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RESUME  

Objectif: L’objectif de l’étude était d’évaluer les pratiques nutritionnelles et la 

croissance néonatale d’enfants nés modérément prématurés et eutrophiques.  

Méthodologie: Il s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective 

multicentrique. Tous les enfants nés avec un AG de 30 à 32+6 SA dans 3 centres 

de néonatologie de niveau III entre le 01/05 et 31/10/2014 ont été inclus. Les 

apports nutritionnels durant la 1ère semaine de vie et les variables associées à la 

croissance néonatale exprimée en ∆z-score à l’âge du terme, ont été étudiés.  

Résultats: 85 enfants ont été inclus dans l’étude. L’AG et le poids de naissance 

moyen (ET) étaient de 31 SA (0,9) et 1584 g (314). Le taux de nutrition 

parentérale sur voie veineuse centrale variait entre 62 % dans le centre A et  29 % 

dans le centre B (p = 0,01). A J1, 31 % des enfants avaient reçu des apports 

parentéraux d’acides aminés > 1,5 g/kg/j et 33 % n’ont pas reçu de lipides IV. 

La perte de poids à J7 était de -3,3 % en moyenne. Le poids en Z-score (DS) a 

chuté de 0,50 (p <0,01) et la taille de 1,08 (p <0,001) entre la naissance et l’âge 

du terme. La restriction de croissance extra-utérine (RCEU) concernait 21 % des 

enfants. Le centre B avec les apports nutritionnels les plus bas avait une 

proportion d’enfants avec une faible croissance du PC la plus élevée (p = 0,01). 

Ajusté à l’AG, au PN, aux centres, la perte de poids initiale était associée à une 

faible croissance du PC avec un OR= 1,20 [IC: 1,01 ; 1,43] (p=0,03).  

Conclusion: Dans notre étude, les pratiques nutritionnelles étaient très 

différentes d’un centre à l’autre. Le taux de RCEU était important. Les apports 

nutritionnels initiaux sont à optimiser afin d’améliorer la croissance néonatale 

chez les enfants modérément prématurés eutrophiques.   
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1. Introduction 

Les études portant sur l’évaluation de la croissance néonatale de nouveau-

né prématuré né entre 30 et 32+6 semaines d’aménorrhée (SA) et eutrophes sont 

peu nombreuses. L’incidence du retard de croissance extra-utérin (RCEU) et les 

variables explicatives associées aux différents RCEU Poids, taille et périmètre 

crânien (PC) restent à définir dans cette population.  

Les stratégies nutritionnelles adoptées pour les nouveau-nés modérément 

prématurés sont très variables d’un service à l’autre malgré l’établissement 

d’objectifs nutritionnels par des recommandations internationales [1]. Ceci 

s’explique une part par le fait que les nouveau-nés modérément prématurés, 

moins exposés aux complications de la grande prématurité, sont capables d’une 

nutrition entérale (NE) exclusive plus rapide et sans majoration du risque 

d’entérocolite [2,3]. D’autre part, le choix d’une nutrition parentérale (NP) est 

davantage mis en balance avec le risque infectieux lié à l’usage des cathéters 

veineux centraux  [4].  

La croissance néonatale semble positivement corrélée aux apports 

protéino-énergétiques précoces  et notamment la croissance du PC [5,6]. 

Cependant, un déficit nutritionnel est fréquemment observé parmi les nouveau-

nés prématurés quel que soit le terme de naissance [7]. Pourtant la croissance du 

PC est associée au devenir neurocognitif à long terme et constitue donc un enjeu 

de santé publique pour l’ensemble des  services de néonatalogie [8]. L’objectif 

de cette étude était de comparer les pratiques nutritionnelles d’une cohorte 

d’enfant d’AG compris entre 30-32+6 SA eutrophique, de décrire leur croissance 

néonatale et de déterminer les variables associées à une faible croissance du PC.  
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2. Matériels et méthode 

2.1. Population étudiée 

Il s’agit d’une étude descriptive multicentrique. Tous les nouveau-nés 

prématurés eutrophiques d’âge gestationnel (AG) compris entre 30 SA à 32+6 SA, 

nés entre le 1er Mai et le 31 Octobre 2014 dans 3 services de néonatologie de 

type III à Nice, Nouméa et Marseille, ont été inclus.  Le service de néonatologie 

du centre hospitalier universitaire (CHU) de Nice se compose de 8 lits de 

réanimation, 9 lits de soins intensifs et  20 lits de médecine néonatale ; le 

service du centre hospitalier territorial (CHT) de Nouméa comprend  8 lits de 

réanimation, 6 lits de soins intensifs et 12 lits de médecine néonatale et celui du 

CHU de la Conception à Marseille, 15 lits de réanimation, 15 lits de soins 

intensifs et 24 lits de médecine néonatale.  

Les enfants nés hypotrophes, porteurs de malformations congénitales, 

décédés durant la période néonatale ou ceux admis au delà de la 24ème heure de 

vie ont été exclus de l’étude.  

 

2.2. Données maternelles  

Les caractéristiques maternelles et de la grossesse avec notamment le type 

de grossesse (unique ou multiple), la pathologie obstétricale (toxémie 

gravidique, métrorragies, chorioamniotite clinique) et les modalités 

d’accouchement ainsi que l’administration d’une corticothérapie anténatale 

complète (CAN) ont été collectées.  

