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. INTRODUCTION

L’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN) est la pathologie digestive la plus
grave du nouveau-né prématuré et représente la premiére cause d’urgence
chirurgicale en période néonatale. Elle est source d’'une morbi-mortalité importante
chez le nouveau-né, notamment le prématuré. Au décours d’'une ECUN, la reprise de
I'alimentation est un élément crucial puisque le nouveau-né est en période de
croissance et nécessite des apports nutritionnels optimaux. Il n’existe, a I'heure
actuelle, aucune recommandation, que ce soit a I'échelle nationale ou mondiale,

concernant la réalimentation des nouveau-nés atteints d’ECUN.

.1 Généralités et définitions

L’ECUN est une pathologie gastro-intestinale qui se caractérise par une
inflammation aigue et multifocale de la paroi intestinale, entrainant une ischémie

intestinale et, a terme, une perforation digestive voire le déces.

Il s’agit de 'urgence médico-chirurgicale la plus fréquente chez les nouveau-
nés, et notamment le nouveau-né prématuré.
La prématurité concerne 11% des nouveau-nés vivants, soit 15 millions d’enfants par
an. Elle est définie selon trois stades :

- La prématurité : naissance avant 37 semaines d’aménorrhée (SA)

- La grande prématurité : naissance avant 33 SA

- Latrés grande prématurité : naissance avant 28 SA

Il existe deux types d’ECUN : celle qui touche les nouveau-nés prématurés et
de faible poids de naissance, et celle qui touche les nouveau-nés a terme pour lesquels
il existe le plus souvent un facteur de risque connu tel qu’une cardiopathie congénitale,

un sepsis ou des troubles hémodynamiques. (1)

1.2 Epidémiologie

L’ECUN touche 5 a 12% des nouveau-nés de petits poids de naissance. (2)
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Son incidence est globalement stable sur les derniéres années et varie selon
les études. La variabilité de lincidence de 'TECUN dans la littérature est liee aux
difficultés de diagnostiquer 'TECUN. En effet, les ECUN de grade 1 du score de Bell ne
sont parfois par référencées comme telles et sont confondues avec d’autres
pathologies digestives. L'incidence varie entre 3 et 15% dans la littérature. (3)
L’incidence est inversement proportionnelle au terme de naissance. (4) Elle est donc

plus élevée chez les trés grands prématurés nés avant 28 SA.

L’incidence de 'ECUN varie également en fonction de la zone géographique.
Elle est plus faible au Japon et plus forte en Australie, au Canada et en ltalie (7-9%),
au UK et aux Etats-Unis. (5,6)

La mortalité est inversement proportionnelle au terme de naissance et au poids
de naissance. Elle varie entre 15 et 30% selon les centres et peut atteindre 50% en
cas de prise en charge chirurgicale. (3)

Elle a fortement diminué sur les cinquante derniéres années puisque la mortalité
s’élevait a 50% dans les années 1970. Cela est la conséquence d’'une meilleure
compréhension de la physiopathologie et d’'une meilleure prise en charge de cette

pathologie dans les services de soins néonataux. (7)

.3 Physiopathologie et facteurs de risque

L’ECUN est une pathologie multifactorielle et sa physiopathologie exacte reste

pour le moment inconnue et complexe.

Trois principaux facteurs ont été identifiés :

» La prématurité (4,8):

L’'immaturité intestinale, et par conséquent, celle des entérocytes qui
composent la barriére intestinale, affecte les jonctions intercellulaires et entraine
une altération de 'homéostasie de la muqueuse. Il en résulte une augmentation
de la perméabilité intestinale qui engendre un risque d’invasion bactérienne puis
de translocation. Il en découle une libération, par I'épithélium intestinal, de

cytokines pro-inflammatoires (IL8 et IL6), de TNF-alpha et d’interféron gamma
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qui entraine une surproduction d’oxyde nitrique. Ce dernier est associé a une
apoptose des cellules épithéliales et a une diminution de la prolifération et de la
migration cellulaire.

De plus, les prématurés ont une sécrétion moindre d’acide gastrique et
d’enzymes digestives ce qui diminue les défenses immunitaires digestives.

Par ailleurs, la muqueuse intestinale immature surexprime un récepteur qui joue
un réle dans I'immunité innée par la reconnaissance des agents pathogénes : il
s’agit des Toll like receptors de type 4 (TLR4). Cette surexpression
augmenterait I'inflammation, I'apoptose cellulaire et la translocation bactérienne

et par conséquent, diminuerait la prolifération des entérocytes.

» Dysbiose du microbiote (4,5,9) :

La dysbiose est un déreglement du microbiote intestinal. Ce déréglement est
caractérisé par un appauvrissement et une perte de la diversité de la flore
commensale du microbiote, au dépend du développement de bactéries
pathogenes, telles que les bacilles gram négatifs et les anaérobies. Des études
montrent I'abondance de Proteobactéries et la diminution de Firmicutes et
Bactéroides dans I'ECUN. La croissance de ces bactéries pathogénes
augmenterait la perméabilité et l'inflammation intestinale du nouveau-né.

Cette dysfonction du microbiote est majorée par I'utilisation d’antibiotiques et de

traitements antiacides en période néonatale.

» L’allaitement artificiel (4) :

Les formules utilisées pour les nouveau-nés ont une composition similaire au
lait de mere en termes de calories et de certains nutriments nécessaires pour la
croissance, mais n’apportent pas les éléments qui permettent de maintenir et
de stimuler les fonctions immunitaires du tractus intestinal telles que les

immunoglobulines de type A, les oligosaccharides et la lactoferrine.

L’inflammation, engendrée par l'ensemble de ces facteurs, active Ile
complément et la coagulation intravasculaire disséminée et entraine I'adhérence des
leucocytes et des plaquettes a I'endothélium, ce qui produit les Iésions tissulaires.
Elle se traduit macroscopiquement par une pneumatose intestinale, puis une nécrose,

voire une perforation digestive.
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Le traitement de 'ECUN reste actuellement limité a des soins de supports. C’est
pourquoi, I'identification de facteurs de risque est indispensable pour prévenir cette

pathologie. (10,11)

Prédisposition génétique familiale
Chorioamniotite
Immaturité intestinale
Modification du tonus vasculaire
FACTEURS DE RISQUE PRE- Prise de cocaine

NATAUX (5) Obésité maternelle
Cholestase gravidique
Absence de corticothérapie anténatale
Pré-éclampsie
Tabagisme maternel
Petit poids pour I'Age gestationnel

FACTEURS DE RISQUE PERI- Colonisation bactérienne
NATAUX Stress de naissance : score APGAR bas,
hypovolémie.

Ventilation invasive
Allaitement artificiel (12)
Traitements pharmacologiques : antibiotiques,
FACTEURS DE RISQUE LIES AUX | antiacides

SOINS NEONATAUX Stress environnemental
Anomalies congénitales : pathologies cardiaques,
persistance du canal artériel, gastroschisis
Anémie et transfusions sanguines (13)(14)

Tableau n°1 : Récapitulatif des facteurs de risque de développer une ECUN (2,5,15)

.4 Diagnostic

Les manifestations sont variables selon les enfants. Le diagnostic peut parfois
étre difficile. Le tableau clinique peut étre d’évolution trés lente, ou au contraire, étre

trés brutal.

1.4.1  Clinique

Les signes généraux présents sont non spécifiques. Il peut s’agir d’irritabilité,
d’apnées, de variations de la température corporelle, de troubles hémodynamiques,

d’hypotonie ou de changement de teint.

Les signes digestifs retrouveés sont :
- Augmentation du volume des résidus gastriques
- Vomissements alimentaires ou bilieux

- Rectorragies
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- Distension abdominale
- Abdomen luisant, bleuté, sensible et ferme a la palpation
- Palpation d’'une masse abdominale

- Ascite

1.4.2 Radiologique

Le bilan radiologique repose sur I'abdomen sans préparation (ASP) et

I'échographie abdominale. (16)

L’ASP est, en général, le premier examen radiologique réalisé. Il peut montrer :
- Une dilatation intestinale qui est présente dans 90% des cas mais n’est pas
spécifique.
- Une pneumatose intestinale, qui est un signe trés spécifique mais peu
sensible.
- Une aéroportie, qui correspond a une extension du gaz intestinal dans le
systéme veineux portal et qui est un signe trés spécifique mais peu sensible.
- Un pneumopéritoine
Dans certains cas d’ECUN, 'ASP peut étre normal. (16)

L’échographie abdominale est un examen non invasif et facilement accessible mais
est opérateur-dépendant. Elle permet de détecter des signes radiologiques plus
précoces que I'ASP.

Les signes radiologiques retrouvés a I'échographie sont décrits dans le tableau ci-

dessous :

Signes précoces Perfusion intestinale augmentée
Dilatation intestinale

Signes intermédiaires  Pneumatose
Aéroportie
Parois intestinales fines

Signes tardifs Absence de péristaltisme
Perfusion intestinale diminuée
Ascite

Pneumopéritoine

Signes radiologiques échographiques d’ECUN.

Comme pour 'ASP, I'échographie abdominale peut étre normale. (16)
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1.4.3 Biologique

Il n'existe pas de signe biologique spécifique. (4)
La numération formule sanguine peut montrer une hyperleucocytose, une neutropénie
ou une thrombopénie.
Le bilan d’hémostase peut montrer une coagulation intravasculaire disséminée.
Les gaz du sang peuvent montrer une acidose métabolique et une hyperlactatémie.
Le syndrome inflammatoire biologique est fluctuant avec une CRP qui peut étre

augmentee.

Des marqueurs spécifiques de l'atteinte intestinale peuvent étre recherchés,

mais ne sont pas dosés en routine :

- Lacalprotectine fécale : il s’agit d’'un marqueur d’inflammation intestinale qui
permet de différencier une ECUN score de Bell 2 d’'une pathologie
systémique avec une spécificité de 92% et une sensitivité de 76%. Elle est
également élevée en cas de perforation digestive. L’utilisation de ce
biomarqueur est limitée du fait de sa variabilité interindividuelle et a la
difficulté a la doser chez le nouveau-né.

- L’I-FABP (Intestinal-fatty acid binding protein) : il s’agit d’une protéine
cytosolique localisée dans les entérocytes matures et qui est libérée dans la
circulation sanguine puis excrétée dans les urines en cas de Iésion cellulaire.
Son taux est plus élevé dans le sang avec une limite a 9 ng/mL et dans les

urines avec une limite a 218 ng/mL, en cas d’ECUN.

Une documentation bactériologique est nécessaire, il faut donc réaliser des

hémocultures afin de rechercher un germe pouvant majorer I'apparition d’'une ECUN.

.5 Classification de Bell

La classification de Bell est d’abord réalisée en 1978 par le Dr Martin Bell, puis
modifiée par Kligeman and Walsh en 1986. Elle permet de stratifier les ECUN selon la
gravité de celle-ci, et de guider le traitement. (1)

La classification détermine trois stades de gravité de 'lECUN et est basée sur des

critéres cliniques, biologiques et radiologiques.
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Le stade 1 détermine les ECUN suspectées.

Le stade 2 détermine les ECUN confirmées.

Le stade 3 détermine les ECUN avancées ou compliquées.

Stade

Stade 1

Stade 2A

Stade 2B

Stade 3A

Stade 3B

Cette classification a recu beaucoup de critiques au cours des derniéres

années, puisque 'ECUN de stade 1 du score de Bell entrainerait un sur-diagnostic. De

Signes
généraux

Apnée,
bradycardie,
léthargie,
instabilité
thermique
Idem stade 1

Stade 2A +
Acidose
modérée

Thrombopénie

Acidose, CIVD
Oligurie
Hypotension

Instabilité

hémodynamique
et électrolytiques
Signes de choc

Tableau n°2 : Classification de Bell (17)

Signes digestifs

Résidus gastriques

Rectorragies /
recherche de sang
dans les selles positive

Distension abdominale
avec ou sans sensibilité

CEdéeme/infiltration de la
paroi abdominale
Sensibilité a la
palpation avec ou sans
masse palpable

CEdéme diffus
Abdomen érythémateux
et induré

Signes de perforation

nouvelles classifications sont en cours d’élaboration. (4)

.6 Diagnostics différentiels

Il existe plusieurs diagnostics différentiels :

- La perforation intestinale focale spontanée qui se caractérise par un

pneumopeéritoine spontané dans les deux premiéres semaines de vie. Elle
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Signes radiologiques

Aucun

lléus avec anses
dilatées, Pneumatoses
intestinales focales

Pneumatose importante

Ascite

Pneumatose portale

Ascite importante
Anse sentinelle
Pas de perforation

Pneumopéritoine



apparait plus tét dans la vie par rapport a 'lECUN. (9) L’état général du
nouveau-neé est conservé et il n'y a pas de signe d’'inflammation ou de signe
infectieux associé. La survenue de la perforation est indépendante de
I'alimentation.

La radiographie de I'abdomen montre uniquement un pneumopéritoine sans
pneumatose intestinale. (4)

A I'examen anatomopathologique, la muqueuse intestinale est saine.

- Le volvulus intestinal

- L’iléus réactionnel lors d’un sepsis

.7 Complications

L’ECUN est la source d’une trées grande morbi-mortalité chez le nouveau-né.

Environ 50% des nouveau-nés atteints de cette pathologie souffrent de séquelles.

Les différentes complications sont (18,19) :

e Complications liées a la stomie
Elles concernent 68% des patients ayant une stomie. (7,20)
L’ECUN est la cause la plus importante de stomie chez le nouveau-né. (21)
Les complications stomiales sont de plusieurs types : Prolapsus, rétraction, sténose,
nécrose, hernie parastomiale, irritation cutanée.
La stomie peut également engendrer une déshydratation et des troubles hydro-
électrolytiques liés aux pertes stomiales. Une surveillance rapprochée avec

quantification des pertes et du ionogramme sanguin et urinaire est donc nécessaire.

e Sténoses intestinales
Les sténoses touchent 10 a 35% des nouveau-nés atteints. Elles sont dues a
I'importante réponse inflammatoire de l'intestin. Elles sont le plus souvent coliques
(84%) et se manifestent a 3 semaines d’évolution, mais peuvent se développer plus
tardivement. Elles sont plus fréquentes en cas d’ECUN prise en charge

chirurgicalement ou en cas d’entérostomie. (4,18)
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Elles se manifestent par un syndrome sub-occlusif avec des vomissements et une
distension abdominale, mais elles peuvent étre asymptomatiques.

La morbidité engendrée par I'apparition de sténoses est importante puisqu’une reprise
chirurgicale est nécessaire, ce qui prolonge la durée de nutrition parentérale. (6)

Le dépistage des sténoses se fait par une radiographie de I'abdomen ou par la

réalisation d’un lavement opaque rétrograde.

e Brides post-chirurgicales
Les occlusions sur brides concernent 10% des ECUN ayant nécessité une
laparotomie. D’aprés Fredricksson et al., 'TECUN est la 3*™ cause d’occlusion sur

bride chez I'enfant. (6)

e Abcés intra-abdominal
Il concerne 2,3 a 11% des patients atteins ’ECUN. (4)

e Complications anastomotiques
Les anastomoses intestinales peuvent se compliquer d’'une sténose ou d’une fuite

anastomotique.

e Syndrome du gréle court
Il s’agit d’'une pathologie rare résultant de la nécrose ou de la résection extensive de
I'intestin gréle.
L’ECUN est I'une des plus grandes causes (25%) de syndrome du gréle court acquis
chez I'enfant. (6)
Le syndrome du gréle court est défini par une dépendance a la nutrition parentérale
supérieure a 60 jours apres une résection intestinale ou en cas de longueur intestinale
inférieure a 25% pour I'age. (4,22)
La longueur intestinale jéjuno-iléale varie selon 'dge gestationnel de I'enfant (23) :

- Entre 19 et 27 SA : longueur intestinale de 115cm

- Entre 27 et 35 SA : longueur intestinale de 170cm

- A partir de 35 SA : longueur intestinale de 250cm
Afin d’étre autonome sur le plan de la nutrition entérale, il faut un minimum de 40 cm

d’intestin et une valvule iléo-caecale intacte.
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En cas d’ECUN, il est difficile de définir exactement la longueur intestinale viable et

fonctionnelle du fait de I'inflammation et de I'ischémie intestinale.

Le syndrome du gréle court entraine une insuffisance intestinale qui se caractérise par
une diminution de la surface d’absorption intestinale et par conséquent, une inefficacité
d’absorption des macronutriments, des fluides et des électrolytes nécessaires pour le
développement et la croissance de I'enfant. L'insuffisance intestinale dépendra de la
quantité d’intestin réséquée ainsi que de la qualité de la partie intestinale restante. (24)

Il existe trois types de gréle court :
- Type 1: Entérostomie. Les pertes intestinales sont principalement hydro-
sodées.
- Type 2 : Anastomose jéjuno-colique. Il existe une malabsorption des lipides
et des sels biliaires, donc un risque de carence en vitamine B12.
- Type 3 : Anastomose grélo-grélique. Les pertes intestinales sont variables

selon la longueur de I'intestin gréle restante.
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Schéma des différents types de gréle court (25)

Le syndrome du gréle court évolue selon trois phases :

1 — La phase post-opératoire : les pertes hydro-électrolytiques sont majeures, il
existe, par conséquent, un risque de déshydratation et de troubles ioniques.

2 — La phase adaptative : I'intestin continue sa croissance apres la naissance,
il est donc important de subvenir aux besoins en glucides, protides et lipides via une
nutrition parentérale pour favoriser la croissance et le développement intestinal. Cette
phase peut durer jusqu’a 2 ans.

3 — La phase de sevrage : I'alimentation entérale peut étre débutée et on peut

commencer le sevrage de la nutrition parentérale.
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La citrulline est un acide aminé non essentiel sécrété par les entérocytes de l'intestin
gréle et qui reflete la fonctionnalité de I'intestin. Elle peut étre dosée dans le sang et
est utilisée pour le suivi de ce syndrome. Son taux n’est pas influencé par les
pathologies hépatiques ou I'état nutritionnel du patient. Un taux de citrulline supérieur
a 10 micromol/L est un bon indicateur d’'indépendance a la nutrition parentérale.
(26,27,28)

Le syndrome du gréle court peut engendrer plusieurs complications telles qu’une colite
biliaire en cas de résection de liléon, une acidose D-lactique, une pullulation
bactérienne, une carence en vitamine B12 et des complications liées a la nutrition

parentérale au long cours telles que les pathologies hépatiques et infectieuses.

Le but du traitement est de restaurer une autonomie entérale ou orale complete et de
réduire la dépendance a la nutrition parentérale afin d’assurer une croissance
optimale. Cependant, une grande partie des patients auront une nutrition parentérale
au long cours. C’est la premiére cause de nutrition parentérale au domicile. (22)

Le traitement comporte :

- Une nutrition parentérale adéquate.

- Un traitement anti-diarrhéique.

- Un traitement antibiotique en cas de pullulation microbienne.

- Une nutrition entérale a débuter dés que possible pour promouvoir
'adaptation intestinale par la stimulation des hormones trophiques gastro-
intestinales. (29) L'utilisation du lait de meére est recommandée. Si
l'allaitement maternel n’est pas réalisable, il convient d’utiliser des
hydrolysats au protéines de lait. Une nutrition entérale en continue est
initialement mieux tolérée et permet une meilleure adaptation.

- Un traitement par Teduglutide qui est un analogue de synthése du GLP2
(hormone fabriquée par lintestin qui augmente I'absorption intestinale). La
posologie est de 0,05 mg/kg/J. Ce traitement permet de diminuer la
dépendance a la nutrition parentérale. (28,30)

- Une supplémentation en vitamines A, D, E et K, cuivre, zinc, sélénium et
magnésium.

- Une supplémentation en vitamine B12.
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- Le rétablissement de la continuité intestinale, environ 3 a 6 mois apres la
premiére chirurgie.

- Latransplantation intestinale, en dernier recours.

Les facteurs de bon pronostic d’évolution du gréle court sont multiples :

- L’alimentation entérale précoce

- La prématurité, puisque l'intestin est toujours en croissance

- Une longueur intestinale supérieure a 40 cm

- Un taux de citrulline élevé

- La présence de la valvule iléo-caecale car elle permet un ralentissement du
transit grace a son implication neuro-hormonale avec la sécrétion de GLP1,
GLP2 et PYY qui sont des freins iléaux et permettent un rétrocontrdle négatif
sur la vidange gastrique, et par conséquent, une diminution des pertes
hydro-électrolytiques. La valvule iléo-caecale permet également d’éviter la

pullulation microbienne iléale.

e Récurrence de 'ECUN
Elle concerne 8% des nouveau-nés atteints d’ECUN et apparait généralement a un

mois du premier épisode mais peut apparaitre plus tardivement. (4,18)

e Anomalies du développement neurologique
La premiére étude ayant rapportée I'évolution neuro-développementale des nouveau-
nés atteints d’ECUN date de 1990.
L’atteinte neuro-développementale concerne 40% des ECUN: 24% des ECUN
chirurgicales et 15% des ECUN médicales. (31)
Elle est la conséquence d'une réponse inflammatoire systémique importante
(libération d’interleukines pro-inflammatoires dont le tumor-necrosis-factor et de
facteur d’activation plaquettaire) associée a un déficit nutritionnel et a des épisodes
d’hypoxie, ce qui engendre les Iésions cérébrales. (3,4)
Les atteintes sont de plusieurs types (6,31):

- Paralysie cérébrale

- Leucomalacie péri-ventriculaire : incidence de 10% en cas d’ECUN, alors

qu’elle est de 5% chez le prématuré.
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- Hémorragie intra-ventriculaire : incidence de 21% en cas d’ECUN, alors
qu’elle est de 17% chez le prématuré.
- Troubles de déficit de I'attention avec ou sans hyperactivité : incidence de
15% en cas d’ECUN, alors qu’elle est de 8% chez le prématuré.
- Rétinopathie du prématuré
- Atteintes auditives
Un suivi attentif sur le plan neurologique est donc indispensable au long court. Une
IRM cérébrale est dans la plupart des cas réalisée méme si la corrélation entre les

images radiologiques et la clinique n’est pas de 100%.

e Retard de croissance

Les enfants avec antécédents d’ECUN ont 3 a 4 fois plus de retard de croissance que
la population générale. En effet, ces enfants sont plus a risque de dénutrition du fait
de la période prolongée de jeun, de la dysfonction intestinale et des complications
digestives liées a la chirurgie.

