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Résumé 

Le diabète est une maladie liée à une défaillance des mécanismes biologiques de 

régulation de glycémie, menant à une hyperglycémie. Le diabète est  définit comme étant une 

affection métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique, résultant d’un défaut de 

sécrétion d’insuline et d’une diminution de son action. Le diabète sucré est une pathologie 

non sans complications, dont les complications métaboliques aigue et chronique sont à base 

d’un taux de mortalité très élevé.  

L’objectif de la présente étude est consisté à identifier les complications rénales du 

diabète chez les patients de la région de Mostaganem.  

Cette étude est menée chez 37 patients (sexe ratio F/H, 15/22) âgés de  5 à 82 ans 

atteints de diabète des deux types au niveau de l’Etablissement Publique Hospitalier de Ain 

Tadles. Ce travail est réalisée dans un délai de un mois (du 11 Avril  jusqu’au 11  Mai 2021). 

Un dosage de la glycémie, l’urée et de la créatinine est effectué sur le plasma des différents 

patients.      

 Nos résultats montrent que : 

 Les hommes sont plus touchés par le diabète que les femmes (59.45 % vs 40.54 %).  

 La proportion des patients présentant une néphropathie diabétique est de l’ordre de 

32.43 %. 

 La proportion des femmes présentant cette complication est de l’ordre de 16.21 %. 

Elle est identique à celle des hommes.  

 Les concentrations plasmatiques de l'urée et de la créatinine sont plus élevées chez les 

patients de plus 50 ans. 

 

 

Mots Clés : Complication rénale, Créatinine, Diabète, Urée  

   

 

 

 



 

 

Summary 

Diabetes is a disease linked to a failure of the biological mechanisms of blood sugar 

regulation, learding to hyperglycemia diabetes is defined as a metabolic disorder 

characterizied by chronic hyperglycemia, resulting from a defect in, insulin secretion and a 

decrease in its action  

 Diabetes mellitus is a pathology not without complications, The acute and chronic 

metabolic complications of which are at the basis of a very high mortality rate. The objective 

of the present study is to identify the renal complications of diabetes   in patients of the 

Mostaganem region. 

This study is conducted   in 37 patients (sex ratio F/M, 15/22) aged 05 to 82 years with 

diabetes of both types at the level of the public Hospital of Ain Tadles. This work is carried 

out within one month (from April 11 until May 11, 2021). 

A blood suger , urea and creatinine assay is performed on the plasma of various patients . 

 Our results show that: 

 Men are more affected by diabetes   than woman (59, 45% vs 40, 54%) 

 The proportion of patients with diabetic nephropathy is 32, 43%. 

 The proportion of women  with this complication  is around  16, 21%,  Which is 

identical to that of men  

  Plasmatic urea and creatinine concentrations are higher in patients over 50 years old.  

 

 

Keywords: Renal complication, Creatinine , Diabetes , Urea  

 

 

 

  



 

 

 ملخص

. يشض انسكش٘ ْٕ يشض يشذثظ تفشم اٜنٛاخ انثٕٛنٕجٛح نرُظٛى انسكش فٙ انذو ، يًا ٚؤد٘ إنٗ اسذفاع انسكش فٙ انذو 

ٚؼشف يشض انسكش٘ تأَّ اضطشاب اسرقلاتٙ ٚرًٛض تفشط سكش انذو انًضيٍ انُاذج ػٍ خهم فٙ إفشاص الأَسٕنٍٛ ٔ 

.                                                                                                                        اَخفاض فٙ يفؼٕنّ   

ٔ انًضاػفاخ الأٚضٛح انحادج   انًضيُح انرٙ  ذسثة  يؼذل انٕفٛاخ , يشض انسكش٘ ْٕ يشض لا ٚخهٕ يٍ انًضاػفاخ 

.                                                                                                                                   انًشذفغ نهغاٚح  

.انٓذف يٍ ْزِ انذساسح ْٕ ذحذٚذ  انًضاػفاخ  انكهٕٚح نًشض انسكش٘ نذٖ يشضٗ يُطقح يسرغاَى  

 ػايا ٚؼإٌَ يٍ 82 ٔ 05ذرشأح أػًاسْى تٍٛ  ( 22/15أَثٗ ، /َسثح انجُس ركش ) يشٚضا 37أجشٚد ْزِ انذساسح ػهٗ 

ٚرى ذُفٛز ْزا انؼًم فٙ غضٌٕ شٓش . يشض انسكش٘ يٍ كلا انُٕػٍٛ  ػهٗ يسرٕٖ  انًسرشفٗ انؼاو فٙ ػٍٛ ذادنس   

  (.2021 يا٘ 11 أتشٚم حرٗ 11يٍ  )ٔاحذ 

.  ٚرى إجشاء فحص سكش انذو ٔ انٕٛسٚا ٔانكشٚاذٍُٛ ػهٗ تلاصيا انًشضٗ انًخرهفٍٛ  

 تظهر نتائجنا ما يلي

  (%40.54 يقاتم 59.45%) يٍ  انُساء  ذأثشا تانسكش٘  أكثش  انشجال    

  ٘32.43 َسثح انًشضٗ انًصاتٍٛ تاػرلال انكهٛح انسكش % 

  ٙانُسثح  يًاثهح نهشجال% 16.21ٔ ذثهغ َسثح انُساء انًصاتاخ تٓزا انُٕع يٍ انًضاػفاخ حٕان ْٙٔ، 

  ٍػايا 50ذكٌٕ ذشكٛضاخ انٕٛسٚا انثلاصيٛح ٔ انكشٚاذٍُٛ أػهٗ ػُذ انًشضٗ انزٍٚ ذضٚذ أػًاسْى ػ  

  

. انًضاػفاخ انكهٕٚح ، انكشٚاذٍٛ ، انسكش٘ ،انٕٛسٚا:الكلمات  المفتاحية    
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Introduction  

Le diabète est un problème de santé répandue dans le monde entier, dont la 

prévalence est importante et en augmentation.   

La fédération internationale du diabète (FID) estime à plus de 463 millions de 

diabétiques dans le monde (FID, 2019) et que leur nombre pourrait bien doubler d'ici 2045 

(Ogurtsova et al., 2017). L’Algérie n’échappe pas à cette pandémie du diabète qui répond 

pratiquement aux mêmes changements de conditions de vie constatées dans le monde. En 

effet, le FID a enregistré 1 632 000 diabétiques en Algérie (Whiting et al., 2011). 