 



14	
  
	
  

2.3. Données néonatales 

2.3.1. Morbidités néonatales 

L’ensemble des données relatives à la morbidité néonatale a été collecté : 

les infections secondaires (infections II), définies par un examen clinique en 

faveur d’un sepsis associé à un syndrome inflammatoire et une bactériologique 

documentée (aspiration endo-trachéale, hémoculture, ECBU ou LCR) ; les lésions 

cérébrales comprenant les hémorragies intra-ventriculaires (HIV) évaluées selon 

la classification de Papile  et les lésions de leucomalacie péri-ventriculaire [9]; le 

score d’Apgar; le syndrome de détresse respiratoire néonatale; la dysplasie 

broncho-pulmonaire (DBP) définie par une oxygéno-dépendance à 36 SA d’âge 

corrigé ; la persistance du canal artériel (PCA) et la survenue d’une entérocolite 

ulcéro-nécrosante (ECUN) avec un score de Bell > 2. La présence d’au moins une 

de ces morbidités (DBP, lésions cérébrales graves, ECUN, Infection II) définissait 

une variable composite (morbidité combinée). 

2.3.2. Données relatives à la croissance néonatale 

Le poids, le PC et la taille à la naissance (respectivement PN, PCn, TN) et à la 

sortie du service de néonatologie entre 36 SA et 41 SA (P Terme, PC Terme, T 

Terme) ont été colligés.  

Les mensurations étaient évaluées par le z-score selon la courbe de Fenton et 

exprimées en déviation standard (DS) [10]. La restriction de croissance extra-

utérine pondérale a été définie de deux façons : un poids inférieur au 10ème 

percentile ou < -1,28 DS  selon la courbe de Fenton (RCEU P) et une chute du z-

score entre la naissance et l’âge du terme de plus 1 DS (RCEU P z-score) [11]. La 

variation en z-score (Δ z-score) de la taille et du PC a également été calculée. La 

RCEU pour la taille (RCEU T z-score) et le PC (RCEU PC z-score) ont été définis 
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par une chute de plus 1 DS du z-score entre la naissance et le terme. Le Δ z-

score PC était réparti en tercile. Une faible croissance du PC était définie par le 

groupe de Δ z-score le plus bas (Tercile 1). 

Une évaluation indirecte de la perte de poids dans la première semaine de 

vie a été réalisée. Elle jugeait de la variation de poids entre J1 et J7 exprimée en 

pourcentage de poids initial perdu ou gagné et défini par la formule suivante : 

((P1-P7)/P1) x 100 où P1 représente le poids à la naissance et P7 celui au 7e jour 

de vie.  

 

2.4. Apports nutritionnels 

Les apports nutritionnels en glucose (G), lipides (L) et protéines (Prot) 

étaient évalués au premier jour (J1), 3ème (J3) et 7ème jour (J7) de vie. Les apports 

nutritionnels à J1 correspondaient aux apports exclusivement intra-veineux (IV) 

tandis que ceux de J3 et J7 correspondaient aux apports totaux (IV et entéraux). 

Le volume alimentaire total (ml/kg/j), était calculé à J1, J3 et J7. Le nombre 

d’enfants ayant une alimentation entérale exclusive (AlimExcl J7) a également été 

noté. 

Le type d’alimentation (lait maternel +/-  enrichi ou lait pour faible poids de 

naissance) et les quantités d’alimentation entérale ont été notés. Pour le calcul 

des apports nutritionnels, les apports entéraux ont été évalués selon une 

composition moyenne du LM (100 ml de lait se composait de G = 6,5 g, L = 3 g 

et Prot = 1 g pour un apport calorique estimé à 57 kcal) et une composition 

moyenne de lait pour faible poids de naissance (100 ml de lait se composait de G 

= 8,4 g, L = 3,9 g et Prot = 2,6 g pour un apport calorique estimé à 80 kcal).  
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L’enrichissement du LM se faisait par un complément différent entre les 

centres (Eoprotine® au CHT de Nouméa et Supplétine® au CHU de Nice et de 

Marseille). Les apports nutritionnels sont augmentés tous les jours pour 

atteindre des valeurs cibles à J 7. On retrouvait des pratiques communes telles 

que l’augmentation journalière de lait de 10 à 20 ml/kg/j pour un objectif de 

160 – 180 ml/kg/j selon la pathologie de l’enfant et un début d’enrichissement 

du LM pour un volume atteignant 80 à 100 ml/kg/j. Les modalités de la nutrition 

entérale et parentérale étaient laissées au jugement du médecin prescripteur. 

Certaines pratiques variaient notamment dans l’usage du lait pour faible poids 

de naissance. Au CHT de Nouméa, du fait de l’absence de lactarium, les 

préparations pour enfant de faible poids de naissance étaient introduites 

précocement. Au CHU de Nice, elles étaient introduites en relais du LM  à partir 

de 32 SA et/ou poids > 1200 g et au CHU de la Conception à partir de 33 SA.  

Une nutrition parentérale était habituellement prescrite en complément de 

la nutrition entérale en attendant que celle-ci soit suffisante et bien tolérée. Elle 

était administrée par voie veineuse centrale (cathéter veineux ombilical, cathéter 

épicutanéo-cave) pour les solutés hypertoniques ou  par  une voie veineuse 

périphérique. Les poches de nutrition étaient des solutés de nutrition ternaire 

semi-industrialisées à Marseille et préparées par un façonnier (Fasonut®). Les 

solutés étaient individualisés à Nice et réalisés en préparation magistrale en 

pharmacie hospitalière. A Nouméa, le service utilisait initialement des 

préparations industrialisées (Pediaven NN2®) puis des poches individualisées 

étaient préparées dans l’enceinte du service.  

