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hôpital Robert-Debré, AP–HP, 75793 Paris cedex 19, France

Disponible en ligne sur

ScienceDirect
www.sciencedirect.com

�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
�
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Summary
These guidelines are intended to assist physicians in the care of

children with chronic kidney disease (CKD), defined in children as in

adults, regardless of its cause. Often silent for a long time, CKD can

evolve to chronic renal failure or end-stage renal disease. Its

management aims at slowing disease progression and treating

CKD complications as soon as they appear. The different aspects

of pediatric CKD care are addressed in these guidelines (screening,

treatment, monitoring, diet, quality of life) as proposed by the French

Society of Pediatric Nephrology. Highly specialized care provided in

the hospital setting by pediatric nephrologists is not detailed.

� 2016 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Résumé
Ces recommandations ont été élaborées dans le but de guider les

médecins prenant en charge des enfants connus ou non pour avoir

une maladie rénale chronique (MRC). Celle-ci est définie chez

l’enfant, comme chez l’adulte, indépendamment de sa cause. Souvent

longtemps silencieuse, la MRC peut évoluer vers l’insuffisance

rénale chronique (IRC), voire terminale. Une prise en charge précoce

permet de ralentir l’évolution et de traiter les complications de l’IRC

dès leur apparition. Les différents aspects de la prise en charge sont

abordés dans ces recommandations (dépistage, thérapeutiques, sur-

veillances, diététique, qualité de vie) qui ont été élaborées par le

groupe MRC de la Société de néphrologie pédiatrique. Les prises en

charges très spécialisées relevant des néphrologues pédiatres en

milieu hospitalier n’ont pas été détaillées.

� 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

* Auteur correspondant.
e-mail : cpietrement@chu-reims.fr (C. Pietrement).
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0929-693X/� 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Le concept de maladie rénale chronique (MRC) a été déve-
loppé en 2002 pour faciliter une approche de santé publique
et promouvoir la prévention du risque rénal et de ses compli-
cations. La MRC est définie indépendamment de sa cause et
son évolution peut se faire vers l’insuffisance rénale chro-
nique (IRC), voire terminale (IRT). C’est un problème de santé
publique chez l’adulte. Chez l’enfant, les données épidémio-
logiques sont limitées et la MRC peut rester longtemps
silencieuse. Pourtant, son dépistage précoce permet une prise
en charge appropriée avec pour objectif de ralentir l’évolution
vers l’IRT et de traiter les complications dès leur apparition.
Ces recommandations ont été élaborées dans le but de guider
les pédiatres et plus généralement tous les médecins prenant
en charge des enfants connus ou non pour avoir une MRC.
Elles ont pour but d’améliorer le dépistage et le suivi au long
cours de ces enfants, conjointement avec le néphrologue
pédiatre notamment en cas de MRC avancée. Elles émanent
de la Société de néphrologie pédiatrique et plus particulière-
ment du groupe de travail « Maladie rénale chronique ». Les

[(Figure_1)TD$FIG]

Figure 1. Classification et risque de progression de la MRC (adapté de [1]). Ris
modéré (gris clair), important (gris foncé), très important (noir).
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prises en charges très spécialisées relevant des néphrologues
pédiatres en milieu hospitalier n’ont pas été détaillées.

2. Épidémiologie

Les données épidémiologiques sur la MRC sont limitées chez
l’enfant et reposent essentiellement sur les registres de
traitement de suppléance de l’IRT en pédiatrie.

2.1. Définition
La MRC est définie par la présence, pendant plus de 3 mois, de
marqueurs d’atteinte rénale qui peuvent être des anomalies
morphologiques (à l’échographie ou autres examens), des
anomalies histologiques (sur une biopsie rénale), des anoma-
lies biologiques (protéinurie, albuminurie, hématurie, leuco-
cyturie, ou baisse du débit de filtration glomérulaire [DFG] en
dessous de 60 mL/min/1,73 m2). Elle est classée en stades de
sévérité croissante selon le niveau de DFG et de protéinurie
d’après le rapport du groupe Kidney Disease: Improving Glo-
bal Outcomes (KDIGO) de 2012 (fig. 1) [1]. Cette définition ne
s’applique pas aux enfants de moins de 2 ans dont le DFG
que de progression de la maladie rénale chronique (MRC) : faible (blanc),
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physiologique est inférieur à celui des enfants plus âgés et des
adultes. Il n’existe pas de classification dans cette catégorie
d’âge pour laquelle la MRC est définie par rapport à des
normes de DFG pour l’âge (Section 11.3).

2.2. Étiologie
Les anomalies congénitales du rein et des voies urinaires
(correspondant principalement aux hypodysplasies rénales
et uropathies, et dénommées CAKUT pour Congenital Abnor-
malities of the Kidney and Urinary Tract dans la littérature
anglo-saxonne) représentent 50 à 60 % des causes de MRC de
l’enfant. Les autres grandes causes sont les néphropathies
glomérulaires (5 à 15 %) et les néphropathies héréditaires (10 à
20 %). Au stade plus tardif du traitement de suppléance, les
proportions de CAKUT et de néphropathies glomérulaires sont
de l’ordre de 25 à 35 % chacune en raison d’une progression
différente de la MRC selon sa cause. Il existe en général une
prédominance masculine dans la MRC de l’enfant (sex-
ratio = 1,5 à 3 selon les études) reflétant notamment la pré-
pondérance de garçons parmi les enfants avec CAKUT [2].

