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ِ فَهُوَ ﴿وَمَنْ  لْ عَلىَ اللهَّ  يَتَوَكَّ
َ بَالغُِ أمَْرِهِ قَدْ  حَسْبُهُ إنَِّ اللهَّ
ُ لكُِلِّ شَيْءٍ قَدْرًا﴾  جَعَلَ اللهَّ

 [الطلاق].
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Le diabète a été initialement reconnu il y a 3500 ans par les anciens Égyptiens. L'un des 

premiers récits cliniques provient d'Aretaeus, un praticien de Cappadoce vers 120 après J.-C. Il 

décrivait la maladie comme étant "heureusement rare", mais il prévoyait également que "la vie de 

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

Le diabète est une maladie chronique non transmissible qui suscite une préoccupation 

majeure à l'échelle mondiale. Qualifié d'épidémie par l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 

il représente une problématique mondiale. Cependant, lorsque cette maladie n'est pas 

correctement maîtrisée sur le long terme, elle entraîne de multiples complications chroniques. 

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

Cette dernière occupe désormais une place prépondérante dans le domaine de la 

néphrologie, car elle représente la principale cause d'insuffisance rénale chronique (IRC) à 

l'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 diabète type 2 (DT2) 

développeront une maladie rénale chronique (MRC), dont un nombre significatif nécessitera le 

recours à l’épuration extra-rénale (EER) en cas d'insuffisance rénale avancée [4]. En ce qui 

concerne le diabète de type 1(DT1), ce chiffre s'élève à 30% [5]. 

Le traitement repose sur la prise en charge (PEC) de l'hyperglycémie, de l'hypertension 

artérielle (HTA), la dyslipidémie et l’arrêt du tabac. Malgré les progrès 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 l'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 problème de santé publique à l’échelle 

mondiale.  

L'objectif de cette étude consiste à 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 à la fin de ce travail pour garantir une PEC aussi optimale que possible. 
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I. Type d’étude : 

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

patients atteints de ND.  

II. Cadre et période d’étude : 

L'étude a été menée au service de néphrologie de l'hôpital militaire Avicenne de 

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

III. Population de l’étude : 

1. Les critères 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 critères d'exclusion : 

Nous avons exclu de cette étude : 

- Fiches incomplètes 

- Patients avec doute diagnostique. 

IV. Méthode de collecte des données : 

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

par des appels téléphoniques aux patients concernés. 

- 70 Patients étaient collectés en consultation de néphrologie à l’hôpital militaire Avicenne 

de Marrakech. 

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

(Annexe 1) comportant :  
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o Les données socio-démographiques (âge, sexe, couverture médicale, statut 

matrimonial, lieu de résidence.). 

o Les antécédents personnels (HTA, obésité…) et antécédents familiaux (Diabète, 

HTA…). 

o Caractéristiques du diabète (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 à 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 (âge, ancienneté du diabète, 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 l'anonymat des patients, en garantissant la 

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

1. L’âge :  

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

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

 

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

2. Sexe : 

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

 

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%. 

 

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

4. Le statut matrimonial : 

La majorité de nos patients étaient mariés. 

 

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. 

 

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

6. Couverture médicale : 

Dans notre étude, tous les patients bénéficiaient d’une couverture médicale avec 

prédominance de la mutuelle des FAR. 

 

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. 

 

Figure 7 : Répartition des patients selon les habitudes toxiques. 
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Figure 8 : Répartition des patients selon le sevrage des habitudes toxiques. 

La majorité des patients étaient sevrés plus de 15 ans. 

 

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. 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux. 

1.3. Antécédent de la ménopause : 

Dans notre étude, la majorité des femmes étaient ménopausées.  

 

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

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

 

Figure 12 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux. 

3. Risque cardio-vasculaire : 

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

SCORE2/SCORE2-OP. 

 

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

OP. 
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4. Caractéristiques de diabète : 

4.1. Type de diabète : 

Tous les patients étaient diabétiques de type 2. 

 

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

4.2. Ancienneté du diabète : 

La durée moyenne du suivi du diabète 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. 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon l’ancienneté du diabète. 
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4.3. Microangiopathies : 

La rétinopathie diabétique était la microangiopathie la plus fréquemment associée à la 

ND. 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon les microangiopathies. 

4.4. Macroangiopathies : 

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

 

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. 

 

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. 

 

Figure 19 : Répartition des patients selon l’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. 

 

Figure 20 : Répartition des patients selon l’IMC. 
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III. Paramètres biologiques :  

1. Marqueurs du diabète : 

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

valeur élevée de l’HbA1c. 

Tableau I : Résultat du bilan glycémique des patients. 

 
Moyenne et écart-

type 
Valeurs anormales Taux du bilan réalisé 

Glycémie à jeun (GAJ) 

(g/l) 
1,6 ± 0,6 80,4 % 56 % 

Hémoglobine glyquée 

(HbA1c) (%) 
8,1 ± 1,6 52,8 % 72 % 

 

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

comprise entre 1 et 2 g/l. 

 

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

 

Figure 22 : Répartition des résultats de l’HbA1c. 

2. Marqueurs lipidiques : 

La majorité des patients présentaient une dyslipidémie. 

Tableau II : Résultat du bilan lipidique des patients. 

 Moyenne et écart-type Valeurs anormales Taux du bilan réalisé 

Cholestérol total (CT) 

(g/l) 
1,6 ± 0,7 - 35% 

Cholestérol LDL (g/l) 1 ± 0,6 75 % 36% 

Cholestérol HDL (g/l) 0,4 ± 0,9 80 % 35% 

Triglycérides (TG) (g/l) 1,3 ± 0,6 32.4% 34 % 

La majorité des patients avaient un taux de cholestérol LDL supérieur à 1 g/l. 
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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 III : Résultat du bilan rénal des patients. 

 
Moyenne et écart-

type 
Valeurs anormales 

Taux du bilan 
réalisé 

Acide urique (mg/l) 72,6 ± 18,6 72,3 % 65 % 

Natrémie (mmol/l) 139 ± 3 6,1 % 66 % 

Kaliémie (mmol/l) 4,5 ± 0,7 33,8 % 65 % 

Calcémie (mg/l) 91,8 ± 6 3,6 % 55 % 

Phosphorémie (mg/l) 34,4 ± 8,6 12,2 % 41 % 

Protidémie (g/l) 73,8 ± 6 1,7 % 58 % 

Bicarbonates (mmol/l) 23,3 ± 3,8 35,6 % 59 % 

Albumine (g/l) 44,4 ± 2,3 0% 7 % 

Urée (g/l) 0,5 ± 0,3 - 87 % 

Créatinine (mg/l) 18,7 ± 13,2 - 96 % 

Débit de filtration glomérulaire 
(DFG) selon MDRD simplifiée 

(ml/mn/1.73m²) 
46,3 ± 22,6 IRC stade 3 A 96 % 

Microalbuminurie (mg/l) 271,1 ± 622,8 - 43 % 

Créatininurie (mmol/l) 8,4 ±4,7 - 61 % 

Rapport 
microalbuminurie/Créatininurie 

(mg/mmol) 
33,3 ± 57,7 - 44 % 

Protéinurie (mg/l) 1046,8 ± 1413,9 - 22 % 

Rapport Protéinurie / 
Créatininurie (mg/mmol) 

114 ±127,1 - 20 % 



 Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

23 

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

était le plus fréquent.  

 

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]. 

 

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-diététiques : 

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. 

 

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 à 10 mg de dose. 

Tableau VI : Répartition des patients selon l’utilisation des anti-hyperglycémiants non 

insuliniques 

 
Moyenne et écart-type 

de dose 

Contre 

indiqué 
indiqué 

Taux 

d’utilisation 

Metformine 

(mg) 
1501,1 ± 747,2 7 % 

 

- 
43 % 

Sulfamides 

(mg) 
52,7± 38,6 5 % - 20 % 

Glinides 

(mg) 
2,7 ±  1,8 0% - 14 % 

I DDP4 

(mg) 
86,8 ± 31 0 % - 10 % 

Inhibiteurs du SGLT-2 

(mg) 
10 0 % 75,8 % 1 % 

Analogues du GLP-1 

(mg/ml) 
0 0 % - 0 % 
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3. Insuline : 

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

Dans notre étude,50% des patients utilisaient l’insuline. 

