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1. Introduction :

Le retard de croissance intra-utérin a une fréquielec5% dans les pays industrialisés.
Il représente I'une des principales causes deatit@ret de morbidité périnatales et peut avoir
des conséquences a long terme. Ainsi il est impbda savoir le dépister, d’en connaitre les

facteurs étiologiques et ainsi d’adopter une caedoibstétricale adaptée.

J'ai choisi de faire le point sur cette pathologigant été plusieurs fois confrontée lors
de mes différents stages a la maternité aux prasemeédicaux et humains poseés, pour

lesquels aucune solution prédéfinie n’as fait sesyes.

Nous avons étudiés les facteurs étiologiquesJifation des moyens diagnostiques et
les modalités d’accouchement. Cela nous permetiargoser les éléments du diagnostic et
d’apprécier les conséquences du diagnostic sucdiahement et le pronostic néonatal a

court terme.



Il Généralités

1. Définitions :

1.1. Un probléme de définition :

De multiples définitions sont utilisées pour déeries nouveau- nés de faible poids de

naissance ; ceci rend difficile I'analyse des défées études et la comparaison des résultats.

1.1.1. Hypotrophie :

On utilise généralement le terme d’ « hypotropbatdie » pour les nouveau-nés dont le poids
de naissance est en dessous dil®ygercentile, (hypotrophie modérée) voir en desshu
3*Mepercentile (hypotrophie sévére).

Cette définition repose sur une notion statistigeigéférant a des normes définies a partir de

I'étude de grandes populations.

1.1.2. Retard de croissance intra-utérin et restion de croissance :

Ce sont des phénoménes individuels qui exprimeatsitnation ou le feetus ne peut réaliser
son potentiel génétique de croissance, soit pawge des anomalies de la grossesse
I'empéchent de réaliser ce potentiel (il y a alome restriction a la croissance), soit parce que
des phénomeénes génétiques ou extérieurs moditgnbtentiel.

Le retard de croissance intra-utérin est une natisramique et témoigne d’une altération ou

d’une cassure de la courbe de croissance.

1.1.3. Classification :

On distingue schématiquement deux types de reaoiaissance intra-utérin.

Le RCIU symétrique ou harmonieux, de survenue e&cd intéresse toutes les mesures
pouvant étre altérées lors de la croissance ille, tie poids et le périmetre céphalique.

Le RCIU asymétrique ou dysharmonieux, apparaigleeda croissance foetale a été perturbée
de facon tardive, aprés 30,32 SA. Il comporte utarde plus importante de la taille et de

'abdomen que de la téte. L’agression intervield phase d'hypertrophie. Ce type de RCIU
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est dd au fait que le faetus est capable de s'adstpde redistribuer le débit cardiaque vers les

organes vitaux, le cerveau et le coeur.

1.2. Etiologie des Retards de croissance intra-uis :

On distingue 3 grands groupes de causes aux patitmb de la croissance intra-utérine :
* Maternelles,
* Foetales,
» Utéro-placentaires.

Cette classification est schématique car les méoas peuvent s’intriquer.

1.2.1. Les causes maternelles :

¢ La malnutrition :

Les anomalies de nutrition maternelle jouent ue btiscutable mais difficile a préciser. Il
faut une carence prolongée et importante pour lgugt une répercussion sur la croissance
foetale. C’est la certainement une cause majeuretdel de croissance dans les pays en voie
de développement.

Des observations effectuées pendant les périodetardme pendant la derniere guerre
mondiale ont montré qu’une restriction caloriquigiireure a 1500 kcal par jour entrainait une
réduction moyenne du poids de naissance de 300g.

Ainsi le poids maternel avant la grossesse et ie gandéral pendant la grossesse sont a

prendre en compte.

» Les causes toxiques :

Elles seraient a I'origine d’environ 5% des RCIU.

-Le tabac : il joue un grand role du fait de lagfiénce du tabagisme. Une étude a montré
gu’'une consommation quotidienne de 15 cigarettesndie le poids foetal de 300 g environ.
Cet effet s'exerce surtout en fin de grossessargdtl du tabac avant I€ 8imestre permet la
naissance d'enfant de poids normal. Un tabagismsifp@ue un réle moindre, mais non

négligeable.



- L’alcool : Le syndrome d’alcoolisme foetal commoun retard de croissance intra-utérin. Ce
syndrome survient pour des taux d’alcool élevéEaldre de 17 unités par jour (une unité =

un verre). Il existe de grandes variations indieitks.

- Drogues : Leurs effets restent encore a prédisetoxicomanie joue surtout un role de part
I'environnement nutritionnel défavorable et le maldevie associé.

Peu de médicaments sont responsables d'un retarctoiesance intra-utérin (& part les

cytostatiques).
* Les causes utérines :

L’hypoplasie et les malformations utérines peuseatcompagner d’'un RCIU.

* Les maladies hypoxiques :

Les cardiopathies cyanogeénes, les anémies matsrsgleres, les insuffisances respiratoires
séveres, la drépanocytose homozygote peuvent sigagmer d'hypotrophie foetale du fait

d’'une quantité réduite d’oxygene apportée au fcetus.

* Les causes vasculaires :

L’ensemble des causes « vasculaires » représestenton la moitié des RCIU. Ces
maladies se caractérisent toutes par une rédudgdfapport sanguin maternel au placenta,
par une diminution du débit utéroplacentaire, etecdiminution perturbe les échanges. Les
lésions au niveau du placenta peuvent étre mutiple
Des lésions anatomopathologiques comparables @scglle I'on retrouve dans ces cas- la
existent dans certains RCIU sans pathologie vaiseul2e plus on peut avoir des anomalies
biologiques comparables a celles des pathologissula@res. Dans ces cas-la on parle de
RCIU d’origine vasculaire.
En plus des pré-éclampsies, il faut ajouter a aeses vasculaires :

- les néphropathies chroniques et les HTA chroniggéispeuvent se compliquer de pré-

éclampsie surajoutée et peuvent alors avoir un itapbretentissement foetal ,

- la pathologie dysimmunitaire, notamment le syndra®s antiphospholipides, le lupus
erythémateux disséminé..,

- les états thrombophiliques congénitaux.



1.2.2. Les causdectales :

* Les anomalies chromosomiques :

Leur fréquence est difficile a préciser. Elles cimieraient a 5% des retards de croissance
intra-utérin. Ce sont surtout les trisomies 13&tlés triploidies, les délétions des bras courts
des chromosomes 4 et 5, qui sont mises en causgsatique d’'une amniocentése aves étude
du caryotype foetal fait partie de tout bilan d’hiypphie précoce.

* Les malformations congénitales non chromosomiques :

Toutes les malformations peuvent étre a I'origineadRCIU mais surtout celles du SNC, du
squelette, les malformations genito-urinaires, fedformations cardiaques et les anomalies
gastro-intestinales comme le laparoschisis etéi&r de I'cesophage. Devant un RCIU, une

morphologie compléte et soigneuse doit étre raalisé
* Les anomalies génétiques :
Il a été décrit des cas de RCIU du a une délétwhIGF .
* Les infections fcetales :
Elles seraient en cause dans 1 a 5% des cas maifréguence dépend beaucoup de la
population étudiée. Les plus fréquemment en causd kB rubéole et linfection a

cytomégalovirus (CMV) et le paludisme mais I'herplastoxoplasmose, la varicelle et a un

moindre degré le HIV et le parvovirus B19 peuvearg éesponsables.