L’essentiel de cette augmentation se produira dans les pays en développement et sera 

dû à l’accroissement démographique, au vieillissement de la population, à des régimes 

alimentaires déséquilibrés, à l’obésité et à un mode de vie sédentaire (Makhlouf et 

Chahboub, 2015).  

Le diabète est une maladie métabolique chronique caractérisée par une 

hyperglycémie résultant d’un défaut de sécrétion et/ou de l'action de l'insuline (Tenenbaum 

et al., 2018). Cette pathologie augmente le risque de nombreuses co-morbidités et mortalités y 

compris les maladies cardiovasculaires (Kandouli et al., 2017). 

Plusieurs données expliquent que les principaux facteurs de risques responsables de 

la propagation du diabète sucré, sont l’urbanisation, le changement de mode de vie, 

l’inactivité physique, l’obésité, et le stress psychosociologique qui menace les individus jour 

après jour (Whiting et al., 2011). 

Les différents types de diabète se manifestent tous cliniquement par une 

hyperglycémie, mais vont différer dans leurs manifestations aiguës ou chroniques, par leur 

sévérité et leur âge d'apparition. Ils ont été classés en quatre grands groupes, dont les deux 

principaux sont les diabètes de type 1 et de type 2. Ce dernier constitue un problème majeur 

de santé publique, et il contribuait à la morbidité et à la mortalité observée dans les pays 

développés (Mohammed, 2007 ; Abdelkebir, 2014). 

Le but de notre travail consiste à identifier les complications rénales du diabète des 

deux types chez des patients de la région de Mostaganem.   

  Pour répondre à notre objectif, nous avons étudié des cas diabétiques au niveau de 

l’Hôpital de Ain Tadles  

Ce travail est organisé comme suit : 

 Rappel bibliographique comprenant deux chapitres : 

Chapitre I : généralités sur le diabète  

Chapitre II : les complications du diabète des deux types  
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 Patients et méthodes  

 Résultats et discussion  

 Conclusion globale sur le travail.  

 

 



 

 

 

 

  Rappel bibliographique 
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1. Généralités  

Dans son dernier rapport, la FID a estimé que 415 millions d'individus vivent 

actuellement avec le diabète dans le monde ce qui correspond à 8,8 % de la population adulte 

âgée de 20 à 79 ans (FID, 2016). Selon la même source, ces chiffres atteindraient 

respectivement 642 millions et 10 % en 2040, soit 227 millions de diabétiques en plus (un 

saut de 55 % environ). L’Afrique (+141 %), la région MENA   (+ 101%), l’Asie Sud-Est (+ 

79%), l’Amérique centrale et du Sud (+ 65%), le Pacifique occidental (+ 40%) et l’Amérique 

du Nord (+ 37%) seront les régions les plus concernés par la hausse en nombre de diabétiques 

(Figure 1).   

1.1. Diabète  

Le diabète est une maladie liée à une défaillance des mécanismes biologiques de 

régulation de la glycémie, menant à une hyperglycémie (Menon et al., 2015). Le diabète est 

défini comme étant une affection métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique 

(glycémie à jeun supérieure à 7 mmol.L
-1

 ou ≥1,26 g.L
-1

), résultant d’un défaut de sécrétion 

d’insuline et/ou d’une diminution de son action (ADA, 2011; Ekoé et al., 2013). 

La compréhension de la physiopathologie de cette maladie et l'identification précoce 

des sujets à risque, permettrait de limiter la progression et retarder son évolution (Wolf, 

2005). 

Les différentes formes cliniques du diabète sucréont en commun une hyperglycémie, 

habituellement chronique, et par fois une hyperlipidémie et/ou hyperprotéinémie et par voie 

de conséquence, la possibilité de développer après quelques années des complications 

dégénératives (Delgrange, 2001). En effet, l’hyperglycémie chronique, liée au diabète, est 

associée à des complications microvasculaires, à long terme, assez spécifiques, touchant les 

yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu’à un risque accru de MCV (Goldenberg et Punthakee, 

2013). 

Les formes les plus communes de diabètes sont le diabète de type 1, qui est une 

maladie auto-immune et le diabète de type 2, souvent associé à l’obésité (Ghalandari et al., 

2015). 

1.2 Diabète de type I (DT1) 

Le diabète de type 1 représente 10 % des cas de diabète. C’est une maladie auto-

immune spécifique d’organe, survenant sur un terrain favorable, caractérisé par des gènes de 

susceptibilité, et provoquée par l’intervention des facteurs liés à l’environnement (Wemeau et 

al., 2014). 
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Figure 1. Répartition mondiale du diabète selon la Fédération Internationale du Diabète (FID, 

2016). 
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  Il  est provoqué par un dérèglement des défenses immunitaires, responsable d’une « 

autodestruction » des cellules ß qui fabriquent l’insuline. Ce processus débute plusieurs 

années avant le déclenchement de la maladie. Un des marqueurs de cette réaction auto-

immune est la présence dans le sang d’anticorps dirigés contre les îlots de Langerhans, amas 

de cellules ß. Ce dysfonctionnement n’est pas induit par la présence d’un gène pathologique, 

ce qui est transmis d’une génération à l’autre, c’est une susceptibilité de développer la 

maladie, portée par plusieurs gènes (Kahn, 2002). 

1.3. Diabète de type II (DT2) 

 Le diabète de type 2 apparaît généralement chez les personnes âgées de plus de 40 

ans, avec une incidence maximale entre 75 et 79 ans.  Il s’agit de la forme la plus répandue du 

diabète, recouvrant environ 90% des cas diagnostiqués de diabète. L’étiologie de la maladie 

est là aussi complexe, impliquant des facteurs génétiques et environnementaux. Deux 

anomalies sont responsables de l’hyperglycémie : une insulinopénie relative c’est à dire que le 

pancréas fabrique toujours de l’insuline mais pas en quantité suffisante ; et une insulino-

résistance qui empêcherait donc l’insuline de jouer son rôle. 

Le développement de ce diabète peut passer longtemps inaperçu voir non 

diagnostiqué, car la présence de ce diabète sans les perturbations métaboliques observées dans 

le diabète de type 1 rend son diagnostic précoce difficile : on estime qu’il s’écoule en 

moyenne 5 à 10 ans entre les premières hyperglycémies et le diagnostic (Hale, 2020)  

(Tableau 1). 

