
Obesité
Hyperinsu“nisme \ l ?
« HTA Insulinorésistance |«
«LDL?
« HDLv ¥
Glucotoxicité ——»|  Diabéte de type 2
et lipotoxicité
¥ 3
Déficit P
insulinosécrétoire

Figure 40 : Physiopathologie de la forme commune du DT2 [16].
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4, Les complications chroniques liées au diabéte :

Les complications chroniques liées au diabéte, qu'elles soient de nature locale ou
générale, se développent progressivement. Elles sont souvent sévéres, entrainant une altération

significative de la qualité de vie ainsi que des capacités fonctionnelles et une réduction de

I'espérance de vie.

DIABETES

COMPLICATIONS

GLAUCOMA

Figure 41 : Les différentes complications dégénératives du diabéte [17].

4.1. Microangiopathies :

C’est une atteinte des petits vaisseaux, elles comportent :
% L’ophtalmopathie diabétique
< La néphropathie diabétique

< La neuropathie diabétique
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a. L’ophtalmopathie diabétique

a.l. La RD et maculopathie diabétique :

Elles figurent parmi les principales causes de malvoyance et de cécité légale chez les
patients de moins de 50 ans vivant dans des pays "industrialisés”. Ces deux complications sont

souvent liées et découlent d'un mécanisme similaire [18]

La RD se caractérise par une altération de la paroi des petits vaisseaux de la rétine, qui
devient plus épaisse et perméable en raison de la perte de péricytes avec la formation de
nouveaux vaisseaux plus fragiles, appelés micro-anévrismes, contenant des micro-occlusions
localisées qui vont entrainer I'ischémie de zones rétiniennes, avec la survenue d'cedemes et
d'exsudats secs pouvant affecter la région maculaire ou fovéolaire [18]. La RD demeure
longtemps asymptomatique, soulignant ainsi l'importance d'une surveillance réguliére et d'un
dépistage annuel. L'apparition de symptomes indique généralement la présence de lésions
avancées. Conformément aux recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS), le
dépistage de la RD repose sur la réalisation de photographies du fond d'eeil a l'aide d'un
rétinographe non mydriatique [19]. Le traitement repose en premier lieu sur le maintien d'un
controle adéquat de la glycémie, en respectant les objectifs personnalisés pour I'HbAlc. Il inclut
également le traitement de, la normalisation du bilan lipidique, étant donné qu'ils sont des
facteurs de risque pour la RD [20]. Par ailleurs, les traitements oculaires, tels que la
photocoagulation panrétinienne au laser argon, dépendent des stades de la maladie et de la
gravité des lésions [18].

a.2. La papillopathie diabétique :

La papillopathie diabétique est une affection rare caractérisée par un cedéme papillaire
unilatéral ou bilatéral. Elle peut se manifester chez de jeunes patients atteints de DT1 et étre liée
a une RD de gravité variable. Dans la plupart des cas, elle évolue favorablement vers la guérison.
Cependant, elle a également été observée chez des patients atteints de DT2, parfois avec une

évolution moins favorable [20].
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a.3. La cataracte :

Une opacification plus précoce a souvent été observée. Cette opacification intéresse
volontiers la capsule postérieure, donnant une baisse d'acuité visuelle rapide de loin et surtout

de prés. Chez des patients diabétiques, la cataracte peut évoluer rapidement [18].

b. La neuropathie diabétigue

La neuropathie diabétique est la complication la plus courante du diabéte. Sa prévalence
varie considérablement selon les études, allant de 8 % a pres de 60 %, en raison des différents
critéres de diagnostic utilisés. Cependant, on estime qu'aprés 25 ans de diabéte, environ la
moitié des patients développent une neuropathie, et que 7,5 % des patients présentent des
symptomes de neuropathie au moment du diagnostic de leur diabéte. Cette neuropathie peut
toucher le systéme nerveux périphérique, qui contrdle la motricité et la sensibilité, ainsi que le
systéme nerveux autonome, qui régule les fonctions des viscéres. Les symptomes peuvent étre
génants et entrainer des complications graves, bien qu'elle puisse aussi étre asymptomatique et
découverte accidentellement lors d'examens complémentaires. La gravité est principalement liée
au risque d'ulcéres du pied et de neuro-arthropathie de Charcot en cas d'atteinte périphérique,
ainsi qu'a une augmentation de la mortalité en cas d'atteinte du systéme nerveux autonome. Il
est essentiel de noter que le contrble glycémique optimal joue un réle central dans la prévention

et la gestion de cette complication [21].

4.2. Macroangiopathies :

La macroangiopathie diabétique est caractérisée par une atteinte des artéres de plus de

200 micromeétres de diameétre, allant de I’aorte aux petites arteres distales [22].
Elle comprend :

% Les complications cardio-vasculaires (maladie coronaire, maladie des troncs supra-

aortiques et insuffisance cardiaque),
% Les AVC

< Les AOMI.
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Les complications cardio-cérébrovasculaires ont un impact significatif sur I'évolution du
diabete. L'HTA, la maladie coronarienne et l'insuffisance cardiaque ont un effet néfaste sur le
pronostic du DT2. La prévalence des événements CV augmente, atteignant plus de 20 % aprés
65 ans [23]. Dans la cohorte de Framingham, apres 20 ans de suivi, le risque d'infarctus
paucisymptomatiques et de morts subites est trois fois plus élevé chez les diabétiques. La
cardiopathie ischémique chez les patients diabétiques présente des caractéristiques distinctes.
Les lésions coronaires sont plus graves, plus répandues et plus souvent asymptomatiques [23].
De plus, la dysfonction endothéliale, qui est plus diffuse, favorise l'apparition de nouvelles
lésions. Il est également important de noter que l'insuffisance cardiaque est deux fois plus
fréquente chez les hommes et cinq fois plus fréquente chez les femmes atteintes de diabete. En
ce qui concerne I’AOMI, elle se caractérise par l'inconstance des symptomes classiques, tels que
I'absence d'abolition des pouls périphériques et de claudication intermittente, en raison de
I'atteinte des artéres de petit calibre au niveau distal. Par conséquent, I'AOMI constitue un facteur
de risque majeur pour les troubles trophiques du pied. Il est donc fortement recommandé de
dépister cette condition en mesurant l'index de pression systolique tous les cing ans chez les
patients ayant un "pouls battant" [23].

4.3. Pied diabétique :

Le pied diabétique représente un défi majeur en termes de santé publique. Il se
caractérise par des ulceres ou des lésions tissulaires, qu'elles soient infectées ou non, et ces
problémes sont étroitement liés a la neuropathie périphérique. Il est important de noter que
I'évolution du pied diabétique a davantage tendance a conduire a des amputations ou a des

infections graves plutot qu'a la guérison [24].

5. Traitement du diabéte :

Le traitement du diabete est basé sur des mesures hygiéno-diététiques et un traitement
médicamenteux adapté en fonction du type de diabete, des complications et du contexte de

chaque patient.
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Tableau IX : Traitements anti—-hyperglycémiants non insulinigues [25] [26].

: Mécanisme Contre- ; Efficacité . .
Classe Molécules Dosage Prise e o Effets rénaux Commentaire Colit
D’action indications Sur HbAlc
] Induit carence en
|Production i )
) IR vitamine b12->
hépatique de o
| (DFG<30(ml/mn/ | Pas d’effet sur contréle régulier.
ucose, R
) ) ) 500-850- ] g . 1.73m?) la progression | Commencer a )
Biguanides Metformine Per os 2x/j tSensibilité . Elevée . Faible
1000 mg ) ] Insuffisance de la ND. petite dose et
tissulaire, L ]
) hépatique (IH) titrer selon
|Absorption ) )
i . Coronaropathie tolérance gastro-
intestinale ) .
intestinale.
Gliclazide 40-80 ) Pas d’effet sur Elevée
Per os 1x/j
mg/j Stimule la la progression mais )
L i Risque
. sécrétion IR de la ND. épuisement L .
Sulfonylurées ] ) ) N d’hypoglycémie Faible
. d’insuline sur IH Cl si DFG<30 apres . .
Glimépiride 1,2-4 mg/j| Per os 1x/j . ) Prise de poids
longue durée ml/min/1.73 | quelques
m2. années
Per os 1x/j | Stimulation du Pas d’effet sur | Intermédiai | Bien toléré. Saxa
sauf systeme o la progression re et Lina:
Sitagliptine 25,50 -100 o Réactions o i )
Inhibiteurs de la vidagliptine incrétine — o de la ND. Elevé si métabolisme .
mg/j ) d’hypersensibilité ) ) Elevé
DPP-4 Formes |Production de Si <45 —-50 | traitement cytochromes
connues
combinées | glucagon (donc mg/j combiné. Vilda et Alo : 1
enlou?2 de glucose) si <30 —25 transaminases
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2,5-5
Saxagliptine .
xaglipti mg/j
100 mg/j
Vildagliptine (En2 prises)
Linagliptine 5mg/j
oal 6,25 -12,5
A ipti
ogliptine et 25 mg/j

prises

tSécrétion
insuline
glucose-

dépendante

mg/j

Pas d’effet sur
la progression
de la ND.

Si <45 -2,5
mg/j
Cl si <30

Pas d’effet sur
la progression
de la ND.

Si <45 -50
mg/j

Idem (5 mg/j)

12.5 mg/j si
<45

Si <30 —-6,25
mg/j

Effets
secondaires :

Céphalées
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Ell : Nausées et

Exénatide 10-20 pg/j SC 2x/j
vomissements,
Idem gliptine, )
Exénatide QW | 5-10 mg/j | SC 1x/sem. N En cours Tachycardie Perte
Liraglutide |0.6-1.8 mg| SCIX/j | Ralentissement d’étude sur de poids
Analogues du I’effet sur la Lira/sema/dulagl ,
g laalutid 0.75-1.5 de la vidange IR ] Elevé . o J Elevé
GLP-1 Dulaglutide SC1x/sem . progression de utide : validés
mg gastrique, ND |
. . . our la
Lixisénatide 10-20ug/j SC 1x/j 1 satiété et P
) Cl si DFG <25 prévention CV
0.25mg- | appétit .
) SC 1x/sem. chez % patients a
Semaglutide 1mg ]
Po 1x/j risque de MCV
3-7-14mg
. Perte de poids de
o 100-300 o Insulinopénie
Canaglifozine 1 Elimination du i » 3kg en moyenne.
mg . Dénutrition : Effet .
glucose par voie ] o o Risque de
Inhibiteur de la — . risque bénéfique sur | Intermédiai ) .
Dapaglifozine 5-10 mg PO 1x/j rénale, ) i L balanite, Elevé
SGLT-2 ) d’acidocétose la ND. re a élevée
Empaglifozine | 10-25mg indépendammen o . vulvovaginite et
) ] euglycémique. | Clsi DFG<20 . ] o
t de I'insuline ] infection urinaire.
Ertugliflozine | 5- 15 mg (relatif)
o 60-120 Stimule la
Nateglinide L )
mg/repas sécrétion Ajustement de ) )
o Per os, avant ] . IR . . Prise de poids o
Glinides d’insuline sur dose si IR Elévée Modéré
0.5-4 chaque repas . IH .
Repaglinide courte durée avancée.
mg/repas

d’action
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Tableau X : Types d’insuline [25].