* Les grossesses multiples :

La croissance des foetus pour les grossesses rmsiltipdntre des différences par rapport aux
grossesses uniques. Le poids moyen des fcetus siegses multiples va étre inférieur a celui
des fecetus singletons (a partir de 30 SA pour leaux et 27 SA pour les triplés). De plus, il

peut y avoir des inégalités de croissance entrfosiss d’'une méme grossesse multiple



surtout en cas de syndrome transfuseur-transfuses diss grossesses monochoriales-

biamniotiques.

1.2.3. Les causes placentaires :

Les anomalies macroscopiques sont rares (1% desleca®kCIU). Il s’agit des placentas
extrachoriaux, des chorio angiomes volumineux dtiptes, des insertions vélamenteuses du
cordon.

On peut aussi observer, en rapport avec une hygo&ades anomalies microscopiques :
hypotrophie placentaire & prédominence villositaimécrose ischémique villositaire étendue,
anomalies des artéres villositaires et les |ésitengillites (leur place reste discutée).

Des cas de mosaiques placentaires peuvent étreieassodes retards de croissance intra

utérin.

1.2.4. Les retards de croissance intra-utérineojoiathique :

lIs représentent 30% des cas. L'étude histologidueplacenta peut parfois contribuer a

trouver une étiologie, apres coup.

2. Diagnostic du retard de croissance intra-utérin

Le diagnostic repose en premier lieu sur la cosaaise précise de I'age gestationnel qui est
fondé sur la date des derniéres regles et I'écipbggadu premier trimestre.

Le diagnostic pose, permettra une prise en chafggté de la mere et du feetus.

2.1 Examen clinique :

L’interrogatoire va permettre de rechercher desefars de risques comme une pathologie
chronique ou encore des antécédents de RCIU {Jeaide récidive serait de 25 a 30%) ce qui
permettra une prise en charge précoce.

Le diagnostic clinique repose sur la mesure dealatdur utérine. La mesure du périmétre

ombilical peut la compléter.
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La mesure de la hauteur utérine doit obéir a udenigue simple mais stricte car les causes
d’erreur sont nombreuses. On mesure grace a ure mgan la distance entre le bord
supérieur de la symphyse pubienne et le fond utétn une patiente en position
gynécologique, vessie et rectum vide. Pour l'inmé&gtion des valeurs, on utilisera une regle
simple : entre 16 et 32 SA la hauteur utérine @tie égale au minimum au nombre de
semaines révolues moins 4 cm. La hauteur utéraeesiit de 1 cm par semaine pendant cette
période puis de 0,5 cm par semaine a partir deA32 S

Une mesure de hauteur utérine trop petite et /roustagnation de la hauteur utérine doit
conduire a la réalisation d’'une échographie supeiéaire et a une surveillance rapprochée.
Ainsi la hauteur utérine est un outil de dépistage.

2.2 Diagnostic échographique :

L’échographie est d’'un intérét majeur pour le dzgique et la surveillance du retard de
croissance intra-utérin. Elle peut aussi fourmis drguments étiologiques, hémodynamiques

et peut aider a surveiller le bien étre foetal.

Les parametres généralement mesurés sont le derbepariétale (BIP), le diameétre
abdominal transverse (DAT), le périmetre abdom{Ra#), la longueur du fémur (LF) et le
périmétre céphalique (PC). Les résultats de cesineesloivent étre comparés aux courbes de
normalité indiquant, selon I'age, la valeur moyemieparametre et les écarts observes. En
pratique on utilise les bornes du®1®t du 5™ ou du 3™ percentile pour décrire les RCIU.
L’emploi des courbes avec percentiles aide a évéduyarogression de la croissance foetale.
On sait que le poids de naissance dépend deikettha la taille de la mére, de leurs poids, de
leur parité et du sexe feetal.

La multiplicité des courbes témoigne des difficaltééthodologiques a leur élaboration et de
la nécessité de se reporter aux courbes étableelnent ou a partir de populations
similaires. Les courbes les plus courantes sontcéesbes de I'INSERM, AUDIPOG, la
courbe francaise du college francais d’échograpbetale et les courbes « customisees »
lilloises. Les courbes utilisées au Centre Hospital’Angers sont celles du College Francais
d’Echographie Fcetale ainsi que dans certains cdamment dans le suivi des RCIU, les
courbes AUDIPOG et maintenant celles de Lille.
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L’échographie peut permettre d’avoir une estimatthn poids fcetal. Il existe plusieurs
formules. La formule d’Hadlock est la plus utikséMais I'erreur de ces formules reste

toujours de 7 a 10%.

Le dépistage échographique repose sur les échagsagdr 12 SA, 22 SA et de 32 SA. En cas
d’anomalies, le renouvellement d’'une échographée3semaines plus tard pourra permettre
de poser le diagnostic de retard de croissanca-utérin. Dans les populations a risque, la
surveillance échographique est plus rapprochée.

Toute constatation d’'un retard de croissance doitamer une enquéte clinque et para
clinique, pour rechercher une étiologie, ainsi ge'surveillance adaptée.

2.3 Diagnostic étiologique :

Tout d’abord le moment de survenue de RCIU peunhdpules éléments d’orientation. Un
RCIU trés précoce peut étre en rapport avec unenali® chromosomique, un syndrome
polymalformatif, une pathologie vasculaire en géhét’origine dysimmunitaire ou une
infection intra-utérine sévere. Plus tard on sioigeplus vers des pathologies vasculaires.
La démarche diagnostique doit étre compléte, bagean interrogatoire maternel, 'examen
clinique et un bilan étiologique complet par urahibiologique, une surveillance tensionnelle
pour la mére et une échographie feetal (avec étuddatenta et des dopplers) de référence,
car plusieurs facteurs peuvent s’intriquer :

- Recherche d’'une pathologie vasculaire,

- Recherche d’'une anomalie morphologique,

- Recherche d’une intoxication,

- Recherche d’'une pathologie nutritionnelle,

- Recherche d’'une pathologie infectieuse : CMV, ridédaiv, toxoplasmose.

Dans un second temps, peut se poser la questitan rdalisation d’'une amniocentese pour
faire un caryotype foetal.

Le diagnostic étiologique, si il est possible pettracune prise en charge adaptée pour les
modalités de surveillance et d’accouchement. Asindion a un RCIU associé a pathologie
vasculaire qui est a risque d'aggravation brutads.lésions placentaires sont susceptibles de

s'aggraver de maniere mal prévisible et de préeidihypoxie foetale. La surveillance
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maternelle et foetale est rapprochée car l'aggmavde la pathologie maternelle peut entrainer
la décision d’interrompre la grossesse pour le fidménaternel. Ou encore il pourra étre pris

une décision d'IMG devant une aberration chromosominon viable...
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[1l. Patients et méthode

Cette étude a été réalisée au sein du Centre lbspitUniversitaire d’Angers. Nous avons
étudié rétrospectivement les cas de patientes &anne grossesse compliquée d'un retard
de croissance intra-utérin et dont la date d’aceeoent se situe pendant 'année 2009 et du
1*" janvier au 30 juin 2010.

1. Matériel :

Notre étude a été effectuée au sein d’'une populdtiot venant de femmes enceintes. Les
patientes concernées avaient effectué leur suivijrdesesse en totalité ou en partie a la
maternité ou avaient été adressées a I'hdpital powuivi particulier.

Nous n’avons retenu que les dossiers de grossemsse®foetales sans autre critere

d’exclusion.

Tous les dossiers concernant des nouveau-nés|alpoids de naissance était inférieur au
10°™ percentile des courbes de référence du réseatitééeaissance (courbe audipog), ont

éte inclus.

Nous avons ainsi répertorié 133 dossiers.

20 dossiers ne pourront étre étudiés car ils avaignmis a disposition de la sécurité sociale
pour contréle de codage des actes médicaux.

