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1. INTRODUCTION  

 Le diabète sucré représente un groupe de maladies métaboliques caractérisés par une 

hyperglycémie chronique, secondaire à une insuffisance absolue ou relative de 

sécrétion d'insuline, associée à une résistance périphérique à l'insuline [1].  

Selon la fédération internationale de diabète (IDF), le diabète est la première épidémie 

non-infectieuse qui touche l’humanité avec une fréquence mondiale de 463 millions de 

diabétiques en 2019. Si cette tendance se poursuit en 2045, ce nombre augmentera de 

51% soit environ 700,2 millions de personnes [2]. 

Dans la région AFRIQUE, 19,4 millions d'adultes âgés de 20 à 79 ans sont atteints de 

diabète, ce qui représente une prévalence régionale de 3,9 %. D'ici 2030, 28,6 millions 

d'adultes (47,5 % d'augmentation) et en 2045 47,1 millions d'adultes (142,9 % 

d'augmentation) âgés de 20 à 79 ans seront atteints de diabète, soit plus du double du 

nombre de 2019 et la plus forte augmentation par rapport aux autres régions FID [2]. 

La prévalence estimée du diabète au Mali était de 1,9% en 2019 contre 0,98% en 1985. 

Le nombre de décès lié au diabète au Mali est estimé à un peu plus de deux milles six 

personnes [2].  

La préservation de la fonction rénale dans le diabète sucré est un problème de santé 

publique important. En effet, le diabète est devenu la première cause d’insuffisance 

rénale terminale dans les pays industrialisés et l’incidence de cette pathologie est en 

constante augmentation. Les mécanismes qui expliquent cet accroissement sont sans 

doute multiples : vieillissement de la population, augmentation de la prévalence du 

diabète lui-même, amélioration de la survie des patients diabétiques grâce à des 

interventions thérapeutiques parfois délétères pour la fonction rénale [3].  

La maladie rénale chronique est définie, indépendamment de la néphropathie sous-

jacente, par la présence d’un indicateur d’atteintes rénales ou la baisse du débit de 

filtration< 60ml/mn/1,73m² pendant plus de 3 mois [77]. 

Au niveau mondial, plus de 80 % des cas d’insuffisance rénale terminale (IRT) sont 

causés par le diabète, l’hypertension artérielle ou une combinaison des deux.  

Le pourcentage d’IRT imputable au diabète uniquement varie entre 10 et 67 % [4].  

La prévalence de l'IRT est également jusqu'à 10 fois plus élevée chez les personnes 

atteintes de diabète que chez les personnes non atteintes [2]. 

Au Mali, selon l’étude de Toure A, 37,8% des patients avaient une néphropathie 

diabétique [5]. Une autre étude menée en 2000, a montré que la fréquence de la 

néphropathie diabétique est de 43,4%   avec une gravité estimée à 20% au stade 

d’insuffisance rénale chroniques [6]. Traoré B, en 2007 a retrouvé que sur 50 patients 

diabétiques 36 avaient une néphropathie diabétique soit 72,0% des diabétique [7].  
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D’après les recommandations du National Kidney Foundation (NKF) et l’American 

Diabetes Association (ADA) la recherche de l’atteinte rénale chez le sujet diabétique 

doit se faire au moins une fois par an à par le dosage de la micro albuminurie des 24 

heures et par l’estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG) [8]; [9]. Le DFG 

est le meilleur marqueur quantitatif de la fonction rénale [106, 107]. 

L’estimation précise du DFG à un intérêt clinique, dans la recherche médicale et en 

santé publique. Elle permet d’établir le diagnostic, d’assurer la détection précoce, la 

prévention et la classification de la MRC en stade de sévérité différente [108, 109]. 

L’estimation du DFG se fait à l’aide de formules dont les plus couramment utilisées 

sont l’équation de Cockcroft et Gault (CG), l’équation de l’étude « Modification of Diet 

in Renal Disease » (MDRD) et l’équation de l’étude Chronic Kidney Disease 

Epidemiology (CKD-EPI) [8]. Les performances analytiques de ces trois formules 

d’estimation du DFG en population générale sont variables mais le MDRD a été 

souvent considéré comme la référence chez les diabétiques par plusieurs auteurs [9,10]. 

 Le but de cette étude est de connaitre la fréquence de la maladie rénale chronique et de 

comparer la performance des équations MDRD et CKD-EPI chez les sujets noirs 

africains diabétiques de type 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
3 

 

 
 

 

 

OBJECTIFS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
4 

1. OBJECTIFS : 

1.1. Objectif général :  

Etudier le DFG chez les noirs africains diabétiques types 2 dans le service de Médecine 

et d'Endocrinologie de l’hôpital du Mali. 

1.2. Objectifs spécifiques : 

 Décrire les caractéristiques socio-démographiques de la population d’étude. 

 Déterminer les caractéristiques cliniques et paracliniques des noirs africains 

diabétiques types 2.  

 Déterminer la prévalence de la maladie rénale chronique chez les noirs africains 

diabétiques types 2. 

 Comparer la performance de la formule CKD-EPI à la formule MDRD 

simplifiée par le dosage de la créatinémie. 
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2. GENERALITES  

2.1. Diabète  

2.1.1. Définition et classification  

2.1.1.1. Définition    

Le diabète sucré représente un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une 

hyperglycémie chronique, secondaire à insuffisance absolue ou relative de sécrétion 

d'insuline, associée à une résistance périphérique à l'insuline [1].  

2.1.1.2. Classification [10] 

Le diabète peut être classé dans les catégories générales suivantes : 

 Diabète de type 1 

Il est dû à une destruction auto-immune des cellules B du pancréas qui produisent 

l’insuline. Ce type de diabète représente environ 3 à 5 % de l’ensemble des cas. Il se 

développe le plus souvent chez les enfants et les jeunes adultes, mais peut se déclarer à 

n’importe quel âge. Les personnes touchées par le diabète de type 1 sont tributaires des 

injections d’insuline pour survivre. Chaque année, des dizaines de milliers d’enfants et 

de jeunes adultes meurent parce qu’ils n’ont pas accès à l’insuline qui leur permettrait 

de survivre. Jusqu’à présent, il n’existe aucun traitement préventif ou curatif dont 

l’efficacité serait avérée pour ce type de diabète.  

On distingue deux sous-types de diabète de type 1 :  

 Le diabète de type 1 auto-immun ou DT1a : le plus fréquent (il représente plus 

de 90 % des cas en Europe), incluant le type 1 lent ou LADA ;  

 Le diabète de type 1 idiopathique ou DT1b : caractérisé par l’absence d’auto-

anticorps. Il s’agit d’un cadre nosologique mal défini, incluant les diabètes 

cétosiques du sujet noir originaire d’Afrique subsaharienne et des diabètes 

suraigus des japonais. 

 Diabète de type 2  

Il résulte d’une combinaison entre une résistance à l’insuline et une déficience en 

insuline. Ce type de diabète représente 95% ou plus de l’ensemble des cas de diabète 

recensés de par le monde. En règle générale, il concerne des individus d’âge moyen 

et plus avancé, mais touche également de plus en plus les enfants, les adolescents et 

les jeunes adultes en surpoids. Le diabète de type 2 touche plus spécifiquement les 

gens dans les années les plus productives du cycle de vie. Les personnes concernées 

se soignent au moyen de comprimés, même si des injections d’insuline peuvent 

parfois s’avérer nécessaires. Le diabète de type 2 est l’une des principales causes de 

maladies cardiaques et d’autres complications.   

 Diabète sucré gestationnel  
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Il s’agit d’un diabète diagnostiqué au deuxième ou au troisième trimestre de la grossesse 

qui n’était pas clairement un diabète avant la grossesse. C’est un trouble de la tolérance 

glucidique, de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la première fois pendant 

la grossesse quel que soit le traitement et l’évolution dans le postpartum. Il concerne au 

moins une grossesse sur 25 dans le monde. Faute de diagnostic ou de traitement adéquat, 

ce diabète peut avoir diverses conséquences : macrosomie, anomalies fœtales, taux plus 

élevés de mortalité maternelle et infantile. Les femmes atteintes de DG et les enfants nés 

d’une grossesse marquée par le DG risquent davantage que les autres de développer le 

diabète de type 2 au cours de leur vie. 

 Types spécifiques de diabète dus à d’autres causes  

 Diabètes mono géniques : défaut génétique de la fonction des cellules β : 

diabètes de type MODY (Maturity Onset Diabetes of Young).  

 Diabète mitochondrial par mutation de l’ADN mitochondrial : défaut génétique 

de l’action de l’insuline : insulinorésistance de type A ; diabète lipoatrophie. 

 Diabète pancréatique : cancer du pancréas, pancréatite chronique calcifiante, 

hémochromatose, mucoviscidose ; 

 Endocrinopathies : acromégalie, syndrome de Cushing, phéochromocytome,  

Glucagonome, hyperthyroïdie, hyperaldostéronisme primaire ; 

 Diabètes induits par des médicaments : glucocorticoïdes, diazoxide, agonistes 

β adrénergiques, diurétiques thiazidiques, interféron α.   

 Infections : rougeole congénitale, cytomégalovirus. 

 Formes rares associées à une pathologie du système auto-immun, comme les 

anticorps anti récepteurs de l’insuline.  

2.1.2. Epidémiologie  

 Depuis les années 1980, de nombreuses enquêtes épidémiologiques ont été 

conduites de par le monde afin de déterminer la prévalence du diabète dans une 

région, un pays ou une ethnie particulière.  

2.1.2.1. Incidence et Prévalence [11]  

Dans son dernier rapport, la FID a estimé, quelques 463 millions de personnes à 

travers le monde, soit 8,8 % des adultes âgés de 20-79 ans, sont atteintes de diabète.  

Selon les estimations de la FID, 578 millions d’adultes seront atteints de diabète 

d’ici 2030 et 700 millions d’ici 2045. 

Dans la région AFRIQUE, 19,4 millions d'adultes âgés de 20 à 79 ans sont atteints 

de diabète, ce qui représente une prévalence régionale de 3,9 %. D'ici 2030, 28,6 

millions d'adultes (47,5% d'augmentation) et en 2045, 47,1 millions d'adultes (142,9 

% d'augmentation) âgés de 20 à 79 ans seront atteints de diabète, soit plus du double 

du nombre de 2019 et la plus forte augmentation par rapport aux autres régions FID. 
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La prévalence comparative du diabète, ajustée en fonction de l'âge, la plus élevée 

chez les adultes âgés de 20 à 79 ans dans la région Afrique se trouve en Afrique du 

Sud (12,7 %), suivie des Seychelles (12,3 %) et des Comores (12,3 %) 

La FID estime qu’en 2019 au Mali, la prévalence de diabète adulte était de 1,9% soit 

157.600 personnes atteintes de diabète. 

 

 

Figure 1 : Prévalence du diabète chez les adultes (20 à 79 ans) dans les Régions de la 

FID, classée par prévalence comparative du diabète ajustée en fonction de l’âge en 

2019. 

2.1.2.2. Morbidité et Mortalité [2] 

Le diabète et ses complications sont des causes majeures de mortalité précoce dans la 

plupart des pays. 

Environ 4,2 millions d’adultes mourront des suites du diabète et de ses complications 

en 2019. C’est l’équivalent d’un décès toutes les huit secondes. À l’échelle mondiale, 

11,3 % des décès sont dus au diabète. Près de la moitié de ces décès survient chez des 

personnes de moins de 60 ans. Ce chiffre est plus élevé que le nombre combiné de décès 

dus à des maladies infectieuses (1,1 million de décès du VIH/SIDA, 1,8 million de la 

tuberculose et 0,4 million du paludisme en 2015). 
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Tableau I : Proportion d'adultes (20-79 ans) qui mourront du diabète en 2019 avant 

l'âge de 60 ans, au niveau mondial et par régions de la FID, classés selon la proportion 

de décès dus au diabète avant l'âge de 60 ans. 

2.1.3. Facteurs de risque du diabète  

Dans les diabètes de type 1 et de type 2, divers facteurs génétiques et environnementaux 

peut entraîner la destruction progressive des cellules bêta langerhansiennes et/ou 

d’altérer leur fonction qui se manifeste cliniquement par une hyperglycémie. Une fois 

que survient l’hyperglycémie, les patients de toutes les formes de diabète sont à risque 

de développer les mêmes complications chroniques, bien que les taux de progression 

puissent différer [12]. 

Maintenant il ressort clairement dans les études que les patients qui ont un parent de 

premier degré atteints de diabète de type 1 que la présence persistante de deux ou plus 

d'auto-anticorps est presque certain et un facteur prédictif de l'hyperglycémie clinique 

et de diabète [12] ; [13].   

Le diabète de type 2 peut avoir différentes causes. Bien que les étiologies spécifiques 

ne sont pas connus, il n’y a pas de destruction auto-immune des cellules bêta 

langerhansiennes. La plupart des patients diabétiques de type 2 sont en surpoids ou 

obèses et peuvent avoir un pourcentage accru de la masse graisseuse distribuée 

principalement dans la région abdominale et l'excès de poids même provoque un certain 

degré d'insulino résistance et survient rarement spontanément dans le diabète de type 2 

[14]; [15]. 

L’appartenance ethnique, les antécédents familiaux, et un diabète gestationnel 

antérieur, associés à un âge avancé, au surpoids et à l’obésité, une mauvaise 

alimentation, la sédentarité et le tabagisme, augmentent le risque du diabète de type 2 

[16]. Des données récentes établissent une éventuelle association entre une importante 

consommation de boissons sucrées et un risque accru de diabète de type 2 [17] ; [18] ; 

[19] ; [20].  
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Cependant, la génétique du diabète de type 2 est mal comprise. 

Chez les adultes sans facteurs de risque pour le diabète de type 2 et / ou plus jeune, 

considérez le test d'anticorps pour exclure le diagnostic de diabète de type 1 (c’est à 

dire les anti GAD). Les facteurs de risque et les marqueurs du risque de diabète 

gestationnel sont notamment l’âge (plus une femme en âge de procréer est âgée, plus le 

risque de diabète gestationnel est élevé) ; le surpoids et l’obésité ; une prise de poids 

excessive pendant la grossesse ; des antécédents familiaux de diabète ; un diabète 

gestationnel au cours d’une grossesse antérieure ; des antécédents de mort-né ou de 

naissance d’un nouveau-né présentant des anomalies congénitales et présence anormale 

de glucose dans les urines pendant la grossesse [21]. 

 

FIGURE 2 : test du risque de survenu du diabète 
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2.1.4. Critères diagnostiques du diabète  

Le diagnostic de diabète doit être posé si l’un des critères suivant est présent : [11] 

 

Tableau II : Critères diagnostiques du diabète ADA 2018 

2.1.5. Les complications du diabète  

Une hyperglycémie chronique permanente peut être à l’origine des complications 

touchant le système cardiovasculaire, les yeux, les reins et les nerfs.   

2.1.5.1. Les complications aigues 

 La Cétoacidose [22] 

Elle se caractérise par une hyperglycémie, une cétose et une acidose. Son pronostic peut 

être sévère avec un taux de mortalité estimé à 5%. La physiopathologie est liée à une 

combinaison de deux anomalies : une insulinopénie relative ou absolue et l’élévation 

des hormones de contre- régulation glycémique. Elle survient surtout au cours d'un 

traitement inadapté, coïncidant avec un événement intercurrent qui élève 

significativement les besoins insuliniques, tels qu’une infection, une chirurgie, un 

infarctus du myocarde, le stress, la grossesse.  

 Clinique  

- Syndrome d’hyperglycémie majoré : polyurie, polydipsie, polyphagie, 

amaigrissement, asthénie.  

- Syndrome Cétose : troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées et 

vomissements), haleine cétonique.  

- Syndrome d’acidose : Syndrome de déshydratation (intra et/ou extracellulaire), 

dyspnée de Kussmaul (FR≥20/min), troubles du comportement (agitation, 

prostration, somnolence), troubles de la conscience (obnubilation ou coma). 
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 Biologie  

- Glycémie ≥ 2,5 g/l,  

- Acétonurie (++ ou plus), 

- Glycosurie : ++ ou plus,  

- PH : acide (< 7.5),  

- Phosphatase alcaline basse,  

- Natrémie et kaliémie variables.  

