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Introduction 
 

I. Généralités 

 

En France, la prématurité, définie par un âge gestationnel à la naissance inférieur à 37 

semaines d’aménorrhée (SA), concerne 7% des naissances vivantes (36 000/an) dont 20% 

avant le terme de 32 SA. Dans l’étude EPIPAGE 2 réalisée en France, 0.44% des naissances 

se produisaient à un terme inférieur à 27 SA, 0.84% entre 27 et 31 SA et 1.8% entre 32 et 34 

SA. Le développement des capacités médicales, des connaissances concernant la prématurité 

et des techniques [apparition de la corticothérapie anténatale, du surfactant] a modifié en 

quelques décennies le pronostic des enfants prématuré de petit poids de naissance [1] [2] [3] 

[4] [5]. Plus la prématurité est importante, plus le taux de survie diminue : dans l’étude 

EPIPAGE 2, le taux de survie est de 99 % entre 32 et 34 SA, de 94% entre 27 et 31%, et 60% 

à 25 SA et de moins de 1% avant 24 SA.  

La croissance intra utérine dépend de différents facteurs : apports nutritionnels adéquats, 

fonction placentaire intact, absence de facteurs de retard de croissance [6]. Certains facteurs 

environnementaux ont une influence sur la croissance intra utérine, comme par exemple le 

tabagisme maternel associé avec un plus petit poids de naissance chez les nouveau-nés [7].  

En naissant prématurément, la période de vélocité de croissance la plus importante de la vie 

(3ème trimestre) de l’enfant est interrompue [8]. Il s’ensuit fréquemment des pathologies 

néonatales liées à la prématurité, une nutrition inadéquate et un retard de croissance [9].  

La nutrition du prématuré, parentérale et entérale, est une préoccupation majeure des services 

de néonatologie. Le but de la nutrition du prématuré est de permettre une croissance de 

l’enfant à un taux identique à la croissance in utero, et que la composition corporelle soit 

identique à celle du fœtus au même âge gestationnel [10] [11].  

Les apports nutritionnels sont des facteurs déterminants pour la croissance du prématuré. 

Cette croissance post natale du prématuré, et donc les apports nutritionnels apportés par voie 

parentérale et entérale, ont des conséquences à long terme, sur le risque de développement de 

pathologies cardiovasculaires et métaboliques à l’âge adulte.  

Par ailleurs, la croissance durant la période périnatale [troisième trimestre et premiers mois de 

vie] affecte le développement des tissus et a des effets sur le devenir neurocognitif [12].  
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L’élaboration des recommandations concernant les apports nutritionnels chez le prématuré est 

marquée par un dilemme entre : la sous-nutrition et le retard de croissance engendré durant la 

croissance cérébrale ayant un impact sur le neurodéveloppement, et la supplémentation 

nutritionnelle permettant un rattrapage de croissance mais également une adiposité viscérale 

entrainant à l’âge adulte des morbidités métaboliques et cardiovasculaires [13].  

 

II. Apports nutritionnels et croissance      

 

L’évaluation de la nutrition néonatale débute dès la naissance avec les mesures 

anthropométriques (poids, taille, périmètre crânien) qui procurent des informations 

concernant la qualité et la quantité de la croissance intra utérine, et se poursuit jusqu’à la 

sortie d’hospitalisation pour l’évaluation de la croissance post natale [8].  

En 1948, des courbes de croissance ont été réalisées à partir de d’une étude portant sur 100 

prématurés de poids de naissance compris entre 1000 et 2500 grammes sans complication 

néonatale, et sont encore utilisées à ce jour [14]. Les courbes de croissance utilisées en 

néonatologie permettent d’évaluer le poids, la taille et le périmètre crânien selon l’âge 

gestationnel. Le petit poids pour l’âge gestationnel est défini par un poids de naissance 

inférieur au 10ème percentile ou inférieur à 2 dérivations standard [8]. 

L’objectif de gain pondéral en période néonatale pour les enfants de poids de naissance 

inférieur à 2500 g est de 10 à 20 g/kg/j [15]. Concernant la taille, sa croissance est le reflet de 

la masse maigre et de l’accrétion protéique, et est associé au développement et à la croissance 

des organes y compris du cerveau [16] [17]. L’objectif de croissance chez le prématuré est de 

1 cm par semaine, tout comme la croissance intra utérine [18]. Un apport calorique et 

protéique moindre est associé avec un ralentissement de la croissance staturale [19]. Le 

périmètre crânien, en l’absence d’hydrocéphalie, est le reflet de la croissance cérébrale et est 

corrélé avec le volume cérébral évalué en IRM [20]. L’objectif de croissance du périmètre 

crânien, en lien avec la croissance du périmètre crânien in utero durant le 3e trimestre de 

grossesse, est de 1 cm par semaine [21]. Une croissance lente du périmètre crânien est 

associée avec un défaut de maturation de la substance grise chez le prématuré et une altération 

du développement neurologique [22] [23].  

Il est reconnu que les prématurés [comme les nouveau-nés nés à terme] subissent une perte 

pondérale attribuable à la perte d’eau durant la première semaine de vie [24] [Simon,2014].  

Le poids de naissance est selon une étude portant sur le prématuré repris au 6ème – 7ème jour de 
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vie [25]. Le gain de poids est souvent la seule variable utilisée pour l’évaluation de la 

croissance précoce post natale du prématuré [24].  

Le fœtus stocke environ 30 kcal/kg/j, pour une prise pondérale moyenne de 15 g/kg/j [dont 

14% de lipides, 14% de protides et 70% d’eau et de minéraux] [26]. Le gain pondéral du 

prématuré par la suite dépend de l’apport énergétique et protidique.  

La masse maigre est présente en proportion moindre chez le prématuré par rapport au 

nouveau-né à terme, et la masse grasse en proportion plus importante [9] [24]. Les facteurs de 

risque retrouvés de déficit en masse maigre sont le faible âge gestationnel, le faible poids de 

naissance, le sexe masculin [24] [27]. Dans certaines études, le petit âge gestationnel, le poids 

de naissance et la durée de l’hospitalisation sont associées avec un taux plus important de 

masse grasse à la sortie d’hospitalisation [24].  

Un rattrapage spontané du retard de croissance (augmentation de la vélocité de croissance 

observé après un arrêt temporaire de la croissance) sans intervention nutritionnelle est 

fréquemment observé chez la plupart des prématurés de très petit poids de naissance durant 

les premiers mois de vie [8]. Il semble que la période pour le rattrapage de croissance serait 

limitée (jusque 2 à 3 ans), et que s’il ne se produit pas précocement durant la petite enfance, 

les chances qu’il survienne plus tard diminuent [28]. Les enfants nés petits pour l’âge 

gestationnel sont plus à risque d’avoir des troubles de croissance dans l’avenir [8].  

La nutrition du prématuré s’effectue en 3 phases. Dans un premier temps (entre le jour de la 

naissance et le 2ème jour de vie), une phase de stabilisation a pour objectif l’équilibre liquidien 

et de minimiser le catabolisme. Puis, la phase de transition consiste à introduire la nutrition 

entérale a minima. Dans un 3ème temps, la phase de croissance a pour but de maintenir un 

profil de croissance normal.  

Selon certains experts en nutrition, il est recommandé que les prématurés grandissent avec un 

même taux de croissance que les fœtus en bonne santé et que leur croissance soit similaire à 

celle d’enfants nés à terme en bonne santé après 40 SA [10] [11] [29]. Le taux de croissance 

du fœtus et de l’enfant prématuré différent. De 24 SA au terme, les fœtus ont un taux de 

croissance rapide, multipliant leur poids par 5 sur une période de moins de 4 mois [30] [31] . 

Les enfants nés à terme, eux, doublent leur poids de naissance en 4 à 5 mois [32]. Cependant, 

lors de la sortie des unités de néonatologie, les poids de la plupart des enfants prématurés sont 

plus bas que les normes fœtales [33] [34] [35].  
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Des apports nutritionnels insuffisants ou inadaptés en période post natale chez le prématuré 

sont fréquemment à l’origine de retards de croissance extra utérin [36], généralement 

caractérisés par une insuffisance de masse maigre [37] et le développement excessif de masse 

grasse [38]. Le retard de croissance extra utérin est défini par un poids, une taille et un 

périmètre crânien inférieurs au 10e percentile pour l’âge gestationnel et le genre [39].  

L’incidence du retard de croissance extra utérin à 36 SA d’âge corrigé selon certains auteurs 

est de 35 à 97% chez des prématurés selon différentes études [40] [41].  Il est d’autant plus 

important que l’âge gestationnel est petit [42]. Des facteurs prédictifs de survenue tels que la 

survenue d’une détresse respiratoire et le nombre de jours nécessaires pour atteindre 100 

ml/kg de nutrition entérale ont été retrouvés [42]. Le retard de croissance extra utérin chez les 

prématurés de très petit poids de naissance peut résulter d’un ensemble d’interactions 

complexes entre de nombreux facteurs, tels que la nutrition inappropriée, les morbidités 

affectant les besoins nutritionnels, les atteintes endocriniennes, les altérations du système 

nerveux central, l’administration de médicaments affectant le métabolisme [8]. La présence 

d’un retard de croissance intra utérin et d’un retard de croissance extra utérin à la sortie 

d’hospitalisation pourraient être considérés comme 2 facteurs de risque influençant le devenir 

de l’enfant [8]. D’après Ziegler et al., environ 50% de ces retards de croissance extra utérines 

sont expliqués par un déficit protéino-énergétique [43].  

Certains facteurs peuvent influencer la prise pondérale des prématurés après la sortie 

d’hospitalisation : poids de naissance, petit poids pour l’âge gestationnel, âge gestationnel, 

score d’Apgar, durée d’hospitalisation, détresse respiratoire, dysplasie bronchopulmonaire, 

sepsis, entérocolite ulcéro-nécrosante, hémorragie intra ventriculaire, leucomalacie 

périventriculaire [25] [42] [44].  

Une augmentation importante du poids en dérivation standard (Z-score, correspondant à 

l’écart-type par rapport à la médiane) entre le cinquième jour de vie et la sortie 

d’hospitalisation apparait associée avec le risque de surplus de masse grasse [24]. Peu de 

données existent concernant l’évolution ultérieure de la composition corporelle, qui est un 

pronostic majeur par rapport aux complications métaboliques [45]. La croissance initiale et la 

qualité de la nutrition sont associées avec l’accrétion de masse maigre durant le séjour 

hospitalier [24]. Le développement de l’enrichissement de l’alimentation par le lait maternel a 

modifié les taux de croissance des prématurés [9].  

Les apports nutritionnels recommandés sont basés sur des besoins pour la croissance et la 

maintenance énergétique, sans provision pour remplacer le déficit. Or, les prématurés 

accumulent inévitablement un déficit nutritionnel significatif durant les premières semaines 
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de vie qui ne pouvait être compensé avant les recommandations datant de 2010. La 

conséquence de ce déficit est le retard de croissance extra utérin [36]. Ce déficit nutritionnel a 

des conséquences sur le poids mais également sur la taille et le périmètre crânien [8].  