2. Méthode :

Nous avons étudié les facteurs étiologiques, |épartition, les modalités diagnostiques, la
prise en charge, le mode d’accouchement et le ptmn@éonatal a court terme.
Le recueil des informations s’est fait au moyenndtableau de saisie des données sur le

logiciel Excel.
Les principaux paramétres relevés concernaient :

* L’age maternel,
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Le poids et la taille maternels,

Le suivi régulier ou non de la grossesse,

La consommation de tabac, d’alcool ou de drogues,
La gestité et la paritée,

Les antécédents médicaux et obstétricaux de larati
Le déroulement de la grossesse,

Les échographies et les dopplers,

Les mesures de la hauteur utérine,

Le terme de diagnostic du retard de croissance,
Les modalités de I'accouchement,

L’état de I'enfant a la naissance,

L’analyse anatomo-pathologique du placenta.
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V. Résultats

1. Les facteurs étiologiques :

1.1. Les critéeres maternels :

Dans notre étude les patientes ont entre 17 afh2 ahs, soit un age maternel moyen de 28

ans.

On distingue 3 groupes de patientes en fonctideweage :
Inférieur ou égal a 18 ans : 3 patientes soit 20@%otre population,
Compris entre 18 ans et 35 ans : 86 patiente83dit% de notre population,

Supérieur ou égal a 35 ans : 14 patientes soi#d 8énotre population.

1.2. Les antécédents obstétricaux :

La parité :
Dans notre étude, 45 patientes sont primipares48g1% de notre population.

Les antécédents pathologiques :

15 patientes avaient eu au moins un antécédemtale e croissance intra-utérin, soit 14,6%
de la population.

5 patientes avaient eu au moins 2 antécédentsudedacouche spontanée, soit 4,8% de la
population.

2 patientes avaient au moins un antécédent dep@onatale, soit 1,9% de la population.

3 patientes avaient au moins un antécédent d’hgmesdn artérielle gravidique, soit 2,9% de
la population.

3 patientes avaient un antécédent de pré-éclamgmialique, soit 2,9% de la population.

1 patiente avait un antécédent de Hellp syndromé® Y% de la population.

1 patiente avait un antécédent d’hématome rétreptaire, soit 0,97% de la population.
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1.3 Les antécédents médicaux :

Les pathologies vasculo-rénales :

Il'y a 3 cas de pathologies vasculo rénales, 2®26 de notre population d’étude. 3 patientes
présentaient une hypertension artérielle chroniglmt l'une s’accompagnait d’'une

néphropathie chronique.

Les maladies dysimmunitaires :

3 patientes sont atteintes de pathologies dysimiaites, soit 2,9% de notre population.

Une patiente présente un purpura rhumatoide ségers’était compliqué d’'une insuffisance
rénale amenant a une greffe rénale)

Une autre patiente présente un syndrome des godicamti-phospholipides.

Chez la troisieme patiente, une connectivite, syme& de Gougerot Sjogren , a été retrouve

en post-natal par les différents examens effectuéistance de I'accouchement .

Autres :
D’autres pathologies maternelles ont été relevées :
* Une thrombophilie (mutation 20210 du géne de ldahpombine)
» Deux cas de diabéte, I'un insulino-dépendant (dengl d’ancienneté) et I'autre non

insulino dépendant( de 1an et demi d’ancienneté) .

Les intoxications :

Le tabac :

On retrouve 39 patientes fumeuses (37,9% des pedieavec :

Une consommation de 10 cigarettes ou plus par:jdulr patientes soit 9,7% de la population

(dont 'une avec une hypertension chronique majpegelant la grossesse, I'une qui aura une
hypertension gravidique et I'une qui aura une imdeca CMV pendant la grossesse sinon
pour les 7 autres le tabac sera le seul factedicakipdu retard de croissance),

Une consommation de moins de 10 cigarettes par:j@® patientes soit 28,1% de la

population.

L'alcoolisme :

On retrouve un cas d’alcoolisme aigu.
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La toxicomanie :
3 patientes de notre étude (2,9%de la population) des consommatrices régulieres de

cannabis.

2 Les principales causes et leur répartition :

2.1. Les causes vasculaires :

Elles représentent 45 cas soit 43,7% des obsengatio
Les hypotrophies vasculaires sans signes clinigresanténatal représentent 18,4% des
observations.
Les causes vasculaires avec signes cliniques eyietg 25% de nos observations.
Elles se répartissent de la facon suivante :
» Hypertension artérielle gravidique : 5 cas sd@®4,
» Hypertension artérielle chroniqgue majorée : 1 sai 1%
e Pré-éclampsie : 16 cas soit 15,5%
Dont deux cas de pré-éclampsie surajoutée,
un cas de pré-éclampsie chez la patiente thromlegphi
un cas de pré-éclampsie chez la patiente aveapeirurhumatoide,
un cas de pré-éclampsie chez la patiente aveatir@ye de Gougerot Sjogren,
et un cas de pré-éclampsie chez la patiente quti@vaiabéete non insulino-
dépendant (d’avant la grossesse) qui a été maletuival equilibré pendant la
grossesse.
e Hellp syndrome : 2 cas soit 1,9%

* Eclampsie : 2 cas soit 1,9%

2.3. Les causes feetales :

Les causes infectieuses :

Elles représentent 4,8% de nos observations. Neossarecensé 5 cas d’infections a

cytomégalovirus.
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Les causes malformatives ( sans anomalies chromqsen) :

Elles représentent 6,8% des étiologies.

Les causes malformatives retrouvées sont :

Un laparoschisis,

Une uropathie malformative : rein droit non fonothel avec une dyspalsie
multikystique et au niveau du rein gauche un mésgjaue,

Une communication inter-ventriculaire,

Une dysplasie spondylo-épiphysaire,

Une agénésie du ductus venosus avec shunt poltwepashique,

Deux cas d’artere ombilicale unique associée ansertion vélamenteuse du cordon.

Les anomalies chromosomigues :

Elles représentent 2,9% de nos observations. Naussaetrouve 3 cas :

Un cas de délétion du chromosome 4- dont le didgnasa été fait en anténatal par
le caryotype réalisé dans le cadre de la rechedehd’étiologie d'un retard de
croissance important. Une interruption médicalgmssesse a été pratiquée a 37 SA.
2 cas ou le diagnostic a été évoqué en post-nataind des syndromes dysmorphiques
caractéristiques. Dans les deux cas les explosateont encore en cours, les
syndrome évoqués sont le syndrome de Cornélia agd dretard de croissance
sévere, retard mental, dysmorphie faciale) eytelome de Rubinstein-Taybi(retard
de croissance, retard mental, dysmorphie faciallegpouces et gros orteils).

2.4. Les causes maternelles :

Elles représentent 2,9% des étiologies.

On retrouve :

1 cas d'utérus cloisonné
1 cas d’hémi utérus borgne droit

1 cas d'utérus cloisonné bicorne
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2.5. Les hypotrophies inexpliquées :

Elles représentent 31,1% de notre population, sdandil y a 27 cas ou I'on ne dispose pas

de I'anapathologie du placenta donc pour lesquelseopeut exclure une étiologie vasculaire.

Nous pouvons étudier la répartition des différemasses en fonction du fait que le retard de

croissance était connu ou non.

Tableau | : Répartition des différentes causes enofction de fait que le RCIU était
connu ou non en anténatal.

Vasculaires sans Vasculaires avec  Autres
signes cliniques syndrome vasculo

rénaux

Retard de croissance intra: 16 cas soit 21% 23 cas soit 30,3% 37 cas soit 48,7%
utérin connu (76 cas)
Retard de croissance intra- 3 cas soit 11,1% 3 cas soit 11,1% 21 cas soit 77,8%

utérin méconnu (27 cas)

3 Diagnostic:

Avant tout, il est nécessaire de rappeler quedeétest réalisée au sein d’une population tout
venant de femmes enceintes. Ainsi nos statistiqaeed basées sur une population tres
hétérogéne ce qui ne permet pas d’avoir une étiadistgjue des plus rigoureuses mais qui
colle au plus proche a la pratique quotidienne.

