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Chapitre 1. Synthèse bibliographique 

1.3.2.2.3 Clairance de la créatinine: 

La clairance de la créatinine est actuellement l'un des meilleurs marqueurs de la fonction 

rénale. 

Un échantillon de sang est prélevé à un moment donné au cours de la période de 24 h, la 

clairance de la créatinine, peut alors être calculé. . En fait, la clairance de la créatinine 

surestime généralement le taux de filtration glomérulaire, en particulier chez les patients 

souffrant d'insuffisance rénale avancée. Clairance normales sont: Homme: 97 à 137 mL / 

mm; Femme: 88 à 128 mL! min (Bazari , 2007). 

Une méthode de calcul indirect de la clairance de la créatinine a été proposée par Cockcroft 

et Gault, méthode qui a une reconnaissance universelle en connaissant uniquement l'âge et 

le poids du patient .même si sa validation na pas été faite chez les sujets de plus de 80 ans. 

Son calcul est simple 

Clairance (mLlmn) 

Avec: 

K = 1,23 pour les hommes 

K = 1,04 pour les femmes 

PCr: Créatinine sérique 

= 	(140-âge) x poids (Kg) 
x  

PCr (jimol/L) 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

Chapitre 2. Matériels et méthodes 

2.lBut 

Proposer des stratégies de dépistage précoces et de prévention adaptées afin de contribuer 

à la réduction de la morbidité et la mortalité rénale. 

2.2 Objectifs 

2.2.1 L'Objectif principal 

Contribuer à la réduction de la mortalité de la maladie rénale chronique (MRC) chez des 

diabétiques de type 1 par la détection précoce de cette complication en utilisant des 

biomarqueurs d'effet tubulaire (RBP) et glomérulaire(Albumine). 

2.2.2 Les Objectifs secondaire 

-Déterminer la prévalence de la protéinurie tubulaire et glomérulaire chez les diabétiques 

de type 1. 

-Caractériser les signes cliniques et infra cliniques d'atteintes rénales chez des patients 

atteins du diabète de type 1. 

2.3 Type de l'étude 

Il s'agit d'une enquête descriptive transversale de type exploratoire comparative réalisée au 

niveau de la maison des diabétiques à Sidi Chaker et CHU de la wilaya de tlemcen : de 

(médecine interne et néphrologie). 

L'étude s'est déroulée entre les moi de mars et mai 2013. 

2.4 Population d'étude 

2.4.1 Critères d'inclusion 

Cette étude a été réalisée sur un échantillon de sujet diabétiques de typel(age du diabète 

>5ans), souffrant de complications liées au diabète. Deux groupes de patients ont été ciblés: 

Ceux qui avaient une néphropathie diabétique et ceux qui n'avaient pas encore développé 

se type de pathologie. 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

La population étudiée a été composée de 27 sujets atteints de DT1 (tout sexe confondu) pris 

aléatoirement en tenant compte des différentes informations cherchées. 

. Données administratives et aspect sociodémographique (nom, prénom, âge, sexe ...) 

. Histoire de la maladie : diagnostic du diabète, évolution et stabilisation ou complication 

vers néphropathie. 

Signes cliniques et physiopathologiques : tension artérielle... 

. Statut métabolique (Examen biochimique standard sur sérum). 

. Traitements entrepris (Antihypertenseurs, Antidiabétiques...) 

2.4.2 Critères d'exclusion 

Nous avons exclus de l'enquête, les patients diabétiques atteints d'un autre type de diabète 

que le diabète de type 1 ou les sujet normaux, Les patients qui avaient moins de 5ans de 

diabète. Et ceux dont aucune date de découverte du diabète n'est mentionnée. 

2.4.3 Population témoins 

35 personnes ayant la même tranche d'âge sélectionné de manière aléatoire au niveau d u 

service de CTS (centre de transfusion sanguin) et pathologie. 