Dans une étude rétrospective étudiant la croissance des nourrissons ayant eu une
ECUN entre 2006 et 2017, il persistait chez environ 25% des nourrissons, un retard
de croissance a 18 — 24 mois au décours de 'ECUN.

Un suivi au long cours de la croissance et de I'état nutritionnel des enfants ayant

développé une ECUN est donc nécessaire. (4,6)

e Déces
Le taux de mortalité reste élevé dans cette pathologie. Selon les études, il varie entre
10 et 40%.
Il dépend de I'dge gestationnel de I'enfant, de son poids de naissance, du stade de
gravité de ’'ECUN, de la présence ou non d’une perforation digestive et de la longueur

de I'atteinte intestinale. (4,6)

.8 Prise en charge et traitements utilisés

L’ECUN peut étre traitée soit de maniére médicale exclusive (60 a 80% des
cas), soit associée a une prise en charge chirurgicale.
Les ECUN nécessitant une prise en charge chirurgicale sont a plus grand risque de

morbi-mortalité. (1)
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1.8.1 Traitement médical (12)

Le traitement médical débute toujours par un repos digestif avec la mise en
place d’'une sonde naso-gastrique en aspiration pour décompresser I'estomac. Le
temps de repos digestif dépend de la gravité de 'ECUN et est a définir selon le score
de Bell.

Le maintien d’'une hémodynamique stable est essentielle : remplissages
vasculaires par sérum physiologique ou culot globulaire, utilisation d’amines
vasopressives.

Un soutien ventilatoire en cas d’apnées ou de détresse respiratoire peut étre

nécessaire, allant de la ventilation non invasive a I'intubation nasotrachéale.

Les troubles électrolytiques sont fréquents chez ces patients et doivent étre
corrigés : acidose métabolique, dysnatrémies et dyskaliémies liees aux lésions

intestinales.

On y associe une quadri-antibiothérapie a large spectre visant les germes
aérobies Gram positif et Gram négatif ainsi que les germes anaérobies :

- Céphalosporines de 3°™e génération

- Aminoside

- Vancomycine

- Meétronidazole
Les germes les plus fréquemment retrouvés sont I'Escherichia Coli, les Entérobacter,
les Klebsielle et les Staphylocoque a coagulase négative.

La durée de I'antibiothérapie varie également selon le stade de gravité de 'TECUN.

Une nutrition parentérale est mise en place sur un cathéter central pendant
toute la durée du repos digestif, puis pendant la réalimentation au décours de ce repos.
Cette nutrition parentérale permet d’apporter les apports hydriques et les nutriments
essentiels et nécessaires a la croissance de I'enfant (glucides, lipides, acides-aminés,

vitamines, oligo-élements).
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L’utilisation d’antalgiques est systématique selon la gravité de la douleur

évaluée selon les échelles disponibles (EDIN) : paracétamol ou dérivés morphiniques.

La surveillance du traitement est multimodale et tres réguliére : clinique,
biologique (acidose métabolique et thrombopénie) et radiologique (ASP). Il faut savoir

que le stade de gravité de 'TECUN peut passer de 1 a 2 puis 3 en quelques heures.

1.8.2 Traitement chirurgical (3,7,17)

L’avis aupres d’un chirurgien pédiatre doit étre précoce dans la prise en charge
d’'une ECUN.
L’objectif du traitement chirurgical est de réduire le sepsis lié a la libération de
cytokines pro-inflammatoires et le risque de troisieme secteur dans le but de réséquer,
par la suite, un minimum d’intestin gréle et de préserver une longueur intestinale

adéquate.

Le type de procédure chirurgicale dépend de I'état clinique du patient, de la
longueur intestinale atteinte et du chirurgien.
Les différents types de procédure sont :

- La ponction exsufflatrice ou le drainage péritonéal : il s’agit d’'une technique
de sauvetage qui permet de décompresser rapidement 'abdomen et de
retirer les effluents toxiques. Cette technique est réalisée en cas de
mauvaise tolérance respiratoire ou hémodynamique, avant une laparotomie.
Selon une étude randomisée de 117 patients réalisée par Moss et al, il n’y a
pas de différence significative sur la mortalité a 90 jours entre le groupe de
patients qui bénéficie initialement d’un drainage puis d’une laparotomie par
rapport au groupe de patients qui a une laparotomie directement. (32)

- La laparotomie pour dérivation digestive : on dérive et on réalise une
entérostomie en amont de I'intestin nécrose, puis on laisse l'inflammation se
tarir. Une résection intestinale peut étre réalisée en cas d’atteinte
multifocale. La date du rétablissement de la continuité digestive est
débattue, en général, 6 a 8 semaines aprés la mise en place de la dérivation.
Une opacification digestive a la recherche de sténose digestive doit étre

réalisée avant la remise en continuité de l'intestin.
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- La laparotomie pour résection intestinale puis anastomose digestive : elle
est a réserver aux nouveau-neés stables avec une atteinte intestinale minime
puisqu’il y a un risque de création de sténose digestive a distance de la
chirurgie, en lien avec le syndrome inflammatoire.

- Latechnique « Clip and drop » : elle permet d’éviter une anastomose ou une
entérostomie et est appliquée aux ECUN avec atteinte multifocale. Tout
d’abord, le chirurgien réalise une laparotomie et réseque l'intestin nécrosé,
puis, il réalise une deuxieme laparotomie 24 a 48 heures plus tard pour
déterminer I'étendue des lésions intestinales. Il décide alors soit de réséquer
de nouveau ou de réaliser une entérostomie. Cette méthode permet de
contréler le sepsis initial en réséquant la partie nécrosée et d’éviter une trop
longue résection intestinale, et par conséquent, d’éviter un syndrome du
gréle court.

- La laparoscopie : technique peu utilisée devant la nécessité d’insuffler du
dioxyde de carbone ce qui a un impact négatif sur la physiopathologie de
'ECUN.

1.8.3 Surveillance du traitement (4)

Un examen clinique notamment abdominal doit étre réalisé de maniéere pluri-
quotidienne car TECUN peut évoluer trés rapidement.
Les examens biologiques doivent étre réalisés toutes les 12 a 24 heures afin de
rechercher une majoration de la thrombopénie, une hyperglycémie ou une acidose qui
sont des marqueurs de dégradation de la pathologie.
Les examens radiologiques tels que 'abdomen sans préparation sont a réaliser toutes

les 6 a 24 heures.

.9 Indications thérapeutiques

Le type de prise en charge découle du stade de gravité de I'entérocolite ulcéro-
nécrosante (score de Bell modifié). (1,7,17)
Dans tous les cas, un traitement médical est instauré. Seule la durée du traitement
medical et la nécessité d’'une prise en charge chirurgicale varient selon le stade de
gravité de la pathologie.

La prise en charge est décrite dans le tableau ci-dessous :

34



SCORE DE BELL

PRISE EN CHARGE

STADE 1 -

Traitement médical :

Repos digestif 7 — 10 jours
Quadri-antibiothérapie 3 jours
Nutrition parentérale

STADE 2A -

Traitement médical :

Repos digestif 14 jours
Quadri-antibiothérapie 7 — 10 jours
Nutrition parentérale

STADE 2B -

Traitement médical :

Repos digestif 14 jours
Quadri-antibiothérapie 14 jours
Nutrition parentérale

STADE 3A -

Traitement médical :

Repos digestif 14 jours
Quadri-antibiothérapie 14 jours
Nutrition parentérale

STADE 3B -

Traitement médical et chirurgical :

Repos digestif
Quadri-antibiothérapie 14 jours
Nutrition parentérale

Prise en charge chirurgicale :
ultime étant la perforation digestive.

I'indication

Tableau n°3 : Prise en charge selon le score de Bell

La perforation digestive reste I'indication ultime pour un traitement chirurgical.

Cependant, certains facteurs de risque ont été identifiés et permettent un traitement

chirurgical précocement, ce qui évite la survenue d’'une perforation intestinale. (3,7,

33)

Ces facteurs de risque sont :

- Pneumatose persistance sur plusieurs ASP

- Thrombopénie profonde

- Acidose métabolique majeure

- Détérioration clinique sous traitement médical

- Hyponatrémie soudaine

- Taux d’I-FABP élevé dans le sang, les urines. Il s’agit d’'une protéine

localisée dans les entérocytes matures de lintestin gréle. Elle est libérée

dans le sang et les urines en cas de nécrose cellulaire.
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[.10 Prévention

Les stratégies de prévention de 'TECUN sont actuellement privilégiées du fait de

I'absence de traitement curatif efficace. (2)

e Le lait de mére et le lait de don

L’allaitement maternel reste 'un des seuls moyens préventifs modifiables de
'ECUN. (1,9,11,34)
Le lait maternel contient beaucoup de facteurs préventifs : des facteurs anti-oxydants
tels que le nitrite, de la L-arginine, des oligosaccharides, des immunoglobulines de
type A, de la lactoferrine, des facteurs de croissance et des facteurs activateurs de
plaquettes (PAF). Tous ces facteurs permettent la maturation intestinale.
Selon Lucas et al., les enfants prématurés recevant du lait maternel ont une incidence
moins élevée, soit 6 a 10 fois moins, de développer une ECUN que ceux nourris par
des laits artificiels pour prématurés.
Certaines études montrent que les méres ayant un déficit en IgA ont plus de risque
d’avoir un nouveau-né atteint d'une ECUN. De méme, une étude montre que les

enfants qui développent une ECUN ont des selles qui contiennent moins d’IgA. (35)

Les études préconisent de démarrer l'allaitement maternel a 10-15 mL/kg/J le
plus précocement possible dans les 96 heures, au mieux dans les 12-24 heures
suivant la naissance et d’augmenter par paliers de 30mL/kg/J si le poids de naissance
est supérieur a 1000g ou par paliers de 15-20mL/kg/J si le poids de naissance est
inférieur a 1000g. (1,36)

L’avancement rapide de l'allaitement n’aurait pas d’incidence sur le développement
d’'une ECUN. De méme que la nutrition entérale sur sonde naso-gastrique soit donnée

de maniére continue ou par bolus. (1,11,37)

En cas de lait de mére indisponible ou insuffisant, il convient d’utiliser du lait de
don. Ce lait est pasteurisé et, par conséquent, contient moins de protéines
immunologiques que le lait de mére cru, mais le lait de don a une action protective

également.
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Les fortifiants du lait maternel sont utilisés chez le prématuré pour améliorer la
croissance. Ces fortifiants augmentent 'osmolalité mais il n'y a pas d’effet démontré

sur I'apparition d’'une ECUN au décours de leur introduction. (1)

e Le colostrum

Le colostrum est le premier lait produit par la mere suivant la naissance. |l
contient de grands taux de meédiateurs immuns qui permettent d’acquérir une
protection bactérienne et anti-inflammatoire et de stimuler le développement du tissu
immunitaire digestif.
Les études ont également montré que I'administration de colostrum chez le nouveau-
né préematuré diminuerait le risque de sepsis et la durée pour atteindre les apports

nutritionnels optimaux. (1,2)

e Les probiotiques (38)

Les probiotiques sont des micro-organismes qui apportent un bénéfice a la
santé du patient qui I'ingére. lls ont montré leur influence sur 'immunité innée et
adaptative liée a la pathogénése de 'ECUN.
lls agissent en prévenant l'inflammation par le biais du TLR4: en diminuant
'expression de génes pro-inflammatoires, en augmentant I'activité de genes cyto-

protecteurs et en régulant 'immunité cellulaire. (12)

Les études ont montré que les probiotiques diminuent I'incidence de 'lECUN de
49% (4), mais le micro-organisme précis n’a pas encore été identifieé. Dans la majorité
des études, les espéces retrouvées sont le Lactobacillus acidophilus et le
Bifidobacterium bifidum. (39,40,41)
Des études sur la durée d’utilisation sont encore nécessaires mais les études actuelles
préconiseraient une administration de maniére quotidienne, du premier jour de vie
jusqu’au terme théorique de 37 SA. La dose varie selon les études et n’est pas définie
mais il faudrait environ 1g par jour soit 0,35 x 10*9 CFU. (41)
Ces probiotiques ne majoreraient pas le risque de sepsis.

e La protection environnementale (2)
Certaines mesures utilisées pour préserver le bon développement neurologique

du nouveau-né prémature sont également utiles pour diminuer I'incidence et la sévérité
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de 'ECUN : la réduction de I'exposition a la lumiére et aux sons agressifs ainsi que le

peau a peau.

e Les traitements préventifs pharmacologiques (2)

Beaucoup détudes sont en cours pour développer un traitement
pharmacologique pour prévenir 'TECUN.
Les corticostéroides anténataux sont controversés puisqu’ils augmenteraient
également le risque de perforation digestive.
Les traitements ciblant le TLR4, qui est surexprimé chez les nouveau-nés développant

une ECUN, sont actuellement en cours d’étude.

Que faire au décours d’une ECUN ?

Il 'y a, a 'heure actuelle, aucune recommandation concernant la reprise alimentaire.
(36)

Les attitudes sont non standardisées et varient selon les centres hospitaliers et les
praticiens, ce qui améne a avoir des durées de nutrition parentérale longues entrainant
un risque de sepsis augmenté, a avoir des retards de croissance et du neuro-
développement du fait de carence nutritionnelle, ainsi qu’'une augmentation de la

longueur des hospitalisations et, par conséquent, du colt des soins.

Bulter et al. a démontré qu’'un protocole de réalimentation standardisé, chez les
nouveau-nés de petit poids de naissance, au sein d’'une unité, réduirait le colt des
soins et améliorerait le devenir du nouveau-né en diminuant l'utilisation de la nutrition
parentérale, en améliorant le gain de poids et en diminuant le temps pour atteindre les

apports entéraux complets. (42)
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. OBJECTIF DE L'ETUDE

Ce travail de these avait pour objectif principal d’étudier la réalimentation des
enfants ayant développé une entérocolite ulcéro-nécrosante et ayant été hospitalisés
dans le service de Médecine et Réanimation Néonatales du Centre Hospitalo-
Universitaire de Rouen entre Septembre 2008 et Juillet 2020, dans le but de proposer,
dans un second temps, la mise en place d’un protocole de prise en charge dans les
services amenés a prendre en charge cette pathologie.

IIl. MATERIELS ET METHODES

[11.1 Caractéristiques générales de I'étude

Il s’agissait d’'une étude observationnelle, descriptive et monocentrique avec un
recueil de données rétrospectif réalisé a partir des dossiers médicaux des nouveau-
nés et nourrissons pris en charge pour une entérocolite ulcéro-nécrosante dans le
service de Réanimation médicale, Réanimation chirurgicale et de Néonatalogie du
CHU de Rouen.

Ce recueil de données a été réalisé sur une période de 12 ans, entre le 19 Septembre
2008 et le 4 Juillet 2020.

[11.2 Critéres d’inclusion et d’exclusion

Ont été inclus tous les nouveau-nés et nourrissons hospitalisés dans le service
de Néonatalogie et de Reéanimation pédiatrique pour la prise en charge d’une
entérocolite ulcéro-nécrosante entre le 19 Septembre 2008 et le 4 Juillet 2020.

Les nouveau-nés et nourrissons décédés avant la réalimentation ou transférés dans

un autre centre hospitalier ont été exclus de I'étude.

[11.3 Données recueillies

Toutes ces données ont été anonymisées et colligées dans une base de données

Excel.
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111.3.1 Données concernant le patient

Sexe

Date de naissance

Terme de naissance

Poids de naissance

Age en jour au diagnostic de 'TECUN

Titre de CRP maximal au diagnostic de 'TECUN

111.3.2 Données concernant 'alimentation avant 'lECUN

Jour du début de l'alimentation aprés la naissance
Mode d’alimentation : orale ou sur sonde nasogastrique
Type de lait utilisé

Quantité d’alimentation (mL/kg/J) lors de TECUN

111.3.3 Données cliniques, biologiques et radiologiques permettant la
classification de la gravité de 'ECUN selon le score de Bell

111.3.4 Données concernant la prise en charge chirurgicale

Résection intestinale
Présence de la valvule iléoceecale au décours de la chirurgie
Présence et lieu de la stomie digestive par rapport a I'angle de Treitz

Degré d’inflammation intestinale : localisée ou diffuse

111.3.5 Données concernant la réalimentation

Durée d’'arrét alimentaire

Type de lait utilisé

Mode de réalimentation : oral ou sur sonde nasogastrique

Quantité de lait a la reprise alimentaire (mL/kg/J)

Réalisation d’'un dosage d’IgE spécifiques aux protéines de lait de vache
Durée pour atteindre des apports alimentaires complets a 160mL/kg/J
Durée de la nutrition parentérale

Type de cathéter utilisé pour la nutrition parentérale

Résultat biologique de la CRP le jour de la réalimentation
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- Réalisation d’'un ASP : présence d'une aéroportie, d'une pneumatose
intestinale, d’'un pneumopéritoine, d’'une distension digestive ou d’'un ASP
normal

- Reéalisation d'une échographie : présence dune collection, d'une

pneumatose intestinale.

111.3.6 Données concernant la tolérance de la réalimentation

- Nouvel arrét alimentaire

- Tolérance clinique : Ballonnement abdominal, vomissements, rectorragies,
régurgitations

- Prise pondérale (g/J) : supérieure ou inférieure a 20 g/J

- Jour de reprise du transit

- Deébit de selles et de pertes stomiales

- Recherche de sucre dans les selles par une bandelette urinaire

- Reéalisation d’'un abdomen sans préparation

111.3.7 Données concernant les complications de 'lECUN

- Sténose intestinale
- Gréle court
- Récidive de 'TECUN

- Déces

111.3.8 Données concernant les potentiels facteurs interférant la
réalimentation

- Présence de troubles de l'oralité
- Présence d’un syndrome génétique
- Présence de comorbidités : dysplasie broncho-pulmonaire, cardiopathie,

pathologie neurologique.

[11.4 Méthodes de recueil

Les dossiers ont été sélectionnés de maniere exhaustive grace aux codages
« entérocolite ulcéro-nécrosante » recherchés sur la base de données du logiciel
CDP2 du CHU de Rouen.
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Les données cliniques concernant les patients ont été recueillies a partir des
dossiers médicaux papiers entre 2008 et 2017, des dossiers médicaux informatiques
issus du logiciel ICCA entre 2017 et 2020, ainsi que des comptes rendus

d’hospitalisation issus du logiciel informatique CDP2 du CHU de Rouen.

Les données biologiques et radiologiques ont également été recueillies a partir
du logiciel informatique CDP2 du CHU de Rouen.

[11.5 Aspects réglementaires

Ce recueil mono-centrique et rétrospectif de données observationnelles ne
comportait aucune intervention. Pour ce type d’étude, aucun accord éthique n’était

nécessaire.

[11.6 Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel Microsoft Word et

Excel 2019, ainsi qu’avec le logiciel disponible sur BiostaTGV fr.

Les analyses se composaient :
- D’une analyse descriptive de la population
- D’une analyse descriptive de la population par stade selon le score de Bell
- D’une analyse des associations et corrélations entre certains facteurs

recueillis dans la population

Les résultats sont exprimés en moyenne ou en médiane pour les variables
quantitatives, et en nombre avec leur pourcentage correspond pour les variables
qualitatives.

Afin de pouvoir étudier les associations et corrélations, des tests du Khi2, de Fisher,
de Mann-Whitney, de Kruskall-Wallis et de Pearson ont été utilisés.

Une valeur de « p » < 0,05 était considérée comme significative pour tous les résultats.
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V. RESULTATS

V.1 Caractéristiques de la population

IV.1.1 Effectifs

De Septembre 2008 a Juillet 2020, 92 nouveau-nés ont développé une entérocolite

ulcéro-nécrosante au sein du CHU de Rouen.

Parmi ces 92 patients, 36 nouveau-nés ont été exclus : 20 d’entre eux (soit 22%) sont
décédés avant la réalimentation ; 9 d’entre eux (soit 10%) n’avaient pas de données
dans le dossier médical papier ou informatique ICCA en lien soit avec un transfert dans
un autre centre hospitaliser soit avec une perte de données médicales ; et 7 d’entre
eux (soit 8%) n’avaient pas de données concernant la réalimentation au décours de
'TECUN.

