BIOCHIMIE Maladie rénale chronique

Diagnostic de la maladie
rénale chronique :
quelle formule pour évaluer
le débit de filtration glomérulaire ?

S. VICCA!

RESUME

Le diagnostic de la maladie rénale chronique (MRC) et sa classification reposent aujourd’hui principalement sur la
quantification du débit de filtration glomérulaire (DFG). La mesure précise du DFG n’est pas envisageable en pratique
clinique courante. Le diagnostic précoce et le suivi de la MRC ne doivent pas reposer sur la seule valeur de la créatini-
némie, mais sur l'estimation du DFG au moyen d'une équation validée. Nous discuterons donc les différentes équations
(Cockeroft et Gault, MDRD [ Modification of diet in renal disease] et CKD-EPI [ Chronic kidney disease-epidemiology collaboration])
permettant d’estimer le DFG en regard des performances analytiques des méthodes de dosage de la créatininémie.
L’équation CKD-EPI est meilleure que les deux autres pour le dépistage et le suivi de I'insuffisance rénale chronique

chez I’adulte.

MOTS-CLES : maladie rénale chronique (MRC), débit de filtration glomérulaire (DFG), formules de calcul du DFG,

créatinine, cystatine G, classification de la MRC.

Diverses maladies des reins ou des voies excrétrices
génerent une réduction progressive et irréversible du
parenchyme rénal fonctionnel, a I'origine de I'insuffisance
rénale chronique (IRC). Celleci se traduit par un ensem-
ble d’altérations cliniques et biologiques qui réalisent le
syndrome urémique.

I. - DEFII\{ITION DE L'INSUFFISANCE
RENALE CHRONIQUE

L'IRC est définie par une diminution permanente du
débit de filtration glomérulaire (DFG), se manifestant par
une augmentation progressive de la concentration
plasmatique de la créatinine. Les altérations biochimiques
sanguines apparaissent précocement et se majorent peu a
peu avec la réduction de la masse néphronique active, tan-
dis que les signes cliniques de la toxicité urémique sont
plus tardifs. L’un des problémes majeurs du diagnostic de
I'IRC est lié au fait qu’elle peut rester asymptomatique tres
longtemps, jusqu’a un DFG proche de 15 mL/min/1,73 m*

de surface corporelle. Elle est de ce fait souvent diagnos-
tiquée a un stade avancé de la maladie.

Lorsque la fonction de filtration des reins devient infé-
rieure a un seuil critique, le stade d’insuffisance rénale
terminale (IRT) est atteint. Le maintien de I'homéostasie
n'est plus possible et il est alors nécessaire d’instaurer un
traitement de suppléance par dialyse ou transplantation
rénale. Il est primordial chez un patient atteint d'IRC de
déterminer si celle-ci est physiologique, liée a I’age (non
ou peu évolutive), ou résulte d'une maladie rénale évolu-
tive exposant le malade au risque de progression vers I'IRT
et imposant la mise en ceuvre rapide d'une stratégie de
néphroprotection. A I'heure actuelle, dans la majorité des
cas, il est possible de stabiliser ou de ralentir la progression
de I'insuffisance rénale au moyen de traitements pharma-
cologiques, a condition que ceux-ci soient précoces.

I Laboratoire de Biochimie Générale, GH Necker - Enfants
Malades - AP-HP, 149, rue de Sévres, 75745 Paris cedex 15.
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IL - LA MALADIE RENALE CHRONIQUE

Le développement d’une IRC est la complication ma-
jeure des maladies rénales chroniques (MRC). La MRC est
définie, indépendamment de sa cause, par la présence,
pendant plus de 3 mois, de marqueurs d’atteinte rénale
ou d’une baisse du DFG < 60 mL/min/1,73 m> Le
concept de MRC a été développé en 2002 pour faciliter
une approche de santé publique et promouvoir la préven-
tion du risque rénal et de ses complications (1). Les
marqueurs d’atteinte rénale peuvent étre des anomalies
morphologiques (détectées par échographie ou par d’au-
tres examens), histologiques (mises au jour lors d’'une
biopsie rénale) ou biologiques (révélées par une protéi-
nurie clinique, une albuminurie, une hématurie, ou une
leucocyturie).