2.4.4 Prélèvements sanguins et urinaires 

Les prélèvements sanguins ont été réalisés au niveau de la veine du pli du coude, a jeun 

(pendant au moins 8h ) de 8heure à 9heure du matin. Le sang a été collecté dans des tubes 

héparines codifiés préalablement. Les tubes ont été centrifugés après chaque prélèvement a 

3000 tour/min .pendant 10 minutes et les surnageants ont été transférés dans des tubes 

Eppendorîf, 

Les prélèvements urinaires ont été réalisés sur les premières urines du matin à jeun 

Les urines ont été collectées dans des tubes spéciaux, et puis les prélèvements sanguins et 

urinaires ont été congelés a -20°C au sein du laboratoire de recherche TOXIMED. 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

2.4.5 Support des données 

Les informations et renseignements cliniques ou biologiques ont été obtenues par la 

recherche dans les dossiers médicaux des patients au niveau des services concernés et par 

l'interrogatoire des malades chaque sujet a fait l'objet d'un questionnaire établis, ces derniers 

comprenant les données démographiques, l'aspect physique (nom, sexe, poids,taille...) ,ainsi 

que l'histoire de la maladie et son diagnostic (la date du diabète, les symptômes et les 

complications) 

2.5 Investigations biologiques 

2.5.1 Dosage des biomarqueurs cliniques 

2.5.1.1 La glycémie 

Principe: La glycémie a été déterminée par la technique enzymatique colorimétrique au 

glucose oxydase et peroxydase, L'intensité de la coloration rose développée est 

proportionnelle à la concentration en glucose. Elle est mesurée par spectrophotométrie à 

505 nm. Cette méthode est linéaire jusqu'à 5 g/L. 

2.5.1.2La Créatinine 

Principe : Dans une solution alcaline, la créatinine présente dans l'échantillon, réagit avec le 

picrate en milieu alcalin pour donner un complexe coloré; jaune- rouge. 

La vitesse de formation de la coloration est proportionnelle à la concentration en créatinine 

dans l'échantillon. Elle est mesurée à 492 nm. Cette méthode est linéaire jusqu'à 15mg/dL, 

2.5.1.3 L'Urée 

Principe : (Méthode enzymatique colorimétrique de Berthelot modifiée) 

Les ions ammonium produits par l'action de l'uréase réagissent en milieu alcalin en présence 

de salicylate et d'hypochlorite de sodium en formant un composé de couleur verte 

(Dicarboxy - lindophenol) dont l'intensité mesurée à 580nm est proportionnelle à la 

concentration en urée. Cette méthode est linéaire jusqu'a 200mg/dL. 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

2.5.1.4 La clairance de la créatinine 

Principe: La clairance de la créatinine est calculée à partir des résultats des dosages de 

créatinine dans le sang, en connaissant l'âge et le poids du patient. 

Elle est calculée par la formule suivante: 

Clairance (mLfmn) 

Avec: 

K = 1,23 pour les hommes 

K = 1,04 pour les femmes 

PCr: Créatinine sérique 

= 	(140-âge) x poids (Kg) 
x K Pr (pmol/L) 

2.5.2 Dosage des biomarqueurs infra cliniques 

La procédure de dosage des biomarqueurs infra clinique a été réalisée par la méthode du 

latex immuno assay(LIA) 

1 

PI Principe de la technique LIA: 

Pour le dosage des protéines, deux types de réaction peuvent être rencontrées 

Réaction primaire : Réaction entre Antigène et Anticorps-Latex 

Réaction secondaire : Détection au spectrophotométre, des agglutinats qui résultent d'une 

réaction plus ou moins forte entre Antigène et complexe Anticorps-Latex. 

Un réseau pourra se former, un Ag pouvant fixer plusieurs Ac et plusieurs billes de latex 

pouvant être rassemblées par cette réaction. 