Insulines basales

Début de Durée Nom Schéma
Molécule Combinaisons Commentaires
I’action d’action | commercial dosage
Insulatard Insuline seule 100
(novo) U/ml Pic d’action a 6-
8 heures de
NPH + aspart 1x/j
Novomix 30 I'injection—
70+30 U/ml matin ou
Insuline hypoglycémies
) soir
NPH Humalog NPH + lispro nocturnes , prise
1-2 14-15 _ Ou
heures heures 2x/j
insuline Bien mélanger le
matin et
humaine) produit avant
soir
] injection.
Humalog NPH + lispro
' Moins utilisé
mix 50 50+50 U/ml
actuellement.
Pas de pic
d’action — moins
1x/j
d’hypoglycémies
matin ou
Insuline 1-2 17-20 nocturnes.
Levemir soir
Detemir heures heures Si pas de bons
Ou
controles sous
2x/]
linjection/j
—passer a 2x/j.
Insuline 1-2 24 Insuline seule 100 Pas de pic
Lantus 1x/j
Glargine heures heures U/ml d’action — moins
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Toujeo

Insuline seule 300

U/ml

Abasaglar

Insuline seule 100

U/ml

d’hypoglycémies
nocturnes.
Durée d’action
Toujeo 24 a 30
heures
.Possibilité de
flexibilité de +/-
3 heures pour
I"heure
d’injection avec
Toujeo
contraitement a
Lantus et
Abasaglar.
Existence
d’association
entre I'insuline
Glargine et le
lixisénatide (

Suliqua)
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Insuline

Degludec

Non

pertinent

42

heures

Tresiba

Insuline seule100

U/ml ou 200 U/ml

1x/j

Encore moins

d’hypoglycémies

Ryzodeg

Degludec+insuline
asparte (rapide)

210U+90 U/ml

1-2 x/j
avant le

repas

nocturnes que la
Glargine (pour
I'insuline seule).
Longue demi-
vie— steady-
state en 5 jours.
Existence
d’association
entre I'insuline
Degludec et le
Liraglutide

(Xultophy).

Insulines rapides

Insuline

Glusiline

Insuline

Lispro

Insuline

Aspart

5al10

minutes

2as

heures

Apidra

Humalog

Novorapid

Prise juste avant le
repas voire en
début de repas

avec hydrates de

carbone, ou juste
apres.

Peut aussi se
donner en
traitement de
I’hyperglycémie (1U
pour baisser la
glycémie de 2

mmol/l).
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6. La néphropathie diabétique :

6.1. Définition :

La MRC est définie par une excrétion persistante élevée d'albumine/créatininurie dans
l'urine (= 30 mg/g ou 3 mg/mmol ), une réduction persistante estimée du DFG (<60

ml/min/1,73 m?) ou les deux, pendant plus de 3 mois [27].

La ND et la maladie rénale diabétique (MRD) ont été interchangées dans la littérature et
devenait une confusion ; la ND est une définition histologique et elle est remplacée par MRD en

2007 par KDIGO.

La MRD est l'une des complications microvasculaires du diabéte. Elle est a la fois
insidieuse et discréte. Ses caractéristiques sont déterminées par des éléments histologiques,
anatomiques et biologiques spécifiques. En I'absence d'un dépistage systématique, la MRD peut
demeurer méconnue. A son stade ultime, elle se traduit par le développement d'une insuffisance
rénale terminale, exigeant le recours a I'EER. L’élément clé favorisant I'apparition et la

progression de la MRD est I’hyperglycémie chronique.

En 2020, la Société italienne de diabétologie et la Société italienne de néphrologie ont
publié une déclaration commune sur ['histoire naturelle du DT2, décrivant un parcours
traditionnel albuminurique ainsi qu'une nouvelle voie non albuminurique. On suppose que cette
nouvelle voie produit deux phénotypes, a savoir « l'altération rénale non albuminurique » ou «
déclin rénal progressif ». Le premier décrit une diminution du DFG qui n'est pas précédée et peut
rester sans albuminurie ou augmentation modérée de I'albuminurie. La seconde entité
correspond a un déclin du DFG indépendamment de la présence, de la gravité ou de I'évolution
ultérieure de l'albuminurie. Les observations actuelles suggérent que la voie non albuminurique
peut impliquer des processus au niveau tubulointerstitiel et vasculaire, susceptibles d'étre

influencés par plusieurs facteurs [28].
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Ces facteurs de risque peuvent étre conceptuellement classés en tant que facteurs de
susceptibilité (par exemple, I'dge, le sexe, la race/origine ethnique et les antécédents familiaux),
facteurs d'initiation (par exemple, I'hyperglycémie et l'insuffisance rénale aigué), et facteurs de
progression (par exemple, I'HTA, les facteurs alimentaires et I'obésité). les deux des facteurs de

risque établis les plus prédominants sont I'hyperglycémie et I'HTA [5].

Tableau XI : Les facteurs de risque de la ND [5].

Facteurs de risque Susceptibilité Initiation Progression
o Démographiques
o Age avancé
_l’_
o0 Sexe masculin
_l’_
o Race/ethnicité (noir, amérindien,
+ +
hispanique, asiatique/iliens du Pacifique)
o Hérédité
o Antécédents familiaux de ND
+
o Maladie rénale d’origine génétique +
o Affections systémiques
o Hyperglycémie + +
_l’_
0 Obésité + +
_l’_
o HTA + +
o Lésions rénales
o Insuffisance rénale aigue +
_l’_
o Toxines +
_l’_
o Tabagisme + +
o Facteurs diététiques + +
o Apport élevé en protéines + +

53




Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

La physiopathologie de la ND résulte d’interactions complexes entre plusieurs
facteurs tels que [I’hyperglycémie chronique, stress oxydatifs, facteurs génétiques,

hémodynamique rénale, etc.

a. Role de I’hyperglycémie et du stress oxydatif

Le concept de glucotoxicité englobe divers mécanismes :

e La glycation non enzymatique des protéines, qui résulte en la formation de produits de

glycation avancée (AGE) [29].

e [|'activation de la voie des polyols due a un excés de glucose, entrainant la formation de

sorbitol, puis de fructose, ce qui crée un stress osmotique [29].

e Une glycolyse incompléte fournit des substrats a la voie des hexosamines, générant
divers produits finaux, dont certains stimulent la production de TGF-R en activant la

protéine kinase C (PKC) [29].

e l'auto-oxydation du glucose en céto-aldéhydes produit des radicaux libres qui,

simultanément, endommagent les protéines [29].

NADPH NADP+ NAD+ NADH
7 Glucose ’ 7 Sorbitol 7 Fructose
i —> —
Voie des polyols
# Glucose-6-P
# Fructose-6-P R # Glucosamine-6-P — # UDP-GIcNAc
Voie de I'hexosamine
NADH NAD+
7 Glycéraldéhyde-3-P "| #DHAP 7 A-glycérol-P—> 7 DAG > 7 PKC
—>
NAD+ Voie de la protéine C kinase
l Y GAPDH
NADH ‘\Oz_
# 1,3-diphosphoglycérate
—> A Méthylglyoxal —» # AGE
Voie des AGE

Figure 42 : Activation des quatre voies de toxicité de I’hyperglycémie [30].
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Le stress oxydatif est un déséquilibre entre la production et I'élimination des radicaux
libres oxygénés. Il est étroitement lié a la glucotoxicité, car les produits de glycation avancée se
lient a des récepteurs spécifiques (RAGE), ce qui stimule la production de radicaux libres. De
plus, l'auto-oxydation du glucose a été identifié¢e comme un facteur contribuant au stress
oxydatif. Cependant, la mitochondrie semble étre le principal site de production de ces radicaux
libres, en particulier lorsqu'elle est soumise a une surcharge de donneurs d'électrons due a un
"cycle de Krebs" accéléré par I'hyperglycémie [29]. D’ou le réle important du contréle glycémique
par un traitement anti-hyperglycémiant adapté.

b. HEMODYNAMIQUE INTRA-RENALE

L'augmentation de la pression intraglomérulaire est un élément central dans la
physiopathologie de la ND. Cette hypertension intraglomérulaire est présente des les premiers
stades de la maladie, ou I'hyperglycémie provoque une vasodilatation de l'artériole afférente,
entrainant une hyperfiltration glomérulaire. A mesure que la maladie progresse et atteint le stade
de la protéinurie, des mécanismes auto-entretenus conduisent a la dégradation de la fonction
rénale avec une réduction de la masse néphronique, ce qui augmente a nouveau la pression
intraglomérulaire dans les néphrons restants. L'axe rénine-angiotensine joue un role central en
régulant la pression intraglomérulaire, grace a l'effet vasoconstricteur préférentiel de
I'angiotensine Il sur l'artériole efférente [29]. Le recours au traitement bloqueurs de systémes
rénine angiotensine (SRAA) permet de diminuer la pression de I'artériole efférente et la pression

intra—glomérulaire et possede un effet anti-fibrotique au niveau glomérulaire.

c. FACTEURS GENETIQUES

Role important des mécanismes génétiques et épigénétiques dans la physiopathologie de
la MRD. Les modifications épigénétiques comprennent la méthylation de I'ADN, les ARN non
codants et les modifications post-traductionnelles des histones [30]. L'hyperglycémie, I'hypoxie,
I'inflammation et les cytokines sont prouvées étre capables de modifier les profils épigénétiques.
Plusieurs genes présentent différents degrés de méthylation de I'ADN entre les patients atteints

de DT2 avec ND et ceux sans ND [30].
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Le géne UNC13B a été montré comme participant a la pathogenése initiale de la MRD et a
I'apoptose des cellules glomérulaires due a I'hyperglycémie. De plus, I'hyperméthylation du géne
RASALI augmente l'activation de Ras dans les fibroblastes, entrainant ensuite la prolifération
tissulaire et la fibrose [30]. Ces études prouvent l'importance de la méthylation de I'ADN dans la
régulation des geénes liés a la ND, et fournissent des cibles génétiques thérapeutiques

potentielles pour la gestion de la ND [31].

d. L'autophagie des podocytes

Sous des niveaux normaux de glucose sanguin, l'autophagie est un mécanisme
protecteur important dans les cellules rénales, y compris les podocytes, les cellules tubulaires
proximales, les cellules mésangiales et les cellules endothéliales. La régulation a la baisse du
mécanisme autophagique, comme dans des conditions hyperglycémiques, peut contribuer au

développement et a la progression de la MRD [32].