A) Mesure de la protéinurie et de 1'albuminurie

La recherche etle suivi de la protéinurie sont des objec-
tifs prioritaires. La protéinurie sera recherchée lors du
bilan étiologique de la maladie rénale, et sera quantifiée
pour évaluer la progression de la MRC et estimer le risque
cardiovasculaire (2). Elle permet d’établir le diagnostic de
maladie rénale lorsque le DFG est > 60 mL/ min/1,73 m?
L’atteinte de la fonction rénale peut étre estimée, en cas
de DFG normal, par le dosage de la protéinurie (2, 3).

La protéinurie clinique peut étre définie par un ratio al-
buminurie/créatininurie > 30 mg/mmol (> 300 mg/g) ou
protéinurie/créatininurie > 50 mg/mmol (> 500 mg/g)
ou encore une protéinurie des 24 heures > 0,5 g (2). Ac-
tuellement, une micro-albuminurie, qui correspond a un
ratio albuminurie/créatininurie compris entre 3 et 30 mg/
mmol, est considérée comme un marqueur de risque de
MRC chez le diabétique de type 1 ou de type 2, et comme
un marqueur indépendant de risque cardiovasculaire chez
I'hypertendu. La protéinurie et I'hypertension artérielle
étant les principaux facteurs modifiables permettant de ra-
lentir la progression de I'IRC, elles doivent étre impérati-
vement mesurées pour définir la stratégie thérapeutique.
En cas de micro-albuminurie, il existe des recommanda-
tions spécifiques sur le choix des traitements néphropro-
tecteurs et/ou de controle d'une hypertension artérielle.
En décembre 2011, dans son rapport d'évaluation, la Haute
Autorité de Santé (HAS) a conclu que pour le dépistage
de la maladie rénale, la protéinurie ou I’albuminurie doit
étre déterminée. Le recueil des urines des 24 heures n'est
pas nécessaire. L’analyse est réalisée sur des urines pouvant
étre prélevées a tout moment de la journée et son résultat
est exprimé par le ratio protéinurie/créatininurie ou albu-
minurie/créatininurie, dans les unités du systéme interna-
tional (mg/mmol) (3).

Les travaux du groupe KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) , fondation internationale dédiée al’amé-
lioration de la prise en charge des insuffisants rénaux, ont
montré une association entre un rapport albuminurie/
créatininurie divisé en trois strates (< 3 mg/ mmol, 3 a
30 mg/mmol et > 30 mg/mmol) et le niveau de risque de

mortalité, d’IRT et de complications cardiovasculaires,
indépendamment du niveau de DFG (4). Selon ces
travaux, le rapport albuminurie/créatininurie apparait
comme non seulement un élément diagnostique de la ma-
ladie rénale, mais aussi pronostique de sa progression et
de ses complications cardiovasculaires.

B) Méthodes de dosage de la créatinine

La valeur de la créatininémie sert quotidiennement au
médecin pour apprécier la fonction rénale d’un patient et
constitue un parametre d’alerte. Toutefois, elle ne refléte
qu’approximativement la fonction rénale car la production
de la créatinine, proportionnelle a la masse musculaire,
varie avec le sexe et I’age du sujet. Elle peut étre dosée par
colorimétrie selon la réaction de Jaffé qui, pour mémoire,
aboutit a la formation d’un complexe rouge-orangé par
action de 'acide picrique en milieu alcalin sur la créatinine,
ou en recourant a une suite de réactions enzymatiques. Ces
dosages enzymatiques, développés plus récemment et plus
coliteux, utilisent soit la créatinine amidohydrolase (ou
créatininase) qui dégrade la créatinine en créatine, soit la
créatinine iminohydrolase qui transforme la créatinine en
N-méthylhydantoine et en ammoniac.