Dans notre étude, 74% des hypotrophies ont étéosliguées en anténatal, ce qui tout de

méme insuffisant car 26% des hypotrophies ne sogs qu’a la naissance.

3.1 Terme du diagnostique et prise en charge :

Le terme moyen du diagnostique du retard de cnocesentra-utérin est de 30 SA et 6 jours.

Pour toutes les hypotrophies diagnostiquées, use pn charge va se mettre en place soit

avec des controles échographiques simples ou @vecsurveillance au suivi intensif de
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grossesse et/ou avec une hospitalisation. Ce cainemer a des décisions de déclenchements
ou de césarienne selon différents éléments deiance.

Tableau Il : Terme du diagnostic, terme moyen de &xtraction et nombre de césariennes
et de déclenchements.

Terme du Nombre de Terme de Nombre de Nombre de
diagnostic cas(%) I'extraction césariennes déclenchements
Moyenne électives (%) (%) pour

pour chaque chaque période

période
18-26 SA 17 (22,4%) 32SA+3jours 7 (41,2%) 8 (47%)
26+1 -28 SA 4 (5,3%) 31 SA + 2 jours 3 (75%) 0
28+1 -30 SA 9 (11,8%) 32SA+4jours 6 (66,7%) 3 (33,3%)
30+1 -32 SA 20 (26,3%) 35 SA + 6 jours 8 (44%) 8 (44%)
32+1 - 34 SA 9 (11,8%) 38 SA 3 (33,3%) 3 (33,3%)
34+1 -36 SA 10 (13,2%) 37 SA + 3 jours 4 (40%) 4 (40%)
36+1 -39 SA 7 (9,2%) 38 SA+5jours 1 (14,3%) 4 (57,1%)

Pour les RCIU connus, la croissance du terme deudécte suit la croissance du terme
d’extraction. Ainsi les RCIU découverts entre 186tSA ont un terme d’extraction moyen
de 32 SA + 3 jours avec une grande partie de e¥s@$ et de déclenchements alors que les
RCIU découverts entre 32 et 34 SA ont un terme mayextraction de 38 SA avec un
pourcentage de césariennes et de déclenchements muaortant. Le fait que le RCIU soit
connu joue un rble dans les modalités d’accouchenwata sera étudié dans la partie

suivante.

Le diagnostique anténatal d’'une restriction de ssamce foetale est effectué par I'examen

clinique maternel et par I'échographie.

Nous allons étudier la contribution de 'examemidgue et de I'échographie au dépistage des

retards de croissance intra-utérin.
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3.2. Le diagnostique clinique :

Il repose sur la mesure de la hauteur utérineecelh été mesurée dans 100 observations.

Tableau Il : Diagnostic de I'hypotrophie et mesure de la hautewtérine.

Hypotrophie diagnostiguée Hypotrophie non

en anténatale diagnostiquée
Hauteur utérine normale 7 cas soit 7% 12 cas soit 12%
Hauteur utérine anormale 66 cas soit 66% 15 cas soit 15%

On peut remarquer que la valeur de la hauteumadtiait anormale dans 81% des cas.

De plus, dans 8 cas, une mesure de hauteur uorenale a conduit a une échographie de
contr6le amenant le dépistage de l'insuffisancedpeaile. Pour 3 cas cette mesure anormale a
éte faite a une consultation a entre la deuxiénie gbisieme échographie ('une a 29 SA et
les deux autres a 30 SA) et pour les 5 autres ahes a&onsultations du troisieme trimestre
(deux consultations a 37 SA et trois consultatén8% SA).

Il'y a eu aussi deux contrbles échographiques, pawurteur utérine anormale, qui étant

normaux n’ont pas entrainé de diagnostic.

Ainsi nous pouvons constater que la mesure de l#teba utérine est une méthode

satisfaisante pour le dépistage des retards dgsaruie intra-utérin.

Cependant, on a une part de faux négatif non resdig car 19% des hauteurs utérines
étaient normales.

Cela peut s’expliquer par le caractere opérateyenmi#ant et une surcharge pondérale
maternelle (sur 19 patientes avec une hauteuneté@ormale, 5 étaient en surpoids)

Il est aussi intéressant de noter que sur les d'bgpotrophies non diagnostiquées, dans 15
cas la hauteur utérine était anormale ce qui apta#tmener a une échographie de contrdle de

croissance et a un possible diagnostique.

La sensibilité de la mesure de la hauteur utéshelevée car elle est de 81%.
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3.3 Le diagnostique échographique :

Dans notre étude le suivi échographique a étérBaisé pour 102 des patientes.

La sensibilité de I'échographie est de 74,5% derdépistage des retards de croissance intra-
utérin.

Il est intéressant de noter que dans quatre cas¢e oétard de croissance n’avait pas été
diagnostiqué, il y avait eu des contrdles échodgoas de croissance (pour des biométries
limites aux échographies du deuxiéme ou du troisi@nmestre) qui S'étaient révélés

rassurants. Et pour trois de ces cas, la hautéunatétait anormale.

4. Modalités d’accouchement :

Nous allons étudier le mode d’accouchement pouadesuchements d’enfants vivants, nous
étudierons plus loin les morts in-utéro et lesrinfgtions médicales de grossesse.
Au total dans notre étude il y a 97 accouchemeptsahts vivants.
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Age gestationnel en SA

Figure 1 : Date d’accouchement des patientes de metétude.
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Figure 2 : Date d’accouchement de la population pgentant un retard de croissance

d’origine vasculaire.
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Figure 3 : Date d’accouchement de la population pgentant un retard de croissance

d’autre origine.
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Tableau IV : Mode d’accouchement

Hypotrophes
Travail spontanée 32 cas soit 33%
Déclenchement 31 cas soit 32%
Césarienne avant le travail 35 cas soit 36%
Accouchement spontané 43 cas soit 44,4%
Accouchement instrumental 6 cas soit 6,2%
Césarienne pendant le travail 13 cas soit 13,4%

La césarienne est le mode d’accouchement le ptgsiént.

Nous allons étudier le mode d’accouchement seloe Igu diagnostique de retard de

croissance intra-utérin avait été fait ou non e raamtal.

4.1. Retard de croissance intra-utérin connu :

Tableau V : Mode d’accouchement

RCIU connues

Travail spontané 16 cas soit 22.9%
Déclenchements 24 cas soit 34,3%
Césarienne élective 31 cas soit 44,3 %
Accouchement voie basse spontané 25 cas soit 35,7%

Accouchement voie basse instrumental 3 cas soit 4,3%

Césarienne pendant le travail 11 cas soit 15,7%

Pour les 3 patientes qui ont eu un accouchemenéxieaction instrumentale, il y avait des

troubles du rythme cardiaque fcetal a I'expulsion.