 

Figure 27 : Répartition des patients selon le type d’insuline. 
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3.3. Insuline à action rapide : 

Dans notre étude, 26% utilisaient l’insuline rapide dont 46,2% utilisaient l’insuline 

humaine (ACTRAPID) et 42,3% utilisaient l’insuline Aspart. 
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Figure 28 : Répartition des patients selon le type d’insuline à action rapide. 
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Figure 29 : Répartition des patients selon le dosage des IC. 

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

losartan (50/100mg). 
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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 l’aténolol (100mg). 

 

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

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

mg), Furosémide (40 mg), et la spironolactone (50mg). 

15,2%

84,8%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

<5 mg 5-10 mg 

76%

20%

4%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

<10 mg 10-50 mg >50 mg



 Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

31 

 

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

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. 

 

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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Figure 35 : Répartition des patients selon l’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. 

 

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. 

 

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

1. Diagnostic du diabète :  

1.1. Définition du diabète sucré : 

Le diabète sucré est un syndrome qui comprend l’ensemble des pathologies caractérisées 

par une hyperglycémie chronique, quelle qu’en soit la cause  (trouble de la sécrétion et/ou de 

l’action de l’insuline) [8]. 

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

complications organiques spécifiques (micro et macroangiopathies diabétiques). 

1.2. Classification étiologique des diabètes sucrés : 

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

• DT1 : qui résulte d'une réponse auto-immune dirigée contre les cellules bêta du 

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

• DT2 : causé par une résistance à l'insuline principalement présente dans les organes 

cibles de l’insuline, ainsi qu'un déficit insulinosécrétoire relatif. 

• Types spécifiques de diabète résultant de causes diverses, par exemple : 

o Diabète monogénique (comme Diabète néonatal et Diabète MODY (Maturity Onset 

Diabetes of the Young). 

o Atteintes du pancréas exocrine (comme la mucoviscidose et la pancréatite). 

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

glucocorticoïdes, traitement du VIH ou après une transplantation d’organes. 

o Le diabète gestationnel dont la découverte se fait lors de la grossesse en deuxième 

ou troisième trimestre. 
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1.3. Confirmer un diabète : 

Selon l’ADA 2023 [9], le diagnostic de diabète est posé devant :  

• La glycémie à jeun (au moins 8h), mesurée à 2 reprises, est ≥ 1,26 g/l (7 mmol/L).  

ET/OU  

• Une glycémie à la deuxième heure de l’hyperglycémie provoquée orale (HGPO) 75g de 

glucose ≥2 g/L (11.1 mmol/L), et à deux reprises. 

ET/OU 

•  HbA1c ≥ 6.5% (48 mmol/mol).  

ET/OU  

• Présence de symptômes d’hyperglycémie avec une glycémie non à jeun ≥2 g/l (11.1 

mmol/L). 

2. Epidémiologie des états diabétiques : 

2.1. Le diabète mondialement : 

Dans le monde, 537 millions d’adultes ont un diabète (20-79) soit une personne sur 10. 

Ce chiffre devrait passer à 643 millions d'ici 2030, puis à 783 millions d'ici 2045.cette maladie 

est responsable de 6,7 millions de décès en 2021, soit un décès toutes les 5 secondes. Outre 

l'impact humain tragique, elle exerce également une pression considérable sur les systèmes de 

santé mondiaux. Les dépenses de santé liées au diabète ont atteint au moins 966 milliards de 

dollars, augmentant de manière alarmante de 316 % au cours des 15 dernières années, et en 

notant que 3 adultes sur 4 atteints de diabète vivent dans des pays à faible et moyen revenu 

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

Le terme diabète englobe principalement deux entités différentes : 

o Le DT 1 représente environ 10% des diabètes [11]. 

Tableau VIII : Estimations mondiales du DT1 chez les enfants et les adolescents (âgés de 0 à 14 

ans et de 0 à 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 diabète type 1 651,700 

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

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

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

Le nombre de cas incidents (nouveaux) de diabète de type 1 par an 149,500 
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o DT2 : Prédomine nettement parmi les différentes formes de diabètes sucrés, représentant 

environ 90 % des cas selon la Fédération Internationale du Diabète. Bien qu'il affecte 

principalement des patients d'âge mûr, il peut également survenir à un âge plus jeune. Ce 

problème majeur de santé publique constitue une préoccupation majeure pour les 

autorités de santé. 

2.2. Le diabète au Maroc : 

Selon l’enquête nationale STEPWISE 2019 sur les facteurs de risque des Maladies Non 

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

3. Physiopathologie du diabète : 

3.1. Physiopathologie du DT1 :  

Dans le contexte du DT1, la survenue de l'hyperglycémie est le résultat de la perte 

quasiment totale (> 80 %) des cellules bêta du pancréas, conséquence d'une réaction auto-

immune qui mène à une insulinopénie absolue. Dans l’ordre chronologique de cette maladie, 

l'apparition d'anticorps ciblant les antigènes spécifiques des cellules bêta pancréatiques (tels que 

GAD65, Insuline et IA2) survient avant la destruction des cellules bêta et l’apparition de la 

maladie. Une réaction inflammatoire progressive est ensuite supposée entraîner l'inflammation 

d’insulite et d'insulinopénie. Certains agents viraux, plus spécifiquement les entérovirus tels que 

le Coxsackie B4, sont fortement soupçonnés d'être parmi les principaux déclencheurs de cette 

maladie. Par conséquent, des changements dans la perméabilité intestinale ainsi la composition 

du microbiote intestinal pourraient jouer un rôle dans le déclenchement de l'infection, comme 

l'ont suggéré de nombreuses études menées sur des modèles murins de DT1. Il est également 

important de noter que la réduction de certaines souches spécifiques de bactéries intestinales 

pourrait être un déclencheur de la maladie, de même 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 DT1. Les 

polymorphismes nucléotidiques (SNP) les plus connus du DT1 se trouvent dans les gènes du 
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complexe majeur d'histocompatibilité. Les porteurs de ces variations génétiques (HLA-DR3 et 

HLA-DR4) présentent un risque supérieur à 20 % de développer cette forme de diabète, un risque 

pouvant être majoré par d'autres SNP. Plus de 50 SNP ont été identifiés dans plus de 50 gènes 

distincts chez des patients diabétiques. Parmi ces gènes, on trouve PTPN22 et STAT3, qui codent 

pour des protéines impliquées dans la réponse immunitaire, ainsi que HIP14, GLIS3 et TNFAIP3, 

essentiels à la survie des cellules bêta pancréatiques. Des études menées sur des souris et des 

lignées cellulaires ont confirmé le rôle majeur de ces trois gènes [14]. 

 

Figure 39 : Physiopathologie du DT1 [15]. 

3.2. Physiopathologie du DT2 

Le DT2 est une maladie complexe dont l'étiologie implique à la fois des facteurs 

génétiques et environnementaux. Les principaux facteurs de risque associés à cette maladie sont 

l'obésité et l'âge.  
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Cette condition se caractérise par une production insuffisante d'insuline par rapport à la 

demande accrue de l'organisme, en raison d'une augmentation de la résistance à l'insuline au 

niveau des tissus cibles, notamment le foie, les muscles et le tissu adipeux. Cette insuffisance 

initiale d'insuline est principalement attribuée à l'insuffisance des cellules bêta pancréatiques à 

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

Dans la progression de cette pathologie, une réduction partielle ou totale de la sensibilité 

à l'insuline survient avant les perturbations de fonctionnement. Ce dysfonctionnement est 

associé à une réduction de la masse totale des cellules bêta pancréatiques, ce qui contribue au 

développement du DT2. Une diminution de 65 % de cette masse est associée à cette maladie 

[14]. 

