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1. Introduction

L’auxologie périnatale repose actuellement sur des références
de poids mesuré à la naissance (courbes néonatales) et estimé
chez le fœtus (courbes fœtales). De nombreuses références de
poids ont été proposées mais elles sont difficilement compa-
rables les unes aux autres pour des raisons méthodologiques.
Leur utilisation clinique doit être éclairée par la connaissance
de leurs limites.

Summary
Intrauterine growth restriction indicates that a fetus is unable to

achieve its growth potential. The individual growth potential is

approximated by customization of growth charts. Neonatal growth

charts rely on body weight measures at birth while fetal growth charts

rely on body weight estimated from biometric measurements of the

fetus. The neonatal and fetal growth charts are not equivalent and

have different meanings for epidemiologists and clinicians. Fetal

growth charts also assess fetal growth velocity, but individual

assessment of fetal weight may be flawed by lack of precision.

Neonatal charts are constructed based on data obtained in the whole

population or in a subgroup without gestational diseases. The two

types of neonatal charts markedly differ at low gestational ages as

30% of preterm infants present intrauterine growth restriction,

usually due to maternal diseases. Even if intrauterine growth res-

triction is a risk factor of fetal mortality, neonatal mortality, and

short- and long-term morbidity, the predictive value of the charts

(whether or not they are customized) at an individual level is low and

may be improved by additional investigations.

� 2013 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Résumé
La restriction de croissance intra-utérine indique qu’un fœtus n’a

pu réaliser son potentiel individuel de croissance. Ce potentiel

peut être approché par la customisation des courbes de crois-

sance. Les courbes néonatales (références du poids mesuré à la

naissance) et les courbes fœtales (références du poids estimé à

partir de mesures biométriques chez le fœtus) ne sont pas

équivalentes et ont des significations différentes pour l’épidémio-

logiste et pour le clinicien. Outre le poids, les courbes fœtales

permettent d’estimer la vélocité de la croissance fœtale mais

souffrent de l’imprécision des estimations. Les courbes néonatales

incluent toute la population ou sont limitées aux naissances sans

pathologie gestationnelle. La différence entre ces deux types de

courbes néonatales est très nette aux faibles âges gestationnels car

30 % des prématurés naissent avec une restriction de croissance

intra-utérine. Même si la restriction de croissance intra-utérine

est un facteur de risque reconnu de la mortalité fœtale, de

la mortalité néonatale et de la morbidité à court et long terme,

la valeur prédictive d’une restriction de croissance intra-utérine

identifiée chez un fœtus par les seules courbes de poids (per-

sonnalisées ou non) est insuffisante et améliorable par des explo-

rations complémentaires.

� 2013 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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2. La restriction de croissance
intra-utérine

2.1. Restriction de croissance intra-utérine,
hypotrophie et faible poids de naissance ne sont pas
synonymes

Le terme « faible poids de naissance » (poids de naissance [PN]
< 2500 g) a souvent été utilisé en raison d’une forte associa-
tion aux complications périnatales. Un poids de naissance de
2500 g correspond au 10e percentile à 37 semaines pour les
références canadiennes [1] et américaines [2]. Cependant, ce
poids à 37 semaines représente le 13e percentile des garçons et
le 22e percentile des filles pour les courbes françaises de
l’Association des utilisateurs de dossiers informatisés en
pédiatrie, obstétrique et gynécologie (AUDIPOG) [3]. Cela
illustre la nécessité de courbes nationales adaptées au sexe
pour le poids de naissance. La limite majeure du faible poids
de naissance est d’ignorer l’âge gestationnel et d’inclure des
prématurés ou des restrictions de croissance intra-utérine. Il
permet cependant des comparaisons internationales lorsque
l’âge gestationnel n’est pas disponible. L’hypotrophie corres-
pond à une définition statistique. Le référentiel de l’hypo-
trophie, qu’il soit fœtal, ou néonatal est une évaluation
auxologique transversale réalisée à partir de valeurs obtenues
dans la population de référence à chaque semaine d’âge
gestationnel. Quant à la restriction de CIU, elle indique que
le fœtus n’a pas pu atteindre son potentiel de croissance. Ce
potentiel est déterminé en prenant en compte des facteurs
qui influencent physiologiquement la croissance intra-uté-
rine, notamment : la parité, l’âge, la taille, le poids, l’index
pondéral, l’origine ethnique de la mère, le sexe. C’est une
définition dynamique et le diagnostic est le plus souvent porté
après une évaluation répétée de la croissance fœtale. Ainsi, un
nouveau-né jugé hypotrophique sur des références anthro-
pométriques n’est pas obligatoirement affecté d’une restric-
tion de CIU s’il est constitutionnellement petit et un nouveau-
né affecté par une restriction de CIU n’est pas obligatoirement
hypotrophique. La vélocité de la croissance fœtale est donc un
élément important des dossiers obstétricaux mais aussi
pédiatriques.