Nombre de patients initial n = 92

36 patients exclus :
- 9 patients avec absence
données papiers ou ICCA
- 7 patients avec absence
données sur I'alimentation
- 20 patients décédés

Nombre de patients inclus n = 56

Figure n°1 : Diagramme de flux

Ainsi, 56 nouveau-nés ont pu étre inclus dans I'étude.
Ces patients ont ensuite été classés selon leur gravité clinico-biologique et

radiologique avec le score de Bell.
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Finalement, 5 groupes ont pu étre analysés : 10 patients ayant un stade 1 du score de
Bell, 19 patients ayant un stade 2a ; 17 patients ayant un stade 2b ; 5 patients ayant

un score 3a ; et 5 patients ayant un score 3b.

e ~N
Stade 1
n=10
\ y,
e ~N
Stade 2a
n=19
\. y,
e ~N
Stade 2b
Nombre de patients inclus n =56 n=17
\. y,
e ~N
Stade 3a
n=>5
\. y,
e ~N
Stade 3b
n=5
\. y,

Figure n°2 : Diagramme de flux selon le score de Bell

IV.1.2 Données démogqgraphiques

Les caractéristiques démographiques sont résumées dans le tableau n°4.

L’age moyen au diagnostic était de 20,6 jours.

Concernant le terme de naissance, la majorité des nouveau-nés (n = 24) étaient des

grands-prématurés (nés entre 28 SA et 31 SA et 6 jours) soit 43% de la population.

La majorité des nouveau-nés étaient de sexe masculin (n=38, soit 68%).
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La prise en charge était médicale (n = 32) pour 57% de la population avec une
majorité ’'ECUN de stade de Bell inférieur ou égal au stade 2b.
La prise en charge était chirurgicale (n = 24) pour 43% de la population avec une

majorité d’ECUN de stade de Bell supérieur ou égal au stade 2a.

Dix-huit  patients (32%) présentaient des pathologies pulmonaires
(bronchodysplasie  pulmonaire), cardiaques (cardiopathie congénitale) ou
neurologiques (syndrome génétique, hémorragie cérébrale, leucomalacie péri-
ventriculaire) pouvant altérer la prise alimentaire et augmenter la durée de

réalimentation.
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Caractéristiques

Age moyen au diagnostic en
jours (Min-Max)

Stade 1
Stade 2a
Stade 2b
Stade 3a
Stade 3b

Poids moyen de naissance en
g (Min-Max)

Stade 1
Stade 2a
Stade 2b
Stade 3a
Stade 3b

Sexe, n (%)
Féminin
Masculin

Terme de naissance, n (%)
<28 SA
28431 +6SA
32236 +6SA
> 37 SA

Prise en charge
Médicale (%)
Stade 1
Stade 2a
Stade 2b
Stade 3a
Stade 3b

Chirurgicale (%)
Stade 1

Stade 2a

Stade 2b

Stade 3a

Stade 3b

Comorbidités, n (%)
Neurologiques

Cardiaques
Pulmonaires

Population générale
n =56

20,6 (1 - 107)

24,8 (4 —107)

20,3 (2 - 77)

19,6 (1 — 47)

27,8 (11 - 66)
9 (4-19)

1381,8 (610 — 4470)

1183,1 (825 — 1960)
1411,5 (660 — 2680)
1465,9 (610 — 4470)
1374 (660 — 2160)
1388,0 (790 — 2030)

18 (32)
38 (68)

12 (21)

24 (43)

19 (34)
1(2)

32 (57)
10 (18)
16 (29)
6 (10)
0
0

24 (43)
0
3(5)
11 (20)
5(9)
5(9)

18 (32)
5(9)

4 (13)

11 (20)

Tableau n°4 : Caractéristiques générales de la cohorte
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V.2 Données générales de la cohorte

IV.2.1 Données concernant la réalimentation

Les données concernant la réalimentation de la population étudiée sont

détaillées dans le tableau n°5.

Dans notre étude, la durée moyenne de repos digestif était de 21,2 jours
(minimum 2 jours et maximum 64 jours) pour 'ensemble de la cohorte étudiée. Nous
remarquons que cette durée variait selon les stades de gravité de 'ECUN et était
d’autant plus longue que le score de Bell était élevé. La durée maximale de repos

digestif était de 64 jours pour un patient atteint d’'une ECUN stade 3a du score de Bell.

Au décours du repos digestif, des paramétres biologiques et radiologiques ont
parfois été réalisés pour aider a la décision de réalimenter. Les paramétres recherchés
dans notre étude étaient le dosage de la CRP, la recherche d’'IgE spécifiques aux
protéines de lait de vache, la réalisation d'une radiographie d’abdomen sans
préparation et la réalisation d’une échographie abdominale.

Dans notre cohorte, 41 patients (73%) avaient une CRP négative le jour de la
reprise alimentaire. Le dosage des IgE spécifiques a été réalisé chez 9 patients (16%)
et était positif chez 1 patient (2%).

La majorité des patients ont eu une radiographie d’abdomen sans préparation, qui était
normale (70%), mais n‘ont pas eu d’échographie abdominale (89%) avant d’étre

réalimentés.

Concernant les données sur la reprise alimentaire entérale ou orale, la quantité
moyenne pour débuter I'alimentation était de 20,4 mL/kg/J (médiane 20 mL/kg/J). La
reprise alimentaire se faisait majoritairement sur sonde nasogastrique (66%), en lien

avec une majorité de nouveau-nés prématurés dans la cohorte.

La nutrition parentérale était systématiquement appliquée en support de la
nutrition entérale ou orale jusqu’a I'autonomie alimentaire.
La durée moyenne de nutrition parentérale était de 77,5 jours (Minimum 7 jours et

maximum 500 jours).

47



Un seul patient, atteint d'une ECUN de stade 3a, qui a développé un syndrome du
gréle ultra-court, a eu besoin d’'une nutrition parentérale au long cours et a domicile.

Dans notre étude, la durée de nutrition parentérale variait également selon les stades
de gravité de 'ECUN et était d’autant plus longue que le score de gravité de TECUN

était élevé.

Pour explorer le bon déroulement de I'alimentation, nous avons recueilli pour
chaque patient la durée nécessaire (durée de réalimentation) pour atteindre les
apports caloriques recommandés pour I'age, soit 160mL/kg/J. La durée moyenne était
de 43,3 jours.

Dans notre étude, la corrélation entre le terme de naissance et la durée de
réalimentation pour atteindre les objectifs caloriques journaliers était trés faible (R =
0,014). (p = 0,56) (Voir figure n°3)

Terme vs Durée de réalimentation (Jours)

600

500 L ®
400
300
s
200
[
100 ' PS R?=0,0005
T R — g I
0
1 2 3 4

Figure n°3 : Corrélation entre le terme de naissance et la durée de réalimentation.
Données de I'axe : 1 = Terme < 28 SA ; 2 = Terme entre 28 SA et 31 SA et 6 jours ;
3 = Terme entre 32 SA et 36 SA et 6 jours ; 4 = Terme > 37 SA.

De méme, la corrélation entre les apports utilisés pour débuter la réalimentation
et la durée de réalimentation nécessaire pour atteindre les objectifs nutritionnels
journaliers était négative (R = - 0,190), de maniére non significative. (p = 0,09)

Par conséquente, plus la quantité d’apports a la reprise alimentaire était moindre, plus

la durée de réalimentation était longue, sans lien de significativité. (Voir figure n°4)
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Durée de réalimentation (Jours) vs Quantité a la
reprise alimentaire (mL/kg/))
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Figure n°4 : Corrélation entre la durée de réalimentation (en jours) et la quantité d’apport a la
reprise alimentaire (mL/kg/J)

Une association significative était retrouvée entre le stade de gravité de 'TECUN

et la durée de réalimentation (p = 0,01), c’est-a-dire que plus le stade de Bell était

élevé, plus la durée de réalimentation était significativement longue.
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Population générale

n =56
Durée d’arrét alimentaire moyenne en jours (Min — Max) 21,2 (2 -64)
Stade 1 7.1(2-11)
Stade 2a 15,5 (5-30)
Stade 2b 18 (4 —42)
Stade 3a 43,2 (21 - 64)
Stade 3b 22 (10-29)
Quantité alimentaire moyenne a la reprise en ml/kg/J 20,4 (4 — 58)
(Min — Max)
Mode de réalimentation, n (%)
PO 19 (34)
SNG 37 (66)
Type de lait, n (%)
Lait de mére 15 (27)
Lait de don 25 (45)
Lait pour prématuré 6 (11)
Lait premier age 2(3)
Hydrolysat 8 (14)
Enrichissement, n (%)
Qui 27 (48)
Non 29 (52)
IgE protéines de lait de vache, n (%)
Positives 1(2)
Négatives 8 (14)
Non faites 47 (84)
Durée de réalimentation moyenne (Min — Max) 43,3 (6 — 500)
Stade 1 12,4 (6 — 22)
Stade 2a 31,7 (6 -278)
Stade 2b 60,9 (7 — 262)
Stade 3a 57,3 (38 — 500)
Stade 3b 54 (14 — 86)
Durée de nutrition parentérale moyenne (Min — Max) 77,5 (7 - 500)
Stade 1 19,5 (7 - 30)
Stade 2a 40,8 (17 — 209)
Stade 2b 73,3 (25 - 200)
Stade 3a 176,4 (85 — 500)
Stade 3b 77,6 (28 — 115)
Type de cathéter, n (%)
Cathéter épicutanéo-cave 35(63)
Cathéter fémoral 0
Cathéter Broviac 18 (32)
Cathéter jugulaire 3(5)
Taux de CRP, n (%)
Positive 15(27)
Négative 41 (73)
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Réalisation abdomen sans préparation, n (%)

Oui 39 (70)

Non 17 (30)
Réalisation d’une échographie abdominale, n (%)

Oui 6 (11)

Non 50 (89)

Tableau n°5 : Données générales concernant la réalimentation

IV.2.2 Données concernant la tolérance de la réalimentation

Les données concernant la tolérance alimentaire sont décrites dans le tableau
n°6.

Dans la population étudiée, vingt-cing patients (45%) ont eu au moins un nouvel
arrét alimentaire au cours de la réalimentation. Ces arréts alimentaires témoignaient
d’'un échec a la réalimentation, soit en lien avec l'apparition d’'une complication
digestive liée a I'entérocolite ulcéro-nécrosante, soit en lien avec une mauvaise
tolérance alimentaire.

La survenue d’au moins un nouvel arrét alimentaire pendant la phase de
réalimentation n’était pas significativement associée, dans notre étude, a la quantité
d’apports a la reprise alimentaire. (p = 0,84) Les quantités moyennes d’apports lors de

la réintroduction de I'allaitement étaient en moyenne de 20 mL/kg/J.

La tolérance clinique pendant la réintroduction de I'allaitement a été surveillée
chez I'ensemble des patients.
Les signes cliniques de mauvaise tolérance digestive étaient, dans notre étude,
significativement associés a la survenue d’'une complication telles qu'une sténose
digestive, I'apparition d’'un syndrome du gréle court ou la récidive de 'TECUN. (p = 0,01)
La tolérance alimentaire clinique était bonne pour vingt-neuf patients (52%), soit plus
de la moitié de notre cohorte.

Concernant les signes cliniques de malabsorption intestinale, la prise pondérale

a été calculée pour chaque patient. Trente-neuf patients (70%) avaient une prise

pondérale correcte, supérieure ou égale a vingt grammes par jour.
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La quantification des selles et du débit stomial n’a, cependant, pas été retrouvée pour
une majorité de la population étudiée. Seulement quatorze patients (25%) ont
bénéficié d’une quantification de leurs selles ou de leur débit stomial.

De méme, la bandelette urinaire dans les selles a été réalisée pour seulement dix

patients (18%). Elle était positive chez six patients et négative chez quatre patients.

La surveillance radiologique par la réalisation d’'un abdomen sans préparation
(ASP) a été faite pour vingt-trois patients (41%). Ces radiologies étaient des ASP
réalisés pour simple surveillance et ne comprenaient pas les opacifications digestives

réalisées avant la chirurgie de remise en continuité digestive.

Population générale

n =56
Nouvel arrét alimentaire
Oui (%) 25 (45)
Non (%) 31 (55)
Tolérance clinique
Bonne (%) 29 (52)
Ballonnement abdominal (%) 16 (29)
Régurgitations (%) 9 (16)
Vomissements (%) 9 (16)
Rectorragies (%) 5(9)
Prise pondérale, en g/J
<20 (%) 39 (70)
>20 (%) 17 (30)
Surveillance débit stomie ou quantité de selles
Oui 14 (25)
Non 42 (75)
Bandelette urinaire dans les selles
Positive (%) 6(11)
Négative (%) 4 (7)
Non faite (%) 46 (82)
Réalisation d’'un ASP
Oui (%) 23 (41)
Non (%) 33 (59)

Tableau n°6 : Données concernant la tolérance alimentaire
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IV.2.3 Données chirurqgicales

Les caractéristiques des patients pris en charge chirurgicalement sont détaillées

dans le tableau n°7.

Dans notre cohorte, vingt-quatre patients (43%) ont bénéficié d’un traitement
chirurgical.
La prise en charge chirurgicale a essentiellement concerné les nouveau-nés

présentant une ECUN avec un stade de gravité de Bell supérieur ou égal au stade 2a.

La durée moyenne d’arrét alimentaire chez les nouveau-nés pris en charge
chirurgicalement était légérement plus longue que pour I'ensemble de la cohorte
etudiée, avec respectivement 24,5 jours moyens d’arrét alimentaire et 21,2 jours

moyens d’arrét alimentaire.

La durée moyenne de réalimentation est, quant a elle, nettement plus longue
en cas de prise en charge chirurgicale avec 98,3 jours moyens, comparativement a
38,7 jours moyens pour 'ensemble de la cohorte étudiée.

De plus, elle est, dans notre étude, significativement plus longue en cas
d’inflammation intestinale étendue (p = 0,01) avec une durée moyenne de 131,4 jours,
en comparaison a une durée moyenne de 47 jours en cas d’'inflammation intestinale
localisée.

De méme, en cas d’absence de valvule iléo-caecale, la durée de réalimentation
est significativement allongée (p = 0,03) avec une durée moyenne de réalimentation
de 243 jours, en comparaison a une durée moyenne de 58,2 jours en présence d’une

valvule iléo-caecale.

53



Population prise en charge
chirurgicalement

n=24
Terme de naissance, n (%)
<28SA 7(29)
28-31+65A 10 (42)
32-36+65A 6 (25)
>37 5A 1(4)
Stade de Bell, n (%)
Stade 1 0
Stade 2a 3(12)
Stade 2b 11 (46)
Stade 3a 5(21)
Stade 3b 5(21)
Inflammation intestinale, n (%)
Localisée 9 (37)
Etendue 15 (63)
Résection intestinale, n (%)
Oui 15 (63)
Non 9(37)
Présence de la valvule iléo-
caecale, n (%)
Oui 19 (79)
Non 5(21)
Réalisation d'une stomie, n (%)
Oui 19 (79)
Non 5(21)
Lieu de la stomie, n (%)
< 40cm de I'angle de Treitz 7 (37)
> 40 cm de I'angle de Treitz 12 (63)
Durée d’arrét alimentaire 24,5 (4 - 64)
moyenne, en jours (min — max)
Durée de réalimentation
moyenne, en jours (min — max) 98,3 (7 —500)

Tableau n°7 : Données chirurgicales de la cohorte
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IV.2.4 Données concernant les complications de 'ECUN

Dans notre cohorte, les complications apparues au décours d’'une ECUN étaient
de trois types : I'apparition de sténose digestive, le développement d’'un gréle court et
I'apparition d’'une récidive d’ECUN.

Les données caractéristiques des patients qui ont développé une complication

digestive sont décrites dans les tableaux n°8 et n°9.

Complications Population générale
n=>56
Sténose digestive (%) 18 (32)
Gréle court (%) 9 (16)
Récidive (%) 7(13)

Tableau n°8 : Complications au décours d’une ECUN

Les sténoses digestives

Dix-huit patients (32%) ont développé au moins une sténose digestive au cours

de leur prise en charge.

Dans notre cohorte, aucune association significative n’est retrouvée entre
I'apparition d’'une sténose digestive et le terme de naissance des nouveau-nés. (p =
0,87)

De méme, nous ne retrouvons pas de lien significatif entre le stade de Bell et

I'apparition d’une sténose digestive. (p = 0,10)

Le taux de CRP maximal au moment du diagnostic était plus élevé, de maniére
non significative, chez les patients ayant développé une sténose digestive avec un
taux moyen de CRP a 146,9 mg/L, en comparaison aux patients n’ayant pas développé
de sténose digestive qui avaient un taux moyen de CRP a 113,6 mg/L. (p = 0,27)

La durée moyenne d’arrét alimentaire était de 22 jours chez les enfants ayant

développé une sténose digestive et de 15,7 jours chez les enfants n’en ayant pas
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développé. Nous ne retrouvons pas de lien significatif entre la durée d’arrét alimentaire

et 'apparition d’'une sténose digestive. (p = 0,07)

Concernant la réalimentation, cinq enfants (soit 28%) ayant développé une
sténose digestive avaient une CRP supérieure @ 5 mg/L au moment de la
réalimentation. Aucune association significative n’est retrouvée entre I'apparition d’'une

sténose digestive et le taux de CRP au moment de la réalimentation. (p = 0,76)

La quantité moyenne d’apport a la reprise de I'allaitement était de 17,8 mL/kg/J
chez les enfants atteints d’'une sténose digestive au cours de leur prise en charge et
de 21,6 mL/kg/J chez les enfants n’en ayant pas développés. Nous n’avons pas
retrouvé de lien significatif entre la quantité d’apports a la reprise de I'allaitement au

décours du repos digestif et le risque de développer une sténose digestive. (p = 0,74)

Le syndrome du gréle court

Neuf patients (16%) ont évolué vers un syndrome du gréle court, comprenant a
la fois les gréles courts liés a la présence d’'une stomie intestinale (gréle court de type
1) et a la fois les gréles courts suite a une exérése intestinale chirurgicale (gréle court

de type 3).

Dans notre cohorte, il n’a pas été mis en évidence d’association significative
entre le terme de naissance des nouveau-nés et I'apparition d’'un syndrome du gréle
court. (p = 0,10).

Concernant la gravité de 'ECUN, trois enfants (33%) ayant un score de Bell 2b
ont évolué vers un syndrome du gréle court ; trois enfants (33%) ayant un score de
Bell 3a et trois enfants (33%) ayant un score de Bell 3b ont développé un syndrome
du gréle court. Plus 'TECUN est grave, plus I'enfant a un risque d’évoluer vers un
syndrome du gréle court, avec une association significative entre ces deux

parameétres. (p = 0,01).
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La récidive de I'’entérocolite ulcéro-nécrosante

Sept patients (13%) ont récidivé un épisode d’ECUN.

Dans notre cohorte la majorité des patients qui récidivaient 'TECUN étaient des
grands-prématurés ou des trés grands prématurés (72%). Nous n’avons pas mis en
évidence de lien significatif entre le terme de naissance des nouveau-nés et le risque
de récidiver un épisode d’ECUN. (p = 0,30)

De méme, aucune association significative entre le stade de Bell et le risque de

récidive de 'ECUN n’a été retrouvée. (p = 0,33)

La durée moyenne d’arrét alimentaire était significativement plus faible chez les
patients ayant récidivé I'ECUN que chez ceux n’ayant pas récidivé, avec
respectivement 9,4 jours et 19 jours d’arrét alimentaire. (p = 0,03)

Plus la durée de repos digestif était longue, moins il y avait de risque d’observer une
récidive d’ECUN.

Concernant la réalimentation, deux patients (29%), ayant récidivé 'ECUN,
avaient une CRP supérieure a 5 mg/L. Aucun lien significatif n’a été retrouvé entre le

risque de récidive de 'ECUN et le taux de CRP a la réalimentation. (p = 0,97)

La quantité moyenne d’apport a la reprise alimentaire était plus élevée chez les
enfants ayant récidivé 'ECUN que chez les enfants n’ayant pas récidivé, avec
respectivement une quantité de 23,7 mL/kg/j et de 19,9 mL/kg/J. Il n’a pas été mis en
évidence de lien significatif entre la quantité d’apport a la reprise alimentaire et le
risque de récidiver 'TECUN. (p = 0,23)

Aucune association significative n’a été retrouvée dans notre étude entre
I'introduction d’un enrichissement du lait maternel ou du lait de don, et le risque de
récidive ’ECUN. (p = 0,7)
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Caractéristiques Sténose digestive Gréle court Récidive ECUN
n=18 n=9 n=7
Terme de naissance (%)
<28 SA 3(17) 3(33) 3 (44)
28a31+65A 10 (56) 5 (56) 2 (28)
32a36+6S5A 4 (22) 1(11) 2 (28)
> 37 SA 1(5) 0 0
Sexe
Masculin (%) 10 (56) 6 (66) 3(43)
Féminin (%) 8 (44) 3(34) 4 (57)

Poids de naissance en
gramme (Min — Max)

Age au diagnostic de 'ECUN
en jours (Min — Max)

Stade de Bell (%)
Stade 1
Stade 2a
Stade 2b
Stade 3a
Stade 3b

Données chirurgicales
Présence valvule iléo-caecale

(%)

Présence d'une stomie (%)
Données sur la
réalimentation

Durée d'arrét alimentaire

(jours)

Quantité alimentaire a la
reprise (mL/kg/J)

Enrichissement du lait (%)
Durée de réalimentation (jours)
CRP > 5 mg/L (%)

Données sur la tolérance

alimentaire
Nouvel arrét alimentaire (%)

Trouble de l'oralité (%)

1472 (660 — 4470)

21,2 (3 - 47)

0
7 (39)
8 (44)
3(17)
0

16 (89)

8 (44)

22 (5-62)

17,8 (4 — 25)

2 (11)

60,7 (7 — 262)

5 (28)

11 (61)

6 (33)

1273 (660 — 1800)

18 (4 - 47)

0
0
3(33)
3(33)
3(33)

6 (67)
9 (100)

32 (5-64)

13,8 (4 — 20)

2(22)

188,3 (59 — 500)

4 (44)

7(78)

5 (56)

1519,3 (820 — 4470)
7.6 (1-22)

1(

4 (57)

2 (29)

0
0

7 (100)
1(14)
9,4 (2-19)
23,7 (17 — 45)

4 (57)
61 (7 — 278)
2 (29)

7 (100)

1(14)

Tableau n°9 : Profil des patients ayant développés des complications au décours

d’'une ECUN
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IV.2.5 Données concernant les troubles de l'oralité

Les données concernant les troubles de 'oralité sont résumées dans le tableau
n°10.