Un excès d'apport lipidique et une résistance à l'insuline généralisée, associés à l'obésité, 

semblent jouer un rôle crucial dans le déclin de la masse et de la fonction des cellules bêta 

pancréatiques. Une inflammation chronique de faible intensité, provoquée par l'hyperlipidémie, 

aggrave l'insulinorésistance et renforce le rôle diabétogène de l'obésité. Cette inflammation est 

due à une exposition prolongée des tissus sensibles à l'insuline à des cytokines pro-

inflammatoires, ce qui entraîne une insulinorésistance. De la même manière, les cellules bêta 

pancréatiques exposées à ces cytokines pro-inflammatoires pendant de longues périodes ne 

parviennent pas à sécréter de l'insuline en réponse au glucose, ce qui les conduit finalement à 

l'apoptose. Une inflammation chronique peut être engendrée par l'augmentation de la 

perméabilité intestinale et les modifications de la composition du microbiote, des phénomènes 

que l'on constate également chez les individus obèses atteints de DT2. Cette hypothèse est 

appuyée par des études démontrant que l’introduction d’une flore intestinale des donneurs non 

obèses à des patients obèses entraîne une amélioration de leur sensibilité à l'insuline [14]. 
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Figure 40 : Physiopathologie de la forme commune du DT2 [16]. 
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4. Les complications chroniques liées au diabète :  

Les complications chroniques liées au diabète, qu'elles soient de nature locale ou 

générale, se développent progressivement. Elles sont souvent sévères, entraînant une altération 

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

l'espérance de vie.  

 

Figure 41 : Les différentes complications dégénératives du diabète [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.1. 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 entraîner l’ischémie de zones rétiniennes, avec la survenue d'œdèmes et 

d'exsudats secs pouvant affecter la région maculaire ou fovéolaire [18]. La RD demeure 

longtemps asymptomatique, soulignant ainsi l'importance d'une surveillance régulière et d'un 

dépistage annuel. L'apparition de symptômes 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'œil à l'aide d'un 

rétinographe non mydriatique [19]. Le traitement repose en premier lieu sur le maintien d'un 

contrôle adéquat de la glycémie, en respectant les objectifs personnalisés pour l'HbA1c. 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 œdème papillaire 

unilatéral ou bilatéral. Elle peut se manifester chez de jeunes patients atteints de DT1 et être liée 

à 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 près. Chez des patients diabétiques, la cataracte peut évoluer rapidement [18]. 

b. La neuropathie diabétique   

La neuropathie diabétique est la complication la plus courante du diabète. Sa prévalence 

varie considérablement selon les études, allant de 8 % à près de 60 %, en raison des différents 

critères de diagnostic utilisés. Cependant, on estime qu'après 25 ans de diabète, environ la 

moitié des patients développent une neuropathie, et que 7,5 % des patients présentent des 

symptômes de neuropathie au moment du diagnostic de leur diabète. Cette neuropathie peut 

toucher le système nerveux périphérique, qui contrôle la motricité et la sensibilité, ainsi que le 

système nerveux autonome, qui régule les fonctions des viscères. Les symptômes peuvent être 

gênants et entraîner des complications graves, bien qu'elle puisse aussi être asymptomatique et 

découverte accidentellement lors d'examens complémentaires. La gravité est principalement liée 

au risque d'ulcères du pied et de neuro-arthropathie de Charcot en cas d'atteinte périphérique, 

ainsi qu'à une augmentation de la mortalité en cas d'atteinte du système nerveux autonome. Il 

est essentiel de noter que le contrôle glycémique optimal joue un rôle central dans la prévention 

et la gestion de cette complication [21]. 

4.2. Macroangiopathies :  

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

200 micromètres de diamètre, allant de l’aorte aux petites artères 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 l'évolution du 

diabète. 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 % après 

65 ans [23]. Dans la cohorte de Framingham, après 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 diabète.  En 

ce qui concerne l’AOMI, elle se caractérise par l'inconstance des symptômes classiques, tels que 

l'absence d'abolition des pouls périphériques et de claudication intermittente, en raison de 

l'atteinte des artères de petit calibre au niveau distal. Par conséquent, l'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 cinq 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 ulcères ou des lésions tissulaires, qu'elles soient infectées ou non, et ces 

problèmes sont étroitement liés à la neuropathie périphérique. Il est important de noter que 

l'évolution du pied diabétique a davantage tendance à conduire à des amputations ou à des 

infections graves plutôt qu'à la guérison [24]. 

5. Traitement du diabète :  

Le traitement du diabète est basé sur des mesures hygiéno-diététiques et un traitement 

médicamenteux adapté en fonction du type de diabète, des complications et du contexte de 

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

Classe Molécules Dosage Prise 
Mécanisme 

D’action 
Contre-

indications 
Effets rénaux 

Efficacité 
Sur HbA1c 

Commentaire Coût 

Biguanides Metformine 
500-850-
1000 mg 

Per os 2x/j 

↓Production 
hépatique de 

glucose, 
↑Sensibilité 
tissulaire, 

↓Absorption 
intestinale 

IR 
(DFG<30(ml/mn/

1.73m²) 
Insuffisance 

hépatique (IH) 
Coronaropathie 

Pas d’effet sur 
la progression 

de la ND. 
 

Elevée 

Induit carence en 
vitamine b12-> 

contrôle régulier. 
Commencer à 
petite dose et 

titrer selon 
tolérance gastro-

intestinale. 

Faible 

Sulfonylurées 

Gliclazide 
 

40-80 
mg/j 

Per os 1x/j 
Stimule la 
sécrétion 

d’insuline sur 
longue durée 

IR 
IH 

Pas d’effet sur 
la progression 

de la ND. 
CI si DFG<30 
ml/min/1.73 

m². 

Elevée 
mais 

épuisement 
après 

quelques 
années 

Risque 
d’hypoglycémie 
Prise de poids 

Faible 
Glimépiride 1,2-4 mg/j Per os 1x/j 

Inhibiteurs de la 
DPP-4 

Sitagliptine 
 
 

25,50 -100 
mg/j 

 

Per os 1x/j 
sauf 

vidagliptine 
Formes 

combinées 
en 1 ou 2 

Stimulation du 
système 

incrétine → 
↓Production de 
glucagon (donc 

de glucose) 

Réactions 
d’hypersensibilité 

connues 

Pas d’effet sur 
la progression 

de la ND. 
Si <45 →50 

mg/j 
si <30 →25 

Intermédiai
re 

Elevé si 
traitement 
combiné. 

 

Bien toléré. Saxa 
et Lina : 

métabolisme 
cytochromes 

Vilda et Alo : ↑ 
transaminases 

Élevé 
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prises ↑Sécrétion 
insuline 
glucose-

dépendante 

mg/j Effets 
secondaires : 

Céphalées  

Saxagliptine 
 

2,5 - 5 
mg/j 

 

Pas d’effet sur 
la progression 

de la ND. 
Si <45 →2,5 

mg/j 
CI si <30 

Vildagliptine 
 

100 mg/j 
(En2 prises) 

 

Pas d’effet sur 
la progression 

de la ND. 
Si <45 →50 

mg/j 

Linagliptine 5 mg/j Idem (5 mg/j) 

Alogliptine 
6,25 - 12,5 
et 25 mg/j 

12.5 mg/j si 
<45 

Si <30 →6,25 
mg/j 
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Analogues du 
GLP-1 

Exénatide 10-20 µg/j SC 2x/j 

Idem gliptine, 
+ 

Ralentissement 
de la vidange 

gastrique, 
↑ satiété et 
↓ appétit 

IR 

En cours 
d’étude sur 
l’effet sur la 

progression de 
ND 

CI si DFG <25 

Elevé 

EII : Nausées et 
vomissements, 

Tachycardie Perte 
de poids 

Lira/sema/dulagl
utide : validés 

pour la 
prévention CV 

chez % patients à 
risque de MCV 

Élevé 

Exénatide QW 5-10 mg/j SC 1x/sem. 

Liraglutide 0.6-1.8 mg SC1x/j 

Dulaglutide 
0.75-1.5 

mg 
SC1x/sem 

Lixisénatide 10-20ug/j SC 1x/j 

Semaglutide 
0.25mg-

1mg 
3-7-14mg 

SC 1x/sem. 
Po 1x/j 

Inhibiteur de la 
SGLT-2 

Canaglifozine 
100-300 

mg 

PO 1x/j 

↑ Elimination du 
glucose par voie 

rénale, 
indépendammen

t de l’insuline 

Insulinopénie 
Dénutrition : 

risque 
d’acidocétose 
euglycémique. 

