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1. INTRODUCTION  

 

1.1. LA PRÉMATURITÉ ET SES CONSÉQUENCES 

NÉPHROLOGIQUES 

 

1.1.1. NÉPHROGÉNÈSE 

 

Chez l’homme, le rein se développe en trois stades embryologiques : le pronéphros, le 

mésonéphros et le métanéphros (1).  

Le pronéphros est issu du mésoblaste intermédiaire. Il apparaît lors de la 5
ème

 semaine 

d’aménorrhée (SA) pour laisser place au mésonéphros dès le début de la 7
 ème

 SA. Il disparaît 

en quasi-totalité et participera seulement à la constitution du canal mésonéphrotique ou canal 

de Wolff. 

Le mésonéphros se développe sur le versant dorsal du canal néphrogène et régresse 

progressivement entre la 10
ème

 et la 18
 ème

 SA. Il involue très largement chez la femme où il 

ne persistera que le canal de Gartner. Chez l’homme, le mésonéphros participe à la formation 

du système excréteur génital masculin. 

Le métanéphros est à l’origine du rein définitif. Il est issu du mésoderme intermédiaire et 

de la portion caudale du canal de Wolff. Son développement s’initie à la fin de la 7
 ème

 SA. Il 

se développe à partir de trois structures : le bourgeon urétéral qui donnera les voies 

excrétrices extra et intra-rénales (tubes collecteurs) ; le blastème métanéphrogène qui 

donnera naissance aux unités fonctionnelles rénales ou néphrons (glomérules et tubes distaux 

et proximaux) ; et le réseau capillaire glomérulaire. 

Les premiers néphrons fonctionnels sont formés vers 10 SA et l’urine fœtale est produite 

dès 12 à 14 SA contribuant en grande partie à l’élaboration du liquide amniotique. Durant la 
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vie fœtale, la taille des reins croit proportionnellement à l’âge gestationnel, au poids et à la 

surface corporelle du fœtus. Cependant environ 60% des néphrons ne se développent que 

progressivement au cours du 3
 ème

 trimestre de grossesse (2) et la néphrogénèse se poursuit 

jusqu’à 36-38 SA (3,4). Ainsi, les reins possèdent en moyenne 750 000 néphrons chacun, 

avec une grande variabilité interindividuelle allant de 250 000 à 1,9 millions (5). 

 

1.1.2. OLIGONÉPHRONIE DU PRÉMATURÉ 

 

Du fait de l’interruption inopinée et trop précoce de la néphrogénèse, les enfants nés 

avant 34 SA sont susceptibles de présenter un déficit néphronique à la naissance (6). Dans 

cette population, la glomérulogénèse peut se poursuivre jusqu’à 40 jours de vie mais ne 

rattrape jamais le nombre de néphrons de l’enfant à terme, d’autant que dans cette période les 

agressions rénales sont multiples pouvant conduire à une atteinte rénale fonctionnelle ou 

organique (7,8). Par ailleurs, les glomérules développés après la naissance chez les enfants 

prématurés, présentent plus souvent des anomalies morphologiques, avec notamment une  

dilatation des espaces de Bowman (figure 1) (9). L’altération de la formation des néphrons 

est donc à la fois quantitative et qualitative. 

 

 

Figure 1 : Anomalies morphologiques glomérulaires chez les nouveau-nés prématurés, 

d’après Sutherland et al 2011 (9). 
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Après la fin de la néphrogénèse, le nombre de néphron ne croit plus. Seules la taille des 

glomérules et la longueur des tubules augmentent (10). 

 

1.1.3. AUTRES CAUSES D’OLIGONÉPHRONIE 

 

Le poids de naissance est le principal déterminant du nombre de néphrons. Ce nombre 

augmente d’environ 250 000 par rein par kilogramme supplémentaire de poids de naissance 

(11).  