- La cétonémie élevée 

 Hyperosmolarité [23]  

Le coma hyperosmolaire correspond à une déshydratation majeure survenant sur un 

terrain particulier (diabétique méconnu ou insuffisamment traité, sujet âgé ou débilité). 

Il faut rechercher et traiter un facteur déclenchant (erreur de traitement, écart de régime, 

infection, infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral…) car le traitement de la 

cause est essentiel.  

 Clinique  

- Altération de l’état générale 

- Syndrome polyuro-polydipsique 

- Trouble de la conscience allant de l’obnubilation au coma parfois agité 

- Une déshydratation massive intra et extra cellulaire (perte environ 10 litres/j). 

- Absence de signe de cétose ou d’acidose. 

 Biologie  

- Glycémie > 6g/l avec glycosurie à 4 croix sans cétonurie ou trace. 

- Hypernatremie > 155mmol/l 

- Osmolarité > ou égale 350mmol/l 

- PH > 7,2  

 

 Hypoglycémie [23]   

L’hypoglycémie profonde et prolongée est responsable de lésions cérébrales définitives 

et peut engager le pronostic vital. C’est une urgence diagnostique et thérapeutique qui 

doit être évoquée devant tout coma. Il s’agit de la plus fréquente des complications 

observées, elle est souvent iatrogène (défaut de surveillance, erreur diététique, 

surdosage en insuline). Les sulfamides hypoglycémiants sont parfois en cause 

(insuffisance rénale ou hépatique, co-prescription).  

 La clinique : l’hypersudation, les tremblements, les vertiges, la sensation de 

faim, les céphalées, les troubles de la vision, la palpitation, les troubles du 

comportement, et les troubles de la conscience, voire coma. 

 La biologie : une glycémie < 0,7g/l (3,8mmol/l). 
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 Acidose lactique [23]; [24] 

Il s’agit d’une complication rare, mais grave (mortalité d’environ 50%), observable 

uniquement chez un diabétique de type 2 traité par biguanide. L’acidose lactique aux 

biguanides est le plus souvent déclenchée par une insuffisance rénale (produit de 

contraste, autre néphrotoxique…), responsable d’une majoration de l’activité 

inhibitrice du biguanide sur le métabolisme du lactate.  

Les autres facteurs déclenchants sont variés :  infection sévère, insuffisance cardiaque, 

hépatique ou respiratoire, intoxication alcoolique…  

 La clinique : est peu spécifique asthénie intense, altération de l’état général, 

douleurs musculaires, signes digestifs (nausées, vomissements, douleurs 

abdominales, diarrhée), polypnée et troubles neurologiques (obnubilation, 

agitation, coma). 

 La biologie : le PH sanguin est < 7,25, le taux de lactate plasmatique > 7mmol/l.  

 

2.1.5.2. Les complications chroniques  

La souffrance vasculaire au cours du diabète concerne l’intégralité des vaisseaux de 

l’organisme, quels que soient leur taille et les tissus qu’ils irriguent. Cette souffrance a 

parfois une traduction clinique : on distingue classiquement les complications 

microangiopathiques (rein, œil, nerf) des complications macroangiopathiques, qui 

consistent en une athérosclérose accélérée, avec certaines spécificités. La présence d’un 

diabète augmente considérablement le risque d’artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs (augmentation de 6 à 10 fois), que celui de coronaropathie (augmentation de 

2 à 4 fois) ou d’accident vasculaire cérébral ischémique (2 fois) [25].  

Le diabète est un facteur de destruction irréversible de la santé [26]:  

o 1ère cause d’amputation (hors accidents) avec 8.000 cas par an en France  

o 5 à 10 % des diabétiques sont ou seront amputés de l’orteil, du pied ou de la 

jambe.  

o 2ème cause d’accidents cardio-vasculaires.  

o 25% des cas de maladies détruisant les reins lui sont imputables.  

o 1ère cause de cécité après 65 ans, plus de 1000 cas par an.  

o 2% des diabétiques sont aveugles. 

 

 Les Microangiopathies  

 Maladie oculaire diabétique  

Les maladies oculaires diabétiques (MOD) sont directement causées par des taux de 

glycémie élevés chroniques provoquant des lésions des capillaires rétiniens, ce qui 

entraîne une fuite capillaire et une obstruction des capillaires. Elles peuvent déboucher 
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sur une perte de vision, et la cécité. Les MOD incluent la rétinopathie diabétique (RD), 

l’œdème maculaire diabétique (OMD), la cataracte, le glaucome, la perte de la capacité 

de convergence et la vision double. 

La RD est la principale cause de perte de vision chez les adultes en âge de travailler (20 

à 65 ans). Environ une personne atteinte de diabète sur trois présente un degré 

quelconque de RD et une sur dix développera une forme de la maladie menaçant la 

vision [11]. Elle représente la localisation rétinienne de la micro angiopathie diabétique.  

Elle peut être découverte à tout moment si diabète de type 2 ; à partir de 5ans 

d’évolution si diabète de type1 [27].  

L’examen du fond d'œil (FO) après dilatation pupillaire est l'examen clef du dépistage 

et de la surveillance de la RD dont les principales anomalies à chercher au FO d'un 

diabétique sont essentiellement les micro anévrysmes, les hémorragies rétiniennes 

punctiformes, les néo vaisseaux [28]. 

La meilleure prévention contre l’apparition d’une rétinopathie diabétique reste 

l’équilibre glycémique (HBA1C inférieure ou égale à 6.5 %), avec une surveillance et 

un dépistage adaptés [29]. 

 Maladie rénale diabétique  

Détaillée dans le chapitre 3.3 : MALADIES RENALES DIABETIQUES. 

 Neuropathie diabétique [30] 

 Définie par l'atteinte du système nerveux somatique (neuropathie périphérique) et du 

système nerveux végétatif (neuropathie végétative, neuropathie autonome ou 

dysautonomie) survenant chez les diabétiques après exclusion des autres causes de 

neuropathie ; elle est la complication la fréquente du diabète type1 et type2.  

Sa gravité est essentiellement liée aux troubles trophiques, douleurs neuropathiques, 

atteintes dysautonomiques sévères, lésions du pied (taux élevé d’amputations).  

 Clinique : Hyper ou hypoesthésies (fourmillement, picotements), des nausées 

et vomissements, la gastro parésie (constipation ou diarrhée), des 

dysfonctionnements sexuels, atonie vésicale (énurésie), et une hypotension 

artérielle orthostatique.  

 Prévention : équilibre du diabète.  

 Les Macroangiopathies  

 Les maladies cardiovasculaires  

La majorité (65% à 80%) des personnes diabétiques mourront d’une cardiopathie [31]. 

Une maladie athérosclérotique est plus susceptible de survenir, et plus tôt dans la vie, 

chez les personnes atteintes de diabète (surtout les femmes) que chez les personnes non 

diabétiques. Une forte proportion de décès est observée chez les personnes diabétiques 

ne présentant aucun signe ou symptôme antérieur de maladie cardiovasculaire (MCV) 
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[32]. Le diabète est également associé à une hypertension artérielle et des taux de 

cholestérol élevés, lesquels provoquent une augmentation du risque de complications 

cardiovasculaires, telles qu’une angine de poitrine, une coronaropathie (CP), un 

infarctus du myocarde, un accident vasculaire cérébral, un artériopathie périphérique 

ou une insuffisance cardiaque congestive [11].  

 Coronaropathie [33] 

C’est une cardiomyopathie ischémique silencieuse ; la symptomatologie est le plus 

souvent atypique. 

 Accident vasculaire cérébrale   

Il survient le plus souvent par athérosclérose des vaisseaux du cou (carotides, 

vertébrales). Il s’agit d’AVC ischémique qu’hémorragique plus souvent transitoire 

réversible à moins de 24h [33]. 

 Artériopathie oblitérante des membres inférieurs   

Elles sont fréquentes (50% des diabétique après 20ans d’évolution), concernent 

environs 20% des diabétiques de type 2, et plus graves que chez le non diabétique, 

due à l’atteinte de l’intima et de la media des artères. Le diabète crée un 

dysfonctionnement des plaquettes et une hypercoagulabilité du sang corrélée à 

l’équilibre et à la durée d’évolution du diabète. Son association aux autres facteurs 

de risque cardiovasculaires (tabagisme, hyper lipoproteinemie) augmenterait 

considérablement le risque de l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

[34].  

2.1.5.3. Les complications mixtes 

 

 HTA : fréquente chez le diabétique type 2 dans plus de 50% après 45ans et chez 

un diabétique type 1 si la présence de néphropathie. Elle majore le risque de 

micro et macro angiopathie.  

 Dysfonctionnement érectile : sa physiopathologie chez le diabétique est 

complexe et multifactorielle ; impliquant principalement le déséquilibre 

glycémique, les lésions de l’endothélium vasculaire, la neuropathie diabétique 

et les facteurs psychologiques. Chez la femme le diabète se répercute également 

sur la sexualité. On retrouve le plus souvent des problèmes d’infections par les 

champions (mycoses) et la frigidité associée aux facteurs psychologiques [35]. 

 Pied diabétique : le pied diabétique est l'ensemble des manifestations 

pathologiques atteignant le pied conséquence de la maladie diabétique. Il résulte 

classiquement de l’association de trois mécanismes qui sont : la neuropathie, 

l’artériopathie, et l’infection [102].  

 Autres complications du diabète  

 - Complications cutanées, 
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 - Complications bucco-dentaires,  

 - Complications ostéoarticulaires,  

- Stéatose hépatique. 

Figure 3: Les différentes complications liées au diabète (Geoffrey, 2005). 

 

2.2. LE REIN  

Le rein est le principal garant de l’homéostasie du milieu que la vie cellulaire tend à 

bouleverser, grâce à sa disposition particulière et au fonctionnement intègre de son unité 

fonctionnel « le néphron » [36]. 

2.2.1. Anatomie et physiologie   

2.2.1.1. Anatomie [36] 

Les reins se situent de part et d’autre de la colonne vertébrale, entre T12 et L3, dans 

l’espace rétro péritonéal. Le rein droit est en général plus bas que le gauche, car le foie 

occupe un grand espace à droite  

Chaque rein est coiffé sur sa partie supérieure d’une glande endocrine: la glande 

surrénale. 

Le rein a grossièrement la forme d’un haricot, pèse environ 150g et mesure 12 cm de 

haut, 6 cm de large et 3 cm d’épaisseur.  

Sa face interne concave présente une dépression (le hile) d’où pénètrent ou sortent les 

Vaisseaux sanguins et lymphatiques, les nerfs et l’uretère  

Une coupe frontale du rein permet de repérer plusieurs régions: une zone externe le 

cortex et une zone interne la médullaire plus foncée.  
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La médullaire est formée de zones triangulaires: les pyramides de Malpighi. L’apex de 

chaque pyramide, la papille, s’ouvre dans un petit calice, qui communique avec le 

bassinet.   

2.2.1.2. La vascularisation : 

L’artère rénale se divise en artères interloblaires qui se divisent elles-mêmes en artère 

arquée au niveau de la jonction cortico-médullaire. Les artères inter lobulaires issues 

des précédentes donnent naissance aux artérioles afférentes glomérulaires qui 

fournissent les capillaires glomérulaires.   Les artérioles efférentes naissent des 

capillaires glomérulaires pour former ensuite les capillaires péri-tubulaires. L’appareil 

juxtaglomérulaire représente la zone de contact étroit entre le tubule rénal et le pôle 

vasculaire glomérulaire du même néphron. 

 

Figure 4 : Coupe longitudinale du rein (GODIN 2010) 

2.2.1.3. Physiologie rénale : 

Pour assurer son rôle, le rein reçoit une vascularisation importante à partir de l’aorte, 

via les artères rénales et est drainé vers la veine cave inferieure, via les veines rénales. 

Pour assurer toutes ces fonctions, le rein doit exposer à chaque minute une très large 

surface (plusieurs mètres carrés) d’épithélium et d’endothélium à de très grands 

volumes de sang.  Pour former une urine dont le volume est de 1 ml par minute, soit 

1440 ml/jour, il faut une circulation sanguine de 1300 ml/min dans le rein, soit 20% du 

débit cardiaque.  Cela correspond à environ 700 ml/min de flux plasmatique rénal.  De 

ce débit de plasma, environ 120 ml sont filtrés à chaque minute par les glomérules pour 
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former l’urine primitive ou ultrafiltration glomérulaire. Cette valeur correspond au 

débit de filtration glomérulaire [DFG], qui est le meilleur indice de la fonction rénale 

[37]. A peine 1% de ce volume filtré sera excrété sous forme d’urine définitive. 

Les fonctions rénales résultent de structures cellulaires spécialisées liées les unes aux 

autres par de petites quantités de tissu conjonctif qui contient des vaisseaux sanguins, 

des nerfs et des vaisseaux lymphatiques, ce sont les Néphrons.  Chaque rein se compose 

d’environ un million de ces unités, avec des variations importantes qui sont déterminées 

génétiquement et qui pourraient expliquer la susceptibilité à certaines maladies rénales 

[38]. 

a. Le néphron  

Le néphron est l’unité fonctionnelle du rein. Le rein peut donc être considéré comme 

un ensemble de néphrons. Chaque néphron est constitué de :  

- Un glomérule ;  

- Un tubule rénal, où l’on distingue : 

 Le tube contourné proximal ;  

 L’anse de Henlé ; 

 Le tube contourné distal ;  

- Un tube collecteur de Bellini. 

 

 Le glomérule  

Le glomérule est l’unité du rein qui est responsable de la filtration du sang en excrétant 

les déchets ainsi que les petites molécules tout en retenant les protéines comme 

l’albumine. La barrière glomérulaire peut filtrer 150 ml de sang par minutes tout en 

supportant une pression capillaire plus importante que les autres organes. Le glomérule 

est constitué de trois de types de cellules différentes : les podocytes, les cellules 

mésengiales et les cellules endothéliales qui a un cytoplasme fenestré, la membrane 

basale glomérulaire (MBG) [39]. Le plasma filtré traverse dans l’ordre ces trois couches 

arrive dans la chambre urinaire délimitée par la capsule de Bowman comportant une 

couche de cellules épithéliales pariétales. L’urine primitive entre alors dans le tube 

contourné proximale [40].   

 Les tubules rénaux [41] ; [42] 

 Le tube contourné proximal 

Sa fonction sera de réabsorber 80% de l’urine primitive dont l’eau, les sels minéraux, 

le glucose, plus ou moins l’urée en fonction de la quantité d’eau. Cette réabsorption 

s’effectue selon deux modes :  

-  La diffusion : l’eau passe du tubule au capillaire péri tubulaire;  

- Le transport actif : la substance à réabsorber se fixe sur une protéine pour 

pouvoir passer du secteur tubulaire au secteur capillaire. La quantité de 
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protéines disponible limite la quantité de substance transportée. La glycémie 

normale est entre 1g et 1,2g/L, Si cette quantité est présente dans l’urine 

primitive, les protéines transporteuses sont en nombre suffisant pour que le 

tubule réabsorbe tout. Si le glucose dépasse 1,8 g, les protéines rénales ne 

seront pas en nombre suffisant, il restera 0,6 g qui seront excrétées.  

 

 

 L’anse de Henlé   

Il comprend une partie descendante, fine, rectiligne qui réabsorbe 19% d’eau. La partie 

ascendante réabsorbe le sodium et le chlore. 

 Le tube contourné distal  

 Il finit de réabsorber le sodium et le chlorure, mais plus particulièrement le potassium. 

Il régule également le calcium, et s’il y a trop de calcium éliminé, il peut y avoir des 

calculs [42]. 

 Le tube collecteur de Bellini : C’est un tube rectiligne qui collecte l’urine 

formée par plusieurs néphrons. L’extrémité de ce tube s’ouvre au sommet de la 

pyramide de Malpighi au niveau de la papille et déverse l’urine dans un petit 

calice. 
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Figure 5 :  Structure du néphron (GODIN, 2010) 
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Figure 6 : Représentation schématique d’un glomérule et de l’appareil juxta 

glomérulaire (GODIN 2010) 

b. Fonctions du rein  

Les reins assurent plusieurs fonctions : 

- La fonction exocrine : la fabrication de l’urine 

- La fonction endocrine : la synthèse des hormones   

 Fonction exocrine  

La principale fonction du rein est le maintien de l’homéostasie du milieu intérieur et 

l’équilibre acido-basique par l’élimination d’eau et des électrolytes en excès et 

l’excrétion de nombreux déchets toxiques du métabolisme en particulier les composés 

azotés que sont l’urée et la créatinine [43] sous forme d’un liquide jaune limpide, salé 

légèrement acide : l’urine [44]. Ces fonctions sont assurées par le néphrons en deux 

étapes : la filtration glomérulaire donnant l’urine primitive et la fonction tubulaire 

donnant l’urine définitive [45].  

