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INTRODUCTION
La néphropathie diabétique (définie cliniquement comme la
présence d’une microalbuminurie ou d’une néphropathie
patente chez un patient atteint de diabète en l’absence
d’autres indicateurs de néphropathie) est la principale cause
d’insuffisance rénale en Occident1. La dialyse et la transplan-
tation rénale sont coûteuses2 et peuvent avoir un effet dévas-
tateur sur la qualité de vie et l’espérance de vie1,3. La
néphropathie diabétique évolue comme suit : maladie sub-
clinique, premier stade cliniquement décelable, caractérisé
par une microalbuminurie (excrétion urinaire d’albumine
d’entre 30 et 300 mg/jour), puis néphropathie patente
accompagnée d’une macroalbuminurie (excrétion urinaire
d’albumine > 300 mg/jour)4-6. Le dysfonctionnement rénal
est typiquement dépisté au stade de la macroalbuminurie et
peut évoluer vers l’insuffisance rénale terminale7. En présence
d’une microalbuminurie, il y a un très grand risque d’évolu-
tion de la néphropathie8,9, d’accidents cardio-vasculaires et de
décès10. Une biopsie rénale est indiquée pour le diagnostique
uniquement lorsque les indicateurs cliniques ne permettent
pas de diagnostic précis.

DÉPISTAGE
On procède au dépistage de la néphropathie diabétique parce
que lorsqu’elle est décelée tôt et qu’un traitement efficace est
amorcé rapidement, on peut retarder ou prévenir la perte de
la fonction rénale et prendre en charge les complications.

Le dépistage de la microalbuminurie s’effectue par déter-
mination du rapport albuminurie:créatininurie (RAC) à 
partir d’un échantillon d’urine aléatoire (figure 1)11. (Voir Le
diabète de type 1 chez les enfants et les adolescent, p. S92, pour les
facteurs à considérer chez les enfants.) Une épreuve urinaire
doit aussi être effectuée au moyen d’une bandelette d’analyse,
au laboratoire ou ailleurs, pour dépister une néphropathie non
diabétique. L’analyse des urines de 24 heures et des urines
recueillies à des moments précis au cours de la nuit sont les
méthodes de référence pour les essais cliniques, mais il est
difficile de les effectuer correctement en pratique courante et

elles peuvent donner de faux résultats12-14. La détermination
du RAC dans un échantillon d’urine aléatoire permet de
prédire avec précision le taux urinaire de protéine dans les
urines de 24 heures; elle est plus simple à effectuer et présente
moins d’inconvénients pour les patients que les épreuves
exigeant le recueil des urines pendant un temps donné15.

En présence d’une néphropathie patente (excrétion urinaire
d’albumine > 300 mg/jour, ce qui équivaut à un RAC 
> 20,0 mg/mmol chez les hommes et > 28,0 mg/mmol chez
les femmes), l’évolution se fait typiquement vers les stades plus
graves de la néphropathie et il y a rarement normalisation des
taux urinaires de protéines sans traitement à cet effet.
L’évolution de la microalbuminurie (excrétion urinaire d’albu-
mine de 30 à 300 mg/jour, ce qui équivaut à un RAC de 2,0 à
20,0 mg/mmol chez les hommes et de 2,8 à 28,0 mg/mmol
chez les femmes) est variable. La microalbuminurie est un
important facteur de risque d’évolution de la néphropathie,
mais il y a dans certains cas une normalisation spontanée des
taux urinaires de protéines5,16. Pour confirmer la néphropathie
chez les patients qui présentent une microalbuminurie, il 
faut effectuer jusqu’à deux autres déterminations du RAC à 
partir d’un échantillon d’urine aléatoire. On considère 
qu’une néphropathie est présente si on obtient un RAC 
> 2,0 mg/mmol chez les hommes ou > 2,8 mg/mmol chez les
femmes avec deux des trois échantillons d’urine. Les deux
épreuves de confirmation doivent être effectuées à un intervalle
allant d’une semaine à deux mois. Chez les patients qui présen-
tent une néphropathie patente (RAC > 20,0 mg/mmol chez les
hommes et > 28,0 mg/mmol chez les femmes), il faut, pour le
suivi, déterminer la clairance de la créatinine à partir des urines
de 24 heures entre deux et trois mois plus tard.

Le tableau 1 donne le degré de protéinurie associé aux
divers stades de la néphropathie diabétique et montre que les
épreuves classiques sur bandelettes d’analyse ne permettent
pas de dépister une néphropathie débutante.