De nombreuses interférences réactionnelles sont
décrites avec la méthode de Jaffé. Des chromogénes non
spécifiques dits « pseudo-créatinine » (protéines principa-
lement, glucose, acétoacétate, acétone, pyruvate, acide
urique, céphalosporines) réagissent avec l'acide picrique
et majorent la créatininémie (5). L’idée de soustraire
systématiquement au résultat obtenu par dosage colorimé-
trique, l'interférence des pseudo-chromogenes (13 a
27 umol/L selon les fabricants) dans le sang a donné
naissance aux méthodes de Jaffé corrigées/compensées.
La compensation, qui peut étre réalisée par soustraction
ou application d’une régression, est purement mathéma-
tique et ne refléte pas la concentration réelle de pseudo-
chromogenes qui peut varier d’un individu a I'autre et qui
n’est absolument pas prévisible (6). Cette approche
conduit parfois a des résultats aberrants de créatininémie.
Ainsi, chez les sujets agés dénutris, on observe une créati-
ninémie faussement abaissée du fait d'une correction ex-
cessive. En effet, la protéinémie de ces sujets agés est plus
basse que celle des sujets ayant servi de référence au calcul
du facteur correctif. De méme, chez le jeune enfant, ayant
physiologiquement une faible créatininémie comparative-
ment a I'adulte, les méthodes de Jaffé corrigées/compen-
sées ne doivent plus étre utilisées car elles conduisent a des
valeurs de créatininémie quasi-nulles, voire « négatives »
(7). La bilirubine interfere également avec la réaction de
Jaffé mais, au contraire, minore la créatininémie, et I'in-
terférence peut étre minimisée par un dosage cinétique
(plutot qu’en point final) de la créatininémie (8). Enfin,
certains médicaments peuvent biaiser les résultats de créa-
tininémie obtenus par la réaction de Jaffé.

Les méthodes enzymatiques ont été développées pour
pallier le manque de spécificité des méthodes colorimé-
triques de type Jaffé. Elles présentent notamment moins
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d’interférences avec les substances pseudo-chromogenes.
Les techniques enzymatiques utilisant la créatininase, qui
sont les plus communément utilisées, sont également
insensibles a I'interférence de la bilirubine (9). Enfin, les
interférences exogenes, essentiellement médicamenteuses,
sont moins nombreuses et n’ont lieu qu’avec des concen-
trations tres élevées de celles-ci (10-13).

De nombreux efforts ont été réalisés afin d’harmoniser
les techniques de dosage de la créatininémie et de standar-
diser les résultats, ce qui a eu un impact important pour
I'estimation du DFG par les formules reposant sur la créa-
tininémie, et particuliérement dans le cas des valeurs basses
de créatinine qui correspondent a des fonctions rénales
normales ou peu altérées, ou bien chez I’enfant. Dans ce
contexte, I’élaboration d’une méthode de référence pour
la mesure de la créatininémie qui soit sensible, extréme-
ment spécifique, reproductible et transférable d'un labo-
ratoire a I'autre, est essentielle. La méthode de référence
esta’heure actuelle la méthode de dosage reposant sur la
spectrométrie de masse avec dilution isotopique (IDMS,
Integrated Database Management System) (14). Les valeurs ob-
tenues par IDMS sont dépourvues de tout biais analytique
et sont directement tracables a la mole, I'unité du systeme
international pour la quantité de matiére. Sa mise en
ceuvre nécessite cependant un gros investissement en
termes de développement et seul un petit nombre de la-
boratoires hautement spécialisés répartis a travers le
monde y a recours. Les méthodes de routine de dosage de
la créatinine (Jaffé et enzymatique) doivent donc se cali-
brer sur cette méthode de référence. Néanmoins, seules
les techniques enzymatiques, dont les performances ana-
lytiques sont tres supérieures a celles reposant sur la réac-
tion de Jaffé (méme corrigées) en termes de spécificité, de
reproductibilité et de justesse, sont conformes aux recom-

Maladie rénale chronique l

mandations €¢laborées a I'intention des biologistes par le
National Kidney Disease Education Program (NKDEP) (15).
Elles présentent un intérét tout particulier lorsque la créa-
tininémie est basse et proche du seuil de décision clinique.
La Société Francaise de Biologie Clinique (SFBC) a promu
leur utilisation dés janvier 2011 (16). Par la suite, la HAS a
recommandé (en juillet 2012) I'utilisation des méthodes
enzymatiques étalonnées sur les valeurs de 'IDMS pour
doser la créatininémie dans toutes les situations cliniques

(17).

C) Mesure du débit de filtration glomérulaire

La mesure directe de la clairance de la créatinine ne per-
met pas d'apprécier valablement le DFG. En effet, la sécré-
tion tubulaire de la créatinine, dont la part augmente avec
la diminution de la fonction rénale, s’ajoute a la filtration
glomérulaire et conduit a surestimer la valeur du DFG, sur-
tout en cas d’insuffisance rénale (18). D'un point de vue
pratique, il est, de plus, difficile d'obtenir un recueil fiable
des urines de 24 heures du sujet, ce qui entache d'erreurs
cette mesure.