2. Rappel sur le pancréas  

 2. 1. Anatomie 

Le pancréas est un organe situé dans la cavité abdominale en arrière de l’estomac, 

devant et au dessus des reins. Chez l’Homme, il mesure environ 15 cm de long pour une 

masse allant de 70 à 100 g  (Papin et  Lang, 2009 ; Lafitte et Moreau, 2012) (Figure 2). 

  2.2. Le pancréas exocrine 

Le pancréas exocrine représente 80% de la masse du pancréas. Il est constitué des 

cellules acinaires et des cellules canalaires. Les acinis vont produire des enzymes digestives 

alors que les cellules canalaires vont produire des mucines, des ions (Na+, K+) et du 

bicarbonate. L’ensemble de ces composés va former le suc pancréatique contenant également 

98% d'eau et indispensable à la digestion (Bardeesy et Depinho, 2002 ; Hezel et al., 2006). 
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Tableau 1. Comparaison entre le DT1 et le DT2  (Young, 2011 ;  Khelif, 2012). 

               DT1            DT2 

Fréquence Moins de 10% des cas 

 

Plus de 90% des cas 

Antécédents familiaux 

du même type 

Rares  Fréquents 

Age de survenue Plutôt avant  35 ans  Plutôt après 35 ans  

Début  Rapide et explosif Lent et insidieux  

Facteur déclenchant  Souvent + Souvent + 

  Symptômes   Besoin fréquent d'uriner, 

une soif accrue, une faim 

extrême, perte de poids 

inexpliquée, fatigue 

extrême, troubles de la 

vision, de l'irritabilité, des 

nausées et des 

vomissements. 

  Tous les symptômes du type 

1, plus: le gain de poids 

inexpliquée, des douleurs, 

des 

crampes, des fourmillements 

ou des engourdissements 

dans 

les pieds, somnolence 

inhabituelle, de fréquentes 

infections vaginales ou de la 

peau, peau sèche, 

démangeaisons et des plaies 

guérison lente. 

Poids  Normal ou maigre  Obésité ou surcharge 

adipeuse abdominale  

Hyperglycémie au 

diagnostic  

Majeure >3g/l Souvent <2g/l 

Cétose  Souvent présente  Le plus souvent absente  

Complication 

dégénératives au moment 

du diagnostic  

Absentes  Présentes dans 50% des cas   

complication aiguë Acidocétose diabétique État hyperosmolaire: cétose, 

rarement avec infection ou de 

stress. 

Cause  Maladie auto‐immune 

dirigée 

contre les cellules du 

pancréas 

Maladie sous l’influence du 

mode de vie (alimentation, 

sédentarité,..) 

et de facteurs génétiques 

Cause principale de 

mortalité  

 

Insuffisantes rénale 

 

Maladies cardiovasculaires  
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Figure  2. Anatomie du pancréas  (Andre et Hammel, 2012). 
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2 .3. Le pancréas endocrine 

Le pancréas endocrine est constitué de quatre types cellulaires spécialisés. Ces 

cellules sont organisées en îlots de Langerhans et vont permettre la sécrétion d’hormones pour 

contrôler la glycémie. Les cellules α et β régulent la glycémie via la sécrétion respective de 

glucagon et d’insuline (Bardeesy  et Depinho, 2002 ; Hezel et al., 2006). 

 2.4. Insuline   

L'insuline participe au contrôle du métabolisme énergétique, en particulier celui du 

glucose. C’est la seule hormone hypoglycémiante. Sa production et sa sécrétion par les 

cellules β du pancréas endocrine sont étroitement contrôlées  (Magnan et ktorza, 2005 ; 

Gautier, 2011). 

2.4.1. Structure  

L’insuline est un peptide de 51 acides aminés qui se compose de deux chaînes 

polypeptidique, la chaîne A (21 acides aminés) et la chaîne B (30 acides aminés), réunies par 

deux ponts disulfures qui relient les cystéines A7 et A20 de la chaine A à leur homologues B7 

et B19 de la chaîne B  (Perlemuter et al., 2003). 

2.4.2. Sécrétion de l’insuline   

Les 1000 à 5000 cellules β fonctionnent comme des détecteurs métaboliques (Solera 

et al., 2000). La sécrétion de l’insuline est provoquée physiologiquement par plusieurs 

facteurs. Sa demi-vie plasmatique est d’environ 4 minutes (Marshall et Bangert, 2005) 

(Figure 3).  

2.4.3. Mode d’action de l’insuline 

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur des récepteurs membranaires 

spécifiques appartenant à la classe des tyrosines kinases. 

Pendant cette étape « insuline – récepteur » ; l’insuline stimule l’activité intrinsèque 

de la tyrosine kinase, aboutissant à l’autophosphorylation du récepteur et à l’adhésion des 

molécules intracellulaires. Ces molécules activent une série de processus en cascade au niveau 

intracellulaire de réaction de phosphorylation et de déphosphorylation entraînant l’effet 

biologique (stimulation du transport de glucose, effets mitogènes, etc.) (Saltiel et Kahn, 

2001). 

2.4.4. Rôle de l’insuline dans les métabolismes   

De façon générale, l’insuline stimule les processus anaboliques et inhibe les 

cataboliques, en agissant principalement sur les tissus hépatique, adipeux, et musculaire  

(Lepori, 2006). 
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Figure 3. Voie de déclenchement de la sécrétion d’insuline (Makhlouf et Chahboub, 2005). 
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a. Métabolisme glucidique 

L’insuline est une hormone anabolisante par excellence, en phase d’absorption 

alimentaire, la sécrétion d’insuline s’accroit facilitant la pénétration du glucose sanguin dans 

les muscles, le foie et le tissu adipeux. Dans ces cellules, l’insuline produit les effets suivants 

(Brunner et al., 2006) : 

 Elle stimule le transport du glucose à travers la membrane plasmique et sa transformation 

en énergie. 

 Elle incite le foie et le muscle à mettre le glucose en réserve sous forme de glycogène 

(glycogénogénèse) en activant le glycogène synthétase et en inhibant la glycogène 

phosphorylase. 

 Elle empêche la libération du glucose par le foie en inhibant la néoglucogenèse. 