D’autres éléments anténatals pourraient influencer ce nombre de néphrons tels que la 

présence d’un diabète gestationnel par l’intermédiaire du métabolisme de l’IGF1 (12), 

l’exposition in utero à certaines molécules  telles les béta-lactamines (13), les inhibiteurs du 

système rénine-angiotensine (14,15), les corticoïdes (16). 

La néphrogénèse peut également être affectée par d’autres mécanismes tels les 

complications cliniques postnatales (insuffisance rénale aigue, néphrocalcinose, instabilité 

hémodynamique), les médicaments néphrotoxiques, ou les carences nutritionnelles (17). En 

effet, les carences d’apports peuvent avoir un effet délétère important sur le développement 

rénal. Les nouveau-nés présentant un retard de croissance intra-utérin (RCIU) peuvent avoir 

une réduction du nombre de néphrons s’élevant à 35% (18). Des études récentes ont 

également souligné l'importance du retard de croissance extra-utérin (RCEU) défini comme 

un poids inférieur au 10
ème 

percentile à la sortie du service de néonatologie. La néphrogénèse 

se poursuivant après la naissance chez le prématuré, la restriction alimentaire postnatale 

jouerait un rôle important dans le déficit néphronique. En effet, chez le rat, une réduction de 

25% du nombre de glomérules est observée en cas de restriction calorique postnatale (19,20). 
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1.2. RETENTISSEMENT DE L’OLIGONÉPHRONIE SUR LA 

FONCTION RÉNALE À MOYEN ET LONG TERME : 

HYPOTHÈSE DE BRENNER 

 

Dans les années 1960, l’hypothèse selon laquelle des évènements très précoces de la vie 

pouvaient influencer le développement ultérieur morphologique et fonctionnel des organes 

était émergente (21,22).  Mais c’est en 1986 que l’équipe de Barker et al. a pour la première 

fois apporté des arguments épidémiologiques soutenant l’hypothèse d’une origine périnatale 

de pathologies fréquentes s’exprimant à l’âge adulte, telle l’hypertension artérielle (23,24). 

Dans les années qui ont suivi, cette hypothèse s’est étendue à d’autres domaines, notamment 

les maladies cardiovasculaires (25–27), et plus récemment en endocrinologie. Les dernières 

études tendent en effet à démontrer que les enfants nés avec un petit poids de naissance ont 

un sur-risque de présenter un syndrome X métabolique à l’âge adulte (28,29). 

Sur le plan rénal, cette théorie des déterminants périnatals de la santé a été renforcée par 

l’hypothèse de Brenner. Ce dernier suggère qu’il existe une adaptation glomérulaire chez les 

enfants prématurés ou de faible poids de naissance afin de compenser le déficit néphronique. 

Ces adaptations sont à la fois structurelle (hypertrophie de chaque glomérule) et fonctionnelle 

(hyperfiltration glomérulaire) visant à maintenir un taux de filtration glomérulaire normal. A 

moyen terme, ces mécanismes de compensation exposent à un épuisement glomérulaire 

précoce avec apparition d’une glomérulosclérose s’exprimant cliniquement par une 

hypertension artérielle et biologiquement par une albuminurie.  

A plus long terme, la fibrose rénale s’installe pouvant aboutir à une réelle altération de la 

fonction rénale à l’âge adulte (30–32) (figure 2). 

 

 

 



 24 

 

 

 

 

Figure 2 : Hypothèse de Brenner 
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1.3. RETENTISSEMENT POTENTIEL À L’ÂGE ADULTE : 

L’INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE (IRC), UN 

PROBLÈME DE SANTÉ PUBLIQUE. 

 

La maladie rénale chronique est définie comme la persistance durant plus de trois mois 

d’une atteinte rénale ou d’une baisse du débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieure à 60 

ml/min/1,73 m². 