 

 La filtration glomérulaire  

Arrivée à l’un des millions de néphrons par l’artériole afférente, la pression 

hydrostatique est élevée, ce qui a pour effet d’expulser à l’extérieur de ces petits 
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vaisseaux les molécules qui ont un faible diamètre tels que les liquides, les éléments 

bénéfiques comme le glucose et les déchets comme la créatinine. Une fois expulsés, ces 

éléments se retrouvent dans la capsules de Bowman et forment le filtrat. Les molécules 

de plus grande taille, comme les globules rouges et les protéines, demeurent à l’intérieur 

des vaisseaux et poursuivent leur cheminement dans l’artériole efférente qui constitue 

la sortie du glomérule [46].  

La quantité totale de filtrat formé par les reins en une minute représente le débit de 

filtration glomérulaire(DFG). Le DFG est le paramètre par excellence pour évaluer la 

fonction rénale. Le débit normal chez une personne adulte est d’environ 120 à125 

ml/min pour les deux reins réunis [46]. 

 Fonctions tubulaires     

La production par les glomérules de 125ml/min de filtrat correspond à 180 litres par 

jour. Cette production quotidienne comprend entre autres 25000 mmol de sodium, 4500 

mmol de bicarbonate, 700 mmol de potassium et 900 mmol de glucoses expulsés de la 

circulation par la filtration glomérulaire. 98% de ces éléments essentiels (incluant l’eau) 

sont réabsorbés [46]. 

A sa sortie du glomérule, le filtrat est conduit dans le tubule contourné proximal, l’anse 

Henlé et tubule contourné distal (TCD) du néphron. Au même moment, le sang est 

conduit de l’artériole efférent à un réseau de capillaires péri-tubulaires juxtaposé à ces 

tubules et à l’anse. Les cellules qui tapissent ces tubules sont capables d’extraire les 

éléments bénéfiques, par exemple le sodium, le bicarbonate, le potassium et le glucose, 

et laissent dans le filtrat la portion qui doit être éliminée. C’est la réabsorption 

tubulaire. En fait, seul les toxines dont il faut se débarrasser ne pas réabsorbées [46]. 

Certaines substances qui devraient être évacuées, y compris des médicaments tels la 

pénicilline, échappent au processus de filtration car elles se fixent aux protéines. 

Cependant, les cellules des tubules sont capables de les extraire du sang. Pour les 

ajouter au filtrat et les évacuer. C’est le processus de sécrétion tubulaire [46]. 

 Fonction endocrine [47]  

Le rein assure une fonction endocrine et il est le site de formation de plusieurs 

hormones : 

- l’érythropoïétine (EPO)  

- la forme active de la vitamine D 

- la rénine partie du Système Rénine Angiotensine 

- la prostaglandine et le système kinine kallicréine.  

La sécrétion EPO stimule la production des hématies par la moelle osseuse. L’activation 

de la vitamine D intervient dans la croissance ; la sécrétion de rénine intervient dans la 

régulation de la pression artérielle. 

2.3. Maladie rénale diabétique  
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La maladie rénale diabétique (MRD) comprend la néphropathie diabétique (ND) 

typique et d’autres formes d’atteintes rénales. La MRD est la cause la plus fréquente de 

prise en charge de l’insuffisance rénale terminale dans les pays industrialisés. Sa 

détection passe par la mesure de l’albuminurie et l’estimation du débit de filtration 

glomérulaire. Nombreux sont les patients diabétiques qui présentent une baisse de la 

filtration glomérulaire avant l’apparition de l’albuminurie [48].  

 

2.3.1. Définition   

Elle est définie comme la présence d’une micro albuminurie ou d’une néphropathie 

patente chez un patient atteint de diabète en l’absence d’autres indicateurs de 

néphropathie. Elle est la 1ère cause d’IRC dans les pays occidentaux [34].  

2.3.2. Epidémiologie   

Les maladies rénales chroniques (MRC) chez les personnes diabétiques peuvent 

résulter d'une néphropathie diabétique ou être le résultat d'autres affections associées 

telles que l'hypertension, un dysfonctionnement polyneuropathique de la vessie, une 

incidence accrue d'infections urinaires récurrentes ou une angiopathie macro vasculaire. 

Au Royaume-Uni 25 % des diabétiques, aux États-Unis d'Amérique 36% des 

diabétiques sont atteints de MRC, dont 19 % au stade 3 ou pire [49] ; [4]. 

Au niveau mondial, plus de 80 % des cas d'insuffisance rénale terminale (IRT) sont 

causés par le diabète ou l'hypertension, ou une combinaison des deux. La proportion 

d'IRT attribuée au diabète varie entre 10 % et 67 %. La prévalence de l'IRT est 

également jusqu'à 10 fois plus élevée chez les personnes atteintes de diabète que chez 

les autres. L’IRT survient en moyenne 10 ans après le diagnostic du diabète de type 2 

(en raison du délai entre la survenu du diabète et son diagnostic) [50]. 

2.3.3. Physiopathologie de la néphropathie diabétique  

La physiopathologie de la néphropathie diabétique (ND) peut schématiquement être 

subdivisé en deux grands axes portant respectivement sur les rôles de la glucotoxicité 

et du stress oxydatif et sur les modifications de l'hémodynamique intra-rénale [51].  

 

2.3.3.1. Rôle de l’hyperglycémie et du stress oxydatif  

Le concept de glucotoxicité recouvre plusieurs mécanismes :  

1) la glycation non enzymatique des protéines conduisant aux produits de glycation 

avancée (AGE); les protéines ainsi modifiées voient leurs propriétés altérées (perte 

d'élasticité et résistance à la dégradation pour les protéines de structures, diminution de 

l'activité pour les enzymes…);  

2) l'alimentation de la voie des polyols par l'excès de glucose avec formation de sorbitol, 

puis de fructose qui exercent un effet de stress osmotique ;  
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3) la glycolyse incomplète qui fournit des substrats à la voie des hexosamines dont les 

produits finaux stimulent, entre autres, la production du TGF-ß via la protéine-kinase 

C (PKC);  

4) l'auto-oxydation du glucose en céto-aldéhydes avec production de radicaux libres 

qui, conjointement, endommagent les protéines [52].  

Le plus grand progrès de ces dernières années dans la compréhension des mécanismes 

moléculaires qui conduisent à la microangiopathie diabétique est certainement la 

reconnaissance du rôle central du stress oxydatif. Celui-ci résulte d'un déséquilibre 

entre production et dégradation des radicaux libres oxygénés [53].  

Les liens avec la glucotoxicité sont étroits : les produits de glycation avancée se lient à 

des récepteurs spécifiques (RAGE) qui stimulent la production de radicaux libres, 

l'auto-oxydation du glucose a déjà été évoquée ci-dessus. Mais le site de production 

principal de radicaux libres semble être la mitochondrie lorsqu'elle est soumise à une 

surcharge en donneurs d'électrons provenant d'un "cycle de Krebs dopé par 

l'hyperglycémie" [54]. 

2.3.3.2. Hémodynamie intra-rénale  

Les modifications de l’hémodynamie intrarénale, tout particulièrement l'augmentation 

de la pression intraglomérulaire, jouent également un rôle important dans la 

physiopathologie de la ND. L'hypertension intraglomérulaire est présente aux différents 

stades d'évolution de la ND. Au stade initial, l'hyperglycémie conduit à une 

vasodilatation préférentielle de l'artériole afférente (en partie par un mécanisme NO 

dépendant) qui, cliniquement, se traduit par une hyperfiltration glomérulaire. Plus tard 

dans l'évolution de la ND, une fois le stade de la protéinurie atteint, s'installent des 

mécanismes auto-entretenus de dégradation de la fonction rénale, avec une réduction 

progressive de la masse néphronique à nouveau responsable d'une hypertension 

glomérulaire dans les néphrons résiduels. L’axe rénine-angiotensine joue un rôle 

central dans le contrôle de la pression intraglomérulaire par l’effet vasoconstricteur 

préférentiel qu’exerce l’angiotensine II sur le tonus de l’artériole efférente [51]. 

 

2.3.3.3. Facteurs génétiques  

Un faisceau d’arguments plaide pour un rôle de facteurs génétiques dans le 

développement d’une ND. En effet, si l’incidence cumulée de la rétinopathie diabétique 

augmente de façon proportionnelle au degré et à la durée d’exposition à 

l’hyperglycémie pour atteindre quasi 100 % après 20 à 30 ans de diabète, seuls 20 à 30 

% de ces mêmes patients développeront une ND. Ceci indique que l’hyperglycémie est 

une condition nécessaire et suffisante à l’éclosion d’une rétinopathie, mais que d’autres 

facteurs sont nécessaires à l’apparition d’une ND. Des études de concordance entre 

paires de germains diabétiques montrent que le risque relatif de développer une ND est 
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de 2,5 à 5 fois plus élevé lorsque le probant est atteint de cette complication que 

lorsqu’il est vierge de toute atteinte rénale. Une analyse mathématique du mode de 

transmission intrafamilial de la ND a abouti à la conclusion que le modèle le plus 

vraisemblable pour expliquer cette prédisposition familiale consiste en la transmission 

d’un trait monogénique capable de moduler l’effet de l’hyperglycémie. Depuis la 

publication de cette hypothèse, des dizaines de gènes candidats ont été testés avec des 

résultats souvent contradictoires. Force est maintenant de constater que l’espoir 

d’identifier un polymorphisme génétique unique qui permettrait de prédire le risque de 

ND est vain. La conception actuelle serait plutôt qu’une constellation d’effets de 

différents variants génétiques conditionne cette prédisposition familiale. Parmi ceux-ci 

citons le polymorphisme Insertion/Délétion (I/D) de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine (ECA) qui s’est avéré être un facteur de risque génétique confirmé, mais 

dont la contribution au « risque absolu » de ND reste faible [55]. 

2.3.3.4. Particularités du diabète de type 2  

Si l'hyperglycémie est le facteur de risque principal des complications vasculaires 

associées au diabète de type 1, dans le cas du diabète de type 2, par contre, la situation 

est plus complexe. Ainsi, s’intriquent, à des degrés divers, les effets néfastes de 

l'hyperglycémie, de l'insulino-résistance, de l'hypertension artérielle et de la 

dyslipidémie pour ne citer que les principaux. De ce fait, la présentation clinique est 

plus complexe et peut, par exemple, prendre la forme d’une néphroangiosclérose 

hypertensive ou d’une néphropathie ischémique. De plus, il s’agit de patients plus âgés 

qui sont donc déjà exposés à une sénescence rénale naturelle, à laquelle s’ajoutent 

malheureusement souvent des effets iatrogènes délétères (comme, par exemple, 

l’administration de produits de contraste à la faveur d’un geste d’angioplastie 

coronarienne). Enfin, les sujets diabétiques de type 2 (particulièrement de sexe féminin) 

sont exposés à un risque accru d’infections urinaires qui, dans certains cas, peuvent 

conduire à un tableau de pyélonéphrite chronique [51]. 
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Figure 7: Physiopathologie de la néphropathie diabétique [] 

 IGF : Insulin-like growth factor ou somatomédine-C ; NO : monoxyde d’azote ; PKC 

ß II : Protéine kinase beta II ; TGF ß : Transforming growth factor beta ; VEGF : 

Vascular Endothelial Growth Factor 

2.3.4. Histoire naturelle de la néphropathie diabétique  

Bien que la première description histologique de la ND par Kimmelstiel et Wilson ait 

concerné des patients diabétiques de type 2, c’est dans le diabète de type 1 que l’histoire 

naturelle de cette pathologie est le mieux décrite [3]; dans ce contexte, Mogensen a 

proposé en 1983 une classification anatomo-fonctionnelle des stades d’évolution de la 

ND chez le patient diabétique de type 1. Cette classification est toujours d’actualité. Il 

a ainsi défini 5 stades de la ND [56] qui sont :  

Stade 1 : Hypertrophie-hyperfonction :  S’installant très tôt après le début du diabète, 

le DFG est augmenté, une néphromégalie se constitue progressivement avec 

hypertrophie des glomérules.  

 

 

 Stade 2 : Néphropathie silencieuse :  

Il peut durer des années, le DFG reste élevée ou est revenu dans les limites de la 

normale. La membrane basale glomérulaire périphérique commence à s’épaissir (30% 

au bout de 5 ans) et la matrice mésangiale à s’élargir.   
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 Stade 3 : Néphropathie débutante : 

 Ce stade survient après 10 à 15 ans de diabète chez environ 30% des diabétiques, et 

dure une quinzaine d’années. Il est reconnu par une microalbuminurie et une 

hypertension artérielle. Les lésions histologiques sont installées (expansion du 

mésangium avec un épaississement de la membrane basale glomérulaire).  

 Stade 4 : Néphropathie diabétique patente :   

Avec macroalbuminurie, baisse du DFG, hypertension artérielle, parfois syndrome 

néphrotique et hématurie microscopique. La glomérulosclérose nodulaire et diffuse 

caractéristique est régulièrement retrouvée, l’intestitium cortical s’élargit.  

 Stade 5 : IRCT   

L’IRT peut s’installer en moins de 5 ans avec sclérose globale de nombreux glomérules 

et fibroses interstitielles.  

L’atteinte rénale du diabétique de type 2 présente beaucoup d’aspects communs par 

rapport à celle du diabétique type 1 mais diffère par quelques points [57] : 

-  L’ancienneté du diabète de type 2 n’est souvent pas connue ; au moment du 

diagnostic, la grande majorité des patients ont une HTA et une 

microalbuminurie, voir une protéinurie et une IR. 

-  La microalbuminurie du diabétique type 2 est un puissant marqueur de risque 

cardiovasculaire ; elle traduit aussi un risque de développer une néphropathie 

progressive. 

-  La progression des complications rénales dans le DT2 suit globalement la 

même courbe évolutive qu’au cours du DT1. Cependant, les lésions vasculaires 

rénales sont plus marquées, donnant un tableau mixte associant néphropathie 

vasculaire et néphropathie diabétique (Néphropathie mixte). 

- Après 20 ans d’évolution chez les patients protéinuriques, 20% progressent au 

stade d’IRCT 

 

 

                  Tableau III :   Différent stade d’évolution de ND [103] 

2.3.5. Facteurs de risque de néphropathie diabétique  

Les facteurs de risque de la ND sont peu spécifiques [58]. A côté de l’hyperglycémie 

indispensable, on retrouve les autres facteurs de risque vasculaire (tabac, hypertension, 



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
28 

dyslipidémie). Il faut ajouter une histoire familiale de diabète avec néphropathie et des 

facteurs moins recherchés tels que des marqueurs d’inflammation, de stress oxydant, 

de produits avancés de glycosylation, l’hyperuricémie, des anomalies 

cardiovasculaires, des marqueurs tubulaires urinaires [48].  

Les facteurs de risque de la ND peuvent être divisés en [59]:  

o Facteurs non modifiables : hérédité, âge, durée de diabète, altération de la 

fonction rénale ; et sexe où l’homme présente un risque plus élevé de développer 

une ND que la femme.  

o Facteurs modifiables : glycémie, HTA, albuminurie, dyslipidémie et le 

tabagisme.   

2.3.6. Aspect clinique de la néphropathie diabétique  

Le rythme de progression d’un stade à l’autre (normoalbuminurie, microalbuminurie, 

néphropathie manifeste) est généralement long et s’étend sur au moins 5 ans pour 

chacun des stades. Au cours des premiers stades de la néphropathie, le degré de 

détérioration de la fonction rénale est relativement faible (1 à 2 ml/min/1,73m2 par 

année). Cependant, au cours de la phase tardive de la néphropathie manifeste, la 

fonction rénale décline rapidement (5 à 10 ml/min/1,73m2 par année). Un 

dysfonctionnement rénal important n’est donc habituellement observé qu’à un stade 

avancé de la néphropathie diabétique. [14] 

2.3.7. Evaluation de la fonction rénale  

L’atteinte rénale est définie par une excrétion urinaire d’albumine > 30 mg/24 h et/ou 

un débit de filtration glomérulaire estimé ≤ 60 ml/min/1,73 mn 

2.3.7.1. La Microalbuminurie   

C’est le témoin de la dysfonction endothéliale et des premières altérations de la 

membrane basale glomérulaire induit par la glycosilation des protéines de celle-ci qui 

en modifient les caractéristiques électrostatiques. La microalbuminurie n’est pas 

l’apanage unique du diabète, sa survenue est bien démontrée dans l’hypertension 

artérielle isolée. Elle est alors un signe de l’atteinte des organes cibles, souvent associée 

avec une hypertrophie ventriculaire gauche, une anomalie du rythme nycthéméral de la 

pression artérielle avec hyperinsulinisme [41].       