Les indications des déclenchements étaient :
* Oligoamnios et hypotrophie (3cas)

» Dopplers pathologiques et hypotrophie (6 cas)
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Rupture prématurée des membranes de plus de 1@sh@ucas)
Début de pré-éclampsie et hypotrophie (3 cas)

Fenétre thérapeutique (patiente sous HBPM) (1cas)
Trouble du rythme cardiaque foetal (1cas)

Arrét de la croissance foetal (7 cas)

Syndrome malformatif (1cas)

Les indications des césariennes électives étaient :

Troubles du rythme cardiaque foetal sur hypotropéigre (9cas)
Présentation dystocique et hypotrophie (5cas)

Pré-éclampsie sévere et hypotrophie (4cas)

Crise d’éclampsie (1cas)

Sauvetage maternel pour Hellp Syndrome (2 cas)
Hypotrophie sévere et arrét de croissance foetads)5
Anamnios et hypotrophie sévere (1cas)

Anomalies du doppler et hypotrophie sévere (3cas)
Antécédent de thrombus vaginal majeur et hypotefltas)

Echec de déclenchement (1cas)

Les indications des césariennes en cours de travail

Trouble du rythme cardiaque fcetal pendant le tt48aas)
Métrorragies (2 cas)

Laparoschisis (1 cas)

4.2. Retard de croissance intra-utérin méconnu :

15 patientes ont eu un travail spontané soit 55l8%aetards de croissance méconnus.

7 patientes (26%) ont eu un déclenchement. Lesmraides déclenchements étaient :

Troubles du rythme cardiaque foetal,
Terme dépasse,

Diminution des mouvements actifs foetaux,
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* Rupture prématurée des membranes de plus de 18heure

* Anomalies du doppler(3cas).

20 patientes (soit 74%) ont accouché par voie bassg 3 avec une extraction instrumentale
pour anomalies du rythme cardiaque foetal.

3 patientes (11%) ont eu une césarienne électivmelpour pré-éclampsie sévere et les 2
autres pour anomalies du rythme cardiaque foemdemonitoring de surveillance.

Et 3 patientes (11%) ont eu une césarienne en ceunsavail pour des anomalies du rythme
cardiaque fcetal.

Nous allons comparer nos résultats pour chaquelaogudans un tableau.

Tableau VI : Mode d’accouchement selon la connaissae anténatale ou non du RCIU.

Retard de croissance Retard de croissance

intra-utérin connu intra-utérin méconnu

Travail spontané 16 cas (22,9%) 15 cas (55,5%)
Déclenchement 24 cas (34,3%) 7 cas (26%)
Accouchement voie basse sponte 25 cas (35,7%) 20 cas (74%)
Accouchement voie basse 3cas (4,3%) 3 cas (11%)
instrumental

Césarienne élective 31 cas (44,3%) 3 cas (11%)
Césarienne pendant le travalil 11 cas (15,7%) 3 cas (11%)

On peut remarquer que le taux de césarienne esgfdué quand le retard de croissance intra-

utérin est connu.

On peut aussi étudier le mode d’accouchement $@tiologie et la connaissance ou non du

retard de croissance intra-utérin.
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Tableau VII : Mode d’accouchement pour les retardgle croissance intra-utérin diagnostiqués en anténal selon I'étiologie.

Syndromes

vasculo

rénaux

Origine
maternelle

autre

Hypotrophies Malformations Infection

vasculaires foetales

Chromosomique Indéterminée

Travall
spontané
Déclenchement
Césarienne
élective
Césarienne
pendant le
travail

Voie basse
spontané
Voie basse

instrumental

4 cas (20%)
17 cas (85%)

2 cas (10%)

1 cas (5%)

2 cas (40%)

1 cas (20%)

2 cas (40%)

3 cas (60%)

6 cas (37,5%) 2 cas (50%) 1 cas (25%)

5cas (31,2%) 2 cas (50%) cas125%)
5 cas 2 cas (50%)
(31,2%)
6 cas (37,5%) 2 cas (50%)

4 cas (25%) 2 cas (50%) 2 cas (50%)

1 cas

5 cas (19,2%)

15 cas (57,7%)
5 cas (19,2%)

1 ca%d)3,8

18 cas (69,2%)

2 cas (7,7%)




Tableau VIII : mode d’accouchement des retards deroissance intra-utérin méconnus selon I'étiologie.

Syndromes Origine Hypotrophies Malformation Infection Chromosomique Indéterminée
vasculo maternelle autre vasculaires foetale
rénaux
Travail spontané 1 cas (33,3% 1 cas (25%) 13 cas (100%)
Déclenchement 2 cas (50%) 3 cas (75%) 1 cas 1 cas
Césarienne 2 cas (66,7% 1 cas (25%) 1 cas (25%) 1 cas
élective
Césarienne 1 cas (25%) 1 cas
pendant le
travail
Voie basse 1lcas (33,3%  2cas (50%) 2 cas (50%) 1 cas 11 cas (84,6%)
spontané
Voie basse 1 cas (25%) 2 cas (15,4%)
intrumental

On retrouve une prépondérance des césariennesgsasyndromes vasculo rénaux et les hypotrophissares quand le diagnostic de RCIU
a été fait. Quand le RCIU est méconnu la césagierwst plus prépondérante pour les syndromes kas@naux et les hypotrophies vasculaires.

Pour les autres étiologies, la voie basse restmtie d’accouchement privilégié, que le retard déssance soit connu ou non.
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5. Caractéristiques et pronostic néonatal a couterme :

5.1. Sévérité de I'hypotrophie :

H Sévere

= Modérée

Figure 4 : Sévérité de I'hypotrophie.

Parmi les hypotrophies modérées, il y a 23 casdimgnostiqués en anténatal, soit 38% de la
population des hypotrophes modérés.
Parmi les hypotrophies sévéres, il y a 8 cas nagndistiqués en anténatal, soit 18% de la

population des hypotrophes séveres.

5.2. Prématurité :

Le taux de prématurité dans notre population (&etd¥ nés vivants) est de 40%. Si I'on tient
compte de la prématurité induite et spontanée, umtaux de prématurité induite de 30%.

Nous allons maintenant étudier le pronostic néd@ataurt terme selon plusieurs critéres : le
score d’Apgar a 1 et & 5 minutes de vie, le PHriattééalisé a la naissance, la mortalité
néonatale, la réalisation d’'une réanimation etrimssferts pédiatriques.



5.3. Le score d’Apgar :

Il a été calculé pour 96 nouveau-nés.

Tableau IX : Score d’Apgar

Apgar a 1 minute de vie Apgar a 5 minutes de vie
Inférieur a 7 17 cas soit 18% 4 cas soit 4 %
Supérieur ou égal a 7 80 cas soit 84% 92 cas soit 96%

Dans les cas ou I'Apgar est inférieur a 7 a 1 nanity a 3 cas ou le retard de croissance
N'avait pas été diagnostiqué, une césarienne a 83SAurs pour pré-éclampsie et 2
accouchements l'un a 38SA et l'autre 39 SA poqguéd I'’Apgar reste inférieur a 7 a 5

minutes.

5.4. Le pH artériel :

Il a été réalisé pour 86 naissances. Dans 9 casllest inférieur a 7.20 soit 10,5% de la

population.
Si I'on étudie les valeurs du pH dans le groupe midards de croissance méconnus (pour
lesquels un déclenchement ou une césarienne peapioyles n’ont pu étre réalisés) pour voir

si le mode d’accouchement a alors une conséquencigeau du pH on a :

Tableau X : pH au cordon et mode d’accouchement.

pH supérieur a  pH entre 7,20 pH inférieur a pH non fait

7,20 et 7,10 7,10
Accouchement 16cas 2 cas 1 cas 1 cas
voie basse (20 cas
Césarienne (7 cas) 6 cas 1 cas
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Pour les 3 cas ou le ph est inférieur a 7,20,dvgit eu des anomalies du rythme cardiaque
foetal pendant le travail de type ralentissemerésques et variables profonds bien récupérés.

Cependant il est difficile de conclure en raisomndéchantillon trop petit.