2.3. Chiffres clés

Les études épidémiologiques disponibles, réalisées pour la
plupart en milieu hospitalier, évaluent l’incidence de la MRC
pédiatrique stades 2 à 5, à 10–15 par million d’enfants par an et
sa prévalence à 50–100 par million d’enfants de moins de
18 ans [3]. L’incidence de la MRC stade 5 (IRT) pédiatrique
nécessitant un traitement de suppléance par dialyse ou trans-
plantation rénale est très variable d’un pays à l’autre mais se
situe aux environs de 5 à 10 nouveaux cas par million d’enfants
(pme) et par an [3]. Cette incidence est relativement stable
depuis 20 ans et chaque année en France un peu plus d’une
centaine d’enfants et adolescents âgés de moins de 20 ans
commencent un traitement de suppléance (incidence standar-
disée de 7,5 pme en 2013) [2]. La prévalence de la MRC stade
5 nécessitant un traitement de suppléance varie de 30 à 90 cas
par million d’enfants selon les pays (54 pme en France en 2013
[2,3]). Au 31 décembre 2012, plus de 800 enfants recevaient un
traitement de suppléance en France dont 23 % par dialyse et
77 % par transplantation rénale [2]. Au moins autant sont pris
en charge dans les hôpitaux français pour une MRC de sévérité
moindre justifiant d’un traitement conservateur. Il n’existe en
pédiatrie qu’un nombre très restreint d’études en population
générale mais celles-ci suggèrent une prévalence de la MRC
Tableau I
Valeurs normales de protéinurie et d’albuminurie.
Âge, mois Protéinurie Pro
< 6 � 240 mg/m2/j (� 6–8 mg/m2/h) ND
6–24 < 150 mg/m2/j (< 4 mg/m2/h) < 5
> 24 < 150 mg/m2/24 h (< 4 mg/m2/h) < 2
Valeurs correspondant à des urines obtenues au mieux lors de la 1re miction matinale, urines no
créatininurie ; alb/créat : albuminurie/créatininurie ; ND : non déterminé.
non diagnostiquée chez l’enfant nettement plus élevée, de
près de 1 % [4].
3. Dépistage

3.1. Population cible
Le dépistage de la MRC a pour but de prévenir ou retarder la
nécessité d’un traitement de suppléance rénale par dialyse ou
transplantation en favorisant le diagnostic précoce et le
traitement approprié des stades moins avancés de la maladie.
Des programmes de dépistage de masse dans la population
pédiatrique (principalement via l’utilisation de la bandelette
urinaire) ont encore cours dans certains pays d’Asie (Japon,
Corée du Sud) mais ont été abandonnés en Europe et aux
États-Unis en raison d’un rapport coût–efficacité incertain et
d’un bénéfice attendu controversé [3].
Certains enfants ayant une probabilité plus importante
d’avoir ou de développer une MRC doivent faire l’objet d’un
dépistage systématique. Celui-ci doit porter sur le rapport
protéinurie (ou albuminurie)/créatininurie ainsi que sur la
mesure de la pression artérielle qui doit faire partie de
l’examen clinique de tout enfant à partir de 3 ans avec un
brassard adapté à la taille. Ces éléments peuvent être complé-
tés au moindre doute par une estimation du débit de filtration
glomérulaire (DFGe).
Nous recommandons qu’un dépistage de la MRC soit pratiqué
chez les enfants à risques suivants : antécédent personnel de
CAKUT, de néphrectomie partielle ou totale, de poids de
naissance faible (< 2,5 kg et grande prématurité), d’épisode
d’insuffisance rénale aiguë, de traitement de cancer, d’hyper-
tension artérielle, de cardiopathie congénitale, de maladie de
système, de traitement prolongé par médicaments néphro-
toxiques, ou d’obésité (IMC > 30 kg/m2) [5], antécédent fami-
lial au 1er degré de MRC. La fréquence de ce dépistage (tous les
un à cinq ans) doit être adaptée au type de risque présenté.

3.2. Protéinurie-albuminurie
Le dépistage de la protéinurie (ou de l’albuminurie) peut être
effectué sur une miction ou, plus difficilement chez le jeune
enfant, à partir d’un recueil urinaire de 24 heures. Il est admis
que les rapports protéinurie/créatininurie (prot/créat) ou
albuminurie/créatininurie (alb/créat) sur miction ont la même
valeur que la mesure de l’albuminurie ou de la protéinurie sur
une diurèse de 24 heures (tableau I). Cependant, les dosages
t/créat Alb/créat
ND

0 mg/mmol (< 500 mg/g) ND
0 mg/mmol (< 200 mg/g) < 3 mg/mmol (< 30 mg/g)
n diluées (non recueillies après une prise de boisson abondante). prot/créat : protéinurie/

3
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Tableau II
Valeurs normales d’hémoglobine [1].
Âge Hémoglobine (g/dL)
6 mois à 5 ans 11
5 à 12 ans 11,5
12 à 15 ans 12
Fille âgée de plus de 15 ans

non enceinte
12

Garçon âgé de plus de 15 ans 13
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sur diurèse de 24 heures gardent leur intérêt chez les patients
ayant une faible excrétion de créatinine (dénutrition, faible
masse musculaire, myopathie, certaines maladies métaboli-
ques) pour lesquels les rapports prot/créat ou alb/créat peu-
vent être faussement élevés.