(relatif) 

Effet 
bénéfique sur 

la ND. 
CI si DFG<20 

Intermédiai
re à élevée 

Perte de poids de 
3kg en moyenne. 

Risque de 
balanite, 

vulvovaginite et 
infection urinaire. 

 

Élevé Dapaglifozine 5-10 mg 

Empaglifozine 10-25mg 

Ertugliflozine 5- 15 mg 

Glinides 

Nateglinide 
60-120 

mg/repas 
Per os, avant 
chaque repas 

Stimule la 
sécrétion 

d’insuline sur 
courte durée 

d’action 

IR 
IH 

Ajustement de 
dose si IR 
avancée. 

Elévée 
Prise de poids 

 
Modéré 

Repaglinide 
0.5-4 

mg/repas 
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Tableau X : Types d’insuline [25]. 

Insulines basales 

Molécule 
Début de 

l’action 

Durée 

d’action 

Nom 

commercial 
Combinaisons 

Schéma 

dosage 
Commentaires 

Insuline 

NPH 

(analogue 

insuline 

humaine) 

1-2 

heures 

14-15 

heures 

Insulatard 

(novo) 

Insuline seule 100 

U/ml 

1x/j 

matin ou 

soir 

Ou 

2x/j 

matin et 

soir 

 

Pic d’action à 6-

8 heures de 

l’injection→ 

hypoglycémies 

nocturnes , prise 

de poids 

Bien mélanger le 

produit avant 

injection. 

Moins utilisé 

actuellement. 

Novomix 30 
NPH + aspart 

70+30 U/ml 

Humalog 

mix 25 

NPH + lispro 

75+25 U/ml 

Humalog 

mix 50 

NPH + lispro 

50+50 U/ml 

Insuline 

Detemir 

1-2 

heures 

17-20 

heures 
Levemir  

1x/j 

matin ou 

soir 

Ou 

2x/j 

Pas de pic 

d’action → moins 

d’hypoglycémies 

nocturnes. 

Si pas de bons 

contrôles sous 

1injection/j 

→passer à 2x/j. 

Insuline 

Glargine 

1-2 

heures 

24 

heures 
Lantus 

Insuline seule 100 

U/ml 
1x/j 

Pas de pic 

d’action → moins 
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Toujeo 
Insuline seule 300 

U/ml 

d’hypoglycémies 

nocturnes. 

Durée d’action 

Toujeo 24 à 30 

heures 

.Possibilité de 

flexibilité de +/- 

3 heures pour 

l’heure 

d’injection avec 

Toujeo 

contraitement à 

Lantus et 

Abasaglar. 

Existence 

d’association 

entre l’insuline 

Glargine et le 

lixisénatide ( 

Suliqua) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abasaglar 
Insuline seule 100 

U/ml 
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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 

nocturnes que la 

Glargine (pour 

l’insuline seule). 

Longue demi-

vie→ steady-

state en 5 jours. 

Existence 

d’association 

entre l’insuline 

Degludec et le 

Liraglutide 

(Xultophy). 

 

Ryzodeg 

Degludec+insuline 

asparte (rapide) 

210U+90 U/ml 

1-2 x/j 

avant le 

repas 

Insulines rapides 

Insuline 
Glusiline 

5 à 10 
minutes 

2 à 5 
heures 

Apidra 

  

Prise juste avant le 
repas voire en 
début de repas 

avec hydrates de 
carbone, ou juste 

après. 
Peut aussi se 

donner en 
traitement de 

l’hyperglycémie (1U 
pour baisser la 
glycémie de 2 

mmol/l). 

Insuline 
Lispro 

Humalog 

Insuline 

Aspart 
Novorapid 
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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 m²) 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 diabète. Elle est à la fois 

insidieuse et discrète. Ses caractéristiques sont déterminées par des éléments histologiques, 

anatomiques et biologiques spécifiques. En l'absence d'un dépistage systématique, la MRD peut 

demeurer méconnue. À son stade ultime, elle se traduit par le développement d'une insuffisance 

rénale terminale, exigeant le recours à l’EER. L’élément clé favorisant l’apparition et la 

progression de la MRD est l’hyperglycémie chronique.  

En 2020, la Société italienne de diabétologie et la Société italienne de néphrologie ont 

publié une déclaration commune sur l'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, à 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 l’albuminurie. La seconde entité 

correspond à un déclin du DFG indépendamment de la présence, de la gravité ou de l'évolution 

ultérieure de l'albuminurie. Les observations actuelles suggèrent que la voie non albuminurique 

peut impliquer des processus au niveau tubulointerstitiel et vasculaire, susceptibles d'être 

influencés par plusieurs facteurs [28]. 
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Ces facteurs de risque peuvent être conceptuellement classés en tant que facteurs de 

susceptibilité (par exemple, l'âge, le sexe, la race/origine ethnique et les antécédents familiaux), 

facteurs d'initiation (par exemple, l'hyperglycémie et l'insuffisance rénale aiguë), et facteurs de 

progression (par exemple, l'HTA, les facteurs alimentaires et l'obésité). les deux des facteurs de 

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

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

Facteurs de risque Susceptibilité Initiation Progression 

o Démographiques 

o Age avancé 

o Sexe masculin 

o Race/ethnicité (noir, amérindien, 

hispanique, asiatique/îliens du Pacifique) 

 

+ 

+ 

+ 

 

 

 

 

+ 

o Hérédité 

o Antécédents familiaux de ND 

o Maladie rénale d’origine génétique 

 

+ 

 

 

+ 

 

o Affections systémiques 

o Hyperglycémie 

o Obésité 

o HTA 

 

+ 

+ 

+ 

 

+ 

+ 

 

+ 

+ 

+ 

o Lésions rénales 

o Insuffisance rénale aigue 

o Toxines 

o Tabagisme 

 

 

 

+ 

 

+ 

+ 

 

+ 

+ 

+ 

o Facteurs diététiques 

o Apport élevé en protéines 

+ 

+ 
 

+ 

+ 
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La physiopathologie de la ND résulte d’interactions complexes entre plusieurs 

facteurs tels que l’hyperglycémie chronique, stress oxydatifs, facteurs génétiques, 

hémodynamique rénale, etc. 

a. Rôle de l’hyperglycémie et du stress oxydatif 

Le concept de glucotoxicité englobe divers mécanismes : 

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

glycation avancée (AGE) [29]. 

• l'activation de la voie des polyols due à un excès de glucose, entraînant la formation de 

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

• Une glycolyse incomplète fournit des substrats à la voie des hexosamines, générant 

divers produits finaux, dont certains stimulent la production de TGF-ß en activant la 

protéine kinase C (PKC) [29].  

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

simultanément, endommagent les protéines [29]. 

 

Figure 42 : Activation des quatre voies de toxicité de l’hyperglycémie [30]. 
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Le stress oxydatif est un déséquilibre entre la production et l'élimination des radicaux 

libres oxygénés. Il est étroitement lié à la glucotoxicité, car les produits de glycation avancée se 

lient à des récepteurs spécifiques (RAGE), ce qui stimule la production de radicaux libres. De 

plus, l'auto-oxydation du glucose a été identifiée comme un facteur contribuant au stress 

oxydatif. Cependant, la mitochondrie semble être le principal site de production de ces radicaux 

libres, en particulier lorsqu'elle est soumise à une surcharge de donneurs d'électrons due à un 

"cycle de Krebs" accéléré par l'hyperglycémie [29]. D’où le rôle important du contrôle glycémique 

par un traitement anti-hyperglycémiant adapté. 

b. HÉMODYNAMIQUE INTRA-RÉNALE 

L'augmentation de la pression intraglomérulaire est un élément central dans la 

physiopathologie de la ND. Cette hypertension intraglomérulaire est présente dès les premiers 

stades de la maladie, où l'hyperglycémie provoque une vasodilatation de l'artériole afférente, 

entraînant une hyperfiltration glomérulaire. À mesure que la maladie progresse et atteint le stade 

de la protéinurie, des mécanismes auto-entretenus conduisent à la dégradation de la fonction 

rénale avec une réduction de la masse néphronique, ce qui augmente à nouveau la pression 

intraglomérulaire dans les néphrons restants. L'axe rénine-angiotensine joue un rôle central en 

régulant la pression intraglomérulaire, grâce à l'effet vasoconstricteur préférentiel de 

l'angiotensine II sur l'artériole efférente [29]. Le recours au traitement bloqueurs de systèmes 

rénine angiotensine (SRAA) permet de diminuer la pression de l’artériole efférente et la pression 

intra-glomérulaire et possède un effet anti-fibrotique au niveau glomérulaire. 

c. FACTEURS GENETIQUES 

Rôle important des mécanismes génétiques et épigénétiques dans la physiopathologie de 

la MRD. Les modifications épigénétiques comprennent la méthylation de l'ADN, les ARN non 

codants et les modifications post-traductionnelles des histones [30]. L'hyperglycémie, l'hypoxie, 

l'inflammation et les cytokines sont prouvées être capables de modifier les profils épigénétiques. 

