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Résumé

Le diabéte est une maladie aux lourdes conséquences aussi bien humaines que
socioéconomiques. Son évolution est silencieuse et insidieuse jusqu'a l'apparition de
complications dont la morbidité et la mortalité sont importantes. La néphropathie diabétique,
est la plus grave des complications microvasculaires du diabete car elle expose au risque de
I’insuffisance rénale chronique terminale et au besoin de dialyse. Son diagnostic est basé sur

I’analyse de certains marqueurs biologiques principalement la microalbuminurie sérique.

Toutefois, ces marqueurs sont peu sensibles et la constatation d’une altération rénale
sur ces critéres est souvent trop tardive. Au cours de ces derniéres années, de nombreux
travaux sur les biomarqueurs sériques et/ou urinaire, ont été publiés dans la finalité
d’améliorer le dépistage de la néphropathie diabétique. Dans la méme visée, ce travail étudie
certains bio marqueurs intéressants en cours de développement comme : Cystatine ¢, NGAL.
KIM-1, L’interleukine-18, FABPI, [I’interleukine-19, alpha-1-microglobiline, beta-2-
microglobline, NAG, Clusterine, VEGF, Thérapies anti-VEGF, Vasohibin-1, Sirtuine,
Sulfure d’hydrogéene H2S.... Ces biomarqueurs laissent entrevoir des perspectives

encourageantes pour 1’avenir.

La prise en charge de la ND est préliminaire. Elle se reposent sur le contrble
glycémique et tensionnel, ainsi que 1’adaptation d’un mode de vie adéquat. Une prise en
charge multidisciplinaire est essentielle. Le traitement ne fait que retarder la progression de la
maladie mais ne peuvent pas la guerir. Il existe donc une demande persistante pour

I’identifier de nouvelles thérapies ou cibles pour le traitement de la néphropathie diabétique.

Mots clés : diabéte, néphropathie diabétique, complication microvasculaire, biomarqueur,

prise en charge.
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Abstract

Diabetes is a disease with serious human and socio-economic consequences. Its
evolution is silent and insidious until the appearance of complications whose morbidity and
mortality are important. Diabetic nephropathy is the most serious of the microvascular
complications of diabetes because it exposes to the risk of chronic end-stage renal failure and
the need for dialysis. Its diagnosis is based on the analysis of certain biological markers

mainly serum microalbuminuria.

However, these markers are not very sensitive and the finding of renal impairment on
these criteria is often too late. In recent years, numerous studies on serum and/or urinary
biomarkers have been published with the aim of improving screening for diabetic
nephropathy. With the same aim, this work studies some interesting biomarkers under
development such as: cystatin ¢, NGAL. KIM-1, Interleukin-18, FABP1, interleukin-19,
alpha-1-microglobilin, beta-2-microglobline, NAG, Clusterin, VEGF, Anti-VEGF therapies,
Vasohibin-1, Sirtuin, Hydrogen Sulfide H2S .... These biomarkers offer encouraging
prospects for the future.

Management of ND is preliminary. They rely on glycemic and blood pressure
control, as well as the adaptation of an adequate lifestyle. Multidisciplinary care is essential.
Treatment only delays the progression of the disease but cannot cure it. There is therefore a
persistent demand to identify new therapies or targets for the treatment of diabetic

nephropathy.
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