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Mise au point

Insuffisance rénale aiguë en pédiatrie: 
Diagnostic et prise en charge
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(1) Service de pédiatrie, hôpital Charles Nicolle, Tunis, Tunisie

RÉSUMÉ :
L’insuffisance rénale aiguë est moins fréquente chez l’enfant que chez l’adulte, sauf pendant la période néo-
natale. Deux causes prédominant en pédiatrie : les syndromes hémolytiques et urémiques post-infectieux 
qui touchent les nourrissons et les jeunes enfants, et les insuffisance s rénales aigues secondaires à une 
hypoperfusion rénale qui sont en cause à tous les âges. Chez les nouveau-nés, l’insuffisance rénale aiguë 
est principalement associée aux situations de souffrances fœtales aiguës. Les deux menaces vitales que 
sont l’hyperkaliémie et l’œdème aigu du poumon par surcharge hydrosodée sont prévenues par la mise en 
œuvre précoce du traitement. Les progrès réalisés dans les techniques d’épurations extra rénales (dialyse 
péritonéale, hémodialyse et hémofiltration continue) permettent d’attendre dans de bonnes conditions la 
reprise de la fonction rénale, y compris chez des nouveau-nés de très petits poids, notamment le maintien 
d’une nutrition satisfaisante. La dialyse péritonéale reste la technique de choix chez les nourrissons et les 
jeunes enfants malgré la place de plus en plus grande prise par les techniques d’hémofiltration continue, 
en particulier dans le traitement des défaillances multiviscérales. Actuellement, la mortalité observée dans 
l’insuffisance rénale aiguë est liée aux atteintes extra-rénales. Elle est plus élevée chez les nouveau-nés et 
chez les enfants nécessitant une prise en charge en unité de soins intensifs. Le risque de lésions rénales 
irréversibles avec insuffisance rénale chronique séquellaire est variable selon les étiologies et la durée de 
l’insuffisance rénale aiguë.

ABSTRACT :
Except during neonatal period, acute renal failure is less frequent in children than in adults. The two lea-
ding causes in paediatric population are hemolytic-uremic syndromes observed in infants and in young 
children less than 3 years and acute renal failure related to renal hypoperfusion that occurred in all ages. In 
new-borns, acute renal failure is mainly related to perinatal asphyxia. Hyperkalaemia and fluid overload are 
life-threatening complications, which have to be promptly prevented by treatment. Technical advances in 
renal replacement therapies (peritoneal dialysis, hemodialysis and continuous hemofiltration) permit to pro-
vide stable control of fluid and metabolic status with sufficient caloric intake even in hemodynamically uns-
table patients and in tiny infants. peritoneal dialysis remains the favorite method of dialysis in infants and 
young children even if continuous hemofiltration takes a growing place, particularly in treatment of multiple 
organ failure. Nowadays, mortality observed in acute renal failure is mainly associated with extra-renal pa-
thologies and is higher in neonatal period and in critically ill children. Risk of irreversible renal lesions with 
chronic renal failure is variable depending of aetiology and duration of acute renal failure.
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Définition
La première définition internationale de l’insuffisance 
rénale aiguë (IRA) a été mise en place en 2004 avec 
la classification RIFLE pour Risk, Injury, Failure, Loss, 
and End-stage Kidney, rapidement suivie par la clas-
sification AKIN pour Acute Kidney Injury Network. 
Depuis, les définitions de l'IRA ont été affinées et 
modifiées pour s’adapter à la population pédia-
trique. La classification KDIGO pour Kidney Disease 
Improval Global Outcomes, successeur de RIFLE et 
AKIN, est actuellement la définition de l'IRA la plus 
largement utilisée et est applicable aux enfants ainsi 
qu'aux patients atteints de maladie rénale chronique 
(MRC) (Tableau 1) [1].

Tableau 1: Classification de l’insuffisance rénale 
aigue selon KDIGO (Kidney Disease: Improving Glo-
bal Outcome)