Plusieurs gènes présentent différents degrés de méthylation de l'ADN entre les patients atteints 

de DT2 avec ND et ceux sans ND [30].  
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Le gène UNC13B a été montré comme participant à la pathogenèse initiale de la MRD et à 

l'apoptose des cellules glomérulaires due à l'hyperglycémie. De plus, l'hyperméthylation du gène 

RASALI augmente l'activation de Ras dans les fibroblastes, entraînant ensuite la prolifération 

tissulaire et la fibrose [30]. Ces études prouvent l'importance de la méthylation de l'ADN dans la 

régulation des gènes liés à 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 à la baisse du 

mécanisme autophagique, comme dans des conditions hyperglycémiques, peut contribuer au 

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

 

Figure 43 : Physiopathologie de la ND [30]. 

6.2. Définition anatomique et histologique  

• L'atteinte rénale dans le DT1 se manifeste généralement par une glomérulosclérose 

diabétique. Cette glomérulosclérose diabétique peut être 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 l’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 II) 

C. Sclérose nodulaire (nodule de Kimmelstiel – Wilson g) dans au moins un 
glomérule (stade III) 

D. Glomérulosclérose globale (> 50% glomérules) (stade IV) 
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• 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 diabète justifiant la réalisation d’une biopsie rénale. 

6.3. Stades de l’évolution de la ND :  

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

l'éducation du patient pour favoriser un changement de mode de vie (nutrition, activité physique, 

arrêt du tabac, et maintien d'un poids normal), un traitement pharmacologique basé sur des 

preuves scientifiques visant à préserver la fonction des organes, ainsi que la gestion des facteurs 

de risque pour atteindre des objectifs de contrôle de la glycémie, de la pression artérielle et du 

bilan lipidique [36]. 

 

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 complètes, 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 à 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 à un niveau compatible avec la capacité physique et la 

tolérance CV de chaque patient. 

- Les recommandations concernant l'activité physique devraient tenir en compte l'âge, 

l'origine ethnique, les comorbidités, l'accès aux ressources, ainsi que l'intensité et le 

type d'exercices appropriés. 
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• Tabagisme : 

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] : 

- Encourager les patients au sevrage tabagique. 

• 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 à 30 ml/min par 1,73 m2. 

c. Les traitements à protection cardiaque et rénale : 

• Traitements anti-hyperglycémiants non insuliniques : 

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] : 

- Le traitement de première intention recommandé inclut la metformine et un 

inhibiteur de SGLT-2, avec la possibilité d’ajouter d’autres traitements si nécessaire 

pour assurer un contrôle 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 m². 

- Ajustez la dose de la metformine lorsque le DFG est <45 ml/min par 1,73 m². 

- 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 à atteindre 

leurs objectifs glycémiques individualisés malgré un traitement de première intention 

(la metformine et un inhibiteur de SGLT-2), ou qui ne peuvent pas utiliser ces 

médicaments, un analogue du GLP-1 à action prolongée est indiqué. 
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Figure 46 : L’algorithme de la PEC de la ND chez patients diabétiques type 2 [35]. 

• 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 minéralocorticoïdes non stéroïdiens (MRA) 

ayant des bénéfices avérés pour les reins ou le système 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 

système rénine-angiotensine. 
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• Traitements des facteurs de risque : 

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

Selon les recommandations de KDIGO 2022 [35] : 

• L’utilisation de l'HbA1c pour la surveillance du contrôle glycémique chez les patients 

atteints de ND avec un rythme de 2 fois/an. Elle peut être mesurée aussi plus que 

quatre fois par an si l'objectif glycémique n'est pas atteint ou après un changement 

dans le traitement anti-hyperglycémiant. 

• La précision de la mesure de l'HbA1c diminue avec une MRC avancée (stade 4 et 5), 

en particulier chez les patients dialysés, où les mesures de l'HbA1c ont une faible 

fiabilité. 

• Un indicateur de gestion du glucose (GMI) dérivé des données de surveillance 

continue de la glycémie (CGM) peut être utilisé pour mesurer la glycémie chez les 

individus pour lesquels l'HbA1c ne concorde pas avec les taux de glucose sanguin 

mesurés directement ou les symptômes cliniques. 

• La surveillance glycémique quotidienne avec CGM ou l'auto surveillance de la 

glycémie peut aider à prévenir l'hypoglycémie et à améliorer le contrôle glycémique 

lorsque des traitements anti-hyperglycémiant associés à 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 à risque faible 

d'hypoglycémie  en mettant en considération le DFG. 

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

diabétiques ayant une MRC non dialysés (Figure)  
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Figure 47 : Les facteurs influençant 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 l’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 à 60 ml/min/1,73 m2. 

- Les adultes âgés de 18 à 49 ans atteints de ND ayant l’antécédent d’une coronaropathie, 

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

o Contrôle 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 à 120 mm Hg est recommandé 

pour un contrôle optimal avec évaluation par mesure en cabinet selon les recommandations 

standards [36].  
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Figure 48 : l’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]. 

MRC est classée en se basant sur : 
• Cause (c) 
• DFG (G) 
• Albuminurie (A) 

Catégories albuminurie / créatinurie 

A1 A2 A3 

Normal à 
Légèrement 

élevé 

Légèrement 
élevé 

Gravement 
élevé 

<30 mg/g 
<3 mg/mmol 

30-299 
mg/g 
3-29 

mg/mmol 

≥ 300 mg/g 
≥30 

mg/mmol 

Stades de la 
MRC selon le 

DFG 
(Ml/min/1.7

3m²) 

G1 
MRC à fonction 
rénale normale 

≥ 90 1 si MRC 
Traiter 

1 
Référer* 

2 

G2 IR légère 60-89 1 si MRC 
Traiter 

1 
Référer* 

2 

G3a 
IR légère à 
modérée 

45-59 
Traiter 

1 
Traiter 

2 
Référer 

3 

G3b 
IR modérée à 

sévère 
30-44 

Traiter 
2 

Traiter 
3 

Référer 
3 

G4 IR sévère 15-29 
Référer* 

3 
Référer* 

3 
Référer 

4+ 

G5 IRT <15 
Référer 

4+ 
Référer 

4+ 
Référer 

4+ 

• 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). 

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

1. Données socio-démographiques : 

1.1. L’âge : 

Lors de notre étude, l’âge moyen de l’ensemble de nos patients était de 66,8 ans avec un 

écart-type de 8,8 ans. Nos résultats étaient légèrement similaires à une étude menée à Rabat en 

2016 où l’âge moyen des patients était de 62,22 ans. 

 On note une augmentation de la moyenne d’âge ; dans la série tunisienne en 2009 la 

moyenne d’âge était de 50,8 ans, et en 2021, elle était de 57,8 ans. De même pour notre série 

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

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

Etude Pays date 
Moyenne 

d’âge 
Critères d’inclusion 

Bouattar et al 
[37] 

Maroc (Rabat) 2009 61,8 ans 
Patients diabétiques type 2 adressés pour 

suivi en néphrologie. 

Sellami et al 
[38] 

Tunisie 2009 50,8 ans 
Patients diabétiques ayant une confirmée 
par deux microalbuminuries de 24 heures 

pathologiques. 

