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LISTE DES ABREVIATIONSLISTE DES ABREVIATIONSLISTE DES ABREVIATIONSLISTE DES ABREVIATIONS    

    

AUDIPOG :  association des utilisateurs de dossiers informatisé de pédiatrie et 

                   gynecologie obstetrique. 

CHU :  centre hospitalier universitaire 

CIA :   communication inter auriculaire 

CMV :  cytomegalovirus 

CNRN :  centre national de référence en néonatologie 

CRP :  protéine c réactive 

DRNN :  détresse respiratoire néonatale 

DRT :  détresse respiratoire transitoire 

DS :   déviations standards 

ECUN :  entérocolite ulcero nécrosante 

EPF :   estimation du poids fœtal 

ETF :   échographie trans fontanellaire 

HIV :   hémorragie intra ventriculaire 

Ht :   hématocrite 

HTA :   hypertension artérielle 

HU :   hauteur utérine 

IEC :  information éducation conseil 

IMF :   infection materno fœtale 

IPN :   infection post natale 

LMPV :  leucomalacie periventriculaire 
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MFIU :  mort fœtale in utero 

PC :   périmètre crânien 

PN :   poids de naissance 

RCF :   rythme cardiaque fœtal 

RCG :  Regional college of gynecology 

RCIU :  retard de croissance intra utérin 

RPM :  rupture prématurée des membranes 

SA :   semaines d’aménorrhée 

SFA :   souffrance fœtale aigue 

SNN :   souffrance néonatale 

SPR :   syndrome de Pierre Robin 

TDM :   tomodensitométrie 

TP :   taux de prothrombine 
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INTRODUCTIONINTRODUCTIONINTRODUCTIONINTRODUCTION    

 

Le retard de croissance intra utérin est une pathologie fréquente, 

caractérisée par un poids et /ou une taille de naissance inferieurs au 10ème 

percentile pour l’âge gestationnel. Sa fréquence diversement appréciée, varie en 

fonction des critères diagnostiques utilisés, pouvant atteindre 10 % des 

grossesses. Si l’on retient la définition d’un poids de naissance inferieur au 

10ème percentile, le RCIU concerne 70 000 grossesses par an en France [1]. 

On distingue deux grands types de RCIU : 

- Le RCIU harmonieux, lorsqu’il touche de façon homogène le fœtus, à savoir un 

retard de croissance touchant aussi bien le pole céphalique, l’abdomen, et les 

membres. 

- Le RCIU dysharmonieux, où le retard prédomine sur un pole. 

 Le retard harmonieux est lié à une atteinte précoce de la croissance fœtale, au 

cours du premier ou deuxième trimestre de grossesse, son pronostic est moins bon 

car ses causes sont plus sévères : anomalie chromosomique, infection précoce, 

anomalie de l’utérus [2]. 

On distinguera également divers degrés de gravité du RCIU [3] : 

- Un poids de naissance < 10ème percentile défini un RCIU peu sévère ou 

modéré. 

- Un poids de naissance < 3ème percentile défini un RCIU sévère. 

 Les nouveau- nés atteints de RCIU forment un groupe très hétérogène de part 

l’étiologie du RCIU, de la morphologie de l’enfant à la naissance, de sa pathologie  
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néonatale, et de son devenir à long terme ce qui en fait un des problèmes majeurs 

de la médecine obstetrico néonatale actuelle. 

 La gravité du RCIU est liée pendant la période néonatale à l’existence d’un 

risque plus important d’accouchement prématuré, de malformations, de mortalité et 

de morbidité périnatale. Les séquelles possibles du RCIU, outre celle liées aux 

différentes malformations éventuelles, sont dominées par le retard de croissance 

statural qui peut être responsable d’une petite taille définitive, et par l’augmentation 

du risque de lésions neurologiques et d’handicaps neurosensoriels. 

 La prise en charge de ces nouveau- nés doit être assurée le plus rapidement 

et de la manière la plus adéquate possible et surtout durant les premiers mois de vie 

afin de prévenir et traiter les désordres métaboliques néonatales et de permettre à 

ces enfants un rattrapage staturo-pondéral post-natal optimal. 

Afin d’évaluer l’ampleur des problèmes de la prise en charge néonatale du 

RCIU on a procédé à l’étude de la population de ces nouveau nés en fixant comme 

objectifs : 

• Evaluer la prévalence du RCIU. 

• Montrer l’intérêt du suivi des grossesses  et la place des sérologies et de 

l’échographie anténatale. 

• Diagnostiquer le RCIU et connaître les principes de prévention et de prise en 

charge. 
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MATERIELS ET METHODESMATERIELS ET METHODESMATERIELS ET METHODESMATERIELS ET METHODES        

 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les nouveau- nés hospitalisés 

au service de néonatalogie et de réanimation néonatale du centre hospitalier 

universitaire  Hassan II de Fès durant la période allant du 1 janvier au 31 

décembre 2009. 

Ont été inclus tous les nouveau- nés présentant un poids de naissance 

inferieur au 10ème percentile pour l’âge gestationnel selon les courbes de 

référence, quelque soit leurs  motifs d’hospitalisation. 

On a exclu de cette étude les dossiers inexploitables  dont les données ne 

répondent pas aux critères d’inclusion. 

L’ensemble des données anamnestiques, cliniques et biologiques a été 

collecté sur une fiche d’exploitation. (Voir annexe 1) 

 Les analyses statistiques ont été obtenues grâce à un logiciel informatique 

(EXCEL2007), les statistiques descriptives utilisées étant le pourcentage et la 

moyenne, avec utilisation du test ki2. 

Difficultés et limites de l’étude.Difficultés et limites de l’étude.Difficultés et limites de l’étude.Difficultés et limites de l’étude.    

Comme toute étude rétrospective, les difficultés majeures que nous avons 

rencontrées étaient liées à l’exploitation des dossiers du fait que dans certains 

dossiers nous avons observé certaines données manquantes, notamment le recul 

et le suivi des malades en consultation. 

Notre étude a porté sur tous les nouveau- nés hospitalisés au service de 

néonatologie, pour différents motifs, durant l’année 2009. 
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Les dossiers qui ont été exclu sont des dossiers sur lesquels le diagnostic 

était imprécis ou à défaut  d’informations utiles pour notre étude. 

 En définitive 35 dossiers ont été explorés, ainsi nous avons dégagé les 

aspects épidémiologiques, cliniques et paracliniques des nouveau- nés atteints 

de RCIU. 

 

 

 

 

  



 

 

 

IIII/ Epidémiologie./ Epidémiologie./ Epidémiologie./ Epidémiologie.    

1/ Prévalence du RCIU1/ Prévalence du RCIU1/ Prévalence du RCIU1/ Prévalence du RCIU    

Sur 788 nouveau-nés hospitalisés au service de néonatologie pour 

différents motifs durant la période couverte par 

retard de croissance intra utérin soit 4 %.

2/Sexe ratio2/Sexe ratio2/Sexe ratio2/Sexe ratio    ::::    

La  répartition selon le sexe montre une prédominance masculine de 69% 

(24 garçons) avec un sexe ratio

 

 

Figure 1 

 

  

31%

RESULTATSRESULTATSRESULTATSRESULTATS    

nés hospitalisés au service de néonatologie pour 

durant la période couverte par l’étude, 35 ont

tard de croissance intra utérin soit 4 %. 

La  répartition selon le sexe montre une prédominance masculine de 69% 

(24 garçons) avec un sexe ratio de 2,19.  

 : répartition des cas selon le sexe 

69%

10 

nés hospitalisés au service de néonatologie pour 

ont présenté un 

La  répartition selon le sexe montre une prédominance masculine de 69% 
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3/Age d’admission3/Age d’admission3/Age d’admission3/Age d’admission    ::::    

L’âge moyen d’admission dans notre étude est de 39 heures, 80% des 

nouveaux nés ont été admis dans les premières 24h de vi

allant de 1 h à 22 jours.   

 

 

Figure 2 :
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4/4/4/4/        Origine géographiqueOrigine géographiqueOrigine géographiqueOrigine géographique

 La majorité des cas diagnostiqués dérive d

Wilaya de Fès (Meknès, Er-Rachidia

 

 

Figure 3 
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Origine géographiqueOrigine géographiqueOrigine géographiqueOrigine géographique    ::::    

La majorité des cas diagnostiqués dérive d’autres régions que celles de la 

Rachidia) avec 17 cas soit 48%.  

: répartition des cas selon l’origine 
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    5/ 5/ 5/ 5/     NiveauNiveauNiveauNiveau    socio économiquesocio économiquesocio économiquesocio économique

Du point de vue socio économique, la majorité des nouveau

d’un milieu défavorisé, 89 % des cas étaient de bas niveau

 

Figure 4 : répartition des patients en 

 

 

  

11%

socio économiquesocio économiquesocio économiquesocio économique    ::::    

Du point de vue socio économique, la majorité des nouveau-

% des cas étaient de bas niveau socio économique.

: répartition des patients en fonction du niveau socio économique
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II/AntécédentsII/AntécédentsII/AntécédentsII/Antécédents    ::::    

1111.... Données maternellesDonnées maternellesDonnées maternellesDonnées maternelles    ::::    

aaaa)))) Age maternelAge maternelAge maternelAge maternel    ::::    

L’âge maternel était  entre 17 et 42 ans avec une valeur moyenne de 29±7 

ans. 

Le pic de fréquence se situait dans la tranche 20-35 ans avec 71,43% des 

cas.     

 

 

Tableau I : répartition des cas selon l’âge maternel. 

Age de la mèreAge de la mèreAge de la mèreAge de la mère    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    PourcentagePourcentagePourcentagePourcentage    

< 20 ans< 20 ans< 20 ans< 20 ans    3 8,57% 

Entre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ans    25 71,43% 

>35 ans>35 ans>35 ans>35 ans    7 20% 
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bbbb)))) PPPParitéaritéaritéarité : 

48,6 % des mamans sont des primipares, et 25,7% sont des multipares. 

 

 

Tableau II : répartition des mamans selon la parité 

 

ParitéParitéParitéParité    NombreNombreNombreNombre    de casde casde casde cas    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    

PrimiparesPrimiparesPrimiparesPrimipares    17 48,6% 

PauciparesPauciparesPauciparesPaucipares    9 25,7% 

MultiparesMultiparesMultiparesMultipares    9 25,7% 

TotalTotalTotalTotal    35 100% 

 

 

Total Total Total Total     35 100% 
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cccc)))) AntécédentsAntécédentsAntécédentsAntécédents    obstétricauxobstétricauxobstétricauxobstétricaux    ::::    

Des antécédents obstétricaux ont été relevés dans 9 cas dont : 

• 4 cas d’avortements précoces. 

• 4 cas de morts nés. 

• Et un cas de MFIU. 

Aucune pathologie chronique n’a été observée. 

 

2222.... Grossesse actuelleGrossesse actuelleGrossesse actuelleGrossesse actuelle    ::::    

aaaa)))) SuiviSuiviSuiviSuivi    ::::    

Dans notre étude 31% des grossesses ont été suivies, dont 8 % au secteur privé, 5% 

aux hôpitaux provinciaux et 2% au CHU Hassan II de Fès.  

Dans  les 35 cas étudiés, l’échographie obstétricale n’a été réalisée que 

dans 4 cas, dont deux ont révélé une suspicion de RCIU, une a objectivé une 

grossesse gémellaire. 

Les sérologies ont été faites chez 5 cas dont une seule a été positive au 

tréponème pallidum avec un taux de TPHA +. 
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bbbb)))) pathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossesse

La preéclampsie a représenté la pathologie 

notre étude, en effet sur 

pathologies au cours de la grossesse 

 

 

Figure 5 : Pathologies maternelles au cours de la grossesse
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pathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossessepathologies au cours de la grossesse    ::::    

clampsie a représenté la pathologie gravidique la plus rencontrée

sur 40% des mamans qui ont présenté une ou plusieurs 

pathologies au cours de la grossesse 17 % ont eu une preéclampsie.
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la plus rencontrée dans 

ont présenté une ou plusieurs 

clampsie. 

 

Pathologies maternelles au cours de la grossesse 

thombopenie

pathologie maternelle
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 cccc) ) ) ) traitementstraitementstraitementstraitements    reçus au cours de la grossessereçus au cours de la grossessereçus au cours de la grossessereçus au cours de la grossesse    ::::    

Le recours à un traitement au cours de la grossesse a été noté chez 14 

mamans, dominé par la corticothérapie prescrite pour maturation pulmonaire 

dans 9 cas. Deux  femmes ont été transfusées dont une par 6 culots 

plaquettaires pour thrombopénie et une par 2 culots globulaires pour anémie; 

une mère a bénéficié d’un cerclage, et une a reçu des tocolytiques. 

 

dddd) Nombre de fœtus) Nombre de fœtus) Nombre de fœtus) Nombre de fœtus    : 

Une grossesse gémellaire a été notée dans 3 cas soit 8 % dont un seul cas a 

été diagnostiqué en anténatal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

3333.... AccouchementAccouchementAccouchementAccouchement    ::::    

3333....1111     Lieu Lieu Lieu Lieu d’accouchementd’accouchementd’accouchementd’accouchement

    

Dans notre étude, 97% des accouchements ont été médicalisés

sont déroulés à la maternité du CHU

 

Figure 6

 

        

72%

d’accouchementd’accouchementd’accouchementd’accouchement    ::::    

des accouchements ont été médicalisés

la maternité du CHU Hassan II de Fès. 