La mesure du DFG peut étre établie a partir de la clai-
rance d'une substance exogene, qui n’est ni métabolisée,
ni sécrétée ou réabsorbée par les tubules rénaux, tels que
I'iohexol (un polyol aromatique halogéné), I'inuline ou un
isotope. Du fait de la complexité et du cotit de la mesure
du DFG par une telle approche, une estimation de celui-ci
fondée sur des équations dérivant de la concentration plas-
matique de la créatinine, a été proposée et est préconisée
en pratique médicale courante pour diagnostiquer préco-
cement une insuffisance rénale. Cependant, dans toutes
les circonstances cliniques nécessitant une évaluation
précise du DFG, une méthode de référence doit étre mise
en ceuvre.

Tableau I - Formules estimant le débit de filtration glomérulaire (DFG).

Formule de Cockcroft et Gault

et pour la femme.

Clairance (mL/min) = Poids (kg) x (140-dge) x K/ créatininémie (umol/L) ; K= 1,23 et 1,04 respectivement pour I'homme

les femmes)

Formule MDRD* de Levey (avec un dosage de créatininémie tracable IDMS**)
DFG (mL/min/1,73 m?) = 175 x (créatininémie (umol/L) x 0,0113)7"15* x 4ge"2" (x 1,212 pour les Africains ou 0,742 pour

Chez I'homme :

Equaﬁon CKD-EPI*** (avec un dosage de créatininémie tracable IDMS)

Créatininémie < 80 umol/L, DFG (mL/min/1,78 m?) = 141 x (créatininémie / 80)~*!" x 0,993%¢ (x 1,156 si population noire)
Créatininémie > 80 umol/L, DFG (mL/min/1,73 m?) = 141 x (créatininémie / 80)7** x 0,993%¢ (x 1,156 si population noire)

Chez la femme :
Créatininémie < 62 umol/L, DFG (mL/min/1,73 m?) = 144 x (créatininémie / 62)~"* x 0,993%¢ (x 1,153 si population noire)
Créatininémie > 62 umol/L, DFG (mL/min/1,73 m?) = 144 x (créatininémie / 62)7** x 0,993%¢ (x 1,153 si population noire)

* MDRD : Modification of diet in renal disease.
*% IDMS : Integrated database management system.
##% CKD-EPI : Chronic kidney disease-epidemiology collaboration.
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La formule proposée en 1976 par Cockcroft et Gault
(19) tient compte de 'dge, du poids corporel et du sexe
(Tableau I). Elle estime la clairance de la créatinine, et non
pas le DFG, et nécessite la connaissance du poids du pa-
tient ainsi que de sa taille pour permettre sa normalisation
a 1,73 m? de surface corporelle. Elle a été établie a partir
de dosages de la créatininémie non standardisés IDMS, qui
ne doivent plus étre utilisés aujourd'hui (méthodes de Jaffé
non compensées). Elle présente I'inconvénient de suresti-
mer la clairance de la créatinine chez les jeunes adultes et
les sujets obeses et, surtout, de la sous-estimer considéra-
blement chez les sujets agés. En juillet 2012, la HAS a défini
que pour diagnostiquer une IRC chez I'adulte, la fonction
rénale devait étre évaluée en pratique, a partir de la créati-
ninémie, par I’estimation du DFG et non plus par celle de
la clairance de la créatinine selon la formule de Cockroft
et Gault (17). Toutefois, les posologies des médicaments
sont toujours adaptées en fonction de la clairance estimée
par la formule de Cockroft et Gault, comme indiqué dans
les résumés des caractéristiques des produits (RCP) publiés
par I’Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des
produits de santé. Il est donc particulierement souhaitable
que les RCP soient révisés pour permettre d'adapter les po-
sologies selon le DFG estimé.

La méthode d’estimation du DFG la plus communé-
ment utilisée repose sur I'équation MDRD (modification of
diet in renal disease) proposée par Levey et coll. (20) a partir
des données de I'étude de patients atteints d'IRC de divers
degrés. Elle fournit directement une estimation du DFG
normalisée pour 1,73 m? a partir de la seule connaissance
de la créatininémie et de I’age du sujet, avec des facteurs
de correction pour le sexe et l'ethnie. Cette équation a été
actualisée pour tenir compte de la standardisation du
dosage de la créatininémie (Tableau I) (21). La validité de
la formule MDRD pour la population francaise a été véri-
fiée sur un large échantillon de sujets de tous niveaux de
fonction rénale et de tous ages (22). Cette formule estime
fiablement un DFG < 60 mL/min/1,73 m? et elle donne
des valeurs treés proches de celles mesurées par les mé-
thodes de référence chez les sujets agés. Toutefois, elle
sous-estime le DFG de pres de 10 % des femmes euro-
péennes et également des sujets dont la fonction rénale est
normale (23).