Selon certains auteurs, les enfants avec des très petit poids de naissance [< 1000g] sont plus 

sujets aux retards de croissance que les sujets avec poids de naissance adapté [46]. Ce retard 

de croissance a été observé dans cette étude aux âges de 6, 12 et 24 mois, et concernait le 

poids, la taille et le périmètre crânien [46]. Le rattrapage pondéral dans certaines études est 

meilleur chez les garçons ; concernant le périmètre crânien, le pourcentage d’enfants ayant un 

périmètre crânien subnormal augmente avec l’âge chez les garçons, et n’est pas visualisé chez 

les filles [46]. Les garçons et filles ont des profils de croissance différents ; le pourcentage 

d’enfants ayant à l’âge de 2 ans d’âge corrigé des paramètres anthropologiques subnormaux 

étaient supérieurs chez le garçon que chez la fille [46]. La petite enfance est la période de 

croissance la plus rapide [47]. Des études suggèrent que le rattrapage de croissance 

staturopondéral tardif après l’âge d’un an serait délétère, et que le rattrapage précoce avant 

l’âge de 6 mois, incluant la taille et le périmètre crânien, pourrait améliorer le devenir [48] 

[49] [50].  

La nutrition parentérale est la principale source de nutriments durant les premiers jours de vie 

durant lesquels les prématurés sont fréquemment instables ; cependant, la nutrition entérale 

est la source majeure de nutrition pour la croissance [39]. La durée de nutrition parentérale ne 

serait pas associée au risque de surplus de masse grasse à la sortie d’hospitalisation [24]. 

Débuter la nutrition parentérale plus tôt serait favorable pour la croissance post natale des 

enfants à très petit poids de naissance [39].  

Cependant, plusieurs obstacles s’opposent pour réaliser une nutrition optimale et suivre les 

objectifs nutritionnels des prématurés recommandés par les sociétés savantes [European 

Society of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition Committee on Nutrition, 

american academy of pediatrics) : la restriction hydrique des premiers jours de vie, 

l’intolérance transitoire au glucose, le délai d’introduction des émulsions lipidiques, les 

difficultés d’utilisation de la voie entérale.  

Dans de nombreuses unités de néonatologie, l’alimentation chez le prématuré de très petit 

poids de naissance est introduite progressivement durant les premières semaines de vie, en 

rapport avec la crainte de la mauvaise tolérance digestive et de la survenue de l’entérocolite 

ulcéro-nécrosante. Cependant, de telles stratégies d’introduction précautionneuse de 

l’alimentation entérale peut mener à une période de malnutrition précoce pouvant avoir de 
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potentielles conséquences à long terme [8]. Une introduction précoce et progressivement 

croissante de la nutrition entérale diminue l’incidence de retard de croissance extra utérin [42] 

[51]. Elle permet par ailleurs de stimuler la motricité intestinale [8]. Cependant, certains 

évènements conduisent à suspendre l’alimentation du prématuré, par exemple la détresse 

respiratoire, les troubles hémodynamiques, les signes d’entéropathie. Il est recommandé 

d’introduire la nutrition entérale par du lait maternel ou du lait de femme de préférence, qui a 

un effet sur le transit, permet une immunité passive et prévient les facteurs de risque 

d’entérocolite ulcéro-nécrosante, de rétinopathie, de complications cérébrales [28]. Cette 

nutrition entérale est initialement administrée par sonde nasogastrique, tant que l’oralité n’est 

pas acquise. Elle s’effectue par nutrition entérale à débit continu, permettant une meilleure 

tolérance digestive et respiratoire, ou nutrition entérale à débit discontinu, permettant une 

réponse physiologique au jeun et à l’alimentation et une réaction entéro-hormonale adéquate. 

D’après certains auteurs, les prématurés nourris par nutrition parentérale ayant reçu une 

alimentation entérale (minimal enteral feeding) initiée avant 5 jours de vie mettaient 

significativement moins de jours à retrouver leur poids de naissance, à être totalement 

alimentés par voie entérale, et leur durée d’hospitalisation était plus courte, sans effet sur 

l’incidence d’entérocolite ulcéro-nécrosante [52]. Dans une étude rapportant des 

recommandations nutritionnelles pour les enfants de très petit poids de naissance selon 

l’evidence based medicine, il est recommandé d’introduire la nutrition entérale trophique dès 

5 jours de vie à raison de 10 ml/kg/j (par lait humain si possible), puis d’augmenter jusqu’à 

environ 150 ml/kg/j par paliers quotidiens de 10 à 20 ml/kg/j  [53]. Chez la plupart des 

prématurés, des difficultés sont rencontrées durant l’introduction de l’alimentation entérale du 

fait de l’absence d’acquisition de la coordination entre succion et déglutition, d’une 

diminution de la motricité intestinale et de l’immaturité de certaines voies métaboliques [8].  

L’utilisation de lait maternel plutôt que du lait artificiel permettrait d’obtenir une nutrition 

entérale exclusive plus rapidement. L’allaitement maternel diminue selon certaines études 

l’accrétion de masse grasse chez le prématuré [54] [55]. Les fortifiants pour lait humain 

contiennent des acides gras à chaîne de longueur variable et des polymères de glucose 

permettant d’augmenter la densité énergétique du lait apporté au prématuré [13]. 

L’alimentation par une lait artificiel enrichi a des bénéfices sur le gain pondéral après la sortie 

d’hospitalisation chez le prématuré [56].  Une étude a montré que à l’âge de 9 mois, les 

prématurés de poids de naissance inférieur à 1850g nourris par du lait artificiel adapté aux 

prématurés avaient une amélioration du gain pondéral, de la croissance staturale et tendaient à 

une amélioration de la croissance du périmètre crânien  [57]. Le bénéfice sur la croissance de 
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la formule artificielle enrichie en nutriment était particulièrement observé en période précoce 

entre la sortie d’hospitalisation et le terme corrigé pour les enfants de petits poids de 

naissance et les garçons. Le bénéfice de l’utilisation de cette formule a été observée à l’âge de 

18 mois chez des garçons  [41].  

 

1) Apports énergétiques 

Les apports énergétiques recommandés par l’ESPGHAN (European Society for Paediatric 

Gastroenterology Hepatology and Nutrition) pour les nouveau-nés de faible poids de 

naissance sont de 130 kcal/kg/j, afin de répondre aux besoins énergétiques suivants : 

métabolisme de base (45-60 kcal/kg/j), activité musculaire (5-10 kcal/kg/j), thermorégulation 

(5-10 kcal/kg/j), pertes (selles, urines…) (10-30 kcal/kg/j), croissance (30-55 kcal/kg/j). Ces 

apports énergétiques sont effectués par des apports en lipides (46%), glucides (42%) et 

protéines (12%) [58]. Il n’est pas prouvé qu’un apport énergétique supérieur à 120 kcal/kg/j 

est souhaitable pour les enfants sans morbidité associée avec une augmentation de la demande 

énergétique tel que les enfants présentant une dysplasie bronchopulmonaire [59].  

Un apport énergétique plus important, durant la nutrition parentérale et la nutrition entérale, 

améliorerait la croissance post natale des enfants avec très petit poids de naissance [39].  Pour 

maintenir une croissance appropriée après la sortie d’hospitalisation, les apports nutritionnels 

doivent être augmentés au-delà des besoins moyens recommandés, afin de subvenir aux 

besoins de maintenance et de croissance, mais aussi pour rattraper le déficit protéique et 

énergétique [60].  

Si les enfants nés prématurés ne reçoivent pas les nutriments appropriés, il s’ensuit un déficit 

calorique et énergétique, ne permettant pas à ces enfants de maintenir le même taux de 

croissance que in utero [39]. Ceci engendre des difficultés pour obtenir une croissance 

suffisance et poursuivre le neurodéveloppement [36] [40] [61]. Un apport énergétique 

suffisant au 10ème et 21ème jour de vie est associé dans certaines études à une diminution 

significative du risque de déficit en masse maigre [24]. Il s’agit d’un déterminant majeur de 

l’amélioration du taux de masse maigre durant l’hospitalisation.  

En cas de nutrition entérale, apporter plus de calories est bénéfique pour la croissance à long 

terme [41]. Selon les recommandations de l’ESPGHAN (société européenne de 

gastroentérologie, hépatologie et nutrition pédiatrique), il est recommandé de supplémenter la 

nutrition entérale pour les prématurés de très petit poids de naissance avec des fortifiants pour 
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lait humain ou du lait artificiel pour prématurés pour atteindre des apports énergétiques 

compris entre 110 et 135 kcal/kg/j [11] [62]. Dans une étude, un rattrapage précoce de 

croissance pour la taille (< 9 mois) et le périmètre crânien (< 4 mois) a été obtenu dans le 

groupe nourri par du lait humain enrichi pendant plus de 6 mois [63].  

En cas d’apports énergétiques importants, le périmètre crânien (Z-score) serait plus haut à 3, 6 

et 12 mois, et la taille (Z-score) serait plus importante à 6 et 12 mois [60]. Il a été observé 

chez des prématurés recevant un apport énergétique plus important en période néonatale 

[entre le 2ème et le 10ème jours de vie] un rattrapage du périmètre crânien avant l’âge de 1 an, la 

plupart du temps avant l’âge de 6 mois [64]. De hauts apports énergétiques précoces sont 

associés avec une meilleure croissance staturopondérale à 36 mois d’âge corrigé [52]. 

 

2) Apports glucidiques 

Selon les recommandations de l’ESPGHAN et de l’ESPEN (European Society for Parenteral 

and Enteral Nutrition), il est recommandé de débuter les apports glucidiques le premier jour 

de vie à 5-6 mg/kg/min (7.2 à 8.6 g/kg/j) et de les augmenter de 1 à 2 g/kg/j (0.4 à 0.8 g/kg/h) 

en fonction de la glycémie, pour un maximum d’apports de 10 à 12 mg/kg/min (14 à 17 

g/kg/j)  [26].  

En cas d’hyperglycémie, il est recommandé d’assurer un apport minimal de 6 mg/kg/min et 

de débuter un traitement par insuline afin de maintenir les glycémies entre 5.5 et 8.25 mmol/l, 

permettant de poursuivre l’augmentation des apports glucidiques  [26].  

 

3) Apports protéiques 

Un apport protéique plus important est bénéfique pour la croissance [59]. Afin d’obtenir un 

profil de croissance semblable à la croissance in utero, caractérisée par un stockage de graisse 

et une utilisation importante des protéines, l’apport protéique doit être suffisant, et doit varier 

entre 24 et 40 SA [26] [43].  

Auparavant, les apports protéiques étaient limités du fait d’une crainte de la toxicité 

protéique, avec des complications telles que l’acidose métabolique, l’hyperurémie, la 

mauvaise croissance staturopondérale et le pauvre développement neurologique chez les 

enfants supplémentés. Puis de nouvelles études ont démontré la nécessité d’apports protéiques 

conséquents, et ont modifié les prises en charge. Dans une étude rapportant des 

recommandations nutritionnelles pour les enfants de très petit poids de naissance selon 
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l’evidence based medicine, il est recommandé d’apporter dès le premier jour de vie une 

perfusion 3 g/kg/j de protéines dès les premières heures de vie, puis d’augmenter jusque 4 

g/kg/j par paliers quotidiens de 0.5 à 1 g/kg/j [53]. Un apport protéique suffisant prévient le 

catabolisme et permet idéalement un dépôt protéique suffisant, tant que l’apport protéique est 

toléré [65].  