2.2. Les conséquences de la restriction de croissance
intra-utérine

La détection d’une restriction de CIU, est un enjeu important
des soins anténatals mais aussi postnatals. En effet, elle est
associée à une augmentation de la morbidité et de la morta-
lité périnatales [4–6] : elle est observée dans 50 % des morts
fœtales et 42 % des morts néonatales précoces [4,5]. L’étude
en population de Vashevnik et al. [6] est illustrative par sa
comparaison des mortalités fœtale et néonatale selon qu’une
restriction de CIU était absente ou présente : respectivement
2,88 vs 15,1/1000 ; 1,35 vs 3,99/1000. L’hypoglycémie, la

polyglobulie, l’hyperbilirubinémie sont les comorbidités les
plus fréquemment associées à la restriction de CIU en période
néonatale. Les effets de cette restriction sur le long terme font
l’objet d’études multiples :
� parmi les enfants nés vivants entre 32 et 42 semaines de
gestation, le taux de paralysie cérébrale est 4 à 6 fois plus
élevé en cas de poids de naissance inférieur au 10e percentile
que pour un poids compris entre le 25e et le 75e percentile [7] ;
� si 90 % des enfants nés avec une restriction de CIU
rattrapent leur taille, 10 % restent petits et c’est dans cette
population que se discutent les indications du traitement par
hormone de croissance [8] ;
� des études longitudinales ont montré l’association entre un
faible poids de naissance et un risque accru à l’âge adulte pour
l’hypertension artérielle, l’insulino-résistance, les maladies
coronariennes mais aussi la pré-éclampsie sévère [8].
Les mécanismes sous-tendant ces associations et la possibilité
de modifier le pronostic à long terme par des interventions
précoces restent largement spéculatifs. L’hypothèse de la
programmation fœtale des pathologies métaboliques de
l’adulte par la restriction de CIU n’explique probablement
pas toutes ces observations. Ainsi, la mise en évidence récente
d’un risque accru de mort précoce, de cardiopathie isché-
mique et de diabète chez les mères ayant des antécédents
obstétricaux d’hypotrophie fœtale a suggéré des facteurs de
risque génétique communs aux mères et à leurs enfants [9].

2.3. Étiologie de la restriction de croissance intra-
utérine
Les facteurs de risque de restriction de CIU sont nombreux et
font l’objet d’une recherche dont la nature dépend du
moment du diagnostic [10].

2.3.1. Facteurs maternels

Ce sont les antécédents de restriction de CIU [11], l’insuffisance
pondérale pré-gestationnelle, la faible prise pondérale en
cours de grossesse, certaines pathologies gestationnelles
(hypertension artérielle, pré-éclampsie, certains diabètes,
maladies auto-immunes), la consommation de tabac qui
est un facteur de risque majeur [11], la consommation d’alcool
[12], de cocaı̈ne et de certains médicaments.

2.3.2. Facteurs fœtaux

Ce sont les aneuploı̈dies et de nombreux syndromes généti-
ques par anomalies du nombre de chromosomes (trisomies 21,
13, 18 ; syndrome de Turner), duplications ou délétions ; les
grossesses multiples.