Figure 6 : lieu d’accouchement 
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3333....2222 Voie d’accouchementVoie d’accouchementVoie d’accouchementVoie d’accouchement

Nous avons recensé 20 accouch

l’accouchement par césarienne a été indiqué dans 43%  des cas dont

• 4 cas pour SFA. 

• 4 cas pour preéclampsie

• 3 cas pour oligoamnios

• 1 cas pour chorioamniotite

• 1 cas pour RPM + Bichop défavorable

• 1 cas pour utérus doublement cicatrici

• 1 cas pour grossesse gémellaire avec 2

 

Figure 7 : répartition

        

43%

Voie d’accouchementVoie d’accouchementVoie d’accouchementVoie d’accouchement : 

Nous avons recensé 20 accouchements par voie basse soit 57% a

l’accouchement par césarienne a été indiqué dans 43%  des cas dont

4 cas pour preéclampsie. 

. 

1 cas pour chorioamniotite. 

1 cas pour RPM + Bichop défavorable. 

1 cas pour utérus doublement cicatriciel. 

our grossesse gémellaire avec 2ème jumeau en présentation siège.

: répartition des cas selon la voie d’accouchement

voie basse cesarienne

21 

soit 57% alors que 

l’accouchement par césarienne a été indiqué dans 43%  des cas dont : 

jumeau en présentation siège. 

 

des cas selon la voie d’accouchement 

57%
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3333....3333 Age gestationnelAge gestationnelAge gestationnelAge gestationnel : 

         La détermination de l’âge gestationnel s’est basée sur la date des dernières 

règles précisées chez 11 cas soit 31,5 % des cas, l’échographie réalisée chez 4 cas 

soit 11% des cas, chez les 20 nouveau-nés restant la détermination de l’âge 

gestationnel a fait recours au score morphologique de Farr ou au score 

neurologique. (Voir annexe 2) 

L’âge gestationnel moyen dans notre étude était de 36 SA, avec des 

extrêmes allant de 30 à 42 SA. 

 

 

Figure 8:répartition des cas selon le terme 
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3333....4444     APGAR à la naissanceAPGAR à la naissanceAPGAR à la naissanceAPGAR à la naissance    ::::    

Dans notre étude le score d’APGAR a été évalué à la 1 ère et à la 5ème 

minute, pourtant il n’a été recensé que chez 28 nouveau- nés, dont 7 avaient un 

score <7 à la première minute qui s’est nettement amélioré à la 5ème minute 

chez 6 cas. 

 

 

 

Figure 9 : Répartition des cas selon le score d’APGAR à la première minute. 
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3.5 3.5 3.5 3.5 Poids de naissancePoids de naissancePoids de naissancePoids de naissance    ::::    

Dans notre série les poids de naissance varient entre 880 et 2600 g, avec 

une moyenne de 1750 ±300 g. La majorité  des cas avaient un poids situé entre 

1000 et 2000 g (65,7 %). 

 

Tableau III : Répartition des nouveaux nés en fonction du poids de naissance 

 

Poids de naissance en Poids de naissance en Poids de naissance en Poids de naissance en 

grammesgrammesgrammesgrammes    
Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    

<1000 2 5,8 % 

1000-2000 23 65,7 % 

>2000 10 28,5 % 

Total 35 100 % 
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IIIIIIIIIIII/ Données cliniques/ Données cliniques/ Données cliniques/ Données cliniques    ::::    

1111.... Motifs d’hospitalisationMotifs d’hospitalisationMotifs d’hospitalisationMotifs d’hospitalisation    ::::    

Les nouveau- nés inclus dans notre étude ont été admis au service pour 

différents motifs, seuls 2  nouveau- nés avaient un RCIU isolé alors que les 33 

restants ont présenté une ou plusieurs pathologies.  

 

Tableau IV : Motifs d’hospitalisation 

Pathologie néonatalePathologie néonatalePathologie néonatalePathologie néonatale    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    

SNNSNNSNNSNN    7 20% 

DRNNDRNNDRNNDRNN    7 20% 

ICTEREICTEREICTEREICTERE    4 11% 

HypothermieHypothermieHypothermieHypothermie    9 25% 

IMF ou IPNIMF ou IPNIMF ou IPNIMF ou IPN    12 34% 

Syndrome hémorragiqueSyndrome hémorragiqueSyndrome hémorragiqueSyndrome hémorragique    1 2% 

Occlusion néonataleOcclusion néonataleOcclusion néonataleOcclusion néonatale    1 2% 

Syndrome dysmorphiqueSyndrome dysmorphiqueSyndrome dysmorphiqueSyndrome dysmorphique    1 2% 
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2222.... Examen cliniqueExamen cliniqueExamen cliniqueExamen clinique    ::::    

� Données anthropométriques : 

La  mesure du poids, de la taille et du périmètre crânien a permis d’évaluer 

la sévérité des RCIU et de les classer  en harmonieux et dysharmonieux. 

28 nouveau- nés soit 80 % avaient un poids < au 3ème percentile ce qui 

correspond à un RCIU sévère. 

 Chez 24  nouveau-nés soit 68%  seul le poids de naissance était inferieur au 

10ème percentile, la taille et le périmètre crânien étaient normaux, ce qui 

correspond à un RCIU dysharmonieux. 

• Signes physiques : 

  L’examen physique était pauvre et a mis en évidence une prédominance 

des signes neurologiques à type d’hypotonie et de diminution des reflexes 

archaïques. 
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Tableau V : données de l’examen clinique 

    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    PourcentagePourcentagePourcentagePourcentage    

Signes Signes Signes Signes neurologiquesneurologiquesneurologiquesneurologiques    
19 54% 

FièvreFièvreFièvreFièvre    
2 5,7% 

HépatomégalieHépatomégalieHépatomégalieHépatomégalie    
1 2,8% 

SSSSyndrome de Pierre Robinyndrome de Pierre Robinyndrome de Pierre Robinyndrome de Pierre Robin    
1 2,8% 

Testicule haut situéTesticule haut situéTesticule haut situéTesticule haut situé    
1 2,8% 
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IIIIV/Données V/Données V/Données V/Données paracliniquesparacliniquesparacliniquesparacliniques    ::::    

1111.... HémogrammeHémogrammeHémogrammeHémogramme    ::::    

29 nouveau- nés ont bénéficié d’une numération formule sanguine qui a 

révélé une anémie chez 10 malades et une thrombopénie dans 14 cas, les autres 

données de l’hémogramme étaient sans anomalies. 

 

2222.... IonogrammeIonogrammeIonogrammeIonogramme    sanguinsanguinsanguinsanguin    ::::    

     Réalisé chez 29 nouveau- nés dont 12 avaient une hypoglycémie, et 2 

ont présenté une hypocalcémie, la fonction rénale était perturbée chez 2 malades 

avec un taux de créatinine élevé. 

 

3333.... BilanBilanBilanBilan    infectieuxinfectieuxinfectieuxinfectieux    ::::    

� Dosage de la CRP : réalisé chez 33 nouveau- nés, elle a été positive (>12mg/l) 

chez 12 malades. 

� La ponction lombaire : a été faite chez un cas, elle a été négative. 

� Les hémocultures : faites chez un seul malade, sont revenues négatives. 

� Les sérologies : le dosage du TPHA a été demandé chez un seul malade et 

revenu positif. 

 

4444.... Autres examensAutres examensAutres examensAutres examens    ::::    
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D’autres examens biologiques ont été demandé en fonction du contexte 

clinique, ainsi le taux de bilirubine a été demandé chez 3 malades il était élevé 

dans un cas, le TP fait chez 2 malades est revenu normal chez le premier  et bas 

chez le 2ème. 

 

 

Tableau VI : Résultats des bilans biologiques 

 

    nombrenombrenombrenombre    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    résultatsrésultatsrésultatsrésultats    

 

HémogrammeHémogrammeHémogrammeHémogramme    

10 28% anémie 

14 40% thrombopénie 

5 14,2 normal 

 

IonogrammeIonogrammeIonogrammeIonogramme    

12 34% hypoglycémie 

2 5,7% hypocalcémie 

15 42% normal 

CRPCRPCRPCRP    12 34% positive 

21 60% négative 

Ponction lombairePonction lombairePonction lombairePonction lombaire    1 2,8% normale 

hémocultureshémocultureshémocultureshémocultures    1 2,8% négatives 

SérologieSérologieSérologieSérologie    TPHATPHATPHATPHA    1 2,8% positive 

Bilirubine totaleBilirubine totaleBilirubine totaleBilirubine totale    1 2,8% élevée 

2 5,7% normale 

TPTPTPTP    1 2,8% bas 

1 2,8% normal 
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5555.... l’imageriel’imageriel’imageriel’imagerie    ::::    

� Radio thoraco_abdominale : elle a été demandée chez tous les nouveau- 

nés inclus dans notre étude, elle n’a révélé aucune anomalie. 

� Echographie abdominale : réalisée chez 2 malades, elle a montré une 

ectopie rénale chez un nouveau né. 

� Echocœur : demandée chez 2 nouveau nés dont un avait une 

communication inter auriculaire. 

� TDM cérébrale : demandée chez un seul patient elle était sans anomalie. 
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Tableau VII : résultats des bilans radiologiques 

explorationexplorationexplorationexploration    nombrenombrenombrenombre    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    résultatsrésultatsrésultatsrésultats    

Radio thoracoRadio thoracoRadio thoracoRadio thoraco----    abdominaleabdominaleabdominaleabdominale    35 100% 
normale 

Echographie abdominaleEchographie abdominaleEchographie abdominaleEchographie abdominale    

1 2,8% 
Ectopie rénale 

1 2,8% 
normale 

EchoEchoEchoEchocœurcœurcœurcœur    
1 2,8% CIA 

1 2,8% normale 

TDM TDM TDM TDM cérébralecérébralecérébralecérébrale    1 2,8% 
normale 
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VVVV/ Prise en charge/ Prise en charge/ Prise en charge/ Prise en charge    ::::    

1111.... AlimentationAlimentationAlimentationAlimentation    ::::    

L’alimentation des nouveau- nés atteints de RCIU inclus dans notre étude 

était  assurée dans la majorité des cas par biberon (16 cas soit 46% des cas) 
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Figure 10 : alimentation des nouveau- nés 

 

 

 

 

2222.... Traitements reçusTraitements reçusTraitements reçusTraitements reçus    ::::    

Les éléments de la prise en charge thérapeutique  dans notre étude sont 

résumés dans le tableau suivant : 

 

Tableau VIII: répartition des cas en fonction des traitements reçus  

46%

31%

9%

14%

biberon gavage gavage puis biberon non precisé
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    Nombre de casNombre de casNombre de casNombre de cas    pourcentagepourcentagepourcentagepourcentage    

PerfusionPerfusionPerfusionPerfusion    24 68% 

Correction de l’hypoglycémieCorrection de l’hypoglycémieCorrection de l’hypoglycémieCorrection de l’hypoglycémie    

12 34% 

AntibiothérapieAntibiothérapieAntibiothérapieAntibiothérapie    28 80% 

oxygénothérapieoxygénothérapieoxygénothérapieoxygénothérapie    6 17% 

    

    

TransfusionTransfusionTransfusionTransfusion    

PFCPFCPFCPFC    6 17% 

Culots Culots Culots Culots 

globulairesglobulairesglobulairesglobulaires    
1 2,8% 

Culots Culots Culots Culots 

plaquettairesplaquettairesplaquettairesplaquettaires    
1 2,8% 

IIIIntubationntubationntubationntubation    ventilation assistée ventilation assistée ventilation assistée ventilation assistée     3 8% 

photothérapiephotothérapiephotothérapiephotothérapie    1 2,8% 

caféinecaféinecaféinecaféine    12 34% 

Correction Correction Correction Correction de l’de l’de l’de l’hypocalcémiehypocalcémiehypocalcémiehypocalcémie    

1 2,8% 

    

    

    

    

VI/EvolutionVI/EvolutionVI/EvolutionVI/Evolution    ::::    

1111.... MorbiditéMorbiditéMorbiditéMorbidité::::    
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Nous avons noté 7 cas de décès, soit 20 % de l’ensemble des RCIU. Ils sont liés au 

syndrome hémorragique dans 3 cas, à un arrêt  cardiorespiratoire dans 2 cas, à la 

déshydratation aigue dans un cas, et à l’apnée dans un cas.  

• Mortalité selon le poids à la naissance : 

Pour avoir une idée concernant le retentissement du poids à la naissance sur la 

mortalité nous avons réparti la population en 3 tranches : 

1. Poids inférieur à 1000 grammes. 

2. Poids entre 1000 et 1500 grammes 

3. Poids supérieur à 1500 grammes 

On note que 57 % des cas décédés avaient un poids situé entre 1000 et 1500 

grammes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Figure 11 : mortalité en fonction du poids de naissance

 

 

57%

: mortalité en fonction du poids de naissance

 

 

 

 

 

 

 

 

29%

57%

14%
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: mortalité en fonction du poids de naissance 

<1000

1000-1500

>1500



 

 

• Mortalité en fonction de l’âge gestationnel

Sur  les 7 nouveau-nés décédés, 86 % des cas étaient des prématurés.