Selon les recommandations de l’ESPGHAN de 2010, les apports protéiques recommandés 

pour le prématuré de poids de naissance inférieur à 1200 g étaient de 4 à 4.5 g/kg/j, et de 3.5 à 

4 g/kg/j pour les prématurés de poids de naissance supérieur à 1200 g, de hauts apports 

protéiques étant bénéfique pour le rattrapage de croissance, en débutant par des apports de 1.5 

g/kg/j le premier jour de vie [11]. L’apport cumulé protéique durant la première semaine de 

vie est un facteur majeur indépendant influençant le changement de la croissance pondérale 

(Z-score) entre le 3ème jour et la 6ème semaine de vie [25].  

Un apport protéique suffisant au 10ème et 21ème jour de vie était associé dans certaines études à 

une diminution significative du risque de déficit en masse maigre [24]. Il s’agit d’un 

déterminant majeur de l’amélioration du taux de masse maigre durant l’hospitalisation. Un 

apport protéique élevé permettrait également une diminution de dépôt de masse grasse  [8].  

En cas de nutrition entérale, apporter plus de protéines est bénéfique pour la croissance à long 

terme [41]. Dans une étude, l’apport chez le prématuré de 3 à 4 g/kg/j de protéines était 

bénéfique pour la croissance en comparaison avec des prématurés bénéficiant d’apports 

protéiques inférieurs à 3 g/kg/j [66]. De hauts apports protéiques précoces sont associés avec 

une meilleure croissance staturopondérale à 36 mois d’âge corrigé [52]. L’utilisation d’une 

alimentation plus riche en énergie et d’une formule pour prématurés a des effets bénéfiques 

sur la croissance staturale à 12 mois d’âge corrigé [67].  

La malnutrition protéique chez le prématuré a des conséquences sur la croissance du 

périmètre crânien [68].  

 

4) Apports lipidiques 

Les lipides représentent un apport calorique majeur pour la croissance et le développement 

des enfants. La supplémentation en lipides permet un apport énergétique supplémentaire (1 g 

= 9 kcal). Il existe souvent chez les prématurés un déficit en acides gras essentiels à très 

longue chaîne (Omega 3) puisque la plupart des omega 3 sont transférés de la mère au fœtus 

durant le 3e trimestre de grossesse [69]. C’est pourquoi la supplémentation en émulsion 



26 
 

lipidique durant la nutrition parentérale est primordiale, afin de permettre une croissance et un 

développement cérébral suffisant [70].  

Dans une étude rapportant des recommandations nutritionnelles pour les enfants de très petit 

poids de naissance selon l’evidence based medicine, il est recommandé d’apporter dès les 24 

à 30 premières heures de vie des émulsions lipidiques comprenant 0.5 à 1 g/kg/j de lipides, 

puis d’augmenter jusque 3 à 3.5 g/kg/j par paliers quotidiens de 0.5 à 1 g/kg/j, afin d’éviter un 

déficit en acides gras [53] [58]. Selon les recommandations, les apports lipidiques débutent à 

0.5 à 1 g/kg/j le premier jour de vie, puis sont augmentés jusqu’à atteindre 3 à 4 g/kg/j [26].  

L’introduction précoce d’émulsions lipides chez les prématurés n’aurait pas d’influence sur la 

croissance durant la première semaine de vie [71].  

Les enfants prématurés ont une capacité limitée à synthétiser l’acide docosahexaénoïque 

[DHA] à partir de l’acide alpha linoléique [70]. La source majeure de DHA après la naissance 

pour les prématurés est le lait humain ou le lait artificiel enrichi en DHA [72].  

 

III. Nutrition et développement cérébral 

 

Le développement cérébral dépend de facteurs génétiques, épigénétiques, environnementaux 

et de leur interaction. La sensibilité aux stimuli environnementaux est accentuée pendant les 

périodes de développement rapide du cerveau. Les périodes sensibles sont celles au cours 

desquelles la plasticité (changements induits dans le cerveau par les stimuli 

environnementaux) est la plus grande en sachant que les différents systèmes neuronaux 

peuvent avoir des périodes sensibles différentes.  

Le développement cérébral est un processus complexe. Il ne s’agit pas d’un simple processus 

de croissance linéaire mais d’une combinaison de phénomènes additifs, soustractifs et de 

réorganisation tout au long du développement de l’enfant, c’est-à-dire de la période intra-

utérine, où commence le développement, jusqu’à l’âge adulte. La notion de redondance 

neuronale et synaptique offre à l’enfant un potentiel extraordinaire de plasticité cérébrale, 

notamment dans la phase précoce du développement que les pédiatres surveillent par la 

mesure régulière du périmètre crânien.  

Une alimentation normale est nécessaire au développement cérébral et en particulier pendant 

la grossesse, chez le nouveau-né prématuré et à terme, et les premières années de vie, période 

où le développement cérébral est le plus rapide.  
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Les données concernant l’impact des déficiences nutritionnelles proviennent avant tout des 

études chez l’animal, et plus rarement chez l’homme. Dès le début du développement cérébral 

avec la formation du tube neural, la nutrition joue un rôle crucial avec le caractère 

indispensable de certains nutriments comme l’acide folique, le cuivre ou la vitamine A. Le 

phénomène est complexe, car selon les étapes du développement cérébral, les nutriments 

indispensables ne sont pas les mêmes [73] : 

 

 Prolifération 

neuronale 

Croissance 

axonale et 

dendritique 

Synaptogénèse Myélinisation Mouvement 

neuronal 

Protéines 

[Malnutrition] 

+ + + + + 

Acides gras +  + +  

Fer + + + +  

Iode + + + +  

Zinc + + +  + 

Choline +  +  + 

Vitamines Acide 

folique 

Vitamine B6 Vitamine B6 Vitamine B6  

Effets des principaux nutriments selon les étapes du développement cérébral 

Par ailleurs, les conséquences d’une carence nutritionnelle vont dépendre du moment de 

survenue de carence, mais également de son importance et de l’interaction avec d’autres 

facteurs environnementaux. On peut schématiquement décrire trois types d’effets : additifs, 

interactifs ou modulateurs. Dans le premier cas (effets additifs), les effets de facteurs 

indépendants, faible nutrition et environnement peu stimulant, se combinent de telle manière 

que le niveau cognitif est inférieur à celui des enfants exposés à un seul facteur défavorable, 

qui ont eux-mêmes un niveau cognitif inférieur au groupe exposé à aucun de ces facteurs. 

Dans l’effet interactif, le rôle défavorable de la malnutrition ne se retrouve que chez les 

enfants exposés à peu de stimulation environnementale. Le groupe exposé à un 

environnement stimulant est protégé contre les effets d’une dénutrition. L’effet modulateur 

s’exprime de manière plus indirecte : les enfants exposés à une carence nutritionnelle 

pourraient présenter un développement moteur insuffisant à l’origine d’une réduction des 

capacités d’exposition aux stimulations environnantes ou encore faire l’objet de moins 

d’interaction de la part des parents du fait d’un développement moins optimal.  
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L’allaitement maternel constitue un effet protecteur en apportant les nutriments nécessaires au 

développement de l’enfant, et en renforçant des interactions parents-enfants, en diminuant le 

niveau de stress maternel grâce à la réaction hormonale lors induite [74].    



29 
 

Objectifs de l’étude 
 

Objectif principal :  

Etudier le lien entre la prise en charge nutritionnelle initiale et la trajectoire de croissance au 

cours des deux premières années de vie.  

Objectifs secondaires : 

Etudier le lien entre la prise en charge nutritionnelle initiale et le développement 

psychomoteur au cours des deux premières années de vie. 

Etudier le lien entre la trajectoire de croissance et le développement psychomoteur. 

Etudier l’impact des complications de la grande prématurité sur la trajectoire de croissance. 
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Matériels et Méthodes 
 

I. Type d’étude 

Cette étude, monocentrique, a été réalisée au CHU Amiens-Picardie, dans les services de 

réanimation néonatale, de soins intensifs de néonatologie et unité mère-enfant.  

Il s’agissait d’une étude rétrospective, épidémiologique et descriptive.  

Ce travail a été déclaré à la direction de la recherche clinique et de l’innovation (DRCI) du 

CHU Amiens-Picardie et à la Commission Nationale de l'Informatique et des Libertés 

(CNIL). 

 

 

II. Population étudiée 

 

1. Critères d’inclusion 

 

Des prématurés nés de terme compris entre 26 semaines d’aménorrhée (SA) et 32 SA entre 

2005 et 2015, puis hospitalisés dans les unités de néonatologie et suivis régulièrement par le 

même observateur en consultation de néonatologie du Centre Hospitalier Universitaire 

Amiens-Picardie ont été inclus dans l’étude.  

 

2. Critères de non inclusion 

Les enfants présentant un syndrome poly-malformatif grave, des lésions neurologiques 

sévères, porteurs de maladie métabolique, présentant une pathologie respiratoire sévère ou 

encore ayant nécessité une prise en charge chirurgicale pour entérocolite ulcéro-nécrosante 

n’étaient pas inclus dans l’étude. 

 

III. Variables relevées 

A partir des dossiers médicaux informatisés, nous avons relevé des données cliniques 

concernant le père, la mère et le déroulement de la grossesse, l'enfant et les apports 

nutritionnels reçus au cours de l’hospitalisation ainsi que l’évolution néonatale intra 

hospitalière. Nous avons également relevé à partir des comptes-rendus des consultations de 

suivi l’évolution clinique, les données anthropométriques et les données concernant le 

développement neurologique, psychomoteur jusqu’à l’âge de deux ans.   
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Les variables recueillies étaient les suivantes :  

- Données cliniques concernant les parents et l’enfant : 

• Données anthropométriques des parents : Poids, taille et indice de masse corporelle (IMC) 

des parents 

• Données obstétricales : Hypertension artérielle gravidique, pré-éclampsie, diabète 

gestationnel, prise de toxiques 

• Caractéristiques du nouveau-né : genre, terme de naissance, poids de naissance, petit 

poids pour l’âge gestationnel (PAG) défini par un poids de naissance < 10e percentile par 

rapport au terme [18], taille de naissance, périmètre crânien de naissance, index pondéral à 

la naissance (poids x 100 / taille³).  