‘ Métabolique ‘ 4| Génétique ‘ Hémodynamique

|
| v v
Glucose » PKC ‘4—» Angiotensine || — Pression
[ I capillaire
,l, glomérulaire
‘ Glycation ‘<~ l l
l Cytokines Augmentation de

A4

TGF-p la permeabilité
‘ AGE }—» VEGF vasculaire
Accumulationdela |

matrice extracellulaire

Figure 43 : Physiopathologie de la ND [30].

6.2. Définition anatomique et histologique

e L'atteinte rénale dans le DT1 se manifeste généralement par une glomérulosclérose
diabétique. Cette glomérulosclérose diabétique peut étre décrite en plusieurs stades

[32]:
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o Stade 1 : épaississement des membranes basales glomérulaires visible.
o Stade 2 : expansion mésangiale.

o Stade 3 : poursuite de I’expansion mésangiale et constitution de nodules extra-

cellulaire dits de Kimmelstiel-Wilson dans au moins un glomérule.

o Stade 4 : glomérulosclérose globale (> 50% glomérules).

Figure 44 : Stade d’évolution de la ND [33].

A. Glomérule normal

B. Expansion mésangiale sans nodule (stade Il)

C. Sclérose nodulaire (nodule de Kimmelstiel - Wilson g) dans au moins un

glomérule (stade IlI)

D. Glomérulosclérose globale (> 50% glomérules) (stade IV)
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e L'atteinte rénale dans le DT2 présente une hétérogénéité importante [33]:

o 1/3 seulement des patients développent isolément des lésions caractéristiques de

glomérulosclérose diabétique.

o 1/3 des patients ont des lésions vasculaires prédominantes de type endartérite

fibreuse (néphroangiosclérose).

o 1/3 n’a pas d’atteinte diabétique mais une néphropathie d’autre nature ou

surajoutée aux lésions du diabeéte justifiant la réalisation d’une biopsie rénale.

6.3. Stades de I’évolution de la ND :

Tableau XII : Stades d’évolution de la ND selon la classification de Mogensen [34].

. P DFG 1 Excrétion .
Stade Année Caractéristiques . .. Pression
d'évolution anatomique (mL/min/1,73 urinaire sanguine
m?2) ) d'albumine
Absence de lésion
Stade 1 histologique mais | Eleve ++
. ) . . hypertrophie rénale et | (Supérieure a
:"ephmpatn'e Audiagnostic | o merulaire. 150ml/miny1.73 | Normale Normale
onctionnelle Hyperfiltration m?2)
glomérulaire
Stade2 Augmentation de
Silencieux I"'épaisseur de la MBG
lésions renales et augmentation du _ Albuminurie
2-5 ans _ . Elevé ou normal Mormale
histologiques mesangium, normale
sans traduction expansion motrice et
clinique mesangiale
Lesion nodulaire
glorl_'lerul’()sclerose Fonction rénale Mormale ou
Stade 3 angiosclérose ) ) .
Néphropathie fibrose subnormale Microalbuminurie normale haute.
) L ND 5-10 ans 1 nodule = stade 3 = (Supérieure a 80 | (30 a Augmentation
ncipiens  ou o . ml/min/1.73 300mg/24H)2 annuelle de 3 a
débutante accumulation de m2) AmmHg®
substance hyaline
dans le mésangium
Macroalbuminurie
- ) avec
Diminution de la
Stade 4 Dépots mesangiaux filtration  rénale albuminurie
Nephropathie i i Sri A
li p a 10-20 ans ED:::LBC:;ZS;::éﬂ:T:ie jusqu'a un DFG :l(‘)%er:z;;ih a Trés augmentée
clinique ¥ inférieur a 60 | — &<
diabétique mi/min/1.73 m2 | > i
nephrotique
IRCIS) avéree
Filtration Protéinurie
. glomeérulaire Insuffisance rénale
SI nt::f':l:qnce 1530 Oletr,”""tl'c'_” (inférieure 2 10 | stade 5 HTA®)
© - ans glomerulaire ml/ming1.73 Traitermnent de | permanente

rénale terminale

m=2)

suppléance/
transplantation
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6.4. Prise en charge de la ND :

KDIGO en 2022 a mis un guide détaillé pour garantir une PEC optimale de la ND [35].

a. Prise en charge globale :

KDIGO et I'ADA ont élaboré un consensus pour la PEC des patients atteints de ND en
raison du risque élevé de progression de la MRC, d'événements CV et de mortalité précoce [36].
Ce consensus repose sur une approche globale de la PEC du patient diabétique, incluant
I'éducation du patient pour favoriser un changement de mode de vie (nutrition, activité physique,
arrét du tabac, et maintien d'un poids normal), un traitement pharmacologique basé sur des
preuves scientifiques visant a préserver la fonction des organes, ainsi que la gestion des facteurs
de risque pour atteindre des objectifs de controle de la glycémie, de la pression artérielle et du

bilan lipidique [36].

Regular
risk factor
reassessment

- (every 3-6
H .1 months)
Lipid ma.na.:gement Additional
risk factor
control
74 QE
-1
Additional
Glycemic Blood drugs with
control pressure control heart and
kidney
protection

/ﬁ‘“ = First-line
- drug
@ therapy

GLP-1RA Antiplatelet therapies ns-MRA

(T2D) (ASCVD) (T2D) Lifestyle

and self-
& o management

Metformin SGLT2 inhibitor RAS blockade Statin
(T2D) (T2D) (HTN)

-.

Exercise Smoking cessation Weight

Figure 45 : L'approche globale de la PEC de la ND [35].
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b. Mode de vie :

Nutrition :

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

Les patients atteints de ND devraient suivre un régime riche en légumes, fruits,
céréales completes, fibres, protéines d'origine végétale, graisses insaturées et noix.
Ils devraient également réduire leur consommation de viandes transformées, de
glucides raffinés et de boissons sucrées, tout en maintenant un apport en protéines
de 0,8 g par kg de poids par jour pour les patients non dialysés. Pour les patients
dialysés, et en particulier par dialyse péritonéale, devraient consommer entre 1 et 1,2

g de protéines par kg de poids par jour.

Un apport en sodium inférieur a 2 g de sodium par jour chez les patients atteints de

ND.

Le régime alimentaire devrait impliquer divers professionnels de la santé, notamment
les diététiciens—nutritionnistes, ainsi en tenant compte le contexte de chaque patient,
y compris son niveau socio-économique et ses comorbidités, lors de la proposition

des régimes alimentaires.

Activité physique :

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

Pratiquer une activité physique d'intensité modérée, d'une durée d'au moins 150
minutes par semaine, ou a un niveau compatible avec la capacité physique et la

tolérance CV de chaque patient.

Les recommandations concernant l'activité physique devraient tenir en compte I'age,
I'origine ethnique, les comorbidités, I'accés aux ressources, ainsi que l'intensité et le

type d'exercices appropriés.
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e Tabagisme :
Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :
- Encourager les patients au sevrage tabagique.
e Poids :
Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

- Diminuer le poids pour les patients en obésité et en surpoids ayant un DFG supérieur

ou égal a 30 ml/min par 1,73 m2.

c. Les traitements a protection cardiaque et rénale :

e Traitements anti-hyperglycémiants non insuliniques :

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

- Le traitement de premiére intention recommandé inclut la metformine et un
inhibiteur de SGLT-2, avec la possibilité d’ajouter d’autres traitements si nécessaire

pour assurer un contrdle glycémique optimal.

- Surveiller le DFG des patients traités par la metformine en augmentant la fréquence

du surveillance lorsque le DFG est <60 ml/min par 1,73 mz2.
- Ajustez la dose de la metformine lorsque le DFG est <45 ml/min par 1,73 mz2,

- Surveillez les patients sous metformine pendant plus de 4 ans est essentielle en

raison du risque de carence en vitamine B12.

- Chez les patients diabétiques type 2 atteints de ND qui n’arrivent pas a atteindre
leurs objectifs glycémiques individualisés malgré un traitement de premiére intention
(la metformine et un inhibiteur de SGLT-2), ou qui ne peuvent pas utiliser ces

médicaments, un analogue du GLP-1 a action prolongée est indiqué.
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Physical activit:
Lifestyle therapy ysical activity

Nutrition
Weight loss
Metformin SGLT2 inhibitor
First-line therapy % eGFR %EGFR F?‘]ﬁ Dialysis 4 9 eGFR % Dialysis
<45 <30 ° <20 C
Reduce dose Discontinue  Discontinue Do not initiate Discontinue

GLP-1 receptor agonist
(preferred) » Guided by patient preferences, comorbidities,
eGFR, and cost
» Includes patients with eGFR < 30 ml/min per
1.73 m? or treated with dialysis
- See Figure 25

DPP-4 inhibitor Insulin

Additional drug therapy as Sulfenylurea TZD

needed for glycemic control Alpha glucosidase Inhibitor

Figure 46 : L’algorithme de la PEC de la ND chez patients diabétiques type 2 [35].

e Traitements antihypertenseurs :

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

- Initier un traitement par les IEC ou les ARA2 chez les patients diabétiques ayant une
HTA et un rapport microalbuminurie/créatininurie positif avec une dose maximale

approuvée tolérée.

- Utiliser un antagoniste des récepteurs minéralocorticoides non stéroidiens (MRA)
ayant des bénéfices avérés pour les reins ou le systeme CV chez les patients atteints
de DT2, avec un DFG d'au moins 25 ml/min par 1,73 m2, avec une concentration
sérique de potassium normale et un rapport microalbuminurie/créatininurie (au
moins 30 mg/g ou 3 mg/mmol]) malgré la dose maximale tolérée d'inhibiteur du

systeme rénine-angiotensine.
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Traitements des facteurs de risque :

(0]

Surveillance et objectifs de la glycémie chez les patients atteints de ND.

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] :

L’utilisation de I'HbA1c pour la surveillance du contréle glycémique chez les patients
atteints de ND avec un rythme de 2 fois/an. Elle peut étre mesurée aussi plus que
quatre fois par an si l'objectif glycémique n'est pas atteint ou apres un changement

dans le traitement anti-hyperglycémiant.

La précision de la mesure de I'HbATlc diminue avec une MRC avancée (stade 4 et 5),
en particulier chez les patients dialysés, ou les mesures de I'HbAlc ont une faible
fiabilité.

Un indicateur de gestion du glucose (GMI) dérivé des données de surveillance
continue de la glycémie (CGM) peut étre utilisé pour mesurer la glycémie chez les
individus pour lesquels I'HbA1c ne concorde pas avec les taux de glucose sanguin

mesurés directement ou les symptomes cliniques.

La surveillance glycémique quotidienne avec CGM ou l'auto surveillance de la
glycémie peut aider a prévenir I'hypoglycémie et a améliorer le contrdle glycémique
lorsque des traitements anti-hyperglycémiant associés a un risque d'hypoglycémie

sont utilisés.

Pour les patients diabétiques type 2 atteints de ND qui choisissent de ne pas
effectuer une surveillance glycémique quotidienne par CGM ou auto surveillance, il
est préférable d'utiliser des traitements anti-hyperglycémiant a risque faible

d'hypoglycémie en mettant en considération le DFG.