2.3.3. Facteurs utéro-placentaires

Anomalies utérines ; anomalies placentaires (placenta prae-
via, insertion vélamenteuse du cordon) ; connexions vascu-
laires anormales dans le placenta en cas de grossesse
multiple.
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2.3.4. Facteurs environnementaux

Situations socio-économiques défavorables ; stress et anxiété.
Ces facteurs sont en cours d’évaluation.

3. Caractéristiques des courbes de
croissance pondérale

3.1. Référentiels descriptifs et référentiels normatifs
Les référentiels de poids fœtal ou néonatal peuvent être
construits à partir de grossesses non pathologiques et sont
qualifiés de « standards » alors que les résultats obtenus en
population entière sont appelés « références » [13,14]. Les
premiers sont normatifs et les seconds sont descriptifs. Les
courbes anthropométriques néonatales actuelles sont majo-
ritairement (80 %) des « références » car elles se contentent
d’exclure les mort-nés et les porteurs de malformations
congénitales [14]. Ces courbes qui témoignent de la distribu-
tion des poids de naissance à chaque âge gestationnel,
devraient être réservées à l’évaluation auxologique des nou-
veau-nés à la naissance. Elles ne doivent pas être confondues
avec les courbes de CIU qui permettent d’évaluer la vitesse de
la croissance fœtale durant la gestation en particulier chez les
prématurés. En effet, la naissance prématurée est un événe-
ment pathologique et des « références » de poids de naissance
obtenues à partir de cette population ne peuvent s’appliquer
à des fœtus de même âge gestationnel, sains et qui naı̂tront à
terme. Cependant, la distinction entre « références » et
« standards » n’est pas si schématique dans la pratique car
les courbes proposées pour le poids des naissances vivantes
excluent plus ou moins les mort-nés, les malformations
congénitales, les grossesses multiples, certaines pathologies
maternelles (hypertensions artérielles chroniques ou gesta-
tionnelles, pré-éclampsie, diabète, chorioamniotite, obésité)
ou le tabagisme maternel. Bertino et al. [14] ont récemment
noté que 80 % des courbes de poids de naissance excluaient
les mort-nés et les malformations congénitales ; environ
deux-tiers sont spécifiques du sexe et limitées aux grossesses
uniques ; quelques-unes sont spécifiques de la parité (primi-
pares/multipares). De plus, l’âge gestationnel a été déterminé
par la date des dernières règles pour 80 % des courbes et
seulement quatre de ces courbes prennent en compte la
détermination échographique de l’âge gestationnel. En pra-
tique, tout cela explique la difficulté méthodologique à
comparer ces courbes entre elles et les précautions indispen-
sables pour les utiliser en épidémiologie ou en clinique. Le
débat « références vs standards » concerne surtout les
prématurés : les tenants des courbes descriptives estiment
qu’elles trouvent leur intérêt particulièrement chez les pré-
maturés pour lesquels il est difficile de dire que la gestation
est normale [15]. Les tenants des courbes normatives [16]
soulignent que la distribution des poids de naissance chez
des prématurés de moins de 32 semaines est fortement déviée

à gauche, suggérant une association fréquente de la restric-
tion de CIU et de la grande prématurité [17]. La connaissance
de l’évolution de la croissance fœtale chez un enfant nouveau-
né affecté d’une restriction de CIU est indispensable pour
dater le début de cette restriction, orienter la recherche
étiologique et envisager un pronostic.

