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DEFINITION, INCIDENCE

• Définition : 
Diminution brutale et sévère de la filtration glomérulaire 

aboutissant à une oligurie < 1 ml/kg/h durant au moins 24h, 
et /ou à un taux d’urée >7 mmol/L ou de créatinine > 90 
� mol/L, ou un taux de créatinine augmentant de plus de 20 
� mol/24h

• Incidence : 8-24% en réanimation néonatale
72/314 (23%) urée > 7mmol/L et diurèse > 1mL/kg/h
3% sur 2513 enfants avec urée > 6 mmol/L (rétrospectif)
8% sur 186 enfants avec créatinine > 120 � mol/L



PARTICULARITES DE LA 
FONCTION RENALE DU NN

• In-utero : placenta et homéostasie fœtale
rein : conservation d’un volume 

amniotique correct (1ère diurèse vers 10 SA)
disparition de la zone néphrogénique

corticale périphérique entre 34 et 36 SA (croissance par 
augmentation de la masse rénale)

FSR : 2% débit cardiaque, 
yaprès 
34SA, 10% à 1 an

Fg : 
y après 34 SA, indépendamment 

âge post-natal
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PARTICULARITES DE LA 
FONCTION RENALE DU NN

• Naissance : 
– contraction volume extra-cellulaire, diurèse J2-J4
– C créat : 12mL/mn/1.73m2 si préma, 20 si NNAT
– Maturation tubulaire postnatale plus lente :

FENa : 5% Na filtré si préma, 0.2-0.4% si NNAT
possibilités de dilution et excrétion d’une charge hydrique
faible concentration chez le préma (400-600 mosmol/L)
diminution excrétion rénale K+
excrétion urinaire de Ca2+ élevée
bonne réabsorption de Ph
diminution du seuil rénal de Glucose
faible réabsorption de bicarbonate
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Evolution du DFG et de l’osmolalité U max au cours de la 1ere année de vie



PARTICULARITES DE LA 
FONCTION RENALE DU NN

• Mécanismes : 
– Augmentation de la PA systémique
– Vasodilatateurs (PG, Acétylcholine, bradykinines, 

NO)
– Vasoconstricteurs (tonus � , endothéline, 

angiotensine 2, thromboxane)
– Mixtes (adénosine, facteur atrial natriurétique)



PARTICULARITES DE LA 
FONCTION RENALE DU NN

• CONSEQUENCES DE L’IMMATURITE 

GLOMERULAIRE
– Possibilités réduites d’excrétion d’une charge eau / sel
– Risque d’hyperkaliémie
– � clairance de médicaments éliminés par filtration glomérulaire
– Risque élevé d’insuffisance rénale aiguë



PARTICULARITES DE LA 
FONCTION RENALE DU NN

• CONSEQUENCES DE L’IMMATURITE 
TUBULAIRE
– FENa élevée
– Faible seuil rénal du glucose
– Faible capacité d’acidification des urines
– Faible capacité de concentration
– Capacité de dilution normale
– Excrétion urinaire de Ca2+ élevée
– Grande sensibilité aux diurétiques
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CLASSIFICATION DES 
INSUFFISANCES RENALES

• Insuffisances pré-rénales, fonctionnelles, 
vasomotrices 
– 70-80% des cas, � FSR et Fg
– a) hypotension artérielle

• Défaillance cardiaque :
– Insuffisance cardiaque congestive

– Asphyxie périnatale

– Choc septique
– Entérocolite ulcéro-nécrosante

– Hypoxémie

– Hémorragie maternelle
– Chirurgie cardiaque

– hypothermie



MABP vs Renal Failure
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MABP vs creatininemia

Regression
95% confid.