 Elle inhibe également la dégradation du glycogène en glucose. 

b.  Métabolisme lipidique  

L’insuline fait baisser la concentration d’acides gras dans le sang en favorisant le 

stockage des triglycérides  (Sherwood et Lockhart, 2006) : 

 Elle favorise l’entée d’acides gras venant du sang dans les cellules et le tissu adipeux; 

 Elle stimule l’entrée du glucose dans les cellules des tissus adipeux ; 

 Elle stimule les réactions chimiques qui aboutissent à la synthèse des triglycérides à partir 

du glucose et d’acides gras ; 

 Elle inhibe la lipolyse, ce qui réduit la libération d’acide gras par le tissu adipeux. 

c. Métabolisme protidique  

L’insuline fait baisser la concentration d’acides aminés dans le sang et stimule la 

synthèse des protéines (Sherwood et Lockhart, 2006) : 

  Elle favorise le transport actif d’acides aminés du sang ver les cellules musculaires et 

vers d’autres tissus. 

 Elle stimule la machinerie de la synthèse des protéines à partir des acides aminés dans les 

cellules. 

 Elle inhibe le catabolisme protéique, diminution de la synthèse d’urée et de la 

gluconéogenèse à partir d’acides aminés glucoformateurs (Figure 4). 

 3. Physiopathologie  

 3.1. Physiopathologie de DT1 

 L’arrière-plan immunogénétique (caractéristiques HLA) joue un rôle central dans la 

prédisposition au DT1. La présence d’auto-anticorps spécifiques anti-îlots et anti-cellules β 

(auto-anticorps anti- GAD et anti-IA2) signent la réaction auto-immune et dans les cas  
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Figure4.  Rôle de l’insuline dans les métabolismes. (Oiry-Cuq, 2016). 
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cliniquement peu clairs, leur détermination peut servir au diagnostic différentiel entre diabète 

de type 1 et diabète de type 2. 

Lorsque l’hyperglycémie est cliniquement manifestée, l’atteinte touche déjà 80% des 

cellules β. Pourtant, le trouble auto-immun de ces cellules débute déjà des années avant que le 

diabète ne soit manifeste (Spinas, 2001). 

a. Facteurs génétiques prédisposant 

Le déterminisme de la maladie est polygénique. Des études du génome ont permis de 

localiser des régions génétiques impliquées dans la susceptibilité au DT1. La région génétique 

de plus forte susceptibilité (appelée IDDM1) est située sur le bras court du chromosome 6. 

Elle intervient pour 40% de l'ensemble du risque génétique (Nepom et Kwok, 1998 ; 

Benharrat et Habi, 2017) (Tableau 2). 

b. Facteurs environnementaux 

De nombreux arguments suggèrent l’influence de facteurs environnementaux dans le 

déclenchement de la maladie. Le rôle potentiel d’une infection virale dans la pathogénie du 

DT1 a été suspecté initialement à partir d’études épidémiologique et par l’existence de 

modèles de diabète vitro-induits chez l’animal (Raverot, 2003). Il a été constaté que le début 

clinique du diabète type 1 chez l’homme présentait un maximum saisonnier (en automne et en 

hiver) et qu’il suivait les infections aux virus, tels que la rubéole, congénitale et les oreillons 

(Darnaud et Darnaud, 1999). Certaines substances chimiques toxiques sont capables de 

détruire les cellules β, l’alloxane et la streptozotocine présentent une toxicité directe sur les 

cellules β et de ce fait ont été suspectés de jouer un rôle dans le déclenchement du mécanisme 

auto-immun (Lenzen, 2008 ; Szkudelski, 2012). 

Le stress, est également mis en cause dans l’apparition de la maladie. Toute 

agression, qu’elle soit physique (accident, chirurgie) ou psychique peut déclencher un diabète 

insulinodépendante  chez un sujet prédisposé (Selam, 2003). Enfin, la qualité de la 

composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un index glycémique élevé et 

une alimentation riche en acide gras et pauvre en fibres, double le risque de survenue du 

diabète. 

c. Le développement du processus auto-immun  

Le système immunitaire joue un rôle prépondérant, notamment par l'activation des 

LT4, responsables de l’initiation de la réponse immunitaire, et par l’effet destructeur sur les  
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Tableau 2. Risque absolu du diabète pour un apparenté d’un premier degré d’un sujet 

diabétique (Encyclopédie médicale diabète de l’enfant, 2018).   

Patient diabétique Risque 

Père 6% (pour son enfant). 

Mère 2% (pour son enfant). 

Père et mère 30% (pour leur enfant). 

Frère ou sœur 5% (pour le frère ou la sœur). 

Jumeau homozygote 33% (pour son jumeau). 

Population générale 0.3%. 
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cellules ß des LT8 cytotoxiques. Il a pour cible les cellules ß des îlots de Langerhans du 

pancréas, où se développe un insulite avec infiltration lymphoplasmocytaire et réaction 

inflammatoire. 

Le processus auto-immun dans le diabète de type 1 s’accompagne de l'apparition 

d'auto Anticorps : au moins un des auto-anticorps témoins circulants est détectable dans 85 % 

des cas : 

- Auto-anticorps anti-cellules des îlots = ICA : Ils sont très spécifiques du diabète de type I et 

sont détectables chez les sujets jeunes. Ils disparaissent par la suite chez la majorité des 

patients. 

- Auto-anticorps anti-insuline : Ils sont présents avant tout traitement par insuline, à distinguer 

de ceux qui apparaissent sous insulinothérapie. On les retrouve en particulier chez l'enfant et 

notamment chez les sujets HLA DR4. 

- Auto-anticorps anti-décarboxylase de l'acide glutamique : anti-GAD Présents dans 85% des 

cas de diabète de découverte récente. 

- Auto-anticorps anti-IA2 (auto-anticorps anti tyrosine phosphatase) : témoins de l’imminence 

de la maladie clinique. 

Le processus auto-immun est étalé sur plusieurs années avant et après l’apparition du diabète. 

D’autres maladies auto-immunes sont fréquemment associées au diabète de type 1, 

avec la présence d’auto-anticorps spécifiques d’organes (15%) (Grimaldi, 2005 ; Benharrat    

et  Habi, 2017). 