Un objectif d'HbA1c individualisé variant de <6,5 % a <8,0 % chez les patients

diabétiques ayant une MRC non dialysés (Figure)
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<65% HbA1c SRy
CKD G1 Severity of CKD CKD G5
Absent/minor Macrovascular complications Present/severe
Few Comorbidities Many
Long Life expectancy Short
Present Hypoglycemia awareness Impaired
Available Resources for hypoglycemia management Scarce
Low Propensity of treatment to cause hypoglycemia High

Figure 47 : Les facteurs influencant les objectifs d’HbA1c [35].

o PEC de lipides :

Le traitement par les statines est un pilier du traitement pour la prévention primaire et

secondaire de I’athérosclérose chez les patients diabétiques ayant une ND.

Les recommandations de la directive 2013 du KDIGO [36] pour la gestion des lipides
dans la MRC ont préconisé le début de traitement par une statine pour la plupart des adultes

diabétiques atteints de ND qui ne sont pas sous dialyse. Plus précisément, cela incluait :

- Les adultes de plus de 50 ans atteints de néphropathie chronique et dont le taux de DFG

était supérieur a 60 ml/min/1,73 m2.

- Les adultes agés de 18 a 49 ans atteints de ND ayant I'antécédent d’une coronaropathie,

un AVC ischémique, un IDM non mortel supérieure a 10% ou un haut risque CV.

o Controble de la pression artérielle :

La gestion de la pression artérielle est universellement reconnue comme un objectif

essentiel pour prévenir la progression de la MRC, les maladies CV [36].

un objectif de la pression artérielle systolique inférieur a 120 mm Hg est recommandé
pour un contréle optimal avec évaluation par mesure en cabinet selon les recommandations

standards [36].
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Figure 48 : I’'approche globale de la PEC de la ND chez les patients diabétiques [35].
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Tableau XIII : Stades de la MRC selon le DFG et le rapport albuminurie/créatininurie [36].

Catégories albuminurie / créatinurie
Al A2 A3
i Normal a o
MRC est classée en se basant sur : oo Légerement | Gravement
Légerement L, L
e Cause (0 o élevé élevé
élevé
e DFG (G)
. 30-299
e Albuminurie (A) > 300 mg/g
<30 mg/g mg/g
>30
<3 mg/mmol 3-29
mg/mmol
mg/mmol
MRC a fonction Traiter Référer®
Gl ) > 90
rénale normale 1 2
o Traiter Référer*
G2 IR légere 60-89
1 2
Stades de la IR légére a Traiter Traiter
MRC selon le | ©32 modérée 45-59 1 2
DFG
i IR modérée a Traiter
(Ml/min/1.7 G3b > 30-44
3m?2) sévere 2
o Référer
G4 IR sévere 15-29
4+
Référer Référer Référer
G5 IRT <15
4+ 4+ 4+

e La grille du DFG et de l'albuminurie représente le risque de progression, de morbidité et

de mortalité par couleur, du bon au mauvais (vert, jaune, orange, rouge, rouge foncé).

e Les chiffres dans les cases indiquent la fréquence des visites (nombre de fois par an).
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Il. Discussion :

1. Données socio-démographiques :

1.1. L’age:
Lors de notre étude, ’age moyen de I'’ensemble de nos patients était de 66,8 ans avec un
écart-type de 8,8 ans. Nos résultats étaient légerement similaires a une étude menée a Rabat en

2016 ou I’age moyen des patients était de 62,22 ans.

On note une augmentation de la moyenne d’age ; dans la série tunisienne en 2009 la
moyenne d’age était de 50,8 ans, et en 2021, elle était de 57,8 ans. De méme pour notre série

au Maroc la moyenne d’age est passée de 61,8 ans en 2009 a 66,8 ans en 2023.

Tableau XIV : Age des patients ayant une ND selon les différentes séries de la littérature.

Moyenne
Etude Pays date Critéres d’inclusion
d’age
Bouattar et al Patients diabétiques type 2 adressés pour
Maroc (Rabat) | 2009 | 61,8 ans o i _
[37] suivi en néphrologie.
Patients diabétiques ayant une confirmée
Sellami et al
38] Tunisie 2009 50,8 ans par deux microalbuminuries de 24 heures
pathologiques.
Berrouiguet et )
I (39] Algérie 2013 55,7 ans Patients avec DT2 et HTA ayant une ND.
a
Belmokadem et Patients avec DT2 ayant une ND suivis en
Maroc (Rabat) | 2016 | 62,22 ans
al [40] consultation de néphrologie.
Salem et al [41] Tunisie 2021 | 57,46 ans Patients diabétiques ayant une ND.
o o Patients diabétiques hospitalisés ayant
Dziri et al [42] Tunisie 2022 57,8 ans
une ND.
i Maroc
Notre étude 2023 | 66,8 ans Patients avec DT ayant une ND.
(Marrakech)
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1.2. Lesexe:

Notre étude présentait une prédominance masculine, avec 67% d’hommes et un sexe-

ratio de 2, ce qui différe des données de la littérature.

En comparaison, une étude réalisée a Rabat en 2016 a révélé un sexe-ratio de 1,25,
tandis qu’en Tunisie en 2022, le sexe-ratio de 1,57. Ces résultats suggérent que les hommes

sont plus susceptibles d'étre atteints par la ND.

Cette différence par rapport aux données de la littérature peut s'expliquer par le fait que

nos résultats sont biaisés, car la grande majorité des patients étaient des militaires masculins.

Tableau XV : Le sexe des patients ayant une ND selon les différentes séries de la littérature.

Etude Pays année Sexe-ratio
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 0,8
Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 1,25
Salem et al [41] Tunisie 2021 0,74
Dziri et al [42] Tunisie 2022 1,57
Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 2
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2. Antécédents personnels :

2.1. Les habitudes toxigues :

Notre étude a révélé que 39% des patients étaient des fumeurs, parmi lesquels, 5,1%

étaient actifs et 94,9% étaient sevrés.
Ces résultats étaient similaires approximativement a la série de la Tunisie en 2009.

Tableau XVI : Le taux du tabagisme chez les patients ayant une ND selon les différentes séries

de la littérature.

Etude Pays année Tabagisme
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 -
Sellami et al [38] Tunisie 2009 43%

Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
Salem et al [41] Tunisie 2021 22% actif

Dziri et al [42] Tunisie 2022 -
Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 5,1% actif

Le tabagisme est considéré comme un facteur de risque indépendant dans le
développement et la progression de la ND. Le role pathogéne du tabagisme dans le
développement de la ND est multifactoriel, notamment en raison du stress oxydatif, de
I'hyperlipidémie, du dépo6t de produits de glycation avancée et de la glomérulosclérose [43].Une
étude finlandaise sur la ND portant sur 3613 patients atteints de DT1 a révélé un risque plus
élevé d'albuminurie et d'insuffisance rénale terminale chez les fumeurs par rapport aux non-
fumeurs [44]. Ce risque est augmenté en fonction de la quantité de tabac consommeée. Ceci a été
confirmé par une récente méta-analyse basée sur la combinaison de neuf études de cohorte,
concluant que les patients diabétiques de type 2 et fumeurs présentent un risque accru de

développer une ND [45].
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Tableau XVII : Le tabagisme est un facteur de progression de la ND selon les études [46].

Etude Pays Année | Population Facteurs prédictifs de progression

Parametres de base : albuminurie, pression
artérielle systolique (PAS)**, HbA1c****,
DFG***, age, degré de sévérité de la RD

Rossing et al | Danemark | 2004 366 DT2 Parametres durant la période de suivi :

moyenne albuminurie élevée, PAS**,

HbA1c**** Hémoglobine basse, tabagisme,

présence de RD.

Parametres de base : albuminurie,
créatininémie, PAS**, uricémie, DFG***,
tabagisme, équilibre tensionnel
Ben Naceur et
Tunisie 2020 100 DT2 Parametres durant la période de suivi :
al
albuminurie, créatininémie, PAS**, acide
urique, DFG***, équilibre tensionnel,

hypertriglycéridémie

Dans notre étude, 16 % des patients étaient alcooliques, et tous ont réussi a atteindre un
sevrage complet. Il est important de noter que des études antérieures ont suggéré une réduction
du risque chez les buveurs par rapport aux non-buveurs ou aux buveurs légers. Cependant, la
consommation excessive d'alcool chronique est considérée comme un facteur de risque pour la

progression de la ND en raison de son effet sur I'augmentation de la tension artérielle [47] [48].
2.2. L’HTA:
Nos résultats concordent avec les données de la littérature, I’'HTA était présente chez 78%

de nos patients comme les résultats d’étude menée a Rabat en 2009 (79 ,3%).Cette concordance

s’explique par le fait que I’'HTA est un facteur de susceptibilité et de progression de la ND [5].
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Tableau XVIII : Le taux d’HTA chez les patients ayant une ND selon les différentes séries de la

littérature.

Etude Pays année HTA
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 79,3%
Sellami et al [38] Tunisie 2009 70%

Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
Salem et al [41] Tunisie 2021 75%
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -

Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 78%

2.3. L’obesiteé :

Dans notre étude, le pourcentage de patients présentant des antécédents de surpoids
selon I'IMC était de 40.2%, tandis que 32.9% avaient des antécédents d'obésité ; se répartissant
en 25.6% pour I'obésité modérée, 4.9% pour l'obésité sévere, et 2.4% pour l'obésité morbide.
Cette constatation peut s’expliquer par le fait que I'obésité agit a la fois comme un facteur de
risque pour la prédisposition au DT2 et comme un facteur de risque pour linitiation et la
progression de la MRC [5]. De plus, I'augmentation réguliere de la prévalence de I'obésité
contribue a I'augmentation paralléle de la prévalence de la MRC, par le biais des néphropathies
associées au DT2 et a I’'HTA. L’obésité est également un facteur indépendant de risque rénal, car
elle est associée a un risque accru d’albuminurie et de glomérulosclérose, et aggrave I'évolution

de la MRC quelle que soit la néphropathie primitive [49].

Tableau XIX : L’obésité est un facteur de progression de la ND [46].

Etude Pays Année | Population Facteurs prédictifs de progression
Hypertension artérielle, HbA1c**** >7%, durée
Zoppini et al Italie 2012 | 1682 DT2 | d’évolution du diabéte, obésité, traitement par

JOONON

insuline, albuminurie, dge, DFG*** bas de base
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2.4. Ladyslipidémie :

Dans notre étude, 22% des patients présentaient un antécédent de dyslipidémie. Ce taux
est relativement bas comparativement aux autres études. Cette différence observée dans notre
étude par rapport aux données de la littérature peut s'expliquer par le fait que nos résultats sont
biaisés en raison du manque d'explications aux patients, du défaut de documentation des bilans

sur les fiches de suivi et d’absence de dépistage suffisant.

