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Préambul %

Le diabéte représente la principale cause de maladie rénale terminale et
concerne environ 50 % des patients débutant une dialyse. Une atteinte rénale
débutante peut étre déja présente au moment du diagnostic du diabéte de type
2 et l'existence d'une atteinte rénale s'accompagne d’'une augmentation consi-
dérable du risque de mortalité cardiovasculaire (Fig. 1). Le développement de
nouvelles approches thérapeutiques pour ralentir la progression de la néphro-
pathie ouvre de réelles perspectives. Méconnaitre l'atteinte rénale initiale,
c’'est ne pas pouvoir prévenir la dégradation de la fonction rénale et les mala-
dies cardiovasculaires associées.

Ne pas dépister 'atteinte rénale .
4 1000 4
représente une perte de chance
pour les patients. g 1004 .
z v
Le dépistage et le diagnostic de 2£ © e //
8% "
maladie rénale chronique repo- 58
oo
sent sur deux éléments clés : le : ! A
kS
P . . . s . - * IRT
débit de filtration glomérulaire, ERYS / AR
estimé a3 partir de la créatinine E
= 0,01 T T T T T
plasmatique, et l'albuminurie, pasde stade1/2 stade3 stade4 stade5
MRC
témoins d'une dysfonction glomé- Stades KDOQI

rulaire. Le calcul du score de Figure 1. Taux d'incidence de linsuffisance rénale
. , terminale et des maladies cardiovasculaires en
risque rénal (SRR ou KFRE pour fonction du stade de la maladie rénale chronique
: . p . _ (d'aprés De Jong & Gansevoort, 2009 [1]).
kidn ey f ailure  risk equati On) per KDOQI: kidney disease outcomes quality initiative;

met de mieux définir le parcours IRT: insuffisance rénale terminale;
CVD: maladies cardiovasculaires;

de soins des patients a risque. MRC: maladie rénale chronique.

>> Nous proposons un guide pratique faisant le point sur l'intérét, les aspects
pratiques et les limites de trois biomarqueurs essentiels: le débit de filtration
glomérulaire estimé (DFGe), le rapport albuminurie sur créatininurie (RAC)
et la kaliémie, indispensable dans le suivi des traitements cardio-néphro-
protecteurs. L'intégration de deux d’entre eux (DFGe et RAC) dans un score de
risque rénal (le SRR) permettra de mieux caractériser le profil du patient.
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ARA2
Antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 2

CKD-EPI
Chronic kidney disease - epidemiology collaboration

DFG
Débit de filtration glomérulaire

DFGe
Débit de filtration glomérulaire estimé

IEC
Inhibiteurs de I'enzyme de conversion

IRC
Insuffisance rénale chronique

IRT
Insuffisance rénale terminale

K
Potassium

KCI

Chlorure de potassium

KFRE

Kidney failure risk equation (ou SRR)

RAC
Rapport albuminurie sur créatininurie

SRAA
Systeme rénine-angiotensine-aldostérone

SRR
Score de risque rénal (ou KFRE)
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Mesure de la fonction rénale: le débit
de filtration glomérulaire estimé

L'importance de la quantification
de la fonction rénale

La fonction rénale est un élément central de la surveillance médicale des
patients diabétiques. C'est un baromeétre de la santé cardiovasculaire d’un indi-
vidu et de son risque d'évoluer vers une insuffisance rénale chronique terminale.
De plus, la fonction rénale joue un réle crucial dans 'ajustement des doses de
nombreux médicaments. Certains nécessitent une réduction de dose, comme les
antidiabétiques ou les anticoagulants oraux directs, tandis que d'autres peuvent
nécessiter une augmentation, comme c'est le cas pour les diurétiques.