L’ensemble des recommandations internationales concordent pour proposer une 

recherche annuelle de la microalbuminurie chez tout patient diabétique. L’existence 

d’une microalbuminurie constitue un marqueur de risque cardiovasculaire et rénal chez 

le sujet diabétique de type1 et de type2 [60]. Une expression normale d’albuminurie est 

à 20 mg/j. La persistance d’une microalbuminurie est pathologique de 30 à 300 mg/24 

heures ; soit 20 à 200 μg/min. La recherche d’une microalbuminurie chez tous les 

diabétiques de type 2 dès le diagnostic, et à partir de la cinquième année chez les 

diabétiques de type1 [61].  
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Tableau IV : Catégorie d’albuminurie en fonction du débit ou du ratio4 ACR 

(Alb/créat), chez l’adulte (FONFREDE, 2013) 

2.3.7.2. Estimation du débit de filtration glomérulaire  

Estimer précisément le débit de filtration glomérulaire (DFG) en tant que corrélat de 

fonction rénale est depuis longtemps un objectif d’intérêt clinique, mais aussi de 

recherche médicale et de santé publique. De nombreuses études démontrent le lien entre 

la baisse progressive du DFG et l’excès de morbimortalité. Ces études illustrent 

l’importance du diagnostic et du suivi des maladies rénales, qu’elles soient aiguës ou 

chroniques [62].  

De plus, il est nécessaire d’estimer le DFG pour adapter la posologie des médicaments. 

Des imprécisions dans l’estimation du DFG au cours de ces différentes indications 

peuvent amener à des erreurs diagnostiques ou pronostiques (par exemple, sur ou sous-

estimation de la prévalence de MRC). L’adéquation de la posologie médicamenteuse 

au DFG repose également sur sa précision d’estimation et des erreurs d’estimation 

peuvent amener à délivrer des posologies inadéquates. Ceci est particulièrement vrai 

pour des drogues à spectre thérapeutique étroit avec un risque élevé d’effets secondaires 

toxiques (par exemple : chimiothérapie, antibiothérapie), mais peut concerner bien 

d’autres classes médicamenteuses [63]. 

 On peut estimer le DFG en mesurant la concentration plasmatique d'une molécule dont 

la sécrétion dans le sang est connue et stable. C'est le cas de la créatinine, produit de 

dégradation de la créatine dont on peut estimer la clairance. Sa sécrétion dépend à la 

fois de la masse musculaire et de l'âge du sujet. Son excrétion se fait par l'urine, par 

filtration et sécrétion. La sécrétion étant assez stable, seule le DFG fait en fait varier la 

concentration plasmatique de la créatinine dans le sang [64].  
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Tableau V: Pronostic de l’insuffisance rénale chronique (IRC) en fonction du débit de 

filtration glomérulaire estimé (DFGe) et de l’albuminurie (Classification KDIGO 2012) 

Les formules d'estimation du DFG les plus courantes sont : 

 La formule de Cockcroft et Gault 

 La formule MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 

 La formule CKD-Epi (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

collaboration) 

  

 La formule de Cockcroft et Gault : 

Longtemps restée leader des formules d’estimation du DFG, la formule de Cockcroft 

et Gault (CG) a été développée dans l’esprit d’estimer la clairance de la créatinine en 

s’affranchissant du recueil urinaire, fastidieux et imprécis. Cette formule donne donc 

une approximation de la clairance de la créatinine et non du DFG tel que mesuré par 

les méthodes de référence précédemment décrites. Elle tend donc en théorie à 

surestimer le DFG réel si l’on considère la sécrétion tubulaire de créatinine. La 

publication initiale date de 1976 et était basée sur une population initiale de 505 patients 

réduite à 249   en raison du manque de reproductibilité de la récolte urinaire. Ces sujets 

âgés de 18 à 92 ans ne comprenant que 4 % de femmes. Cette formule prend en compte 

plusieurs paramètres à savoir le poids, l’âge, le sexe et la créatinine. Par ailleurs, la 

méthode utilisée pour le dosage de la créatinine (après déprotéinisation) n’est pas 

standardisée et est aujourd’hui abandonnée. 

 La formules MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 

La méthode de dérivation des formules MDRD était complètement différente de celle 

de CG. L’objectif était cette fois-ci de prédire le DFG mesuré par une méthode de 

référence. L’échantillon de population utilisé comprenait 1 070 patients sur la totalité 

des 1 628 sujets inclus dans l’étude MDRD au cours de laquelle une détermination du 

DFG par clairance urinaire de l’iothalamate normalisée à la surface corporelle 

(rapportée à 1,73 m²) était réalisée. La population était caractérisée par un âge moyen 



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
31 

de 50,6 ans, un indice de masse corporelle de 28 kg/m2, comprenait 60 % d’hommes et 

12 % d’Afro-américains. Le DFG moyen était de 40 ml/min/1,73m². La réalisation 

d’une régression multiple intégrant un grand nombre de variables a permis la dérivation 

de plusieurs formules de complexité croissante. La formule initialement recommandée 

prend le nom de MDRD7.  En 2000, l’équipe de Levey publie une nouvelle formule 

simplifiée dite « abrégée » et comprenant quatre variables : la créatinine sérique, l’âge, 

le sexe et l’origine ethnique [65]. Plus récemment, une dernière modification a été 

réalisée permettant d’utiliser cette formule avec une créatinine standardisée sur la 

méthode de référence de dosage de créatinine (isotope dilution mass spectrometry 

[IDMS]) [66]. Cette dernière étape est particulièrement importante dans la mesure où 

elle permet l’usage de la nouvelle formule MDRD à partir des différentes trousses de 

dosage de créatinine IDMS traçable. Toutefois, l’équation MDRD présente la limite de 

sous-estimer systématiquement les DFG haut (> 60 ml /min/1,73m2) [67] ; [68]. 

MDRDs = (créatininémie (µmol/l) x 0,0113) 1,154 x âge-0,203 x 186 chez 

l'homme x 1,21 pour les sujets d'origine africaine (afro-américain) x 0,742 pour 

les femmes 

 La formule CKD-Epi (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

collaboration) 

La formule CKD-Epi est une formule relativement nouvelle, destinée à améliorer les 

performances prédictives de la formule MDRD au-dessus de 60 ml/min/1,73m². Elle a 

été dérivée d’un échantillon beaucoup plus important (5504 patients) d’âge moyen de 

47 ans, d’indice de masse corporelle moyen 28 kg/m², avec 32 % de Afro-Américains 

et ayant un DFG moyen de 68 ml/min/1,73m² [69]. Cette formule est plus complexe 

que les précédentes mais a l’avantage de prendre en compte la variation de la relation 

entre le DFG et la créatinine selon le niveau de DFG ; En effet l’exposant à la créatinine 

varie en fonction de la concentration de celle-ci. Par ailleurs, contrairement à l’équation 

MDRD, l’âge est un facteur exponentiel, et non plus une valeur à laquelle est appliqué 

un exposant. Avec ces modifications, l’équation CKD-Epi a montré des performances 

globalement meilleures que celles de l’équation MDRD, particulièrement pour les DFG 

> 60 ml/min/1,73m² [69] ; [70] ; [71]. Cette plus-value de la formule CKD-Epi réside 

essentiellement dans l’amélioration du biais alors que la précision reste comparable à 

celle de MDRD [67] ; [72]. 

CKD-EPI :141 x min (Scr/К ou 1) α x max (Scr/К ou 1) -1,209 x 0,993 Age x 

1,018 si femme x 1,159 car race noire 

2.3.7.3. La validité des équations  

 La sensibilité  

La sensibilité d’un test permet de déterminer sa capacité à détecter les vrais positifs, 

c’est à dire les personnes qui sont atteintes de la maladie. Elle correspond à la fréquence 
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des résultats positifs du test chez des sujets malades. Utile pour exclure une pathologie 

dans le cas où il est négatif. 

Sensibilité = Nombre de vrais positifs / Nombre de vrais positifs + Nombre de 

faux négatifs 

 La spécificité  

La spécificité d’un test détermine sa capacité à détecter les vrais négatifs, c’est-à-dire 

les personnes non atteintes de la maladie. Celle-ci s’apprécie chez une population de 

personnes non atteintes de la maladie. Elle correspond à la fréquence des résultats 

négatifs du test chez des sujets sains c’est à dire la proportion de sujets sains 

correctement identifiés.  

 Elle est donc particulièrement efficace pour confirmer la présence d’une pathologie 

lorsqu’il est positif. 

Spécificité = Nombres de vrais négatifs / Nombres de vrais négatifs + Nombres 

de faux positifs 

 Les valeurs prédictives positives et négatives  

La valeur prédictive positive (VPP) d'un test diagnostique correspond à la probabilité de 

maladie en cas de résultat positif. Elle est déterminée par la proportion de sujets qui 

présentent un résultat positif et qui sont effectivement malades : VP/ (VP+FP).  

La valeur prédictive négative (VPN) d'un test diagnostique correspond à la probabilité 

d'être indemne en cas de résultat négatif. Elle est déterminée par la proportion de sujets 

qui présentent un résultat négatif et qui sont effectivement non malades : VN/(VN+FN).  

Les valeurs prédictives d'un examen diagnostique sont les deux paramètres qui offrent la 

meilleure réponse à la question de pratique quotidienne : quelle est la probabilité de la 

maladie face au résultat d'un examen diagnostique ? Elles dépendent de la prévalence de 

la maladie dans la population dont le sujet est issu et des capacités discriminantes du test 

(sensibilité et spécificité). 

 

2.3.8. Prise en charge de la néphropathie diabétique  

2.3.8.1. Prévention primaire   

On entend par prévention primaire les mesures mises en œuvre avant le stade ND 

avérée, soit chez le patient asymptomatique du point de vue rénal, soit en présence 

d’une microalbuminurie. 

 Le contrôle glycémique  

L’importance du contrôle glycémique est bien établie, notamment par l’étude UKPDS. 

Une réduction du risque relatif d’apparition d’une microalbuminurie de 33 % et celui 

d’une protéinurie de 34 % fut obtenue dans le groupe intensif par rapport au groupe 

contrôle et ce, indépendamment du type de traitement utilisé (insuline ou 
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antidiabétiques oraux [73]. Malgré l’objectif relativement laxiste du groupe 

conventionnel, l’HbA1c médiane y était de 7,9 % contre 7 % dans le groupe intensif 

[74]. 

 Le contrôle de la pression artérielle  

L’intérêt du contrôle tensionnel est parfaitement établi et revêt une importance toute 

particulière. En effet, contrairement à ce que l’on observe dans le diabète de type 1 où 

l’hypertension est le plus souvent secondaire à la ND, 40 % de patients diabétiques de 

type 2 sont déjà hypertendus au moment du diagnostic du diabète [75]. L’hypertension 

artérielle représente donc chez ces patients un facteur de risque rénal qui doit être pris 

en compte de façon précoce. 

L’objectif défini par l’ADA est de maintenir une pression artérielle inférieure ou égale 

à 130/80 mmHg [74]. Chez le patient diabétique, le sixième rapport du “Joint National 

Committee on prevention, detection, evaluation and treatment of high blood pressure” 

(JNC VI) propose d’instaurer un traitement pharmacologique dès le stade de la pression 

artérielle normale haute, c’est-à-dire pour des valeurs de 130-139/85-89 mmHg [76]. 

 La microalbuminurie [3] 

Le dépistage de la microalbuminurie repose sur les mêmes modalités pratiques que dans 

le diabète de type 1, mais doit être entrepris dès le diagnostic. Une anomalie de 

l’excrétion urinaire de l’albumine est, en effet, déjà rencontrée chez 10 % des patients 

avec diabète de type 2 inaugural. La signification d’une microalbuminurie chez un 

diabétique de type 2 n’est pas univoque : il s’agit autant d’un marqueur d’évolution de 

la néphropathie que d’un marqueur de mortalité cardiovasculaire. 

La découverte d’une microalbuminurie doit conduire à un traitement préventif par IEC 

ou par un antagoniste du récepteur de type 1 de l’angiotensine II (ARA). Ce sont les 

ARA qui ont apporté le plus de preuves de leur efficacité dans cette indication, 

notamment l’irbesartan. 

 

 

2.3.8.2. Prévention secondaire  

Une fois la protéinurie (excrétion urinaire d’albumine > 200 mg/min) installée, on 

observe une diminution progressive du débit de filtration glomérulaire (DFG) à des 

vitesses très variables d’un individu à l’autre, mais qui conduit, quasi inexorablement, 

à l’insuffisance rénale terminale et à une mortalité cardio-vasculaire précoce. Plusieurs 

stades d’insuffisance rénale ont été arbitrairement définis en se basant sur une 

estimation du DFG [77] et à chacun d’entre eux, correspondent des mesures 

thérapeutiques spécifiques. Le but de ces interventions est de réduire la morbidité 

associée à l’insuffisance rénale terminale en retardant sa survenue, en ciblant les 
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complications spécifiques qui lui sont associées et, enfin, en préparant le patient aux 

techniques d’épuration extra-rénale ou à la transplantation [3]. 

 Contrôle glycémique [3] 

Plusieurs antidiabétiques oraux sont éliminés par voie rénale et risquent de s’accumuler 

en cas d’insuffisance rénale modérée à sévère. C’est notamment le cas de la metformine 

dont il est conseillé de suspendre l’usage en cas d’insuffisance rénale même légère. 

Cette recommandation est dictée par le risque d’acidose lactique en cas d’accumulation 

de la molécule.   

Les sulfamidés hypoglycémiants peuvent également voir leur demi-vie augmenter en 

cas d’insuffisance rénale, ce qui accroît nettement le risque d’hypoglycémie. Le choix 

se portera donc plus volontiers sur des molécules à demi-vie courte, sans métabolite 

actif et à élimination hépatique ou mixte (rénale plus hépatique) comme le glipizide ou 

la gliquidone. Les nouvelles molécules telles que les glinides (repaglinide) et les 

thiazolidinediones (rosiglitazone et pioglitazone) représentent une alternative 

intéressante, car elles sont essentiellement éliminées par voie hépatique. 

En cas d’insuffisance rénale sévère ou terminale, seul le traitement par insuline reste 

indiqué. Dans de rares cas, le régime seul peut suffire à équilibrer le diabète, car la 

demi-vie de l’insuline est également augmentée dans cette situation. 

 Contrôle de la pression artérielle 

L’équilibre de la PA impose l’administration de plusieurs antihypertenseurs : ISRA, 

diurétiques, bétabloquants et inhibiteurs calciques. 

 L’utilisation des inhibiteurs du système rénine angiotensine y compris les IEC et les 

ARAII pour l'hypertension et l'albuminurie chez les patients diabétiques est 

recommandée comme traitement de première ligne, il permet de ralentir le déclin 

progressif de la DFG, réduire la micro- et macro albuminurie, et de réduire la morbi-

mortalité cardiovasculaire [78] ; [79] ; [80]  

Dans RENAAL (“Reduction of Endpoints in NIDDM with Angiotensin II Antagonist 

Losartan”), le losartan, donné à la posologie de 50 à 100 mg par jour, a permis de réduire 

de 28 % le risque relatif d’insuffisance rénale terminale par rapport à un placebo sur 

une période de plus de 3 ans [81]. 