Récemment, de nouvelles équations ont été proposées
pour augmenter la précision de I’estimation du DFG dans
la zone des valeurs > 60 mL/min/1,73 m?, telle que I'équa-
tion CKD-EPI (Tableau I) (24) établie sur la base de
créatininémies mesurées en utilisant des techniques enzy-
matiques étalonnées sur les valeurs de 'IDMS et qui n’est
donc validée que dans ce cas. Elle est recommandée par la
HAS depuis juillet 2012 (17) car elle est plus précise et plus
exacte que les équations de Cockroft et Gault et MDRD et
présente moins de biais, quel que soit le niveau de fonction
rénale chez I’adulte, aussi bien pour le dépistage que pour
le suivi de l'insuffisance rénale de 1'adulte. L.’équation CKD-
EPI, tout comme MDRD, doit néanmoins étre utilisée avec
vigilance chez les patients de type non caucasien (le facteur
de correction ethnique n'est validé que pour la population

afro-américaine) ainsi que chez ceux agés de plus de
75 ans, de poids extréme, dénutris ou ayant une alimenta-
tion pauvre en protéines animales (25).

III. - EVALUATION DE LA FONCTION
RENALE CHEZ L'ENFANT

A la naissance, il existe une immaturité de la fonction
rénale. Chez le nouveau-né etle tres jeune enfant, la valeur
de la créatininémie doit toujours étre interprétée par rap-
port aux valeurs usuelles établies par le laboratoire, selon
la technique de dosage utilisée, et en fonction du sexe et
de l'age (en raison de 'augmentation progressive de la
masse musculaire).

Chez I'enfant, la clairance de la créatinine est estimée
au moyen de la formule de Schwartz, qui tient compte de
sa taille : clairance de la créatinine = K x taille (cm) /créa-
tininémie (wmol/L), K variant selon I’age et le sexe des
enfants (26). Récemment, Schwartz et coll. (27) ont publié
une formule fixant K a 36,5 a partir d’'une étude de 349
enfants agés de 1 a 16 ans, qui satisfait les néphrologues
pédiatres pour des DFG compris entre 15 et 75 mL/
min/1,73 m>.

IV. - INTERET DE LA CYSTATINE C

La cystatine C, molécule endogene de 13 kDa provenant
de I'ensemble des cellules nucléées et dont la production
est moins influencée par la masse musculaire que celle de
la créatinine, a été avancée comme un nouveau marqueur
du DFG (28). Néanmoins, sa concentration est modifiée
par de multiples facteurs, notamment I'age. A 'origine, des
équations CKD-EPI tenant compte a la fois de la concen-
tration plasmatique de la créatinine et de celle de la cysta-
tine C avaient été proposées pour améliorer I’évaluation
du DFG dans les zones proches de la normale (29). Toute-
fois, 'estimation du DFG fondée sur la cystatinémie C
n'était pas apparue supérieure a celle reposant sur la créa-
tininémie (30). Plus récemment, une méta-analyse a com-
paré les performances de différentes formules CKD-EPI
fondées sur le seul dosage de la créatininémie ou de la
cystatinémie, ou encore celle d’une équation alliant créa-
tininémie et cystatinémie, pour améliorer la classification
des patients avec MRC (31). Il ressort de cette étude que
I'équation combinée est la plus performante et pourrait
étre utilisée pour confirmer le diagnostic de MRC chez des
patients dont le DFG, estimé a partir de la créatininémie,
est diminué. Toutefois, le dosage de la cystatinémie est
beaucoup plus onéreux que celui de la créatininémie, et
son utilisation est tres limitée en pratique courante. Les re-
commandations du KDIGO émises en 2015 sont de doser
la cystatine C chez les adultes dont le DFG est compris
entre 45 et 59 mL/min/1,73 m? sans autres marqueurs
d’atteinte rénale (32). Dans ce cadre bien précis, ce dosage
s'avere interessant pour le dépistage précoce de I'IRC
modérée.
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Tableau II - Classification de la maladie rénale chronique (MRC).