La créatinine: reflet imparfait de la fonction rénale

La concentration plasmatique de la créatinine résulte d'un équilibre entre la
production et son élimination rénale (Fig. 2). La créatinine est produite par
le muscle et dépend de la masse musculaire (diminution avec la sarcopénie,
augmentation chez le sujet avec une masse musculaire importante), et elle est
pour 10 3 15 % apportée par l'alimentation riche en viande. Certains médica-
ments tels que les fibrates peuvent perturber la production de la créatinine
musculaire [2].

Son élimination se fait majoritairement par filtration glomérulaire
mais aussi par sécrétion tubulaire qui peut étre bloquée par
des médicaments (cotrimoxazole, anti-VIH...).
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Figure 2.
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plasmatique.
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De la créatininémie au débit de Filtration glomérulaire

Des algorithmes intégrant l'dge et le sexe permettent de transformer la
concentration de créatinine en débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe).
En France, comme en Europe, la formule CKD-EPI 2009 est recommandée
(www.sfndt.org/professionnels/calculateurs/mdrds-ckd-epi-cockcroft). Le
résultat est indexé a la surface corporelle (mL/min/1,73 m?). Le facteur de cor-
rection ethnique de CKD-EPI 2009 est destiné a la population afro-américaine
et n'est pas validé dans la population afro-européenne.

£3 Pour aller plus loin

* Pour l'adaptation posologique des médicaments a la fonction rénale,
la formule CKD-EPI doit étre désindexée pour prendre en compte
les écarts entre les sujets de surface corporelle différente (nécessite
le poids et la taille).

» Une nouvelle formule CKD-EPI 2022 et une formule du consortium
européen EKFC (European Kidney Function Consortium) sont
indépendantes du facteur ethnique.

« A cejour, il n'existe pas de biomarqueur idéal de filtration glomérulaire.
La cystatine C', indépendante des limitations de la créatinine,
est influencée par d'autres facteurs (stéroides, hormones thyroidiennes,
cancer). La combinaison des deux biomarqueurs dans de nouvelles
équations peut donner des résultats plus précis.

' La cystatine C n'est pas remboursée a la date de parution du guide en 2024.


http://www.sfndt.org/professionnels/calculateurs/mdrds-ckd-epi-cockcroft

Mesure de la fonction rénale: le DFGe }7

Définition de l'insuffisance rénale chronique

Linsuffisance rénale chronique (IRC) est définie par un DFGe < 60 mL/ min/1,73 m?
pendant une période de plus 3 mois. Selon la valeur de DFGe, 6 stades de gravité
croissante sont définis (G1, G2, G3a, G3b, G4 et G5) et sont associés chacun a
une augmentation du risque relatif d'insuffisance rénale terminale mais aussi du
risque de mortalité cardiovasculaire, au prorata de la réduction du DFGe (Fig. 3).

A ———  Mortalité toutes causes confondues
50 (721 394 participants; 102 910 événements)
40 = Mortalité cardiovasculaire
(719 987 participants; 27 051 événements)
30 ~  Hospitalisation toutes causes
(676 519 participants; 7 862 événements)
£ = Infarctus du myocarde
g 20 (711 478 participants; 18 659 événements)
E Accident vasculaire cérébral
:'E 15 (711 293 participants; 17 609 événements)
- Insuffisance cardiaque
(674 255 participants; 28 530 événements)
1,0 = Fibrillation auriculaire
(653 507 participants; 38 224 événements)
07 1 i = Maladie artérielle périphérique

15 20 4 60 75 % 105 120 (660 412 participants; 4 458 événements)