3.3. Estimation du DFG

La DFGe doit être réalisée avec une formule adaptée aux
enfants. Les autres examens comme la mesure de la concen-
tration plasmatique de cystatine C ou la mesure du DFG
(mesure de la clairance par un marqueur exogène) doivent
être considérés comme des tests de confirmation d’une sus-
picion de MRC et réalisés dans des circonstances spécifiques
où la créatininémie ou les équations reposant sur la créati-
ninémie sont moins fiables (dénutrition, faible masse muscu-
laire, myopathie, certaines maladies métaboliques). La
créatininémie, idéalement mesurée par les techniques enzy-
matiques traçables (Isotopic Dilution Mass Spectroscopy
[IDMS]) [5], est le marqueur de DFG le plus utilisé en pratique
courante. Pour l’interpréter, des normes en fonction de l’âge
et du sexe propres à la pédiatrie doivent être utilisées [6]. Par
ailleurs, ce marqueur doit être considéré comme inutilisable
pour évaluer la fonction rénale dans toutes les situations où la
production de créatinine est anormale (dénutrition, faible
masse musculaire, myopathie, certaines maladies métaboli-
ques).
La DFGe ne peut se faire qu’avec des formules spécifiquement
pédiatriques. Sont indiquée ci-dessous celles reposant sur la
créatininémie.
Formule de Schwartz simplifiée réajustée aux nouvelles
méthodes de mesure de la créatininémie en 2009 [7] :
DFGe (mL/min/1,73 m2) = taille (en cm) � 36,5/créatininémie
(mmol/L)ou
DFGe (mL/min/1,73 m2) = taille (en cm) � 0,413/créatininémie
(mg/dL)
Dans les cas où la créatininémie n’est pas suffisamment fiable
(dénutrition, maladie chronique) ou pour confirmer un résul-
tat paraissant en inadéquation avec la clinique, des formules
de DFGe reposant à la fois sur la cystatine C, la créatininémie
et l’urée ont été proposées. Ainsi, la formule proposée par
Schwartz 2012 est la suivante [8] :
DFGe (mL/min/1,73 m2) = 39,8 � [0,884 � taille (en cm)/créa-
tininémie (mmol/L)]0,456 � [1,8/CystC (mg/L)]0,418 � [10,71/
urée (mMol/L)]0,079 � (1,076) si garçon � [taille (en cm)/
140]0,179
Enfin, une formule reposant sur la cystatine C seule a été
proposée au cas où la créatininémie n’est pas utilisable comme
indicateur de la fonction rénale (myopathie, maladie métabo-
lique, etc.) : DFGe (mL/min/1,73 m2) = 70,69 � [cystatine C
(mg/L)] � 0,931.
Ces formules nécessitent l’utilisation de calculateurs du fait
de leur complexité et le coût du dosage de la cystatine C reste
élevé. Des calculateurs sont disponibles sur Internet (https://
www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculatorPed).
4

4. Anémie

Une anémie (normochrome, normocytaire, arégénérative) est
observée chez la majorité des enfants ayant une MRC. Sa prise
en charge est une composante importante de celle de la MRC.

4.1. Définition et prévalence

Les concentrations en hémoglobine variant au cours de la
croissance, des valeurs normales au cours de la MRC ont été
fixées en fonction de l’âge [1] (tableau II). La prévalence de
l’anémie varie en fonction du stade de MRC : elle concerne
30 % des patients aux stades 1 et 2, 66 % au stade 3 et 93 % aux
stades 4 et 5.

4.2. Causes et conséquences

Les causes sont multiples, les principales étant la baisse de la
production d’érythropoı̈étine par le tissu rénal, les anomalies
du métabolisme du fer, l’inflammation systémique, les pertes
sanguines, l’hyperparathyroı̈die, la carence en vitamine B12 et
la carence en folates. L’anémie de la MRC est reconnue comme
étant un facteur de comorbidité important, en particulier
cardiovasculaire : le degré d’anémie est directement corrélé
à l’importance de l’hypertrophie ventriculaire gauche [9] et,
de fait, la mortalité est augmentée de plus de 50 % chez les
patients ayant un hématocrite inférieur à 33 % au moment de
la mise en dialyse [10].

4.3. Dépistage et évaluation initiale

Le dépistage de l’anémie se fait par la surveillance de l’hémo-
gramme selon le rythme proposé par les Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO) [1] :

� D
FG > 60 mL/min/1,73 m2 : en cas de point d’appel

clinique ;

� D
FG entre 30 et 59 mL/min/1,73 m2 : une fois par an ;

� D
FG < 30 mL/min/1,73 m2 : deux fois par an.

L’évaluation initiale repose sur le bilan suivant selon les
recommandations de la Haute Autorité de santé (HAS) [5] :
hémogramme avec plaquettes et compte des réticulocytes,
volume globulaire moyen (VGM), concentration corpusculaire
moyenne en hémoglobine (CCHM), teneur corpusculaire
moyenne en hémoglobine (TCMH), pourcentage de globules
rouges hypochromes ou concentration en hémoglobine (Hb)

https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculatorPed
https://www.kidney.org/professionals/KDOQI/gfr_calculatorPed
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des réticulocytes, ferritine sérique et fer sérique, transferrine
pour le calcul du coefficient de saturation de la transferrine.