Les Ac sont fixés à la surface des billes de latex, les places inoccupées étant remplies par 

de la BSA : Bovine Sérum Albumine qui stabilise le latex à pH 10. 1, par répulsion de charges 

identiques, la BSA étant chargée négativement à ce pH. 

Les Ag sont diluées dans un tampon de GBSA : tampon composé de BSA et de glycine. Les 

dilutions varient selon la protéine dosée, et selon l'origine des prélèvements : urines, 

sérum... 

Au cours des différentes étapes, le complexe Ac —Latex sera mis en présence de la protéine 

à doser (Ag). Selon que l'affinité est plus ou moins forte, des agglutinats vont se former. Plus 

il y aura d'agglutinats, plus la solution s'éclaircira. 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

Le spectrophotomètre va évaluer la transparence de la solution et donc l'importance de la 

réaction en comptant le nombre de particules de latex agglutines 

1-  Étapes de la technique LIA: 

1. Préparation du latex 

2. Dilutions courbes standards, sérum ou urines contrôles et échantillons Ceux —ci sont 

dilués en double c'est-à-dire qu'il y a deux dilution différentes pour un même échantillon et 

ces deux résultats sont comparés lors des calculs (si la différence entre les deux valeurs est 

importante, l'analyse est refaite). 

3. Mise en présence du latex/Ac +Ag 

4. Incubation à 37°C. 

5. Blocage de la réaction par dilution avec du Na Cl —tween 0.1%. 

6. Comptage des particules libres. Après le compteur de particules, se situe un enregistreur 

qui permet d'obtenir un graphique d'un ensemble de pics. 

7. Calcul des résultats : Introduire les valeurs des hauteurs de pics en mm de la première et 

dernière courbe standards sur la feuille de calcul. Retranscrire les coefficients des courbes 

obtenues, les échantillons seront calculés en fonction de leur localisation par rapport à ces 

deux courbes. 
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Figure 2.1 : Etapes de la technique (LIA) 
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Chapitre 2. Matériels et méthodes 

2.5.2.1 la RBP 

La technique LIA est adaptée à la RBP en utilisant la charge de 14pl d'anticorps (Dako 

Polyclonal Rabbit,code A0040) et 50pl de latex ( Estapor microsphères , réf. K 1080 

,Merck).Le standard de RBP à 3,7 mg/1 est dilué 18 fois et demi puis 8 dilutions successives 

de deux en deux .Les concentrations sont donc 200 puis 100 puis 50.. .jusqu'à 1 .5pgIl 

2.5.2.2 l'albumine 

Suivant la même procédure 7pI d'anticorps (Sigma, code A0433) et 70pI de latex (Estapor 

microsphères. réf. K080, Merck) sont utilisés. Le standard de l'albuminurie à 40 mg/1 est 

dilué 100 fois, puis 7 dilutions de deux en deux. Les concentrations sont donc de 400 puis 

200 puis 100......jusqu'à 3.125 pg/l. 

Etude statistique: 

Les résultats sont exprimés sous forme de fréquences absolues ou relatives ainsi que de 

moyenne majoré à I' écart type. 

Nous avons recourues au teste si après pour atteindre nos objectif: 

Le teste de (X2)  Pour la comparaison de proportion, Teste de Student Pour la 

comparaison des moyennes, Teste de Speerman pour l'étude de corrélation. 
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Chapitre 3. Résultats et interprétation 

I- Etude descriptive 

1-1 description de la population d'étude: 

Les caractéristiques générales des de la population d'étude sont représentées dans le 

Tableau 01. 

Tableau 3.1. Caractéristiques des patients diabétiques de type I 

Variable Contrôles N30 

(M±ET) 

Patients N= 27 

(M±ET) 

p 

Age (ans) (58,1±8,4) (51,85±14,98) NS 

NS Sexe (mlf) (15/1 5) (10/17) 

Poids (kg) (70,4±6,23) (74,66±13,95) NS 

Taille(m) (1,73±1,01) (1,72±2,4) NS 

S IMC (Kg/m2) (25,02±6,47) (31,88±9,64) 

Age de diabète (ans) (15,25±7,61) 

Les valeurs sont représentées sous formes de moyennes ± erreur standard. IMC: indice de la masse 

corporelle, M: masculin, F : féminin. 