 

Correlation: r = -,0497;   p=0.66
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Canine Canine puppiespuppies, , JoseJose et al; et al; AmAm J J PhysiolPhysiol

63 days

9 days

MABP (mmHg)

RBF



Term newborns – ARF*
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CLASSIFICATION DES 
INSUFFISANCES RENALES

• Insuffisances pré-rénales, fonctionnelles, 
vasomotrices 
– 70-80% des cas, � FSR et Fg
– a) hypotension artérielle

• Défaillance cardiaque 

• Hypovolémie : 
– Déshydratation

– Hémorragies fœtales, néonatales
– Syndrome néphrotique congénital



CLASSIFICATION DES 
INSUFFISANCES RENALES

• Insuffisances pré-rénales, fonctionnelles, 
vasomotrices 
– 70-80% des cas, � FSR et Fg
– a) hypotension artérielle
– b) hypoperfusion :

• CIVD

• Médicaments (indométacine)



CLASSIFICATION DES 
INSUFFISANCES RENALES

• Insuffisances intrinsèques, parenchymateuses
– a) lésions parenchymateuses

• Nécrose : corticale, médullaire, papillaire
• Médicaments néphrotoxiques

• Insuffisance pré-rénale

– b) lésions vasculaires : thromboses artérielles ou veineuses
– c) néphropathies congénitales
– d) infections  : congénitales (syphilis, toxo), pyélonéphrite aiguë
– e) obstructions intrarénales : hémoglobinurie, myoglobinurie



CLASSIFICATION DES 
INSUFFISANCES RENALES

• Insuffisances post-rénales, obstructives
– a) urétérales

• Urétérocèle
• Syndrome de la jonction, bilatéral

– b) uréthrales : 
• Diverticule
• Sténose

• Valves de l’urèthre postérieur

– c) vessie neurogène



METHODES DIAGNOSTIQUES

• Dosages plasmatiques : urée, créatinine

• Dosages urinaires : 
– Cytologie
– Sodium, créatinine, osmolarité
– FENa
– Index d’insuffisance rénale IIR : Na u x Créat pl/Créat u

FENA > 3, IIR > 3 : atteinte intrinsèque
Osm < 400 mosmol/L : atteinte intrinsèque
Osm u/ Osm p < 1 : atteinte intrinsèque



METHODES DIAGNOSTIQUES
• Dosages plasmatiques 

• Dosages urinaires
• Echographie, Doppler

• Protéinurie, enzymurie : 
– ß2 microglobuline : marqueur précoce lésions tubulaires
– � 1 microglobuline : dosage non influencé par pH urinaire acide
– Retinol Binding Protein : taux proportionnel au degré d’atteinte
– N-acétyl-ß-D-glucosaminidase :

• Hydrolase lysosomiale, 130 000 Da
• Non filtrée

• Augmentation précoce si insuffisance rénale



METHODES DIAGNOSTIQUES
• Dosages plasmatiques 

• Dosages urinaires
• Echographie, Doppler

• Protéinurie, enzymurie
• EGF : 

– Produit par les cellules de l’anse de Henlé et du tube distal
– Réparation anatomique et fonctionnelle
– Modulation du transport membranaire
– Barrière anti-virale
– 
{ si IRA, IRC
– 
yaprès lésion parenchymateuse prédictive du taux de récupération 

fonctionnelle



TRAITEMENT

• Insuffisance pré-rénale : 
– a) expansion volémique :

• 1-20 mL/kg en 1 à 2 heures
• En qqs heures diurèse 2 mL/kg/h

– b) furosémide :
• 1-3 mg/kg
• Réponse amoindrie si hypoperfusion après asphyxie

• 90% liés à l’albumine

• Ototoxicité, alcalose hypoCl hypoK
• Néphrocalcinose, déminéralisation osseuse

– c) dopamine :
• Augmentation PA, vasodilatation rénale
• 0.7-2 µg/kg/mn : diurèse, natriurèse, clairance créatinine

• Pas d’effet de la dobutamine sur le débit sanguin rénal

• Pas d’effet de la dopexamine chez l’animal immature



Dopamine

• Dopamine vs volume 
expansion

– Effect on BP: 
dopamine >

– No difference on 
morbidity or mortality
Osborn & Evans (Cochrane
Database Sys Rev 2001(2))

• Dopamine vs 
dobutamine

–Effect on BP:
dopamine >

–No difference on morbidity
or mortality
Subhedar & Shaw (Cochrane
Database Sys Rev 2001(2))



Seri et al, J Pediatr 1998



TRAITEMENT

• Insuffisance pré-rénale 
– a) expansion volémique
– b) furosémide 
– c) dopamine 
– d) furosémide + dopamine : 

• 1 mg/kg + 2µg /kg/mn, précocement??