3.2. Référentiels personnalisés

Des références personnalisées ont été élaborées au Royaume
Uni, aux États-Unis, en Nouvelle-Zélande, en Australie, en
Espagne et en France [18] et leur utilisation est recommandée
par les sociétés savantes d’obstétrique. La méthode person-
nalisée combine deux étapes :
� une prédiction du poids optimal à 280 j de gestation et donc
du potentiel de croissance, par un modèle de régression en
ajustant sur des facteurs constitutionnels fœtaux (sexe) et
maternels (taille maternelle et poids avant grossesse, indice
de masse corporelle (IMC), parité, origine ethnique) et en
excluant le tabagisme et les pathologies gestationnelles
(hypertension, diabète) ;
� la création d’une courbe individuelle de poids fœtal optimal
à partir de la formule de proportionnalité d’Hadlock [19,20]. La
restriction de croissance intra-utérine est alors définie par un
poids inférieur au 10e percentile de cette courbe individuelle.
D’autres références personnalisées ont été proposées, comme
celles qui rajoutent l’âge maternel aux autres facteurs cons-
titutionnels [18,21–24], montrant tout un reclassement des
poids fœtaux par rapport à des références non ajustées. Une
méta-analyse récente [23] concluait cependant à la nécessité
d’études randomisées pour évaluer si une meilleure détection
des restrictions de CIU par les courbes personnalisées amé-
liorait le pronostic par la seule utilisation des courbes ou par
leur association à des changements contemporains des pra-
tiques professionnelles. Les avantages et inconvénients de ces
courbes selon le niveau des maternités et selon les modalités
d’évaluation de la croissance fœtale (échographie ; mesure
utérine) restent à explorer. Il est certain que toutes ces
courbes sont imparfaites car elles ignorent les situations
sociales défavorables qui affectent la mortalité périnatale
[25] et qui sont un important facteur de confusion. Certaines
incertitudes sur les références personnalisées sont à
souligner :
� la formule de proportionnalité d’Hadlock suppose que
l’effet des facteurs constitutionnels maternels et fœtaux est
constant durant la grossesse, ce qui n’est pas démontré ;
� la supériorité des courbes personnalisées sur les courbes en
population globale pourrait être un artefact. Une surrepré-
sentation des prématurés par la formule de proportionnalité
d’Hadlock en serait responsable [26–28] ;
� la notion de facteurs physiologiques qui influencent la
croissance fœtale peut être remise en question. Par exemple,
l’origine ethnique de la mère est fortement associée à sa
situation socio-économique qui est elle-même fortement
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associée à la mortalité et à la morbidité périnatales [29] ;
l’influence de la taille maternelle et de la parité sur le poids de
naissance n’est pas exclusivement physiologique.
Ces aspects méthodologiques font l’objet de débats passion-
nés [20,27,30] et montrent la nécessité d’affiner pour chaque
âge gestationnel les facteurs de variabilité du poids et d’asso-
cier des éléments d’imagerie et de biochimie pour mieux
approcher le diagnostic de restriction de CIU et sa sévérité
pendant la vie fœtale.

3.3. Sources d’erreur

Dans tous les cas, le diagnostic de restriction de CIU dépend de
la précision dans la datation des grossesses. L’utilisation de
méthodes différentes de datation modifie très sensiblement
les référentiels. Ainsi, l’étude des singletons américains
(2000–2002) a montré que la date des dernières règles sur-
estimait le taux de prématurité (9,9 %) comparativement à
une estimation clinique (7,7 %) [31]. Cela montre l’intérêt
d’utiliser des référentiels dont la méthode de mesure de
l’âge gestationnel est unique, en privilégiant l’échographie
précoce avant 14 semaines et en prenant en compte les
risques d’erreurs associés [32]. L’estimation du poids de nais-
sance fœtal par l’échographie est issue de la mesure de
paramètres biométriques (périmètre crânien, diamètre bipa-
riétal, périmètre abdominal, longueur fémorale). Cependant,
il n’y a pas de consensus actuel sur les normes de croissance
des différents paramètres biométriques. La variabilité des
mesures intra- et inter-observateurs ajoute aux difficultés
notamment en cas d’intervalle court entre deux examens,
particulièrement au dernier trimestre de la grossesse [33]. Les
différences inter-observateurs peuvent être réduites par des
exercices de standardisation [34]. L’erreur de l’estimation est
de l’ordre de 10 à 15 % et se majore pour les fœtus les plus
petits (< 1500 g) pour lesquels la sous-estimation est fré-
quente. Enfin, les courbes de poids fœtal sont peu dépendan-
tes du sexe qui a peu d’influence sur les paramètres
biométriques utilisés pour la détermination du poids fœtal
[35], alors que le poids à la naissance des filles est inférieur à
celui des garçons [3].