Comme indiqué sur le tableau 3.1 il n'ya aucune différence significative entre les patients et 

contrôles en ce qui concerne l'age, le poids, la taille toutefois, nous observons une 

différence significative lorsque nous comparons l'IMC des deux groupe étudiés. 

1-2 les habitudes et les complications du diabète de type 1: 

Les complications des patients diabétiques de type 1 sont représentées dans le Tableau 2: 

Tableau 3. 2. Répartition des patientsDTl en fonction de leurs complications. 

variable 

N 

Patients 

% 

rétinopathie 19 73 

néphropathie 10 38 

HTA 20 

16 

76 

61 neuropathie 

dyslipidémie 13 5 

Dans notre étude, on s'est intéressé à la néphropathie diabétique. Parmi les 27 sujets 

Diabétiques de type 1, 10 soit 38 % présentaient une néphropathie 
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Chapitre 3. Résultats et interprétation 

Tableau 3. 3. répartition des patients DTI en fonction de leurs habitudes. 

Variables Patients 

N 

- 

% 

Régime alimentaire 16 61 

Activité physique 9 34 

Antécédents familiales 22 84 

Comme indiqué sur le tableau plus de la moitié (61%) des patients DT1 suivent un régime 

alimentaire équilibrer avec 34% exercent une activité physique, et Plus de 80 %présentant 

des Antécédents familiales. 

Il-Etude analytique: 

I1-1 Concentration moyenne de la glycémie chez des patients diabétiques de typel et 

comparaison par rapport aux témoins. 

• patients 

• témoins 

Figure 3.1. Concentration moyenne de la glycémie chez des patients diabétiques de 

typel et comparaison par rapport aux témoins. 
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Chapitre 3. Résultats et interprétation 

11-3 Concentration moyenne de la créatinine chez des patients diabétiques de typel et 

comparaison par rapport aux témoins. 

P<O,05 

Figure 3.3. Concentration moyenne de la créatinine chez des patients diabétiques de 

typel et comparaison par rapport aux témoins. 

Les résultats ont montrés que les valeurs de la créatinine sont élevées chez les sujets DT1 

par rapport aux témoins. 

Nos résultats ont montrés une différence significative entre les deux groupes. 
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Il -4 Concentration moyenne de la clairance de la créatinine chez des patients 

diabétiques de typel et comparaison par rapport aux témoins. 
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* P<O,05 

Figure 3.4. Concentration moyenne de la clairance de la créatinine chez des patients 

diabétiques de typel et comparaison par rapport aux témoins. 

Les résultats ont montrés que la concentration moyenne de la clairance de la créatinine 

est significativement plus basse chez les sujets diabétiques par rapport aux témoins. 

Nos résultats ont montrés de différence hautement significative entre les deux groupes. 
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II-5 Concentration moyenne de l'albuminuruie chez des patients diabétiques de typel 

et comparaison par rapport aux témoins. 
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Figure 3.5. Concentration moyenne de I'albuminuruie chez des patients diabétiques de 

typel et comparaison par rapport aux témoins. 

Comme illustré sur la figure 5 la concentration moyenne de l'albuminurie est élevée chez 

les patients diabétiques de type 1 par rapport aux témoins. Nos résultats ont montré une 

différence hautement significative entre les deux groupes 
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11-6 Concentration moyenne de la RBP chez des patients diabétiques de typel et 

comparaison par rapport aux témoins. 
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Figure 3.6. Concentration moyenne de la RBP chez des patients diabétiques de typel 

et comparaison par rapport aux témoins. 