• Augmente diurèse, FENa, clairance créat (77%)

• Quantité de furosémide sur son site d’action tubulaire

– e) mannitol 20% : dangereux
– f) théophylline :

• Inhibition compétitive Adénosine sur récepteurs médullaires
• Augmentation de la synthèse rénale de PGE2

• 4 mg/kg charge, puis 0.2 à 0.6 mg/kg/h



TRAITEMENT

• Insuffisance rénale intrinsèque
– a) principes :

• Maintien de la diurèse (furosémide, dopamine, théophylline, burinex®

– b) surcharge hydrique :
• Insuffisance cardiaque, hypertension, hyponatrémie

• Restriction des apports aux pertes insensibles
• Dialyse ou hémofiltration

– c) hyponatrémie :
• Surcharge hydrique et sécrétion d’ADH
• < 120 mmol/L : léthargie, convulsion

• Na (mEq) = (Na désiré – Na actuel) x poids (kg) x 0.6

• Pas de correction  trop rapide



TRAITEMENT
• Insuffisance rénale intrinsèque

– a) principes :
– b) surcharge hydrique
– c) hyponatrémie
– d) hypertension :

• Restriction sodée si HTA modérée

• Diurétiques de l’anse

• anti-hypertenseurs

– e) hyperkaliémie :
• Possible chez le grand prématuré avec diurèse conservée

• Kayexalate® : 1 g/kg (4 mL/kg)/6 h PO ou IR 1 mEq/L
• Gluconate calcium : 50 mg/kg en –10 mn

• Bicarbonate sodium : 2 mEq/kg en 5-10 mn

• Insuline Glucose : 0.1 µg/kg  0.5 g/kg
• Salbutamol® : 4 µg/kg en 20 mn (1mEq/L)



TRAITEMENT
• Insuffisance rénale intrinsèque

– a) principes :
– b) surcharge hydrique
– c) hyponatrémie
– d) hypertension 
– e) hyperkaliémie 
– f) hyperphposphorémie :

• Calcifications extrasquelettiques si Ca x Ph > 70
• Lait pauvre en pH, pas d’aluminium, carbonate de calcium

• Dialyse péritonéale

– g) hypocalcémie : 
• Gluconate de calcium : 50 mg/kg/6 h en 10 mn

• correction de l’hypophosphorémie



TRAITEMENT
• Insuffisance rénale intrinsèque

– a) principes :
– b) surcharge hydrique
– c) hyponatrémie
– d) hypertension 
– e) hyperkaliémie 
– f) hyperphposphorémie
– g) hypocalcémie 
– h) nutrition :

• 100 kcal/kg avec lipides et hydrates de carbone
• 1-2 g/kg/j de protéines

– i) acidose métabolique :
• pH < 7.20 : aggrave hyperK et hyperventilation
• Bicarbonate de sodium : 1-3 mEq/kg/j, à discuter

• Risque expansion volume extracellulaire avec le Na



TRAITEMENT
• Insuffisance rénale intrinsèque

– a) principes :
– b) surcharge hydrique
– c) hyponatrémie
– d) hypertension 
– e) hyperkaliémie 
– f) hyperphposphorémie
– g) hypocalcémie 
– h) nutrition 
– i) acidose métabolique
– j) épuration : 

• Dialyse : surcharge hydrique, hyper Na/K, HTA
péritonéale (sauf ECUN) 10-20 à 25-40 mL/kg
5-10 mn infusion, 35-45 contact, 10-15 drainage
glucosé isotonique à température ambiante

• Hémofiltration : héparinisation



PRONOSTIC

• Mortalité : 
– 50%, rarement due à la maladie rénale

• Séquelles : 
– Malformations : 80% IRC
– Nécrose tubulaire aiguë : amélioration en 3 semaines
– Oligo-anurie : clairance créatinine abaissée dans 40%
– Nécrose corticale : néphrocalcinose, HTA

acidose tubulaire
défaut de concentration
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