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Atteinte de toutes les structures rénales

Glomérule: Expansion mesangiale. Epaississement de la MBG, glomérulosclérose

Tubule: épaississement de la membrane basale

Artérioles: Artériolosclérose, artériolohyalinose

Néphropathie diabétique



La néphropathie diabétique

Hyperglycémie

Hypertrophie / hyperplasie cellulaire

Expansion de la matrice extracellulaire (ECM)

Inflammation interstitielle

Altération de l’hémodynamique rénale

?



« néphroangiosclérose» diabétique



Hyperglycémie, hyperglycocystie

Altération 

potentiel 

redox 
ARI

TGFb

Kanwar. Annu. Rev. Pathol. Mech. Dis. 2011



Hyperglycémie / hyperglycation

Réaction accélérée en situation d’hyperglycémie, de dyslipidémie, de stress oxydant

Réaction irréversible au stade AGE

Glycation des protéines de la matrice extra-cellulaire résistance à l’action des protéases (MMP)

 expansion de la matrice mesangiale

 altération de la vasoréactivité vasculaire

Glycation lipides (LDL): impact sur la clairance endothaliale du LDLet la production de NO

Vallon. C Physiol. 2011



Diabète et structures glomérulaires

Expansion mésangiale

Accumulation de matrice extracellulaire

Altération de la barrière de filtration



Diabète et cellules tubulaires



Diabète et système renine angiotensine rénal



Kanwar. Annu. Rev. Pathol. Mech. Dis. 2011



Progression de la néphropathie diabétique

• 4,006 patients 

• 1,534 (38%): albuminurie 

• 1,132 (28%) : insuffisance rénale dont 575 (51%) n’avaient pas eu 
d’albuminurie précédemment

Diabetes Care, 2006



Progression de la néphropathie diabétique

Kidney Int, 2003:



Diabète et risque cardiovasculaire
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Diabète et risque cardiovasculaire



Néphropathies et Risque cardiovasculaire

Go AS, N Engl J Med 2004

Population générale  

Anekvar, N Engl J Med 2004

Patients avec antécédent d’IDM 

Diminution du DFG de 10 mL/min  augmentation de 7% du risque 

d’atteinte cardiaque ou vasculaire de novo



Que faire ?

1. Dépister

1. Le diabète

2. L’atteinte rénale au cours du diabète

3. L’atteinte vasculaire au cours du diabète



1: Dépister le diabète

Dépistage: population à risque

> 45 ans et: 

HAS. PDS diabète, Mars 2014



1: Dépister le diabète

HAS. PDS diabète, Mars 2014



1: Dépister le diabète

HAS. PDS diabète, Mars 2014



1: Dépister les complications

HAS. PDS diabète, Mars 2014



Faut-il faire une Biopsie rénale ?

Am J Nephrol 2007



Autres néphropathies au cours du diabète

Am J Nephrol 2007



Que faire ?

2. Surveiller

1. Le diabète

2. L’atteinte rénale au cours du diabète

3. L’atteinte vasculaire au cours du diabète



2: Surveiller

HAS. PDS diabète, Mars 2014



2: Surveiller

HAS. PDS diabète, Mars 2014



Que faire ?

3. Protéger

1. Le rein et les vaisseaux de l’hyperglycémie

2. Le rein et les vaisseaux de l’hypertension

3. Le rein et les vaisseaux de l’athérome

4. Le rein des médicaments néphrotoxiques



3: Protéger: Le contrôle du diabète

HAS. PDS diabète, Mars 2014



Contrôle du diabète: Cibles HbA1c

HAS, janvier 2013



Contrôle du diabète: Cibles HbA1c

HAS, janvier 2013



Contrôle du diabète: stratégie médicamenteuse

HAS, janvier 2013



Contrôle du diabète: stratégie médicamenteuse



Contrôle du diabète: stratégie médicamenteuse



Contrôle du diabète: stratégie médicamenteuse



Contrôle du diabète: la problématique de la 

metformine

HAS. PDS diabète, Mars 2014



3: Protéger: le contrôle de l’HTA

HAS. PDS diabète, Mars 2014



Contrôle de l’HTA: Stratégie médicamenteuse

Méta-analyse: 157 études, 43256 patients diabétiques avec  IRC

Palmer, Lancet 2015



Contrôle de l’HTA: Stratégie médicamenteuse

Palmer, Lancet 2015



Contrôle de l’HTA: Stratégie médicamenteuse

Palmer, Lancet 2015



La problématique de l’hyperkaliémie

Hyperkaliémie

Transfert intracellulaire
Acidose, Insulinopénie

Catabolisme cellulaire

Béta-bloquant

 élimination rénale

Insuffisance rénale
 sécrétion distale

PA bassePA élevée

Syndrome 

de Gordon
Hypoaldostéronisme

Insuffisance surrénale

 NaU distal ( VEC)
Bactrim, AINS

Excès d’apport

Traitement hypotenseur

IEC

Sartans
Spironolactone 

Eplerenone

Amiloride



3: Protéger: le contrôle de l’athérome

HAS. PDS diabète, Mars 2014



3: Protéger: l’éviction des médicaments 

néphrotoxiques

• AINS

• Iode
• Aminosides



AINS, insuffisance rénale et diabète

Tsai, Diabetic Med 2014



AINS, insuffisance rénale et diabète



AINS et Insuffisance rénale

790 dossiers

• 72 cas de néphrotoxicité 

médicamenteuse

• 20 cas de néphrotoxicité aux AINS

• 3 survenus à l’hôpital, 17 en ville

AINS :

• Kétoprofène: 12 cas 

• Diclofénac: 6 cas

• Naproxène: 1 cas

• Acide salicylique –KAMOL–: 1 cas

Voie d’administration :

• per os: 13 cas

• Topique: 6 cas 

– diclofénac: 5 cas, 

– acide salicylique: 1 cas)

• IV: 1 cas (kétoprophène)

Associations :

• Aucune: 16 cas ; 

• association de 3 AINS: 1 cas

• association à la gentamicine: 1 cas

• association à diurétiques: 2 cas

Facteurs aggravants/prédisposants : 14 cas, 

• Déshydratation / hypovolémie : 6 cas

• IRC : 5 cas

Données service de Néphrologie CHU Limoges: Mai 2013 – Mai 2014



4: Préparer l’avenir

• Vaccination Hépatite B

• Préservation du capital veineux

Georgiadis, J Vasc Surg 2015



« Plan d’action » 

contre la maladie rénale chronique

Traitement de la pathologie rénale, 

des co-morbidités (diabète).

PA< 140/90

Pu min
Réduction du risque Cardiovasculaire

Éviction des traitements néphrotoxiques

Traitement des 

complications 

anémie, os
+

Préparation de 

l’épuration 

extrarénale

+ Début 

de l’EER

+

Capital veineux - HbS



« L’ordonnance du diabétique insuffisaant rénal »

• Au stade précoce

 ADO (Metformine)

 HbA1C: 7%

 IEC / ARAII / IEC +  ARAII

 PA < 140/90 mmHg

 Statine

 LDL: 2,6mM (1g/L)

• Au stade avancé

 Insuline: HbA1C: 8%

 IEC / ARAII / IEC +  ARAII
+ Diurétique 
+ IC/ BB / Alpha-
 PA< 140/90 mmHg

 Statine: LDL: 2,6mM (1g/L)
 (Aspirine / Clopridogel)

 Fer / EPO
 Vitamine D
 Calcium (en dehors des repas) / 

Chelateur Pi pendant les repas

Attention aux médicaments néphrotoxiques (AINS +++)