 

 

 

Figure 12 : mortalité en fonction de 

 

 

 

 

 

 

 

 

2222.... ComplicationsComplicationsComplicationsComplications    ::::    

86%

Mortalité en fonction de l’âge gestationnel : 

nés décédés, 86 % des cas étaient des prématurés.

: mortalité en fonction de l’âge gestationnel.

14%

86%
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nés décédés, 86 % des cas étaient des prématurés. 

 

l’âge gestationnel. 

à terme 

prematurés 
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L’évolution immédiate des nouveau-nés inclus dans notre étude a été favorable 

dans 80 % des cas. 

Les principales complications observées étaient : 

- Des syndromes hémorragiques dans 42% des cas. 

- Une déshydratation dans 14% des cas  

- Une apnée dans 14 % des cas. 

    Aucun cas  de complications digestives n’a été noté. 

 

 

3333.... Durée d’hospitalisationDurée d’hospitalisationDurée d’hospitalisationDurée d’hospitalisation    ::::    

La durée moyenne de séjour au service était de 10 jours avec des extrêmes 

allant de 3 à 17 jours. 

4444.... EvolutionEvolutionEvolutionEvolution    à à à à longlonglonglong    termetermetermeterme    ::::    

Dans notre étude on n’a pas pu avoir de données concernant l’évolution des 

nouveau-nés à long terme.  

                En effet pour avoir un recul on a rencontré des difficultés à contacter les familles 

des nouveau-nés à cause de la disparité géographique de leurs provenances et/ou 

le changement des coordonnées (numéros de téléphone). 
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DISCUSSIONDISCUSSIONDISCUSSIONDISCUSSION    

 

IIII.... EPIDEMIOLOGIEEPIDEMIOLOGIEEPIDEMIOLOGIEEPIDEMIOLOGIE    

1111.... Prévalence du RCIUPrévalence du RCIUPrévalence du RCIUPrévalence du RCIU    ::::    

L’OMS estime que 95 % des 24 millions naissances annuelles avec un RCIU 

surviennent dans les pays en voie de développement [4].En Afrique, l’incidence de 

cette affection se situe entre 10 et 20 % des naissances [5], alors que dans les pays 

industrialisés elle oscille entre 2 et 5 % [4]. 

Dans une étude réalisée prospectivement du 1er aout 1999 au 31 juillet 

2000 dans la région des savanes au nord du Togo, l’incidence du RCIU était de 

11,7% [6]. 

Une étude cas témoins a été réalisée en 2005 dans 8 maternités de 

Ouagadougou portant sur 3120 nouveaux nés a montré un taux d’incidence de 

24,3% [7]. 

Au Maroc et au centre de référence en néonatologie et nutrition de l’hôpital 

d’enfants de Rabat, depuis l’an 2001 et jusqu’aux premiers six mois de l’an 

2007, la prévalence du RCIU a été estimée à 14% [8]. 

Selon les statistiques de l’UNICEF en 2004 l’incidence du RCIU selon les 

pays est  représentée dans le tableau suivant  [9] : 
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Tableau IX : Prévalence du RCIU dans différents pays 

 

PaysPaysPaysPays    Incidence du RCIUIncidence du RCIUIncidence du RCIUIncidence du RCIU    

FranceFranceFranceFrance    
7% 

EspagneEspagneEspagneEspagne    
6,9% 

Royaume uniRoyaume uniRoyaume uniRoyaume uni    
8% 

Etats unisEtats unisEtats unisEtats unis    
8% 

SénégalSénégalSénégalSénégal    
18% 

AlgérieAlgérieAlgérieAlgérie    
7% 

MarocMarocMarocMaroc    
11% 
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Dans notre étude la prévalence du RCIU a été estimée à 4 %, ce chiffre bas peut être 

expliqué d’une part par la brièveté de la durée de l’étude, d’autre part par 

l’existence de nouveau-nés atteints de RCIU qui sont asymptomatiques et ne 

nécessitants pas d’hospitalisation. 

 

2222.... Le sexe ratioLe sexe ratioLe sexe ratioLe sexe ratio    ::::        

La relation entre le sexe et le poids de naissance est controversée. Des travaux 

réalisés en République centrafricaine [10] et au Cameroun [11] montrent la non 

influence du sexe sur le poids à la naissance ; bien que certains y trouvent une 

relation [12,13] 

Dans notre étude on a noté une dominance masculine avec un sexe ratio de 

2,19. Au CNRN le sexe ratio était de 1,2 [8]. 

3333.... Facteurs favorisants Facteurs favorisants Facteurs favorisants Facteurs favorisants du RCIUdu RCIUdu RCIUdu RCIU    ::::    

Les déterminants du RCIU sont multiples et intriqués, l’évaluation clinique 

d’un nouveau né atteint de RCIU doit prendre en compte les antécédents 

familiaux et maternels, le déroulement de la grossesse et de l’accouchement 

ainsi que l’état du nouveau né à la naissance. 

aaaa)))) Facteurs liésFacteurs liésFacteurs liésFacteurs liés    à la à la à la à la mèremèremèremère    : : : :     

• L’âge de la mère : 

Le jeune âge maternel a souvent été rapporté comme facteur de risque 

associé au RCIU. 

Au nord du Togo, les mères âgées de moins de 18 ans ont des nouveau-

nés dont le poids de naissance est inférieur à celui des mères plus âgées. Le 

risque de RCIU est 2,7 fois plus élevé que chez des femmes majeures [6]. 
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Selon une étude transversale menée sur un échantillon de 204 mères parmi 

les 1824 qui ont accouché à l’Hôpital régional de Ngozi au Nord du Burundi en 

Afrique Centrale, dans la période de 2001 à 2003 [14], Il existe une différence 

significative du poids de naissance chez les mères âgées de moins de 21 ans et 

celles âgées de plus de 21 ans. Les mères âgées de moins de 21 ans ont un 

risque d’accoucher des enfants de faible poids de naissance 2 fois supérieur à 

celui des mères âgées de plus de 21 ans [14].  

Dans notre étude et contrairement à ces résultats, 71% des mamans des 

cas diagnostiqués avaient un âge entre 20 et35 ans cela peut être expliqué par 

l’augmentation de l’âge du mariage et de la grossesse chez les femmes 

marocaines. 

        

• La parité : 

Le rôle de la parité dans la survenue de RCIU a été affirmé par plusieurs 

auteurs, avec parfois la prise en compte concomitante de l’âge et de la parité de 

la mère.  

Au Cameroun une étude a été menée entre 1992 et 1993 pour identifier 

l’état nutritionnel des nouveau-nés ; cette étude a porté sur 500 femmes et leurs 

enfants accouchés vivants, et a mis en évidence une différence significative entre 

le poids moyen des enfants de primipares (2900g) et de multipares (3148g) [15]. 

Dans notre étude les primipares représentent 48,6  % de la population 

étudiée ce qui concorde avec les données de la littérature. 

 

• Les antécédents obstétricaux :  
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Les variables relatives à l’histoire des grossesses antérieures : les 

antécédents de mort-né, d’avortement ou d’enfant précédemment hypotrophe 

ont un impact sur la survenue de RCIU. 

Dans l’étude de Kaboré et Al réalisée au Burkina fassu en 2003, l’existence 

d’antécédents d’avortement (16,5%), de mort-nés (3,5%) et d’enfants décédés 

(34,5%) représente un facteur de risque significatif du RCIU [16].  

Dans notre étude 11% des mères avaient un antécédent d’avortement 

précoce, 11% avaient un antécédent de morts nés et  2,8 % avaient un antécédent 

de MFIU. 

• Le suivi de la grossesse : 

 L’OMS recommande au moins quatre consultations prénatales (CPN) au 

cours d’une grossesse [17]. Cette insuffisance voire cette absence de  CPN 

retrouvée dans 69% des cas dans notre étude est l’apanage des pays en 

développement. En effet, c’est au cours des CPN que les mères reçoivent des 

conseils en rapport avec la grossesse et l’accouchement et que des risques 

potentiels de la grossesse peuvent être prévenus, dépistés à temps et pris en 

charge précocement. 

Selon l’étude de Kabore et Al [16], l’absence de consultations prénatales 

est associée à un risque 2,5 fois plus important  de survenue de RCIU en 

comparaison avec les femmes ayant bénéficié de 3 CPN ou plus. 

bbbb)))) Paramètres socioéconomiques associés au RCIUParamètres socioéconomiques associés au RCIUParamètres socioéconomiques associés au RCIUParamètres socioéconomiques associés au RCIU    ::::    

Le bas niveau de revenus et/ou d’études est rapporté dans de nombreux 

travaux concernant le RCIU. Ces facteurs influencent négativement le suivi 

médical de la grossesse et la nutrition de la mère, ou exposent celle-ci à la 

pratique de travaux physiques pénibles, vers lesquels sont détournés les apports 

nutritionnels au détriment de la croissance fœtale. 
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Dans notre étude 89%  des cas sont de bas niveau socioéconomique ce qui 

peut expliquer l’implication des conditions socioéconomiques dans la survenue 

du RCIU. 

 

 

 

 

Tableau X : Facteurs de risque associés au RCIU 

 notre étudenotre étudenotre étudenotre étude Etude YaoundéEtude YaoundéEtude YaoundéEtude Yaoundé[19[19[19[19]]]] 

Age de la Age de la Age de la Age de la mèremèremèremère    :::: 

<20<20<20<20 

Entre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ansEntre 20 et 35 ans 

>35 ans>35 ans>35 ans>35 ans 

 

8,57% 

71,43% 

20% 

 

22% 

55,2% 

22,8% 

ParitéParitéParitéParité    :::: 

PrimiparePrimiparePrimiparePrimipare 

PauciparePauciparePauciparePaucipare 

multiparemultiparemultiparemultipare 

 

48,6% 

25,7% 

25,7% 

 

50% 

12% 

38% 

AntécédentsAntécédentsAntécédentsAntécédents    

obstétricauxobstétricauxobstétricauxobstétricaux    :::: 
25% 21% 
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Bas Bas Bas Bas nnnniveau iveau iveau iveau 

socioéconomiquesocioéconomiquesocioéconomiquesocioéconomique    :::: 
89% 57,9% 

 

 

 

 

Diagnostic du RCIUDiagnostic du RCIUDiagnostic du RCIUDiagnostic du RCIU    ::::    
1111)))) In uteroIn uteroIn uteroIn utero    ::::    

 Le diagnostic anténatal du RCIU permet d’une part dans certains cas, 

l’extraction du fœtus d’un environnement néfaste à sa croissance avant que le 

pronostic neurodeveloppemental ne soit altéré, d’autre part, il permet de 

programmer l’accouchement dans un centre périnatal équipé pour prendre en 

charge convenablement ces nouveau-nés à haut risque périnatal. 

 Dans notre étude, seul deux cas ont été diagnostiqués en anténatal, cela 

est expliqué par le mal ou le non suivi des grossesses dans notre contexte.  

 

a. Diagnostic clinique : 

Le dépistage du RCIU en population générale débute par la recherche de 

facteurs de risque à partir de l'interrogatoire de la patiente. 

Pendant la grossesse, la croissance fœtale est évaluée par la hauteur 

utérine avec une marge d’erreur très supérieure à ce qu’imagine habituellement 

le grand public. 

La détection clinique d’une insuffisance  de la croissance fœtale repose 

essentiellement sur la mesure de la hauteur utérine (HU) pondérée par le palper 
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abdominal et le toucher vaginal, on peut aussi associer à cette mesure le 

périmètre  ombilical.  

Cet examen doit obéir à une technique simple mais stricte afin de limiter 

les causes d'erreur qui sont nombreuses. La patiente est en position 

gynécologique, vessie et rectum vides. On utilise un ruban centimétrique dont 

l'extrémité est maintenue contre le bord supérieur de la symphyse pubienne, à 

son contact. Le ruban métrique pris entre l'index et le médian de la main gauche 

est guidé le long de la face antérieure de l'utérus, suivant son grand axe, 

jusqu'au niveau du fond. On mesure ainsi la distance entre le fond et le bord 

supérieur de la symphyse pubienne. Pour mieux codifier la conduite à tenir et le 

diagnostic, on peut utiliser une règle définie empiriquement  [20] : 

4cm 4cm 4cm 4cm     par mois jusqu'à 32 SA:par mois jusqu'à 32 SA:par mois jusqu'à 32 SA:par mois jusqu'à 32 SA:    

• mois = 16 cm, 

• mois = 20 cm, 

• mois = 24cm = 28 SA, 

• mois = 28 cm = 32 SA, 

Puis, 2 cm par mois :Puis, 2 cm par mois :Puis, 2 cm par mois :Puis, 2 cm par mois :    

• 8 mois = 30 cm = 36,5 SA, 

• 9 mois = 32 cm = 41 SA. 
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Technique de mesure de la hauteur utérine [21] 
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bbbb.... Diagnostic échographiqueDiagnostic échographiqueDiagnostic échographiqueDiagnostic échographique    ::::    

En cas de suspicion clinique de RCIU, ou dans le cadre de surveillance des 

grossesses à risque de RCIU, la biométrie fœtale réalisée par l’échographie est la 

plus performante. Le périmètre abdominal est isolément le paramètre le plus 

intéressant. 

La méthode la plus recommandée pour dépister et diagnostiquer l’hypotrophie 

est l’estimation du poids fœtal (EPF), qui fait appel à plusieurs paramètres 

biométriques. 