L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est le stade ultime de cette maladie (stade 

5 selon la classification américaine Kidney Disease Outcome Quality Initiative KDOQI) 

correspondant à un DFG inférieur à 15 ml/min/1,73m². Le rein est alors incapable d’exécuter 

ses fonctions et la survie du patient dépend d’une suppléance qu’elle soit palliative : la 

dialyse, ou curative : la transplantation rénale. En France, la prévalence de l’IRCT est de 

1/1000, soit 50 000 patients (60% dialysés, 40% transplantés) ayant un risque d’altération de 

la qualité de vie. La morbi-mortalité de ces patients est très importante puisqu’après initiation 

de la dialyse, la survie à 3 ans est seulement de 62%. La maladie rénale chronique est aussi 

un problème important de santé publique du fait de l’importance de sa fréquence. La 

prévalence de l’insuffisance rénale chronique (IRC) ne nécessitant pas de suppléance est mal 

connue, on estime qu’elle est 40 fois plus fréquente que l’IRCT, soit une prévalence de 0,4% 

ou plus de 2 000 000 de personnes pour les stades 3 et 4 (33). 

Par ailleurs la prise en charge de l’IRC a un coût très élevé. En 2007, l’Agence Nationale 

de Biomédecine l’estimait à 4 milliards d’euros dont 3,2 pour la dialyse (34). La surmortalité 

qu’elle engendre, la baisse de la qualité de vie des patients et le coût des traitements en font 

une charge lourde tant à l’échelle individuelle que sociétale. 

En France, environ 30% des patients débutent la dialyse en urgence, révélant un nombre 

important d’insuffisants rénaux qui s’ignorent au stade plus précoce de la maladie (34). 

Pourtant, la prise en charge thérapeutique précoce permet de ralentir la progression de la 
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maladie et de retarder le besoin de suppléance. Il y a donc un intérêt évident à savoir 

identifier les populations à risque pouvant bénéficier de dépistages réguliers. 

 

1.4. LA THÉORIE DU « SECOND HIT » 

 

L’incidence de la prématurité est de 9,6% des naissances (35). De plus en plus de grands 

et très grands prématurés survivent grâce aux progrès de la médecine néonatale (36,37). 

Dans cette population, le taux d’enfants ayant une excrétion urinaire anormalement 

élevée d’albumine avant même l’âge de cinq ans est plus important que dans la population 

des enfants nés à terme (38,39). Tous les enfants nés prématurés présentent une 

oligonéphronie qui les rend vulnérables sur le plan rénal, mais seulement certains d’entre eux 

vont présenter des anomalies biologiques précocement.  

La théorie du « second hit » suggère qu’un élément environnemental fait basculer 

certains de ces enfants vers une excrétion rénale anormale d’albumine qui peut être 

considérée comme un signe infraclinique précoce de risque accru d’altération de la fonction 

rénale (40–42).  

Nous émettons donc l’hypothèse qu’un élément particulier dans le profil de croissance 

des enfants nés grands et très grands prématurés (restriction anténatale avec pour 

conséquence un RCIU, restriction post-natale avec RCEU, ou vélocité de croissance ralentie 

ou au contraire accélérée avec la notion de sur-nutrition) pourrait être associée à cette bascule 

vers le début de la décompensation de l’équilibre rénal précaire dans cette population. 

L’identification de ce déclencheur serait un enjeu important. En effet, si les actions sur les 

facteurs endogènes tels l’âge gestationnel, le sexe, le RCIU, sont limitées ; nous pourrions 

facilement intervenir sur les facteurs de prise en charge néonatale en adaptant les pratiques de 

nutrition post-natale ; et sur les facteurs environnementaux en ciblant et accentuant notre 

prévention sur l’alimentation et le suivi de la croissance de ces enfants. 
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2.  OBJECTIFS  

 

L’objectif principal de notre étude était de déterminer si les enfants nés prématurés entre 

27 et 31 semaines d’aménorrhées présentant une augmentation de l’excrétion urinaire 

d’albumine à l’âge de cinq ans avaient présenté un profil de croissance staturo-pondérale 

particulier en période néonatale ou dans la petite enfance. 