4.4. Traitement
Le traitement est guidé par les recommandations françaises
de la HAS dans l’insuffisance rénale de l’adulte et par les
KDIGO [1,5].
La supplémentation en fer doit être instaurée en première
intention par voie orale ou intraveineuse selon la situation
clinique afin d’obtenir une ferritinémie supérieure à 100 mg/L
ou un coefficient de saturation de la transferrine supérieur à
20 %. Elle peut être associée à un traitement par folates ou
vitamine B12 en cas de carence.
Les agents stimulants de l’érythropoı̈èse sont systématique-
ment associés à une supplémentation martiale. Leur prescrip-
tion initiale est réservée aux médecins hospitaliers. Les KDIGO
recommandent des doses initiales de 20–50 UI/kg 3 fois par
semaine pour les époétine-alfa et bêta, et 0,45 mg/kg 1 fois par
semaine ou 0,75 UI/kg toutes les 2 semaines pour la darbé-
poétine-alfa. L’objectif est d’augmenter le taux d’hémoglo-
bine de 1 à 2 g/dL par période de 4 semaines jusqu’aux valeurs
recommandées. Les doses maximales sont de 450 UI/kg/
semaine mais peuvent être augmentées jusqu’à 600 UI/kg/
semaine chez certains patients.

5. Métabolisme osseux et minéral

Le métabolisme minéral et osseux est très perturbé au cours
de la MRC. En pédiatrie, il fait l’objet d’une surveillance
attentive en raison de son retentissement important sur la
croissance et la taille finale des enfants.

5.1. Définition et prévalence

Les anomalies minérales et osseuses (CKD-MBD dans la litté-
rature anglo-saxonne, pour Chronic Kidney Disease, Mineral
and Bone Disorders) sont définies par l’association d’une ou
plusieurs des anomalies suivantes :

� a
nomalies du calcium, du phosphore, de la parathormone

(PTH) ou de la vitamine D ;

� a
nomalies de l’os ou de la croissance ;

� c
alcifications vasculaires ou des tissus mous.

Ces anomalies s’installent dès les stades précoces de l’évolu-
tion de la MRC.

5.2. Causes et conséquences
L’impact des anomalies du métabolisme osseux et minéral
peut être immédiat (notamment hypocalcémie, hyperphos-
phatémie, hyperparathyroı̈die) ou retardé (retard de crois-
sance, fractures, ostéodystrophie rénale, qui correspond
spécifiquement aux anomalies osseuses définies par l’histo-
morphométrie, calcifications vasculaires et augmentation de
la morbi-mortalité).
5.3. Dépistage et évaluation initiale
Le dépistage des anomalies du métabolisme minéral et
osseux se fait par la surveillance des concentrations sériques
de calcium, phosphore, phosphatases alcalines, PTH et 25-OH-
vitamine D au minimum dès le stade 3, tous les 6 à 12 mois. Au
fur et à mesure du déclin de la fonction rénale, la fréquence
des contrôles doit être rapprochée.
Dans tous les cas, même si l’objectif national des dépenses
d’assurance maladie (ONDAM) ne reconnaı̂t plus en France
depuis 2014 l’utilité du dosage de la vitamine D native en
situation d’insuffisance rénale, la carence en vitamine D doit
être recherchée et corrigée, avec une cible de 25-OH-vitamine
D entre 75 et 120 nmol/L. La possibilité de troubles de la
minéralisation en lien avec l’ostéodystrophie rénale justifie
à notre sens le remboursement du dosage dans la MRC (à
préciser sur l’ordonnance).

5.4. Traitement

Le traitement [11,12] de l’hyperphosphatémie doit permettre
de maintenir la phosphatémie dans les normes physiologi-
ques correspondant à l’âge de l’enfant (plus élevées chez les
nourrissons). Ce traitement associe une restriction des
apports en phosphore adaptée à l’âge et à la fonction rénale,
des chélateurs à base de calcium à prendre pendant les repas
et dans un second temps des chélateurs non calciques (et sans
aluminium) [13–15] (tableau III).
Le traitement de l’hypocalcémie repose sur des apports ali-
mentaires suffisants, une supplémentation en sels de calcium
(en dehors des repas) et en dérivés actifs de la vitamine D
(tableau III). En cas d’hypercalcémie, il convient d’arrêter les
dérivés actifs de la vitamine D et d’arrêter (ou de diminuer) les
chélateurs à base de calcium.
Le traitement de l’hyperparathyroı̈die se fait indirectement
par la correction de l’hypocalcémie, de l’hyperphosphatémie
et de la carence en vitamine D (tableau III). Il peut se faire
directement par des calcimimétiques mais leur utilisation
n’est pas encore autorisée en pédiatrie.
À ces mesures s’ajoute la correction des facteurs aggravant
l’atteinte osseuse : acidose (optimisation diététique, apports
en bicarbonate de sodium ou en citrate), anémie, déficit en
hormone de croissance, tabagisme et sédentarité.

6. Croissance

Le retard de croissance est une complication habituelle de la
MRC chez l’enfant. Son impact sur le plan psychosocial et
familial est important. Il est également associé à un taux plus
élevé de mortalité et d’hospitalisation [16].