DFGe en mL/min/1,73 m? en utilisant la créatinine seule

B A
50 Associations du DFGe baseé sur la créatinine seule

avec la mortalité toutes causes confondues, la mortalité

4,0
’ cardiovasculaire, les hospitalisations toutes causes
30 confondues, I'infarctus du myocarde, I'accident vasculaire
cérébral, I'i iaque, Ia fibrillation auriculai
L et la maladie artérielle périphérique.
g
s 2,0 B
'ﬁ 15 Associations du DFGe basé sur la créatinine et la
* ’ cystatine C avec la mortalité toutes causes confondues,
la mortalité cardiovasculaire, les hospitalisations toutes
10 causes confondues, l'infarctus du myocarde, 'accident
vasculaire cérébral, lnsuffisance cardiaque, la fibrillation
07 auriculaire et la maladie artérielle périphérique.
15 30 45 60 7% 90 105 120 |¢ losange ’ indique le point de référence au DFGe de
DFGe en mL/min/1,73 m? en utilisant la créatinine et la cystatine C 90 mL/min/1,73 m? Les points indiquent que l'intervalle
de confiance (IC) @ 95 % du hazard ratio de ce modéle
Copyright © 2023, American Medical Association. de courbe n'inclue pas 1.0.

Figure 3. Rapports de risque (hazard ratio) pour les événements indésirables a l'aide d’'un modéle
continu de taux de filtration glomérulaire estimé (DFGe) (d'apreés le Writing Group for the CKD
Prognosis Consortium, 2023 [3]).
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@} En pratique

Le stade G3 de 60 a 30 mL/min/1,73 m? constitue un tournant évolutif
et a été subdivisé en G3a (59-45 mL/min/1,73 m?) et G3b (44-30 mL/min/
1,73 m?) pour affiner la stratification pronostique.
« Le stade G3a représente la grande majorité (75 %) des patients avec
une réduction du DFGe, et ces patients ont un risque de progression
rénale relativement faible et un risque cardiovasculaire majoré.
* Les patients au stade G3b, beaucoup moins nombreux (25 %),
présentent un risque nettement plus important, a la fois rénal et
cardiovasculaire.

Adaptation posologique de nombreux
médicaments a la fonction rénale

m Certains résumés des caractéristiques du produit (RCP) peuvent encore
proposer d'adapter les posologies en fonction de la clairance estimée par la
formule de Cockcroft malgré ses faibles performances en cas d'dge extréme
et/ou de poids extréme.

m Cette approche est défendue par certains pharmacologues et gériatres
arguant que la sous-estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG)
permettrait d'éviter les surdosages.

m Le recours au DFGe par la formule CKD-EPI désindexée a la surface corpo-
relle, exprimée en mL/min doit étre privilégié [4,5].

Pour une aide pratique, le site GPR indique le DFG désindexé et 'adapta-
tion posologique de nombreux médicaments: http://sitegpr.com/fr


http://sitegpr.com/fr
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L'albuminurie, un marqueur
d'atteinte rénale et vasculaire

Un outil diagnostique et pronostique

L'albuminurie est un marqueur essentiel du diagnostic de maladie rénale chro-
nique mais aussi un marqueur pronostique fiable du risque de progression
rénale ou de mortalité cardiovasculaire. A la différence de la protéinurie, l'albu-
minurie est plus spécifique de l'atteinte glomérulaire, ce qui la rend préférable
pour le diagnostic. Le dosage de l'albuminurie est aussi plus sensible a faible
concentration et plus reproductible que celui de la protéinurie.

L'albuminurie peut étre dosée sur un échantillon d'urine, de préférence
mais pas nécessairement du matin. Le recueil urinaire des 24 heures n’est

pas nécessaire pour l'étape diagnostique.

Le rapport albuminurie sur créatininurie

Le résultat doit étre exprimé en « rapport albuminurie sur créatininurie » (RAC)
exprimée en mg/g ou mg/mmol (Fig. 4). En fonction du contexte clinique? (dia-
béte, hypertension artérielle, maladie rénale chronique, médicaments néphro-
toxiques, maladie cardiovasculaire athéromateuse, insuffisance cardiaque...),
le biologiste médical pourra réaliser et coter a son initiative la créatininurie.

2 Haute Autorité de santé. Guide du parcours de soins — Maladie rénale chronique de l'adulte (MRC). HAS, 2023.
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A1: physiologie A2: albuminurie modérée A3: albuminurie séveére

A Unités : facteur 10 entre mg/g et mg/mmol A

Risques rénaux et cardiovasculaires

Figure 4. Valeurs normales de l'albuminurie et seuils de l'albuminurie modérée et sévére.
RAC: rapport albuminurie sur créatininurie.