Maladie rénale chronique l

1 >90 MRC** avec DFG normal ou augmenté
2 60 a 89 MRC** avec DFG légerement diminué
3 30a59 IRC*#** modérée

4 15229 IRC sévere

5 <15 IRC terminale

* DFG : Débit de filtration glomérulaire.

*# Avec protéinurie clinique, hématurie, leucocyturie, ou anomalies morphologiques ou histologiques, ou marqueurs de dysfonction tubulaire,

persistant plus de 3 mois.
### JRC : Insuffisance rénale chronique.

V. - CLASSIFICATION DES STADES
DE LA MALADIE RENALE CHRONIQUE

La classification universellement utilisée aujourd'hui est
celle des K/DOQI (Kidney Disease Outcome Quality Initiative)
(33). Elle désigne toutes les situations caractérisées par la
présence de signes biologiques de néphropathie ou par
une réduction du DFG sous le terme commun de MRC
incluant cinq stades. Néanmoins, cette classification sou-
leve plusieurs problémes. Tout d’abord, elle ne tient pas
compte de I'age du sujet, envisageant ainsi comme malades
des sujets agés dont la réduction de la fonction rénale est
un phénomeéne physiologique. Par ailleurs, elle ne prend
pas en considération dans ses trois derniers stades, la
présence ou non, dune albuminurie, anomalie reconnue
comme la plus significativement associée au risque de pro-
gression vers 'IRT et de développement d'une atteinte
cardiovasculaire. La Société de Néphrologie a adopté la
classification de la MRC en cinq stades (Tableau II), en'y
ajoutant des précisions pour la définition des deux
premiers et en insistant sur 'importance de la protéinurie
(2). Pour intégrer la notion de risque aux classifications
existantes, le groupe KDIGO a proposé une nouvelle clas-
sification faisant intervenir le diagnostic clinique, les stades
de DFG et le rapport albuminurie/créatininurie (4). Cette
classification de la MRC repose sur un DFG < 60 mL/
min/1,73m? ou un rapport urinaire albumine/créatinine
> 3 mg/mmol (seuil communément accepté de micro-
albuminurie). Cette classification KDIGO permettrait
d'améliorer la prise en charge des sujets atteints de MRC.
Un poids diagnostic plus important est attribué a I’albumi-
nurie, en raison du risque accru de morbi-mortalité cardio-
vasculaire qui lui est associé. Toutes ces classifications

reposent sur une estimation ponctuelle du DFG. Le clini-
cien devra identifier les patients ayant une maladie rénale
évolutive, qui peut trés rapidement progresser vers I'IRT. Il
lui est donc indispensable d'évaluer la vitesse annuelle de
réduction du DFG. Pour les « nouveaux » patients, des me-
sures mensuelles répétées de la créatininémie permettront
de définir la vitesse de réduction du DFG.

Pour conclure, le laboratoire de biologie médicale doit
mentionner, pour tout compte rendu d’analyse, la mé-
thode de dosage de la créatininémie ainsi que la formule
utilisée pour estimer le DFG. Pour le suivi d'un malade, il
est souhaitable que la créatininémie soit toujours mesurée
par la méme méthode de dosage et soit donc effectuée, au-
tant que possible, dans le méme laboratoire. Néanmoins,
le diagnostic précoce et le suivi de I'IRC ne doivent pas
reposer sur la seule valeur de la créatininémie. Ainsi, pour
diagnostiquer une IRC chez l'adulte, la fonction rénale doit
étre évaluée, a partir de la créatininémie, par I’estimation
du DFG et non plus par 'estimation de la clairance de la
créatinine selon la formule de Cockroft et Gault. Désor-
mais, la HAS recommande d'estimer le DFG a partir de la
créatininémie dosée par une méthode enzymatique étalon-
née sur les valeurs de I'IDMS, par I'équation CKD-EPI, plus
exacte que I'équation MDRD. Ces deux équations doivent
néanmoins étre utilisées avec circonspection chez certains
patients, notamment les sujets agés. Chez I’enfant, la for-
mule de choix pour I’évaluation de la fonction rénale est
celle établie par Schwartz. La généralisation de la mention
du DFG estimé avec le rendu des dosages de créatininémie
par tous les laboratoires d’analyse devrait contribuer a une
meilleure détection de I'IRC, et permettre ainsi une prise
en charge thérapeutique précoce.
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