6.1. Définition et prévalence
Parmi les enfants insuffisants rénaux, un tiers a une taille en
dessous du 3e percentile (Z-score inférieur à �1,88). Certains
peuvent avoir une altération importante de leur croissance
5
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Tableau III
Médicaments utilisables pour le traitement des anomalies minérales osseuses.
Traitement Posologie Référence
Chélateurs du phosphore

Carbonate de calcium 1–2 � 500 mg par jour chez les 0–1 ans
2–3 � 500 mg par jour chez les 1–4 ans
3–4 � 500 mg par jour chez les 5–8 ans
5 � 500 mg par jour chez les 9–18 ans
Dose de départ 50 mg/kg par jour à donner
pendant les repas

[10]

Sévélamer (hydrochloride) 9,7 � 0,2 g/jour chez 29 patients
140 � 86 mg/kg par jour chez 18 patients
Études uniquement chez des patients dialysés

Pas de recommandation [13,14]

Sévélamer (carbonate) Même dose que pour le sévélamer hydrochloride Pas de recommandation [15]
Lanthanum (carbonate) Pas de données pédiatriques publiées Pas de recommandation

Dérivés actifs de la vitamine D
1a OH vitamine D3 (alfacalcidol)
1-25 OH2 vitamine D3 (calcitriol)

Dose de départ 20–40 ng/kg par jour
Puis habituellement 0,1–0,75 mg par jour

[11]

Vitamine D non active
25 OH vitamine D Ergocalciférol 50 000 unités par semaine pendant

un mois puis tous les mois pour corriger le déficit
en vitamine D. Schéma à adapter aux concentrations
sériques de 25OH vitamine D

[12]
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staturale tout en ayant une altération modérée de leur fonc-
tion rénale (DFG > 25 mL/min/1,73 m2). Dans un registre amé-
ricain de MRC, près de 20 % des enfants ayant un DFG entre
50 et 75 mL/min/1,73 m2 avaient une taille inférieure au
3e percentile [17].

6.2. Causes et conséquences

Les facteurs déterminants une croissance staturopondérale
normale varient en fonction des grandes périodes de la vie :
phase nutritionnelle jusqu’à l’âge de 2–3 ans, dépendant
principalement des apports caloriques, suivie d’une phase
hormonodépendante (hormone de croissance jusqu’à la
puberté puis hormones sexuelles). Tous ces mécanismes sont
perturbés par la MRC (anorexie secondaire à l’intoxication
urémique, vomissements, acidose métabolique, déficit hydro-
sodé, diminution de l’IGF1 et de son récepteur, retard puber-
taire). Le risque principal est la réduction de la taille finale.

6.3. Dépistage et évaluation initiale
Une évaluation de la croissance pour tous les enfants avec
MRC, dès le stade 2, est nécessaire. Les mensurations (taille,
poids, vitesse de croissance, index de masse corporelle [IMC],
périmètre crânien [PC]) doivent être recueillies et reportées
sur la courbe de croissance mensuellement chez les nourris-
sons, tous les 3 mois jusqu’à 2 ans, et au moins annuellement
ensuite avec une fréquence plus rapprochée selon le stade de
la MRC [11]. Plusieurs courbes de croissance sont disponibles,
citons par exemple les courbes déterminées au niveau euro-
péen [18] ou celles mises à disposition par l’Organisation
6

mondiale de la santé [19]. Le déficit en taille est quantifié
par rapport aux courbes standards ou à la taille cible de
l’enfant.

6.4. Traitement

Le traitement par hormone de croissance recombinante
(rhGH) est instauré après optimisation des apports caloriques,
correction de l’anémie, des troubles du métabolisme minéral
et osseux, de l’acidose métabolique (objectif à atteindre :
réserve alcaline � 23 mmol/L), chez un enfant non déshy-
draté. Si après la correction de ces anomalies, la taille
reste < �1,88 déviation standard (DS) ou la vitesse de
croissance < �1 DS, le traitement par rhGH est démarré à
la dose maximale de 28 UI/m2/semaine (ou 0,05 mg/kg/jour)
[20]. En cas d’hyperparathyroı̈die sévère, nous recommandons
de retarder la mise en place du traitement par rhGH qui
pourrait favoriser les déformations osseuses [21].
7. Troubles nutritionnels

Le statut nutritionnel est un élément majeur de la prise en
charge de l’enfant ayant une MRC, d’autant plus qu’il est
jeune et que le stade de la maladie est avancé.

7.1. Causes et conséquences
Les enfants ayant une MRC ont souvent un retard de crois-
sance pondérale lié à un certain degré de dénutrition. Dix à
20 % d’entre eux sont considérés comme dénutris [22].
En effet, l’inflammation chronique s’accompagne d’une



Maladie rénale chronique

ARCPED-4308; No of Pages 10
augmentation des pertes protidiques et d’une réduction en
premier lieu de la masse maigre. La réduction des apports
caloriques peut être le résultat de l’anorexie liée à la MRC, au
stress, à l’altération du goût, aux nausées, aux vomisse-
ments. La vitesse de croissance est habituellement altérée
en cas d’apports inférieurs à 80 % des besoins recommandés
[23]. Le défaut d’apport a un impact direct sur la croissance
staturale mais aussi sur le développement cognitif. À
l’inverse, 20–30 % des enfants au stade d’IRT nécessitant
un traitement de suppléance sont en surpoids, voire obèses
[24].

7.2. Dépistage et évaluation initiale

Une évaluation régulière du statut nutritionnel pour tous les
enfants avec MRC, dès le stade 2, est nécessaire. Les apports
caloriques quotidiens doivent être calculés précisément par
une diététicienne en tenant compte des vomissements.