 Dans les grossesses normales, c’est le plus souvent l’échographie de 32 SA 

qui permet de détecter les RCIU cliniquement méconnus, alors que dans les 

populations à haut-risque, on recherchera un RCIU dès 24-26 semaines 

d’aménorrhée afin de dépister les hypotrophies précoces, rapidement sévères et 

présentant un risque de mort in utero. 

 

2222)))) A A A A la naissancela naissancela naissancela naissance    ::::        

aaaa.... Affirmer le Affirmer le Affirmer le Affirmer le RCRCRCRCIUIUIUIU::::    

Dans notre contexte, le diagnostic des RCIU, à l'inverse des pays 

industrialisés, se fait la plupart du temps au moment de l'accouchement en raison 

de l'absence de moyens efficaces de dépistage in utero. 

 

 Le  poids, la taille et le périmètre céphalique sont mesurés dès la naissance. 

Les résultats obtenus sont reportés sur les courbes de croissance. Ainsi le diagnostic 

de RCIU est retenu chez tout nouveau né dont le poids est situé au dessous du 

10ème percentile. Les courbes de référence utilisées au service de néonatologie et 
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de réanimation néonatale du CHU Hassan II de Fès sont celles établies à partir des 

données AUDIPOG [22]. (Voir annexe 3)  

Dans notre étude 69 % des nouveau-nés avaient un poids inferieur au 3ème 

percentile. 

Le poids de naissance moyen dans notre étude était de 1740g, la taille 

moyenne était de 40,5 cm, la moyenne du périmètre crânien était de 32,75 cm.ces 

résultats sont comparés avec les résultats  trouvés dans  trois études réalisées au 

nord du Togo par Atakouma [23], Apetsianyi [24], Akutsa [25]. 

 

Tableau XI : comparaison des données anthropométriques 

EtudeEtudeEtudeEtude    AnnéeAnnéeAnnéeAnnée    PoidsPoidsPoidsPoids(g)(g)(g)(g)    Taille Taille Taille Taille (cm)(cm)(cm)(cm)    PCPCPCPC(cm)(cm)(cm)(cm)    

AtakAtakAtakAtakooooumaumaumauma    
1979 2007,5 - - 

ApetsianyApetsianyApetsianyApetsiany    
1998 1995,5 48,6 34,2 

AAAAkutskutskutskutsaaaa    
1998 2278,5 48,8 33,4 

Notre étudeNotre étudeNotre étudeNotre étude    
2009 1750 40,5 32,75 

 

 

La différence observée entre le Maroc et le Togo  peut être expliquée par la 

différence des déterminants des paramètres anthropométriques à la naissance dans 

les deux populations. 

 

 

 



 

 

51 

 

 

 

bbbb.... Classification Classification Classification Classification des RCIUdes RCIUdes RCIUdes RCIU    ::::    

 On distingue classiquement deux formes cliniques de RCIU [26] : 

• Le RCIU « harmonieux » ou «  symétrique » (30%) affectant également le poids, 

la taille et le périmètre cranien.il est souvent précoce et du  à des causes 

génétiques ou malformatives. Le pronostic cérébral et staturo pondéral de ce 

premier groupe est bon. 

• Le RCIU « dysharmonieux » (70%) se caractérisant par une atteinte 

préférentielle de la croissance pondérale avec conservation, au moins relative 

de la croissance staturale et surtout du périmètre crânien. 

Cette différence tient, d’une part, au facteur causal, d’autre part à la 

période de gestation à partir de laquelle s’est installée la pathologie responsable 

de l’anomalie de la croissance fœtale. On considère que les RCIU harmonieux 

reflètent une installation précoce du retard de croissance. Leur pronostic est plus 

sévère .Les RCIU dysharmonieux seraient, d’installation plus tardive et 

concerneraient principalement le dernier tiers de la gestation. 

Dans notre étude le RCIU dysharmonieux représentait 68 % des cas ce qui 

rejoint les données de la littérature. 

 

cccc.... Evaluation des données néonatalesEvaluation des données néonatalesEvaluation des données néonatalesEvaluation des données néonatales    ::::    

L’analyse des données concernant le déroulement de l’accouchement et l’état 

du nouveau né à la naissance permet la détection d’une souffrance aigue surajoutée 

ou  d’une prématurité associée et par la suite de juger du pronostic de ces nouveau-

nés. 
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Dans notre étude l’âge gestationnel moyen était de 36 SA ±3 jours, 57 % de 

nos nouveau-nés étaient des prématurés.  

 

 

La prédominance significative des prématurés dans notre série avait déjà été 

retrouvée dans une étude faite à l’hôpital central de Yaoundé [27] et cela nous classe 

du côté des pays développés où deux tiers des nouveau-nés de atteints de RCIU 

sont des prématurés [28], tandis que dans les pays en développement nous relevons 

un rapport d’un prématuré pour trois RCIU [29].  

Dans notre étude les césariennes ont représenté  43 % des modalités 

d’accouchement. 

Dans une analyse rétrospective d'un niveau III australien, Jonas a étudié 

l'influence de la césarienne comparée à la voie vaginale chez les nouveau-nés 

atteints de RCIU. Après ajustement sur l'AG, le poids de naissance, l'année de 

naissance, la présence ou l'absence de travail, la présentation et l'indication de la 

césarienne, il ne retrouvait pas de bénéfice significatif quant à la mortalité néonatale 

[30]. 

Le score d’APGAR à 1 mn était inferieur à 7 chez 20 % des cas.  

80 % des cas ont été admis pendant les premières 24 heures. 

 

Ces résultats sont comparables à ceux de l’expérience du CHU Ibn Rochd de 

Casablanca  réalisée  entre 2003 et 2005 par Habzi [31]. 
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Tableau XII: comparaison des données néonatales. 

    

Etude HabziEtude HabziEtude HabziEtude Habzi    

CHU Casa 2003CHU Casa 2003CHU Casa 2003CHU Casa 2003----2005200520052005    

Notre étudeNotre étudeNotre étudeNotre étude    

CHU Fès 2009CHU Fès 2009CHU Fès 2009CHU Fès 2009    

Taux des Taux des Taux des Taux des prématurésprématurésprématurésprématurés    
88% 57% 

Accouchement Accouchement Accouchement Accouchement médicalisémédicalisémédicalisémédicalisé    
85% 97% 

césariennecésariennecésariennecésarienne    
35% 43% 

APGAR à la naissance <7APGAR à la naissance <7APGAR à la naissance <7APGAR à la naissance <7    
- 20% 

Admission avant 24 hAdmission avant 24 hAdmission avant 24 hAdmission avant 24 h    
60% 80% 
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IIIIIIII.... Morbidité du RCIUMorbidité du RCIUMorbidité du RCIUMorbidité du RCIU    

Excepté pour les étiologies fœtales, dans lesquelles le fœtus est directement 

lésé dans sa croissance cellulaire soit constitutionnellement soit par un agent 

infectieux, le mécanisme conjugue une malnutrition fœtale et une hypoxie 

chronique.  

Les contractions utérines et la naissance vont aggraver l’hypoxie chronique, 

entraînant une mauvaise adaptation cardio-respiratoire et métabolique du fœtus. 

Les conséquences de cette hypoxie ante, per et post natale peuvent être : 

 

1111)))) L’hypothermieL’hypothermieL’hypothermieL’hypothermie    ::::    

Les nouveau-nés atteints de RCIU sont à risque d'hypothermie en raison de 

l’asphyxie périnatale et de la faible masse de tissu adipeux et en particulier du tissu 

adipeux brun qui participe à la thermogenèse.  

Dans notre étude 25%  des cas ont présenté une hypothermie. 

2222)))) Complications respiratoiresComplications respiratoiresComplications respiratoiresComplications respiratoires    

Regaieg et al [32] ont trouvé une incidence de la DRT de 28,8% sur l’ensemble 

de leur population composée de 352 nouveau-nés de poids de naissance ≤ 1500g 

portant sur une période de 5 ans de 1993 à 1997. 

Dans une étude rétrospective épidémiologique, Franckart et al [33] ont 

recueillis les données de 1520 nouveau-nés de poids de naissance < 1500g nés en 

communauté française de Belgique de janvier 1990 à décembre 1994. Ils ont 

retrouvé une incidence de la détresse respiratoire de 75%. 

 

Dans la cohorte française EPIPAGE (étude épidémiologique sur les petits âges 

gestationnels), le RCIU est un facteur de risque de morbidité respiratoire ultérieure 
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puisqu'il existe un taux accru (× 2,3-2,5) de dysplasie broncho-pulmonaire, que ce 

soit à j28 ou à 36 SA [34]. 

Dans notre série 20 % des cas ont présenté une DRNN. 

3333)))) Complications métaboliquesComplications métaboliquesComplications métaboliquesComplications métaboliques    

aaaa.... HypoglycémieHypoglycémieHypoglycémieHypoglycémie    

En cas de RCIU, les réserves énergétiques, qui participent au maintien de la 

glycémie à la naissance, sont faibles. L'altération du métabolisme fœtal perturbe la 

constitution de ces réserves, qui a lieu essentiellement au cours du troisième 

trimestre de la grossesse : cette situation est donc aggravée en cas de prématurité. 

Dans tous les cas, les réserves en glycogène hépatique sont faibles, et le 

développement du tissu adipeux est insuffisant. La production de corps cétoniques 

à partir de la lipolyse est très faible, privant les tissus de substrats alternatifs et 

augmentant ainsi la demande tissulaire en glucose. Ce déficit en corps cétoniques 

expose particulièrement ces enfants aux séquelles neurologiques de l'hypoglycémie 

[35] .Le risque d'hypoglycémie est aggravé en cas d'hypothermie, d'hypoxie 

périnatale et de polyglobulie, car ces facteurs augmentent la consommation 

tissulaire de glucose. 

La surveillance de la glycémie capillaire est donc systématique au cours des 

premiers jours de vie. 

Dans notre étude l’hypoglycémie a été notée chez 34 % des cas. 

 

bbbb.... HypocalcémieHypocalcémieHypocalcémieHypocalcémie    

L'hypocalcémie est classiquement rapportée dans le RCIU, mais moins 

fréquente que l'hypoglycémie. Elle est favorisée par la prématurité et l'asphyxie 

périnatale. Ces circonstances doivent conduire à la surveillance de la calcémie, qui 

est en revanche discutée en cas de RCIU à terme bien portant [36] 
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Dans notre étude le taux de nouveau-nés ayant eu une hypocalcémie était de 5,7%. 

4444)))) Complications hématologiquesComplications hématologiquesComplications hématologiquesComplications hématologiques    

aaaa.... PolyglobuliePolyglobuliePolyglobuliePolyglobulie    

Une polyglobulie est observée en cas de RCIU avec une incidence d'environ 15 

%. Elle se définit par une hématocrite (Ht) supérieure à 65 %. L'augmentation du 

nombre des globules rouges résulte de l'hypoxie in utero, qui stimule la production 

d'érythropoïétine. Sa seule manifestation est le plus souvent une érythrocyanose, se 

majorant aux cris. Des symptômes plus sévères sont cependant possibles : 

insuffisance cardiaque par hypervolémie, thromboses veineuses (rénales surtout) par 

hyperviscosité sanguine, convulsions. La polyglobulie favorise certaines 

complications : l’hypoglycémie, la thrombose, l’ictère, et l’entérocolite ulcéro 

nécrosante (ECUN).  

Un échange sanguin partiel avec du sérum physiologique est indiqué pour une 

Ht supérieure à 65 % chez un enfant symptomatique ou une Ht supérieure à 70 % 

chez un enfant asymptomatique : il consiste en la soustraction (saignée) d'un 

volume de sang de 3 à 5 ml/kg, et son remplacement par le même volume de sérum 

physiologique [37]. 

Dans notre série aucun cas de polyglobulie n’a été détecté. 

bbbb.... ThrombopénieThrombopénieThrombopénieThrombopénie    

Les nouveau-nés RCIU ont une diminution significative du taux de plaquettes 

et des facteurs V et VII de la coagulation  [38,39] .Ces modifications sont 

habituellement précoces et transitoires. En cas de thrombopénie persistante, il faut 

s'assurer qu'il n'existe pas d'infection maternofoetale à CMV associée (rechercher le 

CMV dans les urines du nouveau-né). 

Quarante pour cent des nouveau-nés inclus dans notre étude ont présenté 

une thrombopénie. 
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cccc.... Risque infectieux et neutropénieRisque infectieux et neutropénieRisque infectieux et neutropénieRisque infectieux et neutropénie    

Une neutropénie est fréquemment retrouvée chez les nouveau-nés 

prématurés présentant un RCIU, en particulier dans les situations de préeclampsie. 

Elle augmente le risque infectieux secondaire qui est déjà important dans cette 

population, où la nutrition parentérale prolongée expose au risque d'infection sur 

cathéter. Cependant, l'utilisation de granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF) 

dans la prévention ou le traitement du sepsis est controversée en ce qui concerne 

les effets sur la mortalité et la morbidité [40].Il en est de même pour la transfusion 

de granulocytes [41]. 

Le risque infectieux est aussi augmenté chez les nouveau-nés à terme RCIU 

inférieur au 3ème percentile : certaines études ont en effet montré que les infections 

certaines avec cultures bactériennes positives sont plus fréquentes dans cette 

population [27]. 