 

Les objectifs secondaires étaient de rechercher s’il existait une différence nutritionnelle 

en période néonatale ou à l’âge de cinq ans chez les enfants présentant ou non une excrétion 

urinaire anormale d’albumine à l’âge de cinq ans. 
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3. MATÉRIEL ET MÉTHODE 

 

3.1. POPULATION 

 

La cohorte étudiée est celle de l’étude SUIVIREIN (ClinicalTrials.gov registry : 

NCT00817921). C’est une étude de cohorte longitudinale observationnelle monocentrique 

menée à la Maternité Régionale de Nancy, d’enfants grands et très grands prématurés (27 à 31 

semaines d’aménorrhées révolues) nés entre Octobre 2004 et Août 2006, et sortis vivants 

d’hospitalisation en Néonatologie.  

La demande de participation à SUIVIREIN 5 ans a été envoyée un mois avant la date 

d’anniversaire des enfants, à la dernière adresse connue des parents. Dans les 15 jours 

suivants, si les parents n’avaient pas repris contact avec l’unité fonctionnelle de Consultations 

Néonatales et de Suivi, une secrétaire médicale appelait les parents à leur domicile afin de 

fixer une date de consultation en cas de consentement à la participation de leur enfant dans 

cette étude. Les enfants dont les parents n’ont pu être contactés ont été considérés comme 

perdus de vue. 

 

3.2. DOSAGE DE L’ALBUMINURIE 

 

Un recueil urinaire a été réalisé lors de la consultation SUIVIREIN 5 ans, à la même heure 

pour chaque enfant (après le repas, à 14 heures, et avant toute activité physique) afin de 

limiter les variations attribuables à l’orthostatisme ou à l’effort physique. De la même 

manière, si un facteur exposant à une élévation anormale transitoire de l’excrétion urinaire 

d’albumine (fièvre, infection virale, infection urinaire…) était mis en évidence à 

l’interrogatoire ou à l’examen clinique, le recueil urinaire était reporté de quelques jours. Les 
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recueils ont été acheminés au laboratoire sous 30 min, pour le calcul du rapport 

albuminurie/créatinine urinaire (mg/mmol). L’albuminurie était considérée comme 

anormalement élevée si elle était supérieure à 2 mg/mmol (soit > 17,7 mg/g de créatinine 

urinaire). Le dosage a été réalisé par immunoturbidimétrie. 

 

3.3. DONNEES STATURO-PONDERALES 

 

3.3.1. DONNEES NEONATALES 

 

Variables recueillies pour l’étude IBUREIN 

 

Les données recueillies prospectivement étaient : l’âge gestationnel estimé sur la première 

échographie dite de datation, les données auxologiques de naissance (le poids, la taille, le 

sexe), le mode d’accouchement, les traitements maternels anténatals, le score d’Apgar à la 

naissance, la présence de morbidités néonatales telles que la présence d’un canal artériel 

persistant, une maladie des membranes hyalines, une dysplasie broncho-pulmonaire (définie 

par la persistance d’une oxygénodépendance à J28), une entérolite ulcéronécrosante, une 

hémorragie intraventriculaire, une infection materno-fœtale, une infection tardive et les 

traitements reçus entre J0 et J28.  

Le poids des enfants a été recueilli quotidiennement de J0 à J28.  

Le retard de croissance intra-utérin a été défini par un poids de naissance inférieur au 

10
ème

 percentile pour le terme sur les courbes Audipog 2005 (43) (annexe 1). 

 



 30 

Variables spécifiquement recueillies pour cette étude 

 

Pour ce travail de thèse, nous avons recueilli les données suivantes : le poids, la taille, le 

périmètre crânien au moment du retour à domicile (35 à 43 SA d’âge corrigé).  

Ces données ont été recherchées dans les courriers de sortie d’hospitalisation de 

Néonatologie de la Maternité Régionale si l’enfant était sorti directement au domicile 

parental. En cas de transfert dans un autre établissement hospitalier avant retour à domicile, 

nous avons sollicité par mail l’accord du chef de service ayant reçu l’enfant pour que les 

secrétaires nous communiquent ces données par téléphone après recherche préalable dans les 

dossiers médicaux. 