3.2. Physiopathologie du DT2 

Le DT2 est caractérisé par une élévation franche de la glycémie associée à un déficit 

de l’insulinosécrétion (insulinopénie) à cause de la dysfonction des cellules β. Au début de la 

maladie, la sécrétion d’insuline par les cellules β est conservée avec une résistance à l’action 

de l’insuline (insulinorésistance) (Arbouche, 2007). 

  Le premier correspond à une diminution de la sensibilité tissulaire à l’action de 

l’insuline (insulinorésistance) touchant les tissus périphériques que sont le muscle, le tissu 

adipeux et le foie (Chevenne et Porquet, 2003). 

Le DT2 est caractérisé par l’association d’une insulinorésistance et d’une carence 

relative en insuline.  
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Cette résistance découle d’une altération de la signalisation de l’insuline qui 

toucherait notamment le nombre de récepteurs à l’insuline et/ou leur affinité pour l’hormone 

et le nombre de transporteurs membranaires dépendant de l’insuline qui permettent l’entrée du 

glucose dans les cellules (Auberval, 2010). 

Le deuxième phénomène consiste à une anomalie de l’insulinosécrétion (Grimaldi, 

2000). La production de l’insuline est tout d’abord augmentée pour palier son efficacité et 

l’hyper-insulinémie permet dans un premier temps de maintenir une glycémie normale. Plus 

la maladie progresse et plus la sensibilité à l’insuline ne baisse (Bouldjadj, 2009). 

L’hypersécrétion de l’insuline ne suffit alors plus à compenser l’insulinorésistance ce 

qui manifeste à la fois par une hyper-insulinémie et une hyperglycémie (Monnier, 2010). 

 4. Les facteurs de risque du diabète 

Il existe plusieurs facteurs de risques qui sont souvent associés au diabète et qui 

doivent également être pris en charge (Slama, 2000). Parmi ces facteurs : 

4.1. Facteurs génétiques  (Auberval, 2010 ;Buysschaert, 2012)     

4 .2.  Facteurs environnementaux   

 Sédentarité   (Atallah, 2007). 

 L’obésité  (Arner, 2003 ; Jennifer, 2004 ; Bories, 2012).  

 Tabagisme   (Wei et al., 2015). 

 L’alimentation   (Steyn et al., 2004 ; Meneton, 2006 ; Alexis, 2014 ).    

 Statut socio-économique (Lamdjadani et al., 2017). 

4.3. Facteurs physiologiques  

 La grossesse   (Grimaldi, 2000 ; Mouraux  et  Dorchy, 2005)   

 Age   (Grimaldi, 2000 ; Simon et Eschwege, 2002 ; Campagna et al., 2010 ). 

 Le sexe  (Tazi et al., 2003). 

 L’activité physique (Halimi et Grimaldi, 2006). 

4.4.  Facteurs pathologiques 

 Le stress (Grimaldi, 2000). 

 Hypertension artérielle (Benhamou, 2002 ; Girerd, 2002 ; Diallo, 2006). 

 4.5. Facteurs immunologiques      (Atallah, 2007 ; Donath et Shoelson, 2011). 

 Infections   

 Médicaments  (Abdelkebir, 2014) (Figure 5). 
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Figure 5. Facteurs du risque du diabète (Makhlouf et Kacimi, 2019). 
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I. Complications du diabète   

Le diabète prédispose les patients à des infections opportunistes, des pathologies 

vasculaires et neurales. Basé sur sa physiopathologie, les complications du diabète sucré 

peuvent être aigues ou chroniques (Alves et al., 2012). 

1.  Complications aigue  

1.1. L’hypoglycémie 

L'hypoglycémie est une complication fréquente. Les causes d'hypoglycémies sont 

multiples. Dans le diabète de type 1, il s'agit d'une inadéquation entre le régime alimentaire, 

l'activité physique et la dose d'insuline. Dans le diabète de type 2, il peut s'agir d'interactions 

médicamenteuses avec un sulfamide hypoglycémiant (sulfamide antibactérien, anti-vitamine 

K, aspirine, certains AINS) ou de tares viscérales surajoutées (insuffisance rénale) (Ronan, 

2017). 

On définit l’hypoglycémie par une glycémie inférieure ou égale à 0.70 g/l (3.3 

mmol/l). Les signes présentés relèvent de manifestations végétatives (sueurs, flush, 

tremblement, sensation de faim….) ou d’une neuroglucopénie (céphalées, diplopie, troubles 

du comportement, convulsions, coma…) (Wemeau et al., 2014). 

L’hypoglycémie peut être aussi favorisée par la consommation d’alcool, en bloquant 

la néoglucogenèse hépatique. Une activité physique non prévue ou exceptionnellement 

intense peut aussi être la cause d’une hypoglycémie (Auberval, 2010). 

 1.2. Le coma acido-cétosique 

Elle se développe chez un patient diabétique qui oublie son injection d’insuline ou 

pour lequel le nombre d’unités à injecter est inadapté (en raison d’une augmentation des 

besoins). Le déficit en insuline provoque une augmentation de la lipolyse, avec une libération 

accrue des acides gras libre dans le sang circulant, hypertrigycéridémie et d’autres 

perturbations rénales et gastriques (William et al., 2005 ; Sholits et al., 2006). Elle est rare 

dans le diabète de type 2 mais peut apparaître en cas d’omission d’insuline, de stress 

physiologique (infection, chirurgie, infarctus du myocarde…). 

 1.3. Le coma avec acidose lactique 

L’acidose lactique est une complication rare mais grave observée chez des 

diabétiques traités par biguanides. On observerait de 1 à 8.4 cas d’acidose lactique pour  
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100 000 patients traités par biguanide (metformine essentiellement). Elle s’explique sur le 

plan physiopathologique par un blocage de la néoglucogenèse par les biguanides pouvant 

entraîner une hyperproduction de lactates. L’acidose lactique apparaît en général en cas 

d’insuffisance d’élimination des biguanides (insuffisance hépatique ou le plus souvent rénale). 

Au niveau clinique, le patient souffre d’asthénie et de crampes pendant quelques heures à 

quelques jours (point d’appel pour les professionnels de santé, qui doivent être vigilants). Puis 

survient le tableau de grande acidose métabolique : polypnée, instabilité tension artérielle, 

oligo-anurie, hypothermie et troubles de la conscience variables  (Lecaque, 2011). 