5.5. Réanimation néonatale et transferts pédiatriges :

Dans la population de nouveau-nés, 19 soit 19,68#mécessité des gestes de réanimation
immeédiate, 7 soit 7% ont été intubés immeédiaternardecondairement.
44 nouveau-nés soit 45,4% ont été transférés @assrvice de néonatalogie. 21 soit 21,6%

ont bénéficiés d’uns surveillance particuliere diunsité mere-enfant « kangourou ».
5.6. Mortalité périnatale :

Figure 5 : Date d’expulsion des morts fcetales in-@to ou des interruptions médicales de

grossesses.

2
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Nombre de patientes

Age gestationnel en SA

Dans notre population d’étude il y a 2 cas d’iniption médicale de grossesse, l'une pour
sauvetage maternel dans le cadre d'une pré-éclanggsiére et 'une pour délétion du

chromosome 4.
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On compte 1 décés pendant la réanimation néonatatédiate suite a une césarienne a 25

SA pour hellp syndrome.

4 foetus sont morts in utéro, ils présentaientetgrd de croissance sévere :

Dans le premier cas un retard de croissance séassecié a des dopplers ombilicaux et
utérins pathologiques avait été observé a I'échpigeade 32SA, le dossier devait alors étre
présenté quelques jours apres a une réunion @aiptinaire de diagnostic prénatal. Mais le
lendemain de I'échographie quand la patiente spggisentée aux urgences pour des
contractions le feetus était décédé.

La deuxieme patiente, atteinte d’'une hypertensicérialle chronique associée a une
néphropathie avec des antécédents de morts faetalgso et de retards de croissance lourds,
n'avait pas fait suivre sa grossesse. A 23 SAjetrS elle est vue en consultation, son
hypertension est majorée. Une échographie essé@abu est noté un retard de croissance
sévere ainsi qu’un reverse flow. Elle est hoséa| le déces survient le lendemain.

La troisieme patiente a été hospitalisée a 2694 papture prématurée des membranes sur
retard de croissance sévere apres ponction deléigumniotigue. Devant le mauvais pronostic
foetal, on autorise la patiente a rentrer chez Elle.reviendra a 28 SA +5 jours en début de
travail, le foetus sera décédeé.

La quatrieme patiente est hospitalisée suite aéghegraphie a 24 SA avec un oligoamnios

sévere et un retard de croissance séveére. Le d@ngsndra quelques jours apres.

5.7 Examen anatomopathologique du placenta :

L’analyse histologique du placenta met en relief deomalies des échanges materno-faetaux
chez 54 grossesses, compliquées ou non d’anomalissulo-rénales. Ces placentas

pathologiques sont, pour la plupart, hypotrophigqusprésentent des Iésions vasculaires a
type d’hématomes, d’infarctus, de thromboses, derto de nécrose ischémique a dépot

fibrinoide (nidf). Pour une grande partie on obgsenme ischémie villositaire chronique.
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V. Discussion.

Nous allons revenir sur les facteurs étiologigues,moyens diagnostiques et enfin sur les
modalités d’accouchement. Nous allons confrontsrdennées entre elles et avec celles de la
littérature pour guider notre discussion sur legd@stique du RCIU et donc sur la possibilité
de mettre en place une conduite a tenir adaptée.

1. Les facteurs étiologiques :

1.1. Les criteres maternels ;

Dans notre étude, nous avons étudié essentiellefaget maternel. L'origine ethnique, les
facteurs socio-économique, la taille et le poitsnpu étre relevés de fagon satisfaisante

ainsi ils n’ont pas été étudiés.

L’age maternel moyen dans notre étude est de 28 anmajorité des patientes de I'étude ont
entre 18 ans et 35 ans, c’est la tranche d’age ldgoelle se situent la plupart des femmes
enceintes. Ainsi 'dge maternel ne peut étre caméidomme un facteur de risque.

Pour une partie des auteurs, I'age maternel netinogas un facteur de risque de retard de
croissance. Dans son étude sur 600 observatioypatiophie foetale, DUMONT (3) n'a
pas retrouvé d’'influence de I'age maternel surdassance foetale.

Pour d’autres comme LEE (11) les ages extrémes wgoriaicteur de risque, I'hypotrophie
parait plus fréquente chez les adolescentes masubeur constate aussi dans sa population
d’étude une augmentation du taux de RCIU avecv&ilén de I'age maternel. . D’autres
nuancent, ainsi pour WOLLMANN (17) le jeune age ena¢l peut constituer un facteur de
risque mais il est difficile d’y voir une influea directe en raison des conditions socio-

economiques difficiles qui peuvent y étre associees

1.2. Les antécédents obstétricaux :

La parité :
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Le groupe des patientes primipares est le plusiiapb Il est connu que la primiparité est un
facteur de risque de petit poids de naissance. §wiat du au fait que la vascularisation
utérine s’améliore au fur et & mesure des grossesse

Dans son étude DUMONT (3) a comparé ses résulatsapport aux moyennes nationales de
'INSERM et trouve 57% de primipares contre 38,78hslla population générale.

Les antécédents pathologiques :

Nous avons étudié les antécédents obstétricauxymiiusi certains pouvaient étre considérés
comme des facteurs de risque. Ainsi leur priseanpte pendant la grossesse est importante

pour le dépistage du RCIU.

15% de nos patientes ont un antécédent de RCIUguCest inférieur au taux moyen de
récidive retenu par la majorité des auteurs (1,63,qui est d’environ 25%. Ainsi I'existence

d’'un antécédent de RCIU constituerait un facteurnstpie.

Prés de 7% de nos patientes ont un antécédentleasoal gravidique compliqué dans tous
les cas d’'un retard de croissance intra-utériestiireconnu que si il y a un ou des antécédents
de syndrome vasculo-rénaux compliqués de RClUplegentage de RCIU est augmenté. Un
antécédent de pathologie vasculo-rénal non assogié RCIU augmenterait peu le risque de

retard de croissance.

Dans notre population d’étude, peu de patientesunrantécédent de mort in utéro, cela ne

semble pas étre un facteur de risque.

4,8% des patientes ont un antécédent de maladigiveba@e qui est tout de méme
relativement important. Cet antécédent de malabieetize est apprécié différemment selon
les auteurs (10). Certains ne le considérent pasm&un facteur de risque alors que pour
d’autres il pourrait intervenir par le biais de mésmes immunologigues ou des lésions au

niveau de I'endomeétre.
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1.3. Les antécédents médicaux :

Dans notre population, prés de 3% souffrent d'umhgogie vasculo-rénale qui se
compliquera de pré-éclampsie surajoutée ou d’uip Bghdrome.

Dans la littérature, I'hypertension chronique &t h&phropathies chroniques peuvent avoir un
retentissement sur la croissance fcetale d’autagltes se compliquent d’une pré-éclampsie

surajoutée.

Ainsi selon WOLLMAN (17), I'hypertension artérielleest une cause importante
d’'insuffisance de la croissance foetale mais uneettgpsion chronique, si elle est bien
equilibréee et ne se complique pas de pré-éclampsigjoutée, ne fera pas craindre de

restriction de croissance.

3 patientes ont une maladie dysimmunitaire. Dansake du syndrome des anticorps anti-
phospholipides, avec un suivi des APL restés nidgagndant toute la grossesse et une
anapathologie placentaire normale, sa respongalifins le cas d’'un RCIU est difficile a
avancer. Dans les 2 autres cas, la maladie dysiitaimense compliquera d'une pré-
éclampsie, il est difficile de différencier la pal® la maladie dysimmunitaire et de la pré-
éclampsie dans le retentissement sur la croisSastade.

De méme pour une patiente, atteinte de thrombephdui se compliquera d'une pré-

éclampsie.