Berrouiguet et 
all [39] 

Algérie 2013 55,7 ans Patients avec DT2 et HTA ayant une ND. 

Belmokadem et 

al [40] 
Maroc (Rabat) 2016 62,22 ans 

Patients avec DT2 ayant une ND suivis en 

consultation de néphrologie. 

Salem et al [41] Tunisie 2021 57,46 ans Patients diabétiques ayant une ND. 

Dziri et al [42] Tunisie 2022 57,8 ans 
Patients diabétiques hospitalisés ayant 

une ND. 

Notre étude 
Maroc 

(Marrakech) 
2023 66,8 ans Patients avec DT ayant une ND. 
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1.2. Le sexe : 

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

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

En comparaison, une étude réalisée à 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 suggèrent que les hommes 

sont plus susceptibles d'être 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 toxiques : 

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 à 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 rôle pathogène du tabagisme dans le 

développement de la ND est multifactoriel, notamment en raison du stress oxydatif, de 

l'hyperlipidémie, du dépôt 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 consommée. 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 

Rossing et al Danemark 2004 366 DT2 

Paramètres de base : albuminurie, pression 

artérielle systolique (PAS)**, HbA1c****, 

DFG***, âge, degré de sévérité de la RD 

Paramètres durant la période de suivi : 

moyenne albuminurie élevée, PAS**, 

HbA1c****, Hémoglobine basse, tabagisme, 

présence de RD. 

Ben Naceur et 

al 
Tunisie 2020 100 DT2 

Paramètres de base : albuminurie, 

créatininémie, PAS**, uricémie, DFG***, 

tabagisme, équilibre tensionnel 

Paramètres durant la période de suivi : 

albuminurie, créatininémie, PAS**, acide 

urique, DFG***, équilibre tensionnel, 

hypertriglycéridémie 

Dans notre étude, 16 % des patients étaient alcooliques, et tous ont réussi à 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 l'augmentation de la tension artérielle [47] [48]. 

2.2. L’HTA : 

Nos résultats concordent avec les données de la littérature, l’HTA était présente chez 78% 

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

s’explique par le fait que l’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’obésité : 

Dans notre étude, le pourcentage de patients présentant des antécédents de surpoids 

selon l’IMC était de 40.2%, tandis que 32.9% avaient des antécédents d'obésité ; se répartissant 

en 25.6% pour l'obésité modérée, 4.9% pour l'obésité sévère, et 2.4% pour l'obésité morbide. 

Cette constatation peut s’expliquer par le fait que l'obésité agit à la fois comme un facteur de 

risque pour la prédisposition au DT2 et comme un facteur de risque pour l'initiation et la 

progression de la MRC [5]. De plus, l’augmentation régulière de la prévalence de l’obésité 

contribue à l’augmentation parallèle de la prévalence de la MRC, par le biais des néphropathies 

associées au DT2 et à l’HTA. L’obésité est également un facteur indépendant de risque rénal, car 

elle est associée à un risque accru d’albuminurie et de glomérulosclérose, et aggrave l’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 

Zoppini et al Italie 2012 1682 DT2 

Hypertension artérielle, HbA1c**** ≥7%, durée 

d’évolution du diabète, obésité, traitement par 

insuline, albuminurie, âge, DFG*** bas de base 
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2.4. La dyslipidémie : 

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 l’âge (la moyenne d’âge était 

de 66.8 ans avec un âge minimal à 29 ans tandis que l’âge maximal était de 92 ans), conditions 

médicale, et l’environnement.  

Il s'agit d'un cercle vicieux. La sédentarité influe sur le poids d'un côté, et la prise de 

poids peut entraîner le développement de l'obésité, ce qui, à son tour, aggrave la condition du 

diabète de l'autre côté. 
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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 l’association entre l’hyperuricémie et 

les maladies CV et rénales. Une relation étroite entre l’hyperuricémie et certaines comorbidités 

(l’HTA, les événements CV, l’IR et les maladies métaboliques telles que l’obésité et le diabète),a 

été établie au cours de la dernière décennie sur des bases épidémiologiques et expérimentales 

[50]. 

3. Antécédents familiaux : 

Parmi nos 100 patients, 55 % avaient des antécédents familiaux de diabète, ce qui peut 

être comparé à 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 diabète. Cela indique un 

manque de sensibilisation à cette pathologie, un dépistage insuffisant et la négligence des 

patients. 

4. Maladie diabétique : 

4.1. Type de diabète : 

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 l’absence de DT1 dans notre 

population. 
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Tableau XXI : Le pourcentage de type de diabète 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 Diabète : 

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

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

objectivé une moyenne de 14,11 ans. 

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

différentes séries de la littérature. 

Etude Pays année Ancienneté du diabète 

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 - 

Salem et al [41] Tunisie 2021 
14,11 ans avec écart-type 7.32 

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 diffèrent considérablement de ceux de la littérature. En effet, 33 % de nos 

patients ont développé une RD, tandis que dans l'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 suggère que 

l'absence de dépistage et la non-adhésion thérapeutique des patients diabétiques pourraient 

être des causes sous-jacentes expliquant cette différence. 

7% des patients présentaient une neuropathie diabétique, ce qui est loin des résultats de 

l'étude de Bouattar où 58,1 % des patients avaient cette complication, tandis que dans l'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 % à près de 60 %. Cette variation peut 

être attribuée à la diversité des critères diagnostiques utilisés. Cependant, il est estimé qu’en 

général, environ 50 % des patients développent une neuropathie après 25 ans de diabète, et que 

7 % des patients présentent une neuropathie symptomatique au moment du diagnostic du 

diabète [51]. Il est également important de noter que la prévalence de la neuropathie augmente 

avec l'âge, la durée du diabète et le contrôle glycémique inadéquat [51]. D'autres facteurs de 

risque contribuent également à l'apparition de la neuropathie, notamment le sexe masculin, la 

taille, le tabagisme actif, la consommation d'alcool, l'HTA, l'obésité, le faible statut socio-

économique, la présence de néphropathie et la dyslipidémie [51].  À 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 

Etude Pays année RD 
Neuropathie 
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 -  

Notre étude 
Maroc 

(Marrakech) 
2023 33 % 7 % 

4.4. Les macroangiopathies : 

Le taux d'IDM dans notre population s'élevait à 23 %, un pourcentage relativement bas 

par rapport aux études de Bouattar, où il était de 32,5 %, et à la série de Salem, où 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 diabète est associé à une augmentation 

significative du risque de maladies CV, et une grande proportion de décès chez ces patients est 

attribuable à des affections CV. On estime que les maladies CV réduisent l'espérance de vie des 

patients diabétiques de 8 ans, en particulier chez ceux âgés de 55 à 64 ans. De plus, le diabète 

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 l'étude de Salem, où la prévalence atteignait 20 %. Cette différence 

significative peut s'expliquer en grande partie par le rôle majeur de l'athérosclérose. Le DT2 est 

une maladie à 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. 

Etude Pays année 
Antécédent 

d’AVC 
Antécédent 

d’IDM 
Antécédent 

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 -   

Notre étude 
Maroc 

(Marrakech) 
2023 5% 23% 5% 

4.5. Pied diabétique : 

Dans notre étude, nous avons observé que 7 % des patients présentaient un pied 

diabétique, un chiffre inférieur à celui rapporté dans la série de Bouattar, où la prévalence 

atteignait 15,3 %. Cette disparité peut s'expliquer par divers facteurs, tels que les 

caractéristiques propres à la population étudiée, les critères de diagnostic utilisés, ainsi que les 

pratiques de PEC du diabète qui peuvent varier d'une étude à 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 - 

Notre étude 
Maroc 

(Marrakech) 
2023 7% 
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5. Paramètres biologiques : 

5.1 Marqueurs de diabète : 

Parmi les paramètres qui fournissent des indications sur la glycorégulation, la GAJ et 

l'HbA1c sont les plus fréquemment étudiés. Le dosage de cette dernière est utilisé depuis de 

nombreuses années en tant que marqueur rétrospectif de l'équilibre glycémique sur une période 

de deux à trois mois précédant le test, notamment chez les patients diabétiques. Cela complète 

le dosage de la GAJ, qui est mesuré de manière 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'HbA1c, avec une moyenne de 

cette dernière de 8,1% avec un écart-type de 1,6%. Ce qui est particulièrement remarquable, c'est 

que 63,2 % des patients auraient dû atteindre un objectif d'HbA1c inférieur à 8 % en termes de 

contrôle glycémique ; mais la présence de comorbidités importantes surtout cardio-vasculaires 

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

Dans l'étude menée par Bouattar, la moyenne de l'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 

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

Une autre étude menée en Tunisie par Salem a révélé une moyenne d'HbA1c de 10,69 % 

avec un écart-type de 2,13 %. Ces chiffres montraient une tendance à des niveaux d'HbA1c plus 

élevés dans cette population tunisienne par rapport à celle de notre étude. Cette variation peut 

être due à des différences dans les pratiques de PEC du diabète, la prévalence des facteurs de 

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

Cette disparité dans le contrôle 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. 