@A Savoir

Le RAC a une valeur pronostique rénale et cardiovasculaire. Il est aussi
une cible thérapeutique et une diminution du RAC diminue le risque
d'insuffisance rénale et de maladies cardiovasculaires (Fig. 5).

Figure 5.
Risque cardiovasculaire wi ic
en fonction du rapport ’
albuminurie sur créatininurie 30 & & Valeur de référence
(RAC) (en mg/g) (d'aprés
Matsushita et al., 2015 [6] et ] Mortalite
Fox etal,2012[7]). | & 20 v
HR: hazard ratio; £

IC: insuffisance cardiaque; 15
CV: cardiovasculaire.

1,0

08

oA : :
25 5 10 30 300 1000
RAC (mglg)
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Surveillance et suivi

Le RAC doit-étre mesuré au moins de facon annuelle chez les patients diabé-

tiques, hypertendus ou avec une maladie rénale. Le RAC peut étre faussement

augmenté dans certaines situations (dans ce cas, il doit étre réévalué a dis-
tance):

e augmentation de l'albuminurie: hématurie, menstruations, exercice impor-
tant, infection urinaire, fievre, insuffisance cardiaque congestive, protéinurie
orthostatique;

e diminution de la créatininurie: moindre production de créatinine liée a une
faible masse musculaire (sarcopénie, masse musculaire plus faible chez la
femme, végétariens...).

- o

Réduire l'albuminurie

a savaleur la plus basse

possible, compte tenu

" 4 Q de la relation directe
avec la réduction

/ ‘ du risque rénal et

cardiovasculaire
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Evaluation du risque de
progression et orientation

Stratification du risque

La prise en compte simultanée du DFGe et du RAC permet de stratifier le risque
d'atteinte rénale et les risques cardiovasculaires (Fig. 6).

Lidentification des patients a risque de progression d'IRC et/ou de maladies
cardiovasculaires peut faciliter 'optimisation des soins néphrologiques, y com-
pris le triage pour l'orientation néphrologique, le traitement précoce pour la
cardio- et néphro-protection et le choix du moment adéquat de présentation
des options de parcours (dialyse/transplantation/traitement conservateur).
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NIVEAU DE RISQUE DE PROGRESSION

Catégorie d'albuminurie

DE LA MRC, DE MORBIDITE ET
DE MORTALITE CV Al A2 A3
Risque faible » Normale  légére- Modérément Fortement
Risque légérement supérieur ment augmentée augmentée augmentée
Risque élevé
Risque trés éleve <30 mg/g 30a300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol 3330 mg/mmol >30 mg/mmol
- Noérgsléou 290 Suivre 1 Traiter 1 :rriaelniet;re;
E
& Lége t Traiter et
< cderemen 602389 Suivre 1 Traiter 1 [l €
= diminué orienter 3
E
E . R .
z Légerementa | 45559 Traiter 1 Traiter 2 Lraltenet
E modérément diminué orienter 3
@
(]
w Modérément a N q Traiter et Traiter et
e, fortement diminué 30344 f=len2 orienter 3 orienter 3
°
]
k=4 Fortement s Traiter et Traiter et Traiter et
o Mo 15a29 5 g g
2 diminué orienter 3 orienter 3 orienter 4+
S
o
v Insuffisance rénale <15 Traiter et Traiter et Traiter et
terminale orienter 4+ orienter 4+ orienter 4+

Figure 6. Stratification du risque de progression de la maladie rénale chronique et du risque
de morbimortalité cardiovasculaire (d'aprés HAS, 2023 [4] et KDIGO, 2023 [5]).

Les chiffres 1, 2, 3, 4+ correspondent au nombre de consultations recommandées par an.
MRC: maladie rénale chronique; CV: cardiovasculaire.