7.3. Traitement

Les apports caloriques doivent être au minimum de 100 % des
apports recommandés pour l’âge, et être adaptés ensuite
selon le gain de croissance et de poids [23]. Un support
nutritionnel doit être envisagé lorsque les ingesta sont spon-
tanément insuffisants en privilégiant la voie orale, ou par une
nutrition entérale lorsque c’est nécessaire. Dans ce cas,
une gastrostomie est préférable à la mise en place d’une
sonde nasogastrique (réduction des vomissements). Elle doit
être mise en place avant la mise en route d’une dialyse
péritonéale [25].
Les apports protidiques recommandés sont de 100 à 140 % des
apports recommandés journaliers au stade 3 de la MRC et de
100 à 120 % aux stades 4–5.
Les apports sodés sont adaptés au cas par cas. Nous recom-
mandons une supplémentation hydrique et sodée en cas de
polyurie, alors qu’en cas d’hypertension artérielle
(> 95e percentile) ou au stade pré-hypertension (90–
95e percentiles), une limitation des apports sodée est pré-
conisée.
Nous recommandons des apports en vitamines et oligo-élé-
ments de 100 % des apports recommandés journaliers pour
les vitamines B1, B2, B3, B5, B6, B8, B12, C, A, E, K, B9, le zinc et le
cuivre. Des suppléments peuvent être administrés si les
apports sont insuffisants.
Nous recommandons un dosage et une supplémentation si
nécessaire en carnitine en raison des bénéfices potentiels sur
la fonction cardiaque et sur l’anémie [26].
8. Maladie cardiovasculaire

La MRC est associée chez l’adulte à une morbidité cardiovas-
culaire [27]. Même si les conséquences ne sont pas visibles
chez l’enfant, l’atteinte cardiovasculaire débute précocement
[28].
8.1. Définition et prévalence
La maladie cardiovasculaire correspond à des modifications de
l’appareil circulatoire tant au niveau fonctionnel (exemple :
rigidification des vaisseaux), que morphologique (exemple :
hypertrophie ventriculaire gauche, calcification des parois
vasculaires). Ces anomalies s’installent à bas bruit au fur et
à mesure de l’aggravation de la MRC. Les conséquences à l’âge
adulte sont majeures avec des risques d’accidents cardiovas-
culaires aigus augmentés de 43 % au stade 3 de la MRC et de
34 % au stade 5 [29].

8.2. Causes et conséquences

Au-delà des facteurs de risque cardiovasculaires habituels
(dyslipidémie, obésité, diabète tabagisme), la MRC expose
les patients à des facteurs non traditionnels tels que l’anémie,
le stress oxydant, les toxines urémiques, les anomalies méta-
boliques phosphocalciques. Ces anomalies sont responsables
notamment d’une dysfonction endothéliale, de la perte de
l’élasticité artérielle et exposent à un risque accru d’accident
cardiovasculaire [30].

8.3. Évaluation
Nous recommandons la mise en place d’une surveillance de la
maladie cardiovasculaire précocement au cours de la MRC
(dès le stade 2) par la mesure de la pression artérielle avec du
matériel adapté à la taille de l’enfant et par l’échographie
cardiaque. Les chiffres de pression artérielle doivent être
comparés aux valeurs de référence déterminées en fonction
du sexe et de la taille [31,32]. Les facteurs de risque tels que le
surpoids, la dyslipidémie, le diabète en cas d’obésité font
également l’objet d’une surveillance annuelle.

8.4. Traitement

Le contrôle de la pression artérielle doit être strict. Des valeurs
maintenues en dessous du 50e percentile ont été associées à
un ralentissement de la progression de la MRC [33]. Nous
suggérons d’utiliser en première intention un inhibiteur de
l’enzyme de conversion (IEC) ou un antagoniste du récepteur
de l’angiotensine II (ARA2), quel que soit le niveau de pro-
téinurie associée, sous surveillance du ionogramme sanguin
et de l’évolution du DFG.
En dehors des maladies rénales avec perte de sel (tubulopa-
thies, néphropathies tubulo-interstitielles), nous recomman-
dons une limitation de la consommation du sel (1500 mg/jour
de 1 à 3 ans, 1900 mg/jour de 4 à 8 ans, 2200 mg/jour de 9 à
13 ans, 2300 mg/jour de 14 à 18 ans).
En cas d’anomalie lipidique, nous recommandons de mettre
en place des mesures correctives diététiques. L’utilisation de
statines chez l’enfant reste discutée.
Nous recommandons une bonne hygiène de vie avec activité
physique régulière, la lutte contre l’obésité et l’information
vis-à-vis des effets néfastes du tabagisme.
7
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D’autres éléments métaboliques qui ont des conséquences
cardiovasculaires doivent également être corrigés : anémie,
dérégulation du métabolisme minéral et osseux, hyperpara-
thyroı̈die, surcharge hydro-sodée, hyperuricémie.