Dans notre étude, quinze patients (28%) ont développé des troubles de I'oralité
au cours de la prise en charge.
Ces troubles de l'oralité apparaissaient majoritairement chez les nouveau-nés
prématurés (93%). Nous n’avons cependant pas mis en évidence d’association
significative entre le terme de naissance et le risque de présenter des troubles de
I'oralité au décours d’'une ECUN. (p = 0,53)

Aucun stade de gravité de 'TECUN selon le score de Bell ne ressortait majoritaire
chez les enfants ayant développés des troubles de l'oralité. Il n’y avait pas de lien
significatif entre la gravité de 'ECUN et le risque de développer des troubles de
I'oralité. (p = 0,18)

Les durées de repos digestif et les quantités d’apport a la réalimentation étaient
plus élevées, de maniére non significative, chez les patients présentant des troubles

de l'oralité. (Respectivement, p = 0,23 et p = 0,6)

La durée moyenne de réalimentation était significativement plus élevée chez
les patients présentant des troubles de I'oralité que chez ceux qui n’en présentaient

pas, avec respectivement une durée de 85,1 jours et de 24,8 jours. (p = 0,01)
La situation de gréle court, au cours de la prise en charge de 'ECUN,

augmentait significativement le risque de développer des troubles de I'oralité avec un
Odd Ratio de 6,07. (p = 0,03)
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Présence de Absence de p-

troubles de trouble de l'oralité  value
'oralité n=41
n=15
Terme de naissance, n (%) 0,53
<28 SA 2(13) 10 (24)
28—-31+6SA 9 (60) 15 (37)
32-36+6SA 3 (20) 16 (39)
>37 SA 1(7) 0
Score de Bell, n (%) 0,18
Stade 1 2(13) 8 (20)
Stade 2a 4 (27) 15 (37)
Stade 2b 4 (27) 13 (32)
Stade 3a 3 (20) 2 (4)
Stade 3b 2(13) 3(7)
Durée moyenne de repos 21,6 (3 - 64) 16,4 (2 -62) 0,23
digestif, en jours (min —
max)
Quantité d’apport 21,8 (5 - 58) 19,9 (4 - 50) 0,6
moyenne a la reprise
alimentaire, en mL/kg/J
(min - max)
Durée moyenne de 85,1 (7 — 500) 24,8 (6 — 168) 0,01
réalimentation, en jour
(min — max)
Situation de gréle court, n 5 (33) 3(7) 0,03
(%)

Tableau n°10 : Données concernant les troubles de l'oralité.

V.3 Analyses selon le score de Bell

Pour la suite de I'analyse, les patients ont été classés selon sept stades de gravité
de 'ECUN selon le score de Bell : le stade 1, le stade 2a traité médicalement, le stade
2a ftraité chirurgicalement, le stade 2b traité médicalement, le stade 2b traité
chirurgicalement, le stade 3a et le stade 3b.

Les données descriptives par stades de Bell sont décrites dans les tableaux n°11, n°12
et n°13.
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Tableau n°13 : Caractéristiques de la tolérance alimentaire et des complications

selon le stade de Bell

63



Tous les patients de notre étude ont été alimentés avant de développer une
ECUN.

Lorsque la réalimentation s’effectuait par sonde naso-gastrique, elle était
réalisée par bolus ou sur 30 minutes pour tous les stades de gravité. Quelques patients
du sous-groupe avec un score de Bell 2b traités chirurgicalement ont eu une nutrition
sur sonde naso-gastrique sur une heure. Un patient du sous-groupe avec un score de
Bell 2a traité médicalement a par la suite eu besoin d’'une nutrition entérale en continu
sur 24h devant la mauvaise tolérance des bolus de nutrition et I'apparition d’'une
sténose digestive.

Les paliers de réalimentation étaient en moyenne de 20mL/kg/J, sauf pour les
stades de Bell 2a traités médicalement, 2b traités chirurgicalement, les stades 3a et
3b pour lesquels des paliers de 5 a 15mL/kg/J ou de 20mL/kg/48h ont été effectués.

L’enrichissement du lait maternel ou du lait de don était effectué majoritairement

avec du fortipré sinon avec de I'éoproteine, du liquigen ou de I'ISIO 4.

1V.3.1 Spécificités du Stade 1 de Bell

Concernant les éléments paracliniques au moment de la réalimentation, les
clichés d’ASP réalisés étaient tous normaux. Parmi les patients ayant une CRP élevée,

un seul a eu une récidive de 'ECUN un mois apres le premier épisode.

Les quantités initiales de réalimentation les plus élevées étaient chez des
nouveau-nés dont 'arrét alimentaire était trés court, de I'ordre de 2 a 3 jours, et pour
lesquels le diagnostic d’ECUN pouvait donc étre discuté. Aucun lien entre la quantité

de réalimentation et le terme de naissance n’a été mis en évidence.

Concernant la tolérance alimentaire, l'allaitement a di étre arrété chez deux
patients (20%) au cours de la réalimentation. Ces patients présentaient, cliniquement,
un ballonnement abdominal sans autre signe digestif associé :

- Patient n°1: Il s’agissait d’'un enfant réalimenté avec un hydrolysat de

protéines de lait de vache (Peptijunior). Deux arréts alimentaires d’une durée

de 48 heures ont di étre faits devant un ballonnement abdominal. Il a été,
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par la suite, allaité par du lait premier age des que les apports nutritionnels
de 160mL/kg/J ont été atteints.
- Patient n°2: Il s’agissait d’'un prématuré de 27 SA avec un poids de
naissance a 825g pour lequel un repos digestif d’'uniquement deux jours
avait été réalisé. La CRP n’était pas négative le jour de la réalimentation. Il
avait été réalimenté avec du lait de don d’emblée avec des apports a
45mL/kg/d. L’arrét alimentaire a été décidé devant un ballonnement
abdominal lorsque les apports entéraux avaient atteint 160mL/kg/J et au
décours de Tlintroduction de [l'enrichissement par Fortipré. Un arrét
alimentaire de 48 heures a été fait, puis l'alimentation a été reprise a
40mL/kg/J. Un relai de I'allaitement par du lait pour prématuré a ensuite été
effectué. Ce patient a eu une récidive de 'TECUN un mois apreés I'introduction
du lait pour prématuré.
Un patient a présenté des signes de mauvaise tolérance digestive (régurgitations et
ballonnement abdominal) pendant la réalimentation, mais n’a pas eu besoin d’arrét
alimentaire. Ce patient avait une reprise de transit retardé de 11 jours aprés le
diagnostic ’ECUN.

Concernant les troubles de l'oralité, un des patients avait un syndrome
génétique non étiqueté entrainant une pathologie neurologique grave et pouvant
altérer la réalimentation. L’autre patient n’avait pas de facteur de risque particulier
supplémentaire (en dehors de la prématurité et de la pathologie digestive) pour

développer ces troubles. Il bénéficiait d’'un suivi par une orthophoniste.

Par la suite, sept patients (70%) ont été allaités par du lait pour prématuré des
que les apports nutritionnels totaux étaient atteints pour I'age, et si I'age corrigé et le
poids le permettaient (dge corrigé supérieur a 32 SA et poids supérieur a 1250

grammes).

1V.3.2 Spécificités du Stade 2a de Bell pris en charge médicalement

Lors de la réalimentation, les clichés d’ASP étaient normaux pour I'ensemble

de ce sous-groupe, sauf un cliché qui montrait une distension abdominale. Ce patient
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n’a pas développé de complication digestive par la suite. Un patient a eu une récidive
de 'ECUN et avait une CRP élevée.

La quantité d’apport la plus élevée a la réalimentation concernait un nouveau-
né ayant développé une ECUN a un age corrigé proche du terme théorique et qui, par
conseéquent, le jour de la réalimentation avait un age corrigé post-terme. Cette quantité

élevée n'a pas engendré de complication digestive par la suite.

Les durées de realimentation les plus longues concernaient les patients ayant
eu une récidive de 'ECUN ou ayant développé une sténose digestive. La durée de

nutrition parentérale était par conséquent plus longue chez ces patients.

Concernant la tolérance digestive, I'alimentation a été arrétée chez six patients
(37%), devant I'apparition de complications digestives : trois patients ont développé
une sténose digestive, deux patients ont eu une récidive de 'lECUN et un patient a eu
des rectorragies entrainant un changement de lait. Ce dernier patient a présenté des
rectorragies 24 heures apres la reprise alimentaire par du lait de don. Un deuxiéme
repos digestif a été effectué, puis l'allaitement a été repris par un hydrolysat des
protéines de lait de vache (Prégestimil) avec une augmentation précautionneuse par

paliers de 48 a 72 heures. Le dosage des IgE spécifiques du lait de vache était négatif.

Le diagnostic de sténose digestive a été posé chez 4 patients devant I'apparition

de régurgitations ou de vomissements :

- Patient n°1: Il s’agissait d’'un grand prématuré qui avait des difficultés
alimentaires avec des signes de mauvaise tolérance avant de développer
une ECUN. Le repos digestif était de 21 jours, puis la reprise alimentaire a
20mL/kg/J sur sonde naso-gastrique par un hydrolysat aux protéines de lait
de vache s’est également faite de maniére difficile avec de nombreux arréts
alimentaires en lien avec une sténose colique qui a été diagnostiquée au
cours de la réalimentation. La durée de réalimentation était de 83 jours pour
ce patient, du fait de la mauvaise tolérance digestive. Il a par la suite
développé des troubles de [loralité probablement en lien avec une
meéconnaissance de la sténose digestive et une alimentation poursuivie

malgré la sténose digestive.
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Patient n°2 : Il s’agissait d’'un prématuré dont la reprise alimentaire, aprés
seulement 11 jours d’arrét, s’est initialement bien effectuée sur sonde naso-
gastrique avec du lait pour prématuré. Un arrét alimentaire a eu lieu a 11
jours du début de la réalimentation devant un syndrome occlusif avec
ascension de la CRP lié a une récidive ’ECUN et I'apparition d’'une sténose
colique étagée sans dilatation digestive en amont. La réalimentation aprés
14 jours supplémentaires d’arrét alimentaire, avec du lait 1¢" &ge, s’est bien
déroulée par la suite avec des apports optimaux atteints en 8 jours, sans
nécessité d’intervention chirurgicale.

Patient n°3 : Il s’agissait d’'un grand prématuré dont la réalimentation apres
14 jours de repos digestif, par du lait de mére sur sonde naso-gastrique en
bolus, a été marquée par I'apparition de vomissements. La nutrition a été
mise en continu sur 24 heures sur sonde naso-gastrique par la suite
permettant une réalimentation progressive malgré la sténose colique
diagnostiquée. La sténose a été réséquée dans un second temps.

Patient n°4 : Il s’agissait d’'une sténose du pylore.

Trois patients (19%) ont eu une récidive de 'ECUN dans ce sous-groupe.

Patient n°1 : Voir patient 2 décrit ci-dessus

Patient n°2 : Il s’agissait d’'un grand prématuré qui était allaité par du lait pour
prématuré avant de développer 'TECUN. Il a bénéficié d’un repos digestif de
19 jours puis d’'une réalimentation trés progressive (paliers de 20mL/kg/J
toutes les 48 heures) par du lait de don sur sonde naso-gastrique. La
récidive d’ECUN a été constatée 6 jours apres le début de la réalimentation,
nécessitant un nouvel arrét alimentaire de 16 jours sans efficacité. Il a
finalement été opéré pour dégradation clinique avec mise en place d’'une
jéjunostomie a 42cm de I'angle de Treitz. La réalimentation en post-chirurgie
a eté effectuée par un hydrolysat des protéines de lait de vache
(Prégestimil), avec des signes cliniques de malabsorption initiaux dés que
'alimentation était supérieure a 70mL/kg/J. Une alimentation trophique
jusqu’a la remise en continuité a été essayée, sans succés. La
réalimentation aprés la remise en continuité s’est bien déroulée.

Patient n°3 : Il s’agissait d’un trés grand prématuré qui a récidivé 'TECUN 30

jours aprés le premier épisode. Il avait eu un repos digestif de 5 jours
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seulement, puis une réalimentation par du lait de femme sur sonde naso-
gastrique avec des paliers de 20mL/kg/J, aprés une reprise du transit. Un
enrichissement par fortipré a été effectué deux semaines avant la récidive.
Les examens paracliniques étaient normaux le jour de la réalimentation

(dosage de la CRP et radiologie). Cet enfant est décédé suite a la récidive.

Trois patients (19%) ont développé des troubles de I'oralité. |l s’agissait des trois
patients dont la durée de réalimentation a été la plus longue, allant de 31 jours a 209
jours avec, par conséquent, des durées de nutrition parentérale plus élevée, en lien

avec I'apparition de sténoses digestives ou d’une récidive d’ECUN.

1V.3.3 Spécificités du Stade 2a de Bell pris en charqge chirurgicalement

Les données concernant ces patients sont détaillées dans le tableau n°14.

La chirurgie était nécessaire pour I'exérése de sténoses digestives. Ces
sténoses se sont manifestées par des régurgitations ou des vomissements et ont été
diagnostiquées sur des opacifications digestives. Les résections intestinales étaient

minimes et n’ont pas engendrer de syndrome du gréle court.

La durée d’arrét alimentaire la plus longue dans ce sous-groupe concernait un
nouveau-né dont le diagnostic de sténose digestive a été posé au cours du repos
digestif par une opacification digestive. La prise en charge chirurgicale a, par

consequent, allongé le temps de repos digestif.

Concernant les données paracliniques au moment de la réalimentation, tous les
clichés d’ASP réalisés étaient normaux et la CRP était élevée chez un patient qui n’a

pas développé de complications digestives pendant la prise en charge.

Les quantités les plus faibles d’apports initiaux correspondaient a des
prématurés ayant un poids de naissance inférieur a 1000g. L’enrichissement du lait de
meére par Fortipré six jours aprés la reprise alimentaire n'a pas engendré de

complication.
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Concernant la tolérance alimentaire, I'alimentation a été arrétée chez un seul
patient devant I'apparition de rectorragies 31 jours apres le diagnostic dECUN, au
décours de l'introduction d’'un lait pour prématuré. Un repos digestif simple puis un
relais par un hydrolysat des protéines de lait de vache (Nutramigen puis Neocate) a
eté fait. Une allergie aux protéines de lait de vache non IgE médiée est donc
suspectée.

Ce patient était également celui qui a été réalimenté le plus rapidement, en 8 jours.

Des troubles de I'oralité ont été diagnostiqués chez un patient pris en charge

chirurgicalement. Il s’agissait du nouveau-né né trés grand prématuré.

Patients 1 2 3
Terme de naissance (SA) 28+6 35+5 31+2
Quantité apport lors ECUN 160 63 85
(ml/kg/d)
Caractéristiques chirurgicales
Résection intestinale Oui Oui Non
Valvule iléo-caecale QOui Oui Oui
Stomie Non Non Non
Durée arrét alimentaire (jours) 30 7 14
Quantité apport a la reprise 10 NR 20
alimentaire (ml/kg/J)
Mode de réalimentation PO PO PO
Type de lait Hydrolysat PLV Hydrolysat PLV Lait de mére
Durée de réalimentation (jours) 9 11 8
Nouvel arrét alimentaire Non Non Oui
Signes de malabsorption Non Non Non
digestive
Récidive de 'ECUN Non Non Oui
Sténose digestive QOui Oui Oui
Troubles de I'oralité Qui Non Non

Tableau n°14 : Caractéristiques des patients atteints d’'une ECUN stade 2a du score de Bell,
traités chirurgicalement
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1V.3.4 Spécificités du Stade 2b de Bell pris en charge médicalement

Les données concernant ces patients sont détaillées dans le tableau n°15.

Concernant la durée du repos digestif pour ce sous-groupe, la durée minimale
correspondait a un grand-prématuré dont l'alimentation était difficile depuis la
naissance avec de multiples arréts alimentaires. Il n’a pas développé de complication

ensuite.

Les clichés d’ASP étaient tous normaux le jour de la réalimentation. Un patient
avait une CRP élevée au moment de la reprise alimentaire et n’a pas développé de

complication lors de la prise en charge.

La quantité d’apports alimentaires initiale la plus faible correspondait au
nouveau-né né le plus prématurément, a 26 SA, avec le plus petit poids de naissance

(830 grammes).

La durée de réalimentation la plus longue correspondait a un nouveau-né qui a
développé une sténose digestive et qui a récidivé 'TECUN au cours de la prise en
charge. La durée de nutrition parentérale a, par conséquent, été plus longue

également.

Concernant la tolérance digestive, un nouvel arrét alimentaire a été nécessaire
chez deux patients (33%) devant des signes cliniques de mauvaise tolérance
digestive : ballonnement abdominal, régurgitations et vomissements.

Pour I'un d’eux, les apports initiaux étaient de 27mL/kg/J sur sonde naso-
gastrique et un arrét alimentaire de 24 heures a été suffisant pour reprendre une
alimentation sans difficulté par la suite.

Le second était un prématuré de 36 SA et 4 jours et qui a manifesté des
vomissements sept jours aprés le début de la réalimentation par un hydrolysat des
protéines de lait de vache. Le repos digestif initial pour ce patient n’était que de 10
jours. Plusieurs arréts alimentaires ont eu lieu devant la persistance de signes de
mauvaise tolérance digestive. Ce patient a récidivé 'lECUN puis a développé une

sténose digestive au cours de la prise en charge.
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Patients 1 2 3 4 5 6

Terme de naissance (SA) 28+6 33+3 28 +1 32+3 36+4 26+0
Quantité apport lors ECUN 180 160 140 106 18 160
(mlfkg/J)
Durée arrét alimentaire (jours) 22 22 9 16 1 15
Quantité apport a la reprise 10 27 15 8 20 9
alimentaire (ml/kg/J)
Mode de réalimentation PO PO SNG SNG PO SNG
Type de lait Hydrolysat Hydrolysat  Hydrolysat Laitde don  Hydrolysat Lai? de
Durée de réalimentation (jours) 15 24 11 14 53 m1eée
Nouvel arrét alimentaire Non Oui Non Non Oui Non
Récidive de FECUN Non Non Non Non Oui Non
Sténose digestive Non Non Non Non Oui Non
Troubles de Poralité Non Non Non Non Non Non

Tableau n°15 : Caractéristiques des patients traités médicalement pour une ECUN
stade 2b.

1V.3.5 Spécificités du Stade 2b de Bell pris en charge chirurgicalement

Dans ce sous-groupe, la durée la plus courte de repos digestif concernait un
trés grand prématuré de 26 SA et 4 jours atteint d’'une ECUN dés le deuxiéme jour de
vie. Il a récidivé 'TECUN huit jours apres la réalimentation par du lait de don et deux
jours aprés I'enrichissement par fortipré. Les apports initiaux étaient de 17mL/kg/J et
des paliers de 17mL/kg/J étaient réalisés. Il est décédé lors de la récidive.

Un autre patient a eu un repos digestif de 5 jours, soit une reprise alimentaire quatre
jours aprés la réalisation de la stomie digestive a 35cm de l'angle de Treitz. La
réalimentation a été marquée par une malabsorption digestive majeure dans un

contexte de syndrome du gréle court, associé a des sténoses digestives.

Concernant les paramétres paracliniques, les clichés d’ASP et les échographies
abdominales réalisées au moment de la réalimentation étaient tous normaux.
Le titre de la CRP était élevé chez quatre patients dont trois d’entre eux ont développé

des sténoses digestives par la suite.
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La durée de réalimentation la plus longue concernait un grand prématuré qui
avait fait une entéropathie avant 'TECUN. L'ECUN a bénéficié d’'un repos digestif de 10
jours puis s’est compliquée d’'une sténose digestive lors de la réalimentation. Celle-ci
a entrainé la mise en place d’'une iléostomie et I'apparition d’'un syndrome du gréle
court de type 1, avec des difficultés majeures a la réalimentation par un hydrolysat des
protéines de lait de vache, et une dépendance a la nutrition parentérale en lien avec
un intestin trés inflammatoire. Il a développé des troubles de l'oralité majeurs au

décours, expliquant en partie la durée de réalimentation.