Comme le RAC peut être élevé dans des situations autres
que la néphropathie diabétique, telles qu’une activité
physique intense récente17, une fièvre18, une infection des
voies urinaires, une insuffisance cardiaque congestive19, des
élévations sévères soudaines de la tension artérielle (TA) ou
de la glycémie20,21 ou les règles, il faut retarder le dépistage de
la microalbuminurie dans ces situations.

La néphropathie diabétique n’est pas la seule maladie
rénale que peuvent présenter les patients atteints de diabète
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Diabète de type 1 : annuellement chez les patients postpubertaires qui 
souffrent de diabète depuis ≥ 5 ans

Diabète de type 2 : au moment du diagnostic et annuellement par la suite

1) RAC à partir d’un échantillon d’urine aléatoire
et

2) épreuve urinaire aléatoire avec bandelette d’analyse (au laboratoire ou ailleurs)

Résultats normaux

< 2,0 mg/mmol (hommes)
< 2,8 mg/mmol (femmes)

Refaire le dépistage 1 an
plus tard

Microalbuminurie

2,0 à 20,0 mg/mmol (hommes)
2,8 à 28,0 mg/mmol (femmes)

Un seul RAC anormal

Refaire le dépistage 1 an plus tard

2 RAC anormaux sur 3

Diagnostic de néphropathie diabétique*

Déterminer jusqu’à 2 autres fois le RAC à partir d’un échantillon
d’urine aléatoire, de 1 semaine à 2 mois d’intervalle

Macroalbuminurie

> 20,0 mg/mmol (hommes)
> 28,0 mg/mmol (femmes)

Diagnostic de néphropathie 
diabétique*

Soupçons de néphropathie non diabétique?

Vérifier le RAC

Oui Non
Dépistage de la néphropathie non

diabétique ou orientation du
patient vers un spécialiste

Figure 1. Dépistage de la néphropathie diabétique et non diabétique

* Néphropathie diabétique = microalbuminurie ou néphropathie patente

RAC = Rapport albuminurie:créatininurie

* Les valeurs correspondent au taux d’albumine et non au taux de protéines totales, qui est plus élevé que le taux d’albumine.

Le RAC peut être élevé en présence de troubles autres que la néphropathie diabétique.Voir le texte et le tableau 2.

RAC = rapport albuminurie:créatininurie

Tableau 1. Stades de la néphropathie en fonction de l’albuminurie

Stade de la
néphropathie

Résultat de l’épreuve des
protéines sur bandelette
d’analyse 

RAC 
(mg/mmol)

Taux d’albumine dans les
urines de 24 heures*

Normal Négatif < 2,0 (hommes)  
< 2,8 (femmes)

< 30 mg/jour

Microalbuminurie Négatif 2,0 à 20,0 (hommes)  
2,8 à 28,0 (femmes)

30 à 300 mg/jour

Néphropathie patente
(macroalbuminurie)

Positif > 20,0 (hommes)  
> 28,0 (femmes)  

> 66,7 (hommes)  
> 93,3 (femmes)

> 300 mg/jour  

> 1000 mg/jour



S75
C

O
M

P
L

IC
A

T
IO

N
S

(tableau 2)22-26. En présence d’au moins un des troubles figurant
dans le tableau 2, il faut penser à effectuer d’autres examens
néphrologiques ou à orienter le patient vers un néphrologue.

La clairance de la créatinine, qui permet d’estimer la
capacité des reins de filtrer les toxines présentes dans le sang,
doit être déterminée au moyen d’une formule comme celle
de Cockcroft-Gault (tableau 3) plutôt que par la créati-
ninémie, car celle-ci peut faussement laisser croire que la
fonction rénale est normale27,28. En effet, la clairance de la
créatinine peut baisser de jusqu’à 50 % avant que la créati-
ninémie atteigne des valeurs anormales29. Les patients peu-
vent ne présenter aucun symptôme avant que la perte de la
fonction rénale n’atteigne 75 %. Comme le dépistage d’un
dysfonctionnement rénal subclinique peut influencer l’ap-
proche thérapeutique (p. ex. choix du médicament ou de la
posologie ou utilisation d’une substance de contraste pour
des examens radiologiques ou cardiologiques) et sur le
moment de l’orientation du patient vers un néphrologue,
une évaluation plus précise de la fonction rénale doit être
effectuée périodiquement. La formule de Cockcroft-Gault
permet une évaluation suffisamment précise de la fonction
rénale chez les adultes dans la plupart des situations cli-
niques30 et doit être utilisée une fois par année chez les
patients atteints de diabète qui ne souffrent pas de
néphropathie et au moins tous les six mois chez ceux qui
souffrent de néphropathie. On peut aussi utiliser d’autres
équations validées, telles que la formule dérivée de l’étude
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease), pour évaluer la
filtration glomérulaire31.