9. Infections et vaccinations

La MRC s’accompagne à des degrés divers d’anomalies de la
régulation immunitaire : immunodéficience avec susceptibi-
lité accrue aux infections, et immuno-activation entraı̂nant
un état inflammatoire chronique. Les infections sont une
complication fréquente chez l’enfant avec MRC et représen-
tent la première cause d’hospitalisation au stade d’IRT dans le
registre américain United States Renal Data System (USRDS)
[34]. Chez les enfants avec CAKUT, les infections urinaires sont
à prendre en charge, notamment en raison de leur possible
rôle sur la progression de la MRC. Les antibiotiques à élimina-
tion rénale nécessitent une adaptation de la posologie à la
fonction rénale, contrairement aux médicaments à métabo-
lisme hépatique. Nous préconisons une prévention secondaire
des infections urinaires fébriles en cas de MRC associée à une
uropathie malformative.
Les enfants avec MRC sont également à risque de maladies
infectieuses évitables par la vaccination. Ils ont habituelle-
ment une réponse immunitaire diminuée et de plus courte
durée que les sujets sains [35]. Or les données de registres
d’IRT rapportent une couverture vaccinale non optimale. Ces
enfants doivent recevoir l’ensemble des vaccins recomman-
dés dans la population générale selon le calendrier vaccinal.
Les vaccins vivants doivent être évités en cas de traitement
immunosuppresseur, y compris après transplantation
rénale. En plus des vaccins recommandés en routine en
France, nous préconisons de compléter par la vaccination
contre la varicelle, le méningocoque, l’hépatite A chez les
enfants à un stade avancé de MRC et candidats à une
transplantation rénale. Chez les jeunes filles ainsi que chez
les garçons candidats à une transplantation rénale, la vacci-
nation contre les papillomavirus humains est recommandée
dès l’âge de 9 ans [36]. Une vaccination contre la grippe
saisonnière à partir du stade 3 de la MRC est recommandée.
Enfin, en cas de traitement de suppléance, une surveillance
régulière du titre de certains anticorps, notamment anti-HB
après vaccination contre l’hépatite B, doit être mise en place
afin de proposer un rappel vaccinal si le titre des anticorps
est insuffisant.
10. Qualité de vie

10.1. État des lieux
L’IRC fait partie des maladies prises en charge à 100 % par la
caisse primaire d’assurance maladie (CPAM) au titre de l’allo-
cation longue durée (ALD). Néanmoins, cette aide ne doit pas
être considérée comme suffisante et une prise en charge
8

globale du patient est nécessaire, tenant compte de son
niveau économique et social et dans le respect de sa culture,
de son environnement affectif et de ses croyances. Les spé-
cificités pédiatriques à prendre en compte sont le développe-
ment psychomoteur du jeune enfant, la scolarité, la famille,
ainsi que le développement psycho-affectif, quel que soit
l’âge de l’enfant. Une prise en charge multidisciplinaire est
coordonnée par le néphrologue pédiatre.

10.2. Causes et conséquences

Selon le stade de la MRC, l’âge de l’enfant, le type de maladie
initiale, les conséquences sociales, scolaires, économiques et
affectives sont différentes. Ainsi, dans le cas d’une MRC avan-
cée chez un nourrisson, la nécessité d’un support nutritionnel à
type de nutrition entérale à débit continu peut conduire l’un
des parents à restreindre, voire stopper son activité profes-
sionnelle. Chez un enfant plus grand, ce sont les conséquences
scolaires qu’il faut évaluer et prendre en charge.

10.3. Évaluation et prise en charge
Nous recommandons que le néphrologue pédiatre fasse une
demande de prise en charge à 100 % dès l’annonce de la
maladie, et que selon la lourdeur de celle-ci, le contexte
familial et socio-économique, il organise rapidement une
rencontre avec une assistante sociale pour la mise en place,
si besoin, des aides disponibles telles que Maison départe-
mentale pour le handicap (MDPH), allocations journalières de
présence parentale, aménagement du temps travail, etc.
Nous recommandons la mise en place d’une aide psycholo-
gique auprès de l’enfant et de sa famille, parents et fratrie, dès
l’annonce de la maladie. En vue d’améliorer le vécu de la
maladie, la lutte contre la douleur est un élément à ne pas
négliger. Il faut favoriser le recours à des techniques de soins
de support tels que crèmes analgésiantes, protoxyde d’azote,
hypnose, méditation, etc., selon la technique qui convient le
mieux à l’enfant et à son âge.
L’accès à l’information des familles doit être facilité en leur
remettant des documents quand ils existent, et en leur
indiquant les noms d’associations, de sites Internet (par
exemple : filiereorkid.com/), de forum de discussion. La réa-
lisation de projets pour les enfants peut être accompagnée
par d’autres associations non spécialisées dans la MRC.
Nous recommandons, particulièrement pour le jeune enfant,
une évaluation régulière des acquisitions (bilan orthopho-
nique et auditif, bilan psychomoteur, bilan kinésithérapique,
bilan d’ergothérapie). En cas de retard, une prise en charge
multidisciplinaire doit être organisée rapidement afin de
favoriser le développement, par exemple dans le cadre
d’un centre d’action médico-sociale précoce (CAMSP) avant
l’âge de 6 ans. Dès l’entrée à l’école, en cas de difficultés
rencontrées par l’enfant et par l’enseignant, la mise en place
d’une auxiliaire de vie scolaire peut être demandée. Pour
l’adolescent, la prise en compte des projets scolaires et
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professionnels est indispensable. Ces éléments peuvent faire
l’objet d’un projet personnalisé de scolarité (PPS) ou plan
d’accueil individualisé (PAI). Parfois une scolarité adaptée est
nécessaire comme dans les classes pour l’inclusion scolaire
(CLIS). Nous recommandons une adaptation des soins à la
scolarité, et non le contraire, dans la limite de l’état de santé
du patient.
Nous recommandons la mise en place des programmes d’édu-
cation thérapeutique (ETP) avec une coordination par le
néphrologue pédiatre, ou son implication forte, afin de ren-
forcer ou développer chez le patient des compétences de
savoir (compréhension, connaissances), savoir-faire.
11. Particularités du prématuré et de
l’enfant de moins de 2 ans