La nutrition parentérale répondait aux objectifs nutritionnels des 

recommandations internationales [1] (Tableau 6 ). 
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2.5. L’analyse statistique  

Les données ont été recueillies sur un logiciel Excel. Une étude uni et multi-

variée a été réalisée. L’analyse des résultats a été effectuée par le logiciel SPSS. 

Les variables quantitatives ont été comparées par le test student et les variables 

qualitatives par le Khi2 ou le test exact de Fisher avec un seuil de significativité 

fixé à 0,05. La différence entre les centres a été évaluée par une analyse 

appropriée de variance (ANOVA) et de Khi2 à deux niveaux. Une analyse multi-

variée par une régression logistique a été utilisée pour évaluer les facteurs 

associés à une faible croissance néonatale du PC. Les variables avec une valeur 

de p < 0,20 en étude uni-variée ont été retenues pour l’analyse multi-variée. Du 

fait d’une relation entre les apports nutritionnels et la croissance néonatale 

précoce d’une part et leur évaluation approximative d’autre part, la variation de 

poids entre J1 et J7, ΔP1-P7, a été inclue dans l’analyse. Le choix s’est également 

porté sur la nutrition parentérale débutée durant la première semaine de vie et 

poursuivie au-delà de J7 (NP>J7) au lieu de la variable alimentation exclusive à 

J7.  
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2. Résultats  
 

3.1. Population d’étude 

Le diagramme de flux est décrit dans la figure 1. Quatre vingt quinze 

enfants nés avec un AG compris entre 30 et 32+6 SA étaient éligibles dans 

l’étude et 10 ont été exclus en majorité pour cause d’hypotrophie à la naissance. 

L’AG moyen était de 31,3 SA (écart-type (ET) : 0,9) et le poids moyen de 

naissance était de 1584 g (ET : 314). 

Figure 1 : Flow shart 

 

3.2. Les caractéristiques maternelles et néonatales 

L’ensemble des données maternelles et néonatales est décrit dans le 

tableau 1. On constatait dans le centre C un AG significativement plus faible 

alors que les caractéristiques maternelles étaient similaires entre les centres.  

Les caractéristiques néonatales étaient identiques entre les centres excepté 

le taux d’enfants traités pour persistance du canal artériel (PCA) qui était 

significativement plus élevé dans le centre B. Aucun enfant n’avait d’hémorragie 

cérébrale grave. 
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Tableau 1 : caractéristiques maternelles et néonatales 

N (%) 
Population 
générale 

Centre A Centre B Centre C p 

Caractéristiques maternelles 
Grossesse multiple 27 (32) 5 (24) 13 (38) 9 (30) 0.51 

Chorioamniotite  5 (6) 2 (10) 1 (3) 2 (7) 0.62 

HTA/dysgravidie 20 (24) 4 (19) 9 (27) 7 (23) 0.81 

Métrorragie/HRP 3 (4) 0 2 (6) 1 (3) 0.78 

Césarienne  47 (55) 10 (48) 21 (62) 16 (53) 0.57 

CAN complète 60 (71) 12 (57) 24 (71) 24 (80) 0.21 

Caractéristiques néonatales 
AG*  31.3 (0.9) 31.8 (1) 31.3 (0.7) 31.1 (0.8) 0.02 

PN* 1584  (314) 1674 (302) 1619 (302) 1482 (318) 0.07 

Sexe féminin 29 (34) 10 (48) 10 (29) 9 (30) 0.32 

APGAR >7 à 5 min 67 (80) 18 (86) 25 (74) 24 (83) 0.54 

Surfactant 21 (25) 5 (24) 9 (27) 7 (23) 0.95 

VM à J2 12 (14) 3 (14) 6 (18) 3 (10) 0.67 

DBP à J28 12 (14) 4 (19) 2 (6) 6 (20) 0.19 

DBP à 36 SA 7 (8) 0 2 (6) 5 (17) 0.09 

Infections II 14 (17) 6 (29) 5 (15) 3 (10) 0.24 

ECUN ≥ 2 1 (1) 0 1 (3) 0 1 

HIV ≥ 3 0 0 0 0  

LPV 1 (1) 0 0 1 (3) 0.61 

PCA traité 5 (6) 0 5 (15) 0 0.02 

Morbidité combinée 19 (23) 6 (29) 6 (18) 7 (24) 0.60 

* moyenne (écart-type, ET) 

 

ECUN : entérocolite ulcéro-nécrosante, DBP : dysplasie bronchopulmonaire,  HRP : hématome 
rétro-placentaire, Infections II : infections secondaires, LPV : leucomalacie périventriculaire, PCA : 
persistance du canal artériel, VM : ventilation mécanique 
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3.3. Croissance néonatale : poids, taille et PC 

 

Le tableau 2 décrit l’évolution des données anthropométriques entre la 

naissance et l’âge du terme, à la sortie du service de néonatologie, exprimée en 

valeur absolue et en z-score. Il n’y avait pas de différence sur les données 

anthropométriques à la naissance et à l’âge du terme entre les centres. L’âge 

gestationnel moyen de sortie était de 37,2 SA et était similaire entre les 3 

centres. 

 

3.3.1. Croissance pondérale 

La croissance néonatale précoce (ΔP1-P7) était différente entre les centres. 