Le retard de croissance extra-utérin a été défini par un poids au retour à domicile 

inférieur au 10
ème

 percentile pour l’âge corrigé sur les courbes de croissances d’enfants 

prématurés de Fenton 2003 (44) (annexe 2). 

 

3.3.2. DONNEES DE LA PETITE ENFANCE 

 

 Ces données ont été recueillies lors des consultations SUIVIREIN à 4 et 5 ans. Les poids 

et tailles à un, deux et trois ans ont été recueillis dans les carnets de santé. Le poids à quatre et 

cinq ans a été mesuré lors de la consultation sur une balance avec une précision de 100 

grammes. La taille à quatre et cinq ans a été mesurée par le pédiatre lors des consultations 

avec une toise murale. Les z-scores de poids et tailles à 1, 2, 3, 4 et 5 ans ont été calculés à 

partir des courbes de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) (45) (annexe 3). A la 

naissance, l’index pondéral a été calculé le rapport du poids [kilogrammes] sur la taille au 

cube [m
3
]. Après la naissance, la corpulence a été calculée par l’Indice de Masse Corporelle 

(IMC) suivant la formule : rapport du poids [kilogramme] sur la taille au carré [m²]. Pour 

cette étude, les enfants sont considérés « petits pour l’âge » pour une taille inférieure à -1 

déviation standard et « de petit poids » pour un poids inférieur au 10
ème

 percentile pour l’âge. 
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A cinq ans, nous avons considéré en surpoids, les enfants avec un IMC supérieur à 17,5 et 

obèses ceux avec un IMC supérieur à 19,2 en accord avec les seuils proposés par l’IOTF 

(International Obesity Task Force) utilisés en France (46) (annexe 4).  

Les vélocités de croissance staturales et pondérales entre 1 et 5 ans ont été exprimées 

respectivement en centimètres gagnés par année et en kilogrammes gagnés par année.  

 

3.4. DONNEES NUTRITIONNELLES 

 

3.4.1. DONNEES NEONATALES 

 

Les apports alimentaires journaliers ont été relevés de manière prospective pour chaque 

enfant sur les feuilles de prescriptions en comptant aussi bien les apports parentéraux 

qu’entéraux entre J0 et J28 de vie. Les données recueillies sont les apports caloriques (en 

kcal//kg/j), hydriques (ml/kg/j), en protéines (g/kg/j), en lipides (g/kg/j), en glucides (g/kg/j).  

A la sortie de maternité, les quantités bues ainsi que le type de formule et les adjuvants 

éventuels ont été recueillis dans le courrier de sortie d’hospitalisation ou sur la dernière feuille 

de prescription pour ce travail de thèse. Les apports énergétiques, hydriques et en 

macronutriments ont été enregistrés. 

 

3.4.2. DONNEES A 5 ANS 

 

Carnet d’alimentation 

 

 Le questionnaire diététique réalisé pour cette étude a été établi en collaboration avec deux 

diététiciennes spécifiquement formées à la pédiatrie et à la néphrologie pédiatrique.  
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Il s’agissait d’un petit carnet de 16 pages en format A5 (annexe 5) permettant d’évaluer 

les ingestats précis de manière qualitative et quantitative sur trois jours. Sa réalisation a été 

inspirée des carnets alimentaires de l’étude INCA2 (étude Individuelle et Nationale des 

Consommations Alimentaires) menée par l’Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de 

l’Alimentation, de l’Environnement et du Travail (ANSES) en 2007 (47).  

La première double page était consacrée à un questionnaire simple sur les habitudes 

alimentaires et les activités sportives ou ludiques hebdomadaires des enfants afin de 

déterminer leur appétit, leur dépense énergétique ou tout du moins de niveau d’activité 

physique et d’évaluer les prises inter prandiales et grignotages. Ensuite, chaque page 

correspondait à un repas.  