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

L'IRA est désormais définie comme une modification 
brutale du débit de filtration glomérulaire (DFG), se 
traduisant par une augmentation de la créatinine 
sérique (SCr) pendant une période pouvant aller 
jusqu'à 7 jours ou par une diminution du débit uri-
naire sur 6 à 24 heures. Le degré de l'élévation de 
la SCr par rapport à sa valeur de base, ou la gravité 
et la durée de la diminution du débit urinaire, sont 
utilisées pour établir le stade de l'IRA (Tableau 1). Un 
passage d’un stade KDIGO à un autre est associée à 
un pronostic plus grave (par exemple, une mortalité 
plus élevée, un besoin accru d’épuration extra-rénal, 
une progression vers la MRC et un allongement de la 
durée d'hospitalisation) [1].
De plus, la durée d'un épisode d'IRA peut également 
être utile pour affiner le diagnostic. Les épisodes 
d'IRA transitoires (<48 h) sont associés à de meilleurs 
résultats que les épisodes persistants (2 à 7 jours), 
mais ils ne sont pas sans conséquences par rapport 
à l'absence d'IRA [2,3]. Une altération de la fonction 
rénale qui se prolonge au-delà de 7 jours, sans tou-
tefois remplir les critères de la MRC de 90 jours, est 
qualifiée de maladie rénale aiguë (MRA). Elle repré-
sente un spectre complexe entre l'IRA et la MRC, 
où des mécanismes de réparation potentielle, des 
lésions en cours ou une réserve rénale préexistante 

insuffisante peuvent interagir. Bien que des recom-
mandations existent pour définir cette période de 
transition, la MRA nécessite encore des études sup-
plémentaires pour affiner son pronostic et sa prise 
en charge [2].

Diagnostic
Étant donné les grandes variations des valeurs nor-
males de la SCr selon l'âge pédiatrique et sa variabili-
té interindividuelle, l'utilisation de la SCr de référence 
pour identifier et classer l'IRA rajoute une complexi-
té supplémentaire chez les enfants auparavant en 
bonne santé et sans valeur de base connue. Chez ces 
patients, la taille ou l'âge peuvent être utilisés avec 
différentes formules validées pour estimer la valeur 
attendue de la SCr [4]. Bien qu'une mesure réelle 
soit préférable, ces méthodes substitutives restent 
utilisables pour le diagnostic et le dépistage des pa-
tients à risque d'IRA [5,6,7].
Cependant, la SCr est un biomarqueur de filtration 
imparfait dans le contexte instable de l'IRA. Elle est 
influencée par de nombreux facteurs non rénaux 
(une masse musculaire réduite, une inhibition phar-
macologique de la sécrétion tubulaire) et n'augmente 
qu'après l'atteinte d'une proportion substantielle de 
néphrons [8]. La cystatine C est un biomarqueur 
fonctionnel plus fiable, indépendant de l'âge, de la 
masse musculaire et de la sécrétion tubulaire. Bien 
qu'elle soit équivalente ou supérieure à la créatinine 
seule pour estimer le DFG, son rôle dans le diagnos-
tic de l'IRA reste à préciser en raison des variations 
dynamiques du DFG lors des pathologies aiguës.
Une augmentation aiguë des marqueurs de filtra-
tion peut refléter soit une réponse physiologique à 
un état hémodynamique altéré (IRA fonctionnelle 
ou pré-rénale), soit des lésions tissulaires rénales 
(IRA intrinsèque). La distinction entre l'IRA fonction-
nelle pré-rénale et l'IRA intrinsèque structurelle peut 
désormais être établie grâce à des biomarqueurs 
spécifiques des lésions tubulaires. De plus, les reins 
peuvent mobiliser des néphrons sains non lésés, ap-
pelés réserve rénale, pour maintenir un DFG stable. 
Ce n'est que lorsque ce mécanisme de compensa-
tion est dépassé que le DFG commence à diminuer, 
entraînant une élévation progressive et retardée des 
biomarqueurs fonctionnels. Cette phase infraclinique 
de l'IRA ne peut pas être diagnostiquée par la SCr. 