A J7 de vie, la perte moyenne initiale du poids était de - 3,3 % ; elle était 

significativement moins importante dans le centre C (p = 0,01). Seulement 19 

enfants (22 %) avaient un poids à J7 supérieur ou égal au poids de naissance. 

A l’âge du terme, 18 enfants soit 21% de la population globale, présentaient 

une hypotrophie (RCEU P) et 16 enfants, soit 19 % de la population, avaient une 

chute pondérale de plus d’1 DS au cours de la période néonatale (RCEU P z-

score). Le poids en z-score (DS) a significativement chuté de 0,5 DS en moyenne 

entre la naissance et l’âge du terme (p < 0,01) ; Il n’existait pas de différence 

significative entre les centres quant à la croissance pondérale (Δ P z-score) et la 

survenue d’une RCEU (Tableau 2).  
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Tableau 2: Données anthropométriques néonatales 

Moyenne (ET) 
Population 
générale 

Centre A Centre B Centre C p 

A la naissance 
PN (g) 1584 (314) 1675 (302) 1619 (302) 1483 (318) 0.07 

TN (cm) 41.2 (2.4) 42 (2.3) 41.4 (2.4) 40.5 (2.4) 0.09 

PCn (cm) 28.3 (1.7) 28.5 (1.8) 28.7 (1.7) 27.9 (1.7) 0.11 

PN z score -0.06 (0.7) -0.04 (0.7) 0.10 (0.7) -0.25 (0.8) 0.14 

TN z score 0.16 (0.8) 0.29 (0.8) 0.25 (0.9) -0.01 (0.8) 0.37 

PCn z score -0.16 (0.9) -0.23 (0.9) 0.06 (1) -0.38 (0.9) 0.17 

A l’âge du terme  
AG (SA) 37.2 (1.5) 37.2 (0.9) 37.5 (1.8) 37.5 (1.6) 0.64 

P Terme (g) 2748 (493) 2626 (331) 2866 (501) 2700 (559) 0.17 

T Terme (cm) 46.2 (2.6) 46.9 (2.6) 46.1 (2.5) 45.9 (2.7) 0.34 

PC Terme (cm) 33.2 (1.7) 33.4 (1) 33.1 (1.9) 33.2 (1.8) 0.85 

P Terme z score -0.56 (0.76) -0.71 (0.8) -0.36 (0.8) -0.70 (0.8) 0.13 

T Terme z score -0.97 (1.1) -0.54 (1) -0.98 (0.8) -1.25 (1.3) 0.07 

PC Terme z score -0.05 (1.1) 0.07 (0.6) -0.26 (0.8) 0.09 (1.6) 0.38 

Croissance initiale durant la première semaine de vie 
Δ P1-P7 -3.3 (4.9) -4.2 (4) -4.6 (5.1) -1.2 (4.8) 0.01 

Croissance néonatale, Δ Z-score (en DS) entre la naissance et l’âge du terme 
Δ Poids  -0.49 (0.6) -0.62 (0.5) -0.46 (0.8) -0.44 (0.6) 0.62 

Δ Taille  -1.08 (1) -0.72 (1.2) -1.19 (0.5) -1.19 (1.2) 0.19 

Δ PC  0.15 (1.2) 0.29 (0.9) -0.27 (0.9) 0.52 (1.5) 0.03 

Restriction de croissance extra-utérine (RCEU) (n, %)  
RCEU P 18 (21) 6 (29) 4 (12) 8 (27) 0.21 

RCEU P z-score 16 (19) 5 (24) 6 (18) 5 (17) 0.79 

RCEU T z-score 46 (57) 10 (53) 23 (70) 13 (45) 0.13 

RCEU PC z-score 10 (12) 1 (5) 8 (24) 1 (3) 0.02 

Tercile 1 PC 28 (33) 7 (33) 16 (49) 6 (21) 0.07 
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3.3.2. Croissance staturale  

Concernant la taille, 46 enfants (57 %) présentaient une RCEU pour la taille 

(RCEU T z-score). La taille en z-score (DS) a significativement chuté de 1,08 DS 

en moyenne entre la naissance et l’âge du terme (p < 0,001). Il n’existait pas de 

différence entre les centres. 

 

3.3.3. Croissance du périmètre crânien 

La croissance du PC (ΔPC) était maintenue durant la période néonatale. Dix 

enfants, soit 12% de la population, présentaient une RCEU PC. On notait 

cependant une différence significative entre les centres puisque 8 des 10 enfants 

définie comme RCEU PC avaient été inclus dans le centre B (p = 0,02). 

La croissance néonatale du PC a été analysée en tercile (Tableau 3). Le 

Tercile 1 définissait le groupe d’enfants présentant la plus faible croissance du 

PC (ΔPC moyen = -0,9 (0,5) DS ; p < 0,001). Les enfants du Tercile 1 étaient plus 

matures, avaient reçu de faibles apports nutritionnels durant la première 

semaine de vie, essentiellement par voie entérale, et avaient une croissance 

pondérale précoce médiocre.   
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Tableau 3 : Description des caractéristiques néonatales et nutritionnelles en 
fonction du ΔPC entre la naissance et l’âge du terme réparti en terciles 

Moyenne (ET) 
Tercile 1 
-0.9 (0.5) 

Tercile 2 
0.14 (0.2) 

Tercile 3 
1.01 (0.5) 