Tableau XX : Le pourcentage de dyslipidémie chez les patients ayant une ND selon les différentes

séries de la littérature.

Etude Pays année ATCD de dyslipidémie
Bouattar et al [37] Maroc ( Rabat) 2009 52 ,4%
Sellami et al [38] Tunisie 2009 61%

Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
Salem et al [41] Tunisie 2021 87%
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -

Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 22%

2.5. Sédentarité :

Dans notre étude, 17 % des patients sont considérés comme sédentaires. Cette
proportion peut s'expliquer par plusieurs raisons possibles tels que I’dge (Ila moyenne d’age était
de 66.8 ans avec un age minimal a 29 ans tandis que I’age maximal était de 92 ans), conditions

médicale, et I’environnement.

Il s'agit d'un cercle vicieux. La sédentarité influe sur le poids d'un coté, et la prise de
poids peut entrainer le développement de I'obésité, ce qui, a son tour, aggrave la condition du

diabete de l'autre coté.
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2.6. Goutte :

Dans notre échantillon, 10% des patients présentent un antécédent de goutte. Il n’existe

pas d’étude similaire permettant de comparer nos résultats au niveau national ou international.

On peut expliquer la présence de cette maladie par I'association entre I’hyperuricémie et
les maladies CV et rénales. Une relation étroite entre I’hyperuricémie et certaines comorbidités
(P’HTA, les événements CV, I'IR et les maladies métaboliques telles que I'obésité et le diabéte),a
été établie au cours de la derniere décennie sur des bases épidémiologiques et expérimentales

[50].

3. Antécédents familiaux :

Parmi nos 100 patients, 55 % avaient des antécédents familiaux de diabete, ce qui peut
étre comparé a la série de Rabat en 2009 qui a trouvé un taux de 63,9 %. Cette différence peut

s'expliquer par un manque de dépistage suffisant.
En ce qui concerne les antécédents familiaux d'HTA, nous avons observé un taux de 41 %.

Seulement 1 % des patients présentaient des antécédents familiaux de dyslipidémie,
malgré le fait que 55 % d'entre eux avaient des antécédents familiaux de diabéte. Cela indique un
manque de sensibilisation a cette pathologie, un dépistage insuffisant et la négligence des

patients.

4, Maladie diabétique :

4.1. Type de diabéte :

Notre étude a révélé que tous les patients étaient diabétiques de type 2. Elle a été menée
au sein d’un service de néphrologie pour adultes justifiant I'absence de DT1 dans notre

population.
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Tableau XXl : Le pourcentage de type de diabéte chez les patients ayant une ND selon les

différentes séries de la littérature.

Etude Pays année Taux de DT2
Sellami et al [38] Tunisie 2009 71%
Salem et al [41] Tunisie 2021 82%%

Dziri et al [42] Tunisie 2022 -
Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 100%

4.2. Ancienneté du Diabéte :

La durée moyenne du suivi du diabéte dans notre échantillon était de 15 ans avec un

écart-type de 9 ans, une valeur similaire a celle observée dans la série tunisienne de 2021 qui a

objectivé une moyenne de 14,11 ans.

Tableau XX : La durée d’ancienneté de diabéte chez les patients ayant une ND selon les

différentes séries de la littérature.

Etude Pays année Ancienneté du diabéte
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 | 12,3 ans avec écart-type 8.4 ans
Sellami et al [38] Tunisie 2009 -

Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
14,11 ans avec écart-type 7.32
Salem et al [41] Tunisie 2021
ans
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -
Notre étude Maroc (Marrakech) 2023 15 ans avec écart-type 9 ans
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4.3. Les microangiopathies :

Nos résultats différent considérablement de ceux de la littérature. En effet, 33 % de nos
patients ont développé une RD, tandis que dans I'étude de Bouattar au Maroc, ce chiffre était de
73,8 %, et dans l'étude de Salem en Tunisie, il était de 71 %. Cette disparité suggére que
I'absence de dépistage et la non-adhésion thérapeutique des patients diabétiques pourraient

étre des causes sous—jacentes expliquant cette différence.

7% des patients présentaient une neuropathie diabétique, ce qui est loin des résultats de
|'étude de Bouattar ou 58,1 % des patients avaient cette complication, tandis que dans I'étude de
Salem, le chiffre était de 13 %. Ainsi, on constate une grande disparité dans la prévalence de
cette complication selon les différentes études, allant de 8 % a prés de 60 %. Cette variation peut
étre attribuée a la diversité des critéres diagnostiques utilisés. Cependant, il est estimé qu’en
général, environ 50 % des patients développent une neuropathie aprés 25 ans de diabete, et que
7 % des patients présentent une neuropathie symptomatique au moment du diagnostic du
diabete [51]. Il est également important de noter que la prévalence de la neuropathie augmente
avec l'age, la durée du diabéte et le contréle glycémique inadéquat [51]. D'autres facteurs de
risque contribuent également a l'apparition de la neuropathie, notamment le sexe masculin, la
taille, le tabagisme actif, la consommation d'alcool, I'HTA, I'obésité, le faible statut socio-
économique, la présence de néphropathie et la dyslipidémie [51]. A noter qu’un grand nombre

de ces facteurs de risque étaient présents au sein de notre population d'étude.
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Tableau XXII: Le pourcentage de microangiopathies chez les patients ayant une ND selon les

différentes séries de la littérature

) Neuropathie
Etude Pays année RD -
diabétique
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 73.8 % 58,1 %
Sellami et al [38] Tunisie 2009 -
Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
Salem et al [41] Tunisie 2021 71% 13%
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -
. Maroc
Notre étude 2023 33 % 7%
(Marrakech)

4.4. Les macroangiopathies :

Le taux d'IDM dans notre population s'élevait a 23 %, un pourcentage relativement bas
par rapport aux études de Bouattar, ou il était de 32,5 %, et a la série de Salem, ou il atteignait
33 %. Cette différence peut s’expliquer par plusieurs facteurs. Les IDM sont plus fréquents chez
les patients diabétiques, et sont souvent plus graves. Le diabéte est associé a une augmentation
significative du risque de maladies CV, et une grande proportion de déces chez ces patients est
attribuable a des affections CV. On estime que les maladies CV réduisent I'espérance de vie des
patients diabétiques de 8 ans, en particulier chez ceux agés de 55 a 64 ans. De plus, le diabete
élimine en partie la protection relative dont bénéficient les femmes avant la ménopause en ce qui
concerne le risque de maladies coronariennes [52]. Dans notre étude, 5 % des patients
présentaient des antécédents d’AVC et 5 % et d’AOMI. Ces taux étaient nettement plus bas que
ceux rapportés dans |'étude de Salem, ou la prévalence atteignait 20 %. Cette différence
significative peut s'expliquer en grande partie par le role majeur de I'athérosclérose. Le DT2 est
une maladie a haut risque CV en raison de la combinaison de plusieurs facteurs de risque.
Environ deux tiers des patients atteints de DT2 vont décéder d’'une maladie CV et la moitié d’une
maladie coronaire .Ainsi, la prévention CV est devenue un objectif clinique majeur pour cette

population [53].
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Tableau XXIII : Le pourcentage des macroangiopathies chez les patients ayant une ND selon les

différentes séries de la littérature.

; Antécédent | Antécédent Antécédent
Etude Pays année
d’AVC d’IDM d’AOMI
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 - 32.5%
Sellami et al [38] Tunisie 2009 - - -
Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 - - -
Salem et al [41] Tunisie 2021 - 34% 20%
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -
i Maroc
Notre étude 2023 5% 23% 5%
(Marrakech)

4.5. Pied diabétique :

Dans notre étude, nous avons observé que 7 % des patients présentaient un pied
diabétique, un chiffre inférieur a celui rapporté dans la série de Bouattar, ol la prévalence
atteignait 15,3 %. Cette disparité peut s'expliquer par divers facteurs, tels que les
caractéristiques propres a la population étudiée, les criteres de diagnostic utilisés, ainsi que les

pratiques de PEC du diabéte qui peuvent varier d'une étude a l'autre.

Tableau XXIV : Le pourcentage de pied diabétique chez les patients ayant une ND selon les

différentes séries de la littérature.

Etude Pays année Pied diabétique
Bouattar et al [37] Maroc (Rabat) 2009 15.3%
Sellami et al [38] Tunisie 2009 -

Belmokadem et al [40] Maroc (Rabat) 2016 -
Salem et al [41] Tunisie 2021 -
Dziri et al [42] Tunisie 2022 -

Maroc
Notre étude 2023 7%
(Marrakech)
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5. Parametres biologiques :

5.1 Marqueurs de diabéte :

Parmi les parameétres qui fournissent des indications sur la glycorégulation, la GAJ et
I'HbAT1c sont les plus fréquemment étudiés. Le dosage de cette derniére est utilisé depuis de
nombreuses années en tant que marqueur rétrospectif de I'équilibre glycémique sur une période
de deux a trois mois précédant le test, notamment chez les patients diabétiques. Cela compléte

le dosage de la GAJ, qui est mesuré de maniere instantanée au quotidien [54].

Dans notre étude, nous avons constaté que 80,4 % des patients présentaient des valeurs
élevées de GAJ, tandis que 52,8 % avaient des valeurs élevées d'HbAlc, avec une moyenne de
cette derniére de 8,1% avec un écart-type de 1,6%. Ce qui est particulierement remarquable, c'est
que 63,2 % des patients auraient di atteindre un objectif d'HbA1c inférieur a 8 % en termes de
controle glycémique ; mais la présence de comorbidités importantes surtout cardio-vasculaires

peuvent probablement justifier une certaine tolérance de chiffre d’HbA1c élevée.

Dans I'étude menée par Bouattar, la moyenne de I'HbA1c était de 8,4% avec un écart-type
de 2,4%, et 68 % des patients présentaient un déséquilibre glycémique. Ces résultats étaient
cohérents avec notre étude, étant donné que les deux études ont été réalisées au Maroc, ce qui

suggeére une certaine similarité dans la population et les facteurs de risque.

Une autre étude menée en Tunisie par Salem a révélé une moyenne d'HbAlc de 10,69 %
avec un écart-type de 2,13 %. Ces chiffres montraient une tendance a des niveaux d'HbA1c plus
élevés dans cette population tunisienne par rapport a celle de notre étude. Cette variation peut
étre due a des différences dans les pratiques de PEC du diabéte, la prévalence des facteurs de

risque et d'autres variables liées a la santé dans les deux pays.

Cette disparité dans le contréle glycémique peut en partie s'expliquer par le manque
d'adhésion aux mesures hygiéno-diététiques. Seulement 30 % des patients pratiquaient une

activité physique, et la moitié d'entre eux suivaient un régime hypoglycémique.
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5.2 Marqueurs lipidiques :

En ce qui concerne les marqueurs lipidiques, la moyenne du CT était de 1,6 g/l avec un
écart-type de 0,7 g/l .Pour le cholestérol LDL, elle était de 1g/l avec un écart-type de 0,6 g/I,
tandis que pour le cholestérol HDL, elle était de 0,4 g/l avec un écart-type de 0,1g/l. Enfin, la

moyenne des TG était de 1,3 g/l avec un écart-type de 0,6 g/I.