4. Courbes de croissance pondérale en
pratique

4.1. Courbes adaptées à l’époque et à la population

Les références de poids fœtal et néonatal nécessitent des
mises à jour régulières compte tenu des modifications auxo-
logiques de la population. L’augmentation de la taille et de
l’IMC maternels ainsi que les modifications du taux de taba-
gisme maternel, des habitudes alimentaires, des conditions
socio-économiques, de la composition ethnique, de l’âge
maternel et du suivi des grossesses peuvent induire
des changements importants de la croissance fœtale et ont

justifié des mises à jour régulières des référentiels de poids de
naissance. Cette actualisation s’est révélée récemment néces-
saire en Hollande, en Suède, au Canada et aux États-Unis
[1,15,30,36,37]. De nombreuses études ont montré l’utilité des
références nationales ou régionales du poids de naissance
pour mieux diagnostiquer l’hypotrophie. Par exemple, le taux
d’hypotrophie est de 1,2 % avec les courbes de Lubchenco au
Pérou et de 9,2 % avec un référentiel péruvien [38]. En France,
les courbes issues de l’AUDIPOG sont disponibles [3]. Plus
récemment, il a été proposé des courbes normatives pour la
Bourgogne, celles-ci ayant une meilleure valeur prédictive
chez les prématurés pour la mortalité périnatale comparati-
vement aux références fœtales établies par Hadlock et al. [39]
ou par Salomon et al. [40], ou aux courbes de poids de
naissance en population totale (C. Quantin, données person-
nelles). Le programme de médicalisation des systèmes d’infor-
mation (PMSI) national offrira bientôt l’opportunité d’une
construction de courbes descriptives s’il est préalablement
établi une exhaustivité et une validité suffisantes de la
déclaration du sexe, de l’âge gestationnel et du poids de
naissance. La sous-déclaration des pathologies maternelles
sera probablement un obstacle à la construction de courbes
normatives nationales.

4.2. Interprétation prudente des courbes fœtales et
néonatales
L’expression des résultats par des seuils placés au 10e, au 5e, au
3e percentile ou à la moyenne – 2 déviations standards (DS)
indique dans tous les cas qu’une fraction de la population
prise en référence se situe sous ces seuils (respectivement,
10 %, 5 %, 3 % et 2,5 %). La probabilité qu’un enfant affecté
d’une insuffisance de la nutrition fœtale soit sous ces seuils
est supérieure à ces valeurs, par exemple dans la pré-éclam-
psie. Ces définitions entendent que la population de référence
est non pathologique alors que de nombreuses références
fœtales associent des grossesses normales et pathologiques
[26]. Cet élément est essentiel car des courbes de poids issues
de populations non pathologiques ont un 3e percentile qui
indique la valeur sous laquelle 3 % de la population est
constitutionnellement petite. L’utilisation des Z-scores,
recommandée par l’Organisation mondiale de la santé
(OMS) [41], a l’avantage d’intégrer dans une seule valeur la
mesure réalisée, la moyenne et la DS. Le Z-score ([mesure
réalisée-moyenne attendue]/DS) devrait obéir à une distribu-
tion normale de ses valeurs dont 68 % sont incluses entre –1DS
et + 1 DS et 95 % entre –2 DS et + 2DS. En pratique, la
distinction entre courbes descriptives (« références ») et
normatives (« standards ») paraı̂t capitale pour la population
des prématurés avec une incidence de la restriction de crois-
sance intra-utérine qui est de l’ordre de 30 % lorsque les
courbes sont normatives (sans pathologies maternelles) [16].
Cela explique que la comparaison de références de poids de
naissance à des courbes de poids fœtal, fasse passer le 10e
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percentile de 834 g à 1004 g à 28 semaines, de 1318 g à 1621 g à
32 semaines, 2198 g à 2335 g à 36 semaines et de 2943 g à
3004 g à 40 semaine [16].