Matrice GA KDIGO

e Cette matrice a double entrée (DFGe et albuminurie) est une représentation
visuelle, colorimétrique, intuitive du risque.

e Elle exprime le risque relatif de progression rénale vers la dialyse, de mort
cardiovasculaire ou toute cause. Le risque dans chaque case GA est défini
par rapport a une population de référence avec une fonction rénale normale
(G1A1) [4].

e Cette stratification relative doit étre complétée par l'évaluation individuelle
du risque via des algorithmes tels que le KFRE (ou SRR).
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Score de risque rénal (SRR)

e Le SRR correspond au KFRE des Anglo-Saxons.

e L'algorithme évalue le pourcentage de risque d'un individu d'étre en sup-
pléance rénale a 2 ou 5 ans.

e Le score se calcule a partir de 4 variables facilement disponibles, le sexe,
l'age, le DFGe et le RAC (Fig. 7).

e Ce score est facile a utiliser (Fig. 8).

Le score de risque individuel permet de déterminer le risque absolu
d’'un patient (G3-G5).

— =
—+ + (D +

Iy
RAC Sexe Age DFGe

Figure 7. Les 4 variables permettant de définir le score de risque rénal (SRR).
DFGe: débit de Filtration glomérulaire estimé; RAC: rapport albuminurie sur créatininurie.
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Critéres basés sur le DFGe

* DFGe 30-60 mL/min/1,732: *SRR<5%a5ans:
soins primaires avec orientation + 4+ suivi possible par le médecin
spécialisée si besoin (cf. Principaux généraliste
critéres, p. 16) *SRR>5%ab5ans:
* DFGe < 30 mL/min/1,732: + 4+ nécessite un avis spécialisé

soins primaires aux soins
coordonnés pluridisciplinaires
(ville et hopital)

* DFGe < 20 mL/min/1,732:
accés et planification de
la transplantation

*SRR>15%3a5ans:
+++ une consultation néphrologique
urgente est requise

Insuffisance rénale

Figure 8. Orientation du patient en fonction des critéres basés sur le débit de Ffiltration glomérulaire
estimé (DFGe) et sur le score de risque rénal (SRR) (d'aprés KDIGO, 2023 [5]).

Pour une aide pratique au calcul du KFRE (SRR):
https://kidneyfailurerisk.com/

Dans le suivi des patients diabétiques, il est primordial d'individualiser la
surveillance, mais il est recommandé de doser selon ce tableau.

Examen biologique

Slicauence DFG > 45 30<DFG <44 15 <DFG <29 DFG<15

chez un patient

diabétique

DFG 1/an tous les 3a 6 mois | tousles1a3 mois tous les mois
Potassium / tous les 33 6 mois | tousles 1a3 mois tous les mois
Ra}pp?r.t all:.iumlnurle/ 1/an tous les 1a 6 mois | tous les 3 a6 mois lselon le
créatininurie néphrologue
SSR (ou KFRE) Evaluer le risque initial et refaire si modification significative dans le suivi

DFGe: débit de filtration glomérulaire estimé; SRR: score de risque rénal.


https://kidneyfailurerisk.com/
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Trajectoire du débit de filtration
glomérulaire estimé

Le suivi de l'insuffisance rénale nécessite l'estimation de la vitesse de progres-
sion. Une perte de 5 mL/min/1,73 m? ou plus sur 1 an est considérée comme une
progression rapide et nécessite un avis spécialisé (KDIGO 2023) et ce, indépen-
damment de l'age.

Une représentation graphique, sur quelques points, permet de déterminer
une trajectoire rénale et d'estimer la durée pour laquelle la suppléance sera
nécessaire. Des outils sont disponibles pour calculer en ligne la perte de DFG
annuelle: www.sfdiabete.org/renalfunctiondeclinecalculator.

Cette trajectoire illustre la progression de la maladie rénale a posteriori. Elle
permet de détecter une accélération de la dégradation ou un effet bénéfique
d'un traitement.