Etiologies
Les étiologies de l'IRA peuvent être classées en fonc-
tion de la localisation anatomique impliquée. L’IRA 
pré-rénale résulte d’une perfusion rénale diminuée, 
le plus souvent due à une hypovolémie ou à une di-
minution du débit cardiaque. L’IRA intrinsèque dé-
signe une lésion structurelle du parenchyme rénal, 
généralement causée par une hypoperfusion rénale 
prolongée, un sepsis, des néphrotoxiques ou des 
maladies rénales primaires sévères. L’IRA post-rénale 
(obstructive) est due à une obstruction anatomique 
congénitale ou acquise des voies urinaires.
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Alors qu’une IRA post-rénale peut généralement 
être exclue sur la base de l’histoire clinique ou de 
l’imagerie, la distinction entre une IRA fonctionnelle 
et une IRA intrinsèque peut être complexe. Cette 
distinction est cruciale, car elle impacte fortement la 
prise en charge. Une anamnèse détaillée et un exa-
men clinique approfondi sont essentiels, bien qu’ils 
soient rarement suffisants chez les patients hospita-
lisés ou complexes.
Bien que de nouveaux biomarqueurs aient gran-
dement facilité cette distinction, l'approche tradi-
tionnelle avec d'autres analyses urinaires est encore 
utilisée pour différencier l’IRA fonctionnelle de l’IRA 
intrinsèque, malgré plusieurs limites. L'apparition 
d'une protéinurie ou d'une hématurie, ou la présence 
de certains cylindres à la microscopie urinaire, sug-
gère une atteinte rénale intrinsèque ou une inflam-
mation. Cependant, leur absence n'exclut pas une 
IRA intrinsèque, comme l'illustre la néphrite inters-
titielle aiguë, où l'analyse urinaire est généralement 
peu contributive et ne s’accompagne que rarement 
de cylindres leucocytaires ou d’éosinophiles.
La fraction d'excrétion du sodium (FENa) est un outil 
largement disponible : une FENa <1 % suggère une 
IRA fonctionnelle, tandis qu'une FENa >2 % évoque 
une nécrose tubulaire aiguë (NTA). Toutefois, l’inter-
prétation de la FENa est influencée par divers fac-
teurs, notamment l’utilisation de diurétiques, l’admi-
nistration de produits de contraste ou une maladie 
rénale préexistante [9]. De plus, sa fiabilité est réduite 
chez les nouveau-nés, avec un seuil supérieur attei-
gnant 2,5 % chez les nourrissons à terme et jusqu'à 6 
% chez les prématurés de 29 à 30 semaines de ges-
tation [10].
Une épreuve de remplissage avec 10 ml/kg de cris-
talloïdes isotoniques peut être utile pour identifier 
une IRA fonctionnelle si elle entraîne une améliora-
tion de l'urée sanguine et de la SCr sérique, en co-
hérence avec un examen physique et une histoire 
clinique évocateurs d’une déshydratation. L'absence 
de réduction significative de ces marqueurs ou le dé-
veloppement d'une surcharge hydrique indique une 
IRA intrinsèque.

Examens complémentaires
Des analyses supplémentaires peuvent aider à iden-
tifier l’étiologie d’une IRA intrinsèque. Le dosage des 
médicaments néphrotoxiques administrés doit être 
effectué lorsque disponible. Une numération formule 
sanguine et un frottis sanguin peuvent être utiles 
pour détecter une microangiopathie thrombotique. 
Les dosages du C3 et du C4 sont essentiels en cas 
de suspicion de vascularite ou de glomérulonéphrite. 
L’acide urique doit être surveillé chez les patients à 
risque de syndrome de lyse tumorale, et la créatine 
kinase ou l’haptoglobine doivent être dosées en cas 
de suspicion d’une IRA induite par des pigments hé-
matiques. La présence d’éosinophiles urinaires peut 
orienter vers une néphrite interstitielle aiguë, mais la 
biopsie rénale reste actuellement la seule méthode 
diagnostique fiable.

Une échographie rénale doit être réalisée si les in-
vestigations initiales n’ont pas permis d’identifier la 
cause de l’IRA ou si une obstruction ou une MRC 
sous-jacente est suspectée. En cas d’échec des mé-
thodes diagnostiques non invasives et en l'absence 
d'amélioration de l’IRA, une biopsie rénale peut être 
envisagée lorsque la glomérulonéphrite ou la né-
phrite interstitielle ne peuvent être exclues.

Facteurs de risque
L'identification des patients à risque de développer 
une IRA est essentielle pour sa prévention. Plusieurs 
facteurs de risque, souvent synergiques, peuvent 
être classés en trois catégories : comorbidités, pro-
cessus aigus et facteurs modifiables.
Les comorbidités les plus fréquemment associées 
à l'IRA chez l'enfant sont la MRC, l'insuffisance car-
diaque, les cardiopathies congénitales, la transplan-
tation (d'organes solides ou de moelle osseuse) et 
le diabète. Parmi les pathologies aiguës fortement 
liés à l'IRA, on retrouve le sepsis, la circulation extra-
corporelle, la ventilation mécanique et l'utilisation de 
vasopresseurs. Les facteurs de risque modifiables 
incluent la déplétion volémique et l'exposition aux 
néphrotoxiques [2,11,12].
Les médicaments néphrotoxiques sont devenus 
l'une des principales causes d'IRA [13]. L'administra-
tion combinée de trois médicaments néphrotoxiques 
triple la valeur prédictive positive de développement 
d'une IRA sévère par rapport à l'exposition à un seul 
traitement [14].