La prise pondérale était inférieure a 20 grammes par jour pour 4 patients. Ces

patients avaient tous une stomie digestive.

Concernant la tolérance alimentaire, la réalimentation a été arrétée chez neuf
patients : chez 4 patients en raison d’une sténose digestive, chez 1 patient en raison
d’'une récidive de 'ECUN, chez 3 patients en raison d’'une malabsorption digestive
dans un contexte de syndrome du gréle court et chez 1 patient pour malabsorption

digestive dans un contexte d’iléostomie.

Trois patients ont développé un syndrome du gréle court. Un seul d’entre eux
avait une stomie digestive a 30cm de l'angle de Treitz donc a haut risque de
malabsorption. Les deux autres avaient une stomie digestive a plus de 40 cm de I'angle
de Treitz. Lorsque des signes de malabsorption digestive apparaissaient (perte de
poids, présence de sucre dans les selles et augmentation du débit stomial), des paliers
stables de nutrition entérale étaient pratiqués jusqu’a la remise en continuité.

Concernant le patient ayant une stomie a 30cm de I'angle de Treitz, il présentait
un intestin gréle inflammatoire dans son ensemble. Le repos digestif n’était que de 5
jours au décours de la mise en place de la stomie. La réalimentation avec du lait de
mére a rapidement été difficile avec des signes de malabsorption digestive précoce.
La CRP n’était pas négative le jour de la réalimentation.

Concernant I'un des patients avec une stomie digestive a 30cm de la valvule de
Bauhin, la réalimentation au décours de la mise en place de la stomie s’est avérée
compliquée avec apparition rapide de signes de malabsorption digestive (perte de
poids, présence de sucre dans les selles et débit stomial important), alors que

I'alimentation par lait de femme était augmentée de maniére trés progressive par
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paliers de 20mL/kg toutes les 48 a 72 heures. Un palier stable a 80mL/kg/J
supplémenté avec du soluté de réhydratation a été réalisé jusqu’a la remise en
continuité digestive. Au décours de la remise en continuité et de la résection
intestinale, avec 64cm de gréle restant et 'absence de valvule iléo-caecale, un
syndrome du gréle court de type 3 est apparu avec persistance de signes clinico-
biologiques de malabsorption digestive. Un relais par un lait hydrolysat des protéines
de lait de vache a été réalisé, avec une augmentation progressive par palier de 7 jours,
permettant une cyclisation puis un sevrage de la nutrition parentérale apres 132 jours.

Concernant les sept patients qui ont développé une sténose digestive au
décours de I'ECUN, trois d’entre eux avaient une CRP élevée le jour de la
réalimentation et quatre patients avaient une stomie digestive.

Le diagnostic de sténose digestive se faisait sur I'apparition de ballonnement et
d’'un syndrome occlusif avec confirmation de la présence de sténose sur I'opacification
digestive. Ensuite, il y avait trois prises en charge possibles: la résection et
I'anastomose digestive immédiate, la mise a jeun du patient jusqu’a la résection de la
sténose ou la mise en place d’'une nutrition trophique (par du lait ou du soluté de
réhydratation) minime jusqu’a I'exérése de la sténose.

La reprise alimentaire, au décours de la prise en charge chirurgicale de la
sténose, se faisait majoritairement avec un hydrolysat des protéines de lait de vache
lorsque le transit avait repris, puis un relais par du lait 1°" age a été fait chez deux
d’entre eux lorsque le terme théorique a été atteint.

Un de ces patients a développé de multiples sténoses, obligeant la réalisation
d’'une entérostomie de décharge. Il avait, par la suite, été réalimenté avec du lait de
don avec des paliers d’augmentation trés lents sur 30 jours pour atteindre les apports
nutritionnels optimaux, jusqu’a la remise en continuité. Il a développé de nouvelles

sténoses digestives par la suite.

Parmi les patients qui ont développé des troubles de l'oralité au cours de la prise
en charge, trois d’entre eux avaient un syndrome du gréle court, et trois d’entre eux
ont manifesté une sténose digestive. Ces patients avaient directement repris une
alimentation orale sans nécessité de sonde naso-gastrique.

Un de ces patients avait un syndrome génétique de type Di George pouvant majorer

le risque de troubles de l'oralité.

73



1V.3.6 Spécificités du Stade 3a de Bell

Les données concernant ces patients sont détaillées dans les tableaux n°16.

Sur le plan des données paracliniques au moment de la réalimentation, un seul
cliché d’ASP a été réalisé et était normal. De méme, une seule échographie
abdominale a été faite et était normale. Le titre de la CRP était élevé chez un seul
patient, qui a développé une sténose digestive.

La durée de réalimentation la plus longue concernait le nouveau-né ayant

développé un syndrome du gréle court de type 3.

Un patient, dont 'TECUN était traitée par la mise en place d'une iléostomie de
décharge, a été réalimenté aprés 24 jours de repos digestif avec du lait de don a
20mL/kg/J sans complication. Un relais rapide par du lait pour prématuré a été fait
lorsque le poids et I'dge corrigé le permettaient. Il n’avait pas développé de
complication aprés ce changement de lait. Au décours de la remise en continuité et de
I'exérése de la valvule iléo-caecale et de deux sténoses digestives, un hydrolysat des

protéines de lait de vache (Pregestimil) a été utilisé sans complication.

Concernant la tolérance alimentaire, l'alimentation a di étre arrétée pour

diverses raisons :

- Patient n°1 : Il s’agissait d’un trés grand prématuré ayant fait une perforation
digestive un mois avant le diagnostic ’ECUN. Il a été réalimenté 46 jours
aprés la mise en place de la stomie digestive a 35 cm de I'angle de Treitz
(par conséquent, a haut risque de syndrome du gréle court de type 1), par
du lait de don avec des apports de 4mL/kg/J. Le dosage des IgE spécifiques
des protéines de lait de vache avait été réalisé lors de la perforation digestive
et était positif. Lors de la réalimentation sont apparus des rectorragies et des
vomissements alimentaires. Un repos digestif a été réitéré jusqu’a la remise
en continuité digestive et 'exérése d’'une sténose iléale distale. Au décours,
une réalimentation de nouveau par lait de don a entrainé la réapparition de

rectorragies. Un hydrolysat de protéines de lait de vache a donc été débuté
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(Neocate). Il n’y avait pas de signe de malabsorption digestive pendant la
réalimentation.

- Patient n°2: Il s’agissait d’'un grand prématuré ayant fait une ECUN trés
sévére avec une inflammation intestinale diffuse. La stomie digestive était
située a la jonction jéjuno-iléale. La reprise alimentaire par du lait premier
age aprés 64 jours de repos digestif a été impossible devant des
vomissements. Une irrigation de I'intestin par du soluté de réhydratation oral
(5mL/kg/J) a été réalisée jusqu’a remise en continuité. La reprise du transit
était tardive chez ce patient, a 30 jours. Aprés remise en continuité, ce
nourrisson a développé un gréle ultra-court, avec 26cm d’intestin gréle, sans
valvule iléo-caecale et avec résection colique. Il a été transféré a I'hopital de
Necker pour une nutrition parentérale au long cours.

- Patient n°3 : Il s'agissait d’'un prématuré dont TECUN avait été traitée par la
réalisation d’'une iléostomie. La réalimentation par du lait de don a 20mL/kg/J
aprés 21 jours de repos digestif s’est montrée difficile avec I'apparition de
signes de malabsorption digestive tels que la présence de sucre dans les
selles, un débit stomial supérieur a 50mL/kg/J. Des arréts et des diminutions
de la nutrition en fonction de la tolérance digestive ont été réalisés. Un apport
fixe a 90mL/kg/J a été fait jusqu’a la chirurgie de remise en continuité. Au
décours de cette chirurgie, il persistait des signes de malabsorption
digestive. Un relais par un hydrolysat des protéines de lait de vache a été

fait au moment du retour au domicile.

Concernant les patients ayant développé des sténoses digestives, deux d’entre
eux etaient asymptomatiques et le diagnostic s’était fait lors de I'opacification digestive

réalisée avant la remise en continuité digestive.

Les trois patients ayant développé des troubles de I'oralité correspondaient a
ceux dont les durées de réalimentation étaient les plus longues. Un d’entre eux a
développé un syndrome du gréle court de type 3 et un d’entre eux avait été traité pour

une sténose digestive asymptomatique.
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Patients 1 2 3 4 5

Terme de naissance (SA) 26+5 31+3 27 +1 26+6 34+5
Quantité apport lors ECUN 140 160 116 48 160
(ml/kg/J)
Caractéristiques chirurgicales
Valvule iléo-caecale QOui Non Oui Non Oui
Lieu stomie, par rapport a 'AT < 40cm >40cm <40cm >40cm > 40 cm
Durée arrét alimentaire (jours) 46 64 62 24 21
Quantité apport a la reprise 4 5 20 22 20
alimentaire (ml/kg/J)
Mode de réalimentation SNG PO SNG SNG PO
Type de lait Lait de don Laitde don Laitdedon Laitdedon Laitde don
Durée de réalimentation (jours) 59 500 38 75 85
Nouvel arrét alimentaire QOui Oui Non Non Oui
Signes de malabsorption Non Oui Non Non Oui
digestive
Gréle court Qui Oui Qui Non Non
Sténose digestive Oui Non Oui Oui Non
Troubles de I'oralité Non Oui Non Oui Oui

Tableau n°16 : Caractéristiques des patients traités pour une ECUN stade 3a.
AT = Angle de Treitz

IV.3.7 Spécificités du Stade 3b de Bell

Les données concernant ces patients sont détaillées dans les tableaux n°17.

Concernant les parameétres paracliniques au moment de la réalimentation, un
des clichés d’ASP réalisé chez un nouveau-né montrait une distension digestive. Ce
nouveau-né a développé un syndrome du gréle court de type 1. Les titres de CRP
étaient élevés chez deux patients qui ont manifesté des rectorragies ou des signes de

malabsorption digestive pendant la réalimentation.

Les durées de réalimentation les plus longues concernaient les nouveau-nés
ayant une stomie digestive située a moins de 40 cm de l'angle de Treitz, par
conséquent, a haut risque de développer une malabsorption digestive liée a un

syndrome du gréle court de type 1.
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Les trois patients, dont la stomie digestive était a une distance inférieure a 40 cm de

I'angle de Treitz, ont développé un syndrome du gréle court de type 1.

Patient n°1 : Ce patient a été traité chirurgicalement par la création d’une
stomie digestive a 30cm de I'angle de Treitz. |l s’agissait donc d’un patient a
risque de développer un syndrome du gréle court de type 1. Le repos digestif
était de 29 jours. Le lait de don a ensuite été introduit avec des apports
initiaux de 10mL/kg/J, puis avec des augmentations progressives par paliers
de 10mL/kg/J. L’enrichissement par fortipré avait pu étre réalisé.
Cependant, aprés 8 jours d’enrichissement, ce patient a présenté des
rectorragies engendrant un nouvel arrét alimentaire de 9 jours. Lors du
deuxiéme essai de réalimentation par du lait de don, des signes de
malabsorption digestive sont apparus (perte de poids, débit de stomie
supérieur a 40mL/kg/J, pas de recherche de sucre dans les selles réalisée).
Un palier a 40mL/kg/J d’allaitement a donc été fait, jusqu’a la remise en
continuité, devant I'absence de signe de malabsorption avec ces apports.
L’allaitement par Prégestimil s’est déroulé sans complication aprés la remise
en continuité. Le lait premier age a été introduit lorsque le terme corrigé de
41 SA a été atteint.

Patient n°2 : |l s’agissait d’'un patient traité chirurgicalement avec une stomie
digestive a 27 cm de I'angle de Treitz, par conséquent, a haut risque de
syndrome du gréle court de type 1. La reprise alimentaire s’est effectuée
avec des apports de 11mL/kg/J avec du lait de don. Des paliers de 5mL/kg/J
ont par la suite été faits. Des signes de malabsorption digestive, tels que des
rectorragies, une perte de poids, un débit de selles stomiales supérieur a
150mL/kg/J et une recherche de sucre dans les selles par bandelette
urinaire positive, sont apparus dés que les apports entéraux excédaient 30
mL/kg/J. Un palier stable a 30mL/kg/J a donc été effectué jusqu’a la remise
en continuité digestive. La nutrition parentérale a été cyclisée. Lors de la
remise en continuité, une exérése de la valvule iléo-caecale a été effectuée,
en lien avec une durée de réalimentation plus longue que le reste du groupe
pour ce patient (86 jours). La réalimentation au décours de la remise en
continuité s’est effectuée avec du lait de meére, puis relayée par du

Nutramigen en sortie d’hospitalisation.

Ces deux patients avaient une CRP positive le jour de la réalimentation.
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- Patient n°3 : La stomie digestive était a 40cm de I'angle de Treitz chez ce
patient. La reprise alimentaire s’est effectuée avec du lait de don avec des
apports de 16mL/kg/J. Des signes de malabsorption digestive tel qu’un débit
de selles stomiales supérieur a 50mL/kg/J sont apparus dés que les apports
dépassaient 50mL/kg/J. Un palier stable a ces apports a été fait jusqu’a la
remise en continuité. Suite a la remise en continuité, la réalimentation a été
faite avec du lait de don puis par un hydrolysat des protéines de lait de vache

(Pregestimil) pour le retour au domicile.

Les deux patients, qui avaient une stomie digestive a une distance supérieure
a 40cm de I'angle de Treitz, et qui étaient par conséquent a un moindre risque de
développer un syndrome du gréle court, avaient trés bien toléré la réalimentation. Un
enrichissement du lait de mére et I'introduction de lait pour prématuré a pu étre

effectué, sans développement de complication.

Concernant les troubles de 'oralité, il s’agissait de deux nouveau-nés trés grand
prématuré et grand-prématuré lors du diagnostic ’ECUN, qui ont été réalimentés sur

sonde nasogastrique. L’'un d’entre eux avait développé un syndrome du gréle court de

type 1.
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Patients 1 2 3 4 5

Terme de naissance (SA) 27+6 31+5 25+2 32+ 3 30+1
Quantité apport lors ECUN 36 160 20 20 110
(ml/kg/d)
Caractéristiques chirurgicales
Valvule iléo-caecale Oui Oui Oui Oui Non
Lieu stomie, par rapport a I'AT >40cm <40 cm <40cm >40cm <40 cm
Dureée arrét alimentaire (jours) 10 21 29 21 29
Quantité apport a la reprise 24 16 10 15 11
alimentaire (ml/kg/J)
Mode de réalimentation SNG PO SNG PO SNG
Type de lait Lait de mére Laitde don Laitde don Laitde don Lait de don
Durée de réalimentation (jours) 19 76 75 14 86
Nouvel arrét alimentaire Non Non Oui Non Oui
Signes de malabsorption Non Oui Oui Non Oui
digestive
Gréle court Non Oui Oui Non Oui
Troubles de I'oralité Oui Non Non Non Oui

Tableau n°17 : Caractéristiques des patients traités pour une ECUN stade 3b.
AT = Angle de Treitz
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V. DISCUSSION

La prise en charge nutritionnelle est essentielle chez le nouveau-né, notamment le
nouveau-né prématuré, puisqu’elle permet la croissance et la maturation neurologique
et digestive. L’objectif de la prise en charge nutritionnelle des enfants prématurés est
d’obtenir une croissance similaire a celle du foetus du méme &ge gestationnel.
L’entérocolite ulcéro-nécrosante altére de fagon majeure cette prise en charge en
retardant I'atteinte d’apports nutritionnels optimaux pour I'age et, par conséquent, en

altérant la croissance et le développement global du nouveau-né prématuré.

Au décours d'un épisode d’ECUN, les nouveau-nés présentent plusieurs
problemes pour une reprise nutritionnelle adéquate: résection intestinale,
malabsorption digestive liée a linflammation intestinale, besoins nutritionnels
spécifiques.

La nutrition entérale ou orale doit donc étre reprise de maniére précautionneuse au
décours de la phase de repos digestif, pour prévenir les Iésions intestinales apparues
suite a I'inflammation digestive liée a 'TECUN et a I'utilisation prolongée de la nutrition
parentérale. Elle doit, en méme temps, étre débutée le plus t6t possible puisque
I'apport de nutriments dans le systéme digestif permet de maintenir une adaptation
intestinale avec augmentation du nombre de cryptes, prolifération des entérocytes,

augmentation de la longueur des villosités et diminution de I'apoptose cellulaire. (11)

Certains nouveau-nés développent des Iésions intestinales si importantes qu’ils
nécessiteront une nutrition parentérale prolongée. La durée de réalimentation, dans

notre étude, est significativement plus longue en cas de score de Bell éleve.

Comment, quand et avec quel type de lait devons-nous réalimenter les
nouveau-nés au décours d'une ECUN ? Malgré les différents progrés dans la
réanimation néonatale du grand prématuré, ces questions restent encore sans
réponse totalement consensuelle. Cela dépend en partie de la gravité de 'TECUN et de

la nécessité d’une prise en charge chirurgicale ou non.

80



Il N’y a pas de recommandation et uniquement trés peu d’études sur le sujet. Les
méthodes pour la réalimentation varient donc en fonction des habitudes des services

hospitaliers et des praticiens. (12)
Ce travail nous a permis d’évaluer nos pratiques pour la réalimentation au

décours d’'un épisode d’ECUN chez les nouveau-nés pris en charge au CHU de Rouen

sur une période de 12 ans, dans le but d’élaborer un protocole de prise en charge.

V.1 La réalimentation dans 'ECUN, comparaison a la littérature

V.1.1 Parameétres chirurgicaux

L’ECUN peut étre prise en charge de différentes fagons, soit de maniére
meédicale seule, soit de maniere médicale associée a une prise en charge chirurgicale.
Dans notre étude, 43% des nouveau-nés ont bénéficié d’'une prise en charge
chirurgicale. Ces données concordent avec les données de la littérature. (1,11)

En cas de prise en charge chirurgicale, il convient de connaitre I'anatomie
intestinale du nouveau-né avant de débuter la réalimentation puisque la tolérance

alimentaire peut varier selon ces différentes constatations anatomiques.

Quatre paramétres sont a définir :

e Lalongueur intestinale

Dans notre étude, parmi les patients pris en charge chirurgicalement, quinze
patients (63%) ont eu une résection intestinale. L’inflammation intestinale était étendue
chez quinze patients (63%). Les données concernant la longueur intestinale exacte
restante sont peu documentées dans les dossiers car il est difficile de connaitre la
longueur intestinale exacte restante. De plus, du fait de l'inflammation importante,
I'intestin restant n’est pas forcement fonctionnel. En effet, un patient de notre étude
atteint d'une ECUN stade 2b avait une stomie digestive proche de la valvule de Bauhin,
donc a faible risque de syndrome du gréle court, présentait des signes de
malabsorption digestive alors que l'intestin en amont était considéré comme sain. On
pourrait donc conclure qu’'une ECUN de stade de Bell élevé, peu importe I'inflammation
clinique retrouvée ou le lieu de stomie, est a risque de malabsorption et de syndrome

du gréle court.
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Les études définissent une longueur seuil de 40 cm d’intestin, avec ou sans
valvule iléo-caecale, pour pouvoir assurer une autonomie alimentaire. (11)
Etant donné que l'intestin poursuit sa croissance pendant I'enfance, les études
recommandent d’utiliser un pourcentage de la longueur intestinale espérée pour I'age
par rapport a la longueur du segment restant. Spencer et al. a montré qu’une longueur
de lintestin restant ajustée a I'age supérieure a 10% est prédictive d’'une autonomie

alimentaire. (43)

e Les segments fonctionnels

Dans notre étude, le site exact de résection n’était pas renseigné. Or, il a un
impact sur les besoins a long terme d'un support nutritionnel entéral ou parentéral.
(11,44)

En effet, en fonction de la partie intestinale réséquée, 'absorption sera variable.
On peut différencier 3 types de résection intestinale :

- L’anastomose jéjuno-iléale (résection de jéjunum principalement) : il s’agit
du type de prise en charge chirurgicale qui a le plus de chance d’atteindre
une autonomie alimentaire. La capacité d’adaptation intestinale est trés
grande, mais ce type de patient peut avoir une hypersécrétion gastrique
secondaire a la perte de régulation humorale, liée aux hormones sécrétées
par le jéjunum. Cela peut affecter la motilité intestinale. Un traitement par
inhibiteurs de la pompe a proton peut se révéler utile.

- L’anastomose jéjuno-colique (résection de [iléon principalement):
L’absorption hydrique est diminuée dans cette forme ce qui entraine une
perte d’électrolytes qui se manifeste cliniquement par des diarrhées. De
plus, l'iléon est le lieu d’absorption des sels biliaires et de la vitamine B12.
Cette forme de résection peut donc entrainer une malabsorption des
graisses, une stéatorrhée, des calculs rénaux et un déficit en vitamine B12
qu’il faut savoir monitorer. La résection iléale a également un impact
hormonal avec apparition d’'une dysrégulation du peptide YY et du glucagon,
ce qui entraine des troubles de maotilité digestive.