- Données relatives aux soins administrés au nouveau-né au cours du séjour 

hospitalier et à son évolution :  

• Nutrition entérale : âge à l’introduction, durée et nombre des arrêts de la nutrition 

entérale au cours de l’évolution, âge de l’enfant lorsque 50% des apports entéraux requis 

ont été atteints 

• Nutrition parentérale :  

- Apports lipidiques (âge de l’enfant à l’introduction, durée d’administration) 

- Macronutriments : Apports énergétiques, protéiques, glucidiques durant les trois premières 

semaines de vie 

• Données anthropométriques durant le séjour hospitalier : Poids, taille, périmètre 

crânien, trajectoire de la croissance selon les courbes de Usher 

• Complications néonatales de la prématurité au cours du séjour hospitalier : durée de 

ventilation mécanique, dysplasie bronchopulmonaire, canal artériel persistant, entérocolite 

ulcéro-nécrosante, hépatopathie, hémorragie intra-ventriculaire, leucomalacie 

périventriculaire, infection materno-fœtale, sepsis secondaire, anémie, thrombopénie, 

troubles de la coagulation, hyperglycémie ayant nécessité une insulinothérapie, syndrome 

oedémateux, insuffisance rénale, hypophosphorémie 
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- Données relatives à l’évolution de l’enfant lors des consultations jusqu’à l’âge de 

deux ans : 

• Données anthropométriques selon les courbes de Sempé:  

Poids : Pour l’enfant de moins de 2 ans, mesure à l’aide d’un pèse-bébé, puis d’un pèse-

personne lorsque l’enfant peut tenir debout seul, sans vêtement ni couche.  

Taille : Mesure à l’aide d’une toise adaptée à l’âge de l’enfant (en décubitus dorsal ou en 

position debout).  

Périmètre crânien : Mesure à l’aide d’un mètre ruban placé au-dessus de la glabelle et les 

arcades sourcilières en avant et sur l’occiput en arrière.  

La trajectoire de croissance pour chaque paramètre peut s’exprimer en percentile, dérivation 

standard (DS), Z-score.  

• Indicateurs nutritionnels :  

IMC : indicateur de dénutrition si inférieur au 3ème percentile selon les courbes de Sempé 

Périmètre brachial : Mesure au niveau du membre supérieur gauche, à mi-distance entre 

l’acromion et l’olécrâne, le membre fléchi à 90° et relâché, application du mètre ruban autour 

de la peau du bras sans la déformer [nutrition de l’enfant malade,7e rencontres sodilac de 

nutrition infantile].  

Rapport du paramètre brachial sur périmètre crânien (PB/PC) : Utilisé comme marqueur de 

dénutrition entre 3 mois et 4 ans, indépendant de l’âge et du sexe, norme = 0.324 ± 0.021 [75] 

• Données concernant le développement psychomoteur : Acquisition des principales 

aptitudes aux périodes clés du développement psychomoteur 

IV. Variables de sortie 

• Critère de jugement principal :  

Poids, taille, périmètre crânien, 12 mois et 24 mois (âge chronologique) 

 

• Critères de jugement secondaires :  

Vitesse de croissance durant l’hospitalisation 

Survenue de complications néonatales de la prématurité (durée de ventilation mécanique, 

dysplasie bronchopulmonaire, canal artériel persistant, entérocolite ulcéro-nécrosante, 
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hépatopathie, hémorragie intra-ventriculaire, leucomalacie périventriculaire, infection 

materno-fœtale, sepsis secondaire, anémie, thrombopénie, troubles de la coagulation, 

hyperglycémie, syndrome oedémateux, insuffisance rénale, hypophosphorémie). 

Etat nutritionnel évalué par les indicateurs suivants : IMC, rapport PB/PC 

Développement psychomoteur à 3 mois, 6 mois, 9 mois, 12 mois, 18 mois et 24 mois d’âge 

corrigé selon le questionnaire utilisé par le service. : il était normal si : à 3 mois d’âge corrigé, 

l’enfant souriait, gazouillait, tenait sa tête, jouait avec ses mains et relevait la tête en décubitus 

ventral ; à 6 mois d’âge corrigé, il tenait assis avec soutien, babillait, la pince cubito-palmaire 

était acquise ; à 9 mois d’âge corrigé, il tenait assis sans soutien, debout avec soutien, se 

retournait du dos vers le ventre, mangeait des aliments solides et si la pince pouce index était 

acquise ; à 12 mois d’âge corrigé, il se déplaçait à 4 pattes, tenait debout seul, marchait avec 

soutien, prononçait des sons bisyllabiques et répondait aux ordres simples ; à 18 mois d’âge 

corrigé, il marchait sans aide, avait un vocabulaire comprenant entre 10 et 15 mots ; à 24 mois 

d’âge corrigé, il montait les escaliers, savait courir, sauter, faire des jeux d’imitation, enlever 

un vêtement et associer 2 mots.  

 

V. Analyses statistiques 

Des analyses descriptives ont été réalisées afin d’étudier la différence. Le test de Student a été 

utilisé pour comparer la moyenne été celui du X² pour les données catégorielles.  

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart-type. Les variables 

qualitatives ont été exprimées en pourcentage. La comparaison des moyennes entre les 

groupes a été réalisée en analyse de variance. L’hypothèse d’égalité des variances a été 

vérifiée. La comparaison des pourcentages a été faite avec le test du Chi2 ou le test exact de 

Fisher suivant le respect ou non des conditions de validité. Les variables retenues en analyse 

univariée ont été entrées dans un modèle multivarié de régression logistique selon une 

procédure pour analyse statistique descendante. Le degré de significativité retenu a été 

interprété par rapport à un risque alpha égal à 5%.  
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Résultats 
 

I. Caractéristiques de la population à la naissance et évolution durant 

l’hospitalisation en néonatologie 

 

40 prématurés ont été inclus dans l’étude. Le terme moyen de naissance était de 28.9 ± 2.1 

semaines d’aménorrhée, et le poids moyen de naissance était de 1190 ± 350 grammes. Parmi 

eux, 25 soit 62.5 % étaient des garçons. Les filles sont nées à un terme moyen de 28.7 ± 2.2 

SA, avec un poids naissance moyen de 1160 ± 330 g, une taille moyenne de naissance de 37 ± 

3.6 cm et un périmètre crânien de naissance de 25.7 ± 2.5 cm. Les garçons sont nés à un terme 

moyen de 29 ± 2.1 SA, avec un poids naissance moyen de 1200 ± 280 g, une taille moyenne 

de naissance de 37.3 ± 3.3 cm et un périmètre crânien de naissance de 26.3 ± 2.4 cm.   

L’ensemble des caractéristiques anthropométriques à la naissance des prématurés inclus sont 

présentés dans le tableau 1.  

 

  Valeurs extrêmes  

(min-max) 

Age gestationnel (SA) (moy ± ET) 28.9 ± 2.1 26 - 32 

Sexe masculin (effectif (%)) 62.5%  

Poids de naissance (g) (moy ± ET) 1190 ± 350 600 - 2225 

Taille de naissance (cm) (moy ± ET) 37.2 ± 3.4 32 – 44.5 

Périmètre crânien de naissance (cm) (moy ± ET) 26 ± 2.4 21 - 31 

Index pondéral (g/cm³) (moy ± ET) 2.3 ± 0.3 1.83 – 2.95 

Tableau 1 : Caractéristiques cliniques des prématurés inclus dans l’étude  

Les caractéristiques anthropométriques des parents étaient les suivantes : pour les mères, le 

poids moyen était de 69 ± 24 kg, la taille de 163 ± 7 cm et l’IMC de 25.5 ± 7.5 kg/m² (11 

données manquantes) ; pour les pères, le poids moyen était de 79.2 ± 11.6 kg, la taille de 176 

± 8 cm et l’IMC de 25.3 ± 3.4 kg/m² (22 données manquantes). Durant la grossesse, une 

hypertension artérielle gravidique a été diagnostiquée chez 3 soit 7.5% des mères, pré 

éclampsie chez 6 soit 15% des mères et un diabète gestationnel chez 1 soit 2.5% des mères. 

15 soit 37.5% d’entre elles ont consommé du tabac durant la grossesse, 0 soit 0% de l’alcool 

et 0 soit 0% des opiacés.  
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Différentes complications néonatales de la prématurité ont été relevées à partir des dossiers 

informatisés des patients pour les nouveau-nés inclus dans l’étude. Elles sont présentées dans 

le tableau 2.  

 

Ventilation mécanique (> 1 semaine) 14 (35%) 

Dysplasie bronchopulmonaire 6 (15%) 

Persistance du canal artériel : 

Fermeture médicale (ibuprofène) 

Fermeture chirurgicale 

 

21 (52.5%) 

2 (5%) 

Entérocolite ulcéro-nécrosante 

(iléojéjunostomie) 

(colostomie) 

6 (15%) 

3 (7.5%) 

3 (7.5%) 

Hépatopathie 4 (10%) 

Complications neurologiques : 

Hémorragie intra ventriculaire (grade > 2) 

Leucomalacie périventriculaire 

8 (20%) 

5 (12.5%) 

3 (7.5%) 

Infection néonatale bactérienne 

confirmée (précoce et tardive) 

36 (90%) 

Transfusion sanguine (CGR, CPA et PFC) 22 (55%) 

Insulinothérapie pour hyperglycémie 8 (20%) 

Syndrome œdémateux 16 (40%) 

Insuffisance rénale 0 (0%) 

Durée d’hospitalisation (jours, moy ± ET) 64 ± 21 

Tableau 2 : Complications néonatales survenues durant l’hospitalisation (effectif (%)) 

 

II. Apports nutritionnels et croissance durant l’hospitalisation en néonatologie 

 

• Caractéristiques anthropométriques de naissance 

A la naissance, 8 soit 20% des prématurés inclus présentaient un retard de croissance intra 

utérin, défini par un poids de naissance inférieur à 2 dérivations standard. Les proportions 

d’enfants présentant des paramètres anthropométriques de naissance supérieurs et inférieurs à 

– 2 DS sont présentés dans le tableau 3.  
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 ≤ - 2 DS > - 2 DS 

Poids 8 (20%) 32 (80%) 

Taille 8 (20%) 32 (80%) 

Périmètre crânien 6 (15%) 34 (85%) 

Tableau 3 : Caractéristiques anthropométriques à la naissance, reflet du retard de croissance intra 

utérin (effectif (%)) 

 

• Croissance durant l’hospitalisation 

Le pourcentage moyen de perte pondérale durant la première semaine de vie était de 7.5 ± 5.5 

% (0% au minimum, 21.5% au maximum). L’âge moyen de reprise du poids de naissance 

était de 8.2 ± 4.3 jours (0 jours au minimum, 16 jours au maximum). La vitesse moyenne de 

croissance durant la 4e semaine de vie était pour le poids de 13.9 ± 6.2 g/kg/j (2 g/kg/j au 

minimum, 32.8 g/kg/j au maximum), la taille de 0.9 ± 0.5 cm/semaine (0.2 cm/semaine au 

minimum, 2.5 cm/ semaine au maximum) et le périmètre crânien de 0.6 ± 0.3 cm/semaine (0 

cm/semaine au minimum, 1.5 cm/semaine au maximum). La vitesse moyenne de croissance 

durant la dernière semaine d’hospitalisation était pour le poids de 15.6 ± 7.4 g/kg/j (1 g/kg/j 

au minimum, 33 g/kg/j au maximum), la taille de 0.9 ± 0.4 cm/semaine (0.2 cm/semaine au 

minimum, 2 cm/semaine au maximum) et le périmètre crânien de 0.6 ± 0.3 cm/semaine (0 

cm/semaine au minimum, 1.5 cm/semaine au maximum). 