Outils de prédiction des risques
Les scores pour la prédiction du risque d'IRA ont été 
validés dans certaines populations, notamment chez 
les patients subissant une chirurgie cardiaque. Ce 
sont des tests de dépistage non invasifs et peu coû-
teux, mais ils manquent souvent de spécificité. Les 
biomarqueurs de lésion tubulaire, tels que le NGAL 
et l’inhibiteur tissulaire des métalloprotéinases 2 as-
socié à la protéine de liaison au facteur de croissance 
insulin-like 7 (TIMP-2IGFBP7), sont utiles pour une 
prédiction plus précise de l'IRA. Des méta-analyses 
d’études pédiatriques sur le NGAL et d’études chez 
l’adulte sur le TIMP-2IGFBP7, impliquant principa-
lement des patients ayant subi une chirurgie car-
diaque, ont montré un rapport de vraisemblance po-
sitif global pour l'IRA de 10,86 [15,16]. Des données 
pédiatriques préliminaires sur le TIMP-2*IGFBP7 ont 
montré des résultats similaires [17]

Évaluation des biomarqueurs et des tests 
fonctionnels
Une évaluation contextuelle des biomarqueurs, uti-
lisant des biomarqueurs de lésion chez les patients 
à haut risque, augmente la probabilité et améliore 
la capacité prédictive globale. Cette approche est 
illustrée par le Renal Angina Index (RAI), un score 
de risque validé chez les enfants en état critique 
ainsi que chez les adultes, qui combine les facteurs 
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de risque aux signes de lésion rénale [18,19]. Le RAI 
permet de prédire, dès 12 heures après l’admission 
en unité de soins intensifs pédiatriques, le risque de 
développer une IRA sévère au 3ème jour, avec une 
valeur prédictive négative de 92 à 99 %. Il améliore 
ainsi la spécificité et la valeur prédictive positive par 
rapport à l’élévation isolée de la SCr [18,20]. Chez les 
patients RAI positifs, les biomarqueurs de lésion, 
comme la NGAL urinaire, sont particulièrement pré-
dictifs de l’IRA, [21].
Par ailleurs, l’évaluation de la fonction tubulaire est 
une stratégie émergente chez les patients en état 
critique atteints d’IRA afin de prédire leur évolution. 
Le test de stress au furosémide (FST) est un test 
fonctionnel validé chez l’adulte qui évalue la réponse 
diurétique à une dose standardisée de furosémide 
intraveineux. Une diurèse < 200 ml dans les deux 
heures suivant l’administration est associée à un 
risque élevé de progression vers une IRA stade 3 et à 
un besoin d’épuration extra-rénale (EER). Une étude 
menée chez des adultes en soins intensifs a rappor-
té que 78,3 % des non-répondeurs ont nécessité 
une EER, contre seulement 13,6 % des répondeurs 
[21,22].
Bien que le FST nécessite encore une validation chez 
les populations pédiatriques, les données actuelles 
suggèrent qu’il serait applicable chez l’enfant, mais 
avec un seuil de débit urinaire plus élevé pour une 
meilleure prédiction des issues cliniques [23].

Prévention
Dans la mesure du possible, les mesures préventives 
devraient être appliquées à tous les patients. Toute-
fois, le temps et les ressources doivent être princi-
palement consacrés aux patients identifiés comme 
à haut risque d’IRA afin d’optimiser les résultats cli-
niques.
Les recommandations KDIGO préconisent, chez les 
patients à haut risque, de :

 Arrêter les agents néphrotoxiques si possible,
 Assurer une volémie adéquate et une pression de 
perfusion stable,
 Surveillance hémodynamique fonctionnelle,
 Surveiller la SCr sérique et le débit urinaire,
 Éviter l’hyperglycémie,
 Considérer des alternatives aux examens d’ima-
gerie utilisant des produits de contraste [1].

Bien que ces mesures puissent sembler basiques, 
l’application systématique de ces interventions com-
binées chez les patients à haut risque peut réduire signi-
ficativement le développement d’une IRA sévère [24].