Dans notre étude les infections néonatales représentaient 34 %  des motifs 

d’hospitalisation. 

5555)))) Complications neurologiquesComplications neurologiquesComplications neurologiquesComplications neurologiques    

Il existe de nombreuses controverses concernant le risque d'hémorragie 

intraventriculaire (HIV) et de leucomalacies périventriculaires (LMPV) chez les 

nouveau-nés RCIU. Certaines études ont montré que le risque d'HIV était augmenté, 

d'autres n'ont trouvé aucune association [42]. Alors qu’une autre étude a montré une 

diminution de ce risque en cas de RCIU à 28 SA [43]. Le risque de LMPV est lié à la 

prématurité et à l'asphyxie périnatale, mais le RCIU ne constitue pas un risque 

surajouté [44,45]. Ces résultats contradictoires sont probablement liés au fait que 

les populations de nouveau-nés atteints de RCIU sont hétérogènes, avec notamment 
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des causes variables de RCIU. De plus, il existe, dans de nombreuses publications, 

une confusion entre le petit PN en rapport avec la prématurité et la restriction de 

croissance fœtale associée à la prématurité [46]. 

Dans notre étude aucun cas de LMPV n’a été diagnostiqué, les signes 

neurologiques étaient dominés par l’hypotonie et les anomalies des reflexes 

archaïques.  

Nos résultats ne sont pas en accord avec ceux de la littérature ce qui est 

probablement du à la petite taille de l’échantillon qui a subit une exploration 

radiologique, en effet la TDM cérébrale a été réalisée chez un seul nouveau né et 

était sans anomalies, alors que l’ETF n’a été réalisée chez aucun patient. 
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Image échographique (ETF) montrant une Leucomalacie periventriculaire[47] 
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6666)))) L’L’L’L’ictèreictèreictèreictère    ::::    

Chez le nouveau-né avec un RCIU, l’ictère est surtout dû à l'augmentation de 

la quantité d'hème induit par la polyglobulie. La  Polyglobulie touche 15 à 20 % des 

hypotrophes et s'associe à une érythroblastémie (> 2000/mm3). Elle est due à 

l'augmentation de la masse sanguine secondaire à l'hypoxie in utéro. Elle entraîne 

une hypoglycémie et un syndrome d'hyperviscosité sanguine associant un ou 

plusieurs signes suivants : érythrocyanose diffuse, hyperexcitabilité, tachypnée, 

oligo-anurie, intolérance digestive, cardiomégalie. Le risque est l'ischémie 

multifocale due à l'hyperviscosité (convulsions, thrombose des vaisseaux rénaux, 

ECUN, myocardiopathie, insuffisance hépatique) [48]. 

Narayan et al [49], ont trouvé un taux d’ictère de 65%  au sein de leur 

population composée de nouveau-nés de moins de 1000g portant sur une période 

de 6 ans allant de 1994 à 2000. 

Dans notre étude l’ictère a concerné  4  cas soit 11 % des cas. 

7777)))) Entérocolite ulcéro nécrosanteEntérocolite ulcéro nécrosanteEntérocolite ulcéro nécrosanteEntérocolite ulcéro nécrosante    

 L'hypoxie fœtale et l'asphyxie périnatale conduisent à une redistribution 

vasculaire en faveur du débit sanguin cérébral et aux dépens du débit mésentérique. 

La polyglobulie associée dans de nombreux cas de RCIU pourrait aussi contribuer à 

la genèse de l'ECUN. 

Dans notre étude aucun cas d’ECUN n’a été diagnostiqué, par ailleurs, 

plusieurs études ont montré une augmentation de l'incidence de l'ECUN en cas de 

RCIU.  

Blond et al [50], ont réalisé une étude cas-témoins étalée sur une période de 6 

ans dans le but de rechercher les facteurs de risque de l’ECUN. La population des 

cas a été constituée de nouveau-nés hospitalisés dans le service de médecine 
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néonatale du centre hospitalier pédiatrique de Tours pendant la période de juin 

1993 à décembre 1999, ayant eu une entérocolite ulcéronécrosante. Il a trouvé que 

le groupe des hypotrophes représentait 8,3% de la totalité des nouveau-nés inclus 

dans l’étude. 

 En 2003, Kafetzis et al [51] ont réalisé une revue de la littérature concernant 

l’incidence de l’ECUN dans le monde. Cette étude englobait les nouveau-nés de 500 

à 1500g, population dans laquelle sont recensée la majorité des cas d’ECUN. Ils ont 

retrouvé une incidence de 10% aux USA, 2% au Japon, 7% en Australie, 10% en Grèce, 

14% en Argentine et 28% à Hong Kong. 
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Les résultats de notre étude concernant la morbidité liée au RCIU ont été 

comparés avec ceux de l’étude réalisée CNRN de Rabat entre 2001 et 2007 [8]. 

 

Tableau XIII : comparaison des complications du RCIU 

pathologiepathologiepathologiepathologie    
Notre Notre Notre Notre étudeétudeétudeétude    CNRN rabatCNRN rabatCNRN rabatCNRN rabat    

Détresse respiratoireDétresse respiratoireDétresse respiratoireDétresse respiratoire    
20% 45% 

hypothermiehypothermiehypothermiehypothermie    
25% 36% 

Infection néonatale Infection néonatale Infection néonatale Infection néonatale     
34% 9% 

Signes neurologiquesSignes neurologiquesSignes neurologiquesSignes neurologiques    
54% 25% 

hypoglycémiehypoglycémiehypoglycémiehypoglycémie    
34% 40,9% 

hypocalcémiehypocalcémiehypocalcémiehypocalcémie    
5,7% - 

thrombopéniethrombopéniethrombopéniethrombopénie    
40% - 

Anémie Anémie Anémie Anémie     
2,8% 18,8% 

ictèreictèreictèreictère    
11% - 
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IIIIIIIIIIII.... Les étiologies du RCIULes étiologies du RCIULes étiologies du RCIULes étiologies du RCIU    ::::    

On classe habituellement les causes du RCIU en trois groupes maternelles, 

fœtales et placentaires, ce classement est très schématique car les mécanismes 

en cause peuvent s’intriquer. 

 

1111))))     Les causes maternellesLes causes maternellesLes causes maternellesLes causes maternelles    ::::    

aaaa)))) Causes vasculairesCauses vasculairesCauses vasculairesCauses vasculaires    [[[[52525252]]]]    ::::    

Elles représentent classiquement le tiers des causes du RCIU. Ces maladies se 

caractérisent toutes par une réduction de l’apport sanguin maternel au placenta, et 

la diminution du débit utero placentaire, ce qui perturbe les échanges materno-

fœtaux. 

Les syndromes vasculorénaux s’accompagnent par ailleurs d’un trouble de 

l’adaptation hémodynamique maternelle, entrainant une hypo volémie qui constitue 

un facteur de diminution du débit utero placentaire. 

La preeclampsie s’accompagne de lésions qualifiées d’atherose aigue, 

composées de dépôts fibrineux, parfois d’immunoglobulines G (IgG) et des fractions 

du complément, et d’une infiltration inflammatoire cellulaire perivasculaire. Ces 

anomalies siègent dans la paroi du segment myométrial des artères spiralées, 

entrainant une réduction de leur calibre. 

L’insuffisance placentaire est en rapport avec les lésions 

anatomopathologiques (lésions artères spiralées).Le placenta est altéré  de longue 

date, avec diminution de la surface d’échange. Le débit placentaire est réduit, la 

maladie évolue longtemps avant que les signes n’apparaissent. Elle peut s’aggraver 

rapidement. Il s’agit typiquement d’une pathologie d’apport ; le fœtus est maigre, 
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l’hypotrophie est typiquement dysharmonieuse, mais dans les formes les plus 

précoces, un RCIU harmonieux est possible. Une athéromateuse précoce peut être 

retrouvée en cas d’hypertension artérielle ancienne, préexistante à la gestation. 

A coté des preeclampsies pures et les HTA chroniques qui ont un important 

retentissement fœtal, il faut placer les néphropathies chroniques, les pathologies 

dysimmunitaire notamment le syndrome des anti phospholipides, et les états 

thromboemboliques congénitaux. 

Dans notre série, le RCIU était lié à une hypertension artérielle gravidique dans 

17 %  des cas. 

Dans l’étude effectuée au CNRN de Rabat l’HTA gravidique était notée chez 

11% des cas [8]. 

bbbb)))) Causes utérinesCauses utérinesCauses utérinesCauses utérines    ::::    

Un utérus hypoplasique ou malformé  favorise la survenue de RCIU [52]. 

Dans notre série aucune malformation utérine n’a été détectée. 

cccc)))) LeLeLeLes maladies hypoxiquess maladies hypoxiquess maladies hypoxiquess maladies hypoxiques    ::::    

L’hypoxie maternelle chronique réduit la quantité d’oxygène mise à la 

disposition du fœtus. 

Les cardiopathies cyanogènes, les anémies maternelles sévères, les 

insuffisances respiratoires sévères peuvent s’accompagner d’hypotrophie fœtale 

[52]. 

Dans notre série, l’anémie a été diagnostiquée chez une seule maman. 

dddd)))) LesLesLesLes    facteurs nutritionnelsfacteurs nutritionnelsfacteurs nutritionnelsfacteurs nutritionnels    ::::    

 Les insuffisances de la nutrition maternelle jouent, dans le RCIU, un rôle 

indiscutable, mais difficile à apprécier, il faut une carence nutritionnelle très 

importante et prolongée pour qu’elle retentisse sur le poids du fœtus [52]. 
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Ces insuffisances de la nutrition pourraient intervenir dans la pathogénie du 

RCIU dans notre étude, puisque le niveau socioéconomique était bas dans  89 % des 

cas. 

eeee)))) Les facteurs toxiquesLes facteurs toxiquesLes facteurs toxiquesLes facteurs toxiques    ::::    

• Médicamenteux : 

En dehors des médicaments anti cancéreux cytostatiques, plusieurs études ont 

été focalisées sur trois familles médicamenteuses [53] : 

- Les corticoïdes : des études animales ont montré que les corticoïdes 

entrainent un RCIU. 

- La ciclosporine : pourrait intervenir en interférant avec le processus 

d’implantation et d’invasion trophoblastique et également en diminuant la 

production des prostaglandines E2. 

- Les anti hypertenseurs : un surdosage peut gêner la perfusion placentaire 

et par conséquent la croissance fœtale. 

Dans notre étude on n’a pas noté de prise médicamenteuse. 

• Toxiques : 

Sont à l’origine de 5 % des RCIU, représentées par le Tabac qui réduit le débit 

utero placentaire en réduisant la circulation inter villeuse, l’alcool qui diminue le 

nombre de cellules fœtales et leur contenu de base en neurotransmetteurs. 

Dans notre étude, les habitudes toxiques n’ont pas été retrouvées. 

 

2222)))) Causes fœtalesCauses fœtalesCauses fœtalesCauses fœtales    ::::    

aaaa.... Anomalies congénitalesAnomalies congénitalesAnomalies congénitalesAnomalies congénitales        [[[[52525252]]]]    ::::    

Représentent 5 à 15% des causes des RCIU. 

� Anomalies chromosomiques : elles interviennent en diminuant le 

taux de multiplication cellulaire et entrainant classiquement une 
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hypotrophie harmonieuse ; les anomalies chromosomiques sont 

surtout les anomalies des autosomes, principalement les 

trisomies 13, 18, les délétions des bras courts des chromosomes 

4,5 et les triploïdies [52]. 

� Anomalies géniques : il existe des RCIU dus à une délétion de 

gène de l’IGF, et aussi à l’existence d’une mutation sur le gène 

récepteur de l’insuline [54]. 

� Malformations congénitales sans anomalies chromosomiques : 

elles S’accompagnent assez souvent de RCIU, les plus fréquentes 

sont les anomalies du système nerveux central, de l’appareil 

musculo-squelettique et les agénésies rénales et les 

malformations cardiaques. 

Dans notre série, les malformations notées étaient : une 

malformation cardiaque à type de CIA et un syndrome de Pierre 

Robin. 

bbbb.... causes infectieusescauses infectieusescauses infectieusescauses infectieuses    ::::    

La fréquence de ces causes est de l’ordre de 1 à 5 %.La prévalence dépend  

beaucoup de la population étudiée .Dans les pays en voie de développement le 

paludisme, les emryofoetopathies infectieuses (rubéole, toxoplasmose, varicelle, 

infection au cytomégalovirus) sont des causes de RCIU [55]. 

Dans notre étude, une seule sérologie syphilitique a été positive, Par ailleurs, 

seuls 31% des grossesses ont été suivies, et ce suivi ne comporte 

qu’exceptionnellement une détermination de toutes les sérologies. 

cccc.... Les Les Les Les grossesses multiplesgrossesses multiplesgrossesses multiplesgrossesses multiples    ::::    

  La croissance des fœtus dans les grossesses multiples montre des variations 

par rapport aux grossesses uniques [56] : 



 

 

67 

� Dans les grossesses mono choriales bi amniotiques : le syndrome 

transfuseur transfusé est la première cause du RCIU, la différence 

de croissance vient des anastomoses vasculaires [57]. 

� Dans les grossesses bi choriales bi amniotiques : on peut 

observer une importante discordance lorsqu’un des jumeaux est 

malformé [57]. 