P 
< 0.001 

Caractéristiques néonatales  
AG (SA) 31.6 (0.8) 31.2 (0.9) 31.1 (0.8) 0.08 

PN (g) 1761 (261) 1500 (294) 1452 (294) < 0.001 

PCn (cm) 29.7 (1.6) 27.6 (1.3) 27.5 (1.2) < 0.001 

PCn z-score (DS) 0.59 (0.9) -0.58 (0.7) -0.68 (0.6) < 0.001 

DBP à 36 SA* 1 (3) 1 (4) 5 (19) 0.1 

Infections II* 1 (3) 4 (14) 8 (31) 0.02 

Morbidité 
Combinée* 

2 (11) 4 (14) 12 (46) 0.002 

À terme 
Poids (g) 2675 (492) 2641 (444) 2933 (518) 0.06 

PC (cm) 32.5 (1.8) 32.8 (1.3) 34.5 (1.4) < 0.001 

RCEU PC (n, %) 10 (35) 0 0 0.001 

Pratiques nutritionnelles  
NP > 7j 7 (24) 14 (50) 17 (65) 0.008 

Durée NP 6 (6,1) 9 (7) 11 (7) 0,01 

AlimExcl J7 14 (48) 8 (29) 5 (19) 0.07 

Croissance néonatale précoce  
ΔP1-P7 (%) -5.5 (4.5) -2.3 (4.7) -2.3 (4.5) 0,01 

Apports nutritionnels† 
Calories J1 25 (11) 28 (12) 33 (7) 0,01 

Prot J1  0,9 (0,4) 1,2 (0,6) 1,4 (0,4) 0,008 

Calories J3  61 (16) 64 (15) 67 (13) 0,4 

Prot J3  1,8 (0,7) 1,9 (0,7) 2,2 (0,6) 0,1 

Calories J 7  84 (21) 97 (22) 92 (21) 0,06 

Prot J7  2,4 (0,7) 3 (0,8) 2,8 (1) 0,01 

* N (%), † Calories en kcal/kg/j et protéines en g/kg/j 
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En régression logistique, les variables explicatives associées à une faible 

croissance néonatale du PC étaient : l’AG, le PCn et la croissance initiale (ΔP1-P7) 

(Tableau 4). La variation initiale du poids influençait significativement la 

croissance du PC. Ainsi la perte d’un point du ΔP1-P7 majorait le risque 

d’altération de la croissance du PC avec un OR : 1.20 (IC : 1.01, 1.43) ;(p = 0,03).  

Tableau 4 : variables explicatives associées à une faible croissance du PC (ΔPC, 

Tercile 1) 

 OR IC 95% p 

AG  2.64 0.96 ; 7.27 0.05 

PCn Z-score  6.88 2.60 ; 18.15 <0.001 

ΔP1-P7  0.83 0.69 ; 0.98 0.03 

Centre  1.55 0.31 ; 7.63 0.58 

Morbidité 0.25 0.03 ; 2.10 0.20 

NP > 7j 2.87 0.42 ; 19.30 0.27 

 

3.3.4. Caractéristiques nutritionnelles 

Le tableau 5 décrit les différences de pratiques nutritionnelles entre les 

centres.  

A J1, 25 enfants (31 %) avaient reçu des apports parentéraux d’acides 

aminés > 1,5 g/kg/j et 28 enfants (33 %) n’avaient pas reçu de lipides IV, en 

majorité dans le centre A. L’alimentation entérale a été introduite précocement 

dans les premières 24 h de vie pour 61 enfants (72 %).  

A J7, 18 enfants (21 %) avaient un apport protidique supérieur à 3,5 g/kg/j, 

30 enfants (35 %) avaient un apport glucidique ≥ 15 g/kg/j et 40 enfants (47 %) 

avaient un apport lipidique ≥ à 3,5 g/kg/j. 29 enfants (34 %) bénéficiaient d’une 

alimentation entérale exclusive à J7 de vie.  
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Les stratégies nutritionnelles étaient variables entre les centres (Tableau 5). 

Au vu des résultats, la majorité des apports caloriques et protéiques était 

assurée par la nutrition entérale dans le centre B avec un moindre support par la 

NP (p = 0,05) et un taux d’alimentation entérale exclusive à J7 plus élevé (p = 

0,008). Le centre C a une stratégie basée sur un apport protéique plus élevé 

(p<0,001). La durée moyenne de la nutrition parentérale sur cathéter central 

était similaire dans les 3 centres mais il fallait noter une stratégie d’usage du 

KTVO quasi systématique dans le centre A sans influence positive sur le ΔP1-P7. 