 1.4. Coma hyperosmolaire 

Le coma hyperosmolaire est une forme de coma qui affecte essentiellement les 

diabétiques de type 2 d'un âge avancé. Il se caractérise surtout par une hyperglycémie, une 

polyurie, une insuffisance rénale et une forte déshydratation. Ces symptômes s'installent en 

plusieurs jours et conduisent à un collapsus, à des infections pulmonaires et à des convulsions. 

La première mesure consiste à traiter la baisse de volume sanguin (hypovolémie) en injectant 

un sérum salé isotonique (Usi, 2014).   

 1.5. Hyperglycémie diabétique 

C’est une complication qui se manifeste chez les diabétique (type 1et 2) utilisant 

l’insuline ou traités par des antidiabétique sulfosylurée (William et al., 2005). 

 2. complications chroniques    

Les complications chroniques engagent souvent le pronostic vital du diabétique et mettent en 

cause des organes importants (Figure 6). 

2.1. La macro-angiopathie diabétique 

  La macroangiopathie est définie comme l'atteinte des artères de moyen et gros calibre. 

Elle regroupe les atteintes des artères coronaires, des artères à destinée cervicale et des artères 

des membres inférieurs (Kissela et al., 2005). Elle représente la principale cause de mortalité 

dans le diabète, qu'il s'agisse du diabète de type 1 ou 2 (Tripathi  et Srivastava, 2006 ; 

Michael  et Fowler, 2008 ). L’athérosclérose est beaucoup plus fréquente et sévère chez le 

diabétique que dans la population générale (Califf et al., 2008 ; Holman et al., 2008). Les 

lésions touchent non seulement les gros troncs, mais aussi, et ceci est particulier au diabète, 

les artères plus distales. Ces atteintes distales et souvent diffuses rendent plus difficiles les 
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perspectives de traitement chirurgical tant en ce qui concerne les coronaires que les membres 

inférieurs (Kissela et al., 2005)  (Figure 7). 

Selon Monier, 75% des diabétiques décèdent des complications de l’athérosclérose, avec 

comme cause principale l’ischémie myocardique  (Orban et   Ichai,    2019).   

2.1.1. Complications cardiovasculaires  

 Les personnes souffrant à la fois de DT1 et de DT2 présentent un risque significativement 

accru de MCV athérosclérotiques, Plusieurs anomalies, tels que les troubles lipidiques, le 

stress oxydatif et l’inflammation peuvent expliquer le lien physiopathologique, entre le 

diabète et les complications cardiovasculaires (Stone et al., 2013). 

2.2. La microangiopathie diabétique 

La microangiopathie touche les petits vaisseaux (artérioles, veinules et capillaires de 

diamètre inférieur à 30 μm). Elle associe une modification structurale de la lame basale 

endothéliale à une augmentation de la perméabilité pariétale à l’origine de la fuite des 

protéines plasmatiques (Duron et Heurtier, 2005), Elle concerne indifféremment tous les 

tissus et organes, mais ses manifestations cliniques ne deviennent sensibles qu’au niveau des 

fibres nerveuses (neuropathie), des microvaisseaux rénaux (néphropathie) et rétiniens 

(rétinopathie) (Geoffroy, 2005). 

2.2.1. La rétinopathie diabétique (RD) 

La rétinopathie diabétique correspond à l’atteinte des petits vaisseaux de la rétine. 

C’est une complication fréquente qui touche plus de 50% des diabétiques après 15 ans 

d’évolution du diabète (Guerin‐Dubourg, 2014). 

Elle est la conséquence d’une hyperglycémie chronique. On sait sa survenue est 

corrélée à la durée du diabète et au degré d’équilibre glycémique (Bouldjadj, 2009). 

La RD reste une cause importante de malvoyance et la première cause de cécité chez 

les sujets de 20 à 60 ans. 2 % des diabétiques deviennent aveugles et 10 % deviennent mal 

voyants dans l’ensemble des pays industrialisés. 

La rétinopathie diabétique reste silencieuse pendant de nombreuses années. Elle ne 

devient symptomatologique qu’au stade des complications. Seul un examen régulier et 

systématique permet de diagnostiquer précocement et de la traiter (Monnier, 2010). 
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2.2.2. Néphropathie diabétique (ND)  

La néphropathie diabétique (ND) est définie classiquement, soit par la présence 

d’une protéinurie permanente (encore appelée « macroalbuminurie ») caractérisée par une 

excrétion urinaire d’albumine supérieure à 300 mg par 24 heures, soit par l’association d’une 

protéinurie permanente et d’une altération de la fonction rénale marquée par une réduction du 

débit de filtration glomérulaire (estimé par une mesure de la clairance de la créatinine ou 

calculé par une formule simplifiée MDRD [Modification of the Diet in Renal Disease], etc.) 

et une augmentation de la créatininémie (Canaud et al., 2010). 

La néphropathie diabétique est une complication fréquente et dangereuse du diabète. 

Près de la moitié des patients diabétiques souffrent de néphropathie chronique, ce qui leur 

confère un risque très élevé de maladies cardiovasculaires. L’état d’un certain nombre d’entre 

eux évoluera même vers une insuffisance rénale terminale (Jodoin et al.,  2010). 

La néphropathie diabétique (ND) est la première cause d’insuffisance rénale 

chronique terminale dans le monde .Généralement, le diagnostic de la ND est aisé si le diabète 

est ancien, en présence de complications dégénératives et lorsque l’évolution est marquée par 

une protéinurie précédant l’insuffisance rénale. Si cette démarche est validée chez le 

diabétique de type 1, elle est discutée chez le diabétique de type 2. L’absence de neuropathie 

et de rétinopathie diabétique (RD) en présence de signes de néphropathie doit faire suspecter 

une néphropathie non diabétique (NND) (Zajjari et al., 2012). 