 Dans notre étude, le RCIU a été en rapport avec une gémellité dans  8  %  

des cas. 

 

3333)))) Causes placentairesCauses placentairesCauses placentairesCauses placentaires    ::::    

aaaa....     Anomalies macroscopiquesAnomalies macroscopiquesAnomalies macroscopiquesAnomalies macroscopiques    ::::    

  Elles sont rares, il s’agit des placentas extra choriaux ou de 

chorioangiomes volumineux ou multiples, de placenta preavia, et 

d’hématomes déciduaux marginaux [52]. 

bbbb....     Anomalies microscopiquesAnomalies microscopiquesAnomalies microscopiquesAnomalies microscopiques    ::::    

  Il s’agit essentiellement des infiltrats évoquant une vilite chronique, 

d’une nécrose ischémique villositaire  étendue, ou d’une hypotrophie 

placentaire.  

À propos de 63 placentas à terme, dont 44 concernaient des RCIU, Labarrere 

et Al [58] avaient montré que, chez les enfants normaux, il existait dans 1,2% 

des villosités une réaction inflammatoire contre 10% en cas de RCIU. Puis la 

même équipe remarquait que cette villite était d’autant plus fréquente que le 

RCIU était plus grave [59].  

Dans notre étude aucune anomalie placentaire n’a été colligée. 
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4444)))) RCIU idiopathiquesRCIU idiopathiquesRCIU idiopathiquesRCIU idiopathiques    ::::    

Ces retards représenteraient un tiers à un quart des cas. Ce groupe de causes 

est hétérogène et englobe :  

• des hypotrophies génétiques. Ces enfants sont sains, et beaucoup de RCIU à 

terme appartiennent à ce groupe . 

• des cas où existent des lésions placentaires : les rares hypotrophies 

fœtoplacentaires primitives étaient classées ici par beaucoup d'auteurs ; Vingt-cinq 

à trente pour cent des RCIU considérés comme idiopathiques sont en réalité associés 

à des lésions de villite chronique [60,61]. 

• des hypotrophies vasculaires infracliniques, mal étiquetées dans beaucoup 

d'études. Il s'agit souvent d'hypotrophies sévères et qui se sont manifestées avant le 

terme, avec un accouchement anticipé et parfois une souffrance fœtale lors de 

l'accouchement [62]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

69 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Principales étiologies du RCIU  



 

 

70 

IVIVIVIV.... Prise en charge Prise en charge Prise en charge Prise en charge du du du du RCIURCIURCIURCIU    ::::    

1111)))) In uteroIn uteroIn uteroIn utero    ::::    

Il n’existe aucun traitement curatif efficace du RCIU. Seule la naissance permet 

d’extraire le fœtus d’un environnement nutritionnel inadéquat. 

La problématique est celle du maintien fœtal in utero afin de gagner en 

maturité sans courir le risque de MFIU ou de séquelles neurologiques sévères en 

rallongeant l’exposition fœtale à une hypoxie chronique. 

La décision d’extraction sera facile à prendre face à un RCIU diagnostiqué à 

terme ou lorsque le pronostic maternel est engagé par le développement d’une 

pathologie hypertensive  notamment. 

Tout l’enjeu de la gestion du RCIU se situe avant terme, lorsqu’il appartient à 

l’équipe obstétricale de décider du juste moment où le risque de l’hypoxie 

chronique excède celui de la prématurité du nouveau né. 

Dans cette optique, la clé d’une bonne prise en charge réside dans la 

surveillance anténatale plus ou moins rapprochée de ces fœtus, en fonction des 

résultats des différents paramètres du monitorage fœtal. 

aaaa)))) SuSuSuSurveillancerveillancerveillancerveillance    du fœtusdu fœtusdu fœtusdu fœtus    ::::    

Le monitorage fœtal est basé sur des méthodes d’évaluation non invasive du 

bien être fœtal que sont l’analyse du rythme cardiaque fœtal, des flux  Doppler  

vasculaires. 

Quelle que soit la méthode de surveillance choisie, on évaluera la croissance 

fœtale par échographie  avec mesure du PA  ou EPF espacée au moins de 15 jours. 

En France les RCIU sont surveillés de façon hebdomadaire ou bihebdomadaire 

en fonction de leur sévérité par enregistrement du RCF, mesure de la quantité du 

liquide amniotique et score de Manning, ainsi que la mesure des flux Doppler 

vasculaires [63]. 
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� Rythme cardiaque fœtal RCF : 

L’enregistrement du RCF est aujourd’hui le pilier de l’évaluation du bien être 

fœtal en pratique clinique courante, pourtant il n’a pas prouvé qu’il améliorait le 

pronostic fœtal [64]. 

� La quantité du liquide amniotique : 

La  mesure de la quantité du liquide amniotique peut se faire soit par le calcul 

de l’index amniotique, somme de la plus grande citerne de chacun des quatre 

quadrants, soit par la mesure de la plus grande citerne [65]. 

En présence d’un oligoamnios, le risque d’APGAR <7 à 5 mn est multiplié par 

5 [66]. 

� Score biophysique de Manning : 

Le score développé par Manning [67] est surtout intéressant de part sa 

spécificité élevée. Le décès dans les 7 jours qui suivent un score normal est 

extrêmement rare [68]. 

Il est basé sur l’étude du tonus fœtal, des mouvements de flexion extension 

des membres et des mouvements respiratoires ainsi que sur la quantité du liquide 

amniotique et l’analyse du RCF. 

�  Flux Doppler : 

----    Trois sites vasculaires artériels sont principalement étudiés    ::::    

----    Les artères utérines maternelles :Les artères utérines maternelles :Les artères utérines maternelles :Les artères utérines maternelles :    

Pour une population à risque élevé de pré-éclampsie et de RCIU, le Doppler 

utérin est un bon test de dépistage avec très peu de faux négatifs. Pour prédire 

l'hypotrophie, le Doppler utérin a une sensibilité de 60 à 70 %, une spécificité de 67 

à 80 %, une valeur prédictive positive de 20 à 54 %, et une bonne valeur prédictive 

négative de 84 à 88 %, d'après les études prospectives à effectif important [69, 70, 

71, 72]. 
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Sa période optimale de réalisation se situe entre 22 et 26 semaines 

d'aménorrhée [73]. Si un RCIU est dépisté, le Doppler utérin oriente le bilan 

étiologique : probable origine vasculaire maternelle s'il est pathologique, probable 

cause fœtale s'il est normal (malformative, infectieuse) [74].Dans une population 

générale, la réalisation systématique d'un Doppler utérin n'est pas indiquée en l'état 

actuel des connaissances. 

 

----Doppler artériel ombilical :Doppler artériel ombilical :Doppler artériel ombilical :Doppler artériel ombilical :    

Un Doppler artériel ombilical pathologique est significativement associé à la 

survenue d'un RCIU dans une population à risque (bonne spécificité de 80 % à 90 %, 

sensibilité moyenne de 60 à 70 %, valeur prédictive négative de 80 à 90 %) [75, 76]. 

Son utilité clinique a été prouvée [77, 78] : dans le groupe des grossesses à risque 

élevé, la réalisation d'un Doppler ombilical a réduit d'un tiers environ la mortalité 

périnatale par rapport au groupe à risque sans surveillance Doppler. 

Le Doppler ombilical a un intérêt clinique dans les situations suivantes :  

Soit en dépistage, à partir de 26 semaines d'aménorrhée : devant la constatation 

d'un Doppler utérin pathologique, ou en cas d'antécédent de retard de croissance 

intra-utérin. Son altération précède l'infléchissement biométrique. Soit lors de la 

découverte d'un retard de croissance intra-utérin pour donner une évaluation 

pronostique de son évolution et de sa gravité. Il différencie les petits fœtus 

constitutionnels à doppler ombilical normal et potentiel de croissance conservé, des 

fœtus à risque d'hypoxie chronique à doppler ombilical pathologique. 

Des essais contrôlés randomisés montrent que la réalisation systématique d'un 

Doppler ombilical dans une population générale n'est pas indiquée [79]. 
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----Doppler des artères cérébrales :Doppler des artères cérébrales :Doppler des artères cérébrales :Doppler des artères cérébrales :    

En cas d'hypoxie fœtale chronique, le fœtus préserve l'irrigation de ses 

organes " nobles " et prioritairement de son cerveau : cette vaso-dilatation 

d'adaptation se traduit par une augmentation anormale du flux diastolique artériel 

cérébral. 

Un Doppler cérébral pathologique est prédictif d'une hypoxie fœtale aiguë, à court 

terme [80]. 

Il est conseillé s'il existe un RCIU et un Doppler ombilical normal. 

Les signes de redistribution vasculaire liés à l'hypoxie se traduisent par une 

inversion des flux : baisse du flux diastolique ombilical et élévation du flux 

diastolique cérébral. Arbeille [81] a montré que le calcul de l'index 

cérébroplacentaire (ICRP) (sensibilité 90 %) entre l'IR à l'artère ombilicale (sensibilité 

83 %) et l'IR à l'artère cérébrale (sensibilité 78 %) sensibilise mieux que chaque index 

pris isolément, la détection des complications périnatales.  

Dans l'état actuel des connaissances, le Doppler cérébral ne peut en aucun cas 

être utilisé comme test de dépistage en population générale. 

bbbb)))) CorticotCorticotCorticotCorticothérapiehérapiehérapiehérapie    anténataleanténataleanténataleanténatale    ::::        

� Moyens et bénéfices : 

Deux corticoïdes ont une efficacité prouvée dans la maturation pulmonaire 

fœtale : la bétamethasone et la dexamethasone [82]. 

 Les bénéfices d’une cure  de corticoïdes en cas de RCIU sont : 

� Une réduction de 40 % de la mortalité néonatale. 

� Une réduction de 50 % de la maladie des membranes hyalines. 

� Une réduction des hémorragies intra-ventriculaires cérébrales néonatales. 

� Une réduction des entérocolites ulcéronécrosantes [83]. 
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� Mode d’administration : 

Le seul mode d’administration évalué des corticoïdes à visée de maturation 

pulmonaire foetale est la voie intramusculaire. 

� En pratique : 

Deux protocoles existent : 

• Protocole habituel (lent) : 2 ampoules de 4 mg de bétaméthasone 

(Célestène® Chronodose) par voie intramusculaire. A répéter au bout de 24 heures. 

• Protocole rapide : En cas d’accouchement imminent, Célestène 4mg, 12mg en 

intramusculaire à répéter dans 12h [82]. 

Dans notre étude la corticothérapie anténatale a été administrée chez 9 mamans soit 

25 % des cas. 

cccc)))) Quand faire naitre un fœtus atteint de RCIUQuand faire naitre un fœtus atteint de RCIUQuand faire naitre un fœtus atteint de RCIUQuand faire naitre un fœtus atteint de RCIU    ????    

A l’heure actuelle il n’existe pas de consensus sur le choix du meilleur moment de 

naissance d’un fœtus atteint de RCIU. 

L’accouchement doit être programmé lorsque le risque de séquelles neurologiques 

par hypoxémie chronique et de décès, in utero ou néonatal, excédent celui de la 

prématurité.  

La décision d’extraction sera donc basée, en l’absence d’indication maternelle, sur 

un faisceau d’arguments qui inclut le terme, la sévérité du RCIU, les anomalies 

Doppler, les anomalies du RCF et le reste du score de Manning. 

Les recommandations du RCOG  élaborées en 2002 sont [84]: 

- Une diastole positive au doppler ombilical permet de prolonger la grossesse 

jusqu’à 37 SA, en dehors d’autres anomalies. 

- Avant 34 SA une diastole nulle ou inversée est une indication de 

corticothérapie anténatale. La présence d’anomalies du RCF, un score de 

Manning inferieur ou égal à 4 doivent faire envisager la naissance. 
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- Après 34 SA une diastole nulle ou inversée doit faire envisager la naissance 

même en l’absence d’autres anomalies. 

 

2222)))) Prise en charge en salle de naissancePrise en charge en salle de naissancePrise en charge en salle de naissancePrise en charge en salle de naissance    

La naissance d'un enfant RCIU comporte un certain nombre de risques. Le 

RCIU s'accompagne fréquemment d'une hypoxie fœtale chronique qui expose au 

risque d'asphyxie périnatale, avec score d'Apgar bas, une hypothermie ou une 

hypoglycémie. Le nouveau né doit donc être rapidement séché, maintenu sous une 

rampe chauffante et enveloppé d'un lange tiède ou placé dans un sac en 

polyéthylène. De même, en raison du risque important d'hypoglycémie, un apport 

énergétique doit être assuré rapidement après la naissance, par voie entérale si cela 

est envisageable ou par perfusion de soluté glucosé sur une veine périphérique. 

 

3333)))) PriPriPriPrise en charge nutritionnellese en charge nutritionnellese en charge nutritionnellese en charge nutritionnelle    [8[8[8[85555]]]]    ::::    

Chez le nouveau-né à terme RCIU, qui a des fonctions normales d'absorption 

et de digestion, l'alimentation digestive peut être débutée précocement, dès les 

premières heures de vie. Les nouveau-nés RCIU les plus matures et sans 

complication associée sont alimentés par voie entérale exclusive dès la naissance, 

nutrition entérale continue ou voie orale. L'aliment de choix est le lait de mère, les 

mises au sein doivent être fréquentes (toutes les deux à trois heures) pour éviter les 

hypoglycémies. En l'absence d'allaitement maternel, une formule pour prématuré est 

utilisée : comparativement au lait premier âge, ces formules sont plus riches en 

protéines, en glucides et en lipides, et assurent un meilleur apport calorique. 