  



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

79 

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/l, 

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/l. 

Il est important de noter que 92,6 % des patients n'ont pas atteint l'objectif de LDL 

inférieur à 0,70. Ces résultats concordent avec les résultats de l'étude menée par Bouattar, où les 

moyennes du CT, cholestérol LDL, cholestérol HDL et TG étaient successivement 2 g/l, 1,2g/, 

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 l’atteinte rénale, dont le caractère 

athérogène peut être 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 à 46,3 

(ml/mn/1.73m²), ce qui signifie qu’une majorité de patients (54%) étaient en IRC stade 3A qui 

correspond également aux résultats de l'étude de Bouattar où le stade IR 3 était prédominant à 

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

Cela peut s’expliquer par le manque de dépistage, l’absence de calcul du DFG, le retard 

d’instauration d’un traitement néphroprotecteur, l’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 accès au traitement à base des inhibiteurs de SGLT-2. 

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

basant sur les dernières recommandations de KDIGO. 
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5.4 Ionogramme sanguin : 

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 à 6.91 mmol/l. Ces résultats correspondent 

aux attentes en cas d'insuffisance rénale, car il est généralement admis que l'équilibre 

potassique est maintenu jusqu'au stade avancé de l'IRC, qui représentait 6 % de notre 

population. 

Cette augmentation de la kaliémie est due au déficit de l'excrétion rénale du potassium, 

résultant du dépassement des mécanismes d'adaptation. Il est important de souligner que de 

nombreuses preuves expérimentales indiquent que l'hyperkaliémie est la complication la plus 

redoutable associée à 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 urique : 

La moyenne dans notre échantillon était de 72,6 mg/l, avec un écart-type de 18,6mg/l. 

L'acide urique est le produit ultime du catabolisme purique. L’uricémie reste normale 

jusqu'à une diminution du taux de la filtration glomérulaire inférieure à 20 ml/mn. Il existe dans 

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

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

6. Prise en charge : 

6.1. Les mesures hygiéno-diététiques : 

Nos résultats actuels diffèrent considérablement en ce qui concerne le contrôle 

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. Également, il est 

important de noter que plusieurs études mettent en évidence l'importance du contrôle 

glycémique dans la progression de la ND. 

Une étude prospective de 10 ans réalisée par l'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'HbA1c différentes (7% pour le 

groupe intensif et 7,9% pour le groupe conventionnel), a montré qu'à 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 à 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 contrôle encore plus intensif de la glycémie (HbA1c 6,5 % versus 7,3 %) menée auprès 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 natriurèse, 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 l'OMS [64] et elle est recommandée en première 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 glycogenèse hépatique et 

l'absorption intestinale du glucose, en améliorant sa capture et son utilisation par les tissus 

périphériques, ainsi qu'en augmentant la sensibilité à l'insuline [63]. De nombreuses études ont 

confirmé l'efficacité de la metformine dans l'amélioration du contrôle 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 modèles 

animaux. Cependant, dans les contextes cliniques, l'efficacité de la metformine sur la ND est 

modeste [66]. Les raisons restent inconnues, mais elles pourraient également être 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 à 43 % de 

nos patients. Cependant, parmi ces patients, 7 % présentaient une contre-indication à 

l'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 à 30 ml/min/1,73m² [26]. Ces constatations 

pourraient être attribuées à un suivi inadéquat des patients, à l’absence de calcul du DFG et à un 

dépistage insuffisant de la ND. 

b. Les sulfamides : 

Les sulfamides appartiennent à 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 diabète, tandis que 

d'autres encore sont utilisés comme des diurétiques [67]. La découverte de l'effet 

hypoglycémiant des sulfamides remonte à 1945, grâce aux travaux du professeur Marcel Janbon 

à Montpellier [67]. Cette découverte est survenue lors de l'étude d'un sulfamide initialement 

développé comme agent antibactérien pour lutter contre la fièvre typhoïde et qui a entraîné des 

épisodes sévères d'hypoglycémie chez les premiers patients traités [67]. 
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 Les sulfamides hypoglycémiants, également appelés sulfonylurées, agissent en tant que 

sécrétagogues. Ils stimulent la sécrétion d'insuline par les cellules bêta pancréatiques en les 

rendant plus sensibles à l'action du glucose [67]. 

L'efficacité de ces médicaments a été démontrée dans l'essai ADVANCE. Cette étude a 

adopté une approche de traitement intensif avec de le gliclazide à libération modifiée (avec une 

moyenne d'HbA1c 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 %) après 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 être attribuées à un suivi inadéquat des patients, à l'absence de 

calcul du DFG et à 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 considère 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 GLUT1 

exprimé sur la membrane basolatérale du segment 3 [69] . 
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En absence de diabète, une glycémie inférieure à 1,70 g/l permet la réabsorption totale 

du glucose filtré par les reins et l’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 à 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/l. 

C'est pourquoi les inhibiteurs de SGLT-2 sont utilisés. Ils bloquent sélectivement la protéine 

SGLT-2, réduisant le seuil rénal de glucose à environ 0,80 g/l, provoquant ainsi une glycosurie 

et contribuant à abaisser la glycémie sans risque d'hypoglycémie, tout en favorisant la perte de 

calories grâce à l'élimination du glucose par les reins [70].  

Les inhibiteurs de SGLT-2 ont prouvé leur efficacité dans la protection à 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 à 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 l'empagliflozine réduisait de manière significative le critère composite 

principal (-14 %), mais surtout diminuait de manière significative la mortalité CV (-38 %), la 

mortalité toutes causes confondues (-32 %) et les hospitalisations pour insuffisance cardiaque (-

35 %) [71]. De manière similaire, l’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 décès lié à des causes rénales de 33 % par 

rapport à un groupe placebo [73]. De plus dans l'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 coût élevé, son non-remboursement et sa nouveauté. 

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 α du 

pancréas, des cellules L de l'intestin et des neurones situés dans le tronc cérébral caudal et 

l'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 contrôle 

glycémique, réduisent la production de glucagon, ralentissent la vidange gastrique, ce qui 

entraîne une diminution de la masse corporelle et garantit la sécurité, sans risque 

d'hypoglycémie [77]. L'intérêt 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 l'hypothèse 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 à 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 deuxième intention pour le contrôle 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 coût 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 l'enzyme dipeptidyl peptidase-4 (DDP-4) [79]. cette enzyme DDP-

4 est une glycoprotéine de type 2 à membrane, exprimée de manière 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]. 

l’essai CARMELINA confirme que les inhibiteurs de DPP-4 n'obtiennent que des effets 

modestes sur le contrôle 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 coût 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 premières études publiées dès 1985 

dans le DT1, il s’agissait d’essais centrés sur la ND et ses conséquences, l’HTA et la protéinurie 

[83].  

Dans l'étude IDNT, un traitement à l'irbésartan par rapport à un placebo a entraîné une 

réduction de 33 % du risque de doublement de la créatinine sérique et a été associé à une 

diminution, bien que non significative, de l'incidence de l'insuffisance rénale chronique 

terminale. Cet effet était indépendant de la pression artérielle. Dans l'étude RENAAL, le losartan a 

significativement réduit (de 16 %) un critère composite comprenant le doublement de la 

créatinine sérique, l'insuffisance rénale chronique terminale et le décès par rapport à 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.  