Il est important de noter que 92,6 % des patients n'ont pas atteint I'objectif de LDL
inférieur a 0,70. Ces résultats concordent avec les résultats de I'étude menée par Bouattar, ou les
moyennes du CT, cholestérol LDL, cholestérol HDL et TG étaient successivement 2 g/l, 1,29/,

0,47 g/l et 1,4 g/l.

Cette corrélation peut s'expliquer en partie par le fait que plusieurs d’autres études ont
montré que les TG ne sont plus des marqueurs de risque indépendants, du fait que les niveaux
de TG augmentent également en fonction de la gravité de I'atteinte rénale, dont le caractere
athérogéne peut étre accentué par le déclin du DFG. L’'insuffisance rénale peut en effet induire

une baisse du cholestérol HDL et une augmentation des TG [55] [56] [57] .

5.3 Marqueurs rénaux :

Dans notre étude, le taux de créatinine moyen est de 18,7 mg/l et un DFG a 46,3
(ml/mn/1.73m?2), ce qui signifie qu’une majorité de patients (54%) étaient en IRC stade 3A qui
correspond également aux résultats de I'étude de Bouattar ou le stade IR 3 était prédominant a

48,2 %. Ainsi, le taux de microalbuminurie était positifa 271,1 mg/l.

Cela peut s’expliquer par le manque de dépistage, I’absence de calcul du DFG, le retard
d’instauration d’un traitement néphroprotecteur, I'absence d’une PEC multidisciplinaire globale
et la mauvaise observance. Sans compter le fait que la majorité écrasante de nos patients (99%)

n’ont pas acces au traitement a base des inhibiteurs de SGLT-2.

Ces défaillances peuvent étre corrigées par une approche globale et agressive en se

basant sur les dernieres recommandations de KDIGO.
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5.4 lonogramme sanquin :

a. Kaliémie :

Dans la présente étude, nous avons constaté que le taux moyen de kaliémie se situait
dans les limites physiologiques chez 66,2 % des patients, tandis que 33,8 % présentaient une
augmentation de la kaliémie allant de 2.79 mmol/l a 6.91 mmol/Il. Ces résultats correspondent
aux attentes en cas d'insuffisance rénale, car il est généralement admis que I'équilibre
potassique est maintenu jusqu'au stade avancé de I'IRC, qui représentait 6 % de notre

population.

Cette augmentation de la kaliémie est due au déficit de I'excrétion rénale du potassium,
résultant du dépassement des mécanismes d'adaptation. Il est important de souligner que de
nombreuses preuves expérimentales indiquent que I'hyperkaliémie est la complication la plus
redoutable associée a l'utilisation de bloqueurs du SRAA (utilisés par 33 % des patients). Cela
souligne la nécessité d'une vigilance accrue dans la prescription de médicaments
néphroprotecteurs ainsi que dans la mise en place de mesures diététiques et thérapeutiques

appropriées pour prévenir les déséquilibres potassiques [58] [59].
b. Acide urigue :
La moyenne dans notre échantillon était de 72,6 mg/l, avec un écart-type de 18,6mg/I.
L'acide urique est le produit ultime du catabolisme purique. L'uricémie reste normale
jusqu'a une diminution du taux de la filtration glomérulaire inférieure a 20 ml/mn. Il existe dans

les mécanismes d'adaptation de I'excrétion de l'acide urique une augmentation de la sécrétion

tubulaire. Ceci justifie I'augmentation tardive de I'uricémie au cours de I'IRC [60] .

6. Prise en charge :

6.1. Les mesures hygiéno-diététiques :

Nos résultats actuels different considérablement en ce qui concerne le controle
glycémique. Environ la moitié de nos patients adoptent un régime hypoglycémique, tandis que

30 % d'entre eux pratiquent une activité sportive.
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Cependant, il est crucial de souligner que les analyses biologiques indiquent un
déséquilibre glycémique prédominant au sein de notre groupe de patients. Egalement, il est
important de noter que plusieurs études mettent en évidence l|'importance du controle

glycémique dans la progression de la ND.

Une étude prospective de 10 ans réalisée par I'UKDPS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) chez des patients diabétiques de type 2 nouvellement diagnostiqués et traités
avec différentes modalités thérapeutiques, avec des cibles d'HbAlc différentes (7% pour le
groupe intensif et 7,9% pour le groupe conventionnel), a montré qu'a la fin de la période de suivi
que les patients du groupe intensif présentaient une réduction du risque relatif de développer
une microalbuminurie de 24 % par rapport au groupe conventionnel. De plus, il a été noté une
diminution du risque a la fin de la période pour les maladies microvasculaires (24 %), les IDM (15

%) et la mortalité (13 %) [61].

L’étude ADVANCE (Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation) avec
un contréle encore plus intensif de la glycémie (HbAlc 6,5 % versus 7,3 %) menée aupres de 11
140 patients atteints de DT2 a montré que les risques de complications rénales étaient
significativement réduits selon les cibles d’HbA1c (une diminution relative de 21 % du risque de

développement ou d'aggravation de la néphropathie) [62].

Pour le régime hyposodé, seulement 30 % des patients le respecte et en précisant que
cette évaluation est basée sur l'interrogatoire seulement et nous ne disposons pas des données

de la natriurese, ce qui limite notre capacité d’évaluer parfaitement leur adhésion au régime.

6.2. Les anti-hyperglycémiants non insuliniques :

a. La metformine :

Cette molécule est un extrait de la Galega officinalis [63].Elle est classée comme un
"médicament essentiel" par I'OMS [64] et elle est recommandée en premiére ligne pour la PEC

patients diabétiques type 2 atteints de ND conformément aux directives du KDIGO [35].
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Elle agit en produisant un effet hypoglycémiant en réduisant la glycogenése hépatique et
I'absorption intestinale du glucose, en améliorant sa capture et son utilisation par les tissus
périphériques, ainsi qu'en augmentant la sensibilité a I'insuline [63]. De nombreuses études ont
confirmé l'efficacité de la metformine dans I'amélioration du controle glycémique chez les
patients atteints de DT2, tout en soulignant sa sécurité remarquable d'utilisation en provoquant
rarement des épisodes d'hypoglycémie [65].Ainsi, une série d'études expérimentales a révélé que
ce médicament a des effets bénéfiques sur la ND, en atténuant l'inflammation, le stress oxydatif
et la fibrose [66]. Ces effets rénoprotecteurs sont puissants, du moins dans les modeles
animaux. Cependant, dans les contextes cliniques, I'efficacité de la metformine sur la ND est
modeste [66]. Les raisons restent inconnues, mais elles pourraient également étre liées au fait
que l'albuminurie a été utilisée comme un marqueur de résultat rénal dans la plupart des études

[66].

Dans notre étude, nous avons constaté que la metformine avait été prescrite a 43 % de
nos patients. Cependant, parmi ces patients, 7 % présentaient une contre-indication a
['utilisation de cette molécule en raison d'un DFG bas. Il est essentiel de noter que la metformine
est contre-indiquée lorsque le DFG est inférieur a 30 ml/min/1,73m2 [26]. Ces constatations
pourraient étre attribuées a un suivi inadéquat des patients, a I’absence de calcul du DFG et a un

dépistage insuffisant de la ND.

b. Les sulfamides :

Les sulfamides appartiennent a une grande famille de molécules structurellement
apparentées couramment prescrites dans différents domaines médicaux [67]. Certains ont des
propriétés antibactériennes, d'autres sont prescrits pour le traitement du diabeéte, tandis que
d'autres encore sont utilisés comme des diurétiques [67]. La découverte de I'effet
hypoglycémiant des sulfamides remonte a 1945, grace aux travaux du professeur Marcel Janbon
a Montpellier [67]. Cette découverte est survenue lors de I'étude d'un sulfamide initialement
développé comme agent antibactérien pour lutter contre la fievre typhoide et qui a entrainé des

épisodes sévéres d'hypoglycémie chez les premiers patients traités [67].
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Les sulfamides hypoglycémiants, également appelés sulfonylurées, agissent en tant que
sécrétagogues. lls stimulent la sécrétion d'insuline par les cellules béta pancréatiques en les

rendant plus sensibles a I'action du glucose [67].

L'efficacité de ces médicaments a été démontrée dans I'essai ADVANCE. Cette étude a
adopté une approche de traitement intensif avec de le gliclazide a libération modifiée (avec une
moyenne d'HbAlc atteignant 6,5%). Les résultats ont montré une réduction de 21 % des
nouveaux cas de néphropathie ou de l'aggravation de celle-ci, une diminution de 30 % de la
macroalbuminurie, et une réduction de 9 % de la microalbuminurie par rapport au traitement

standard (avec une moyenne d'HbA1c atteignant 7,3 %) aprés un suivi médian de 5 ans [62].

Dans notre étude, 20 % des patients utilisaient des sulfamides, 5 % entre eux
normalement ne devraient pas les utiliser en raison de leur DFG bas. Ces constatations comme
cité précédemment pourraient étre attribuées a un suivi inadéquat des patients, a l'absence de

calcul du DFG et a un dépistage insuffisant de la ND.

c. Les inhibiteurs du SGLT-2 :

Chez le sujet sain, la filtration glomérulaire de glucose est de 180 g/j et il est réabsorbé
au niveau tubulaire. Cette réabsorption rénale du glucose est facilitée par deux SGLT : SGLT-1,
principalement exprimé dans l'intestin, mais également présent dans les reins, et SGLT-2,
principalement, voire uniquement, exprimé dans les segments S1 et S2 du tubule contourné
proximal des reins. On considere que le SGLT-2 est responsable de la réabsorption de 90 % du
glucose filtré par les reins, soit environ 160 g/j de glucose, et le SGLT-1 est responsable de la
réabsorption des 10 % restants dans le segment S3 du tubule proximal, soit 20 g/j [68]. Le
glucose réabsorbé est ensuite libéré dans la circulation sanguine par un transporteur de
diffusion facilité GLUT2 exprimé sur la membrane basolatérale des segments S1 et S2 ou GLUT]1

exprimé sur la membrane basolatérale du segment 3 [69] .
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En absence de diabéte, une glycémie inférieure a 1,70 g/l permet la réabsorption totale
du glucose filtré par les reins et I’'absence de toute excrétion urinaire de glucose. Cependant, si
la glycémie dépasse ce seuil, la capacité maximale de réabsorption rénale du glucose est
dépassée, conduisant a l'excrétion du glucose non réabsorbé dans les urines. Chez les
diabétiques de type 2, le seuil rénal de glucose est plus élevé, généralement autour de 2,20 g/I.
C'est pourquoi les inhibiteurs de SGLT-2 sont utilisés. Ils bloquent sélectivement la protéine
SGLT-2, réduisant le seuil rénal de glucose a environ 0,80 g/Il, provoquant ainsi une glycosurie
et contribuant a abaisser la glycémie sans risque d'hypoglycémie, tout en favorisant la perte de

calories grace a I'élimination du glucose par les reins [70].