2.2.3. Neuropathie diabétique 

La neuropathie diabétique est la complication la plus fréquente du diabète sucré, 

affectant jusqu'à 50% des patients atteints de diabète de type 1 et de type 2. La neuropathie 

périphérique diabétique implique la présence de symptômes ou de signes de 

dysfonctionnement du nerf périphérique chez les personnes atteintes de diabète après que 

d'autres causes possibles ont été exclues (Zeng et al., 2017). La neuropathie périphérique 

dans le diabète peut se manifester sous plusieurs formes différentes, y compris les 

neuropathies sensorielles, focales / multifocales et autonomes. Environ la moitié de toutes les 

personnes atteintes de diabète présentent un certain degré de neuropathie, qui peut être une 

polyneuropathie, une mono-neuropathie et / ou une neuropathie autonome (Shaw et al., 

2003). La polyneuropathie est la forme la plus courante de neuropathie du diabète (Tripathi  

et Srivastava, 2006 ; Michael  et Fowler, 2008) (Figure 6). 
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Figure 6.  Complications chroniques du diabète (Auberval, 2010). 
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1. Population étudiée  

Notre étude est réalisée sur 37 patients (sexe ratio F/H,  15/22) diabétiques au niveau de 

l’Hôpital de Ain Tadles (Tableau 3).  L’étude s’est étalée sur une période de 1 mois, du  11 

Avril   à  11 Mais  2021.  

Tableau 3. Caractéristiques des patients diabétiques. 

 

2. Critères d’inclusion 

Les diabétiques de type 1 et  2. 

3. Les échantillons sanguins 

Le sang veineux est prélevé au niveau du pli du coude. Les prélèvements sont 

réalisés dans un tube héparine pour le dosage de glycémie, créatinine et l’urée. 

4. Détermination de la glycémie 

La glycémie a été déterminée par une méthode enzymatique (Hexokinase /G-6-PDH). 

 Principe 

 Le dosage du glucose est basé sur une double réaction enzymatique : la glucose-

oxydase (GOD) oxyde le glucose en acide gluconique et en peroxyde d'hydrogène (H2O2). 

Ce dernier permet l’oxydation de l’o-dianisidine en un produit coloré grâce à une autre 

enzyme, la peroxydase. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en 

glucose. À partir d’un courbe étalon, on peut déterminer graphiquement la teneur en glucose 

d’une solution en mesurant son absorbance à 505 nm par spectrophotométrie (Serge, 1989 ; 

Dingeon, 2008).                                               

                                                       Glucose oxydase 

                Glucose + O2 + H20                              Acide gluconique + H2O2 

  

2H2O2 + réactif réduit incolore                               Complexe coloré en rose + 4H20 

                                                                 Peroxydase 

Population  Effectif  Age 

Femme   15  05-79 

Homme   22  09-82 



Patients et Méthodes 
 

23 
 

5. Détermination de l’urée  

 Principe  

La détermination de l’urée est effectuée selon la méthode décrite par (Talke et 

Schubert, 1965). L’urée est le produit final de la dégradation des protéines et des acides 

aminés. Il est transformé par l’uréase en carbonate d’ammonium formant une coloration verte 

dont l’intensité de la concentration est proportionnelle à la variation d’absorbance mesurée à 

340 nm pendant un temps donné. Le schéma de la réaction est le suivant : 

Uréase 

Urée + H2O                            2NH3 + C 

 5. La détermination de la créatinine 

 Principe  

Le dosage de la créatinine est un dosage colorimétrique. La créatine forme avec 

l’acide picrique en solution alcaline un complexe rouge orangé selon la réaction suivante : 

Solution alcaline 

Créatinine + acide picrique                           créatinine-Acide picrique 

L’absorption de ce complexe est proportionnelle à la concentration de la créatinine 

dans l’échantillon, et la lecture est réalisée à une densité optique comprise entre 490 nm 

(Whelton et al., 1994).  

6 . Analyse statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± erreur standard (X±ES). La 

comparaison de deux moyennes est effectuée à l’aide d’un test t de student. Le seuil de 

signification retenu est celui qui est habituellement considéré, soit 5 %.                                                       
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1. Glycémie   

 La figure 7 montre une augmentation significative des concentrations plasmatiques en 

glucose chez les patients diabétiques comparés aux sujets sains (p<0,001). 

1.1. Répartition des patients selon la tranche d’âge 

 Au terme de cette étude de recherche, 37 cas diabétiques ont été suivis au niveau de 

l’Hôpital de Ain Tadles de Mostaganem. La majorité de nos patients avait un âge supérieur  à 

50 ans  soit 70.27 % de la population générale (Tableau 4). 

1.2. Répartition des patients selon le sexe 

 Dans notre travail, le sexe masculin était majoritaire avec pourcentage de 59.45 % 

(Tableau 5). 

2. Teneurs sériques en créatinine et en urée  

 Dans notre travail et dans le but de déterminer les complications rénales du diabète en 

fonction de l’âge et du sexe, nous avons dosé les taux plasmatiques de l’urée et de la 

créatinine. 

 Nos résultats montrent une augmentation significative (p<0.001) de ces deux 

paramètres par rapport aux sujets sains  (Figure 8 et 9) chez 32.43 % de la population 

générale. 

3. Variations de l’urémie et de la créatininémie chez les patients diabétiques en fonction 

du  sexe   

 Parmi les 32.43 % des diabétiques qui ont développé des complications rénales,  

nous avons enregistré 16.21 % femme et 16.21 % homme. (Tableau 6). 

4. Variations de l’urémie et de la créatininémie chez les patients diabétiques en fonction 

de l’âge  

Dans notre population diabétique, la tranche d’âge la plus touchée par l’hyperurémié 

et l’hypercréatininémie était celle supérieure à plus de 50 ans (29.72%) suivie par celle entre 

30 à 50 ans avec un pourcentage de 2.70 % (Tableau 7).    
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Figure 7. Teneurs plasmatiques en glucose chez les diabétiques comparés aux sujets sains 

(n=37). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 

***p<0,001 
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Tableau 4. Répartition des patients selon la tranche d’âge. 

Tranches d’âge < 30ans 30 -50 ans  >50 

Effectif  03    08  26  

%  8,10% 21,62% 70,27% 

 

Tableau 5. Répartition des patients selon le sexe. 

Sexe Femmes Hommes 

Effectif   15    22  

% 40,54 %  59,45 %  
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Figure 8. Teneurs plamatiques en urée chez les diabétiques comparés aux sujets sains (n=12). 

 

Figure 9. Teneurs plamatiques en créatinine chez les diabétiques comparés aux sujets sains 

(n=12). 

Les valeurs reportées sont des moyennes et leur erreur standard. 

***p<0,001 
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Tableau 6. Pourcentages de l’hyperurémie et l’hypercréatininémie chez les cas diabétiques en 

fonction du sexe.  