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

87 

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. Diurétiques  

L’essai clinique ARTS (aldosterone receptor antagonist tolerability study) de phase II 

(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 États-Unis et en Europe pour freiner la progression de 

l'insuffisance rénale, réduire les décès liés aux événements CV et les hospitalisations pour 

insuffisance cardiaque chez les patients atteints de maladie rénale chronique et de diabète 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 l’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 à une lésion rénale ou à l’insuffisance rénale, ce qui entraîne des changements 

caractéristiques dans la vascularisation. De plus, les médiateurs associés à la MRC ainsi que les 

altérations hémodynamiques contribuent aux lésions cardiaques [86].  
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A part ces deux facteurs on trouve d’autres facteurs traditionnels qui sont très fréquents 

chez les patients atteints de MRC, et leur contribution à la maladie vasculaire athérosclérotique 

est particulièrement importante aux stades précoces de la MRC [86]. l'HTA, le diabète, la 

dyslipidémie et le tabagisme contribuent non seulement aux séquelles CV et cérébrovasculaires 

athérosclérotiques mais également à 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 l'endothélium vasculaire) et l'inflammation [87]. 

Le traitement par statines a montré des effets bénéfiques sur la dégradation de la fonction 

rénale, à la fois en améliorant les paramètres lipidiques et en agissant directement sur la voie de 

synthèse de l'oxyde nitrique, en réduisant la prolifération cellulaire et en limitant les processus 

de stress oxydatif [87]. La majorité de nos patients étaient à haut risque CV et seulement 45 % 

d'entre eux utilisaient des statines. 

b. Antiagrégant plaquettaire : 

La prise en charge de la ND est une prise en charge globale du diabète et de ses 

complications ainsi que du risque CV élevé. Car Il est possible de réduire considérablement l’IDM 

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

Face à 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 

être 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 à l’arrêt du traitement. 
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La néphropathie diabétique représente un problème 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 à l'hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech, a mis en lumière 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 revêt une dimension globale, incluant 

un contrôle 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, 

l’antiagrégation plaquettaire, plus la gestion de l'obésité et la néphroprotection conformément 

aux dernières recommandations de KDIGO 2022 et l’ADA 2023. Cette prise en charge doit être 

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 maîtrise des outils de traitement, le rôle important d'un 

bon suivi, d'où 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 : 
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Annexe 2 : 
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Résumé 

Contexte : La néphropathie diabétique constitue la principale cause d'insuffisance rénale 

chronique terminale à l'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 diabète. 

L'objectif de l’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 

critères de Mogenson et du KDIGO. Ces patients ont été vus en consultation de néphrologie à 

l'hôpital 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 

contrôle de la glycémie et de la tension artérielle, la néphroprotection, le traitement de la 

dyslipidémie et l’antiagrégation. 

Résultats : L'âge 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 diabète 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'hygiène 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 diabète 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 à 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. 

 

 

 

 

 

 



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

112 

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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 ملخص
 لسبب السكري الكلى مرض أيضا عليه يطلق ما أو السكري الكلية اعتلال إن مقدمة:

 .العالمي المستوى على المزمن الكلوي للداء النهائية المرحلة إلى للوصول الرئيسي

 بغرض المرض هذا علاج جوانب مختلف على الضوء تسليط هو : الأطروحة هدف

 من و ، جهة من العالمية و الوطنية الطبية العلمية الساحة مستجدات لآخر إتباعها من التحقق

 إصدار أجل من كما العلاج مستوى على المتواجدة الإختلالات عن الكشف أجل من أخرى جهة

 .السكري الكلية اعتلال مرضى لتتبع سجل

 من يعانون السكري بداء مريض 100 شملت وصفية و مقطعية دراسة :الأساليب

 الترشيح نسبة تقدير فحص من 5 المرحلة إلى 1 المرحلة من السكري الكلية اعتلال مرض

 في تمت الدراسة هذه.الكلي لأمراض السريرية الممارسة إرشادات و مجنسون حسب الكبيبي

 . في المستشفى العسكري ابن سينا بمراكش الكلى أمراض قسم

 الضغط و الدم سكر في العيش،التحكم نمط تحديد على اعتمادا العلاج جودة تقييم تم

 .تجلطه منع و الدم في الدهون مستوى خفضالكلوي، الدموي،التندب

 . 2 كانت الجنس نسبة  بينما سنة 8،8 ± 8، 66 هو المرضى عمر متوسط :النتائج

 .السكري داء من الثاني للنوع  فقط تواجد كما

 حيث مرتفعة بدرجة وعائية و قلبية لمخاطر معرضين% 63 بنسبة المرضى أغلب إن

 المرتفع. الدموي الضغط مرض لديهم منهم% 78 أن



Qualité de prise en charge de la néphropathie diabétique  

115 

 يحترمون لا أنهم حيث السمنة من يعانون 32،9 %،و يدخنون 5،1 %أن أيضا تبين

 خالية غذائية حمية يتبعون لا النصف ، رياضي نشاط أي يمارسون لا 70 (%صحي عيش نمط

 ).الصوديوم نسب بتقليل يقومون لا 59%السكر،و من

 :متفاوتة بنسب متواجدة السكري لداء الأخرى المضاعفات كانت

 ،الجلطة)7 (%السكري العصبي ،اعتلال)33 (%السكري الشبكية اعتلال

 السفلي الطرف شرايين ،والتهاب)23 (%التاجي الشريان ،مرض)5(%الدماغية

 ).7(%،والقدم السكري)5(%

 نسب في تختلف و سنة 4،4 ± 3،4 إلى تعود السكري الكلية اعتلال مرض إن أقدمية

  :أن فنجد مراحلها

 ة، المرحل)54 (%الثالثة المرحلة ،)15 (%الثانية المرحلة ،)6 (%الأولى المرحلة

 ).6 (%الأخيرة المرحلة و) 19 (%الرابعة

 :على قائم العلاج أن إلى نضيف

 43 %إلى يصل استعمالها نسبة أن حيث ميتفورمين : بواسطة السكري داء مرض علاج –

 منبهات أن حين في 1 %استعمال  بنسبة 2 الصوديوم المشترك غلوكوز ناقل مثبطات و

 .استعمالهم يتم لم 1للغلوكاغون المشابه الببتيد مستقبلات

 المحول الإنزيم مثبطات أدوية استخدمت: الدموي الضغط ارتفاع علاج و الكلوي التندب –

 .33 %بنسبة 2مستقبلات الأنجيوتنسين  وحاصرات 33 %بنسبة للأنجيوتنسين
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 على و جوانبه جميع من المرض علاج الناجحة العلاج جودة خطة تشمل  :الاستنتاج

 توصيات آخر مع الخاصة وضعيته الاعتبار بعين الأخذ مع مريض كل علاج تكييف رأسها

 .للمريض مستمرة مرافقة و مناسب تتبع وجود أيضا مراعاة مع الطبية الجمعيات

 شخص عمل ليس و الصحة نمختصي جميع تضافر يتطلب الصحيح فالعلاج

 العلاقة تقوية و مرضية نتائج لتحقيق القرارات اتخاذ في فعال المريض جعل إلى بالإضافةواحد.

 .عليه المشرف الطبيب رأسهم على الصحة فاعلي بين و بينه
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قـسـم الــطـبـيـب  
 

 العَظِيم الہل أقْسِم
 . مِهْنتَيِفي الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةّ في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 ِ◌والمرَضِ  الهَلاك مِن إنقاذها في وسْعِيلة باذ والأحَوال

 .والقلَقَ الألمَ و

 أكتمَ  و عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن

هُمْ   .سِرَّ

 والبعيد،للصالح للقريب الطبيةلة رعايتي الله، باذ رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .والصديق والعدو ،طالحوال

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لنِفَْعِ  وأسَخِّ

 مُتعَاونيِنَ  الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اتأخ وأكون ، يصغرنيمَن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ  َ◌مَن أوَُقرّ وأن

 .التقوى و البرِّ  عَلى

 تجَاهَ  يشينها مِمّا ،نقَيَِّة وَعَلانيتَي سِرّي في إيماني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

شهيد  أقول ما على والله
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