Les intoxications :

Nous avons un pourcentage de patientes tabagigquestant de prés de 38%. Un taux élevé
de patientes tabagiques est retrouvé dans lesatifts études. WOLLMANN (17) a décrit
40% d’hypotrophies dues au tabagisme dans lesdiayeoppés.

Parmi les patientes tabagiques, 37% fument plugdggarettes par jour, dont les deux tiers
n'ont pas d’autres facteurs explicatifs du RCIUuptes autres le tabac méme si il n’est pas
retrouvé seul responsable, n’en reste pas moifacteur aggravant.

En effet, pour la grande majorité des auteurs (@3, effets du tabac sur la croissance fcetale

sont indéniables, avec des mécanismes diverses.
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On a un cas d’alcoolisme aigu. L'intoxication éthye peut étre responsable du syndrome
d’alcoolisme fcetal. Dans 80% des cas (15), il exist retard de croissance intra utérin.

Chez trois patientes on retrouve une consommatiéguliere de cannabis. Mais la

responsabilité des drogues dans les cas de RCi&Jagséciser.

2. Les principales étiologies et leur répartition :

2.1 Les causes vasculaires :

On peut regrouper dans le groupe des syndromesloagnaux 25% de nos patientes. Ce qui
rejoint les taux cités dans la littérature, po@RER 29% des hypotrophies relevent d’'un
syndrome vasculo rénal, 32,7% pour NARBUTON, 37%urpMERGER et 35% pour
FOURNIE (3,6).

Les hypotrophies vasculaires sans signes cliniqya®sentant toutes des formes
histologiques, représentent 18,4% des observations.

Dans la base de données sur la pathologie vaseudlaiservice des grossesses pathologiques
de I'népital La Grave de Toulouse, 41 % des RClunoatrent pas d'HTA, or 59 % d'entre
elles ont un placenta vasculaire. On intervienttyééte avant que des signes cliniques

apparaissent ?

Ainsi les causes vasculaires représentent, comms ba littérature, I'étiologie la plus

importante (43,7% de nos observations).

2.2. Les causes foetales :

Les causes infectieuses :

Elles représentent prés de 5% de nos étiologieset@wvuve dans la littérature des taux allant
de 1 a 10%.
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Les 5 cas sont des infections a cytomégaloviruseont trouvées grace au bilan sanguin
fait dans le cadre d’'un RCIU. C’est un des virusplis couramment mis en cause. 40% des

foetus atteint présenteront une hypotrophie.

Les causes malformatives :

Elles représentent prés de 7% des étiologies.

Il est reconnu que I'on peut avoir des associatR@$U et malformations feetales. 22% des
foetus malformés auraient un retard de croissanég. (les mécanismes peuvent étre
multiples, 'anomalie congénitale peut prédispameretard de croissance, les deux peuvent

étre la conséquence d’'une méme cause.

Les anomalies chromosomiques :

Nous retrouvons trois cas soit prés de 3% ce dquaaparable aux chiffres trouvés dans la
littérature qui vont de 4 a 7%. Mais la fréquense difficile a appréhender du fait qu’'un
certain nombre de grossesses aves des anomalig@ssVaierrompre spontanément au
deuxieéme trimestre ou vont faire I'objet d’'une mtgtion médicale de grossesse. Les deux
cas de syndrome dysmorphique (le syndrome de Gardé@ Lange et le syndrome de

Rubinstein Taybi) sont connus pour pouvoir étreeigsa un RCIU.

2.3. Les causes maternelles :

Nous avons trois cas de malformations utérines deax sont retrouvées seules responsables
du RCIU. Dans la littérature il est rapporté queu&érus malformés peuvent s’accompagner
de RCIU.

2.4. Les retards de croissance idiopathiques :

lIs représentent 31,1% de notre étude. Dans l&rditire, ces RCIU idiopathiques

représenteraient un tiers des cas.
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Certains auteurs classent ici les hypotrophiesuwlases. Nous, nous avons classé les RCIU,
dont le résultat de I'histologie placentaire évatjuae pathologie placentaire vasculaire, dans
les causes vasculaires.

Ce groupe des RCIU non étiquetés peut englobesi agkon certains auteurs (8) des enfants

ayant utilisé leur potentiel de croissance et gaénttiquement petits.

3. Diagnostic :

Le pourcentage de diagnostic de retard de croissatra utérin dans notre étude est de 74%.
Il est difficile de comparer cela & d’'autres études la définition méme du retard de
croissance intra-utérin, les courbes de croissatitgees peuvent différer.

Les 26 % non diagnostiqués en anténatal seraiatiitplus a une insuffisance des moyens

diagnostiques.

3.1 La clinique :

L’examen de dépistage, reposant sur la mesura thadteur utérine, apparait comme une
méthode satisfaisante. La sensibilité de la medera hauteur utérine est de 81% dans notre

étude.

La sensibilité de la mesure de la hauteur utéraree fortement selon les auteurs, 27% pour
PERSSON, 62% pour ROSENBERG, 86% pour BELIZAN pamnaple (7). Les différences
dans le choix de la population d’étude, des valetiourbes de références peuvent expliquer
ces différences importantes dans les taux de sktésibe fait que nous ayons une sensibilité
élevé peut s’expliguer par le fait que nous avdilsél la regle de FOURNIE pour interpréter
les valeurs des hauteurs utérines. FOURNIE expliplequ’avec cette régle on abaisse

légerement la valeur de la limite inférieur desrbes publiées.
Certains auteurs pensent que ce parametre n'esfigids. En effet les risques d’erreur

peuvent étre nombreux mais en prenant en compfade=urs de variations : poids maternel,

influence de la race, on peut réaliser correctemetne mesure.
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Elle débouche sur une échographie de contréle srd'emomalies. Mais une échographie
normale ne doit pas écarter la suspicion de RClynme on I'a vu dans notre étude
I'échographie peut négliger le RCIU. Ainsi méme ssanomalies échographiques, si la

hauteur utérine est anormale la surveillance degtee renforcée.

3.2. Le diagnostique échographique :

L’échographie est actuellement la technique dexcleoi permettant de dater le début de

grossesse, d’évaluer la croissance foetale etd@ndépister un retard de croissance.

Nous avons une sensibilité de 74,5% ce qui esbplleveé par rapport aux chiffres trouves
dans la littérature. La sensibilité serait d’enmidb% dans une population générale non ciblée
(4). Cette sensibilité faible tiendrait au fait gbien évalue la croissance fcetale avec les
parametres : BIP, DAT, longueur fémorale, qui neaisat pas les plus adaptés. Notre
sensibilité plus élevée est peut-étre due a laailon fréquente, dans les échographies que
'on a étudiées, du périmetre abdominal qui sel@iparametre le plus sensible pour le
dépistage des RCIU. De plus nous avons une panriange de RCIU sévere ce qui peut

expliquer aussi notre sensibilité éleveée.

Les RCIU une fois diagnostiqués bénéficieront dilan étiologique et d’'une surveillance

tout au long de la grossesse ce qui va influersemlodalités d’accouchement.

4. Les modalités d’accouchement :

La connaissance anténatale du RCIU semble infludaecrode d’accouchement.

74% des patientes avec un RCIU méconnu avant tetmment accoucheront par voie basse
alors que si le RCIU est connu les patientes ad@miqgar voie basse ne sont plus que 40%.
La césarienne est le mode d'accouchement le pkguént quand le RCIU est connu.
L’apparition d'une suspicion de souffrance fcetatpia est la principale indication. De plus
on a un taux plus important de césarienne pendamtalail (qui est dans 60% des cas

déclenché) devant des troubles du rythme carditgtad.
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Pour les RCIU méconnu, la conduite obstétricalestnjgas influencée par le diagnostic

anténatal et les RCIU sont le plus souvent moinsres.