Les inhibiteurs de SGLT-2 ont prouvé leur efficacité dans la protection a la fois rénale et
cardiaque. Cette protection cardiaque a été démontrée dans l'essai clinique EMPA-REG
(Empagliflozine Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients), qui a
été le premier a mettre en évidence les effets cardiovasculaires des inhibiteurs de SGLT-2 chez
des patients diabétiques de type 2 atteints de maladies CV [71]. Les résultats de cette étude
prospective ont révélé que I'empagliflozine réduisait de maniére significative le critere composite
principal (-14 %), mais surtout diminuait de maniere significative la mortalité CV (-38 %), la
mortalité toutes causes confondues (-32 %) et les hospitalisations pour insuffisance cardiaque (-
35 %) [71]. De maniére similaire, I’essai clinique CREDENCE a également montré une réduction

des risques CV [72].

Pour la protection rénale, une méta-analyse qui a combiné les données de quatre études
(EMPA-REG, CANVAS, DECLARE-TIMI 58 et CREDENCE) a démontré une réduction significative du
risque relatif de dialyse, transplantation rénale et déces lié a des causes rénales de 33 % par
rapport a un groupe placebo [73]. De plus dans I'essai DAPA-CKD avec la dapagliflozine un effet
néphroprotecteur a été observé chez les patients atteints de MRC protéinurique, qu'ils

présentent un DT2 ou non [72].
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Malgré tous ses avantages, un seul patient dans notre échantillon utilisait ce médicament

en raison de plusieurs facteurs : son codt élevé, son non-remboursement et sa houveauté.

d. Les analogues du GLP-1 :

Le GLP-1 est une hormone peptidique constituée de 30 acides aminés [74] et un produit
du clivage du pré-pro-glucagon [80]. Ce dernier est synthétisé au niveau des cellules « du
pancréas, des cellules L de l'intestin et des neurones situés dans le tronc cérébral caudal et
I'hypothalamus [75].Le GLP-1 est produit principalement par les cellules endocrines L

intestinales [76].

Les analogues du GLP-1 stimulent la sécrétion d'insuline, assurent un controle
glycémique, réduisent la production de glucagon, ralentissent la vidange gastrique, ce qui
entraine une diminution de la masse corporelle et garantit la sécurité, sans risque
d'hypoglycémie [77]. L'intérét particulier porté sur le GLP-1 en tant que voie thérapeutique

innovante découle des avantages cliniques de ses effets physiologiques.

L’étude clinique AMPLITUDE-O (Effect of Efpeglenatide on Cardiovascular Outcomes) a
renforcé les preuves des avantages CV des analogues du GLP-1 et a renforcé I'hypothése selon
laquelle cette classe thérapeutique pourraient également améliorer les résultats rénaux [78]. Les
avantages CV avérés des analogues du GLP-1 ont été démontrés quel que soit le taux de DFG et
servent de principale justification pour recommander des analogues du GLP-1 comme le
médicament de choix pour abaisser la glycémie chez les personnes atteintes de DT2 et de MRC
qui ne parviennent pas a atteindre leurs objectifs glycémiques malgré l'utilisation d'inhibiteurs
de SGLT-2 et de metformine [78].Par conséquent, des analogues du GLP-1 demeurent la classe
de médicaments recommandée en deuxieme intention pour le controle de la glycémie chez les

personnes atteintes de DT2 et de MRC [78].

Malgré les avantages que ce médicament pourrait offrir, sa non-utilisation par nos

patients découle principalement de son codt élevé, de sa non-remboursabilité et sa nouveauté.
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e. Les inhibiteurs de DDP-4 :

Les inhibiteurs de DPP-4 sont une classe relativement nouvelle de médicaments anti-
hyperglycémiants par voie orale utilisés pour traiter le DT2. Ils agissent en prévenant la
dégradation des incrétines par I'enzyme dipeptidyl peptidase-4 (DDP-4) [79]. cette enzyme DDP-
4 est une glycoprotéine de type 2 a membrane, exprimée de maniére ubiquitaire dans de
nombreux tissus, y compris les cellules immunitaires, les reins, le foie, le pancréas, les cellules

adipeuses, et elle se présente sous forme soluble dans la circulation [80].

I'essai CARMELINA confirme que les inhibiteurs de DPP-4 n'obtiennent que des effets
modestes sur le contrble de la glycémie [79]. Aucun type des inhibiteurs de DPP-4 n'augmente le

risque d'événements CV indésirables majeurs [81] [82] .

Cette utilisation limitée peut en partie s'expliquer par le colt élevé du médicament et les

avantages limités pour la ND.

6.3. Les anti-hypertenseurs :

a. IEC/ARA2 :

Ces molécules ont montré leurs efficacité depuis les premiéres études publiées dés 1985
dans le DTI1, il s’agissait d’essais centrés sur la ND et ses conséquences, I’HTA et la protéinurie

[83].

Dans I'étude IDNT, un traitement a l'irbésartan par rapport a un placebo a entrainé une
réduction de 33 % du risque de doublement de la créatinine sérique et a été associé a une
diminution, bien que non significative, de l'incidence de l'insuffisance rénale chronique
terminale. Cet effet était indépendant de la pression artérielle. Dans I'étude RENAAL, le losartan a
significativement réduit (de 16 %) un critere composite comprenant le doublement de la

créatinine sérique, l'insuffisance rénale chronique terminale et le décés par rapport a un placebo.

L'utilisation des IEC/ARA2 en tant que des néphroprotecteurs est prépondérante dans
notre étude en raison de leur prix abordable (la majorité de nos patients avaient un bas niveau

socio-économique) et de leur facilité de maniement par les professionnels de santé.
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Cependant, malgré ces avantages, 33 % des patients ne prennent pas ce médicament, ce
qui peut s'expliquer par plusieurs raisons : le refus, la malobservance et le fait que certains
patients ne sont pas conscients que leur maladie est chronique et qu'ils doivent prendre ce

médicament pour une longue durée.
b. Diurétigues
L’essai clinique ARTS (aldosterone receptor antagonist tolerability study) de phase Il
(ARTS, ARTS-HF (heart failure) et ARTS-DN (ND) a permis d’étudier les effets de la finérénone

chez les patients diabétiques type 2 atteints de ND [84] [85]. Ces études ont montré que ce

traitement réduisait le niveau d'albuminurie avec un risque modéré d'hyperkaliémie [72].

Récemment, il a été approuvée aux Etats-Unis et en Europe pour freiner la progression de
l'insuffisance rénale, réduire les déces liés aux événements CV et les hospitalisations pour
insuffisance cardiaque chez les patients atteints de maladie rénale chronique et de diabéte de
type 2 [72]. L'essai FIDELIO-DKD a démontré que la finérénone, en association avec un blocage
optimal du SRAA, peut prévenir les événements CV chez les patients diabétiques type 2 atteints
de ND [72]. L'essai FIGARO-DKD a montré aussi que l'ajout de la finérénone au traitement
standard réduit considérablement les risques de mortalité et d'événements CV chez les patients

atteints d'IRC et de DT2 [72].

Les principaux diurétiques utilisés dans notre étude étaient I’hydrochlorothiazide,
indapamide en association avec les ARA2.
6.4. Autres :

a. Statines :

Essentiellement, le rein peut libérer des hormones, des enzymes et des cytokines en
réponse a une lésion rénale ou a l'insuffisance rénale, ce qui entraine des changements
caractéristiques dans la vascularisation. De plus, les médiateurs associés a la MRC ainsi que les

altérations hémodynamiques contribuent aux Iésions cardiaques [86].
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A part ces deux facteurs on trouve d’autres facteurs traditionnels qui sont tres fréquents
chez les patients atteints de MRC, et leur contribution a la maladie vasculaire athérosclérotique
est particulierement importante aux stades précoces de la MRC [86]. I'HTA, le diabete, la
dyslipidémie et le tabagisme contribuent non seulement aux séquelles CV et cérébrovasculaires
athérosclérotiques mais également a la progression de la MRC en raison de leur effet sur les gros

vaisseaux et les vaisseaux rénaux. [86].

Les statines, en raison de leurs effets pléiotropes, agissent sur la dysfonction
endothéliale, le VEGF (facteur de croissance de I'endothélium vasculaire) et l'inflammation [87].
Le traitement par statines a montré des effets bénéfiques sur la dégradation de la fonction
rénale, a la fois en améliorant les parametres lipidiques et en agissant directement sur la voie de
synthese de l'oxyde nitrique, en réduisant la prolifération cellulaire et en limitant les processus
de stress oxydatif [87]. La majorité de nos patients étaient a haut risque CV et seulement 45 %

d'entre eux utilisaient des statines.

b. Antiagrégant plaguettaire :

La prise en charge de la ND est une prise en charge globale du diabéte et de ses
complications ainsi que du risque CV élevé. Car Il est possible de réduire considérablement I'IDM

et les AVC dans la population DT2 par une approche globale multirisque [49].

Face a cette situation, on constate que 69,5 % des patients ne prennent pas des AAP.
Cette problématique peut s'expliquer par le fait que la prescription des AAP en prévention doit
étre la responsabilité de tous les médecins et non seulement des spécialistes. De plus, la
mauvaise observance et la méconnaissance par les patients de la durée d'utilisation de ce

médicament peuvent contribuer a I’arrét du traitement.
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La néphropathie diabétique représente un probléme de santé publique de grande
envergure en constante croissance, ayant des répercussions significatives tant sur le plan

humain que sur le plan socio-économique.

L'étude actuelle, portant sur la qualité de la prise en charge de la ND a I'hopital militaire
Avicenne de Marrakech, a mis en lumiére les divers aspects de cette prise en charge, en
soulignant l'importance d'une prise en charge appropriée et conforme aux recommandations

récentes des sociétés savantes nationales et internationales.

La prise en charge de la néphropathie diabétique revét une dimension globale, incluant
un controle efficace de la glycémie, de la pression artérielle, ainsi que des facteurs de risque de
la maladie rénale chronique tels que le sevrage tabagique, le traitement de la dyslipidémie,
I’antiagrégation plaquettaire, plus la gestion de l'obésité et la néphroprotection conformément
aux dernieres recommandations de KDIGO 2022 et ’ADA 2023. Cette prise en charge doit étre
adaptée au contexte de chaque patient. Ainsi, Il est essentiel d'impliquer activement le patient
dans sa prise en charge en lui fournissant des explications claires sur sa maladie, ce qui lui

permet de devenir un acteur clé de son parcours de soins.