"Principaux critéres d'adressage
au néphrologue

« Diagnostic incertain de la néphropathie

* RAC > 500 mg/g

*SRR>5% a5 ans

* Progression rapide (ADFGe > 5 mL/min/an)

« Insuffisance rénale compliquée (hypertension artérielle résistante,
hyperkaliémie, anémie, etc.)

* DFGe < 30 mL/min/1,73m2 ou préparation a la suppléance


http://www.sfdiabete.org/renalfunctiondeclinecalculator
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Potassium sanguin

Facteurs de risque d’hyperkaliémie

Plusieurs conditions fréquentes peuvent augmenter le risque d’hyperkaliémie:
le diabeéte, l'IRC, linsuffisance cardiaque, certains médicaments, une alimen-
tation riche en potassium (K) et l'utilisation de substituts du sel a base de chlo-
rure de potassium (KC).

L'hyperkaliémie est généralement définie comme une concentration
de potassium plasmatique supérieure a 5,0 mmol/L

Des facteurs pré-analytiques peuvent augmenter artificiellement le potassium:

m type de prélévement : sur tube sec (sérum), le relargage de potassium par les
plaguettes entraine une augmentation du potassium sérique de 0,5 mmol/L;

m les conditions de prélévement : traumatisme mécanique, aiguille de petit
calibre, garrot trop serré ou trop longtemps, exercice physique...;

m temps pré-analytique trop long (prélévement a domicile...).

Un taux de potassium anormal s'interpréte avant tout en fonction du contexte
clinique, des conditions pré-analytiques de prélévement.

Attention aux normes fournies par les laboratoires : pour les [K] > 4,

K sérique = K plasmatique + 0,5 mmol/L.

En fonction du modéle d’automate utilisé, les normes plasmatiques peuvent
différer de l'ordre de 3,4-4,5 en plasma et 3,5-5,1 pour le sérum.



4[ Potassium sanguin

Classification de ['hyperkaliémie

m L'hyperkaliémie est rare aux stades G1 et G2 et son incidence augmente aux
stades G3 a G5. Parmi les facteurs favorisants, les médicaments sont au pre-
mier plan [tels que les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC), les antago-
nistes du récepteur a 'angiotensine 2 (ARA?2), les antagonistes du récepteur
aux minéralocorticoides (ARM), etc.], et une alimentation riche en potassium
(en particulier sels de régime ou aliments transformés).

m L'hyperkaliémie est classée en hyperkaliémie légére (5,0 a 5,9 mmol/L),
hyperkaliémie modérée (6 a 6,4 mmol/L), en 'absence de signes ECG évo-
cateurs, et hyperkaliémie sévere (= 6,5 mmol/L) (avis d'experts [8]) (Tab. I).

Une hyperkaliémie persistante peut étre définie par la récurrence
d'un épisode d’hyperkaliémie deux fois ou plus au cours d'une année,
malgré le recours dans la méme année aux résines chélatrices ou

aux diurétiques.

Concentration de potassium (mmol/L)

Changements de
l'électrocardiogramme
5,0%-5,9 6,0-6,4

Modérée

- Légére Modérée

Tableau I. Classification de l'hyperkaliémie en fonction de la concentration de potassium
(d'aprés Clase et al., 2020 [8]). *5,0 ou limite supérieure de la plage normale.
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Gestion de 'hyperkaliémie

m La régle 45/4,5 (DFGe de base < 45 mL/min/1,73 m? et potassium sérique
>4,5mmol/L sous diurétiques & doses adéquates) permet de prédire un
risque d’hyperkaliémie multiplié par 4 a 8 sous bloqueurs du systeme rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA).

m Chez les patients présentant un risque d'hyperkaliémie, il est recommandé de
mesurer la kaliémie avant et 2 semaines aprés le début de chaque titration
des bloqueurs du SRAA [8] (Fig. 9).

m L'hyperkaliémie associée a l'utilisation de traitements tels que les IEC, les
ARA2 ou les ARM est souvent contrélée par la réduction des apports alimen-
taires en potassium, l'utilisation de résines et les diurétiques. Cette démarche
semble préférable a la diminution et/ou l'arrét des médicaments néphro- et
cardioprotecteurs qui devrait étre une stratégie de 2¢ intention (Fig. 9).

m La variation rapide du taux de potassium est un élément crucial a prendre en
compte dans l'impact clinique d'une dyskaliémie.