A la sortie d’hospitalisation, 19 soit 47.5% des prématurés inclus présentaient un poids à la 

sortie d’hospitalisation inférieur à 2 dérivations standard, dont 7 avaient un retard de 

croissance intra-utérin, et donc 12 un retard de croissance extra-utérin (enfant eutrophe à la 

naissance et ayant un poids inférieur à -2 DS à la sortie d’hospitalisation). Les proportions 

d’enfants présentant des paramètres anthropométriques à la sortie d’hospitalisation supérieurs 

et inférieurs à – 2 DS sont présentés dans le tableau 4.  

 

 ≤ - 2 DS > - 2 DS 

Poids 7 (17.5%) 33 (82.5%) 

Taille 25 (62.5%) 15 (37.5%) 

Périmètre crânien 14 (35%) 26 (65%) 

 

Tableau 4. Caractéristiques anthropométriques à la sortie d’hospitalisation, reflet du retard de 

croissance extra utérin (effectif (%)) 
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7 soit 17.5 % des prématurés inclus présentant un retard de croissance intra utérin étaient 

diagnostiqués comme ayant un poids inférieur à -2 DS en sortie d’hospitalisation.  

 

 

Figure 1 : Evolution des paramètres anthropométriques en dérivation standard durant 

l’hospitalisation 

 

  A la naissance   

  Poids ≤ - 2 DS Poids > - 2 DS  

A la sortie Poids ≤ - 2 DS 17.5 % 30 % 47.5% 

 Poids > - 2 DS 2.5 % 50 % 52.5 % 

   20 % 80% N=40 

  A la naissance   

  Taille ≤ - 2 DS Taille > - 2 DS  

A la sortie Taille ≤ - 2 DS 15 % 52.5 % 67.5 % 

 Taille > - 2 DS 5 % 27.5 % 32.5 % 

  20 % 80 % N=40 

  A la naissance   

  PC ≤ - 2 DS PC > - 2 DS  

A la sortie PC ≤ - 2 DS 7.5 % 27.5 % 35 % 

 PC > - 2 DS 7.5 % 57.5 % 65 % 

  15 % 85 % N=40 

Tableau 5 : Analyse des paramètres anthropométriques entre la naissance et la sortie d’hospitalisation 
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• Apports nutritionnels pendant l’hospitalisation 

L’alimentation entérale était introduite par du lait maternel pour 7 soit 17.5 % des prématurés, 

et par du lait de femme pour 33 soit 82.5 % de la population. Elle était introduite à un âge 

moyen de 2.8 ± 3.9 jours. Pour 27 soit 67.5 % des enfants, au moins un arrêt alimentaire de 

5.8 ± 4.3 jours en moyenne ont été nécessaires devant l’instabilité clinique ou la mauvaise 

tolérance de l’alimentation. 16 soit 40% des nouveau-nés ont nécessité plusieurs suspensions 

de l’alimentation. Les apports nutritionnels était assurée à plus de 50% par la nutrition 

entérale dès 13.3 ± 9.5 jours de vie en moyenne.  

Les apports énergétiques moyens étaient de 68.3 ± 16.2 kcal/kg/j durant la première semaine 

de vie, de 97.9 ± 27.6 kcal/kg/j durant la 2ème semaine de vie et de 119.4 ± 75 kcal/kg/j durant 

la 3ème semaine de vie.  

Les apports protidiques moyens étaient de 2.5 ± 0.7 g/kg/j durant la première semaine de vie, 

de 3.4 ± 2.3 g/kg/j durant la 2ème semaine de vie et de 3.1 ± 0.8 g/kg/j durant la 3ème semaine 

de vie.  

Les apports glucidiques moyens étaient de 11.7 ± 3.1 g/kg/j durant la première semaine de 

vie, de 13.7 ± 3.9 g/kg/j durant la 2ème semaine de vie et de 16 ± 12.8 g/kg/j durant la 3ème 

semaine de vie. 

La supplémentation lipidique par voie parentérale était introduite chez 19 soit 47.5% des 

enfants, en moyenne au 7.5 ± 5.1 ème jour de vie, jusqu’au 19 ± 6.2 ème jour de vie. Les 

apports lipidiques moyens étaient de 1.2 ± 0.8 g/kg/j durant la première semaine de vie, de 3.4 

± 2 g/kg/j durant la 2ème semaine de vie et de 4.4 ± 2.9 g/kg/j durant la 3ème semaine de vie.  

 

III. Croissance à 1 an et 2 ans 

 

- Lors de la consultation réalisée à l’âge de 12 mois (données disponibles pour 31 enfants), le 

poids moyen était de 8435 ± 1100 g soit -1 ± 1.2 DS, la taille de 71.3 ± 3.8 cm soit -1 ± 1.6 

DS, le périmètre crânien de 45.5 ± 1.9 cm soit -0.5 ± 1.5 DS, l’IMC de 16.5 ± 1.4 kg/m², et le 

rapport PB/PC de 0.32 ± 0.03. Le poids était inférieur à -2 DS pour 10 soit 32% des enfants, 

la taille inférieure à -2 DS pour 8 soit 26% des enfants et le périmètre crânien inférieur à -2 

DS pour 6 soit 19% des enfants. Le rapport PB/PC, calculé pour 26 enfants, était inférieur à 

0.3 pour 2 soit 8% des enfants. L’IMC était inférieur au 3ème percentile pour 4 soit 13% des 

enfants, il n’était supérieur au 97ème percentile pour aucun enfant. 

- Lors de la consultation réalisée à l’âge de 24 mois (données disponibles pour 33 enfants), le 

poids moyen était de 11050 ± 1400 g soit -0.8 ± 1.3 DS, la taille de 84.1 ± 4.1 cm soit -0.25 ± 

1.3 DS, le périmètre crânien de 48.3 ± 2 cm soit -0.1 ± 1.4 DS, l’IMC de 15.6 ± 1.4 kg/m², le 
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rapport PB/PC de 0.32 ± 0.03. Le poids était inférieur à -2 DS pour 6 soit 18% des enfants, la 

taille inférieure à -2 DS pour 6 soit 18% des enfants et le périmètre crânien inférieur à -2 DS 

pour 2 soit 6% des enfants. Le rapport PB/PC, calculé pour 28 enfants, était inférieur à 0.3 

pour 4 soit 14% des enfants. L’IMC était inférieur au 3ème percentile pour 8 soit 24% des 

enfants, il n’était supérieur au 97ème percentile pour aucun enfant.  

Donc, il y a à l’âge de 1 an, un retard de croissance pondéral chez 32% des enfants, staturale 

chez 26% des enfants, du périmètre crânien chez 19% des enfants.  

Il y a à l’âge de 2 ans 18% d’enfants qui ont un retard de croissance pondéral et statural et 6% 

qui ont une microcéphalie. Les indicateurs nutritionnels montrent un IMC insuffisant pour 

24% des enfants et un rapport PB/PC déficitaire pour 14%.  

Parmi les 6 enfants présentant un retard de croissance pondérale à l’âge de 2 ans, 4 soit 67% 

avaient un poids inférieur à -2 DS en sortie d’hospitalisation, dont 3 avec RCIU.  

L’ensemble des données anthropométriques, exprimées en Z-score, est résumé dans le tableau 

6.   

 

                 Figure 2 : Proportion des enfants ayant une croissance à – 2 DS (poids, taille, PC) 

 

 3 mois 6 mois 9 mois 12 mois 18 mois 24 mois 

Poids -2.5±1.4 -1.8±1.7 -3.4±1.3 -1±1.2 -0.6±1.1 -0.8±1.3 

Taille -3.5±1.6 -2.5±2.3 -1.6±2.2 -1±1.6 -0.4±1.2 -0.25±1.3 

PC -2.5±2.4 -1.2±1.8 -0.6±1.5 -0.5±1.5 0.1±1.4 -0.1±1.4 

Tableau 6 : Expression de la croissance des enfants en déviation standard 
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                  Figure 3 : Trajectoire des poids, taille et périmètre crânien en dérivation standard 

 

En analyse univariée, parmi les différentes complications néonatales de la prématurité, seule 

l’infection néonatale confirmée était associée significativement au retard de croissance à l’âge 

de 2 ans (OR 5.47, IC 95% [1.1 ;28], p < 0.05). D’autres facteurs de risques éventuels étudiés 

(terme de naissance, survenue d’une entérocolite ulcéro-nécrosante, persistance du canal 

artériel traité chirurgicalement) n’étaient pas associés significativement au retard pondéral. 

En analyse multivariée, l’infection néonatale confirmée est de nouveau retrouvée comme seul 

facteur de risque associé significativement au retard de croissance pondéral à l’âge de 2 ans.  

 Odds ratio [IC 95%] p 

Terme de naissance 1.11 [0.78 ;1.55] 0.534 

Infection néonatale 8.035 [1.33 ;48.24] 0.023 

Cure chirurgicale de canal artériel 

persistant 

1.32 [0.14 ;12.69] 0.809 

Entérocolite ulcéro-nécrosante 0.6 [0.10 ;3.53] 0.572 

Tableau 7 : Analyse multivariée des facteurs de risque néonataux de retard de croissance à 2 ans 

 

L’augmentation des apports glucidiques durant les trois premières semaines de vie n’étaient 

pas associée significativement à une augmentation de la croissance pondérale jusqu’à l’âge de 

2 ans (selon les poids en DS des consultations réalisées à 3 mois, 6 mois, 9 mois, 12 mois et 

24 mois), ni la croissance staturale ni de la croissance du périmètre crânien.  
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L’augmentation des apports protidiques durant les trois premières semaines de vie n’étaient 

pas associée significativement à une augmentation de la croissance pondérale, ni la croissance 

staturale ni de la croissance du périmètre crânien jusqu’à l’âge de 2 ans.  

L’augmentation des apports lipidiques durant les trois premières semaines de vie n’étaient pas 

associée significativement à une augmentation de la croissance pondérale jusqu’à l’âge de 2 

ans, ni la croissance staturale ni de la croissance du périmètre crânien.  

L’augmentation des apports énergétiques durant la première et la troisième semaines de vie 

n’étaient pas associée significativement à une augmentation de la croissance pondérale 

jusqu’à l’âge de 2 ans, ni la croissance staturale ni de la croissance du périmètre crânien. 

L’augmentation des apports énergétiques durant la deuxième semaine de vie était associée 

avec une amélioration de la croissance pondérale (0.01±0.006, p = 0.03), sans association 

avec la croissance staturale et du périmètre crânien.  