Tableau 5 : évaluation des pratiques nutritionnelles 

Moyenne, 
écart-type 

Population 
générale 

Centre A Centre B Centre C p 

Cathéters centraux  
KTV0* 48 (57) 20 (95)* 15 (44) 13 (43) < 0.001 

Durée KTVO (j) 4.4 (1.4) 4.1 (1.5) 4.6 (1.1) 4.6 (1.4) 0.38 

KTEC* 46 (54) 14 (67) 15 (44) 17 (57) 0.24 

Durée NP (j)  8.4 (7.1) 11.2 (6.9)* 6.4 (6.7) 8.6 (7.2) 0.05 

NP > 7j* 38 (45) 13 (62) 10 (29)† 15 (48) 0.05 

Données nutritionnelles  
Calories J1 29 (11) 33 (8) 19 (9) † 38 (4) <0.001 

Prot J1  1.1 (0.5) 1.1 (0.3) 0.7 (0.3) 1.7 (0.3) ¥ <0.001 

Calories J3 64 (15) 62 (8) 62 (20) 67 (11) 0.32 

Prot J3  1.9 (0.7) 1.9 (0.5) 1.5 (0.6) 2.4 (0.5)¥ <0.001 

Calories J7 91 (22) 98 (16) 78 (23) † 101 (16) <0.001 

Prot J7  2.7 (0.9) 2.9 (0.8) 2.2 (0.7) † 3.1 (0.9) <0.001 

J7vol total  135 (38) 146 (30) 102 (30) 164 (19) ¥ <0.001 

Nutrition entérale 
NEP < 24H* 61 (73) 14 (67) 21 (64) 26 (87) 0.09 

AlimExclJ7* 29 (34) 6 (29) 18 (53) † 5 (17) 0.008 

Volume J3 32 (14) 26 (13) 33 (13) 34 (13) 0.06 

Volume J7 76 (37) 79 (37) 75 (32) 76 (44) 0.93 

*p < 0,05 vs centre B ; †p <0,05 vs centre A et C ; ‡p < 0,05 vs centre C ; ¥p < 0,05 vs centre A et B 
NEC à J7 : nutrition entérale exclusive à J7, NEP : nutrition entérale précoce dans les 24 premières 
heures de vie 
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4. Discussion  
Dans notre étude, nous avons observé une grande variation concernant les 

pratiques nutritionnelles d’une population d’enfants modérément prématurés et 

eutrophiques à la naissance. Les apports nutritionnels recommandés à la fin de 

la première semaine de vie n’étaient pas atteints pour une grande partie de cette 

population. Un nombre significatif d’enfants présentaient une RCEU à terme. 

Nous avons ainsi montré que la croissance initiale influençait la croissance 

néonatale du PC qui détermine en partie les fonctions neurocognitives à long 

terme.  

La stratégie nutritionnelle des enfants modérément prématurés varie 

grandement entre les centres. Dans notre étude, les stratégies de supports 

nutritionnels et les apports nutritionnels étaient différents entre les centres. Le 

centre A avait une pratique de nutrition par voie veineuse centrale plus invasive 

avec une pose systématique de KTVO et un nombre d’enfants avec une NP au-

delà de la première semaine de vie le plus élevée. Le centre B adoptait une 

stratégie moins interventionniste, basée essentiellement sur la nutrition entérale 

mais sans augmentation rapide du volume alimentaire. Le centre C, dont les 

enfants étaient plus immatures, adoptait une position intermédiaire. La nutrition 

parentérale concerne essentiellement les enfants avec un âge gestationnel < 30 

SA. La variabilité des pratiques nutritionnelles dans un contexte de prématurité 

modérée a également était mise en évidence dans l’étude de Blackwell et al [12]. 

Cette étude évaluait les pratiques nutritionnelles dans 15 services de 

néonatalogie du Massachusetts aux USA d’une population d’enfants prématurés 

d’AG compris entre 30 et 34+6 SA, sans complications néonatales significatives. 

L’allaitement maternel variait d’un facteur 4 et le volume alimentaire à J3 d’un 

facteur 3. En France, Iacobelli et al, dans une enquête de pratique nutritionnelle 

dans 29 centres de néonatologie et concernant une population similaire à la 
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nôtre, retrouvait un taux de nutrition parentérale par voie veineuse centrale de 

71 % [7]. A la différence des enfants extrêmes prématurés, la nutrition 

parentérale sur cathéter central est discutée pour la population d’enfants 

modérément prématurés. L’alimentation entérale est le support nutritionnel 

essentiellement privilégié du fait d’une meilleure tolérance alimentaire, du risque 

de complications en particulier infectieuses associées à la présence du cathéter 

central et du faible risque de complications néonatales. Pourtant le risque est 

que la voie entérale soit insuffisante pour couvrir les besoins nutritionnels de 

l’enfant durant la première période de la vie.  

Les apports nutritionnels précoces sont insuffisants pour une grande partie 

de cette population. Près de 2/3 des enfants ne recevaient pas les apports 

recommandés dans les 48 premières heures de vie et plus de la moitié des 

enfants avaient des apports nutritionnels inappropriés en comparaison aux 

recommandations internationales à la fin de la première semaine de vie [1] . Nos 

données confirment l’enquête réalisée en France où seul 1/3 des enfants 

recevaient des apports protéiques > 1,5 g/kg/j le premier jour de vie. Dans 

notre étude, les apports nutritionnels étaient en inadéquation avec le caractère 

plus interventionniste sur le support nutritionnel dans le centre A. Le déficit 

nutritionnel était plus marqué dans le centre B avec une stratégie nutritionnelle 

« entérale ». Ce déficit était probablement en lien avec l’absence d’augmentation 

plus rapide du volume alimentaire puisque aucune différence n’était observée 

aux 3ème et 7ème jour de vie avec les autres centres.  

Les différences nutritionnelles observées entre les centres peuvent 

s’expliquer par le type de solutés de perfusion utilisé. Lapillone  et al, dans une 

enquête française retrouvait une inadéquation des poches de nutrition 

standardisée aux besoins nutritionnels des enfants prématurés [13]. Le centre A 

utilisait initialement des poches standardisées binaires ; le centre C des poches 
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semi-industrialisées ternaires dont la composition était adaptée au mieux aux 

besoins de l’enfant prématuré ; le centre B utilisait des solutés individualisés. A 

ces différences s’ajoute l’écart entre les objectifs nutritionnels théoriques et les 

apports réels que reçoit l’enfant, prescrits réellement par les médecins [7]. Ces 

différences de support nutritionnel impactent nécessairement la croissance 

initiale. Les enfants du centre C recevaient les apports nutritionnels les plus 

proches des recommandations et avaient une meilleure croissance initiale. 