TRAITEMENT ET SUIVI
Le développement d’une néphropathie a été associée au taba-
gisme32, à l’hyperlipidémie33 et au piètre contrôle de la gly-
cémie34 et de la TA. Une fois une néphropathie diagnostiquée,
le contrôle rigoureux de la glycémie35 et de la TA contribuent
à en prévenir l’évolution. La TA visée (soit ≤ 130/80 mm Hg)
est la même pour les personnes qui souffrent de diabète et
d’hypertension. La protection vasculaire et la maîtrise de
l’hypertension sont plus importantes que les mesures qui
visent seulement la protection de la fonction rénale. En
présence d’un risque vasculaire ou d’une hypertension, il
faut administrer un traitement pour réduire ces risques

(tableau 4) (voir Complications macrovasculaires, dyslipidémie et
hypertension, p. S64), mais d’autres traitements peuvent être
nécessaires si le patient demeure protéinurique. La présence
d’une protéinurie chez un hypertendu peut influencer le
choix des médicaments.

Le tableau 5 résume les façons d’aborder le traitement de
la néphropathie chez les personnes atteintes de diabète. La
perturbation du système rénine-angiotensine par l’adminis-
tration d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’an-
giotensine (ECA) ou d’un antagoniste des récepteurs de
l’angiotensine II (ARA) est la méthode de prédilection pour
protéger la fonction rénale des personnes atteintes de dia-
bète, même en l’absence d’hypertension37. Les agents réno-
protecteurs de deuxième choix comprennent les inhibiteurs
calciques autres que ceux de la famille des dihydropyridines
(diltiazem, vérapamil)38.

En présence de diabète de type 1, on a montré que les
inhibiteurs de l’ECA réduisaient l’albuminurie et préve-
naient l’aggravation de la néphropathie39. En présence de dia-
bète de type 2, on a montré que les inhibiteurs de l’ECA et
les ARA réduisaient l’albuminurie et prévenaient l’aggrava-
tion de la néphropathie40,41, et que les ARA retardaient la dia-
lyse chez les patients qui présentaient un dysfonctionnement
rénal au départ (RAC > 1000 mg/mmol et clairance de la
créatinine ≤ 60 mL/min)42,43. Un inhibiteur de l’ECA et un
ARA peuvent être associés en toute innocuité44-46.

Tableau 2. Indicateurs possibles de
néphropathie non diabétique
chez les personnes atteintes 
de diabète

• Absence de rétinopathie23 ou de neuropathie24

• Hématurie (microscopique ou macroscopique) persistante22

• Signes ou symptômes de maladie systémique25

• Élévation rapide du taux de créatinine26

• Taux élevé de créatinine associé à une protéinurie faible ou
nulle24

• Antécédents familiaux de néphropathie non diabétique 
(p. ex. polykystose rénale ou syndrome d’Alport) 

• Apparition récente du diabète24

Tableau 3. Calcul de la clairance de la créatinine chez les adultes au moyen de la formule
de Cockcroft-Gault*

Clairance de la créatinine (mL/min) = (140 - âge en années) x poids réel** (kg)
taux de créatinine sérique (µmol/L)

Multiplier le résultat par 1,2 pour les hommes.
La normale est > 90 mL/min, soit > 1,5 mL/s

Une version de ce calcul figure dans le site Web http://www.nephron.com.