L’évaluation portait sur trois jours fixes et successifs, dont un jour de week-end 

(dimanche) et deux jours de semaine (lundi, mardi). Les parents de l’enfant le remplissaient 

de manière prospective en décrivant tous les aliments et boissons consommés à chaque repas 

incluant petit déjeuner, déjeuner, goûter et dîner. Les marques, noms des aliments ainsi que 

leur méthode de préparation (industrielle, artisanale, domestique) étaient précisés. Une 

estimation des quantités était réalisée par des questions précises pour chaque aliment (le 

nombre de cuillères, le volume des liquides en verres ou en millilitres, le nombre absolu…). 

Avant l’envoi aux familles, le questionnaire a été testé sur un échantillon de dix foyers 

comportant un enfant de cinq ans sur la base du volontariat au sein de l’hôpital. Ce préalable a 

été réalisé afin de s’assurer de la faisabilité de l’enquête et de la bonne compréhension du 

questionnaire. 

Chaque enfant inclus dans l’étude SUIVIREIN a reçu à domicile un carnet de 

consommation sur trois jours, illustré, associé à une notice expliquant l’objectif de l’étude et 

les modalités de remplissage du carnet destinée aux parents (annexe 6), ainsi qu’une 

enveloppe pré-timbrée adressée directement au praticien hospitalier en charge du projet en 
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consultation de néonatologie de la Maternité Régionale de Nancy, pour le renvoi du 

questionnaire sous quinzaine. 

A réception des carnets, une diététicienne recontactait les parents au domicile par 

téléphone pour valider leurs déclarations, ajouter des précisions le cas échéant. Cette 

deuxième étape était réalisée dans un délai d’une semaine après réception, toujours par la 

même intervenante. Les seules informations communiquées à la diététicienne en charge de 

cette mission étaient les questionnaires renvoyés par les parents sur lesquels ne figuraient ni le 

poids, ni l’indice de masse corporelle de l’enfant.  

En l’absence de retour du questionnaire sous 15 jours, un appel téléphonique était réalisé 

afin de s’assurer de la bonne réception du document, de la bonne compréhension des 

méthodes de remplissage et afin de motiver les parents pour leur participation. 

Ces données de consommation alimentaire ont ensuite été intégrées par notre 

professionnelle en diététique à la banque de données de composition nutritionnelle du Centre 

d‘Information sur la Qualité des Aliments (CIQUAL) à l’aide du développeur micro 6, 

logiciel GENI. Les données recueillies sont les apports caloriques journaliers, les apports en 

macronutriments et leur part respective dans l’alimentation.  
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3.5. CONSENTEMENTS 

 

L’étude a été approuvée par le comité d’éthique de l’établissement (projet CREEM 

MRU-11-05). Les parents des enfants concernés ont donné leur accord à l’utilisation des 

données lors de l’inclusion dans l’étude SUIVIREIN. Une lettre d’information était jointe à 

l’envoi des enquêtes diététiques, les parents étant libres de répondre ou non à cette enquête. 

 

3.6. ANALYSES STATISTIQUES 

  

Les variables quantitatives sont présentées en médiane et espace interquartile, les données 

qualitatives en effectif et pourcentage. Les analyses univariées ont été réalisées avec le test du 

chi² ou le test exact de Fischer quand requis pour les données qualitatives, et un test non 

paramétrique pour les variables quantitatives. La différence a été considérée statistiquement 

significative pour un p< 0,05. Le recueil de données a été réalisé à l’aide du logiciel 

EPIDATA et les calculs ont été réalisés sur le tableur Excel. 
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4. RESULTATS 

  

4.1. POPULATION DE L’ETUDE 

 

4.1.1. EFFECTIFS DE NOTRE ETUDE 

 

L’organigramme de l’étude est résumé dans la figure 3. L’exploration rénale ainsi que le 

recueil exhaustif des données de croissance staturo-pondérale a pu être réalisé chez 116 

patients.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Organigramme des inclusions dans l’étude 
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4.1.2. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

 

4.1.2.1. Albuminurie et sex ratio 

 

Sur les 116 patients inclus, 19 présentaient une albuminurie élevée à 5 ans soit 16,4%.  