4.3. Courbes adaptées à l’objectif clinique

Le choix des courbes les mieux adaptées pourrait être issu de
la comparaison des valeurs prédictives d’un poids de nais-
sance inférieur au 10e percentile (ou 3e percentile) pour la
morbidité et la mortalité périnatales. Les courbes personna-
lisées du poids fœtal se sont avérées plus performantes que
les courbes conventionnelles de poids néonatal pour identifier
les restrictions de CIU au risque de mort périnatale et de
comorbidités périnatales (hémorragies de l’ante-partum, pré-
éclampsie, anomalies doppler, césarienne pour souffrance
fœtale, faible score d’Apgar à 5 min, nécessité d’une réanima-
tion à la naissance, admission et séjour prolongé en réanima-
tion néonatale, avenir neurologique défavorable) [18,20–22].
L’incidence de la restriction de CIU paraı̂t majorée par l’uti-
lisation de courbes personnalisées comparativement à des
références en population totale tant pour les morts fœtales
du 3e trimestre (51 % vs 25 %) que celles du 2e trimestre (73 % vs
54 %) [42]. À côté de ces résultats favorables aux courbes
personnalisées, d’autres plus récents ne retrouvent pas ces
avantages par rapport aux références de poids néonatal en
population totale [43]. De plus, l’intérêt de courbes standards
du poids néonatal reste à évaluer. En effet, un référentiel
régional du poids de naissance des prématurés excluant les
grossesses multiples et les malformations fœtales, les ano-
malies chromosomiques fœtales et les pathologies maternel-
les (diabète, hypertension artérielle (HTA), pré-éclampsie,
éclampsie, hématome rétro-placentaire, placenta praevia,
suspicion de chorioamniotite, oligohydramnios), prédit mieux
la mortalité hospitalière en cas de poids de naissance inférieur
au 10e percentile qu’un référentiel conventionnel élaboré en
population globale [16]. Même si les risques de mortalité/
morbidité périnatales sont augmentés en cas de restriction de
CIU, en particulier chez le prématuré, l’intérêt pour une
application individuelle est faible comme le montre le calcul
des odds ratios (OR) et des rapports de vraisemblance [44].
Pepe et al. [45] ont montré qu’un indicateur de prédiction
d’intérêt clinique devrait avoir un OR supérieur ou égal à 16, ce
qui n’est jamais rencontré pour la restriction de CIU. En fait,
l’association de la taille maternelle, du poids avant grossesse,
de la parité et de l’origine ethnique dans les courbes per-
sonnalisées n’explique que 9 à 29 % de la variabilité du poids
fœtal selon les études [28,44] et l’importance des facteurs de
personnalisation peut être surestimée [28]. La valeur prédic-
tive des courbes peut aussi s’adresser au devenir à plus long
terme. Dans la cohorte française Étude épidémiologique sur
les petits âges gestationnel (EPIPAGE) composée de préma-
turés nés avant 33 semaines de gestation, une référence de
poids fœtal identifiait plus de restriction de CIU (< 10e per-
centile) qu’une référence de poids de naissance (15 % vs 38 %)

et avait une meilleure valeur prédictive de résultats cognitifs
et de résultats scolaires défavorables (respectivement, 32 et
27 % des enfants de la cohorte). Pour la courbe fœtale, les OR
ajustés étaient de 1,74 (95 % IC (intervalle de confiance) 1,22-
2,28) pour le score mental processing composite (MPC) infé-
rieur à 85 et de 1,64, (95 % IC 1,05-2,55) pour le retard scolaire.
La référence intra-utérine personnalisée donnait des résultats
comparables à la référence non personnalisée [46]. La compa-
raison prospective de nouveau-nés à terme avec et sans
restriction de CIU par le test de Bayley-III à l’âge de 2 ans, a
montré que la restriction de CIU était associée à une diminu-
tion des scores de performance dans les champs de la cogni-
tion, du langage, de l’adaptation et de la motricité [47].