Initi.ation S elance Hypefkaliérr.lie
des traitements el Controle rapide
ou adaptation _> 0 : > au laboratoire de

posologique tels que aprés biologie médicale,
IEC, ARA2...* sans garrot

A v

Revoir
En cas d’échec: ir
Diminuer ou Considérer: les prescriptions

" (AINS, sels de K?)
sus;_)endre 4— Dlur"et.lques 4_ Diminuer les apports
les traitements. Résines alimentaires
Arrét si récidive (kaliurése 24 heures)

* Consulter le résum des caractérisques du produit (RCP) de chaque médicament avant prescription, les mises en garde et précautions d'emploi, contre-indications
etadaptations étant propres a chacun

Figure 9. Conduite a tenir devant une hyperkaliémie: I'hyperkaliémie ne doit pas étre un facteur
limitant de Uinstauration ou du maintien des traitements cardio-néphro-protecteurs!



{ Référenc:

De Jong PE, Gansevoort RT. Focus on microalbuminuria
to improve cardiac and renal protection. Nephron Clin Pract
2009; 111:c204-c211.

Hottelart C, EL Esper N, Rose F, Achard JM, Fournier A.
Fenofibrate increases creatininemia by increasing metabolic
production of creatinine. Nephron 2002; 92: 536-41.

Writing Group for the CKD Prognosis Consortium.
Estimated glomerular filtration rate, albuminuria,
and adverse outcomes. An individual-participant data
meta-analysis. JAMA 2023; 330: 1266-77.

Haute Autorité de santé. Guide du parcours de soins —
Maladie rénale chronique de l'adulte (MRC). HAS, 2023 :
www.has-sante.fr/jcms/p_3288950/fr/guide-du-parcours-
de-soins-maladie-renale-chronique-de-l-adulte-mrc.

KDIGO 2023 clinical practice guideline for the evaluation
and management of chronic kidney disease. Kidney Int 2023;
in press.

Matsushita K, Coresh J, Sang Y, et al. Kidney measures
beyond traditional risk Factors for cardiovascular prediction:
A collaborative meta-analysis. Lancet Diabetes Endocrinol
2015; 3:514-25.

Fox CS, Matsushita K, Woodward Mark, et al. Associations
of kidney disease measures with mortality and end-stage
renal disease in individuals with and without diabetes:

A meta-analysis. Lancet 2012;380: 1662-73.

Clase CM, Carrero JJ, Ellison DH, et al. Potassium homeos-
tasis and management of dyskalemia in kidney diseases:
Conclusions from a kidney disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) Controversies Conference. Kindney Int
2020;97:42-61.



{ Annexe %

@Outils pratiques pour ['utilisation
de la formule KFRE

« https://qxmd.com/calculate/calculator_308/kidney-failure-risk-
equation-4-variable

« https://play.google.com/store/apps/details?id=com.gxmd.calcu-
late&hl=fr&pli=1

« https://kidneyfailurerisk.com

« http://sitegpr.com/fr

« www.sfndt.org/professionnels/calculateurs


https://qxmd.com/calculate/calculator_308/kidney-failure-risk- equation-4-variable
https://qxmd.com/calculate/calculator_308/kidney-failure-risk- equation-4-variable
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.qxmd.calculate&hl=fr&pli=1
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.qxmd.calculate&hl=fr&pli=1
 https://kidneyfailurerisk.com
http://sitegpr.com/fr
http:// www.sfndt.org/professionnels/calculateurs
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