Cette expérience met en évidence l'importance de la collaboration entre les différents
professionnels de la santé dans la prise en charge des maladies chroniques non transmissibles.
De plus, elle souligne l'importance de la maitrise des outils de traitement, le role important d'un
bon suivi, d'ou l'importance d'un carnet réalisé pour atteindre cet objectif (Annexe 2) et le

recours au médecin néphrologue pour les stades avancés de l'insuffisance rénale.
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Annexe 1 :

Fiche d’exploitation : la qualité de |la PEC de |la néphropathie diabétique

Date: .fiwifiennn Numéro d’ordre : ..
1. Identité :
[ [ 1 Prénom e ermseeessaseseas ArEsse & v s e s e Tel it e

1l. Données démographiques :

Age ans Sexe : [ Homme femme I Poids : vvorvveveener. TAIE 2 oeeeseeeveees IMC 2 oo eees evesne s

Statut marital :  célibataire [] marié(e) [] veuf(ve) [] Niveausocio-économique : *Bas ] * Moyen O - Elevé ]
Couverture sociale: « Non [Je oui [] FAR[] cnops[] cnss []

1. ATCDS:

1. Personnels :

obésité [] sedentarité [] tabac [ | Alcool[] nural ] DyslipidémiesEl Insuffisance rénale [] ménopause D goutte I:l
2. Familiaux :
Diabéte [] obésité familiale (1 HTA[] dyslipidémie (] Accident cv précoce (1

V. Maladie diabétique :

A. Type du diabate : type 1 [ type2 O

B. Ancienneté :.......onninns
C. Complications : Micro angiopathie : Rétinopathie [[] Méphropathie (I Neuropathie (]
Macro angiopathie : avcal O iom ]  aom O
D. Pied diabetique []
E. Bilan : GAl. e HBALC.. e AU L LDL.... B o L . ) | C T
V. Néphropathie diabétiqgue :  ancienneté ..................
A. Bilan sanguin : jonogramme Sg Na+ .ovovvreennen o
Créat o eniesaens
B. Bilanu ire : Microalbuminurie urinaire

Rapport urinaire microalb/creat (RALB) ....
C. NFS:

VI. Traitement:
A. Activité physique | régime hypoglycémique ] régime hyposodé .l
B. Les anti-hyperglycémiants non insuliniques
1. Metformine L ...
2. Sulfamides ..
3. ISGLT2 O
4. Glinides [
5. IDPPIV O ...
6. Analogues de GLP1 I

¢. mnsuline[] indication SO 1)
D. Les anti hypertenseurs: ARA2 Oui 1 nen

Ec  oui 1 nNen[]
[ oui (1 Nend
BB Oui El Non |:|

T = T N

L TN
E. Anti agrégant plaquettaire : Oui N
F. Statines: Oui |:| Non |:| ........................................................................................................................
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Annexe 2 :

MorCarnet

DE SJUIVI
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FICHES DE SUIVI POUR LES
PATIENTS DIABETIQUES
AYANT UNE
NEPHROPATHIE

DIABETIQUE




Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

NOM ET PRENOM
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ANTECEDENTS PERSONNELS
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MON DIABETE

----------------------------------------------------------------------------------
----------------------------------------------------------------------------------
oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
uuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuu
uuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuuu
----------------------------------------------------------------------------------
----------------------------------------------------------------------------------
----------------------------------------------------------------------------------
ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo
----------------------------------------------------------------------------------
----------------------------------------------------------------------------------
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LES COMPLICATIONS DU DIABETE

: , OUI NON
NEPHROPATHIE DIABETIQUE 5o
RETINOPATHIE DIABETIQUE Oul  NON

(1 O
NEUROPATHIE DIABETIQUE OUl  NON
1 O
OUl  NON
IDM
1 O
OUl NON
AOMI
1 O
OUl NON
AVC
.
: OUI NON
PIED DIABETIQUE
? 0 O
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CONSULTATION DATE: /...

TRAITEMENT ACTUEL

.............................................................................................................................................................

99



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

EXAMEN CLINIQUE DATE: ./../....

IMC

TOUR DE TAILLE

BU

TEMPERATURE

EXAMEN CUTANEO-MUQUEUX

EXEMEN CARDIO-VASCULAIRE

EXAMEN DES PIEDS

EXAMEN NEUROLOGIQUE COMPLET

LE RESTE DE L'EXAMEN CLINIQUE
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DATE: ../../....

CONSULTATION
DATE RESULTAT

GA]
HBA&C
CT
LDL
HDL
TG
AU
UREE
CREAT
RAPPORT MICROALB/CREAT U
NA+
K+
PHOSPHOREMIE
CALCEMIE
ALBUMINE

BICARBONATES
HB

ECBU

NOTES

101



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique

DATE:./../...

.............................................................................................................................................................
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DATE:./../...

AVIS ENDOCRINOLOGUE
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DATE:./../...

AVIS CARDIOLOGUE
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DATE:./../...

AVIS OPHTALMOLOGUE
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DATE:./../...

AVIS NEUROLOGUE
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SUIVI DE LA TA
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TENSION ARTERIELLE
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Résumé

Contexte : La néphropathie diabétique constitue la principale cause d'insuffisance rénale
chronique terminale a I'échelle mondiale. Il est impératif d'adopter une approche globale de la
prise en charge pour prévenir la progression vers l'insuffisance rénale et les complications

dégénératives du diabete.

L'objectif de I’étude : est d'examiner les divers aspects de la prise en charge de la
néphropathie diabétique afin d’évaluer la conformité de cette PEC avec les recommandations
récentes des sociétés savantes nationales et internationales et dépister Les insuffisances de

traitement et mettre en place un carnet de suivi.

Participants et méthodes : il s'agit d'une étude transversale et descriptive qui a inclus 100
patients diabétiques atteints de néphropathie diabétique, répartis du stade 1 au stade 5 selon les
criteres de Mogenson et du KDIGO. Ces patients ont été vus en consultation de néphrologie a
I'hopital militaire Avicenne de Marrakech. Nous avons évalué la qualité de la prise en charge de la
néphropathie diabétique chez ces patients en examinant, les mesures hygiéno-diététiques, le
controle de la glycémie et de la tension artérielle, la néphroprotection, le traitement de la

dyslipidémie et I’antiagrégation.

Résultats : L'dage moyen de nos 100 patients était de 66,8 + 8,8 ans. Le rapport sexe-
ratio était de 2.la majorité était de bas niveau socio-économique (53%).Tous les patients étaient
atteints de diabéte de type 2, avec une ancienneté moyenne de 15 + 9 ans. 63 % des patients
présentaient un haut risque cardiovasculaire selon le SCORE2 et SCORE2-OP. De plus, 78% des
patients avaient un ATCD personnel d’HTA. Les patients présentaient : un tabagisme actif (5,1
%), une obésité (32,9 %), un non-respect des mesures d'hygiéne diététique (70 % ne pratiquant
pas d'activité sportive, 50 % ne suivant pas de régime hypoglycémique et 59% ne suivant pas de

régime hyposodé), un déséquilibre glycémique (52 %).
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Des complications extra-rénales ont été observées avec des fréquences variables :
rétinopathie diabétique (33 %), neuropathie diabétique (7 %), antécédent d’AVC (5 %), antécédent

d’IDM (23 %), antécédent d’AOMI (5 %) et antécédent de pied diabétique (7 %).

L'ancienneté de la néphropathie diabétique était de 3,4 + 4.4 ans. Les stades de ND

variaient : stade 1 (6 %), stade 2 (15 %), stade 3 (54 %), stade 4 (19 %), stade 5 (6 %).

La PEC de nos patients est basée sur

— Le traitement du diabéte était basé sur :
La metformine (43%), les inhibiteurs de SGLT-2 (1%), analogues du GLP-1 (0%),

La néphroprotection : les IEC (33 %), les ARA2 (33 %)

— Le traitement de dyslipidémie : statines (45%).

— L’'anti-agrégation : antiagrégant plaquettaire (aspirine) (41%).

Conclusion : Une prise en charge thérapeutique réussie découle de la prise en compte de
tous les aspects de la maladie, en adaptant les recommandations les plus récentes des hautes
autorités de santé a notre contexte, avec un suivi adéquat et un accompagnement continu de la
part des professionnels de santé et la nécessité d’une coopération entre eux Il est également
essentiel d'impliquer activement le patient dans la gestion de sa santé, afin d'atteindre les

objectifs thérapeutiques, ce qui renforce la relation médecin-patient.
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Abstract

Introduction: Diabetic Kidney Disease is the leading cause of end stage renal disease
worldwide. It is important to adopt a comprehensive approach to halt the progression of kidney

disease and degenerative complications of diabetes.

Objective: The aim of this thesis is to holistically evaluate diabetic kidney disease

management in our unit and create a diabetic kidney disease logbook.

Participants and methods: It is a cross-sectional and descriptive study that included 100
diabetic patients with diabetic kidney disease, ranging from very mild (stage 1) to end-stage
renal disease (stage 5), according to the Mogensen and KDIGO criteria. These patients were
followed in the nephrology consultation of the Avicenne Hospital in Marrakesh. We assessed the
quality of diabetic kidney disease management by evaluating lifestyle modifications, glycemic
and blood pressure control, dyslipidemia treatment, nephroprotection therapy, and antiplatelet

therapies.

Results: The mean age of our 100 patients was 66.8 = 8.8 years, with a sex ratio of 2. A
majority of the patients (53%) had a low socioeconomic status. All patients had type 2 diabetes,
with an average duration of diabetes of 15 = 9 years. Furthermore, the majority of patients (63%)
had a high cardiovascular risk according to the SCORE2 and SCORE2-OP criteria and had a
history of hypertension (78%). Patients reported : current smoking (5,1%), obesity (32.9%), no
modification of lifestyle (70% not taking part in physical activities, no adherence to a healthy diet
(70% not participating in physical activities, 50% no adhering to a low glycemic diet and 59% not

following to a low sodium diet) and presence of poor glycemic controle (52%).

Extra-renal complications were present with variable frequencies: diabetic retinopathy
(33%), diabetic neuropathy (7%), coronary heart disease (23%), arteritis (5%), stroke (5%) and

diabetic foot (7%).
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The average of diabetic kidney disease was 3.4 = 4.4 years. Diabetic kidney disease

stages varied : stage 1 (6%), stage 2 (15%), stage 3 (54%), stage 4 (19%), stage 5 (6%).

The management of our patients is based on :

— Diabetes treatment :
Metformin (43%), SGLT-2 inhibitors (1%), GLP-1 analogs (0%).

— Nephroprotection: Angiotensin converting enzyme inhibitors (33%) angiotensin 2 receptor

blockers (33%)

— Dyslipidemia treatment : statin therapy (45%).

— Antiplatelet therapy: anti-aggregant (aspirin) (41%).

Conclusion: Successful therapeutic management results from considering all aspects of
the disease, adapting the last update recommendations from international society of nephrology
to our context and providing patients follow-up. It is also important to have interprofessional
collaboration and to active self-management to achieve therapeutic goals and strengthening the

doctor-patient relationship.
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