4.4. Courbes nécessaires mais insuffisantes
L’identification d’une restriction de CIU est un élément
d’alerte pour le clinicien mais elle est insuffisante pour établir
un pronostic. La recherche étiologique donne rarement des
éléments décisifs (aberrations chromosomiques, malforma-
tions associées). Des approches intégrées visent actuellement
à anticiper l’apparition d’une restriction de CIU dans les
grossesses à risque et à améliorer la prise en charge fœtale
et le pronostic de ces restrictions. Ces approches associent
l’estimation biométrique du poids fœtal, la vélocité de la
croissance fœtale, le volume et la morphométrie placentaire,
la mesure du volume du liquide amniotique, le dosage de
marqueurs biologiques sériques (e.g., gonadotrophine chorio-
nique humaine, protéine A associée à la grossesse, facteur de
croissance placentaire) et le doppler de l’artère utérine, consi-
déré actuellement comme un examen essentiel au diagnostic
de restriction de CIU avant 34 semaines. Cet examen a permis
de réduire la mortalité périnatale liée aux complications de
l’insuffisance placentaire ainsi que la prématurité iatrogène
[48]. Cependant, le doppler de l’artère utérine n’est pas fiable
pour diagnostiquer une restriction de CIU de début tardif,
situation plus fréquente que la restriction précoce. Le doppler
de l’artère cérébrale moyenne pourrait avoir un intérêt pour le
diagnostic de la restriction de CIU tardive [26].

4.5. Cas particulier du prématuré
Le 10e percentile des courbes de poids de naissance obtenues
en population totale et en population sans pathologie gesta-
tionnelle et le 10e percentile de référentiels du poids fœtal
[39,40] ont permis d’identifier des taux de restriction de CIU,
respectivement à 11 %, 17,5 % et 25 % chez des prématurés nés
à partir de 24 semaines de gestation (C. Quantin, données
personnelles). J. Zeitlin et al. ont montré que la mortalité des
prématurés de 24 à 31 semaines d’âge gestationnel était
accrue lorsque le poids de naissance était inférieur au 25e

percentile comparativement aux 50e–74e percentiles [49]. Par
ailleurs, la restriction de CIU accroı̂t le risque de dysplasie
broncho-pulmonaire chez le grand prématuré [16,49]. Ainsi le
choix du référentiel n’est pas indifférent pour les prématurés
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et des courbes fœtales personnalisées ou des courbes néo-
natales issues de grossesses normales devraient être privilé-
giées. Au Karolinska Institute (Suède), un retard de croissance
extra-utérin diagnostiqué sur les courbes de poids de nais-
sance suédoises affectait, au moment de la sortie de l’hôpital,
75 % des prématurés de moins de 26 semaines d’âge gesta-
tionnel nés sans restriction de CIU [50]. Cependant, l’utilisa-
tion de courbes du poids de naissance pour suivre la
croissance postnatale d’un prématuré jusqu’à son terme a
des limites :
� ces références sont transversales et ne sont pas adaptées à
un suivi longitudinal ;
� elles incluent des prématurés dont le poids de naissance
n’est pas le reflet d’une croissance fœtale physiologique [14].
Les référentiels de poids fœtal, et ceux de croissance pondé-
rale des enfants nés à terme présentent aussi d’importantes
limites méthodologiques. Cela a justifié la mise en place d’un
projet international destiné à créer des courbes de référence
spécifiques à la croissance postnatale du prématuré (INTER-
GROWTH-21st).

5. Conclusion

Les courbes de croissance fœtales et néonatales ne sont pas
toutes équivalentes mais toutes exigent une interprétation
prudente de leurs résultats. L’identification d’une restriction
de CIU pertinente pour le clinicien n’est qu’une première
étape. Au-delà, la décision obstétricale repose aussi sur
d’autres éléments du pronostic maternel et fœtal. Pour
le pédiatre, la restriction de croissance fœtale conduit à
une surveillance à long terme notamment en cas de
prématurité.
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Références
[1] Kramer MS, Platt RW, Wen SW, et al. A new and improved

population-based reference for birth weight for gestational
age. Pediatrics 2001;108:e35.

[2] Alexander GR, Himes JH, Kaufman RB, et al. A United States
national reference for fetal growth. Obstet Gynecol 1996;87:
163–8.

[3] http://www.audipog.net/courbes_morpho.php#calcul. (vérifié
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