2.3.8.3. Prise en charge multifactorielle : 

 Traitements des infections urinaires : 

Si le dépistage et le traitement systématique de la bactériurie asymptomatique chez le 

patient diabétique à fonction rénale normale n’apporte aucun bénéfice, il n’en est sans 

doute pas de même des infections symptomatiques (mictalgies et, a fortiori, fièvre et 

douleur rénale) chez le patient insuffisant rénal. Le traitement des infections urinaires 

doit cependant reposer sur un diagnostic précis (présence d’une leucocyturie et d’une 

bactériurie) et, si possible, sur les résultats d’une culture. Les molécules de choix en cas 
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d’infection basse et d’insuffisance rénale légère restent la nitrofurantoïne et le 

triméthoprime (en préparation magistrale). En cas d’infection haute ou d’insuffisance 

rénale plus sévère, les quinolones gardent un intérêt, mais leur usage intensif conduit 

déjà à la sélection de germes résistants [3] ; [82]. 

 La gestion de l’anémie : 

L’anémie associée à l’insuffisance rénale est plus précoce en cas de ND que dans 

d’autres pathologies. Son traitement repose sur l’administration d’érythropoïétine 

recombinante par voie sous-cutanée dont la prescription est du ressort du spécialiste en 

néphrologie. Le traitement est autorisé dès que l’hématocrite est inférieur à 35 % et la 

clairance de créatinine inférieure à 45 ml/min. La correction de l’anémie pourrait 

ralentir la vitesse de dégradation de la fonction rénale et diminuer la morbi-mortalité 

cardio-vasculaire [83] ; [84]. 

 Le métabolisme phosphocalcique : 

L’insuffisance rénale s’associe classiquement à une hypocalcémie et à une 

hyperphosphatémie qui, combinées, conduisent à un état d’hyperparathyroïdie 

secondaire. La prise en charge repose essentiellement sur une limitation de l’apport 

alimentaire en phosphore, en grande partie obtenue par le respect du régime pauvre en 

protéines. Les suppléments calciques doivent se limiter à un apport quotidien de 1.200 

à 1.500 mg de calcium - élément et la vitamine D active (hydroxylée en position 1-α) 

doit être utilisée avec parcimonie et sous contrôle de l’évolution du produit 

phosphocalcique [3].  

2.3.8.4. Traitement de suppléance  

Quand l'insuffisance rénale chronique arrive au stade terminal, les reins n'assurent plus 

leurs fonctions, et il va donc être indispensable de suppléer les fonctions rénales 

défaillantes par un traitement de suppléance. Sinon, s’en suit la mort rénale qui conduit 

à la mort du patient.  

Il existe deux grands traitements de suppléance rénale: la transplantation rénale et la 

dialyse c'est à dire l'épuration extra rénale [85]. 
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3. METHODOLOGIE  

3.1. Cadre et Lieu d’étude  

L’étude s’est déroulée dans le service de Médecine et d’endocrinologie de l’hôpital 

du Mali. 

Présentation de l’hôpital du Mali :    

L’Hôpital du Mali est un hôpital de troisième référence, don de la République 

Populaire de Chine à la République du Mali, situé sur la rive droite du fleuve Niger 

dans le quartier de Missabougou en Commune VI du district de Bamako. Il a été 

inauguré en septembre 2011 et comprend essentiellement :  

- Un bloc administratif comprenant : les bureaux de la direction, les salles de 

consultation externes, le bureau des entrées  

- Un bloc technique qui comprend : la pharmacie hospitalière, le laboratoire, 

l’imagerie médicale, l’exploration fonctionnelle et le bloc opératoire,  

- Un bloc d’hospitalisation qui comprend : les urgences et la réanimation, la 

chirurgie (neurochirurgie, chirurgie thoracique et gynécologie), la médecine et 

endocrinologie et la pédiatrie.  

Présentation du service de médecine et d’endocrinologie de l’Hôpital du Mali :  

Le service de médecine et d’endocrinologie de l’hôpital du Mali est l’unique service 

d’endocrinologie au Mali, il a été créé en 2010. Il fait face au service de pédiatrie. 

Il compte : 

 - Un bureau pour le chef de service   

- Un bloc de suivi des enfants diabétiques pilote par un médecin spécialiste en 

diabétologie 

- Huit salles d’hospitalisations avec 28 lits réservés aux patients.  

- Une salle pour les infirmiers qui sert aussi de salle de soins infirmiers. 

- Les bureaux des spécialistes sont détachés du service 

3.2. Type et Période d’étude  

Il s’agissait d’une étude prospective, descriptive et analytique de 12 mois allant de 

mars 2019 à février 2020.  

3.3. Population d’étude  

Tous patients noirs africains diabétiques de types 2 quels que soient l’âge, le sexe, 

la durée d’évolution du diabète. 

3.4. Critères de sélection  

 Critère d’inclusion  

Tous les noirs africains diabétiques types 2 hospitalisés ou suivis en consultation dans 

le service durant la période d’étude et ayant donné leur accord. 

 Critères de non inclusion  
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- Les diabétiques de type 2 avec une atteinte rénale de plus de trois mois, une 

IRT connu ou ayant subi une dialyse.  

- Les diabétiques de type 2 enceintes 

- Les diabétiques de type 2 non suivis au cours de la période d’étude ou ceux qui 

ont refusé de participer à l’étude. 

3.5. Echantillonnage  

L’échantillonnage est de type aléatoire. 

3.6. Variables mesurées  

Pour chaque patient une fiche d’exploitation a été établie comportant les différents 

paramètres suivants :  

- Données socio-démographiques (sexe, âge, ethnie, profession, résidence, 

situation matrimonial). 

- Motifs de consultation et/ou d’hospitalisation 

- Antécédents de maladies chroniques, 

- Ancienneté du diabète   

- Mesures cliniques (pression artérielle en mmhg, poids en kg, taille en cm, pouls 

en bpm, IMC en kg/m²) 

- Mode de vie (tabac, alcool, régime alimentaire, inactivité physique). 

- Données de l’examen paraclinique : glycémie en g/l, hémoglobine glyquée en 

pourcentage (%), créatinémie en µmol/l, débit de filtration glomérulaire (DFG) 

en ml/mn/1,73m². 

- Méthodes d’évaluation du débit de filtration glomérulaire : MDRD et CKD-

EPI (décris dans la généralité page 32-33-34) 

- Mesure de la fonction rénale :  

La fonction rénale a été évaluée selon la version simplifiée de l'équation de 

l'étude Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) et l’équation CKD-EPI 

avec le calculateur de la société de néphrologie française. 

Il a été conseillé à tous les participants dont le DFG était inférieur à 60 

ml/min/1,73m² lors de la première visite de faire contrôler la créatinémie une 

semaine après le premier contrôle. La stratification de la fonction rénale a été 

basée sur la classification K/DOQI (National Kidney Foundation- Disease 

Outcomes Quality Initiative). 

 

 

3.7. Saisie et analyse des données  

 La saisie et l’analyse des données ont été faites à l’aide du logiciel SPSS version 22.0 

et Microsoft Office 2016. Le test de Chi2 a été utilisé pour comparer nos résultats 

significatifs pour une probabilité p<0,05 et l’intervalle de confiance était de 95%. Pour 
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l’étude de la performance, nous avons calculé la sensibilité, la spécificité, la valeur 

prédictive positive et la valeur prédictive négative de l’équation CKD-EPI par rapport 

à l’équation MDRDs.  

3.8. Considération éthique et déontologique  

Un consentement écrit, libre et éclairé des patients a été obtenu avant leur inclusion à 

l’étude. Les bonnes pratiques médicales ont été observées. Les résultats seront diffusés 

à tous les niveaux. 
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4.  RESULTATS : 

4.1. Résultats globaux :  

Durant la période d’étude 7576 patients ont été consulté et 435 patients hospitalisés 

dans le service de Médecine et d’Endocrinologie. Parmi eux 1508 diabétiques de types 

de 2 ont été consulté et 435 hospitalisés soit 20% de fréquence hospitalière du diabète. 

Parmi eux 204 patients diabétiques de type 2 ont répondu à nos critères d’inclusion et 

consenti de participer à l’étude dont 137 patients en consultation et 67 hospitalisés dans 

le service de médecine et d’endocrinologie. La fréquence de la MRC (<60ml/mn/1,73m²) 

estimée par les formules MDRDs et CKD-EPI étaient respectivement 8,4% et 9,3% 

dont 1% de la population d’étude avec les deux formules au stade 5 de la MRC. La 

formule CKD-EPI ne permet pas de poser le diagnostic de la MRC car sa valeur 

prédictive positive est relativement faible 89% par contre elle permet de confirmer la 

MRC chez le diabétique car sa sensibilité et valeur prédictive négative sont de 100%.   

 

 

Figure 8: Répartition selon le lieu de l’enquête  

Parmi les 204 patients, 67%(n=137) étaient en consultations et 33%(n=67) étaient 

hospitalisés. 
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4.2. Résultats descriptifs 

4.2.1. Caractéristiques socio-démographiques : 

 

Figure 9: Répartitions selon le sexe 

Le sexe féminin a prédominé avec 66% des cas soit un sex-ratio de 0,51. 

 

 

Tableau VI : Répartition selon la tranche d’âge  

Tranche Age Effectifs Fréquence(%) 

< 40 ans 18 8,8 

41 - 50 ans 37 18,1 

51 - 60 ans 54 26,5 

61 - 70 ans 71 34,8 

>70 ans 24 11,8 

Total 204 100 

 

La tranche d’âge 61-70 ans représentait 34,8% des cas. La moyenne d’âge était de 

56,3±11,30 ans avec les extrêmes de 30 et 83 ans 

 

 

 

 

 

 

Homme(n=69)

34%

Femme(n= 135) 

66%

Homme Femme



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
43 

Tableau VII: Répartition selon le statut socioprofessionnel  

Profession Effectifs Fréquence(%) 

Ménagère 95 46,6 

Fonctionnaire 45 22,1 

Retraiter 23 11,2 

Commerçant  22 10,8 

Cultivateur 9 4,4 

Autres 6 2,9 

Mécanicien 4 2,0 

Total 204 100 

 

Les ménagères ont représenté 46,6% des cas. 

 

Tableau VIII : Répartition selon le statut matrimonial 

Statut matrimonial Effectifs Fréquence(%) 

Marié(e) 192 94,1 

Veuf(ve) 9 4,4 

Divorcé(e) 2 1,0 

Célibataire 1 0,5 

Total 204 100 

  

Les mariés ont représenté 94,1%. 
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Tableau XI : Répartition selon l’ethnie  

Ethnie Effectifs Fréquence(%) 

Bambara 53 25,7 

Peulh 38 18,6 

Malinké 25 12,3 

Soninké 18 8,8 

Minianka 15 7,4 

Sonrhaï 13 6,4 

Dogon 10 4,9 

Bozo 5 2,5 

Wolof 5 2,5 

Senoufo 4 2,0 

Diawando 3 1,5 

Autres1 15 7,4 

Total 204 100 

 

L’ethnie bambara représentaient 25,7%. 

 

Figure 10 : Répartition selon la scolarisation des patients 

Les patients scolarisé(es) représentaient 69,1% avec 24% ayant un niveau supérieur. 

 

 

 

 

 

                                                                 
1 Autres : Bobo ; Maure ; Tamashek ; Somono. 

OUI (n= 141)

69%

NON (n=63)

31%

OUI NON
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Tableau X : Répartition selon les antécédents  

Antécédents personnels Effectifs Fréquence(%) 

Oui  111 54,4 

Non  93 45,6 

Total 204 100 

 

Parmi les 204 patients 52% (n=106) étaient hypertendus. 

 

 

 

Tableau XI: Répartition selon l’indice de masse corporelle 

IMC Effectifs Fréquence(%) 

Maigreur <18,5 11 5,4 

Normal 18,5 - 24,99 74 36,3 

Surpoids 25 - 29,99 66 32,4 

obésité >30 53 26 

Total  204 100 

 

L’IMC moyen était de 26,56 ± 6,15 en kg/m² avec des extrêmes de 11 et 50kg/m². 

58,4% des patients étaient en surpoids ou obésité.  
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4.2.2. Caractéristiques du diabète  

 

Figure 11: Répartition selon l’ancienneté du diabète 

La durée d’évolution du diabète a été inférieure à 10 ans dans72,5% des cas. 

 

 

 

 

Tableau XII: Répartition selon le résultat de l’hémoglobine glyquée (n=194)  

Equilibre glycémique 

selon l’HBA1C (%) 

Effectifs Fréquence(%) 

< 6,5 27 13,9 

6,6 – 7,5 15 7,7 

> 7,5 152 78,4 

Total 194 100 

 

L’hémoglobine glyquée a été supérieure à 7,5% dans 78,4% des cas. 
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Tableau XIII : Répartition selon les complications aigues métaboliques du diabète  

Complications aigues du 

diabète 

Effectifs Fréquence(%) 

Cétoacidose 23 11,3 

Hypoglycémie 16 7,8 

Hyperosmolarité 5 2,5 

Aucune 160 78,4 

Total 204 100 

 

La cétoacidose a été la première complication métabolique soit 11,3% des cas. 

 

 

 

Tableau XIV: Répartition selon les complications chroniques du diabète 

Complications chroniques du 

diabète 

Effectifs Fréquence(%) 

Rétinopathie diabétique 20/41 48,78 

Néphropathie diabétique 10/56 17,85 

Neuropathie diabétique 119/204 58,3 

AVC 10/204 4,9 

 

La neuropathie diabétique a été la plus représentée avec 58,3% des cas.  

NB : des patients présentaient une ou plusieurs des complications chroniques du 

diabète. A préciser que seulement 41 patients ont pu réaliser le bilan du fond d’œil 

parmi ceci 20 patients présentaient la RD. Pour la néphropathie diabétique, seuls 56 

patients ont pu réaliser la première série de microalbuminurie de 24h et 22 de ces 

patients ont pu réaliser la deuxième série parmi ceci 10 patients présentaient une 

microalbuminurie supérieure à 30mg/24h confirmant la néphropathie diabétique chez 

ces patients. 
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Tableau XV: Répartition selon le traitement antidiabétique 

Traitement antidiabétique Effectifs Fréquence(%) 

MHD* 4 2,0 

MHD*+INSULINE 71 34,8 

MHD*+ADO2* 100 49 

MHD*+INSULINE +ADO* 29 14,2 

Total 204 100 

*MHD : mesure hygiéno-diététique ; ADO : anti diabétique oraux 

Les patients sous MHD+ADO ont représenté 49% des cas. 

 

 

4.2.3. Aspects paracliniques :  

Tableau XVI: Répartition selon le résultat du dosage de la créatinémie  

Créatinémie (µmol/l) Effectifs Fréquence (%) 

< 40 2 1 

41 - 80  110 53,9 

 81 - 120 71 34,8 

>120 21 10,3 

Total 204 100 

 

La créatinémie moyenne était de 84,63±43,09 µmol/l. La créatinémie a été supérieure 

à 120µmol/l dans 10,3% des cas.  

 

 

 

 

 

                                                                 
2 ADO : il s’agit surtout des Biguanides, les sulfamides hypoglycémiants, les IDPP-4.  
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Tableau XVII : Répartition de la maladie rénale chronique avec les formules 

d’estimation MDRDs et CKD-EPI 

DFG MDRDs CKD-EPI 

< 60 ml/min/1,73m² 17 (8,4%)            19 (9,3) 

61 - 90 ml/min/1,73m² 69 (33,8%) 68 (33,3%) 

> 90 ml/min/1,73m² 118 (57,8%) 117 (57,4%) 

Total 204(100%) 204(100%) 

 

Le DFG moyen étaient de 100,50±34,26 avec la formule MDRDs et 93,39±26,64 avec 

la formule CKD-EPI.  

 

 

Tableau XVIII : Répartition selon le résultat du dosage de l’acide urique (n=102) 

Acide urique Effectifs Fréquence(%) 

< 200  µmol/l 13 12,7 

201 - 400 µmol/l 74 72,5 

> 400 µmol/l 15 14,7 

Total 102 100 

 

Parmi les 204 patients, 102 ont pu réaliser le bilan d’acide urique. L’acide urique moyen 

était de 333,99 ± 424,99. 
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Tableau XIX: Répartition selon le résultat du dosage de l’urée (n=66)  

Urée Effectifs Fréquence(%) 

< 2,5 mmol/l 3 4,5 

2,6 - 7,5 mmol/l 54 81,8 

> 7,5 mmol 9 13,6 

Total 66 100 

 

Parmi les 204 patients, 32,4%(n=66) des patients ont pu réaliser le bilan de l’urée. La 

tranche [2,6-7,5mmol/l] représentaient 81,8%(n=54).  