Pour les RCIU connu en anténatal, on peut expligupart importante de césarienne d’'une
part par le fait qu’il y a une part importante d€IR sévere et de RCIU d’origine vasculaire,
notamment de syndrome vasculo-rénaux avec un ridquee aggravation brutale a la fois
pour la mere et pour le feetus.

D’autre part il y a des indications larges de désae pour les RCIU.

En effet, dans les publications médicales, quanB@QHJ est connu, il est en effet indiqué de
réaliser une césarienne avant 36 SA (1,8) saupagiuliers. Aprés en cas d'accouchement
spontané en présentation céphalique, la voie etsacceptée. En cas de déclenchement du
travail, celui-ci ne sera mis en ceuvre que si texlitions mécaniques sont favorables, sinon
il faudra préférer la césarienne. En cas de vomsdyala surveillance de la vitalité sera
rigoureuse et une césarienne sera pratiquée ailedrmcanomalie pour ne pas ajouter une

souffrance foetale aigue a la souffrance anténatale.

5. Pronostic néonatal a court terme :

On a dans notre population de nouveau-nés hypatrees un taux marqué de prématurité, de
pH et d’Apgar bas.

Tous les auteurs s’accordent sur le fait que iasaace d'un enfant RCIU comporte un
certain nombre de risques car ils sont plus expaségse souffrance foetale aigue et aux
complications néonatales (détresse respiratoiteglation de liquide méconial, hémorragies

intraventriculaires, troubles métaboliques).

Dans notre étude nous avons un taux de morbidi&&%. Mais il est difficile d’interpréter
ce chiffre par rapport a d’autres études car dansertain nombre de cas, il peut étre réalisé
un abandon thérapeutique et dans les RCIU d'origigéormative, une interruption médicale

de grossesse, et ces cas ne sont pas tous comspgabans les études sur les RCIU.

Pour les cas de RCIU méconnu, nous avons troislegsH inférieur a 7,20 et pendant le
déroulement du travail il y avait eu des anomatiasrythme cardiaque fcetal qui avaient

entrainé pour deux cas un accouchement voie basgsamentale. On peut se questionner sur
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'impact du diagnostic méconnu sur la conduite ébstale et le risque foetal mais notre

échantillon est trop petit pour conclure.

En dehors de cela, le pronostic a court terme pEsIRCIU méconnus est, quelque soit le
mode d’accouchement, plutét bon. Mais c’est dangroape des RCIU méconnus qu'il y a le

moins de pathologies vasculaires et plus de RClopathiques qui peuvent compter des
nouveau-nés géenétiquement petits.

Pour les RCIU d’origine vasculaire, le pronosst jglus réservé cela peut s’expliquer par une

prématurité induite plus importante.
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V1. Conclusion

Le dépistage des retards de croissance intra-wgétiassentiel du fait, d’'une mortalité
et d’'une morbidité foetal, associées non négligeable
Ce dépistage repose sur la surveillance de leebauitérine associée au dépistage et a la
prise en charge des pathologies maternelles po@temta 'origine du retard. Il faut aussi
prendre en compte les différents facteurs de rsgo@nme un antécédent de RCIU) dans le

suivi des grossesses.

Le diagnostic va reposer a la fois sur I'exameniglie et surtout aujourd’hui sur
I’échographie. La mesure de la hauteur utérineeavateur diagnostique certaine qu’il ne faut

pas négliger, notamment pour orienter vers un erankographique de contrdle.

Les causes vasculaires sont la principale étiologgepart de RCIU idiopathiques
reste non négligeable.

Les modalités d’accouchement dépendent de la cssarae du RCIU et de
I'étiologie. Les césariennes sont plus fréquentasr pes RCIU d’origine vasculaire plus a
risque de décompensation. Pour ce méme groupeoh@gtic néonatal a court terme semble
plus réserve. Ainsi pour ces RCIU d’origine vastekconnus en anténatal, une surveillance

adaptée est primordiale pour rechercher des simegsavité et agir en conséquence
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RESUME

Introduction : Le retard de croissance intra-utérin (RCIU) est pa#hologie fréquente. Son
dépistage et diagnostique est essentiel pour uise gn charge adaptée. Car c’est une
pathologie associée a une mortalité et a une migbdattale non négligeable.

Obijectifs : Notre étude porte sur les facteurs étiologiquesmoyens du diagnostic du RCIU

et I'incidence de ce diagnostic (clinique, échobigpe, étiologique) fait ou non en anténatal
sur la surveillance de la grossesse, les modaliseouchement et le pronostic néonatal a
court terme.

Méthode : Notre étude porte sur 103 dossiers de nouveauprésentant un RCIU a la
naissance, nés de janvier 2009 au 30 juin 2010.

Résultats : La cause principale de RCIU est vasculaire (43¢g&% RCIU de I'étude). Les
RCIU de cause inexpliquée représentent 31,1% deseate de I'étude.

La recherche de facteurs de risque et de pathslagiagternelles pouvant retentir sur la
croissance foetale est essentiel.

L’échographie est actuellement la technique dexchomur évaluer la croissance foetale.

La mesure de la hauteur utérine est une méthodmedf pour le dépistage des RCIU, sa
sensibilité dans notre étude est de 81%.

Les modalités d’accouchement dépendent du faitl@uéagnostique de RCIU a été posé ou
non en anténatal et surtout de I'étiologie qui aura influence aussi sur le pronostic néonatal
a court terme. La césarienne est le mode d’accouehiele plus fréquent.

Conclusion : Le dépistage et diagnostic du RCIU demande unatetteparticuliere pendant
le suivi de grossesse du fait que le diagnostiterescore, a I'heure actuelle, imparfait. La
recherche de facteurs de risque, de pathologiesrnadies pouvant retentir sur la croissance
foetale est importante, ainsi que la surveillandeog@@phique qui ne doit faire négliger la
valeur de la mesure de la hauteur utérine. Uneegllance renforcée doit encadrer les RCIU
vasculaires plus a risque de décompensation etot@stic néonatal plus réservé.

Mots clés :Retard de croissance intra-utérin, vasculairetehawtérine, échographie.
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ABSTRACT

Introduction: Intrauterine growth restriction (IUGR) is a frequgrathology. Its screening
and diagnoses is essential for an adapted carauBedt’'s a pathology associated with a not
insignificant foetal mortality and morbidity assatgd.

Objectives: Our study examines the causative factors, the smefdiagnosis of IUGR and
the incidence of this diagnosis (clinical, ultrasdy etiologic) done or not, in the prenatal
monitoring of pregnancy, delivery modalities ancoNatal short term prognosis.

Method: Our study focuses on 103 cases of newborns wiBRUt birth, born in January
2009 to June 30, 2010.

Results: The main cause of IUGR is vascular (43.7% of IU@Rhe study). The unexplained
IUGR case files represent 31.1% of the study.

The search for risk factors and maternal conditiomBich may act on fetal growth, is
essential.

Ultrasound is currently the preferred techniqueagsessing fetal growth.

The measurement of uterine size is an effectivéhatefor detection of IUGR, sensitivity in
our study is 81%.

The terms of delivery depends on whether the disignof IUGR was made or not and
especially prenatal etiology which will also infee the short-term neonatal prognosis. The
cesarean mode of delivery is the most common.

Conclusion: Screening and diagnosis of IUGR requires spedtahtion during pregnancy
follow that the diagnosis remains, at present, migoe The search for risk factors of
maternal conditions that may act on fetal growthingportant, as well as ultrasound
monitoring that should be overlooked the value loé tmeasurement of uterine height.
Heightened surveillance is framed the vascular IU@®JRer risk of decompensation.

Keywords: intrauterine growth retardation, vascular, utesrege, sonography.
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