Comme illustré sur la figure 3 .6 la concentration moyenne de la RBP est élevée chez des 

patients diabétiques de type 1 par rapport aux témoins. Nos résultats ont montré une 

différence hautement significative entre les deux groupes. 

Tableau 3.4. Répartition des DTI en fonction des stades de NO 

N 

Patients 

% 

IRL 04 14,81 

IRM 08 29,63 

IRS 08 29,63 

IRT 02 7,40 

La répartition des malades en fonction de la NO a montré que la fréquence de ceux 

présentant une insuffisance rénale légère est de 14,81%, contre 29 ,63 pour ceux avec une 

IRM et IRC Seulement 07,40% des sujets présentaient une IRT. Tandis que les 5 autres 

patients soit18,51 Z sont complètement normaux c'est-à-dire sans ND. 

35 
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Tableau 3.5. Moyenne d'albuminuruie et RBP en fonction de stades de NO chez les 

DTI 

marqueurs IRL - 	IRM IRS IRT 

Albuminurie (32±5,07) (65±29,4) (334±54,5) (948±10,24) 

RBP (129±12,1) (132±64,7) (349±20,8) (742±12,24) 

En fonction du stade de ND, Les patients avec une IRT ont un taux d'albuminurie 30fois 

plus élevé par rapport à ceux sans ND. 

Pour la RBP les patients avec une IRT ont un taux 02 fois plus élevé par rapport à ceux sans 

ND. 

Tableau 3.6. Fréquence de I'albuminuruie et RBP en fonction de stades de ND chez 

les DTI. 

Groupes Taux d'albumine N % Taux de RBP 

01 albuminurie Normale O O Normal 

02 Micro albuminurie 12 44,44 Normal 

03 macroalbuminurie 10 37,03 Elevé 

Parmi les 27 diabétiques étudiés, 12 sujets avaient une microalbuminurie (30-300 mg I 24 

h), alors que 10 présentaient une macroalbuminurie (>300 mg /24 h). 

Les résultats ont montré que le taux de RBP était normale chez ceux qui avaient une 

albuminurie normale et une microalbuminurie par contre un taux élevé de RBP a été 

retrouvé pour ceux qui présentaient une macroalbuminurie. 
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Chapitre 4. Discussion 

Chapitre 4.Discussion 

La présente étude s été portée sur l'investigation de 27 diabétiques de type 1 recrutés au 

niveau de CHU de Tlemcen et a la maison des diabétiques à sidi chaker Elle a contribué s 

prévenir la néphropathie diabétique en utilisant des biomarqueurs de néphrotoxicité 

mettant en évidence des manifestations infra cliniques 

Avant d'aller plus loin dans l'analyse, il nous ai paru important d'aborder en premier lieu les 

biais de l'étude 

. La taille 	restreint de l'échantillon (27 diabétiques).11 aurait été souhaitable 

d'augmenter cet effectif. 

• L'HG est un paramètre biologique reflétant l'équilibre glycémique des trois derniers 

mois. Il aurait été intéressant de réaliser ce dosage afin de mieux apprécier l'équilibre 

glycémique des patients. 

• 	Les stades de la ND sont mis en évidence en utilisant le test de filtration 

glomérulaire. (TFG). Il aurait été tout à fait intéressant d'apprécier les différents 

stades de ND en déterminant ce paramètre biologique. 

Néanmoins des observations tout à fait intéressantes ont pu être faites. 