11.1. Spécificités périnatales et effet au long cours

Le sujet né prématurément est à risque d’oligonéphronie
puisque la glomérulogenèse se termine aux environs de la
36e semaine d’aménorrhée (SA). De plus, les facteurs de risque
d’atteinte rénale néonatale sont nombreux dans cette popu-
lation (hypothermie, infections, déshydratation, anémie,
médicaments néphrotoxiques, etc.) et l’insuffisance rénale
souvent sous-diagnostiquée car asymptomatique (non oligu-
rique). L’évaluation de la fonction rénale est difficile en
période néonatale immédiate. Une forte réabsorption de la
créatinine de la mère et du nouveau-né et l’adaptation vas-
culaire à la vie extra-utérine ne permettent d’atteindre un
taux stable de créatinine plasmatique qu’en 10 à 15 jours chez
les nouveau-nés avec insuffisance rénale [37].
Le nouveau-né et le nourrisson sont des êtres en croissance. Le
fonctionnement ultérieur de leurs organes est marqué de
manière permanente par leur poids de naissance (impact
notamment vasculaire avec rigidification vasculaire définitive
chez les sujets de faible poids de naissance), leur croissance
staturopondérale et leur alimentation [38].

11.2. Dépistage : cas particulier des nouveau-nés
prématurés

À ce jour, il n’y a pas de consensus français pour le dépistage
de la MRC chez les grands prématurés. Bien que le suivi de la
protéinurie ne semble pas adapté à mesurer, l’évolution de la
sclérose glomérulaire chez ces enfants encore sains mais
porteurs d’un capital néphronique moindre, dans l’attente
de la détermination d’un meilleur paramètre, nous conseillons
le dosage du rapport albuminurie/créatininurie et la mesure
de la pression artérielle annuellement.

11.3. Prise en charge de l’enfant de moins de 2 ans
insuffisant rénal

Le grand défi pour les enfants de moins de 2 ans atteints de
MRC est de leur assurer une croissance staturopondérale
optimale dans un contexte d’apports nutritionnels spontané-
ment insuffisants du fait de l’association fréquente d’une
anorexie et de vomissements. Ainsi, parmi les enfants de
moins de 2 ans en dialyse ou transplantés rénaux, environ
15 % ont un retard pondéral [24]. Pourtant, le statut nutri-
tionnel est particulièrement important à prendre en compte
chez eux car les carences diététiques sont un facteur péjoratif
pour le développement neurocognitif et la fonction ultérieure
des autres organes.
Les mesures sociales sont essentielles en cas de MRC sévère du
nourrisson pour permettre une prise en charge optimale par
les parents, car les visites médicales sont fréquentes, les
traitements espacés sur le nycthémère, et ce d’autant plus
que l’enfant est plus jeune.
Pour le suivi biologique, nous rappelons que le jeune enfant
est considéré comme ambidextre. Les prélèvements sanguins
se font de préférence sur la face dorsale des mains. Le
traitement de la MRC est identique à celui de l’enfant plus
grand, à la réserve des points suivants : pour le traitement de
l’hypertension artérielle, le nourrisson ayant une faible capa-
cité de concentration des urines, et une moindre réabsorption
tubulaire, les diurétiques ne sont pas le traitement de choix au
long cours. Parmi les inhibiteurs calciques, il faut éviter la
nifédipine chez les nouveau-nés et nourrissons, quelques cas
de collapsus mortels ayant été décrits. Les IEC à visée anti-
protéinurique ou anti-hypertensive ne doivent pas être pre-
scrits au cours des deux premiers mois.
Le néphrologue pédiatre doit s’appuyer sur les compétences
d’une diététicienne, particulièrement pour ces jeunes
patients. Le lait maternel est à favoriser mais doit souvent
être complété pour en augmenter la valeur nutritive. Si du lait
artificiel est utilisé, une préparation pour nourrisson est à
maintenir. Un complément calorique par nutrition entérale à
débit continu nocturne est souvent utile. En ce qui concerne
les vaccins, il est impératif de suivre le calendrier vaccinal.

12. Conclusion

Le dépistage de la MRC concerne tous les médecins et en
particulier les pédiatres qui sont particulièrement amenés à
prendre en charge des enfants à risque, par exemple des
enfants nés prématurément ou ceux qui présentent une
malformation des voies urinaires. Ainsi, la mesure de la
pression artérielle et la quantification du rapport protéinurie
(ou albuminurie)/créatininurie doivent être régulièrement
réalisés. Aux stades avancés de la MRC (> 3), un avis spécialisé
du néphrologue pédiatre s’impose et son implication aug-
mente au fur et à mesure de l’aggravation de la maladie. La
prise en charge de l’enfant atteint d’une MRC à un stade
avancé doit être globale. Si elle a bien sûr pour but de ralentir
la progression de la maladie et d’en limiter les complications,
elle doit permettre à l’enfant de s’épanouir et de construire sa
vie future dans les meilleures conditions possibles en tenant
compte du contexte familial et socioculturel qui l’entoure.
9
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