Chez le nouveau-né prématuré atteint de RCIU, il faut suivre les règles 

découlant de l'âge gestationnel initial puis de l'âge postmenstruel : une nutrition 

entérale à débit continu est recommandée jusqu'au terme de 31 SA, une nutrition 
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entérale discontinue doit être utilisée entre 32 et 34 SA, l'apprentissage de la tétée 

peut être débuté à partir du terme de 33-35 SA. 

 

Conduite pratique de l'alimentation chez l'enfant né avec un RCIUConduite pratique de l'alimentation chez l'enfant né avec un RCIUConduite pratique de l'alimentation chez l'enfant né avec un RCIUConduite pratique de l'alimentation chez l'enfant né avec un RCIU    

Les besoins protéiques, énergétiques et en minéraux des enfants nés avec un 

RCIU sont donc égaux ou augmentés par rapport à ceux des enfants eutrophiques 

de même poids. En cas d'allaitement maternel, il est nécessaire de supplémenter le 

lait féminin avec les mêmes recommandations que chez le prématuré en prescrivant 

des produits spécifiques prêts à l'emploi et disponibles sur le marché. Les enfants 

nés avec un RCIU et nourris au lait maternel auraient une croissance staturo-

pondérale supérieure à celle observée chez les enfants nourris au lait artificiel [86].  

En cas d'alimentation artificielle, les besoins de l'enfant né avec un RCIU ne 

seront couverts que grâce à l'utilisation de formules pour nouveau-nés de faible 

poids de naissance. En pratique, dans les services de Néonatologie, les enfants 

hypotrophes reçoivent donc le même type de lait que les enfants prématurés 

eutrophiques, mais les apports totaux sont augmentés afin d'assurer la couverture 

des besoins nutritionnels [85]. 

En cas d'allaitement maternel exclusif, les tétées sont proposées toutes les 

trois heures et complétées avec du lait pour prématuré. En cas d'allaitement 

artificiel, le lait est enrichi avec de la dextrine maltose ou du Caloreen® à raison de 2 

%. Si cette première mesure est insuffisante, l'enrichissement est poursuivi selon les 

étapes suivantes : 1 % puis 2 % de Liprocil®, puis 3 % et 4 % de dextrine maltose ou 

Caloreen®. On privilégie l'utilisation de certains laits riches en triglycérides à chaînes 

moyennes tels que les laits pour prématuré (type Préguigoz®, Pré-Nidal®, Pré-

Enfamil®) ou le Galliagène®. Lorsque l'hypoglycémie persiste malgré l'intensification 

de l'enrichissement, l'alimentation est délivrée par nutrition entérale à débit continu.  



 

 

 

 

Si l'application de ces mesures ne suffit pas à maintenir la glycémie au

de 2,6 mmol/l, une alimentation parentérale s'i

Si le nouveau-né est déjà en aliment

apport parentéral en glucose égal aux apports antérieurs majorés de 2 g/kg/j. Cette 

modification est répétée tant que la glycémie ne dépasse pas 2,6 mmol/l. La mise en 

place d'un cathéter central s'impose lorsque la c

dépasse 10 g de glucose. L'administration parentérale de glucose est associée à 

l'apport d'acides aminés. Ceux

type Vaminolact® ou Primène®

apports protéiques recommandés sont de 1 g/kg/j le premier jour, avec une 

augmentation progressive jusqu'à 3

que possible sous forme de triglycérides (Médialipides

indications habituelles (ictère sévère, infection, thrombopénie

l'apport de lipides est débuté dès le deuxième jour de vie à la dose de 1 g/kg/j, et 

augmenté progressivement si besoin de 1 g/kg/j sans dépasser 3

tous les cas, il faut maintenir ou débuter dès que 

[85]. 

Dans notre étude l’alimentation des nouveau

cas par biberon dont 60% par le lait maternel.

 

 

 

 

 

Si l'application de ces mesures ne suffit pas à maintenir la glycémie au

de 2,6 mmol/l, une alimentation parentérale s'impose [85]. 

né est déjà en alimentation parentérale, on poursuit avec un 

apport parentéral en glucose égal aux apports antérieurs majorés de 2 g/kg/j. Cette 

modification est répétée tant que la glycémie ne dépasse pas 2,6 mmol/l. La mise en 

place d'un cathéter central s'impose lorsque la concentration des solutés administrés 

de glucose. L'administration parentérale de glucose est associée à 

l'apport d'acides aminés. Ceux-ci sont délivrés, soit sous forme de solution primaire 

®, soit sous forme de solution binaire type NP100. Les 

apports protéiques recommandés sont de 1 g/kg/j le premier jour, avec une 

augmentation progressive jusqu'à 3-4 g/kg/j. Un apport de lipides est assuré dès 

que possible sous forme de triglycérides (Médialipides® 20 %). En dehors

indications habituelles (ictère sévère, infection, thrombopénie

l'apport de lipides est débuté dès le deuxième jour de vie à la dose de 1 g/kg/j, et 

augmenté progressivement si besoin de 1 g/kg/j sans dépasser 3

tous les cas, il faut maintenir ou débuter dès que possible une alimentation orale 

l’alimentation des nouveau-nés était assurée dans 46 % des 

cas par biberon dont 60% par le lait maternel. 
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Si l'application de ces mesures ne suffit pas à maintenir la glycémie au-dessus 

ation parentérale, on poursuit avec un 

apport parentéral en glucose égal aux apports antérieurs majorés de 2 g/kg/j. Cette 

modification est répétée tant que la glycémie ne dépasse pas 2,6 mmol/l. La mise en 

oncentration des solutés administrés 

de glucose. L'administration parentérale de glucose est associée à 

ci sont délivrés, soit sous forme de solution primaire 

tion binaire type NP100. Les 

apports protéiques recommandés sont de 1 g/kg/j le premier jour, avec une 

4 g/kg/j. Un apport de lipides est assuré dès 

20 %). En dehors des contre-

< 50 000/mm3), 

l'apport de lipides est débuté dès le deuxième jour de vie à la dose de 1 g/kg/j, et 

augmenté progressivement si besoin de 1 g/kg/j sans dépasser 3-4 g/kg/j. Dans 

possible une alimentation orale 

assurée dans 46 % des 
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4444)))) Prise en charge symptomatiquePrise en charge symptomatiquePrise en charge symptomatiquePrise en charge symptomatique    ::::    

En plus de la prise en charge nutritionnelle, les nouveau-nés atteints de RCIU 

nécessitent  une évaluation clinique et paraclinique et une prise en charge adaptée à 

chaque pathologie. 

Cette prise en charge peut  faire appel à plusieurs moyens thérapeutiques. 

 

 

Tableau XIV : comparaison des éléments de prise en charge. 

    
Notre étudeNotre étudeNotre étudeNotre étude    

2009200920092009    

CHU Ibn RochdCHU Ibn RochdCHU Ibn RochdCHU Ibn Rochd    

2002200220022002----2004200420042004    

perfusionperfusionperfusionperfusion    
68% 70% 

transfusiontransfusiontransfusiontransfusion    
20% - 

IIIIntubationntubationntubationntubation    ventilation ventilation ventilation ventilation 

assistéeassistéeassistéeassistée    
8% 44,6% 

oxygénothérapieoxygénothérapieoxygénothérapieoxygénothérapie    
17% 40% 

antibiothérapieantibiothérapieantibiothérapieantibiothérapie    
80% 78,1% 

photothérapiephotothérapiephotothérapiephotothérapie    
2,8% 13,33% 
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VVVV.... EVOLUTIONEVOLUTIONEVOLUTIONEVOLUTION    ::::    

1111)))) MortalitéMortalitéMortalitéMortalité    ::::    

Regev et al [87] ont examiné l’effet du RCIU sur la mortalité d’une cohorte 

israélienne composée de 2764 nouveau-nés de poids ≤ 1500g. Ils ont conclu que le 

RCIU était un facteur aggravant du taux mortalité. 

Pour Regaieg et al [88] 42,3% des dysmatures décèdent alors que la mortalité 

était significativement plus élevée chez les eutrophiques (70,6%). 

Claris et al [89] ont  relevé un taux de mortalité de 5% pour les hypotrophes et 

de 19% pour les nouveau-nés eutrophiques. 

Dans notre étude le taux de mortalité était de 20% dont 86% étaient des 

prématurés. 

 

2222)))) Devenir du nouveau né avec RCIUDevenir du nouveau né avec RCIUDevenir du nouveau né avec RCIUDevenir du nouveau né avec RCIU    ::::    

aaaa.... Devenir à moyen terme : Devenir à moyen terme : Devenir à moyen terme : Devenir à moyen terme :     

� Croissance somatique : 

Lors de la surveillance en consultation des enfants RCIU, on observe 

habituellement un rattrapage somatique qui concerne dans l'ordre : le PC (s'il était 

initialement altéré), puis le poids, et enfin la taille. C'est la croissance staturale qui 

fait donc l'objet de la surveillance la plus attentive : il existe une réduction de taille 

définitive d'environ 1 DS en moyenne chez les enfants nés à terme RCIU par rapport 

aux non-RCIU ; le risque de déficit statural définitif véritable (> - 2 DS) concerne 13 

% des nouveau-nés RCIU, c'est-à-dire qu'il est sept fois plus élevé chez eux que 

dans la population des nouveau-nés ayant des mensurations initiales normales. Il 
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n'y a pas d'effet de l'index pondéral (IP) à la naissance sur d'éventuelles séquelles 

staturales, c'est dire que RCIU symétriques et asymétriques se comportent de façon 

identique à ce sujet. Le rattrapage statural et la taille définitive sont principalement 

liés à la sévérité initiale du RCIU et aux tailles parentales, prioritairement la taille de 

la mère [90]. 

Les modifications de la composition corporelle des nouveau-nés RCIU sont 

importantes, et elles se poursuivent pendant toute la période postnatale. Il s'agit 

alors principalement d'un excès de tissu adipeux, notamment dans la partie centrale 

du corps (adiposité tronculaire), et d'un déficit relatif de la masse maigre. Une 

diminution du contenu minéral osseux est également observée. Le traitement par 

l'hormone de croissance recombinante (hGH) des enfants qui conservent à 3 ans une 

taille inférieure à - 3 DS provoque une augmentation significative de la masse 

musculaire, en même temps que du tissu adipeux [90]. 

L'âge de survenue de la puberté et le pic de croissance pubertaire paraissent 

normaux chez les enfants RCIU, et n'altèrent pas la taille définitive de ces sujets [90]. 

Un nouveau-né retard de croissance intra-utérin (RCIU) peut nécessiter une 

surveillance particulière de sa croissance postnatale jusqu'à 3 ans. 

 

� Lésions neurologiques et handicaps neurosensoriels 

Il existe une fréquence accrue des lésions neurologiques et des handicaps 

neurosensoriels chez les enfants RCIU par rapport aux eutrophiques de même AG. 

La cohorte de Haguenau a permis l'étude des résultats scolaires, évalués en termes 

d'âge au début du secondaire et d'obtention du baccalauréat, chez des enfants nés 

de 1971 à 1985 en Alsace : elle a montré que les jeunes adultes nés RCIU ont de 

moins bons résultats scolaires pendant l'enfance et l'adolescence que ceux de poids 

initial normal, après ajustement sur les caractéristiques familiales [91] ; de plus, un 
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faible PC de naissance chez les RCIU a été associé à un développement 

neuropsychomoteur inférieur dans certaines autres études. 
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bbbb.... Devenir à long terme : syndrome métabolique d'insulinorésistance (ou Devenir à long terme : syndrome métabolique d'insulinorésistance (ou Devenir à long terme : syndrome métabolique d'insulinorésistance (ou Devenir à long terme : syndrome métabolique d'insulinorésistance (ou 

syndrome X)syndrome X)syndrome X)syndrome X)    

C'est en 1986 que David Barker a émis l'hypothèse de l'origine fœtale de 

certaines maladies de l’adulte [92], en avançant que des perturbations du 

développement fœtal (s'accompagnant d'un RCIU) pourraient aller jusqu'à provoquer 

des modifications métaboliques irréversibles et donc définitives, elles-mêmes 

responsables de l'apparition à l'âge adulte chez les sujets nés RCIU du syndrome 

métabolique décrit peu de temps après par G. Reaven en 1988 [93]. Il est maintenant 

établi qu'un lien existe entre faible PN et développement à l'âge adulte : des 

maladies coronariennes, de l'HTA, du diabète de type 2, ainsi peut-être que des 

troubles de la personnalité et de la schizophrénie [94].  

Les phénomènes pouvant rendre compte de cette « programmation fœtale » 

de certaines maladies de l'adulte sont principalement : la malnutrition maternelle en 

cours ou même peut-être en début de grossesse, la restriction globale du niveau 

énergétique de l'apport nutritionnel maternel (théorie du « phénotype économe » de 

Barker et Hales), la restriction protéique, les hormones glucocorticoïdes. Cette 

programmation pourrait passer par des modifications épigénétiques irréversibles 

(méthylations et acétylations de l'ADN, modifications des histones) de la chromatine 

modulant l'expression des gènes [94]. 