 

 

 

Tableau XX: Répartition selon le résultat du dosage de l’albuminurie (n=56) 

Albuminurie en mg/24h Effectifs Fréquence(%) 

Normoalbuminurie < 30  28 50 

Microalbuminurie 31 - 300  27 48,2 

Macroalbuminurie > 300  1 1,8 

 Total 56 100 

 

Parmi les 204 patients, 56 ont réalisé la première série de microalbuminurie. 

L’albuminurie a été supérieure à 30 mg/24h dans 50% des cas. 
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Tableau XXI: Répartition selon les stades de la maladie rénale chronique du DFG et 

comparaison des formules MDRDs et CKD-EPI. 

Stades MRC DFG en ml/mn/1,73m² MDRDs CKD-EPI 

Stade 1 >90 119 (58,3%) 118 (57,8%) 

Stade 2 60-89 68 (33,3%) 66 (32,4%) 

Stade 3A 45-59 9 (4,4%) 8 (3,9%) 

Stade 3B 30-44 5 (2,5%) 9 (4,4%) 

Stade 4 15-29 1 (0,5%) 1 (0,5%) 

Stade 5 < 15 2 (1%) 2 (1%) 

Total  204 (100%) 204 (100%) 

p  0,001 0,001 

 

Selon la formule MDRDs  91,6% (n=187) des patients présentaient un DFG supérieur 

à 60ml/mn/1,73m² qui correspondaient au stade 1 et 2 de la maladie rénale chronique 

et 8,4% (n=17) des patients présentaient un DFG inferieur à 60ml/mn/1,73m² dont la 

plupart étaient au stade 3A et B (n=14) de la maladie rénale chronique. 

Selon la formule CKD-EPI 90,2% (n=184) des patients présentaient un DFG 

>60ml/mn/1,73m² qui correspondaient au stade 1 et 2 de la maladie rénale chronique et 

9,8%(n=20) des patients présentaient un DFG <60ml/mn/1,73m² dont la plupart étaient 

au stade 3A et B (n=17) de la maladie rénale chronique. 

Les deux formules ont classé chacune 1%(n=2) des patients au stade 5, stade d’IRT. 
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4.3. Etude analytique : 

4.3.1. Analyse de la performance des formules : 

Tableau XXII : Relation entre le sexe et l’âge  

 Sexe  

Total  

 

p 
Hommes Femmes 

 

  

Tranche 

d’âge en 

année 

< 40  7(38,9%) 11(61,1%) 18(100%)  

 

 

0,501 

41 - 50  9(24,3%) 28(75,7%) 37(100%) 

51 - 60  21(38,9%) 33(61,1%) 54(100%) 

61 - 70  26(36,6%) 45(63,4%) 71(100%) 

>70  6(25%) 18(75%) 24(100%) 

Total 69(100%) 135(100%) 204(100%) 

 

Il n’existe pas de relation statistiquement significatif entre le sexe et l’âge 

 

 

Tableau XXIII: Performances de la formules CKD-EPI par rapport à la formule 

MDRDs 

 MDRDs en ml/mn/1,73m²  

Total 

<60 >60 

 

CKD-EPI en 

ml/mn/1,73m² 

<60 17 2 19 

>60 0 185 185 

Total 17 187 204 

Sensibilité = 100%    Spécificité = 98%    VPP = 89%   VPN= 100%     

La formule CKD-EPI a révélé une sensibilité à 100%, une spécifité à 98%, une valeur 

prédictive positif à 89%, une valeur prédictive négative à 100%. 
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4.3.2. Relation entre les caractéristiques socio-démographiques, la 

créatinémie et le débit de filtration glomérulaire : 

Tableau XXIV : Relation entre l’âge et la créatinémie 

 Créatinémie en µmol/l  

Total 

 

p 
< 40 41 - 80 81 - 120 > 120 

 

 

Tranche 

d’âge en 

année 

< 40 0(0%) 10(55,6%) 8(44,4%) 0(0%) 18(100%)  

 

 

0,842 

41 - 50 1(2,7%) 21(56,8%) 11(29,7%) 4(10,8%) 37(100%) 

51 - 60 0(0%) 29(53,7%) 21(38,9%) 4(7,4%) 54(100%) 

61 - 70 1(1,4%) 37(52,1%) 24(33,8%) 9(12,7%) 71(100%) 

> 70 0(0%) 13(54,2%) 7(29,2%) 4(16,7%) 24(100%) 

Total 2(1%) 110(53,9%) 71(34,8%) 21(10,3%) 204(100%) 

 

Il n’existe pas de relation statistiquement significative entre la créatinémie et l’âge des 

patients (p=0,842).  

 

Tableau XXV: Relation entre le sexe et la créatinémie 

 Créatinémie en µmol/l  

Total 

 

p 
< 40 41 - 80 81 - 120 > 120 

 

Sexe 

Masculin 0(0%) 19(27,5%) 39(56,5%) 11(15,9%) 69(100%)  

0,001 

Féminin 2(1,5%) 91(67,4%) 32(23,7%) 10(7,4%) 135(100%) 

Total 2(1%) 110(53,9%) 71(34,8%) 21(10,3%) 204(100%) 

 

Il existe une relation statistiquement significative entre le sexe et la créatinémie 

(p=0,001).  
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Tableau XXVI: Relation entre l’IMC et la créatinémie 

 Créatinémie en µmol/l  

Total 

 

p 
< 40 41 - 80 81 - 120 > 120 

 

 

Grade 

IMC 

<18,5 1(7,7%) 4(30,8%) 6(46,2%) 2(15,4%) 13(100%)  

 

0,131 
18,5 - 24,99 0(0%) 37(51,4%) 29(40,3%) 6(8,3%) 72(100%) 

25 - 29,99 1(1,5%) 34(51,5%) 24(36,4%) 7(10,6%) 66(100%) 

>30 0(0%) 35(66%) 12(22,6%) 6(11,3%) 53(100%) 

Total 2(1%) 110(53,9%) 71(34,8%) 21(10,3%) 204(100%) 

 

Il n’existe pas de relation statistiquement significative entre la créatinémie et l’IMC 

(p=0,131) 

 

Tableau XXVII: Relation entre sexe et le débit de filtration glomérulaire selon les 

formules MDRDs et CKD-EPI 

 

 

DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

p < 60 61 – 90 > 90 

 

 

 

 

Sexe 

 MDRDs   

 

0,357 

Masculin 5(7,2%) 28(40,6%) 36(52,2%) 68(100%) 

Féminin 12(8,9%) 41(30,4%) 82(60,7%) 135(100%) 

Total 17(8,3%) 69(33,8%) 118(57,8%) 204(100%) 

 CKD-EPI   

 

0,583 
Masculin 

7(10,1%) 26(37,7%) 36(52,2%) 69(100%) 

Féminin 
12(8,9%) 42(31,1%) 81(60%) 135(100%) 

Total 19(9,3%) 68(33,3%) 117(57,4%) 204(100%) 

 

Le sexe n’avait pas de relation statistiquement avec MDRDs (p=0,357) et CKD-EPI 

(p=0,583). 
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Tableau XXVIII: Relation entre l’âge et le débit de filtration glomérulaire selon les 

formules MDRDs et CKD-EPI 

          

 

DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

P < 60  61 - 90  >90  

 

 

 

 

 

 

Tranche 

d’âge en 

année 

 MDRDs   

 

 

0,323 

 

< 40  0(0%) 4(22,2%) 14(77,8%) 18(100%) 

41 - 50  2(5,4%) 14(12,5%) 21(21,4%) 37(100%) 

51 - 60  4(7,4%) 16(29,6%) 34(63%) 54(100%) 

61 - 70  7(9,9%) 24(33,8%) 40(56,3%) 71(100%) 

>70  4(16,7%) 11(45,8%) 9(37,5%) 24(100%) 

Total 17(8,3%) 69(33,8%) 118(57,8%) 204(100%) 

 CKD-EPI   

 

 

0,047 

< 40  0(0%) 3(16,7%) 15(83,3%) 18(100%) 

41 - 50  2(5,4%) 13(35,1%) 22(59,5%) 37(100%) 

51 - 60  4(7,4%) 16(29,6%) 34(63%) 54(100%) 

61 - 70  8(11,3%) 24(35,3%) 39(54,9%) 71(100%) 

>70  5(20,8%) 12(50%) 7(29,2%) 23(100%) 

Total 19(9,3%) 68(33,3%) 117(57,4%) 204(100%)  

 

L’âge avait une relation statistiquement significative avec CKD-EPI (p=0,047) mais 

non significative avec MDRDs (p=0,323). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
56 

Tableau XXIX: Relation entre l’IMC et le débit de filtration glomérulaire selon les 

formules MDRDs et CKD-EPI 

                                      DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

P 
< 60  61 - 90  > 90  

 

 

Tranche 

IMC en 

kg/m² 

  MDRDs   

 

 

0,415 

<18,5 2(18,2%) 3(27,3%) 6(54,5%) 11(100%) 

18,5-24,99 3(4,1%) 29(39,2%) 42(56,8%) 74(100%) 

25 - 29,99 6(9,1%) 23(34,8%) 37(56,1%) 66(100%) 

>30 6(11,3%) 14(26,4%) 33(62,3%) 53(100%) 

Total 17(8,3%) 69(33,8%) 118(57,8%) 204(100%) 

 CKD-EPI   

 

0,708 

<18,5 2(18,2%) 3(27,3%) 6(54,5%) 11(100%) 

18,5-24,99 4(5,4%) 28(37,8%) 42(56,8%) 74(100%) 

25 - 29,99 7(10,6%) 20(30,3%) 39(59,1%) 66(100%) 

>30 6(11,3%) 17(32,1%) 30(56,6%) 53(100%) 

Total 19(9,3%) 68(33,3%) 117(57,4%) 204(100%) 

 

L’indice de masse corporelle n’avait pas de relation statistiquement significative avec 

MDRDs (p=0,415) et CKD-EPI (0,708). 
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Tableau XXX: Relation entre l’ancienneté du diabète et le débit de filtration 

glomérulaire selon les formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

p < 60 61-90 >90 

 

 

 

Ancienneté 

du diabète 

 MDRDs   

0,171 < 10 ans 9(6,1%) 50(33,8%) 89(60,1%) 148(100%) 

> 10 ans 8(14,3%) 19(33,9%) 29(51,8%) 56(100%) 

Total 17(8,3%) 69(33,8%) 118(57,8%) 204(100%) 

 CKD-EPI   

0,239 < 10 ans 11(7,4%) 48(32,4%) 89(60,1%) 148(100%) 

> 10 ans 8(14,3%) 20(35,7%) 28(50%) 56(100%) 

Total 19(9,3%) 68(33,3%) 117(57,4%) 204(100%) 

L’ancienneté du diabète n’avaient pas de relation statiquement significative avec 

MDRDs (p=0,171) et CKD-EPI (p=0,239).  

 

 

Tableau XXXI: Relation entre le traitement antidiabétique et le débit de filtration 

glomérulaire selon les formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

p <60 61-90 >90 

 

 

 

 

 

 Traitement 

antidiabétique 

 MDRDs   

 

 

0,018 

MHD 0(0%) 1(25%) 3(75%) 4(100%) 

MHD+Insuline 9(12,7%) 15(21,1%) 47(66,2%) 71(100%) 

MHD+ADO 6(6%) 46(46%° 48(48%) 100(100%) 

MHD+Insuline+ADO 2(6,9%) 7(24,1%) 20(69%) 29(100%) 

Total 17(8,3%) 69(33,8%) 118(57,8%) 204(100%) 

 CKD-EPI   

 

 

0,049 

MHD 0(0%) 1(25%) 3(75%) 4(100%) 

MHD+Insuline 10(14,1%) 15(21,1%) 46(64,8%) 71(100%) 

MHD+ADO 7(7%) 44(44%) 49(49%) 100(100%) 

MHD+Insuline+ADO 2(6,9%) 8(27,6%) 19(65,5%) 29(100%) 

Total 19(9,3%) 68(33,3%) 117(57,4%) 204(100%) 

Le traitement antidiabétique avait une relation statistiquement significative avec 

MDRDs (p=0,018) et CKD-EPI (p=0,049). 
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4.3.3. Relation entre l’aspect paraclinique et le débit de filtration 

glomérulaire 

Tableau XXXII: Relation entre l’hémoglobine glyquée et le débit de filtration 

glomérulaire selon les formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

p < 60 61 - 90 > 90 

 

 

 

 

Tranche 

HBA1c 

 MDRDs   

 

0,427 

<6,5% 5(18,5%) 8(29,6%) 14(51,9%) 27(100%) 

6,6-7% 1(6,7%) 6(40%) 8(53,3%) 15(100%) 

>7% 11(7,2%) 52(34,2%) 89(58,6%) 152(100%) 

Total 17(8,8%) 66(34%) 111(57,2%) 194(100%) 

  CKD-EPI   

 

0,566 

< 6,5% 5(18,5%) 8(29,6%) 14(51,9%) 27(100%) 

6,6-7% 1(6,7%) 6(40%) 8(53,3%) 15(100%) 

>7% 13(8,6%) 51(33,6%) 88(57,9%) 152(100%) 

Total 19(9,8%) 65(33,5%) 110(56,7%) 194(100%) 

 

L’hémoglobine glyquée n’avait pas de relation statistiquement significative avec 

MDRDs (p=0,427) et CKD-EPI (p=0,566). 

 

 

Tableau XXXIII: Relation entre l’albuminurie et le débit de filtration glomérulaire 

selon les formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

P < 60 61 - 90 > 90 

 

 

 

 

Albuminurie 

en mg/24h 

 MDRDs   

 

0,077 

< 30 0(0%) 9(31,2%) 19(67,9%) 28(100%) 

31 - 300 0(0%) 15(55,6%) 12(44,4%) 27(100%) 

>300 0(0%) 1(100%) 0(0%) 1(100%) 

Total 0(0%) 25(44,6%) 31(55,4%) 56(100%) 

  CKD-EPI   

 

0,125 

< 30 0(0%) 9(32,1%) 19(67,9%) 28(100%) 

31 - 300 0(0%) 14(51,9%) 13(48,1%) 27(100%) 

>300 0(0%) 1(100%) 0(0%) 1(100%) 

Total 0(0%) 24(42,9%) 32(57,1%) 56(100%) 

 

L’albuminurie n’avait pas de relation statistiquement significative avec MDRDs 

(p=0,077) et CKD-EPI (p=0,125). 
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Tableau XXXIV : Relation entre l’urée et le débit de filtration glomérulaire selon les 

formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²       

Total 

 

P 
< 60 61-90 >90 

 

 

 

 

Tranche 

Urée en 

mmol/l 

 MDRDs   

 

0,094 

< 2,5  0(0%) 0(0%) 3(100%) 3(100%) 

2,6 -7,5  2(3,7%) 21(38,9%) 31(57,4%) 54(100%) 

> 7,5  1(11,1%) 6(66,7%) 2(22,2%) 9(100%) 

Total 3(4,5%) 27(40,9%) 36(54,5%) 66(100%) 

 CKD-EPI   

 

0,049 

< 2,5  0(0%) 0(0%) 3(100%) 3(100%) 

2,6 -7,5  2(3,7%) 22(40,7%) 30(55,6%) 54(100%) 

> 7,5 2(22,2%) 5(55,6%) 2(22,2%) 9(100%) 

Total 4(6,1%) 27(40,9%) 35(53%) 66(100%) 

 

L’urée avait de relation statistiquement significative avec CKD-EPI (p=0,049) mais 

non significative avec MDRDs (p=0,094). 
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Tableau XXXV: Relation entre l’acide urique et le débit de filtration glomérulaire 

selon les formules MDRDs et CKD-EPI 

 DFG en ml/mn/1,73m²  

Total 

 

P 

< 60 61 - 90 > 90 

 

 

 

Tranche 

acide urique 

en µmol/l 

 MDRDs   

 

0,131 < 200 0(0%) 6(46,2%) 7(53,8%) 13(100%) 

201- 400 3(4,1%) 28(37,8%) 43(58,1%) 74(100%) 

>400 2(13,3%) 9(60%) 4(26,7%) 15(100%) 

Total 5(4,9%) 43(42,2%) 54(52,9%) 102(100%) 

  CKD-EPI   

 

0,070 < 200 0(0%) 6(46,2%) 7(53,8%) 13(100%) 

201- 400 3(4,1%) 28(37,8%) 43(58,1%) 74(100%) 

>400 3(20%) 8(53,3%) 4(26,7%) 15(100%) 

Total 6(5,9%) 42(41,2%) 54(52,9%) 102(100%) 

 

L’acide urique n’avait pas de relation statistiquement significative avec MDRDs 

(p=0,131) et CKD-EPI (p=0,070). 