- Jéjunostomie : il s’agit du type a plus haut risque de malabsorption puisque
I'on perd toutes les capacités d’absorption digestive de l'iléon et du colon.
Les pertes hydro-électrolytiques sont majeures, excédent parfois les apports

oraux regus et entrainant une dépendance a la nutrition parentérale.
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Il convient de surveiller les selles des enfants pour monitorer I'efficacité de
I'alimentation orale ou entérale, et éviter 'apparition d’'une déshydratation. Dans notre
étude, seulement 25% des patients ont bénéficié d’'une surveillance du débit de leurs
selles ou du débit stomial. Cette surveillance a été faite le plus souvent lorsque des
signes de mauvaise tolérance alimentaire était déja installés, et non en systématique.
Les patients, traités médicalement, n’avaient aucun débit de selle renseigné.

Comme décrit dans lintroduction, un dosage de la citrulline dans le sang
pendant la phase de réalimentation permet de connaitre la fonctionnalité intestinale et
de prédire une indépendance de la nutrition parentérale si elle est supérieure a 10

micromol/L.

e La présence de la valvule iléo-caecale

Cing patients de notre cohorte n’avaient plus de valvule iléo-caecale a la fin de
la prise en charge. La présence de la valvule iléo-caecale était significativement
associée a une durée de réalimentation plus courte dans notre étude.

Les études sont en accord avec nos résultats, puisque d’aprés la revue « Nutrients
2020 », 'absence de valvule iléo-caecale serait un facteur prédictif négatif d’autonomie

alimentaire. (11,45)

e La présence d'une stomie digestive

Dans notre étude, dix-neuf patients ont eu besoin d’'une stomie digestive, dont
sept a une distance inférieure a 40 cm de I'angle de Treitz. Ces sept patients ont
développé un syndrome du gréle court de type 1 qui s’est manifesté soit par 'apparition
de signes de déshydratation clinique telle qu'une perte de poids, soit par I'apparition
de diarrhées avec une augmentation du débit de selles ou du débit stomial. Ces signes
de malabsorption apparaissaient a partir d'un seuil d’alimentation. Ce seuil
d’alimentation était maintenu jusqu’a la remise en continuité, avec un complément de
nutrition parentérale.

Deux patients, du groupe score de Bell 2b, traités chirurgicalement, avaient une stomie
digestive a plus de 40 cm de l'angle de Treitz et ont manifesté des signes de
malabsorption digestive. Cette malabsorption pourrait étre en lien avec une
inflammation intestinale majeure en amont de la stomie, entrainant des troubles de la

fonction digestive. On pourrait, par conséquent, se demander si les patients a haut
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grade du score de Bell, ne devraient pas tous étre considérés comme se comportant

comme des syndromes du gréle court et tous étre monitorés comme tel.

Les patients porteurs d’'une stomie digestive sont, d’aprés la revue Nutrient
2020 (11), a haut risque de pertes hydro-électrolytiques et donc de déshydratation. I
est important de connaitre le lieu de la mise en place de la stomie pour connaitre les
risques de malabsorption et de déshydratation. Les patients avec iléostomie
s’adaptent mieux a la reprise alimentaire, que les patients avec jéjunostomie. Une

surveillance spécifique est nécessaire, et est détaillée ci-aprés.

V.1.2 Quand réalimenter ?

Suite au diagnostic d’'une ECUN, un repos digestif est nécessaire. La durée de
mise a jeun est non définie clairement dans la littérature puisqu’il faut a la fois
permettre un repos du tractus digestif afin de diminuer I'inflammation digestive mais
egalement apporter des nutriments dans la lumiére intestinale pour permettre son
adaptation et sa maturation. L’alimentation a, de plus, longtemps été rapportée comme
un facteur déclencheur de 'ECUN. C’est pourquoi, les cliniciens peuvent montrer une
réticence a débuter l'alimentation, par peur de récurrence de 'ECUN ou de

développement de sténoses digestives.

Durée de repos digestif

Dans notre étude, la durée moyenne du repos digestif était de 21,2 jours. Ces

durées variaient selon le stade de Bell. Les durées moyennes minimales concernaient
les ECUN de stade de Bell 1, et les durées moyennes maximales les ECUN de stade
de Bell 3 ou prises en charge chirurgicalement.
Les données de notre étude concernant la durée moyenne d’arrét alimentaire pour
chaque stade de Bell de TECUN concorde avec les données de la littérature. En effet,
en cas d’ECUN non chirurgicale 'arrét alimentaire varie entre 7 a 10 jours. (12) En cas
d’ECUN prise en charge chirurgicalement, I'arrét alimentaire varie entre 14 a 21 jours.
(17,46)
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Certains patients de notre cohorte, dont I'arrét alimentaire était trés court (de
'ordre de 2 a 10 jours), ont eu une récidive de 'ECUN, développé des sténoses
digestives ou sont décédés. Aucun lien significatif n’a été retrouvé entre la durée
d’arrét alimentaire et l'apparition de sténose digestive, mais une association
significative a été retrouvée entre la durée d’'arrét alimentaire et le risque de récurrence
de 'ECUN. Ces résultats concordent avec une étude publiée en 1993 qui montraient
gu’une réalimentation dans les dix jours suivant le diagnostic dECUN augmentait le
risque de récurrence. (47)

Cependant, les études récentes sont en contradiction avec ces résultats et
préconisent une réalimentation la plus précoce possible puisque la nutrition entérale
permet le développement intestinal en prévenant I'atrophie villositaire et en stimulant
la motilité intestinale. Un repos digestif moins long serait également associé a une
diminution du risque de sepsis lié aux voies d’abord centrales et a une diminution de
la longueur d’hospitalisation.

Ces études sont décrites dans le tableau n°18.

Journal et Année Comparaison Conclusion
auteurs
Patel. et al. 2020 | Groupe arrét alimentaire <5 | Diminution de I'incidence de
(Journal of — 7 jours vs groupe arrét récurrence et de sténose
Perinatalogy) alimentaire > 5 — 7 jours. digestive dans le groupe
Méta-analyse (48) réalimenté < 5 — 7 jours.
Hock et al. 2018 | Groupe arrét alimentaire < 5 | Pas de différence entre les
(European Journal jours vs groupe arrét groupes pour les récurrences,
of Pediatric alimentaire > 5 jours le développement de sténose
Surgery) digestive ou de sepsis lié au
Méta-analyse (46) cathéter central
Arbra et al. 2018 | Pour ECUN médicale : Pas d’augmentation
(Journal of Groupe arrét alimentaire <7 | significative du risque de
Pediatric Surgery) jours vs groupe arrét sténose, de récurrence ou de
(10) alimentaire > 7 jours mortalité en cas de

réalimentation < 7 jours.
Brotschi B. et al. 2009 | Pour ECUN stade 2 de Bell : | Diminution de l'incidence de

(Journal of Groupe arrét alimentaire <5 | récurrence, de sténose
Perinatal jours et groupe arrét digestive et de sepsis lié au
Medicine) (49) alimentaire > 5 jours. cathéter dans le groupe
réalimenté < 5 jours.
Bohnhorst B.etal. | 2003 | Stade 2 de Bell et plus : Diminution de la durée de
(Journal Pediatric) groupe arrét alimentaire réalimentation, diminution du
(50) moyen 4 jours vs groupe sepsis lié au cathéter,
arrét alimentaire moyen 10 diminution de la durée
jours d’hospitalisation dans le
groupe réalimenté aprés 4
: I liqestif
Tableau n°18 : Comparaison des études sur la durée de repos digestif suite au
diagnostic d’'une ECUN.
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Critéres clinigues, biologigues et radiologiques pour débuter I'alimentation

Avant de débuter la réalimentation, plusieurs criteres doivent étre remplis pour

s’assurer d’une bonne tolérance alimentaire. (12)

e |’examen clinique

L’état hemodynamique de I'enfant doit étre stable, avec un arrét des traitements
par amines. |l doit étre stable sur le plan respiratoire et I'examen clinique abdominal

doit étre rassurant.

e Biologie

Concernant les données biologiques, I'absence de troubles hydro-
électrolytiques est nécessaire afin que la réalimentation se passe le mieux possible.
(12)
Trés peu d’étude donnent de renseignements sur le dosage de la protéine C réactive
(CRP). Habituellement, dans les services hospitaliers, la réalimentation s’effectue si le
taux de CRP est normal (< 5 mg/L).
Dans notre étude, 73% des patients ont été réalimentés avec une CRP négative le jour
de la réalimentation. Aucune association significative entre un taux de CRP augmenté
et 'apparition d’'une récidive de 'ECUN ou de sténose digestive n’a été retrouvée.
Cependant, deux patients de notre étude ont été réalimentés alors que le titre de la
CRP était élevé et ont développé des rectorragies lors de la phase de réalimentation.
La question de la persistance d’une inflammation digestive pourrait donc se poser.
Cette question est importante a relever puisqu'un taux de CRP élevé est, dans la

littérature, décrite comme prédictive de I'apparition d’une sténose digestive. (51)

e Radiographie d’abdomen sans préparation

Dans notre étude, 70% des patients ont bénéficié d'une radiographie
d’abdomen sans préparation le jour précédent la réalimentation ou le jour méme. Ces
ASP ne montraient pas de signe radiologique d’'une ECUN active. Les données de la
littérature conseillent de débuter I'alimentation avec un examen radiologique rassurant.
(12)
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e Echographie abdominale

Seulement 11% des patients de notre cohorte ont eu une échographie
abdominale avant la réalimentation. |l y a, a I'heure actuelle, trés peu de données dans
la littérature qui sont disponibles pour connaitre l'intérét d'un examen échographique

avant de réalimenter ces enfants.

V.1.3 Quantités d’apports pour la reprise alimentaire

Dans notre étude, la quantité moyenne d’apport a la reprise alimentaire était de
20,4 mL/kg/J (médiane = 20 mL/kg/J). On pouvait remarquer que, plus le stade de Bell
était élevé, plus la quantité d’apport a la réalimentation était faible : pour le stade 1 de
Bell, la quantité moyenne d’apport a la reprise était de 27,2 mL/kg/J ; tandis que pour
le stade 3b de Bell, la quantité moyenne d’apport était de 15,2 mL/kg/J. Il en était de
méme en cas de prise en charge chirurgicale de 'TECUN, les apports étaient moins
élevés lors de la reprise alimentaire. Cette différence d’apports a l'introduction de
'alimentation, semblerait étre une réticence des professionnels a débuter
I'alimentation de maniére trop importante alors qu’aucun lien n’a été retrouvé entre la
quantité d’apport a la reprise alimentaire et I'apparition de sténoses digestives ou d’une
récidive d’ECUN.
Il N’y a actuellement aucune recommandation pour la réalimentation post-opératoire
ou non des ECUN. Pourtant, ces patients sont a risque de développer une défaillance
intestinale entrainant I'utilisation d’une nutrition parentérale prolongée et donc une
hospitalisation prolongée.

Les résultats de notre étude concordent avec les recommandations « Aspen
2018 » qui préconisent de débuter l'alimentation entérale avec des apports de
20mL/kg/J, que 'ECUN soit prise en charge médicalement ou chirurgicalement. (12)

Les recommandations ASPEN 2019 concernant la reprise alimentaire en post-

opératoire chez un enfant conseillent de débuter avec des apports de 20mL/kg/J si le
nouveau-neé ne preésente pas de signe d’intolérance digestive. En cas de nouveau-né
dont le poids est inférieur a 1000g et qui n’a jamais été alimenté avant 'TECUN, il
convient de débuter avec 1 a 2 mL toutes les 6 heures pendant 5 jours. Tous les

nouveau-nés de notre cohorte étaient alimentés avant de développer une ECUN. (52)
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De plus, dans notre étude, on pouvait conclure de maniére non significative, que
plus les quantités d’apports a la réalimentation était faibles, plus la durée de
réalimentation était longue. Cela concorde également avec les recommandations
ASPEN 2019, qui montrent que I'autonomie alimentaire est plus rapidement atteinte

en cas d’apports alimentaires initiaux adéquates a 20mL/kg/J. (52)

V.1.4 Vitesse de réalimentation

Paliers de réalimentation

Dans notre étude, la majorité des augmentations d’apports alimentaires a été
réalisée avec des paliers variant entre 5 et 20mL/kg/J.
Les paliers les plus élevés, de 20mL/kg/J, correspondaient aux ECUN prises en charge
meédicalement avec un stade de Bell peu éleveé.
Les paliers les plus faibles de 5mL/kg/J ou de 20mL/kg toutes les 48 a 72 heures
correspondaient aux ECUN de stade de Bell élevé avec prise en charge chirurgicale
et mise en place d’'une stomie digestive et qui développaient des signes de
malabsorption digestive. En cas de stomie digestive, ces apports étaient augmentés
de maniére précautionneuse jusqu’a atteindre un seuil d’absorption, puis ce seuil était
maintenu jusqu’a la remise en continuité. L’augmentation était d’autant plus lente que
la stomie était proche de I'angle de Treitz, donc a risque de syndrome du gréle court
de type 1.

De méme, dans notre étude, en cas de sténose digestive, I'augmentation
nutritionnelle était plus lente pour permettre une tolérance digestive. Il faut se poser la
question de l'intérét de réalimenter un enfant qui présente une sténose digestive. En

effet, du fait de I'occlusion, il est a risque de développer des troubles de 'oralité.

D’aprés les recommandations « Aspen » de 2018 et 2019, (12,52) une nutrition
trophique inférieure a 20mL/kg/j doit étre débutée aprés le repos digestif pour
permettre de développer une tolérance nutritionnelle et de diminuer la durée d’atteinte
des apports alimentaires complets, puis une augmentation par paliers de 10 a
20mL/kg/J doit étre réalisée. (53)

L’augmentation peut étre faite si :
- Etat hémodynamique stable

- Examen clinique abdominal rassurant
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- Ventilation stable
- Absence d’anomalies électrolytiques

- Radiologie d’abdomen sans préparation sans anomalie

Les données d’'une méta-analyse récente publiée dans « Nutrients » en 2021
concordent avec les résultats de notre étude, puisqu’elle montre qu’au décours d’une
prise en charge chirurgicale, les paliers d’alimentation sont plus faibles, de 'ordre de
10 a 20mL/kg/J. (54)

V.1.5 Type de lait
La réalimentation peut étre effectuée avec plusieurs types de lait :

e Le lait de mére

Comme décrit dans lintroduction de cette thése, le lait maternel apporte
beaucoup de facteurs (immunoglobulines de type A, nucléotides, facteurs de
croissance, lactoferrine) améliorant la tolérance et la maturation digestive, et par
conséquent, diminue le risque de développer une ECUN. Le lait de mére est décrit
comme un facteur protecteur de 'TECUN. (2)

De fagon plus globale, le lait maternel est a privilégier chez le nouveau-né
prématuré par ses intéréts immunologiques et ses apports en matiéres grasses qui
améliorent le devenir neuro-développemental et métabolique, notamment grace a
I'apport d’acide docosahexaénoique (DHA) et d’acide arachidonique (ARA). Il y a un
effet-dose. (55,56)

Malheureusement, il existe des facteurs limitants I'utilisation du lait de mére
pour le nouveau-né grand prématuré. D’une part, sa faible teneur énergétique pour
assurer la croissance optimale attendue ce qui entraine d’ajouter un fortifiant, d’autre
part, les contraintes liées aux difficultés d’accompagner au mieux les mamans dans
cet allaitement maternel telles que le manque de chambre mére-enfant, 'absence de

peau a peau précoce et I'encouragement pour tirer son lait dés la naissance.
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Lait de mére mature
Valeur énergétique (kcal) 65-70
PROTEINES (g) 1
Caséine (%) 30
Alpha-lactalbumine (g) 0,32
Béta-lactoglobuline (g) 0
Immunoglobulines (g) 0,15
LIPIDES (g) 3,5
Triglycérides (%) 98
Acide linoleique (mg) 350
Acide alpha linolénique (mg) 37
DHA (%) 02-12
GLUCIDES (g) 8
Lactose () 6,7
Dextrine-maltose (g) 0
Oligosaccharides (g) 1,3
SELS MINERAUX
Sodium (mg) 16
Potassium (mg) 40
Calcium (mg) 25
Phosphore (mg) 13
Fer (mqg) 0,05
Tableau n°19

Composition du lait de mere, pour 100mL. (57)

e Le laitissu de don (« lait poolé »)

En cas d’indisponibilité du lait de mére, il est recommandé d’utiliser le lait de don
chez le nouveau-né prématuré. (58)
La composition de ce lait est difficilement évaluable du fait d’'une trés grande variété
de donneur : age gestationnel différent, stade de lactation différent, régime maternel,
méthode de recueil du lait. Aprés le recuelil, le lait est pasteurisé ce qui entraine la

perte de certains facteurs bioactifs.

Lait de don
Valeur énergétique (kcal) 59,3
PROTEINES (g) 1
LIPIDES (q) 28
LACTOSE (q) 7.3

Tableau n°20
Composition du lait de don (« lait poolé »)
Composition pour 100mL de lait
Valeurs établis a partir de médianes.

90



e Les préparations pour prématuré

Ce type de lait est utilisé dans le service de néonatalogie dés que le nouveau-
né prématuré atteint un poids supérieur a 1250g et un age corrigé de 32 semaines.
Ces laits sont enrichis en calories, vitamines et minéraux et adaptés a la croissance

des nouveau-nés prématures.

Fournisseur GUIGOZ GUIGOZ GALLIA
Nom du produit Pré Guigoz Expert Pré Guigoz Expert Pré Gallia
Etape 1 liquide Etape 2 liquide
Indication élective Bébés < 1800g et Bébés > 1800g et
> 32 SA > 32 SA.
Valeur énergétique 81 73 80
(keal)
PROTEINES (g) 29 2 2,6
Caséine (%) 0 0 38
Protéines solubles (%) 100 100 62
LIPIDES (q) 4 3.8 3.9
TCM (g-%) 1,6 —40 0,24 -6
Acide linoleique (mg) 562 568 503
Acide alpha 77 77 72
linolénique (mg)
ARA (mg) 15 14 17,7
DHA (mg) 15 14 13,6
GLUCIDES (g) 8,1 7,7 8.4
Lactose (%) 46 69 56
Maltodextrines (%) 58 31 33
SELS MINERAUX
Sodium (mg) 51 34 70
Potassium (mg) 119 93 82
Calcium (mg) 116 77,5 94
Phosphore (mg) 77 455 62
Fer (mg) 1,8 0,77 1,6
Caractéristiques FORMULE FORMULE FORMULE
81 kCal / 100mL 73 kCal/mL 80 kCal/mL
2,99 protéines / 2g protéines/100mL | 2,6g protéines/100mL
100mL Protéines solubles Protéines solubles
Protéines solubles 100% 60% + caséines 40%
100%
Tableau n°21

Composition des Laits pour nourrissons prématurés et/ou de faible poids de
naissance, disponibles a la biberonnerie du CHU de Rouen
Composition pour 100mL de lait, formule liquide

e Lelait 1°" dge

Il s’agit d’un lait dérivé du lait de vache et utilisé chez les nourrissons de 0 a 6
mois et en néonatalogie dés que le nourrisson a atteint le terme théorique de 37 SA et

un poids supérieur a 2500g voire 3000g en cas de retard de croissance intra-utérin.
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Fournisseur GALLIA
Nom du produit Gallia Calisma 1

Valeur énergétique (kcal) 66
PROTEINES (g) 1,3
Caséine (%) 40

Protéines solubles (%) 60
LIPIDES (g) 34
Acide linoleique (mg) 427

Acide alpha linolénique (mg) 81
ARA (mg) 11

DHA (mg) 10

GLUCIDES (g) 7.4
Lactose (%) 96

Maltodextrines (%) 0

SELS MINERAUX

Sodium (mg) 17

Potassium (mq) 71

Calcium (mg) 49

Phosphore (mg) 29

Fer (mg) 0.5

Tableau n°22
Composition du lait 1°" &ge pour nourrisson, disponible a la biberonnerie du CHU de
Rouen

Composition pour 100mL de lait reconstitué

e Les hydrolysats de protéines de lait de vache et les mélanges d’acides

aminés

Ces laits ne contiennent pas de lactose et sont enrichies en triglycérides a
chaines moyennes (pour les hydrolysats) et en triglycérides a chaines longues (pour
les mélanges d’acides aminés).
lIs sont habituellement utilisés en cas d’allergie aux protéines de lait de vache ou en
cas de pathologies gastro-intestinales sévéres. Cependant, ces laits ne remplissent

pas les critéres nutritionnels du nouveau-né prémature. (54)
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Foumnisseur MEAD JOHNSON NUTRICIA
Nom du produit Pregestimil Neocate
Indication élective De0Da1an
Valeur énergétique (kcal) 68 67
PROTEINES (g) 1,89 1,8
Hydrolysat poussé de caséine | Mélange d’acides aminés
LIPIDES (g) 3,8 3,4
TCM (g-%) 2,1-553 0,65-19

Acide linoleique (mg) 760 579
Acide alpha linolénique (mg) 95 57,8
ARA (mg) 23 11,3
DHA (mg) 11,5 11,3

GLUCIDES (g) 7 7,2

SELS MINERAUX

Sodium (mg) 29 26,6
Potassium (mg) 74 72,5
Calcium (mg) 78 65,6

Phosphore (mg) 51 471

Fer (mq) 1,22 1
Tableau n°23

Composition des laits pour nourrissons, en cas d’allergie aux protéines de lait de
vache, disponibles a la biberonnerie du CHU de Rouen
Composition pour 100mL de lait reconstitué

Dans notre étude, la majorité de la cohorte (72%) a été réalimentée par du lait
de meére ou du lait de don, suivi par les hydrolysats aux protéines de lait de vache pour
8% de la population étudiée. Ces données concordent avec les données de la
littérature qui préconisent de privilégier le lait maternel pour réalimenter au décours
d’'une ECUN qu’elle soit prise en charge médicalement ou chirurgicalement. (12,54)

En cas d’inaccessibilité du lait de mére, le lait de don doit étre utilisé en
deuxieéme intention. (54)

En troisiéme intention, les hydrolysats de protéines de lait de vache sont
recommandeés, notamment puisqu’ils sont riches en triglycérides a chaines longues
(TCL) ou moyennes (TCM) et pauvres en lactose, ce qui facilite 'absorption intestinale.
En effet, les TCM diffusent a travers la muqueuse intestinale jusqu’au systéme portal
sans besoin d’énergie ou d’émulsion avec les acides biliaires et ne requierent pas de
lipase pour la digestion. (59,60)

De plus, ils sont particulierement justifiés devant 'augmentation du risque d’allergie
aux protéines de lait de vache (APLV) qui peut se développer au décours d’'une
chirurgie réalisée a un trés jeune age et d’'une réaction inflammatoire importante.
(54,60) Nous pouvions remarquer dans notre étude, qu’au décours de la remise en
continuité d’'une stomie digestive ou suite a une prise en charge chirurgicale d’'une

sténose digestive, la réalimentation s’effectue dans la majorité des cas avec un
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hydrolysat aux protéines de lait de vache, ce qui est concordait avec les données de
la littérature.