Apports nutritionnels Croissance jusqu’à l’âge de 2 ans 

1ère semaine de vie Poids (DS)* Taille (DS)* PC (DS) * 

Glucides -0.025±0.06 (0.69) -0.015±0.08 (0.86) 0.22±0.19 (0.26) 

Protides 0.15±0.29 (0.62) -0.24±0.38 (0.53) 1.54±0.9 (0.1) 

Lipides -0.14±0.24 (0.56) -0.19±0.32 (0.56) 0.14±0.8 (0.16) 

Energie -0.006± 0.01 (0.62) -0.008±0.02 (0.61) 0.07±0.04 (0.07) 

 

Apports nutritionnels Croissance jusqu’à l’âge de 2 ans 

2ème semaine de vie Poids (DS)* Taille (DS)* PC (DS) * 

Glucides 0.06±0.04 (0.16) 0.04±0.06 (0.61) -0.008±0.16 (0.96) 

Protides 0.07±0.08 (0.38) -0.01±0.1 (0.91) 0.11±0.25 (0.65) 

Lipides 0.12±0.09 (0.18) 0.1±0.12 (0.43) 0.30±0.30 (0.33) 

Energie 0.01±0.006 (0.03) 0.01±0.008 (0.24) 0.01±0.02 (0.53) 

 

Apports nutritionnels Croissance jusqu’à l’âge de 2 ans 

3ème semaine de vie Poids (DS)* Taille (DS)* PC (DS) * 

Glucides -0.02±0.015 (0.15) -0.03±0.02 (0.11) 0.002±0.08 (0.98) 

Protides 0.21±0.22 (0.35) 0.07±0.3 (0.83) 0.73±0.78 (0.35) 

Lipides -0.01±0.07 (0.84) 0.02±0.09 (0.84) -0.02±0.2 (0.94) 

Energie -0.004±0.003 (0.12) -0.006±0.003 (0.10) -0.002±0.01 (0.88) 
Tableau 8 : Apports nutritionnels en période néonatale et croissance jusqu’à l’âge de 2 ans 

*Chaque cellule de ces trois variables est exprimée sous forme de l’estimation de la relation entre les 

variables en colonnes et celles en lignes ± erreur –type de cette estimation (p-value) 
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Figure 4 : Trajectoire de la croissance pondérale (en DS) selon l’apport énergétique durant la 

deuxième semaine de vie 

 

IV. Apports nutritionnels et développement psychomoteur jusqu’à l’âge de 2 ans 

 

A 3 mois d’âge corrigé, le développement psychomoteur était normal pour 87% des enfants 

(27 sur 31 dont les données étaient disponibles). A 6 mois d’âge corrigé, le développement 

psychomoteur était normal pour 88.5 % des enfants (31 sur 35 dont les données étaient 

disponibles). A 9 mois d’âge corrigé, le développement psychomoteur était normal pour 59% 

des enfants (16 sur 27 dont les données étaient disponibles). A 12 mois d’âge corrigé, le 

développement psychomoteur était normal pour 80 % des enfants (24 sur 30 dont les données 

étaient disponibles). A 18 mois d’âge corrigé, le développement psychomoteur était normal 

pour 46 % des enfants (17 sur 37 dont les données étaient disponibles). A 24 mois d’âge 

corrigé, le développement psychomoteur était normal pour 74 % des enfants (26 sur 35 dont 

les données étaient disponibles).  

Parmi les enfants présentant un retard psychomoteur à 2 ans d’âge corrigé (9 sur 35 enfants 

évalués), 6 soit 66% étaient des garçons. Ils étaient nés à un terme moyen de 28.6 ± 2.4 SA. 

Leur poids de naissance était de 1220 ± 500 grammes (822 g au minimum, 1480 g au 

maximum) soit -0.1 ± 1.3 DS (-2 DS au minimum, 0 DS au maximum), leur taille de 

naissance de 36.6 ± 4.2 cm (32 cm au minimum, 42 cm au maximum) soit -0.6 ± 1.2 DS (-3 

DS au minimum, 0 DS au maximum) et leur périmètre crânien de naissance de 25.8 ± 2.9 cm 

(23 cm au minimum, 29 cm au maximum) soit 0 ± 1.4 DS (-2 DS au minimum, 2 DS au 
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maximum) et leur index pondéral moyen de 2.4 ± 0.3 g/cm³ (1.95 g/cm³ au minimum, 3.4 

g/cm³ au maximum). 3 soit 33% de ces enfants présentaient un retard de croissance intra-

utérin. La perte pondérale suivant la naissance était de 8 ± 4.4% en moyenne (0% au 

minimum, 17% au maximum), le poids de naissance était repris en moyenne à 10.2 ± 3.7 

jours de vie (1er jour de vie au plus tôt, 10ème jour de vie au plus tard). L’alimentation de ces 

enfants était initiée par du lait de femme pour 7 soit 78% d’entre eux, et par du lait maternel 

pour 2 soit 22% d’entre eux, à 4 ± 3.9 ème jour de vie en moyenne. Pour 6 soit 67% de ces 

enfants, au moins un arrêt alimentaire de plus de 24 heures a été nécessaire en période 

néonatale, d’une durée de 7.6 ± 4.3 jours en moyenne. Une alimentation entérale 

correspondant à plus de la moitié des apports nutritionnels était administrée dès 15.3 ± 9 jours 

de vie en moyenne.  

 

V Croissance néonatale et développement psychomoteur jusqu’à l’âge de 2 ans  

Parmi les enfants présentant un retard psychomoteur à 2 ans d’âge corrigé (9 sur 35 enfants 

évalués), durant leur 4ème semaine de vie, la croissance pondérale moyenne était de 15.9 ± 8.4 

g/kg/j (3.8 g/kg/j au minimum, 19 g/kg/j au maximum), pour la taille de 1.1 ± 0.7 cm/semaine 

(0.5 cm/semaine au minimum, 1 cm/semaine au maximum) et pour le périmètre crânien de 

0.7 ± 0.5 cm/semaine (0.3 cm/semaine au minimum, 1.1 cm/semaine au maximum). Durant la 

dernière semaine d’hospitalisation, la croissance moyenne était de 15.8 ± 9.4 g/kg/j (9 g/kg/j 

au minimum, 24.2 g/kg/j au maximum), pour la taille de 0.8 ± 0.3 cm/semaine (0.2 

cm/semaine au minimum, 1.5 cm/semaine au maximum) et pour le périmètre crânien de 0.3 ± 

0.2 cm/semaine (0.2 cm/semaine au minimum, 1.2 cm/semaine au maximum). A la sortie 

d’hospitalisation, 4 soit 44% des enfants avaient un poids inférieur à -2 DS (-1.1 ± 1 DS en 

moyenne), 6 soit 66% des enfants avaient une taille inférieure à -2 DS (-1.7 ± 1.2 DS en 

moyenne) et 4 soit 44% des enfants avaient un périmètre crânien inférieur à -2 DS (-0.6 ± 1.4 

DS en moyenne).  

A 2 ans, 6% des enfants présentant un retard psychomoteur présentaient également un poids 

inférieur à -2 DS et taille inférieure à -2 DS et aucun ne présentait de retard de croissance sur 

le périmètre crânien.  
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 Développement 

psychomoteur normal 

Retard psychomoteur  

Poids ≤ - 2 DS 10% 6% 16% 

Poids > - 2 DS 65% 19% 84% 

 75% 25% N=31 

    

Taille ≤ - 2 DS 9% 6% 15% 

Taille > - 2 DS 69% 16% 85% 

 78% 22% N=32 

    

PC ≤ - 2 DS 6% 0% 6% 

PC > - 2 DS 75% 19% 94% 

 81% 19% N=32 

Tableau 9 : Retard de croissance et retard psychomoteur à l’âge de 2 ans 

L’augmentation de l’âge gestationnel n’était pas significativement associée à une amélioration 

du développement psychomoteur jusqu’à l’âge de deux ans (OR 1.14 [0.9 ; 1.4] (p = 0.28)). 

Les apports nutritionnels (glucidiques, protidiques, lipidiques et énergétiques) n’étaient pas 

associés significativement avec une amélioration du développement psychomoteur jusqu’à 

l’âge de deux ans. 

 

 Développement psychomoteur jusqu’à l’âge de 2 ans 

Nutrition durant :  Première semaine Deuxième semaine Troisième semaine 

Apports glucidiques 0.92 [0.78 ; 1.08]  
(p=0.28) 

0.97 [0.86 ; 1.08] 
(p=0.55) 

0.99 [0.95 ; 1.03] 
(p=0.56) 

Apports protidiques 0.61 [0.27 ; 1.37] 
(p=0.23) 

0.99 [0.8 ; 1.2] 
(p=0.94) 

0.81 [0.45 ; 1.4] 
(p=0.47) 

Apports lipidiques 0.87 [0.45 ; 1.7] 
(p=0.69) 

0.91 [0.70 ; 1.15] 
(0.41) 

0.92 [0.77 ; 1.1] 
(p=0.37) 

Apports énergétiques 0.98 [0.95 ; 1.01] 
(p=0.23) 

0.99 [0.98 ; 1.01] 
(p=0.35) 

0.997 [0.99 ; 1.004] 
(p=0.36) 

Figure 5 : Développement psychomoteur (DPM) jusqu’à l’âge de 2 ans et apports nutritionnels 

*Chaque cellule de cette variable est exprimée sous forme de l’estimation de la relation entre les 

variables en colonnes et celles en lignes Odds Ratio [IC à 95%] de l’OR (p-value) 
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Discussion 

 

I. Croissance et apports nutritionnels 

L’objectif initial du support nutritionnel chez l’enfant né avant terme est de lui fournir 

suffisamment de nutriments pour lui permettre d’avoir une croissance optimale roche de ce 

qu’il aurait eue pendant la vie fœtale [10] [26]. Il est important de lui apporter assez d’énergie 

pour compenser le catabolisme initial et de mettre l’enfant en situation d’anabolisme le plus 

rapidement possible afin de lui donner une croissance harmonieuse. Il faut pour cela que 

l’apport nutritionnel soit suffisant en protéines afin qu’il ait une balance azotée positive et lui 

permettre une synthèse protéique, en eau et en électrolytes en oligoéléments et vitamines, afin 

de maintenir une bonne homéostasie et enfin de limiter les troubles métaboliques liés à la 

prématurité [acidose métabolique, anémie, rachitisme, néphropathie, hépatopathie...].  

Cependant, malgré les efforts des équipes de néonatologie, l’enfant grand prématuré est 

confronté au risque de retard de croissance extra-utérin qui correspond à un échec de 

croissance mesuré à la sortie de l’hospitalisation [36]. Le taux de retard d’enfant ayant un 

poids inférieur à -2 DS en sortie d’hospitalisation observé dans la population était de 47.5% 

dont 30% étaient des enfants nés avec RCIU. Il existe donc un nombre non négligeable de 

patients eutrophes ayant un retard de croissance extra-utérin (30%). Ces résultats sont proches 

à ceux retrouvés dans la littérature (40 à 80%) [40]. Cela est principalement dû à une 

insuffisance d’apports nutritionnels en post-natal. Cependant, dans notre étude, l’objectif de 

croissance pondérale en fin d’hospitalisation était atteint puisque la vitesse de croissance 

atteignait en moyenne 15.6 g/kg/j.  