Le niveau d’albuminurie dans le groupe albuminurie élevée était de 3,0 mg/mmol versus 

0,8 mg/mmol dans le groupe albuminurie normale à cinq ans. 

Tandis que la parité de notre population était quasiment respectée, 68% des enfants avec 

albuminurie élevée étaient des filles. En effet, 23% des filles présentaient une albuminurie 

élevée versus 10% des garçons (tableau 1). 

 

Tableau 1 : Albuminurie et sex ratio des enfants 

 

 
Enfants non 

inclus 

Enfants 

Inclus 

Albuminurie 

< 2mg/mmol 

Albuminurie 

> 2mg/mmol 

N (%) 17 (12,8) 116 (87,2) 97 (83,6) 19 (16,4) 

Taux d’albuminurie - 
0,9 

(0,6 ; 1,5) 

0,8 

(0,6 ; 1,1) 

3,0 

(2,3 ; 3,9) 

Sexe féminin (%) 7/17 (41) 57/116 (49) 44/97 (45) 13/19 (68) 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ) ; variables discrètes en nombre (%) 
*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol ; ° p<0,05, non inclus vs inclus 
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4.1.2.2. Données auxologiques à la naissance 

 

Les 17 patients pour lesquels aucun dosage d’albuminurie n’a pu être obtenu n’avaient pas 

été inclus dans notre étude. Les données auxologiques à la naissance entre la population 

d’enfants inclus et non inclus ne différaient pas (tableau 2). 

 

Tableau  2 : Caractéristiques auxologiques des enfants à la naissance 

 

 
Enfants non 

inclus 
Enfants Inclus 

Albuminurie 

< 2mg/mmol 

Albuminurie 

> 2mg/mmol 

N (%) 17 (12,8) 116 (87,2) 97 (83,6) 19 (16,4) 

DONNEES AUXOLOGIQUES 

Age gestationnel  

[SA révolues] 

30 

(28 ; 31) 

29 

(28 ; 30) 

29 

(28 ; 30) 

29 

(28 ; 30,5) 

Poids de naissance 

[grammes] 

1224 

(990 ; 1520) 

1173 

(933 ; 1437) 

1166 

(920 ; 1430) 

1180 

(1040 ; 1395) 

Taille de naissance 

[centimètres] 
41 (37 ; 42) 38 (35 ; 40) 38 (35 ; 40) 37 (35 ; 39) 

Index pondéral 

[kilogrammes/mètres
 3

] 

21,6  

(20,1 ; 24,1) 

21,5  

(19,5 ; 23,8) 

21,0  

(19,4 ; 23,6) 

21,7  

(19,1 ; 24,6) 

Z-score pondéral  

à la naissance 

-0,10  

(-0,47 ; 0,47) 

0,08  

(-0,81 ; 0,64) 

0,00 

(-0,77 ; 0,61) 

0,23  

(-0,67 ; 0,88) 

RCIU  1 (6) 19 (16) 16 (16) 3 (16) 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ) ; variables discrètes en nombre (%) ; SA : semaines d’aménorrhée ; 

index pondéral : rapport du poids sur le cube de la taille ; RCIU : retard de croissance intra-utérin ;  

*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol ; ° p<0,05, non inclus vs inclus 

 

 

L’âge gestationnel et les données auxologiques de naissance étaient comparables dans les 

groupes d’enfants avec albuminurie normale et albuminurie élevée à cinq ans. L’âge 

gestationnel médian était de 29 semaines d’aménorrhée révolues pour un poids de 1173 

grammes. 
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4.1.2.3. Données néonatales 

 

Concernant les événements néonataux, les échantillons d’enfants inclus dans l’étude et 

non inclus étaient similaires. Ces caractéristiques, pour les enfants inclus sont présentées dans 

le tableau infra. 