L’utilisation de ces hydrolysats semble justifiée également devant la possible
implication de 'APLV dans la pathogénése de 'lECUN. Les études montrent qu'il faut
considérer une APLV en cas de récurrence de 'lECUN ou en cas d’ECUN sans facteur
de risque retrouve. (54,60)

Le diagnostic d’'une allergie alimentaire repose en partie sur le dosage des IgE

spécifiques mais dans les formes digestives il s’agit d'une APLV non IgE-médiée.
(12,61)
Cela correspond aux données retrouvées dans notre étude puisque, seulement 16%
des patients ont eu ce dosage et un seul patient, du groupe stade de Bell 3a, avait ce
dosage positif. Certains patients de notre cohorte ont présenté des épisodes de
rectorragies, signe clinique pouvant se retrouver dans une APLV non IgE-médiée,
sous lait maternel ou lait de don, qui se sont amendées aprés l'introduction d’un
hydrolysat des protéines de lait de vache.

Les hydrolysats sont, en général, utilisés pour une durée de 1 a 3 mois. (60)

Concernant les préparations pour prématurés, 11% de notre cohorte a été
réalimentée avec ce type de lait. Il s’agissait des ECUN prises en charge médicalement
avec un stade de gravité faible (stade 1 et 2a). Un patient a eu une récidive de 'TECUN
stade 2a apreés la réalimentation avec du lait pour prématuré. Peu de données dans la
littérature sur l'utilisation de ce type de lait au décours d’'une ECUN sont accessibles.
Perks and Abad-Jorge ont publié une étude en 2008 qui recommande [I'utilisation de
ce type de lait chez les nouveau-nés prématurés dans un contexte d’ECUN prise en

charge médicalement. (12,59)

Concernant l'utilisation du lait premier age, seulement deux patients ont été
réalimentés avec ce type de lait. Comme pour le lait pour prématuré, il était utilisé en
cas d’ECUN prise en charge médicalement et de stade de Bell 2a. L’étude de Perks
and Abad-Jorge de 2008 recommande également d’utiliser le lait premier &ge chez le

nouveau-né a terme pris en charge médicalement pour une ECUN peu séveére. (12,59)
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Les préparations pour prématuré et le lait premier age étaient utilisés, dans
notre étude, en relais de I'allaitement maternel a distance de 'TECUN lorsque les ages

corrigés et le poids le permettaient.

L’enrichissement des laits a été réalisé pour 48% de notre cohorte et a concerné
tous les stades de gravité de la pathologie. Deux patients ont récidivé leur ECUN dans
les jours suivants I'enrichissement, un patient est décédé et un patient a développé
des rectorragies. Trés peu d’études portant sur l'utilisation d’'un enrichissement au
décours d’'un épisode d’ECUN ont été publiées alors que l'enrichissement est
nécessaire en cas d’allaitement par du lait maternel ou du lait de don. En effet, ces
laits ne couvrent pas les besoins nutritionnels de I'enfant prématuré et ne permettent
pas une croissance suffisante. L'enrichissement est réalisé, notamment dans notre
étude, par des fortifiants standardisés tels que le « Fortipré » qui contient des
protéines, des minéraux, des électrolytes et des vitamines. Les quantités standards
sont de 3 a 4g pour 100mL de lait. L'utilisation d’enrichissement par lipides
« Liquigen » a également été pris en compte dans notre étude. Ces fortifiants
augmentent 'osmolalité du lait, et on pourrait se poser la question de leur implication
en cas de récidive dECUN. Cependant, la majorité des patients enrichis dans notre
cohorte n'a pas récidivé, aucune association significative n’a été retrouvée, et ces

fortifiants sont fortement utiles pour atteindre les objectifs de croissance attendue.

V.1.6 Apports nutritionnels nécessaires

Les besoins nutritionnels du prématuré et du nouveau-né a terme doivent
permettre une croissance optimale, similaire a la croissance foetale lorsque le
nouveau-né est né prématurément.

Le prématuré se distingue du nouveau-né a terme par ses faibles réserves
énergétiques, car celles-ci se constituent au troisieme trimestre de grossesse. Les
nouveau-nés prématurés sont donc plus vulnérables a toute carence d’apport
nutritionnel. Développer une ECUN est donc un événement aigu inflammatoire a haut
risque de dénutrition, d’altération de la croissance et du développement neurologique

chez ces patients.
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Afin d’assurer une croissance optimale et d’éviter les séquelles dues a la
malnutrition, il est important de connaitre les besoins nutritionnels de ces enfants. Le
but est d’utiliser la voie digestive (orale ou entérale) en priorité, et d’assurer un

complément par voie parentérale afin d’atteindre les besoins optimaux. (62,63,64,65)

APPORTS Nouveau-né a terme Nouveau-né prématuré
Hydriques (ml/kg/J) 150 - 160 150 - 180
Energétiques (kcal/kg/J) 120 120 - 130
Protéines (g/kg/J) 15-2 3-4
Glucides (g/kg/J) 12 -24 7.7-22
Lipides (g/kg/J) 3,6 4-9
Calcium 400 mg/J 120 — 130 mg/kg/J
Fer 6 — 10 mg/J 2 mg/kg/J
Phosphore 100 mg/J 60 — 140 mg/kg/J
Magnésium 40 mg/J 7.9 — 15 mg/kg/J
Sodium {(mmol/kg/J) 3
Potassium (mmol/kg/J) 2-3
Vitamine K 2 mg par semaine
Vitamine A 210 — 450 microg/kg/J
Vitamine E 3mg/J | 6 — 12 mg/kg/J

Tableau n°24 : Apports nutritionnels conseillés

V.1.7 Mode de réalimentation

La réalimentation peut s’effectuer selon deux modes : la voie orale (prise des

biberons ou tétées) et la voie entérale via une sonde naso-gastrique.

Dans notre étude, 37 nouveau-nés (66%) ont été réalimentés par sonde naso-
gastrique. Ces données concordent avec un recrutement, dans notre cohorte, d’une
majorité de nouveau-nés (64%) nés avant 32 SA. En effet, 'autonomie alimentaire
d’'un nouveau-né né prématurément, acquise grace a une organisation succion-
déglutition mature, est possible entre 32 et 34 semaines d’age corrigé. L’alimentation
sur sonde naso-gastrique avant cet age est donc nécessaire. (66)

La réalimentation orale a été utilisée dés que I'age corrigé du nouveau-né le permettait,

sans tenir compte du stade de gravité de 'lECUN.
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La nutrition par voie entérale

Devant la prédominance de cette pathologie chez le nouveau-né prématuré, la
voie entérale sur sonde naso-gastrique est majoritairement utilisée jusqu’a I'atteinte
de I'autonomie alimentaire, comme décrit précédemment.

De maniére générale, I'utilisation de sonde naso-gastrique en silicone avec une taille
adaptée prédomine. La vérification du positionnement de la sonde naso-gastrique est
faite par la présence de bruits gastriques a 'auscultation ou sur une radiographie de

thorax en cas de doute clinique.

Le but de l'alimentation entérale est le sevrage de la nutrition parentérale et de
permettre une croissance satisfaisante ainsi qu’'une maturation du tube digestif. (67)
La nutrition parentérale a, en effet, de lourd effets secondaires. L’absence d’aliments
dans le tractus gastro-intestinal entraine une atrophie de la muqueuse et des villosités
ainsi qu’une diminution de la production des enzymes nécessaires a la digestion. (68)
Le diagnostic ECUN serait, selon les études, la pathologie digestive chirurgicale
pédiatrique ayant la durée de nutrition parentérale la plus courte et avec le plus de

chance de sevrage. (67)

La nutrition entérale sur sonde naso-gastrique peut s’effectuer de différentes
manieres : en continue sur 24 heures ou en bolus, sur 30 minutes, 1 heure voire 2
heures selon la tolérance digestive. (1)

Dans notre étude, 'ensemble de la cohorte a été réalimentée de maniéere
discontinue en bolus ou sur 30 minutes, que 'TECUN soit prise en charge médicalement
ou chirurgicalement, ou de faible ou de forte gravité.

Un patient atteint d'une ECUN de stade de Bell 2a traité médicalement a bénéficié
d’'une nutrition continue devant des signes de mauvaise tolérance de la nutrition
discontinue.

D’apres les données de la littérature (1,22,54), il n’y a pas de méthode de nutrition
entérale préférable. La nutrition entérale continue sur 24 heures, lors de la reprise
alimentaire, serait mieux tolérée et réamorcerait les capacités d’absorption intestinale
en cas de prise en charge chirurgicale de 'TECUN. Cependant, la nutrition entérale

continue est moins physiologique que la nutrition discontinue. En effet, la nutrition
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entérale discontinue améliore la motilité et lI'adaptation intestinale et diminue
I'hyperinsulinisme grace aux périodes de jeun.

En pratique, il conviendrait d’utiliser la nutrition entérale discontinue en cas
d’ECUN prise en charge médicalement et d’utiliser la nutrition entérale continue sur 24
heures au décours d’'une prise en charge chirurgicale puis de cycliser de maniére

progressive lorsque les apports nutritionnels optimaux sont atteints.

La nutrition par voie orale

La voie orale, par la prise des biberons ou les tétées, peut étre utilisée dés que
I'age corrigé de 32 a 34 semaines est atteint.

Dans notre étude, 36% des patients ont pu étre réalimentés directement par voie orale,
en lien avec un terme adéquat au moment de la réalimentation.

Les données de la littérature (54) affirment que la voie orale doit étre utilisée dés que
cela est possible, afin de stimuler le réflexe de déglutition et d’éviter I'apparition de
troubles de l'oralité alimentaire (difficultés de I'alimentation par voie orale).

En effet, les nouveau-nés prématurés sont une population a risque de
développer des troubles de I'oralité dont I'origine est multifactorielle : un besoin de
support nutritionnel entéral au début de la prise en charge, une sphére oro-faciale
stimulée négativement (sonde naso-gastrique, aspirations, nausées, vomissements)
et une privation d’expériences orales et sensorielles. La prévalence dans cette
population varie entre 30 et 45%. (69,70) L’'ECUN, surtout lorsqu’elle est prise en
charge chirurgicalement, majore ce risque a cause des repos digestifs longs, de
I'insuffisance intestinale, des périodes de dysmotricité intestinale qui donne un état
nauséeux chronique, ainsi que la durée plus longue d’hospitalisation.

Dans notre étude, il est démontré que plus la durée de réalimentation pour
atteindre des apports optimaux au décours de 'ECUN est longue, plus le risque de
développer des troubles de l'oralité est élevé. Il convient, par conséquent, d’évaluer
de maniere précise et de prévenir ces troubles en stimulant de maniére trés précoce
la cavité buccale (stimulation oro-faciale) et en utilisant le plus précocement possible
la voie orale sans forgage. Le dépistage des troubles de I'oralité passe par la mise en
évidence de certains signes tels que la présence d’un réflexe nauséeux important, un

temps de repas allongé, des vomissements, une hypersensibilité buccale.
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En cas d’apparition de troubles de l'oralité, une prise en charge multidisciplinaire
précoce avec les psychologues, les orthophonistes et les néonatalogistes est

nécessaire. (71)

V.1.8 Nutrition parentérale

La nutrition parentérale (NP) consiste a administrer par voie veineuse les
différents nutriments nécessaires a la croissance optimale de I'enfant. Elle est
réservée aux enfants dont le tractus gastro-intestinal n’est pas fonctionnel de maniére
transitoire ou définitive. Elle est utilisée, le plus souvent, en complément de la nutrition
entérale lorsque celle-ci est insuffisante et s’arréte lorsque les apports oraux sont
optimaux.

En cas d'ECUN, elle débute dés le diagnostic et le début du repos digestif.

Tous les nouveau-nés de notre cohorte ont bénéficié d’'une nutrition parentérale.
La durée moyenne était de 77,5 jours. Cette durée variait selon la gravité de 'TECUN
et selon I'apparition de complications digestives ou non qui empéchaient une reprise
alimentation orale ou entérale adéquate. La durée moyenne la plus élevée
correspondait aux ECUN de stade 3a avec une durée moyenne de NP de 176,4 jours.
Les stades 1 et 2a de Bell avaient les durées de NP les plus courtes, en lien avec une

souffrance digestive moindre et moins de complications liées a 'TECUN.

Un seul patient de notre cohorte a développé un syndrome du gréle ultra-court
nécessitant une nutrition parentérale au domicile. Ce type de nutrition doit étre prise
en charge dans les centres de référence, au CHRU de Lille ou au CH de Necker pour

les patients pris en charge au CHU de Rouen.

La nutrition parentérale doit suivre un référentiel de prescription en lien avec les
recommandations de 'TEPSGHAN. (72,73)

e Types de produit de nutrition parentérale

Il existe deux types de mélanges nutritifs, a savoir d’'une part les mélanges « a
la carte » qui sont préparés magistralement par la pharmacie hospitaliére et qui

couvrent les besoins adaptés a I'age, au poids et a la pathologie, et d’autre part les
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mélanges industriels pédiatriques avec AMM qui sont réservés aux patients ayant des

besoins standards sans insuffisance intestinale.

Dans le cas de 'ECUN, les nouveau-nés sont généralement des prématurés
avec des besoins spécifiques. La nutrition parentérale «a la carte » est par
conséquent plus adaptée.

En cas d'utilisation de mélanges industriels, il est parfois nécessaire de rajouter

certaines vitamines et certains oligo-éléments car ces préparations ne couvrent pas

les besoins nécessaires.

e 1®

e2®

Laboratoire Fresenius Kabi Fresenius Kabi Fresenius Kabi Fresenius Kabi Baxter Baxter
pour 100 mi 3 con;sjertritr:ents 3 corcr)lgjenrigents
Acides aminés (g) 1,5 1,7 2 2,3 3.1 2,6
Glucides (g) 10 10 15 15 13,3 15,5
Lipides (g) 0 0 0 0 25 3,1
Calories non protidiques (kcal) 40 40 60 60 78 93
Sodium (mmol) 0,45 2 2 2 2,2 2.4
Potassium (mmol) 0 1,7 2 2 21 2,3
Magnésium (mmol) 0,21 0,16 0,2 0,2 0,16 0,31
Calcium (mmol) 0,94 0,76 0,9 0,9 1,3 0,62
Phosphore (mmol) 0 0,91 1.1 1.1 1.3 0,87
Chlore (mmol) 05 2,6 2 2 3,1 28

pH 48a55 48a5,5 46a59 48a5.2 55 55
Osmolarité (mosm/l) 715 790 1250 1048 - 1288 1150 1230
Vitamines

Oligo-éléments + +

Type de solution Binaire Binaire Binaire Binaire Ternaire Ternaire
Voie d'abord possible Cen;t)r:rlih%r:::}:ale' Cen;r:rl;'hzr:(?ﬂ:aley Centrale Centrale péripr:?;ir;tlrjzlz} dilue péripr?é?ir:qtzles’i dilué

Tableau n°25 : Types de nutrition parentérale, HAS 2018

e Voies d’abord utilisées (74,75)

La voie d’abord centrale intraveineuse est nécessaire pour la nutrition parentérale

puisque celle-ci est prolongée et que les solutions hyperosmolaires sont parfois si
importantes que les voies veineuses peériphériques ne sont pas envisageables. Les
cathéters utilisés en néonatalogie sont :
- Le cathéter veineux ombilical (CVO) : utilisé jusqu’a 5 ou 7 jours de vie
devant le risque infectieux.
- Le cathéter épicutanéo-cave : utilisé en relai du CVO et placé dans une

veine périphérique grace a son tres petit calibre jusqu’a la veine cave
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supérieure. Il est utilisé chez les prématurés pour une durée de 4 semaines
a 6 mois.
- Le cathéter tunnélisé (cathéter Broviac) : utilisé chez les nouveau-nés en
cas de nutrition parentérale prolongée et implanté chirurgicalement. Il est a
moindre risque infectieux et peut étre utilisé pour une durée de plusieurs
mMois a années.
- Le cathéter jugulaire et fémoral (cathéters non tunnélisés) : trés peu utilisés
chez les nouveau-nés devant le risque infectieux important.
Dans notre étude, la voie d’abord majoritairement utilisée était le cathéter épicutanéo-
cave chez 35 patients (63%) puis le cathéter Broviac chez 18 patients (32%). Ces
données concordent avec un recrutement d’'une majorité de nouveau-nés prématures

dans notre étude.

e Complications de la nutrition parentérale

La nutrition parentérale a des effets indésirables non négligeables dont il faut
tenir compte. Allin et al. a démontré qu’une nutrition parentérale supérieure a 28 jours

est associée a une augmentation de la mortalité a 1 an. (11,76)

Les complications sont :

e Infection sur cathéter : le risque augmente en cas d’utilisation d’'un cathéter
non tunnélisé. (22,75)

e Thrombose du cathéter. (22)

e Complications mécaniques : extravasation de la nutrition parentérale,
mobilisation du cathéter, occlusion du cathéter, hydrothorax, tamponnade.
(74)

e Complications métaboliques : troubles métaboliques osseux et IFALD

(Intestinal failure-associated liver disease)

L'IFALD est une complication liee a I'exposition chronique aux substances
hépatotoxiques de la NP (lipides, méthionines, dextrose), a linflammation sous-
jacente et a l'effet prolongé de la NP qui diminue la fonction intestinale et par

conséquent la fonction immunitaire.
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Son incidence varie entre 25 et 60%. Les enfants ayant une NP d’'une durée supérieure
a 60 jours, auront 75% de chance de développer une IFALD. (52) Elle se manifeste
par une cholestase hépatique avec une bilirubinémie supérieure a 2 mg/dL et peut
aller jusqu’a I'insuffisance hépatique voire la transplantation. (77)

Elle peut persister des années apres sevrage de la NP. (22)

En prévention de I'lFALD, il faut diminuer les apports parentéraux de glucose, diminuer
les apports en lipides et utiliser des lipides de type SMOF qui contiennent 30% de soja,
30% d’huile de coco, 25% d’huile d’olive et 15% d’huile de poisson. Les SMOF lipides
contiennent moins de phytostéroles et plus de vitamines E et ont un ratio
omega3/omégab meilleur, ce qui lui conféere un moindre rble inflammatoire que les
autres préparations de lipides. (11) Il convient également de cycliser la NP,

principalement les lipides. (1)

V.1.9 Surveillance de la réalimentation

V.1.9.1 Surveillance clinique

Les signes de tolérance alimentaire clinique sont importants a surveiller, de
manieére quotidienne. Il s’agit du ballonnement abdominal, de [l'apparition de
rectorragies qui peut témoigner d’une récidive de 'ECUN, des régurgitations et des
vomissements. (1,77,78)

Dans notre étude, ces signes cliniques étaient significativement associés a la survenue
de complications telles qu’'une sténose digestive, une récidive ou un syndrome du
gréle court. La tolérance clinique s’est avérée bonne pour 52% de notre cohorte. En
cas d’apparition de signes de mauvaise tolérance, un arrét de 'augmentation des
apports ou un retour vers le palier inférieur semble approprié. En cas de nutrition
entérale, une mauvaise tolérance des bolus réalisés sur sonde naso-gastrique peut

amener a la mise en place d’une nutrition entérale continue.

Le jour de reprise du transit est également important a noter puisqu’au décours
d’'une prise en charge chirurgicale ou d’'un épisode inflammatoire, un iléus intestinal
peut apparaitre. La reprise d’'un transit normal et dans un délai normal (avant
réalimentation et jusqu’a 72h aprés le début de réalimentation), permet d’augmenter
les chances d’obtenir une bonne tolérance de la réalimentation. En effet, dans notre

étude, un patient atteint d'une ECUN stade de Bell 1 et un patient atteint d'une ECUN
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stade de Bell 3a avaient une reprise de transit tardive (respectivement 11 jours et 30
jours apres le diagnostic) et la réalimentation a été marquée par I'apparition de
vomissements et d'un ballonnement abdominal conduisant a un nouvel arrét

alimentaire.