%     Total  Femmes   Hommes 

 Hyperurémie    32,43 %  16,21 %   16,21 % 

Hypercréatininémie     32,43 %   16,21 %     16,21 %  

 

 

Tableau 7.Pourcentages de l’hyperurémie et l’hypercréatininémie chez les cas diabétiques en 

fonction de l’âge. 

  %  <30 30-50 >50 

  Hyperurémie  00  2,70 %   29,72 %   

 

Hypercréatininémie 

 00  2,70 %   29,72 %   
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L’objectif de ce travail consiste à déterminer les complications rénales du diabète 

chez des patients de la région de Mostaganem. 

Actuellement, plus de la moitié des diabétiques (67%) habitent seulement 10 pays. 

Mais, les pays à revenus faibles sont les plus touchés par le diabète car 75 % des diabétiques 

vivent dans ces pays. Sept des dix premiers pays qui comptent le plus de diabétiques au sein 

de leur population sont en voie de développement. En 2009, ils n’étaient que quatre sur dix 

(Brésil, Pakistan, Indonésie et Mexique). En termes de prévalences les dix pays qui comptent 

les pourcentages les plus élevés (> 12 %) sont presque tous émergents (FID, 2016). 

A retenir cependant que 90 % des cas de diabète sont de type 2. L'incidence de ce 

type de diabète augmente notamment avec l'urbanisation, le vieillissement des populations et 

la précarité. En 2015, 6.7 % de la population adulte (318 millions) présentaient un pré-diabète 

(intolérance au glucose), ces individus ont un risque élevé de développer un diabète de type 2. 

La majorité d'entre eux (69,2%) vivent actuellement dans les pays en voie de développement 

où le mode de vie est en train de se transformer. Il est prévu que 482 millions d'individus, soit 

7,8 % de la population mondiale, seraient atteints par l'intolérance au glucose dans les 25 ans 

à venir. En considérant les différentes classes d'âge, le groupe des 20-39 ans comporte près 

d’un tiers (29,8%) des personnes manifestant l’intolérance au glucose (FID, 2016)      

Dans notre étude les diabétiques de moins de 30 ans ont constitué 8,10 % de notre 

population. Ce taux est superposable à celui de Dembélé, (1982) et Coulibaly, (2008) qui ont 

eu des pourcentages de 10.3 % et 5.2 % respectivement.  

Les patients de plus de 50 ans ont constitué  70.27 % de notre population. Ils étaient 

également majoritaires dans l’étude de Coulibaly, (2008) et Kurokawa et al., (2002) qui ont 

eu respectivement des pourcentages de 65.6 % et 65.7 %.    

Dans notre travail, nous avons recensé  22 hommes (59.45%) et  15 femmes (40.54 

%) ce qui a été retrouvé également par Ignatius et al., (2009) ; Charfi et al., (2010) et 

Hamat et al., (2016). Cette prédominance nette des hommes pourrait s’expliquer par la 

fréquence élevée des facteurs de risques d’atteinte glomérulaire chez l’homme que chez la 

femme (Chamontin et al., 2000 ; Baggio et al., 2002). 

Cependant, Coulibaly, (2008) a trouvé plus de femmes que d’hommes diabétiques 

avec respectivement 59,5% et 59% pour les femmes. 

Dans notre travail, 32.43 % de la population générale des diabétiques ont développé 

une néphropathie diabétique (ND). Le pourcentage des femmes étai identique à celui des 
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hommes soit 16.21 %. En Afrique, la fréquence de ND patente est de 28% à Cotonou, 35% au 

Burkina (Drabo, 1996 ; Djorlo et al., 2001).  

La créatinine est un produit de déchet en quantité constante libéré par le muscle. Elle 

n’est pas métabolisée et elle est librement filtrée dans le glomérule. La créatinine représente le 

moyen le plus simple d’estimer la fonction rénale d’un patient : une seule prise de sang donne 

des résultats pouvant être comparés à une valeur de référence. En revanche, c’est ici que 

réside le problème, car il n’y a pas de valeur normale différenciée pour la créatinine sérique, 

et puisque la production de créatinine dépend de la masse musculaire, une valeur dans les 

normes peut parfaitement refléter une insuffisance rénale modérée, alors qu’une valeur 

supérieure aux normes ne témoigne pas nécessairement d’une insuffisance rénale (Tsinalis et 

Binet, 2006 ; Guret et al., 2007 ; Roland et al., 2011). 

Le dosage de l’urée indique moins sur la fonction rénale, parce que la quantité d’urée 

produite quotidiennement varie en fonction de l’état de nutrition ainsi que l’état hydrique. Elle 

augmente à cause de catabolisme ou un apport protéique important et diminue par conséquent 

sous régime pauvre en protéines. En outre, l’urée est soumise à une réabsorption tubulaire 

importante, cette dernière dépend particulièrement de la quantité d’eau libre présente dans le 

néphron, donc, son excrétion est de plus irrégulière. Alors il est difficile d’en tirer des 

conclusions précises sur la fonction rénale (Levey, 1990 ; Dussol, 2011). 

Dans notre population diabétique, la tranche d’âge la plus touchée par l’hyperurémie 

et l’hypercréatininémie était celle supérieure à plus de 50 ans (29.72 %) suivie par celle entre 

30 à 50 ans (2.70 %). Ceci pourrait s’expliquer par le fait qu’on avait plus de diabétiques qui 

avaient plus de 50 ans. Simon, (2007) montre que dix ans après le début d’un diabète, un tiers 

des patients développe une insuffisance rénale chronique dont 6 % a un stade avancé. 
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Conclusion 

Le diabète apparait aujourd’hui comme une pathologie grave posant un véritable 

problème de santé publique, à cause de sa prévalence élevée, des risques de la morbidité et de 

la mortalité qu’elle représente.  

L’objectif de ce travail est la détermination des complications rénales du diabète 

chez des patients de la région de Mostaganem. 

Au cours de cette étude, nous avons pu décrire le profil d’une population de 37 

patients diabétiques.   

Après analyse de nos résultats, nous pouvons conclure que, cette étude a confirmé 

que le diabète affecte de nombreux organes du corps, en particulier les reins.  

Notre étude a porté aussi sur l’analyse des marqueurs rénaux tels que la créatinine et  

l’urée  qui ont  indiqué une altération de la fonction rénale.  
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