Médicaments néphrotoxiques
L'IRA associée aux néphrotoxiques est fréquente, 
en particulier chez les patients recevant plusieurs 
agents néphrotoxiques simultanément. Souvent 
non oligurique, son apparition peut facilement pas-
ser inaperçue [13].
Les programmes de pharmacovigilance ont démon-
tré que la surveillance systématique de la SCr quoti-

dienne chez les enfants exposés à trois médicaments 
néphrotoxiques ou plus, ou à plus de trois jours d’un 
aminoside, permet une réduction du taux d’IRA de 
25 à 64 % [13].
De plus, certaines associations de néphrotoxiques 
augmentent leur toxicité et doivent être évitées. Par 
exemple, la combinaison de la vancomycine et de la 
pipéracilline/tazobactam multiplie par 3,4 le risque 
d’IRA par rapport à la vancomycine associée à un 
autre antibiotique [25].

Fluides
L’administration de fluides IV a prouvé son efficacité 
pour réduire l’IRA dans plusieurs contextes, notam-
ment :

 La rhabdomyolyse,

 Certains médicaments néphrotoxiques (amino-
sides, amphotéricine B, agents de contraste, cispla-
tine, acyclovir),

 Le syndrome de lyse tumorale,

 Les interventions chirurgicales associées à une 

déplétion volémique [26-28].

Le type de soluté utilisé est également un facteur à 
considérer. Bien que l’impact soit modéré, l’utilisation 
de solutions cristalloïdes équilibrées (ex. Ringer lac-
tate, Plasma-Lyte) améliore la mortalité et la morbi-
dité néphrologique chez les adultes en état critique 
comparé aux cristalloïdes isotoniques [29,30]. Des 
données, bien que moins nombreuses, suggèrent un 
effet similaire chez les adultes non critiques [31].

IRA Associée aux Produits de Contraste
L’utilisation d’agents de contraste radiologique à 
faible ou iso-osmolarité a réduit l’incidence de l’IRA 
associée aux produits de contraste. Toutefois, les 
patients ayant un DFG < 60 ml/min/1,73m² ou pré-
sentant un risque élevé d’IRA doivent être préparés 
avant l’exposition à ces agents.

 L’hydratation IV avec une solution cristalloïde est 
l’intervention préventive la plus efficace.
 L’hydratation au bicarbonate n’apporte aucun 
bénéfice supplémentaire par rapport aux autres so-
lutés cristalloïdes.
 L’utilisation de la N-acétylcystéine (NAC) a été 
longuement débattue [1,32].
 Cependant, en raison de son faible coût et de ses 
effets secondaires minimes, certains centres main-
tiennent encore la NAC orale dans leur protocole 
pour les patients à haut risque, en particulier chez 
ceux ayant des antécédents d’IRA liée aux produits 
de contraste.

Gestion de l'IRA
Actuellement, il n'existe aucun traitement pharma-
cologique spécifique de l'IRA elle-même. Sa gestion 
repose sur le traitement de la cause sous-jacente, 
l'élimination des agents néphrotoxiques, et des me-
sures de soutien. Dans la plupart des cas d'IRA intrin-
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sèque, une consultation ou une orientation vers un 
néphrologue pédiatrique est recommandée. L’EER 
est généralement initiée lorsque la prise en charge 
médicale ne permet pas de garantir une nutrition 
adéquate, de contrôler les anomalies électrolytiques 
ou d'éviter l'œdème pulmonaire. Il doit être envisagé 
chez les patients présentant une surcharge hydrique 
supérieure à 10 %.

Fluides
La volémie doit être évalué de manière minutieuse 
par examen physique, mesure du poids et anamnèse.

 Chez les enfants présentant des signes d’hypo-
volémie, un bolus de cristalloïdes isotoniques IV (10 
ml/kg ) doit être administré, avec une réévaluation 
des signes vitaux et de la fonction rénale pour éva-
luer l’amélioration.

   L'évaluation de la volémie est cruciale, car l'ad-
ministration de fluides est contre-indiquée chez les 
patients présentant un œdème pulmonaire ou une 
insuffisance cardiaque.

 Si l'oligo-anurie persiste, une IRA obstructive doit 
être exclue par l’échographie ou par le cathétérisme 
urinaire.

 Chez les enfants euvolémiques, l'apport total de 
fluides quotidien doit inclure les pertes insensibles 
(400 ml/m² par jour), la diurèse et les pertes supplé-
mentaires potentielles.

 Chez les enfants avec œdème pulmonaire, l'ap-
port liquidien doit être restreint, et l'utilisation de 
diurétiques peut être envisagée.
Le furosémide est indiqué chez les patients présen-
tant une détresse respiratoire en rapport avec un 
œdème pulmonaire.