La prise pondérale est un critere majeur a surveiller. Elle a été calculée pour
'ensemble des patients de notre cohorte. Elle peut témoigner d’'une carence d’apport
ou d’une malabsorption digestive si elle n’est pas optimale. Chez le nouveau-né,
notamment prématuré, la prise pondérale doit étre de 20 a 30g par jour. Il ne faut pas
hésiter a enrichir le lait (par des lipides de type TCM ou par des glucides) en cas de
non-efficacité de la nutrition. Dans notre étude, seulement 30 % des patients avait une
prise pondérale supérieure a 20g par jour. Les patients avec une prise pondérale
inférieure a 20g par jour étaient ceux avec une ECUN a score de Bell 3a ou 3b, ce qui
peut témoigner de la situation de catabolisme important liée a l'inflammation de cette
pathologie, mais également, d’'une nutrition sous-optimale.

En cas de stomie digestive, la prise pondérale est un signe permettant d’estimer
I'absorption digestive. La perte de poids peut étre le reflet d’'une perte stomiale trop

importante, et par conséquent, d’'un manque d’absorption des nutriments. (1)
Une surveillance de la diurése est également nécessaire puisqu’elle témoigne

de I'état d’hydratation du patient, et par conséquent d’'une alimentation adéquate. Elle

doit étre supérieure a 1 ou 2 mL/kg/J. (11)

V.1.9.2 Débit des selles

A l'introduction d’'une nutrition entérale ou orale, il faut quantifier les selles. Cela
donne une représentation de la capacité d’absorption intestinale. L'apparition de
diarrhées ou d’'un débit stomial trop important témoignent d’'une malabsorption
digestive, aprés élimination des autres causes de diarrhées (infectieuses notamment).
(79,80) Dans notre étude, seulement 25% de notre cohorte avait une surveillance
quantifiée des selles ou du débit stomial.

Deux patients atteints d'une ECUN stade 2b prise en charge chirurgicalement,

avaient une inflammation intestinale peu étendue et une stomie digestive proche de la
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valvule de Bauhin, donc a moindre risque de malabsorption digestive. Ces deux
patients ont cependant eu des débits stomiaux trop importants. On peut, par
consequent, se demander si TECUN n’entrainerait pas un défaut d’absorption, a type
de gréle court, pour I'ensemble des patients, sans tenir compte du stade de la
pathologie ou de leur prise en charge. La surveillance du débit de selle est, par
conséquent, indispensable pour I'ensemble des patients afin d’avoir une bonne

croissance et une stabilité électrolytique.

En cas de stomie digestive, le débit stomial doit étre surveillé. En effet, le risque
de malabsorption varie en fonction du lieu de réalisation de la stomie. Plus la stomie
est réalisée proche de I'angle de Treitz, moins l'intestin gréle absorbera de nutriments
et de fluides, et par conséquent entrainera une perte stomiale trop importante. Si celui-
ci est trop élevé, il entraine un risque de déshydratation, d’anomalies électrolytiques et
une perte de poids. Dans notre étude, en cas de débit stomial important et supérieur
aux seuils détaillés dans le tableau n°26 'augmentation de I'alimentation était arrétée
et diminuée par paliers jusqu’a trouver un seuil d’alimentation auquel le débit stomial
était adéquat. Ce seuil d’alimentation était poursuivi jusqu’a la remise en continuité

pour permettre un effet trophique de I'alimentation. (1,22,77)

LIQUIDE Volume Electrolytes mEq/L
moyen/24h
A jeun Alimenté Na K Cl HCO3
Sécrétion 20-30 25-60 30-50 20-40 70-120
gastrique mL/kg mL/kg

Duodénostomie 60-80 150-300 100-140 5-20 80-120 30
mL/kg mL/kg
Jéjunostomie  30-50 60-80 120-130 5-10 80-100 30-50
mL/kg mL/kg

lléostomie 5-10 20-30 100 - 130 5-10 50-80 50-70
mL/kg mL/kg
Colostomie <5 5-20 10-50 40 - 80 10-40 30
mL/kg mL/kg
Diarrhée 40 - 100 10-40 10-30 30-45
Selles normales 0 3-5 10-35 50-100 10-40 30
mL/kg

Tableau n°26 : Valeurs des pertes digestives — CHRU Lille
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V.1.9.3 Bandelette urinaire dans les selles

La recherche de glucose a la bandelette urinaire réalisée dans les selles est
importante pour rechercher une malabsorption digestive.
Dans notre étude, elle n'a pas été réalisée chez 82% des patients. Elle était
majoritairement réalisée pour les stades de gravité de Bell supérieur au stade 2b et
pour les ECUN prises en charge chirurgicalement. Aucune surveillance des selles n'a

été réalisée pour les stades 1 et 2a du score de Bell.

Cette surveillance permet d’adapter l'alimentation. En effet, I'apparition de
glucose a la bandelette urinaire doit faire arréter l'augmentation des apports
alimentaires oraux ou entéraux et diminuer d’un palier de minimum 20mL/kg/J, jusqu’a

trouver un stade d’alimentation avec une bandelette urinaire négative pour le glucose.

V.1.9.4 Surveillance urinaire

Le monitorage de la réalimentation passe aussi par une surveillance des urines :

e La diurése est a surveiller de maniére quotidienne, comme décrit
précédemment. (11)

e La réalisation d’'un ionogramme urinaire, de maniére hebdomadaire, est
également pertinente notamment pour surveiller la natriurése. (11) Cette
surveillance est nécessaire a la fois pour les pertes stomiales, mais
également a la surveillance de la nutrition parentérale associée. En effet,
la natriurése doit étre supérieure a 30mEqg/kg dans les urines pour
permettre une croissance pondérale adéquate. En cas de natriurése
effondrée, il convient de supplémenter en sel par voie orale ou

intraveineuse.

V.1.9.5 Surveillance biologique

Plusieurs parametres biologiques sont a surveiller, soit dans le cadre de la
surveillance de la nutrition parentérale, soit dans le cadre d'une suspicion de
déshydratation notamment en cas de stomie digestive avec pertes stomiales

importantes ou en cas de risque de carences liees a la résection digestive réalisée

105



pour la prise en charge de TECUN. (54) Le prématuré est particulierement a risque de

carences puisque l'accrétion des micronutriments s’effectue pendant le troisieme

semestre de grossesse. (12)

Cette surveillance comprend (54,81,82):

Bilan hépatique hebdomadaire : recherche de signes en faveur d’une
cholestase et hyperbilirubinémie liés a la nutrition parentérale.

Fonction rénale bi-hebdomadaire

lonogramme sanguin, calcémie et phosphorémie quotidiennes : recherche
de dysnatrémie en cas de nutrition parentérale ou de stomie digestive,
surveillance des ions pour adaptation de la nutrition parentérale.

Dosage hebdomadaire du magnésium et du zinc: recherche d'une
hypomagnésémie ou d’'une carence en zinc liées a une stomie digestive ou
a une résection intestinale.

Dosage des vitamines B12, A, D, E, Ket de la ferritine de maniére bi-
mensuelle : risque de déficit en fonction du lieu de stomie digestive ou de

résection intestinale.

Vitamines Lieu d’absorption intestinale
micronutriments
Fer Duodénum et jéjunum proximal
Acides biliaires lléon distal
Vitamine B12 lléon distal
Magnésium lléon et colon

Tableau n°27 : Lieu d’absorption des nutriments. (22)

V.1.9.6 Surveillance radiologique

Dans notre étude, la réalisation d’une radiographie d’abdomen sans préparation

ou d’une échographie abdominale n’était pas réalisée de maniére systématique mais

seulement en cas d’apparition de signes de mauvaise tolérance clinique, pouvant faire

suspecter une récidive ou une sténose digestive, ou avant la remise en continuité

digestive d’'une stomie.

Aucune recommandation sur la réalisation de ces examens, de maniéere systématique,

n'apparait dans la littérature.

106



V.2 Forces et limites

V.2.1 Intéréts

Les résultats de ce travail, permettent de conclure que les pratiques de
réalimentation sont fluctuantes selon les cliniciens et que la nécessité de la mise en
place d’'un protocole de réalimentation au décours d’'une ECUN, dans le but
d’harmoniser la prise en charge entre les praticiens et les difféerents services
susceptibles de prendre en charge cette pathologie, est nécessaire. Une
harmonisation des prises en charge nutritionnelles au décours d’'une ECUN permettrait
une diminution de la durée d’hospitalisation par I'atteinte des apports nutritionnels
optimaux de maniére plus rapide et la diminution des effets indésirables liés aux soins,

et par conséquent du colt de sante.

V.2.2 Biais

Notre étude était réalisée de maniére rétrospective et était par conséquent de
faible niveau de preuve scientifique (niveau 4).

Plusieurs biais sont décrits :

e Biais de sélection

Le recueil pour notre étude a été réalisé de maniére monocentrique au CHU de

Rouen, il existe par conséquent un biais de sélection majeur.

De plus, les effectifs de cette étude étaient trés faibles, du fait de la rareté de
cette pathologie qui se manifeste en période néonatale, mais également en lien avec
un nombre important de patients exclus. En effet, il s’agit d’'une pathologie grave et
nous avons d0 exclure I'ensemble des patients décédés avant de débuter la
réalimentation. Ceci est la cause du faible recrutement pour les ECUN de stade de
Bell élevé.

La taille limitée de notre population est également liée a I'exclusion des patients qui

ont été transféré dans un autre centre hospitalier pour la réalimentation.
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Enfin, 'TECUN est un diagnostic qui peut se révéler difficile du fait de I'absence
de signes cliniques, biologiques ou radiologiques pathognomoniques, ce qui constitue
un frein dans la constitution des échantillons. En effet, les ECUN de stade 1 du score
de Bell peuvent facilement étre confondues avec d’autres pathologiques digestives du

nouveau-né.

e Biais de classement

Nos données ont été recueillies a partir de dossiers médicaux papiers et des
dossiers médicaux informatiques issus du logiciel ICCA du CHU de Rouen. Notre
classement de la gravité des ECUN selon le score de Bell a été effectué a partir de
ces données et a pu altérer le classement des différents stades d’ECUN. En effet, par
exemple, la pneumatose intestinale radiologique peut étre confondue avec des
matieres fécales dans un colon sain et engendrer une mauvaise classification de
TECUN. De méme, qu’'un pneumopéritoine radiologique n’est pas forcément une
ECUN de stade 3 de Bell mais peut également résulter d’'une perforation intestinale

spontanée. (9)

e Biais de mesure :

Les données alimentaires concernant les patients sont des données
difficilement retrouvables et parfois oubliées dans les dossiers médicaux ou les
transmissions infirmiéres. Certaines données n'ont donc pas pu étre recueillies de

maniére précise.

La majorité des données recueillies provenait de données standardisées
(dosage de la CRP, durée de réalimentation, quantité d’apports, dosage de IgE,
examens radiologiques,..) et s’avéraient donc fiables.

Au contraire, les données telles que le débit de selle ou stomial étaient difficilement

retrouvé.

Enfin, du fait du faible effectif de notre étude, les résultats obtenus sont de faible
puissance et sont a interpréter avec méfiance. Une étude portant sur une plus grande

file active doit étre réalisée.
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VI. CONCLUSION

L’entérocolite ulcéro-nécrosante est une pathologie digestive trés grave du
nouveau-ne, notamment du nouveau-né prématuré. Elle représente la premiere cause
d’'urgence chirurgicale néonatale. La prise en charge initiale de cette pathologie est
bien connue. Beaucoup d’études portant sur sa prévention sont en cours. Cependant,
aucune recommandation n’existe sur la maniére dont la prise en charge nutritionnelle,
au décours de cette maladie, doit étre réalisée alors que la nutrition en période
néonatale est extrémement importante puisqu’il s’agit d’'une période de maturation
neurologique et digestive. C’est pourquoi une prise en charge standardisée semble

nécessaire.

Cette étude nous a permis de mettre en évidence des parameétres utiles a la mise
en place d’'un protocole de réalimentation commun aux différents services amenés a
prendre en charge cette pathologie.

1. Les données concernant le terme de naissance, la gravité de 'TECUN selon le
score de Bell et sa prise en charge médicale ou chirurgicale sont a connaitre
avant de débuter I'alimentation, pour permettre une prise en charge spécifique.

2. En cas d’ECUN prise en charge chirurgicalement, la longueur intestinale
restante, la présence d’'une stomie digestive et son lieu de mise en place ainsi
que I'exérése ou non de la valvule iléo-caecale sont a rechercher.

3. La durée du repos digestif est importante a respecter puisque notre étude
montre une augmentation du risque de récidive en cas de repos digestif trop
court : les ECUN prises en charge médicalement doivent avoir un repos digestif
de 7 a 10 jours et les ECUN prises en charge chirurgicalement de 14 a 21 jours.

4. Des critéres clinico-biologiques doivent étre recherchés avant de débuter
I'alimentation : un examen clinique rassurant notamment sur le plan abdominal,
un titre de CRP inférieur a 5 mg/L, un cliché d’ASP normal voire une
échographie abdominale normale.

5. Les quantités d’apports pour la reprise alimentaire sont pour tout stade de Bell
de l'ordre de 20 mL/kg/J si le nouveau-né était alimenté avant de déclarer
ECUN. S’il n’était pas alimenté et avait un poids de naissance inférieur a

1000g, il convient de débuter avec 1 a 2 mL toutes les 6 heures pendant 5 jours.
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6. Les paliers de réalimentation en cas de prise en charge médicale seule sont de
20 mL/kg/J et en cas de prise en charge chirurgicale de l'ordre de 10 a 20
mL/kg/J. L’augmentation ne peut se faire que si I'état hémodynamique du
patient et son examen clinique abdominal sont normaux et s’il n'a pas
d’anomalies hydro-électrolytiques.

7. Le lait a utiliser en premiére intention est le lait de mere. En cas d’indisponibilité
du lait de mere, le lait de don est a privilégier puis un hydrolysat des protéines
de lait de vache riche en triglycérides a chaines moyennes. La reprise des laits
a base de protéines de lait de vache peut étre réalisée a distance de 'TECUN si
le poids et le terme théorique sont atteints. En cas de récurrence de 'lECUN, il
faut considérer une allergie aux protéines de lait de vache et utiliser de
préférence un hydrolysat des protéines de lait de vache.

8. L’enrichissement par des protéines ou des lipides du lait maternel ou du lait de
don peut étre réalisé, a n’importe quel stade de gravité de la pathologie.

9. Une nutrition par voie orale est a privilégier des que le terme corrigé le permet,
notamment pour prévenir les troubles de l'oralité. Si la voie orale n’est pas
possible, une nutrition entérale par sonde naso-gastrique est réalisée. En cas
de prise en charge médicale seule de 'TECUN, une nutrition entérale discontinue
peut étre faite. En cas de prise en charge chirurgicale de 'ECUN, une nutrition
entérale en continue sur 24 heures semble préférable initialement, puis une
cyclisation progressive est a faire. En cas de signes cliniques de mauvaise
tolérance digestive lors de la nutrition entérale discontinue (ballonnement
abdominal, vomissements, régurgitations), il convient d’essayer la nutrition
entérale en continue.

10.Une nutrition parentérale est systématiquement associée pour atteindre les
apports nutritionnels optimaux. Il convient de cycliser la NP pour limiter ses
effets secondaires.

11.La surveillance de la réalimentation est primordiale :

o La surveillance clinique a la recherche de signes d’occlusion digestive
(ballonnement abdominal, vomissements, régurgitations) pour dépister
les sténoses digestives, de signes de récidives de 'ECUN tels que les
rectorragies.

o La surveillance pondérale a la recherche d’'une carence d’apports ou

traduisant une malabsorption digestive.
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o La surveillance de la diurese qui témoigne de I'état d’hydratation du
patient.

o Le débit de selles et le débit stomial qui montrent une malabsorption
digestive en cas d’augmentation, aprés élimination des causes
infectieuses de diarrhée.

o La réalisation quotidienne d’'une bandelette urinaire dans les selles afin
de rechercher la présence de sucre ou de sang qui témoignent
également d’'une malabsorption digestive.

o La réalisation d’'un ionogramme urinaire de maniere hebdomadaire pour
surveiller la natriurese.

o La surveillance biologique qui permet de monitorer a la fois I'état
d’hydratation du patient et la nutrition parentérale : bilan hépatique
hebdomadaire, fonction rénale bi-hebdomadaire, ionogramme sanguin
quotidien, calcémie et phosphorémie quotidiennes, dosage
hebdomadaire du zinc et du magnésium, dosage bimensuel des
vitamines B12, A, D, E, K et de la ferritine.

12.En cas de signes de mauvaise tolérance digestive ou I'apparition de signes de
malabsorption, il convient d’arréter 'augmentation de lalimentation et de
repasser au palier alimentaire inférieur jusqu’a trouver le palier pour lequel ces
signes disparaissent.

13.L’apparition de signes de mauvaise tolérance digestive tels que des
régurgitations, un ballonnement abdominal ou des vomissements doit faire
rechercher une sténose digestive par le biais d’'une opacification digestive.

14.La présence d’'un intestin gréle trés inflammatoire au moment du diagnostic
implique une prise en charge identique a celle des nouveau-nés présentant un
syndrome du gréle court. Il convient de discuter d’'un repos digestif plus
important ou d’une alimentation plus Iégére a visée trophique. Les signes de
malabsorption digestive sont primordiaux a surveiller dans ce cas.

15.La prévention des troubles de I'oralité par la mise en place de stimulations oro-
faciales précoces, jusqu’a ce que l'alimentation active soit possible. Puis, en
cas d’apparition de ces troubles, la prise en charge rapide de maniére
pluridisciplinaire. lls sont a rechercher particulierement en cas de syndrome du

gréle court ou de sténose digestive.
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Tous ces parameétres pour la mise en place d’'une réalimentation standardisée ont pour
but de diminuer le risque de récidive d’ECUN, de diminuer le temps de réalimentation
et de nutrition parentérale, de diminuer le risque de troubles de l'oralité et par

conséquent le cout de santé.
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RESUME

Introduction : L’entérocolite ulcéro-nécrosante est la pathologie digestive la plus grave du
nouveau-né prematuré et représente la premiére cause d’urgence chirurgicale en période
néonatale. Au décours d’une ECUN, la reprise de l'alimentation est primordiale puisque le
nouveau-né est en période de croissance et nécessite des apports nutritionnels optimaux. A
I'heure actuelle, il n’existe aucune recommandation concernant cette réalimentation. Cette
étude avait pour objectif d’étudier la réalimentation des enfants pris en charge au centre
hospitalo-universitaire de Rouen pour une ECUN dans le but d’élaborer un protocole de prise
en charge.

Méthodes : Nous avons réalisé une étude observationnelle, descriptive et rétrospective au
CHU de Rouen a partir de données issues des dossiers médicaux des patients hospitalisés
dans le service de néonatalogie et de réanimation meédicale et chirurgicale pédiatrique pour
une ECUN. Un recueil des données cliniques, chirurgicales, biologiques, radiologiques et
alimentaires a été réalisé sur une période de 12 ans, du 19 Septembre 2008 au 4 Juillet 2020.

Résultats : 56 patients ont été inclus dans I'étude, avec une majorité de nouveau-nés
prématurés (98%) et dont 43% ont bénéficié d’'une prise en charge chirurgicale. La durée
moyenne de repos digestif était de 21,2 jours et variait selon le stade de gravité de la
pathologie (score de Bell). Elle était significativement associée au risque de récidive. (p = 0,03)
La quantit¢é moyenne d’apports pour débuter I'alimentation était de 20,4 mL/kg/J, puis des
paliers variant entre 10 et 20mL/kg/J étaient effectués. La réalimentation s’effectuait
majoritairement par sonde naso-gastrique (66%) avec du lait de mére (27%) ou du lait de don
(45%). Un arrét alimentaire pendant la réalimentation a été fait chez 43% des patients, en lien
soit avec I'apparition d’'une complication de 'ECUN (une sténose digestive pour 32%, un
syndrome du gréle court pour 16%, une récidive de 'TECUN pour 13%), soit avec une mauvaise
tolérance alimentaire. La tolérance de la réalimentation était évaluée de maniére clinique avec
une recherche des signes de malabsorption digestive. Ces signes de malabsorption digestive
n'ont pas été retrouvés chez I'ensemble des patients: seulement 25% ont eu une
quantification des selles ou du débit stomial et 18% ont eu une bandelette urinaire dans les
selles a la recherche de sucre. Or, ces données permettent d’adapter l'alimentation
notamment en cas de syndrome du gréle court ou lorsque I'intestin est inflammatoire. 28% des
patients ont développé des troubles de l'oralité. Ce risque est majoré en cas de syndrome du
gréle court (OR = 6,07).

Conclusion : Les méthodes pour la réalimentation des nouveau-nés atteints d'une ECUN
varient selon les services hospitaliers. Or, il s’agit d’'une population vulnérable nécessitant des
apports nutritionnels spécifiques et optimaux. Des paramétres utiles a la mise en place d’un
protocole de réalimentation ont été mis en évidence afin de standardiser la réalimentation,
dans le but de diminuer a la fois le risque de récidive d’'ECUN et a la fois le temps de
réalimentation et de nutrition parentérale, et par conséquent le risque de développer des
troubles de l'oralité.

Mots clés : Entérocolite ulcéro-nécrosante ; Prématurité ; Réalimentation ; Nutrition ;
Protocole
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