De nombreux points restent toutefois à éclaircir, pour ce qui concerne 

notamment : les responsabilités respectives du RCIU initial et de la croissance 

postnatale de rattrapage dans la survenue de ces maladies de l’adulte [95] ; les poids 

respectifs des facteurs environnementaux et génétiques (familiaux) dans leur 

apparition ; et donc les possibilités de prévention de ces pathologies de l'adulte en 

période du nouveau-né et de l'enfant. 
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VIVIVIVI.... PREVENTIONPREVENTIONPREVENTIONPREVENTION    ::::    

Apres accouchement d’un nouveau né avec RCIU, et quelle qu’en  soit 

l’étiologie  une consultation préconceptionnelle s’impose afin d’évaluer le risque de 

récidive et prendre certaines mesures préventives. 

La prévention du RCIU est basée sur : La suppression des facteurs de risque et 

la prescription de l’Aspirine. 

 Les premiers articles [96, 97,98], recommandant l'utilisation de l'aspirine 

pour prévenir le RCIU  ont toujours souligné que leurs résultats concernaient des 

patientes ayant une indication spécifique. D'emblée, ces premiers articles  ont 

insisté sur le fait que ces résultats ne pouvaient être extrapolés sans de nouveaux 

essais à d'autres indications, en particulier pour les primipares. 

D'autres essais ont été conduits sur de nouvelles indications ou simplement 

chez des patientes primipares (réputées à plus haut risque que les multipares) et ont 

observé des résultats négatifs jetant le discrédit sur l'utilisation de l’aspirine [99, 

100,101]. 

Dans l'essai CLASP [99], qui tendait à démontrer (sans atteindre le seuil de 

signification) que la sévérité de la pathologie ou de l'antécédent jouait un rôle dans 

l'efficacité de l'aspirine pour réduire le RCIU. Ce même essai montrait, chez près de 

10 000 patientes, une réduction significative du RCIU par l'utilisation de l'aspirine.  

La question de la dose est également fondamentale. Si les essais initiaux 

concernaient des doses de 150 mg/j, la plupart des études qui ne montrent pas de 

différence significative concernent des doses de 50 ou 60 mg/j. 

Ces deux questions (dose et moment de début du traitement) ont été 

récemment étudiées dans une méta-analyse de Leitich [102] qui montre que 
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l'aspirine est d'autant plus efficace qu'elle est prescrite tôt ( avant 17 semaines ) et 

que la dose utilisée est soit supérieure ou égale à 100 mg , soit suffisante pour 

entraîner une augmentation du temps de saignement de plus de deux minutes . En 

effet, l'équipe de Wang [103] a montré qu'une dose d'aspirine inférieure à 100 mg 

pouvait être insuffisante pour inhiber la sécrétion de thromboxane placentaire, et 

Hauth [104], de son côté, a établi que l'efficacité de l'aspirine dépendait de cette 

inhibition. Hauth  et Sibaï avaient démontré que si l'inhibition de la synthèse du 

thromboxane était supérieure à 50 %, le taux RCIU était réduit de 7 à 2,9 %. 
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RECOMMANDATIONSRECOMMANDATIONSRECOMMANDATIONSRECOMMANDATIONS    ::::    

    

    

Le RCIU est un problème majeur de la médecine obstetrico pédiatrique, il 

représente l’une des principales causes de morbidité et de mortalité néonatale. 

Sa prévention doit être multidisciplinaire et nécessite une bonne collaboration 

entre obstétriciens et néonatalogues. 

Cette prévention commence par : 

• Améliorer le concept d’IEC destiné aux femmes enceintes et aux femmes en 

âge de procréer en les sensibilisant  de l’importance des consultations 

prénatales. 

•  Un  meilleur suivi des grossesses avec surveillance échographique régulière. 

• L’hospitalisation des grossesses à risque dans les mesures du possible. 

• La prescription de l’aspirine en cas d’antécédents de RCIU ou de préeclampsie. 

• Corticothérapie systématique devant une menace d'accouchement prématuré 

associée survenant avant 34 semaines d'aménorrhée pour favoriser la 

maturation pulmonaire 

• Le bon déroulement de l’accouchement puisqu’il s’agit d’un bébé fragile. 

• Equipement et matériel nécessaires à la réanimation du nouveau-né 

hypotrophe en salle de naissance. 

• L’existence de protocoles écrits correspondant aux principales situations 

rencontrées et disponibles pour tous est indispensable pour une attitude 

pratique homogène des équipes. Tous les intervenants de la salle de 

naissance devraient également avoir reçu une formation initiale de qualité, 

régulièrement mise à jour et renouvelée. 
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CONCLUSIONCONCLUSIONCONCLUSIONCONCLUSION    

    

Au terme de notre étude nous avons pu déduire les points défavorables qui 

influencent négativement la prise en charge et l’issue des nouveau-nés.   

Le suivi  et la bonne qualité de la prise en charge des  femmes enceintes se 

voient importants pour réduire au maximum le taux d’incidence des cas de RCIU, et 

par conséquent le taux de mortalité et de morbidité néonatale liée à cette affection. 

La présence du pédiatre en salle de travail devrait assurer au nouveau-né des 

soins de qualité qui permettent d’éviter et de réduire la gravité des différentes 

complications néonatales du RCIU.       

Malgré les différents progrès thérapeutiques en matière de prise en charge de 

ces nouveau-nés, dans notre contexte, les moyens thérapeutiques restent 

inaccessibles et coûteux, ce qui nous amène à insister sur le rôle prépondérant de la 

prévention, notamment le suivi des grossesses, le dépistage et la surveillance des 

souffrances fœtales.  
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RésuméRésuméRésuméRésumé    ::::    

 

Le RCIU est une pathologie fréquente, elle représente la 3ème cause de 

morbidité et de mortalité néonatale après la prématurité et les malformations. 

Nous présentons cette étude rétrospective sur une période d’une année, allant 

du 1er Janvier au 31 Décembre 2009  et portant sur 35 cas de RCIU admis au service 

de néonatalogie et de réanimation néonatale du CHU Hassan II – Fès. 

Le but de notre travail est d’étudier les particularités des nouveau -nés 

atteints de RCIU et les troubles qu’ils présentent pour aboutir à une meilleure prise 

en charge tout en s’appuyant sur le rôle du dépistage anténatal et la prévention. 

A travers cette série, nous dégageons les caractéristiques suivantes: 

Le taux d’admission des nouveau-nés atteints de RCIU est de 4%. Le sex-ratio 

était de 2,19. L’âge gestationnel se répartit entre 30 et 42 SA avec une moyenne à 

36 SA et un taux de prématurité de 57%. L’âge chronologique à l’admission varie 

entre H0 et 22 jours. 

48,6% des mamans étaient primipares, 25% ont présenté des antécédents 

obstétricaux à type de MFIU, de mort nés et d’avortements précoces. 

Concernant les données de la grossesse actuelle : elle a été  suivie dans 31% 

des cas, l’échographie a été  réalisée dans 11 % des cas, les sérologies ont été 

réalisées dans 14 % des cas,8 % des grossesses étaient gémellaire. 40 % des mamans 

ont présenté une pathologie au cours de la grossesse avec 17 % de preéclampsie 

11% d’infections uro génitales. La corticothérapie anténatale a été  administrée dans 

25 % des cas. 

Le poids de naissance moyen était de 1750 ±300g, 80 % des RCIU étaient 

sévères et  68% des nouveau-nés avaient un RCIU dysharmonieux. 
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Les complications néonatales étaient dominées par, l’hypoglycémie (34%), les 

infections materno fœtales (34%), l’hypothermie (25%), les souffrances néonatales 

(20%) et les détresses respiratoires (20%). 

Le traitement a reposé sur des mesures symptomatiques se basant sur 

l’antibiothérapie dans 80%  des cas, la perfusion dans 68% des cas, 

l’oxygénothérapie dans 17% des cas. 

L’évolution à court terme était favorable dans la majorité des cas, le  taux de 

mortalité était de 20 %. 

 A travers ce travail et d’après l’analyse de nos dossiers, nous constatons que 

la prévention permettrait de réduire le taux du RCIU et d’améliorer sa prise en 

charge surtout par une étroite collaboration obstétrico-pédiatrique. 
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Summary:Summary:Summary:Summary:    

 

Intrauterine growth retardation (IUGR) is a common pathology, it represents 

the third cause of neonatal morbidity and mortality after preterm birth and 

malformations. 

We present this retrospective study over a period of one year from  January 1 

to  December 31, 2009 and on 35 cases of IUGR admitted to the neonatal intensive 

care and neonatal  service of  university hospital Hassan II - Fez. 

The objective of this work is to study the characteristics of newborn babies 

with IUGR and disorders that they have to achieve a better care while relying on the 

role of antenatal screening and prevention. 

Through this series, we highlight the following characteristics:  

The admission rate of infants suffering from IUGR is 4%. The sex ratio was 2,19. 

Gestational age is distributed between 30 and 42 WA with a mean of 36 WA and a 

prematurity rate of 57%. Chronological age at admission varies between H1 and 22 

days. 

48.6% of mothers were primiparous, 25% had a history of intra uterine fetal 

death IUFD midwifery type of stillborn and early abortions. 

On data from the current pregnancy: it was followed in 31% of cases, 

ultrasound was performed in 11% of cases, serology were performed in 14% of 

cases, 8% of pregnancies were twins. 40% of mothers showed a disease during 

pregnancy with 17% of preeclampsia and 11% of uro genital infections. Antenatal 

steroids was administered in 25% of cases. 

The mean birth weight was 1750±300 g, 80% were severe IUGR and 68% of 

newborns were disharmonious IUGR. 
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Neonatal complications were dominated by, hypoglycemia (34%), maternal 

fetal infections (34%), hypothermia (25%), neonatal suffering (20%) and respiratory 

distress (20%). 

The treatment was based on symptomatic measures dominated by the 

antibiotic therapy in 80% of cases, the infusion in 68% of cases, oxygen therapy in 

17% of cases. 

The short-term evolution was favorable in most cases, the mortality rate was 

20%. 

Through this work and the analysis of our cases, we find that prevention 

would reduce the rate of IUGR and improve its support mainly through close 

obstetric-pediatric collaboration. 
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Annexes Annexes Annexes Annexes     

    

Annexe 1Annexe 1Annexe 1Annexe 1    :fiche d’exploitation.:fiche d’exploitation.:fiche d’exploitation.:fiche d’exploitation. 

IdentitéIdentitéIdentitéIdentité    ::::    

NE : 

Nom : 

Sexe : 

Date d’accouchement : 

Date d’admission : 

Origine : 

Niveau socio économique : 

AntécédentsAntécédentsAntécédentsAntécédents    ::::    

Consanguinité : 

Antécédents de décès dans la fratrie : 

Age maternel : 

Gestité :  

Parité : 

Pathologie maternelle : 

GrossesseGrossesseGrossesseGrossesse    ::::    

DDR : 

Suivi  de la grossesse : 

Echographie anténatale : 

Sérologies : 
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Traitements reçus au cours de la grossesse : 

AccouchementAccouchementAccouchementAccouchement    : 

Lieu : 

Mode : voie basse :                       césarienne : 

Apgar : 

Poids de naissance : 

Signes fonctionnelsSignes fonctionnelsSignes fonctionnelsSignes fonctionnels    ::::    

Cyanose : 

Dyspnée : 

Troubles de conscience : 

Convulsions : 

Autres : 

Examen cliniqueExamen cliniqueExamen cliniqueExamen clinique    ::::    

Poids :            (    DS)                 taille :           (     DS)             périmètre crânien :         

(       DS)  

Température :             

Examen pleuropulmonaire : FR :                  auscultation : 

Examen cardiovasculaire :FC :                      auscultation : 

Examen abdominal : 

Examen neurologique : tonus :                       reflexes archaiques : 

BilanBilanBilanBilan    ::::    

Radiologie : 

Biologie : 

NFS : hb :              GB :             GR :             plaquettes : 
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CRP : 

PL : 

Ionogramme  sanguin : 

TraitementsTraitementsTraitementsTraitements    ::::    

Oxygénothérapie : 

Intubation ventilation : 

Perfusion : 

Antibiothérapie : 

Alimentation :gavage :                     biberon : 

Autres : 

EvolutionEvolutionEvolutionEvolution    ::::    

A court terme : 

Durée d’hospitalisation : 

Sortie :  oui :                  non : 

Poids de sortie : 

Décès :   oui :                  non : 

Cause du décès : 

A moyen et a long terme : 

Rehospitalisation :   oui :                  non :            motif : 

Développement psychomoteur : 

Développement staturo-pondéral : 
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Annexe 2Annexe 2Annexe 2Annexe 2    : score de Farr: score de Farr: score de Farr: score de Farr        
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Score de Farr suiteScore de Farr suiteScore de Farr suiteScore de Farr suite    
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113 Score de maturation Score de maturation Score de maturation Score de maturation neurologiqueneurologiqueneurologiqueneurologique    
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Annexe 3Annexe 3Annexe 3Annexe 3    : : : : courbes de référencecourbes de référencecourbes de référencecourbes de référence    : AUDIPOG: AUDIPOG: AUDIPOG: AUDIPOG    

Poids  des garçons 
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Poids des filles 
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Taille des garçons 
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Taille des filles 
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