 

Tableau XXXVI: Relation entre l’albuminurie et l’ancienneté du diabète 

 Albuminurie en mg/24h  

Total 

 

P 
< 30 31-300 >300 

 

Ancienneté 

du diabète 

< 10 ans 26(66,7%) 13(33,3%) 0(0%) 39(100%)  

0,001 

> 10 ans 2(11,8%) 14(82,4%) 1(0,3%) 17(100%) 

Total 28(50%) 27(48,2%) 1(1,8%) 56(100%) 

 

L’ancienneté du diabète avait une relation statistiquement significative avec 

l’albuminurie (p=0,001). 
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5. COMMENTAIRES ET DISCUSSION : 

Cette étude qui est une première chez les sujets noirs africains diabétiques type 2 au 

Mali nous a permis de déterminer la prévalence de la maladie rénale chronique mais 

aussi de comparer les performances des formules MDRDs et CKD-EPI pour le 

dépistage précoce de la maladie rénale chronique. 

5.1. Aspects méthodologiques : 

Il s’agissait d’une étude prospective, comparative et analytique qui s’est déroulée dans 

le service de médecine et d’endocrinologie de l’hôpital du Mali du 01 Mars 2019 au 27 

Février 2020 soit une période de 12 mois.  

Les limites de notre travail :  

- Des difficultés d'ordre économique : qui s'expliquaient par l'incapacité de la 

plupart de nos patients diabétiques à supporter le coût financier des examens 

complémentaires pour cause de bas niveau économique faible, 

- Les perdus de vue sont nombreux, 

- Les variations dans le dosage de la créatinémie selon les laboratoires et les 

différents facteurs anthropométriques qui influencent la masse musculaire, 

- Etude de comparaison avec un cas témoin. 

5.2. Etudes descriptives :  

L’étude a porté sur 204 patients dont 135 en consultation et 67 en hospitalisation dans 

le service de médecine et d’endocrinologie de l’hôpital du Mali. 

5.2.1. L’échantillonnage : 

L’étude portait sur un échantillon de 204 patients colligés dans le service répondant aux 

critères d’inclusion et ayant donné leur consentement. La taille de l’échantillon varie 

d’un pays à un autre. Au Benin [86], en Ethiopie [87] la taille de l’échantillon a été 

respectivement de 300 et 214 patients. Ces différences pourraient s’expliquer par le 

mode de recrutement de nos patients, le Benin [86] et l’Ethiopie [87] avaient des 

patients d’au moins 18 ans et plus inclus alors que le nôtre a concerné des patients de 

30 ans et plus. 

6.2.2. Caractéristiques socio-démographiques et anthropométrique : 

 L’âge :  

La moyenne d’âge était de 56,3 ± 11,30 ans avec des extrêmes de 30 à 83 ans. La 

tranche d’âge comprise entre [60–70ans] a représenté 34,8% des cas. Fiseha T et coll. 

ont rapporté une moyenne d’âge de 45 ± 14,5 ans [87] mais leur étude a porté sur les 

deux types de diabète. La moyenne d’âge a été de 55,2 ± 11,80 ans dans l’étude de 

Vigan et coll. [86] qui concernait également les deux types de diabète.   

 Le sexe :  



Thèse 2019-2020                                                                          Alassane Kané 
63 

Les femmes ont représenté 66% des patients contre 34% pour les hommes soit un sexe 

ratio de 0,51. Ce résultat est le même que ce celui Vigan J.et coll. [86] mais chez Fiseha 

et coll. [87], les hommes représentaient 57,5% soit un sexe ratio de 1,35. Ces résultats 

pourraient s’expliquer par la taille de l’échantillon. 

 La scolarisation :  

Le taux de scolarisation a été de 69,1% des patients. Vigan J.et coll. ont rapporté 58,3% 

de scolarisation [86]. Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que la plupart des 

patients résidaient en zone urbaine où le taux de scolarisation est élevé 81,1% contre 

54,7% en zone rurale au Mali concernant la fréquentation scolaire au premier cycle en 

2017 [101].   

 Les antécédents médicaux : 

Dans notre étude 52% (n=106) de nos patients étaient connus hypertendus, 1% 

présentaient une hyperthyroïdie et insuffisance cardiaque, 0,5% présentait un asthme. 

Ce résultat est proche de celui Fiseha et coll. qui a eu des cas d’HTA associé au DT2 

dans 52,8% des cas [87] mais inférieur à celui de Fontela et coll. qui a rapporté 73,3% 

[88] des patients hypertendus. 

 L’indice de masse corporelle : 

Les patients étaient en surpoids et obèses dans respectivement 32,4% et 26% des cas 

avec un IMC moyen à 26,56 ± 6,15 kg/m². Le surpoids a été rapporté par Fontela [88] 

et Vigan [86] dans respectivement 35% et 33% des cas tandis que l’obésité a été 

retrouvé par les mêmes auteurs dans respectivement 30,1% et 32,33%, Fiseha [87] a 

rapporté 14,5% d’obèses. Ces résultats décrivent l’histoire naturelle du diabète chez les 

diabétiques de type 2. 

6.2.3.  Caractéristiques du diabète :  

 Le type de diabète : 

L’étude a concerné uniquement les patients diabétiques de type 2 comme au Brésil [88] 

et en Ethiopie [87], contrairement au Benin où l’étude concernait les patients 

diabétiques de type 1 et 2 [86].  

 L’ancienneté du diabète : 

Au Benin la durée d’évolution du diabète était supérieure à 5ans dans 54,7% des cas 

tandis que dans notre étude elle est supérieure à 10ans dans 27,5% des cas. Ce résultat 

s’explique par le fait que nous avons considéré qu’après 10ans d’évolution du diabète 

mal équilibré apparait la néphropathie diabétique [48].   

 Equilibre glycémique : 

Le diabète de type 2 était déséquilibré chez 78,5% des patients avec un taux d’HBA1C 

moyen de 9,25 ± 2,71%. Ce résultat s’explique par la découverte récente du 

diabète(<1an) chez 32,8% de nos patients donc un diagnostic tardif de leur diabète mais 
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aussi un problème d’éducation. Ces derniers sont motivés par l’achat des médicaments 

plutôt que la réalisation des bilans de suivi du diabète d’où la nécessité d’accélérer la 

mise en œuvre de l’assurance maladie universelle. 

 Les traitements antidiabétiques : 

Les antidiabétiques oraux ont été largement utilisés comme traitement antidiabétique 

chez 49% de nos patients et 34,8% étaient sous insuline. Les types d’ADO utilisés dans 

notre étude étaient : les biguanides notamment la metformine 21,6%, les sulfamides 

10,3%, les Inhibiteurs de la Dipeptidyl Peptidase 4 (IDPP-4) 2,5% et l’association 

metformine avec les autres classes représentait 23,5%. L’insulinothérapie représentait 

45,9% chez les patients ayant une durée d’évolution supérieur à 10ans ce qui décrit le 

mauvais équilibre glycémique de nos patients. Les patients au stade 4 et 5 de la MRC 

étaient tous sous insulinothérapies en particulier l’insuline ordinaire. Les 

recommandations indiquent que lorsque le DFG inférieur à 30ml/mn/1,73, la 

metformine doit être supprimée car les reins sont impliqués dans le métabolisme et 

l’élimination de la presque totalité des antidiabétiques. Ainsi, la posologie doit être 

adaptée selon le niveau de fonction rénale et la tolérance du patient, d’où l’intérêt du 

recours précoce à l’insulinothérapie [90]; [91]; [92] ; [93].       

6.2.4. Aspects cliniques : 

La plupart de nos patients recrutés ne présentaient pas de signe fonctionnel ni physique 

d’une atteinte rénale. Ceci s’explique par les critères d’exclusion de notre étude des 

patients ayant une note rénale les trois derniers mois, IRT connu ou ayant subi une 

dialyse. Les patients qui présentaient une MRC stade 5 ont été diagnostiqués au cours 

de l’étude avec les signes d’asthénie physique, bouffissure du visage et d’œdème du 

membre inferieur confirmés par le dosage de la créatinémie avec estimation du DFG et 

la protéinurie de 24h. En l’absence de signes cliniques, le diagnostic de la MRC reposait 

sur les résultats des analyses biologiques : l’estimation du DFG et/ou la présence de 

marqueurs d’atteinte rénale dont la protéinurie, l’hématurie et leucocyturie. 

6.2.5.  Aspects paracliniques  

6.2.5.1.   Créatinémie   

La créatinémie était supérieure à 120µmol/l (13,6mg/l) chez 10,3% des patients. En 

Ethiopie et au Benin, elle était respectivement supérieure à 15mg/l chez 9,8% des 

patients [87] et 14mg/l chez 9,33% des patients [86]. Au Brésil, elle était supérieure à 

12mg/l chez 18,5% des patients [88]. Ces résultats pourraient s’expliquer par le 

déséquilibre du diabète de nos patients associés à l’hypertension artérielle. 

6.2.5.2.    Fréquence de la maladie rénale chronique :  

Le débit de filtration glomérulaire moyen était de 100,50±34,26 ml/mn/1,73m² avec la 

formule MDRDs et 93,39±26,64 ml/mn/1,73m² avec la formule CKD-EPI. La 

fréquence de la MRC (<60ml/mn/1,73m²) déterminée par la formule MDRDs était de 
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8,4%(n=17). Cette fréquence a été de 7,6% et 9,5% respectivement au Benin et au 

Moyen Orient [86,98]. Des fréquences plus élevées ont été rapportées en Ethiopie et au 

Brésil soit respectivement 18,2% et 36,3% [87,88]. La fréquence de la MRC déterminée 

par la formule CKD-EPI était de 9,3%(n=19) des patients. Cette fréquence a été de 

9,67% et 10,6% respectivement au Benin et au Moyen Orient [86,94]. Des fréquences 

plus élevées ont été rapportées au Brésil soit 34,2%. Ces résultats différents pourraient 

s’expliquer par la taille de l’échantillon mais aussi les facteurs de corrections ethniques 

car des menés en Côte d’Ivoire et en RD Congo ont démontré que ces facteurs de 

correction ethnique Afro-Américaine n’étaient pas applicables à la population 

d’Afrique Subsaharienne [104;105]. 

6.3. Performance des formules     

 La fréquence de la MRC déterminée par la formule MDRDs (8,4%) était légèrement 

basse à celle obtenue par la formule CKD-EPI (9,3%). Ce résultat a été également 

rapporté par Vigan et coll. au Benin [86]. Au Brésil, Fontela et coll. [88] ont rapporté 

une fréquence de la MRC plus élevée avec la formule MDRDs [88]. Cette similitude 

avec Vigan et la différence avec Fontela pourrait s’expliquer par l’âge dont la moyenne 

était 60,9 ± 8,9ans au Brésil et l’origine raciale notamment la masse musculaire malgré 

que nos études ont porté uniquement sur les diabétiques de type 2.   

Le DFG moyen chez les patients qui avaient DFG <60ml/mn/1,73m² était de 

40,82±12,71ml/mn/1,73m² avec l’équation MDRDs contre 39,96±12,71ml/mn/1,73m² 

pour l’équation CKD-EPI soit une différence de 0,92ml/mn/1,73m² entre les deux 

équations. La littérature rapporte que les deux équations présentent une excellente 

corrélation avec le DFG mesuré [95]. Cependant, des études indiquent que l'équation 

MDRD s'avère plus efficace pour détecter les changements chez les patients atteints 

d'une maladie rénale précoce [96], ce qui n’est pas le cas dans notre étude, où la 

fréquence de la diminution de la fonction rénale était basse chez les diabétiques évalués 

avec MDRDs par rapport à CKD-EPI. Cependant il y’a une grande similitude entre 

l’équation MDRDs et CKD-EPI. 

Le DFG moyen chez les patients qui avaient un DFG >60ml/mn/1,73m² était de 

105,92±30,20ml/mn/1,73m²avec la formule MDRDs contre 98,87±21,02ml/mn/1,73m² 

pour la formule CKD-EPI soit une différence de 7,05ml/mn/1,73m² entre les deux 

équations. L’équation CKD-EPI a été développée pour corriger la sous-estimation 

systématique de la formule du MDRD pour les DFG supérieurs à 60 ml/min/1,73m² 

[97]. Notre étude a retrouvé que l’équation MDRDs surestime le DFG supérieur à 

60ml/min/1,73m² par rapport à l’équation CKD-EPI. L’étude de Murata et al. [98] 

retrouvait également une surestimation du DFG plus importante avec MDRD qu’avec 

CKD-EPI. Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que nous n’avons pas utilisé la 

méthode de référence basée sur la spectrométrie de masse avec dilution isotopique 
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(IDMS) pour le dosage de la créatinémie. Au laboratoire de l’hôpital où plus de la 

moitié de la créatinémie ont été dosé utilise la méthode Jaffé.  Selon une autre étude, il 

n’était pas retrouvé de différence statistiquement significative des performances de 

MDRD et de CKD-EPI dans la population afro-américaine par rapport à la population 

caucasienne ayant des DFG inférieurs à 60 ml/min/1,73m². Par contre, pour les DFG 

supérieurs à 60 ml/min/1,73m², le biais était moins important pour la population afro-

américaine [99].  

6.4. Etude analytique  

6.4.1. Performance des formules 

L’analyse de la performance de la formule CKD-EPI par rapport à la formule MDRDs 

a retrouvé : une sensibilité à 100%, une spécifité à 98%, une valeur prédictive positive 

à 89%, une valeur prédictive négative à 100%. Tous les patients classés comme ayant 

un DFG <60ml/mn/1,73m² par MDRDs l’étaient également par CKD-EPI à l’inverse 

deux (2) patients classés <60ml/mn/1,73m² par CKD-EPI ne l’étaient avec MDRDs. 

Avec ces résultats CKD-EPI ne permet pas de poser le diagnostic de la MRC car sa 

valeur prédictive positive est relativement faible 89% par contre elle permet de 

confirmer la MRC chez le diabétique car sa sensibilité et valeur prédictive négative sont 

de 100%.  Ce résultat est le même que celui de Vigan J et coll. qui avait retrouvé une 

sensibilité à 100%, une spécificité à 98%, une valeur prédictive positive à 79%, une 

valeur prédictive négative à 100% [86]. 

6.4.2. Relation entre la créatinémie, l’âge, le sexe et l’IMC  

Il n’a pas été retrouvé une relation statistiquement significative entre la créatinémie, 

l’âge et l’IMC avec respectivement p=0,842 et p=0,131. Nous avons retrouvé une 

relation statistiquement significative entre la créatinémie et le sexe avec un p=0,001. 

Nous avons observé une augmentation linéaire de la créatinémie en fonction de l’âge 

ce qui décrit l’évolution naturelle de la créatinémie chez l’homme mais cette 

progression n’était pas observée chez les patients >70ans. Ce résultat pourrait être 

expliqué par le fait que l’âge avancé est souvent accompagnée d’une altération de l’état 

nutritionnel et d’une diminution de la masse musculaire. Ainsi, la production de 

créatinine est diminuée. Le principal inconvénient de la créatinine plasmatique est 

qu’elle est étroitement liée à la masse musculaire et donc au genre. En effet, à DFG 

égal, l’homme présente une créatinine plasmatique supérieure à celle de la femme 

[100]. 

6.4.3. Relation entre le débit de filtration glomérulaire, les paramètres 

anthropométriques et biologiques :  

Dans notre étude, il n’y avait pas de relation statistiquement significative entre le DFG 

et le sexe (p=0,357), l’IMC (p=0,415), l’ancienneté du diabète (p=0,171), l’HBA1C 

(p=0,427), l’albuminurie (p=0,077), l’urée (p=0,094), l’acide urique (p=0,131) avec la 
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formule MDRDs. Excepté l’âge (p=0,047) et l’urée (p=0,049) qui sont significatifs, les 

mêmes résultats non significatifs ont été constatés avec la formule CKD-EPI croisée 

avec les mêmes paramètres. Ensemble, les deux formules ont montré une relation 

statistiquement significative avec les traitements antidiabétiques (p=0,018, p=0,049). 