L’absence de lipides intraveineux initiaux dans le centre A explique en partie le 

déficit pondéral initial malgré l’utilisation plus large de voie veineuse centrale 

[14]. Une stratégie de nutrition parentérale utilisant des solutés semi-

industrialisés (ou semi-individualisés) peut limiter le déficit nutritionnel initial 

pour certains enfants.    

La croissance staturo-pondérale est altérée pour un nombre significatif 

d’enfants modérément prématurés eutrophiques à la naissance avec peu de 

complications néonatales. Dans notre étude la croissance pondérale est ralentie 

avec une chute de 0.5 DS et 21 % des enfants avaient une RCEU. La taille était 

particulièrement affectée avec une chute significative de 1 DS en moyenne 

durant la période néonatale. Les difficultés à mesurer les enfants et les 

différences inter-centres surévaluent probablement la RCEU pour la taille. Nos 

données sont assez similaires à celles rapportées par Iacobelli et al avec un taux 

de RCEU de 24 % et une chute de la taille de 0,9 DS [7]. Nous n’avons pas pu 

mettre en évidence le rôle de la stratégie nutritionnelle sur les paramètres de la 

croissance staturo-pondérale du fait de la faible puissance de l’étude. Morisaki 

et al, dans une étude observationnelle nationale, concernant une population de 

plus de 8000 enfants d’AG inférieur à 33 SA, au Japon, a rapporté une meilleure 

croissance néonatale et une réduction de la RCEU pondérale chez les enfants 

modérément prématurés recevant une nutrition parentérale [15]. L’effet semblait 
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peu significatif pour la croissance du PC. Les apports nutritionnels précoces, en 

particulier en protéines, jouent un rôle déterminant comme l’atteste les études 

interventionnelles chez les enfants prématurés plus immatures [16]. Une 

augmentation plus rapide du volume alimentaire pourrait diminuer le risque de 

RCEU [12,17,18	
  ,19]. De plus amples études sont nécessaires afin d’évaluer 

l’impact de différentes stratégies nutritionnelles sur la croissance néonatale des 

enfants modérément prématurés. 

 Les premières semaines de vie représentent une période transitionnelle 

pour le nouveau-né avec un risque maximal de déficit énergétique et protéique  

qui contribue au risque de RCEU [5,20]. Une stratégie nutritionnelle initiale 

reposant sur des apports protéino-énergétiques élevés semble réduire  le risque 

retard de croissance  et notamment du PC  à terme [21,22,23]. Nos résultats ont 

montré que la croissance néonatale précoce influençait significativement la 

croissance néonatale du PC. Les enfants du centre B avec les apports 

nutritionnels les plus bas avaient la plus faible croissance pondérale initiale (Δ 

P1-P7) et la croissance du PC la plus altérée. Du fait du « design » de notre étude 

nous n’avons pu incriminer le rôle du déficit nutritionnel. Mais les données de la 

littérature, issues d’études menées principalement chez des enfants plus 

immatures, sont en faveur d’un effet bénéfique d’une introduction précoce 

d’apports caloriques et protéiques élevés sur la croissance du PC [24,25]. 

D’autres études retrouvent cet effet bénéfique chez des enfants prématurés plus 

matures, proche de notre population d’étude. L’étude de Can et al  comparait la 

croissance d’une population d’enfant d’AG moyen de 31,3 SA et de poids moyen 

de naissance de 1610 g [23]. Les apports protéiques et lipides majorés dans la 

première semaine de vie s’associaient à une croissance du PC plus favorable 

(p=0,01). Dinerstein et al évaluait l’effet d’un nutrition (NE et NP) agressive dans 

la première semaine de vie parmi des nouveau-nés de poids de naissance entre 
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750 et 1500 g et d’AG moyen de 30 SA [26]. Il retrouvait un PC à terme (40 SA) 

significativement plus favorable dans le groupe d’enfants bénéficiant de la 

nutrition agressive (p = 0,002).  

La prévention du retard de croissance du PC est déterminante pour le 

développement neurocognitif. De nombreuses études retrouvent en effet une 

association entre la croissance du PC et le devenir neurologique à long terme 

notamment l’étude de Latal et al qui retrouvait parmi les enfants définis comme 

RCEU-PC à 2 ans des scores de performances psychomotrices significativement 

moindres (81,8 (16,8) versus 90,2 (22,5), p < 0,05) [8,27,28]. Dans l’étude de 

Neubauer et al, les nouveau-nés avec les scores de QI à 3 mois les plus altérés 

avaient un PC significativement plus petit à terme et les mesures de PC < -1DS 

s’associaient à de moindres performances cognitives [29]. L’étude portait sur 

une population de 271 nouveau-nés d’AG moyen de 30,1 SA et de poids de 

naissance moyen de 1250 g. Ainsi dans notre population les apports 

nutritionnels et la croissance néonatale initiale seraient déterminants pour le 

devenir neurocognitif à long terme. L’évaluation neurocognitive à long terme de 

la cohorte est nécessaire pour valider cette hypothèse 

Notre étude a quelques limites. La principale limite est liée à la 

méthodologie utilisée. Il s’agit d’une étude observationnelle multicentrique qui 

avait pour but de comparer les pratiques nutritionnelles entre 3 centres de 

néonatologie de type III d’une population d’enfants modérément prématurés et 

eutrophiques avec peu de complications néonatales. Peu de données existent sur 

l’effet des pratiques nutritionnelles dans cette population qui représente la 

majorité de la grande prématurité. Nous avons pu observer une grande 

variabilité des pratiques, un déficit calorico-protéique initial pour une majorité 