D'après les résultats de l'analyse des paramètres biologiques chez nos patients, on a noté 

des niveaux de glycémie normaux et un taux d'urée qui augmentait proportionnellement 

avec le degré de l'atteinte rénale. Il est évident qu'une augmentation de l'urée sanguine 

traduit un déficit de la fonction d'excrétion des reins (Richet, 2005). Plus la fonction rénale 

est altérée plus l'urée s'accumule dans le sang et devient un facteur toxique (Vanholder, 

2003) Cependant, selon (Dussol et al,. 2011), le dosage de l'urée sanguine est moins précis 

pour évaluer la fonction rénale que celui de la créatinine et complété par la créatinémie 

(Dussol, 2011) .La créatininémie est considérée depuis longtemps comme le meilleur 

marqueur endogène de la filtration glomérulaire (Tsinalis et Binet, 2006).Les résultats ont 

permis de constater une corrélation claire entre le taux de la créatinine plasmatique et le 

degré de la complication rénale. La créatinémie ainsi que la clairance à la créatinine 

(formules de Cockcroft et Gault) chez les patients étaient significativement élevées par 

rapport au témoins signe d'une altération de la fonction rénale Il est intéressant de noter que 

nos résultats sont en concordance avec certains auteurs : (Bouattar et al., 2009 ; Lasaridis 

et Sarafidis, 2005 Mlekusch et al., 2004)qui ont explorés des populations semblables avec 

une ancienneté équivalente à la notre 
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Chapitre 4. Discussion 

La néphropathie diabétique (ND) est généralement caractérisée par un dysfonctionnement 

glomérulaire, avec microalbuminurie comme un indicateur précoce. L'excrétion urinaire de 

petites protéines de masse moléculaire telle que la protéine de liaison du rétinol (RBP) 

indiquent un dysfonctionnement tubulaire proximal. Les fonctions glomérulaire et tubulaire 

ont été appréciées respectivement par le dosage de l'albuminurie et a RBP. Nos résultats 

ont montré une atteinte glomérulaire puisque les taux d'albuminurie étaient 30fois plus élevé 

chez les patients avec une IRT par rapport aux témoins. En fonction du stade de la NO, Les 

niveaux de RBP étaient 2 fois plus élevés chez les malades avec une IRT par rapport aux 

patients sains. Ces résultats concorde avec (Salem MA et al .2002) qui ont constaté une 

atteinte glomérulaire plus importante que l'atteinte tubulaire ,car La première manifestation 

de la NO c'est l'hypertrophie des reins et des glomérules associée à une hyperfiltration 

glomérulaire qui est suivie d'une augmentation de l'excrétion urinaire d'albumine ,est qui va 

donné par la suite des lésions tubulo-interstitielles (atteinte tubulaire) qui évolue vers une 

insuffisance rénale progressive et terminale. 

Parmi les 27 diabétiques étudiés, 12 sujets avaient une microalbuminurie (30-300 mg I 24 

h) , alors que 10 présentaient une macroalbuminurie (>300 mg I 24 h)et aucun patient ne 

présentait une albuminurie normale .Nos résultats ont montés que le taux de RBP était 

normale chez les malades qui avaient une albuminurie normale et une microalbuminurie. 

Par contre , un taux élevé de la RBP a été retrouvé chez les patients qui présentaient 

une macroalbuminurie .Nos résultats sont comparable avec ceux de (Pontuch Pet al .1992) 

qui ont constaté une augmentation de l'excrétion urinaire du RBP chez les sujets DT1 avec 

une albuminurie normale 
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Chapitres.concl usion et perspectives 

Chapitre 5. Conclusion et perspectives 

La néphropathie diabétique est la première cause d'insuffisance rénale chronique terminale 

dans le monde. Sa détection précoce basée sur l'utilisation des biomarqueur au niveau 

glomérulaire (albuminurie) et tubulaire (RBP) nous permet d'éviter l'évolution vers la 

protéinurie clinique et l'insuffisance rénale. 

De part les résultats de ce présent travail, nous pouvant déduire que: 

1 / urée, créatinine c'est des marqueurs qui mettent en évidence des modifications clinique 

alors que albuminurie et RBP témoignent des modifications infra cliniques. 

2 / la microalbuminurie témoigne d'une altération glomérulaire alors que la RBP indiquent 

un dysfonction tubulaire proximale. 