De plus, il existe une relation statistiquement significative entre les deux formules 

(p=0,001). L’équivalence de ces deux formules chez les DT2 pourrait s’expliquer par 

le fait qu’elles s’appuient toutes les deux sur les mêmes variables que sont la 

créatininémie, l’âge, le sexe et la race.  

Selon la littérature, la néphropathie diabétique classique survient généralement après 

un minimum dix ans d’évolution d’un diabète mal équilibré [48]. Nous avons retrouvé 

une relation statistiquement significative entre l’albuminurie et l’ancienneté du diabète 

(p=0,001).    
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CONCLUSION : 

Notre étude qui concernait 204 patients diabétiques de type 2 avait pour objectif de 

connaitre la fréquence de la MRC et d’évaluer la performance des formules MDRDs et 

CKD-EPI pour le dépistage précoce de la MRC chez les noirs africains diabétiques 

types 2, nous a permis d’arriver aux conclusions suivantes : 

- La fréquence de la MRC estimée par les formules MDRDs et CKD-EPI étaient 

respectivement 8,4% et 9,3% dont 1% de la population d’étude avec les deux 

formules au stade 5 de la MRC. En outre, malgré des taux de créatinémie 

normaux, des patients ont été classés aux stades 3-4 de la MRC sans signe 

clinique. 

- Par rapport à leurs performances, les deux formules sont équivalentes chez les 

patients diabétiques types 2 avec un DFG < 60 ml/mn/1,73m². La formule 

CKD-EPI ne permet pas de poser le diagnostic de la MRC car sa valeur 

prédictive positive est relativement faible 89% par contre elle permet de 

confirmer la MRC chez le diabétique car sa sensibilité et valeur prédictive 

négative sont de 100%.   
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RECOMMANDATIONS :  

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes : 

 Aux chercheurs :  

Poursuivre le présent travail sur un plus grand nombre de patients en vue de trouver des 

chiffres représentatifs de l’ampleur de la MRC chez les diabétiques dans la population 

Malienne. 

 Aux praticiens : 

- Demander systématiquement la créatinémie avec l’estimation du débit de filtration 

glomérulaire MDRD et/ou CKD-EPI chez les diabétiques types 2 à la découverte et 

pendant le suivi. 

- Développer les différents axes de prévention en ciblant correctement les objectifs à 

atteindre (pression artérielle, HBA1c). 

- Suivre les recommandations concernant les néphroprotecteurs. 

- Renforcer l’éducation des patients diabétiques pour une bonne observance du 

traitement, dans le but d’obtenir un bon équilibre glycémique afin de ralentir 

l’installation des complications de la maladie. 

 Aux associations de lutte contre le diabète : 

- Renforcer l’information des populations sur le diabète et les inciter à se faire 

dépister. 

- Constituer un réseau de suivi médical visant à améliorer le niveau d’éducation 

thérapeutique du patient diabétique. 

- Susciter la participation d’ONG, clubs de service, mutuelles régionales de 

développement, institutions privées dans la prise en charge globale du diabète. 

 Aux Autorités compétentes : 

- Promouvoir la formation médicale continue, qui doit toucher en premier rang les 

médecins généralistes, portant aussi bien sur les aspects fondamentaux, curatifs et 

préventifs du diabète que sur la prise en charge adéquate des facteurs de risque. 

- Mettre en œuvre des campagnes nationales de dépistage et d’éducation des 

populations sur le diabète. 

- Accélérer la mise en œuvre de l’Assurance Maladie Universelle (AMU).    
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Fiche d’enquête 

Numéro : /_____/  

I- Caractères socio démographiques :  

Nom : _____________________Prénom(s) : ______________________________ 

Sexe : /__/ 1=H ; 2=F ; 

 Age : _________  

Profession: /__/     

1=Fonctionnaire ; 2=Commerçant ; 3=Paysan ; 4=Sans emploi ; 5=Etudiant  

6= ménagère 7= autres à préciser  

Statut matrimonial : /__/  

1=Marié    2=Célibataire    3=Divorcé    4=Veuf(Ve)  

Ethnie : /__/  

1=Bambara 2=Malinké 3=Peuhl 4=Sonrhaï 5=Sarakolé 6=Dogon  

7=Sénoufo 8=Bozo 9=Autres à Préciser  

Résidence : /__/  

1=Bamako; 2=Kayes ; 3=Koulikoro ; 4=Sikasso 5=Ségou ; 6=Mopti ; 7=Gao ; 

8=Tombouctou ; 9=Kidal ; 10=Taoudéni ; 11=Ménaka 

Niveau d’instruction : /__/ 

1=Analphabète ; 2=Primaire ; 3=Secondaire ; 4=Supérieur 

II- Antécédents :  

Médicaux :  

- Personnels :    HTA : /__/ 1=oui ; 2=non ; Diabète /__/ 1=oui ; 2=non ;    

Infections urinaires : /__/ 1=oui ; 2=non  

                                                                                                      

- Familiaux : Diabète /__/ 1=oui 2=non 

 

Chirurgicaux : 

Gynécologique : G /___/ P /___/ V /___/ A /___/ D /___/   

Notion de macrosomie fœtale :    /__/ 1=oui ; 2=non 

 Maladie rénale: /__/ 1=oui ; 2=non   si oui préciser le type :  

Notion de prise médicamenteuse : 

III- Mode de vie et Habitude alimentaire : 

 Cola /_____/ 1= oui 2= non   Sevré /____/ 1= oui    2=non   depuis : ____________  

 Café /_____/ 1= oui 2= non   Sevré /____/ 1= oui    2= non depuis: _____________ 

 Alcool /_____/1= oui 2= non   Sevré /____/ 1=oui    2= non depuis : _____________  

 Tabac /_____/1= oui 2= non   Sevré /____/ 1= oui   2=non depuis: ______________  

 Activité physique/____/1=oui 2=non     
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IV- Données sur le diabète : 

Type : /__/ 1=DT1 ; 2=DT2 ; 3=DG ; 4=Autres à préciser________________________  

Année d’évolution : ……………                  

Date de découverte :  ……………….  

Mode de découverte : /__/ 1=Bilan systématique ; 2=SPP ; 3=Amaigrissement ; 

4=Acidocétose ; 5=Plaie chronique 6=Fortuite  

Examen physique : Poids :             kg ; Taille :          cm ; IMC :                  kg/m²           

T° :              °C     ;             Pouls :              bpm      ;          TA :                mmhg 

Equilibre glycémique : HbA1c :                 %      ;           Glycémie :             mmol/l 

Complications du diabète  

 Complications aigues : /__/ 1= Acidocétose ; 2= Hypoglycémie ; 3= Hyperosmolaire 4= Non 

 Complications chroniques : 

 Rétinopathie diabétique : /__/1=oui 2=non   

 Néphropathie diabétique : /__/1=oui 2=non   

 Neuropathie diabétique : /__/1=oui 2=non  

 Artériopathie des membres inférieurs : /__/ 1=oui 2=non  

  IDM : /__/ 1=oui 2=non         AVC : /__/ 1=oui 2=non 

 

Traitement du diabète :  

Initial : /__/   1=MHD       2=insuline    3=ADO  

Actuel: /__/ 1=MHD; 2=Insuline; 3=ADO; 4=ADO + Insuline  

IV- Evaluation de la fonction rénale : 

1. Aspects Cliniques :  

Asthénie /_/ 1=oui 2=non ;   

Nausées et vomissements /_/ 1=oui 2=non ;   

Pâleur conjonctivale /__/1=oui 2=non ;  

Bouffissure du visage: /__/1=oui 2=non ;  

OMI: /__/1=oui 2=non ;  

Givres urémiques /__/   1=oui   2=non ;   

Oligurie /_____/ 1=oui 2=non  

2. Aspects para cliniques : 

Créatinémie :                             µmol/l                                     

 Urée :     µmol/l 

Acide urique :                             µmol/l                                           

DFG (MDRD Simplifié) :                         ml/mn/1,73                 

DFG (CKD-EPI) :                                ml/mn/1,73                         

Microalbuminurie :                           mg/24h 

ECBU  
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Consentement de participation à une étude de thèse de 

médecine  

IDENTIFICATION 

Nom de l’étude : Estimation du débit de filtration glomérulaire chez les noirs 

africains diabétiques type 2 suivis dans le service de Médecine et d’Endocrinologie de 

l’hôpital du Mali  

Etudiant-chercheur responsable de l’étude : ALASSANE KANE  

Contact : 75 20 02 69 / 67 11 35 20 ; Email : alasska62@gmail.com 

INTRODUCTION : 

Vous êtes invité à prendre part à la présente étude de recherche entrant dans le cadre 

d’une thèse de Doctorat en médecine de la Faculté de Médecine et 

d’Odontostomatologie (FMOS) de l’université de Bamako (MALI).  

Nous tenons à ce que vous ayez connaissance des points suivants : 

 La participation à cette étude de recherche est entièrement volontaire.  

 Vous pouvez choisir de ne pas y participer ou vous pouvez vous retirer de l’étude à 

tout moment ; dans ce cas, les renseignements vous concernant seront détruits. 

 Vous demeurez libre de ne pas répondre à une question que vous estimez 

embarrassante. 

 Il se peut que votre participation ne vous procure aucun avantage financier. La 

recherche peut nous apporter des connaissances nous permettant de vous aider et 

aider d’autres personnes dans l’avenir.  

BUT GENERALE :  

Le but de cette étude est de connaitre la fréquence de la maladie rénale chronique et de 

comparer la performance des équations MDRD et CKD-EPI chez les sujets noirs 

africains diabétiques type 2. Cette étude est réalisée dans le cadre d’une thèse de 

Doctorat en médecine réalisé sous la direction du Dr Sow Djènèba Sylla et Dr Modibo 

Mariko de la Faculté de médecine et d’odontostomatologie de l’USTTB. 

PROCEDURE(S) OU TACHES DEMANDEES AU PARTICIPANT :  

Un questionnaire vous sera soumis sur votre maladie et sur vos antécédents personnels 

et familiaux entre autre. Un prélèvement de votre sang périphérique fera l’objet 

d’examen biologique au laboratoire de l’hôpital du Mali.  

RISQUES ET AVANTAGES :   

- Lors du remplissage du questionnaire vous pouvez vous sentir mal à l’aise en raison 

de la difficulté de partager des renseignements personnels sur vos antécédents.  

- Lors de la prise de sang, il se peut que vous sentiez un léger inconfort et fassiez un 

bleu au site de ponction à l’aiguille. Il existe un faible risque d’évanouissement ou 

d’infection au niveau de la zone d’insertion de l’aiguille.  
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Votre participation à cette étude peut ne pas vous procurez un avantage direct, mais 

peut nous permettre d’acquérir des informations susceptibles de nous aider à notre étude 

de recherche.     

ANONYMAT ET CONFIDENTIALITE :  

Il est entendu que les renseignements recueillis lors de l’entrevue sont confidentiels et 

que seul le responsable de l’étude et ses directeurs de recherche auront accès aux 

données de cette étude. Le matériel de recherche ainsi que votre formulaire de 

consentement seront conservés séparément sous clé par l’étudiant-chercheur 

responsable de l’étude.  

COMPENSATION FINANCIERE :  

Votre participation à ce projet est offerte gratuitement. Un résumé des résultats de 

recherche vous sera transmis au moment opportun. Ce travail est effectué dans le cadre 

d’une thèse de doctorat en médecine. 

DES QUESTIONS SUR L’ETUDE ET SUR VOS DROITS :  

Vous pouvez contacter l’étudiant-chercheur responsable de l’étude au numéro :75 20 

02 69 ou par e-mail : alasska62@gmail.com pour des questions additionnelles. Vous 

pouvez également discuter avec le directeur de recherche au numéro : 76 34 78 28 ou 

sur e-mail : marikomodibo@hotmail.com des conditions dans lesquelles se déroule 

votre participation et de vos droits en tant que participant de recherche. 

REMERCIEMENT :  

Votre collaboration est importante à la réalisation de ce projet et nous tenons à vous en 

remercier par avance.  

SIGNATURES :  

Je reconnais avoir lu le présent formulaire de consentement libre et éclairé et consens 

volontairement à participer à cette étude de recherche. Je reconnais aussi que le 

responsable de l’étude a répondu à mes questions de manière satisfaisante et que j’ai 

disposé suffisamment de temps pour réfléchir à ma décision de participer. Je comprends 

que ma participation à cette recherche est totalement volontaire et que je peux y mettre 

fin en tout temps sans pénalité d’aucune forme ni justification à donner. Il me suffit 

d’en informer le responsable de l’étude. 

Signature du participant : ___________Date : _____________  

Signature du Témoin : ____________Date : ________________ 

Je déclare avoir expliqué le but, la nature, les avantages, les risques de l’étude à avoir 

répondu au meilleur de ma connaissance aux questions posées.  

Signature de l’étudiant-chercheur responsable de l’étude: _________Date : 

____________ 

FICHE SIGNALETIQUE  

Nom : KANE               Prénom : Alassane 

Adresse :  Tel : (00223) 75 20 02 69        E-mail : alasska62@gmail.com  

mailto:marikomodibo@hotmail.com
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Nationalité : Malienne  

Titre de la thèse : Estimation du débit de filtration glomérulaire chez les noirs africains 

diabétiques types 2 suivis dans le service de Médecine et d’Endocrinologie de l’hôpital 

du Mali.  

Année académique : 2019-2020  

Ville de soutenance : Bamako  

Pays d’origine : Mali  

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la Faculté de Médecine et d’Odonto-Stomatologie de 

l’université de Bamako.  

Secteur d’intérêt : Débit de filtration glomérulaire, Médecine, Diabétologie.  

DIRECTEUR/TRICE DE THESE :   

 

RESUME :   

Introduction : 

La maladie rénale diabétique est la cause la plus fréquente de prise en charge de 

l’insuffisance rénale terminale dans les pays industrialisés. Sa détection est donc 

cruciale par les moyens d’estimation de la fonction rénale et le dosage de l’albuminurie. 

But :  

Le but de cette étude est de connaitre la fréquence de la maladie rénale chronique et de 

comparer la performance des équations MDRD et CKD-EPI chez les sujets noirs 

africains diabétiques type 2.  

Méthode :  

Il s’agissait d’une étude prospective, descriptive et analytique qui s’est déroulée dans 

le service de Médecine et d’Endocrinologie de l’hôpital du Mali sur une période de 

12mois allant du 1er Mars 2019 au 27 Février 2020.  Etaient inclus tous les diabétiques 

de type 2 des deux sexes, noirs africains et ayant donné leur consentement éclairé. Chez 

tous les patients, un dosage de la créatininémie a été réalisé, le Débit de Filtration 

Glomérulaire (DFG) a été estimé selon les formules de MDRDs et de CKD-EPI.   

Résultats : 

La population était constituée de 204 diabétiques type 2. Une prédominance féminine 

a été observée avec 66% soit une sex-ratio de 0,51. La moyenne d’âge était de 56,3 ± 

11,30 ans avec des extrêmes de 30 à 83 ans. L’IMC moyen de notre étude était de 26,56 

± 6,15 kg/m² avec 32,4% (n=66) des patients en surpoids et 26% (n=53) était obèse. La 

fréquence de la maladie rénale chronique déterminée par la formule MDRDs était de 

8,4% et 9,3% selon la formule CKD-EPI. Les deux formules sont équivalentes chez les 

patients diabétiques types 2 avec un DFG < 60 ml/mn/1,73m². Comparée à l’équation 

MDRD, La formule CKD-EPI ne permet pas de poser le diagnostic de la MRC car sa 

valeur prédictive positive est relativement faible 89% par contre elle permet de 

confirmer la MRC chez le diabétique car sa sensibilité et valeur prédictive négative sont 

de 100%.  

Mots clés : Diabète, maladie rénale chronique, débit de filtration glomérulaire, 

MDRDs, CKD-EPI. 
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SERMENT D’HIPPOCRATE 

En présence des maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant l’effigie 

d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre suprême, d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine.  

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de 

mon travail; je ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires. Admis à 

l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les 

secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs, ni à 

favoriser le crime.  

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou 

de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. Je garderai le 

respect absolu de la vie humaine dès la conception. Même sous la menace, je 

n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales contre les lois de 

l’humanité.  

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je rendrai à leurs enfants l’instruction 

que j’ai reçue de leurs pères.  

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses.   Que je sois 

couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque.  

Je le jure 

   