d’enfants et une RCEU chez 1/5 de la population. Notre étude apporte des 

éléments supplémentaires à la réalisation d’un essai randomisé pour évaluer 



31	
  
	
  

l’impact de différentes stratégies nutritionnelles sur la croissance initiale et le 

devenir à long terme. Nous n’avons pas évalué les effets des apports 

nutritionnels sur la croissance staturo-pondérale néonatale ni ceux liés au type 

d’alimentation (LM ou lait pour faible poids de naissance). Une évaluation des 

apports énergétiques cumulés des 7 premiers jours de vie aurait été nécessaire 

pour juger directement du déficit protéique et énergétique. Par ailleurs, le calcul 

nutritionnel des  apports entéraux reposait sur une estimation de la composition 

nutritionnelle du lait de mère. La composition du lait maternel présente, en effet, 

une grande variabilité interindividuelle et le lait de don, généralement plus 

mature, est moins riche en protéines, lipides, lactose et sodium que le lait 

maternel par don direct [30]. Une étude complémentaire est nécessaire intégrant 

les techniques de mesure de macronutriments du lait maternel pour calculer au 

mieux les apports nutritionnels. Enfin, les données nutritionnelles concernant le 

reste de la période néonatale n’ont pas pu être analysées ce qui peut également 

influencer la croissance néonatale. Il est à noter que le rattrapage pondéral 

secondaire des enfants du centre B n’a pu éviter la faible croissance du PC. 
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5. Conclusion 
La nutrition et la croissance néonatale des enfants modérément prématurés 

avec peu de complications néonatales sont des enjeux pour les services de 

néonatologie. Les pratiques nutritionnelles varient énormément entre les 

centres. Pour une grande partie de ces enfants, les apports nutritionnels initiaux 

sont insuffisants, inférieurs aux recommandations, entraînant un déficit 

protéique et énergétique. Ce déficit nutritionnel peut conduire à une RCEU. 

Comme chez l’enfant extrême prématuré, la nutrition initiale est déterminante 

pour la croissance du PC et probablement pour le devenir neurocognitif. D’autres 

études sont nécessaires afin d’évaluer l’impact de différentes stratégies sur la 

croissance néonatale et le devenir à long terme de cette population.   
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6. ANNEXES 

Tableau 6: Objectifs nutritionnels des nouveau-nés prématurés selon l’ESPGHAN 

[1] 

Apport hydrique (ml/kg/j) 135-200 
Glucides (g/kg/j) 11.6-13.2 
Protides (g/kg/j) 4-4.5 si < 1000g 

3.5-4 si 1000-1800g 
Lipides (g/kg/j) 4.8-6.6 
Na (mmol/kg/j) 2-4 
K (mmol/kg/j) 2-3 
Ca (mg/kg/j) 120-140 
Mg (mg/kg/j) 5-15 
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« En présence des Maîtres de cette Faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, 

Je promets et je jure d’être fidèle aux lois de l’Honneur et de la probité dans 

l’exercice de la médecine. 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail. 

Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qu’il s’y passe, 

ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 

patient. 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès sa conception. 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’Humanité. 

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses, 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. » 
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RESUME  

Objectif: L’objectif de l’étude était d’évaluer les pratiques nutritionnelles et la 

croissance néonatale d’enfants nés modérément prématurés et eutrophiques.  

Méthodologie: Il s’agissait d’une étude observationnelle rétrospective 

multicentrique. Tous les enfants nés avec un AG de 30 à 32+6 SA dans 3 centres 

de néonatologie de niveau III entre le 01/05 et 31/10/2014 ont été inclus. Les 

apports nutritionnels durant la 1ère semaine de vie et les variables associées à la 

croissance néonatale exprimée en ∆z-score à l’âge du terme, ont été étudiés.  

Résultats: 85 enfants ont été inclus dans l’étude. L’AG et le poids de naissance 

moyen (ET) étaient de 31 SA (0,9) et 1584 g (314). Le taux de nutrition 

parentérale sur voie veineuse centrale variait entre 62 % dans le centre A et  29 % 

dans le centre B (p = 0,01). A J1, 31 % des enfants avaient reçu des apports 

parentéraux d’acides aminés > 1,5 g/kg/j et 33 % n’ont pas reçu de lipides IV. 

La perte de poids à J7 était de -3,3 % en moyenne. Le poids en Z-score (DS) a 

chuté de 0,50 (p <0,01) et la taille de 1,08 (p <0,001) entre la naissance et l’âge 

du terme. La restriction de croissance extra-utérine (RCEU) concernait 21 % des 

enfants. Le centre B avec les apports nutritionnels les plus bas avait une 

proportion d’enfants avec une faible croissance du PC la plus élevée (p = 0,01). 

Ajusté à l’AG, au PN, aux centres, la perte de poids initiale était associée à une 

faible croissance du PC avec un OR= 1,20 [IC: 1,01 ; 1,43] (p=0,03).  

Conclusion: Dans notre étude, les pratiques nutritionnelles étaient très 

différentes d’un centre à l’autre. Le taux de RCEU était important. Les apports 

nutritionnels initiaux sont à optimiser afin d’améliorer la croissance néonatale 

chez les enfants modérément prématurés eutrophiques.   

 