En effet, à la fin de la première semaine de vie, la conséquence d’apports énergétiques ne sert 

qu’à couvrir les besoins de base, cela au détriment de la synthèse de nouveaux tissus dans 

différents organes. Ce n’est qu’à la fin de la troisième semaine que les apports énergétiques 

cibles sont atteints. En effet, alors que selon les recommandations, un nouveau-né prématuré 

doit normalement recevoir des apports énergétiques de l’ordre de 130 kcal/kg/j, dans notre 

cohorte, les enfants recevaient en moyenne 68.3 kcal/kg/j durant la première semaine de vie, 

97.9 kcal/kg/j durant la deuxième semaine de vie puis 119.4 kcal/kg/j durant la troisième 

semaine [26]. Le déficit énergétique cumulé paraît énorme car proche de 700 à 1000 kcal/kg 

au cours du premier mois.  

L’introduction tardive et timide des émulsions lipidiques chez des enfants très souvent sous 

nutrition parentérale exclusive explique en grande partie ce déficit énergétique. Dans notre 
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travail, seuls 47.5% des enfants ont bénéficié d’une supplémentation lipidique par voie 

intraveineuse ; lorsqu’elle était administrée, elle était en moyenne prescrite vers le 7ème jour de 

vie, alors que les recommandations préconisent une administration précoce dès le premier 

jour de vie [26]. La prescription d’émulsions lipidiques intraveineuses a toujours été 

problématique chez le grand prématuré : infection, ictère, insuffisance rénale, hypertension 

artérielle pulmonaire…. La crainte des complications inhérentes à leur utilisation abusive 

aurait pu disparaître avec l’arrivée des émulsions de deuxième génération (contenant des 

triglycérides à chaîne moyenne et chaîne longue) et tout récemment les émulsions contenant 

en plus les 3-Omega ayant une meilleure tolérance, malheureusement les résistances à leur 

utilisation étaient encore importantes il y a 2 - 3 ans.  

Concernant les apports protéiques, ils semblent également insuffisants dans notre cohorte, 

avec un apport protidique moyen atteignant 3.1 g/kg/j durant la troisième semaine de vie pour 

des apports recommandés compris entre 4 à 4.5 g/kg/j pour les prématurés de poids de 

naissance inférieur à 1200 grammes, et de 3.5 à 4 g/kg/j pour les prématurés de poids de 

naissance supérieur à 1200 grammes [26]. Ceci peut être dû à la crainte de l’acidose 

métabolique ou encore de l’insuffisance rénale.  

Une autre explication de ce déficit calorico-azoté est due en partie au retard d’utilisation de 

l’axe digestif et au nombre d’arrêts élevés d’alimentation entérale [8]. Chez les grand 

prématurés, les troubles hémodynamiques engendrés par la présence du canal artériel, le 

traitement du canal artériel persistant par ibuprofène ou encore un bas débit mésentérique 

habituel dans les infections nosocomiales, les syndromes prémonitoires d’entérocolite sont 

toute somme des raisons pour arrêter l’alimentation entérale. Le moyen le plus efficace pour 

atteindre les apports nutritionnels cibles et obtenir une efficacité nutritionnelle évidente étant 

bien sûr l’alimentation entérale.  

En analyse multivariée, nous avons retrouvé que l’infection est le seul facteur déterminant 

avec un OR à 8 de la croissance à l’âge de 2 ans. L’infection motive des arrêts de 

l’alimentation entérale du fait des troubles engendrés par l’infection (bas débit mésentérique 

par réouverture du canal artériel, troubles hémodynamiques…), des limitations des apports 

énergétiques (contre-indication des émulsions lipidiques, hyperglycémie nécessitant la 

réduction des apports glucidiques), réduction du volume d’apports nutritionnels (restriction 

hydrique à cause du troisième secteur, du remplissage par macromolécules) du fait de 

l’hypercatabolisme (effets des cytokines de la réaction inflammatoire, effets des hormones de 

stress). On peut se poser des questions sur l’impact sur les effets des catécholamines et 

glucocorticoïdes mais aussi de l’antibiothérapie sur le microbiote, sur la santé future de ces 
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enfants. Certainement que la présence du cathéter de nutrition parentérale reste un facteur de 

risque d’infection nosocomiale du prématuré, l’ablation de ce cathéter le plus tôt possible est 

bénéfique car à partir du cinquième jour, ce risque augmente énormément d’où l’intérêt de 

promouvoir l’axe digestif au plus tôt.  

La qualité et la quantité des nutriments est l’un des facteurs à privilégier chez l’enfant, 

d’autant plus qu’il est né prématurément, durant les premiers mois, voire années de vie, afin 

de permettre une croissance harmonieuse et optimale. L’alimentation initiale peut avoir un 

impact sur la santé à court, moyen et long terme. Les jeunes enfants sont très sensibles et 

vulnérables, en raison d’un effet possible de certaines substances sur les étapes du 

développement.  

La période pré natale et post natale précoce, c’est-à-dire les deux premières années de vie 

représentent une fenêtre d’exposition critique du fœtus et du nourrisson à son environnement 

dont l’alimentation. La qualité de l’alimentation est capable d’impacter l’expression du 

génome, via l’épigénétique. Tout ou presque se joue donc durant les premiers jours de la vie 

périnatale et post natale où l’enfant se construit et au cours desquels peuvent se programmer 

des pathologies à plus ou moins long terme. Ceci nous renvoie à la notion de l’origine 

développementale de la santé et des maladies, appelée DOHaD pour Developmental Origins 

Of Health and Diseases, un concept développement depuis plusieurs années [49] [76] [77].  

Nul ne conteste désormais la supériorité de l’allaitement maternel, dont les bénéfices 

multiples ont été mis en évidence. Le bénéfice de l’allaitement maternel ne consiste pas 

seulement à assurer la prévention de gastroentérite et des infections respiratoires, mais aussi 

contre le risque d’obésité, de diabète, de maladies cardiovasculaires à l’âge adulte. Chez le 

prématuré, le lait humain constitue la principale source d’acides gras polyinsaturés à chaîne 

longue, tel que le DHA (22 :6 n-3) présents dans les membranes synaptiques du système 

nerveux central et dans la rétine. L’allaitement maternel semble avoir des effets bénéfiques 

sur la survenue des complications néonatales de la prématurité, telles que les entérocolites 

ulcéro-nécrosantes, la dysplasie bronchopulmonaire, la rétinopathie, les infections 

nosocomiales [78]. Ce bénéfice est d’autant plus important que l’enfant est nourri par le lait 

de sa propre mère par rapport au lait de lactarium. Malheureusement, dans notre travail, 

17.5% seulement des enfants étaient nourris avec le lait de leur mère et ceci mérite d’être 

souligné, alors que dans le travail fait par Barois et al. dans notre service, ce taux était de 

37.7%, ce qui reste faible car dans les pays nordiques, il est de 90% (79). Il y a des efforts à 

faire pour améliorer ce taux compte-tenu des enjeux.  
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II. Nutrition et développement psychomoteur 

Le dernier trimestre de grossesse puis les 18 premiers mois de vie marquent une période de 

développement cérébral majeur durant laquelle le poids du cerveau est augmenté de 150% 

[80]. Le développement neurologique est un aspect important de l’évolution de l’enfant. Il a 

été démontré chez le prématuré une croissance cérébrale moindre par rapport aux nouveau-

nés nés à terme qui est associée à un délai dans la maturation cognitive [81].  Les troubles du 

développement psychomoteur à l’âge de 5 ans augmentent avec la diminution de l’âge 

gestationnel [82]. Par ailleurs, les prématurés nés petits pour l’âge gestationnel sont plus à 

risque d’avoir des difficultés dans les apprentissages à type de difficultés dans l’apprentissage 

de la lecture ou encore des troubles du comportement  [28].  

Le développement cérébral nécessite des apports nutritionnels adaptés. Des études animales 

ont démontré que le cerveau, en particulier le cervelet, le noyau caudé, l’hippocampe et le 

cortex, est vulnérable en cas de sous-nutrition [80] [81]. Un déficit nutritionnel précoce, dès la 

première semaine de vie, peut avoir des impacts sur le devenir neurologique [19]. La 

principale conséquence de la sous nutrition durant les 6 à 12 premiers mois de vie est la 

réduction permanente de la taille du cerveau. La sous-nutrition serait associée à un cortex 

cérébral plus fin, à la diminution du nombre de neurones, à la diminution de la myélinisation, 

à une arborisation dendritique pauvre [83]. Un apport énergétique important (entre le 2e et le 

10ème jour de vie) est associé avec un meilleur développement psychomoteur de 18 mois à 6 

ans [64]. 

De hauts apports énergétiques précoces sont associés avec un meilleur développement 

psychomoteur à 36 mois d’âge corrigé [52]. La supplémentation énergétique a un impact 

positif sur le neurodéveloppement, comme certains auteurs l’ont observé à 18 mois [19] [50] 

[64]. Cependant, dans d’autres études, il n’a pas été observé d’association entre apports 

cumulés d’énergie au 7ème, 14ème et 28ème jours de vie et développement psychomoteur [84]. 

Les protéines jouent un rôle important dans le développement cérébral, avec une action sur la 

neurogénèse, l’arborisation dendritique, la synaptogénèse, la production de myéline, et la 

signalisation cellulaire (facteurs de croissances, neurotransmetteurs) [85]. De hauts apports 

protéiques précoces sont associés avec un meilleur développement psychomoteur à 36 mois 

d’âge corrigé [52]. La supplémentation en protéines précocement après la naissance peut 

améliorer le développement psychomoteur, comme certains auteurs l’ont observé à 18 mois 

[19] [50] [64]. Dans d’autres études, il n’a pas été retrouvé d’association entre le 

développement psychomoteur à l’âge d’un an et l’apport cumulé de protéines à 7, 14 ou 28 
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jours de vie [84]. Un apport protéique précoce diminuerait l’incidence de leucomalacie 

périventriculaire, et serait associé à un meilleur devenir neurodéveloppemental [4].  

La supplémentation lipidique est importante pour le développement cérébral [86]. L’apport en 

acides gras essentiels à très longue chaîne (EPA et DHA) est indispensable pour le 

développement cérébral. En effet, le DHA est un acide gras essentiel trouvé à haute 

concentration dans les phospholipides membranaires du système nerveux central [87]. Or, la 

production endogène à partir des précurseurs peut être insuffisant dans le cerveau après la 

naissance. L’administration d’émulsions lipidiques a également un effet protecteur contre la 

rétinopathie du prématuré [70]. Les résultats sont discordants concernant l’effet de la 

supplémentation en DHA sur le développement cognitif [87] [88]. Dans une étude, une 

augmentation de l’apport en lipides durant les quatorze premiers jours de vie de prématurés 

nés avant 28 SA était associée avec un meilleur développement psychomoteur à l’âge d’un an 

[84]. Dans notre travail, les paramètres nutritionnels pendant l’hospitalisation ne semblent pas 

affecter le développement psychomoteur des enfants alors même que la croissance post natale 

a été affectée. 

 

III. Surveillance de la croissance et du développement 

Le niveau d’apport nutritionnel défini chez le prématuré et le petit nourrisson pour retrouver 

rapidement un poids normal a conduit à la théorie de la « croissance de rattrapage ».  

Il est maintenant bien établi que la manière dont se déroule la croissance au début de la vie 

influence plus tard le déficit ou l’excès de prise pondérale et qu’une période de rattrapage de 

croissance rapide est liée à un risque élevé de pathologie à l’âge adulte [89] [90].  