3 / Un bon Equilibre glycémique permet de prévenir contre la ND et son évolution 

Nous pouvons par conséquent proposer une stratégie de dépistage et de surveillance de la 

ND en se basant sur le dosage de ces deux biomarqueurs sachant particulièrement que le 

cout de l'analyse ne dépasse pas pour chaque paramètre 100 DA. 
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Etudes des biomarqueurs précoce de la néphropathie chez des patients atteints de diabète de type I 

Amina AZZAOUI. MASTER Il .ALIMENTATION ET NUTRITION 

Résumé 

Introduction: La néphropathie diabétique (ND), est la première cause d ' insuffisance rénale chronique dans le monde 

Objectifs: contribuer à la réduction de la mortalité de la MRC chez des diabétiques de type 1 par la détection précoce de cette 
complication en utilisant des marqueurs précoce d 'effet tubulaire (RBP) et gloméruiaire(Albuminurie). 

But: Proposer des stratégies de dépistage précoces et de prévention adaptées afin de contribuer à la réduction de la morbidité 
et la mortalité rénale 

Matériels et méthodes: soixante deux (62) sujets répartie en deux groupes (groupel : diabétiques de type 1, n=27, âge 
(51,85±1498) ans; Groupe2 : témoin=30age : (58,1±8,4) ans), ont été recrutés pour une étude rétrospective cas-témoins.le 
recrutement s'est effectué à partir de la maison des diabétiques et du service de néphrologie et médecin interne de CHU de la 
wilaya de Tlemcen. 

Résultats : la concentration moyenne d'albuminurie et de RBP ont été significativement élevée chez les patients diabétiques 
de type 1 par rapport aux témoins. En fonction du stade de ND, Les patients avec une IRT ont un taux d'albuminurie 30fois 
plus élevé et Pour la RBP 02 fois plus élevé par rapport aux diabétique sans ND. 

Conclusion : Les marqueurs (urée, créatinine) mettent en évidence des modifications clinique alors que l'albuminurie et RBP 
témoignent des modifications infiracliniques 
La microalbuminurie témoigne d'une altération glomérulaire alors que la RBP indique un dysfonction tubulaire proximale. Ainsi 
qu'un bon équilibre glycémique permet de prévenir contre la ND et son évolution 
Mots clés : diabète type 1,microalbuminurie, ND,RBP 

Introduction: Diabetic nephropathy (DN) is the leading cause 0f chronic renal failure in the world. 

Objectives: To contribute to the reduction cf mortaiity in the MRC of type ldiabetes in the early detection of this disease using 
early tubular effect (RBP) and glomerular markers (aibuminuria). Determine the prevalence 0f tubular and glomerular proteinuria 
in type 1 diabetes. Check the variation of some subciinical and clinical biomarkers of diabetic nephropathy. 

Aim: To propose strategies for early detection and prevention adapted to contribute to the reduction cf morbidity and mortality in 
renai 

Matorials and Methods: sixty two (62) divided into two groups (group 1, type 1 diabetes, n = 27, age: 51.85 ± 14.98 years; 
Group2: 30age control = (58.1 ± 8.4) years), were recruited for a retrospective case-control study, at home of diabetes and 
internai medicine nephroiogy Department of the University Hospital cf Tlemcen 

Results: The mean concentration of aibumin and RBP were significantly higher in type 1 diabetic patients compared to controis. 
Depending on the stage cf ND, patients with ESRD have 30 time higher albumin excretion rate and to RBP 02 time higher than 
those without ND. 

Conclusion: The markers (urea, creatinine) demonstrate clinical changes while aibuminuria and RBP reflect subciinical 
changes. Microalbuminuria reflects glomerular damage whiie RBP indicates a proximal tubuiar dysfunction. And good giycemic 
control prevents against ND and its evolution 

Key words: Type I diabetes, microaibuminuria, ND, RBP 
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