 Chez les enfants ayant une surcharge supérieure 
à 10 % du poids à l’admission, on observe une aug-
mente indépendamment la mortalité et la morbidité.

 Des données provenant des enfants nécessitant 
une EER montrent une augmentation linéaire de la 
mortalité avec l'aggravation de l'œdème pulmonaire, 
multipliée par plus de 8 fois lorsque l'œdème pulmo-
naire dépasse 20 % du poids [33].

Ajustement de la Posologie des 
Médicaments
Si la mesure du niveau de médicament est disponible 
pour un agent spécifique, elle doit être utilisée pour 
ajuster sa posologie pendant l'IRA.
Si cela n'est pas possible, les médicaments doivent 
être ajustés en fonction de la clairance de la SCr esti-
mée du patient, en gardant à l'esprit que les formules 
d’estimation ne tiennent pas compte de la nature 
dynamique du DFG en cas d'IRA, et que l'élévation 
de la SCr est retardée après une diminution soudaine 
du DFG [1].

Anomalies Électrolytiques et de l'équilibre 
Acido-Basique
Les hyperkaliémies, hyponatrémies, hyperphos-
phatémies, hypocalcémies et acidose métabolique 
sont des anomalies fréquentes dans l'IRA. L'hyperk-
aliémie doit toujours être surveillée, et les patients 
oligo-anuriques ne doivent recevoir aucun apport 
potassique. L'hyponatrémie est presque toujours en 
rapport avec la surcharge hydrique et est traitée par 
restriction hydrique associée aux diurétiques.

 L'hyperphosphatémie, malgré une restriction ali-
mentaire, peut nécessiter des chélateurs du phos-
phate.

 L'hypocalcémie est uniquement utilisée si les pa-
tients sont symptomatiques.

 Les bicarbonates pour corriger l'acidose peuvent 
abaisser davantage les niveaux de calcium sérique.

 Les enfants avec une IRA polyurique peuvent pré-
senter des déplétions électrolytiques étendues et 
nécessitent une surveillance étroite pour des sup-
plémentations potentielles.

L'acidose métabolique se développe en raison d'une 
excrétion réduite des acides non volatiles, ce qui en-
traîne une augmentation du trou anionique. L'uti-
lisation de solutions IV équilibrées aide à prévenir 
l'acidose en évitant la charge en chlorure présente 
dans le sérum physiologique à 0,9 % [30,31]. Bien 
que les bénéfices de l'administration de bases soient 
incertains, elles sont souvent utilisées oralement 
pour limiter la gravité de l'acidose ; le bicarbonate IV 
peut être administré dans des situations menaçant 
la vie.

Hypertension
L'hypertension est souvent présente dans l'IRA Les 
diurétiques sont la première ligne de traitement pour 
la gestion initiale, à moins que le patient ne présente 
des signes d’hypovolémie.

Prise en charge nutritionnelle
 La malnutrition chez les patients hospitalisés avec 
une IRA est associée à une mortalité accrue [34]. Un 
régime pauvre en protéines n'est pas recommandé, 
car l'IRA est associée à un état catabolique de dé-
pense protéino-énergétique, et un apport calorique 
adéquat est essentiel pour la récupération des or-
ganes.

 Les recommandations KDIGO ne sont pas adap-
tées aux enfants, car leur forte impulsion anabolique 
et leurs réserves nutritionnelles plus faibles les ex-
posent à un risque plus élevé de malnutrition [34]. 
Bien qu'il n'existe pas de directives spécifiques pour 
les enfants atteints d'IRA, une pratique courante 
consiste à leur donner 130–150% de leur apport ca-
lorique de maintien et 1,5 mg/kg/jour de protéines, 
sauf si un apport quotidien plus élevé, adapté à l'âge, 
est recommandé (par exemple, pour les nouveau-nés 
et les nourrissons).
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  Lorsque cela est possible, la nutrition entérale est 
préférée en raison des nombreux avantages qu'elle 
présente par rapport à la voie parentérale [34]. L'aug-
mentation du rapport calories/azote au-delà des 
recommandations ne permet pas d'améliorer l'équi-
libre de l'azote et peut entraîner de l'hypertriglycé-
ridémie et de l'hyperglycémie. Bien que le contrôle 
glycémique strict soit débattu en raison de son 
risque d'hypoglycémie, il est recommandé de main-
tenir les niveaux de glucose en dessous de 150 mg/
dl, car l'hyperglycémie est associée à l'IRA [1].
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