Le suivi et la surveillance de la croissance des enfants pendant la période fœtale et au cours 

des premières années devient un impératif et constitue une partie essentielle du bilan 

pédiatrique.  

D’un côté, les enfants avec un retard de croissance précoce (intra-utérin et extra-utérin) ont 

souvent une croissance de rattrapage rapide mais sont exposés à l’âge adulte à un risque accru 

d’obésité, d’hypertension artérielle, de syndrome métabolique. D’un autre côté, une 

croissance précoce médiocre augmente le risque d’infection, de petite taille et de déficit du 

développement cognitif. Auparavant, la recherche et la pratique clinique en pédiatrie étaient 

focalisées exclusivement sur la réussite d’une croissance adéquate et la prévention d’une 

altération de celle-ci. Plus récemment, de solides preuves concernant les effets néfastes d’une 

croissance accélérée ou d’une croissance trop rapide ont vu le jour.  
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Le rapport bénéfice-risque d’un gain de poids rapide et précoce dépend de la population 

concernée. Un gain de poids rapide peut améliorer à long terme les fonctions cognitives chez 

les prématurés [28] et présente des avantages à court terme sur la morbidité des enfants ayant 

un faible poids à la naissance dans les pays pauvres. Cependant, même dans ces pays pauvres, 

de grands changements dans le régime alimentaire conduisent à un risque accru d’obésité et 

maladies cardiovasculaire pour une grande partie de la société, qui est donc susceptible de 

programmer les effets d’une croissance précoce.  

Aujourd’hui, de récentes données suggèrent que le risque pour les nourrissons ayant un faible 

poids à la naissance pour l’âge gestationnel ne réside pas uniquement dans le développement 

fœtal qui a lieu avant, mais plutôt dans leur tendance à attraper cette croissance après 

suggérant que la période post natale est importante pour l’évolution cardiovasculaire et 

métabolique. D’après Lucas et al., la période précédant le terme de la grossesse sera 

déterminante concernant l’impact nutritionnel et/ou la croissance sur le développement à long 

terme du cerveau [28]. Les prématurés alimentés pour atteindre un gain pondéral de 18 g/kg/j 

[comparé à 13-15 g/kg/j normalement] présentaient un meilleur QI verbal, moins d’altérations 

mentales ou motrices, de meilleures capacités d’apprentissage, en lien avec des changement 

associés dans la structure du cerveau [28]. 

Les enfants suivis dans notre cohorte présentent une restriction de croissance qui touche tous 

les paramètres (poids, taille, périmètre crânien) à la sortie du service. Le suivi de trajectoire de 

croissance retrouve un rattrapage progressif au cours des deux premières années profitant de 

cette fenêtre d’opportunités pour corriger le retard acquis en période post natale. Ceci permet 

de prouver que le retard de croissance extra-utérin est réductible si on se donne les moyens, 

qu’il doit être corrigé sur une période étalée entrant dans le cadre des 1000 premiers jours 

(gestation et les deux premières années). 

Certaines études suggèrent que la croissance est « pré-programmée » pour se produire à un 

certain moment, à une période « critique », qui, si elle est manquée, pourrait être irrécupérable 

[80]. Des études chez l’enfant prématuré ont indiqué une relation importante entre une faible 

croissance précoce et un retard de développement. Des études ont également montré que c’est 

le déroulement de la croissance post natale plutôt que prénatale qui est plus corrélée aux 

conséquences sur le développement [50]. Ainsi, une nutrition adéquate avec une croissance 

optimale chez le prématuré durant les premiers mois de la vie ont été associées à un meilleur 

neurodéveloppement à 18 mois et 7.5-8 ans [28]. Il semble qu’une prise en charge 

nutritionnelle plus agressive chez les enfants à terme et les prématurés après une lésion 
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cérébrale périnatale a été accompagnée d’une croissance crânienne et corticospinale plus 

importante [60].  

Alors qu’une meilleure croissance pourrait être associée à un meilleur développement, il 

semblerait qu’une croissance précoce chez des enfants prématurés serait plutôt associée au 

développement d’une insulinorésistance et d’un syndrome métabolique [13]. Cependant, cette 

« croissance » de rattrapage ne peut être évitée car il s’agit d’un phénomène physiologique 

mis en place pour répondre à un déficit de croissance chez tous les enfants prématurés. Cette 

croissance de rattrapage ne semble pas se faire au profit de la masse grasse dans notre 

population à juger par l’évolution de l’IMC (aucun enfant n’ayant d’IMC supérieur au 97ème 

percentile aux âges de 1 et 2 ans).  

 

IV. Limites de l’étude 

Les limites de notre étude sont qu’il s’agit d’une étude descriptive, observationnelle, 

rétrospective et incluant un faible nombre de patients.  

Par ailleurs, la longue durée d’observation pourrait être un facteur confondant, lié avec des 

changements d’équipe, des changements de pratique selon les praticiens, mais également 

l’apparition de nouveaux produits nutritionnels, tels que des fortifiants du lait maternel, ou 

encore des émulsions lipidiques.  

Il est également à noter que dans la pratique, l’enrichissement du lait maternel était 

auparavant réalisé sans connaître la composition réelle du lait maternel, d’où l’intérêt actuel 

de l’analyse MIRIS.  

Il serait intéressant de pratiquer une étude similaire, de façon prospective et incluant un plus 

grand nombre de patients. Par ailleurs, concernant le développement psychomoteur, une étude 

complémentaire est nécessaire. Cette étude étant rétrospective, les données ont été recueillies 

à partir de ce qui avait été recherché en consultation. L’utilisation d’un test spécifique, 

standardisé et protocolisé serait intéressant afin d’évaluer avec plus de précision le 

développement psychomoteur et cognitif de ces enfants. 
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Conclusion 

 

L’urgence d’une prise en charge nutritionnelle optimale dès les premiers jours de vie des 

grands prématurés doit systématiquement être prise en considération pour prévenir un retard 

de croissance extra-utérin pouvant avoir des conséquences sur la santé à court, à moyen et à 

long terme. 

Il est important de promouvoir l’exploitation de l’axe digestif caution d’une prise en charge 

nutritionnel plus efficace. 

Une surveillance rapprochée des apports nutritionnels, des rappels des connaissances des 

objectifs nutritionnels à atteindre sont indispensables afin de garantir une croissance optimale 

des grands prématurés.  

Le suivi des trajectoires de croissance et de développement pendant l’hospitalisation et dans 

les premiers mois et années de vie sont une garantie d’une santé à long terme et à l’âge adulte 

L’intérêt de la promotion renforcée de l’allaitement maternel dont les bénéfices sur la 

tolérance digestive, les infections nosocomiales, le développement neurosensoriel et la 

prévention de la santé future doit être souligné.   
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Influence des apports nutritionnels durant les premières semaines de vie du prématuré sur la croissance et 

le développement psychomoteur jusqu’à l’âge de 2 ans 

Introduction : La nutrition optimale du prématuré est une problématique majeure en néonatologie.  

Objectifs : L’objectif principal était d’étudier le lien entre nutrition initiale du prématuré et trajectoire de 

croissance jusque 2 ans. L’objectif secondaire était d’étudier le lien entre nutrition et développement 

psychomoteur jusque 2 ans.  

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude monocentrique, rétrospective, descriptive, incluant des prématurés 

< 32 semaines d’aménorrhée (SA) nés entre 2005 et 2015 hospitalisés dans les unités de néonatologie et suivis 

par le même observateur en consultation du CHU Amiens-Picardie. 

Résultats : 40 prématurés de terme moyen de naissance de 28.9±2.1 SA et de poids moyen de naissance moyen 

de 1190±350g ont été inclus. 20% des enfants présentaient un retard de croissance intra-utérin (RCIU), 47.5% un 

retard de croissance à la sortie du service dont 17.5% de prématurés avec RCIU donc 30% d’enfants eutrophes à 

la naissance ayant présenté un retard de croissance extra-utérin (RCEU). Il a été mis en évidence un déficit 

d’apports nutritionnels importants au cours des 2 premières semaines d’hospitalisation. Le retard de croissance 

pondéral, statural et du périmètre crânien était retrouvé respectivement chez 32%, 26% et 19% des enfants à 1 

an, et 18%, 18% et 6% des enfants à 2 ans. A 2 ans, l’IMC était insuffisant pour 24% des enfants et le rapport 

PB/PC déficitaire pour 14%. Les apports énergétiques durant la 2ème semaine de vie étaient associés avec une 

meilleure croissance pondérale jusqu’à l’âge de 2 ans. A 2 ans, un retard psychomoteur était observé chez 26% 

des enfants évalués, dont 6% présentaient un poids inférieur à -2 DS et taille inférieure à -2 DS. Nous n’avons 

pas observé de lien entre apports nutritionnels durant l’hospitalisation et développement psychomoteur. 

Conclusion : Une nutrition optimale dès les premiers jours de vie des grands prématurés est nécessaire pour 

prévenir un RCEU pouvant avoir des conséquences sur la santé à long terme. 

Mots-clés : Prématurité, nutrition, croissance staturo-pondérale, développement psychomoteur 

 

 

Influence of nutritional intakes during the first weeks of life of the premature on growth and psychomotor 

development up to the age of 2 years old 

 

Introduction : The optimal nutrition of premature is a major problematic in neonatology.  

Objectives : The main objective was to study the link between the initial nutrition of premature and the growth 

trajectory until 2 years. The second objective was the analysis of the connection between this nutrition and the 

psychomotor development up to 2 years old.  

Patients and methods : A monocentric, retrospective and descriptive study was conducted. Prematures < 32 

weeks of gestation born between 2005 and 2015, hospitalized in neonatology units and followes by the same 

observer during the consultations at the CHU Amiens-Picardie, were included in this study.  

Résults : 40 prematures of middle term at birth of 28.9±2.1 weeks, with and average birth weight of 1190±350g 

were included in this study. 20% of the children showed an intrauterine growth restriction (IUGR), 47.5% an 

weight ≤ -2SD at the end of hospitalization including 17.5% of premature with IUGR, so 30% with an 

extrauterine growth restriction (EUGR). There was an important deficit of nutritional intakes during the first 2 

weeks of hospitalization.  The retardations of weight, statural and cranial perimeter growths were respectively 

pointed out on 32%, 26% and 19% of 1 year old children, and 18%, 18% and 6% of 2 years old children. At 2 

years old, the BMI was insufficient for 24% of the children and the BP/CP ratio was in deficit for 14% of them. 

The energy inputs during the second week of life were associated with the weight growth up to 2 years old. At a 

corrected age of 2, a psychomotor retardation was observed among 26% of the children evaluated. In this 

proportion, 6% had a weight ≤ -2SD and a hight ≤ -2DS. We did not observe a link between nutritional intake 

during hospitalization and psychomotor development. 

 

Conclusion : An optimal nutrition from the first days of life of prematures is required to prevent EUGR which 

may have consequences on their long term health.  

Key words : Premature, nutrition, statural-weight growth, psychomotor development 