* Les estimations de la clairance de la créatinine sont inexactes quand le taux de créatinine sérique change rapidement.
** Chez les personnes qui sont extrêmement obèses ou extrêmement maigres, cette formule produit une sous-estimation ou une
surestimation, respectivement, de la fonction rénale.
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Une ou deux semaines après le début d’un traitement par
un inhibiteur de l’ECA ou un ARA, il faut s’assurer que le
patient ne présente pas d’aggravation significative de la fonc-
tion rénale ni d’hyperkaliémie significative. Chez les patients
dont le taux sérique de créatinine ou de potassium dépasse la
limite supérieure de la normale, des épreuves doivent être
périodiquement effectuées jusqu’à la stabilisation des
valeurs. Le taux de créatinine sérique augmente typiquement
de jusqu’à 30 % après le début d’un traitement par un inhib-
iteur de l’ECA ou un ARA et se stabilise habituellement
après deux à quatre semaines de traitement47. Quand une
hyperkaliémie légère ou modérée s’installe, il faut conseiller
le patient sur la façon de réduire sa consommation de potas-
sium et envisager l’administration d’un diurétique
hypokaliémiant, la réduction de la dose de l’inhibiteur de
l’ECA ou de l’ARA ou le retrait de l’inhibiteur de l’ECA ou
de l’ARA. Si le patient ne tolère pas l’inhibiteur de l’ECA ou
l’ARA en raison d’une hyperkaliémie sévère ou d’une aug-
mentation supérieure à 30 % du taux de créatinine
sérique, il faut cesser de l’administrer et lui substituer non
pas un autre inhibiteur de l’ECA ou ARA, mais plutôt un
médicament de deuxième choix48. Il n’y a pas de taux de créa-
tinine sérique au-delà duquel le traitement par un inhibiteur

Tableau 5. Traitement de la néphropathie diabétique

Groupe traité Médicament de prédilection

Diabète de type 1 Inhibiteur de l’ECA

Diabète de type 2 
Clairance de la créatinine > 60 mL/min
Clairance de la créatinine ≤ 60 mL/min

Inhibiteur de l’ECA ou ARA
ARA

ARA = antagoniste des récepteurs de l’angiotensine II
ECA = enzyme de conversion de l’angiotensine

de l’ECA ou un ARA ne peut être amorcé, mais si la clairance
de la créatinine est inférieure à 30 mL/min, le traitement par
un de ces agents doit être amorcé avec prudence ou il faut
envisager orienter le patient vers un néphrologue47,49.

Les médicaments rénoprotecteurs de deuxième choix
(inhibiteurs calciques autres que ceux de la famille des dihy-
dropyridines, tels que le diltiazem ou le vérapamil) peuvent
être envisagés quand un inhibiteur de l’ECA ou un ARA n’est
pas toléré38. Une surveillance clinique s’impose après le
début d’un traitement par le diltiazem ou le vérapamil, car
une bradycardie pourrait survenir. Comme tous les médica-
ments rénoprotecteurs sont aussi des antihypertenseurs, il
faut surveiller le développement possible d’une hypotension.
L’annexe 11 présente un algorithme résumant la façon
d’aborder le traitement de la néphropathie diabétique.

Le RAC doit être déterminé de nouveau trois mois après
le début d’un médicament rénoprotecteur et une fois par
année par la suite pour s’assurer qu’il est stable ou qu’il
n’augmente pas.

Quand la clairance de la créatinine (mesurée ou calculée)
est inférieure à 60 mL/min, il faut envisager orienter le
patient vers un néphrologue ou un interniste ayant une
expertise en matière de néphropathie diabétique.

AAS = acide acétylsalicylique
ECA = enzyme de conversion de l’angiotensine
TA = tension artérielle

Tableau 4. Priorités de la protection vasculaire et rénale 

Point de vue clinique Population cible Interventions

1. Protection vasculaire Toutes les personnes atteintes de diabète (en ordre alphabétique)  
Antiagrégant plaquettaire (p. ex. AAS),

au besoin 
Inhibiteur de l’ECA, au besoin  
Maîtrise de la TA  
Modifications du mode de vie  
Optimisation du contrôle de la glycémie
Optimisation du contrôle lipidique  
Sevrage du tabac  

2. Hypertension Toutes les personnes atteintes de diabète qui 
souffrent d’hypertension (qu’une néphropathie soit
ou non présente)

Traiter conformément aux lignes directrices
sur l’hypertension (voir Complications
macrovasculaires, dyslipidémie et hypertension,
p. S64)

3. Rénoprotection Toutes les personnes atteintes de diabète et d’une
néphropathie (même en l’absence d’hypertension)

Traiter conformément aux lignes directrices
sur la néphropathie
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AUTRES LIGNES DIRECTRICES 
PERTINENTES
Complications macrovasculaires, dyslipidémie et 

hypertension, p. S64
Le diabète de type 1 chez les enfants et les adolescents, p. S92
Diabète préexistant et grossesse, p. S103

ANNEXES PERTINENTES
Annexe 10 : Albuminurie selon diverses méthodes d’analyse 

et stade de la néphropathie diabétique, p. S146
Annexe 11 : Démarche thérapeutique en présence de 

néphropathie diabétique, p. S147
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