 

Tableau  3 : Caractéristiques néonatales des enfants 

 

 
Albuminurie 

< 2mg/mmol 

Albuminurie 

> 2mg/mmol 

N (%) 97 (83,6) 19 (16,4) 

DONNEES NEONATALES 

Corticothérapie anténatale  66 (69) 10 (53) 

Accouchement par césarienne  69 (73) 12 (63) 

Score d’Apgar à 5 minutes 7 (6 ; 8) 7 (6 ; 8) 

Surfactant  62 (65) 10 (53) 

Infection materno-fœtale  56 (59) 13 (68) 

Persistance du canal artériel 

traité médicalement  
20 (21) 6 (32) 

Hémorragie intraventriculaire  21 (22) 4 (21) 

Traitements potentiellement 

toxiques  
77 (81) 15 (79) 

Entérocolite ulcéro-

nécrosante  
12 (13) 4 (21) 

Corticothérapie post-natale  2 (2,1) 0 (0) 

Bronchodysplasie  29 (30) 7 (37) 

Age au retour à domicile 
[semaines d’aménorrhées révolues] 

38 (37 ; 40) 37 (37 ; 38) 

Z-score pondéral à la sortie 

de néonatologie 

-1,28  

(-2,33 ; -0,36) 

-0,81  

(-1,88 ; -0,23) 

RCEU  
44 (52) 

n=85 
7 (39) 
n=18 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ) ; variables discrètes en nombre (%) ; RCEU : retard de croissance extra-

utérin ; *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Il n’y avait pas de différence entre les groupes albuminurie élevée à cinq ans et 

albuminurie normale à cinq ans concernant les circonstances de naissance (mode 

d’accouchement et score d’Apgar).  

Aucune différence n’était retrouvée de manière statistiquement significative concernant 

les pathologies néonatales. De même, les différents traitements reçus par l’enfant n’étaient pas 

différents d’un groupe à l’autre, qu’il s’agisse de corticothérapie anténatale administrée à la 

mère par deux doses à 48 heures d’intervalle pour favoriser la maturation pulmonaire fœtale, 

de surfactant dans les premières heures de vie pour traiter une maladie des membranes 

hyalines, des différents traitements potentiellement néphrotoxiques (aminosides, anti-

inflammatoires non stéroïdiens, diurétiques, …) au cours de l’hospitalisation ou de 

corticothérapie post natale en traitement d’un sevrage ventilatoire difficile. 

Seuls 53% des enfants avec albuminurie élevée à cinq ans avaient reçu une cure de 

corticoïdes anténatals alors que le terme médian de naissance était de 29 semaines 

d’aménorrhée.  

82% des patients avaient reçu un ou plusieurs traitements comportant un risque de 

néphrotoxicité lors de leur prise en charge en période néonatale. 

Environ 50% des enfants présentaient un RCEU au moment du retour à domicile tandis 

que seulement 16% d’entre eux étaient nés avec un RCIU. 
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4.1.2.4. Données staturo-pondérales à l’évaluation rénale 

 

Tableau  4 : Caractéristiques staturo-pondérales des enfants lors de l’évaluation rénale 
 

 
Albuminurie 

< 2mg/mmol 

Albuminurie 

> 2mg/mmol 

N (%) 97 (83,6) 19 (16,4) 

Poids [kilogrammes] 17,7 

(16,0 ; 19,0) 

17,9 

(16,4 ; 19,1) 

z-score pondéral -0,24 

(-0,99 ; 0,26) 

-0,17 

(-1,00 ; 0,32) 

Taille [centimètres]  93.0 

(80.0 ; 98.0) 

97.5 

(84.0 ; 101.0) 

z-score statural -0,46 

(-1,16 ; 0,04) 

-0,74 

(-1,40 ; 0,44) 

Indice de masse corporelle 

[kilogrammes/mètres
2
] 

15,0 

(14,3 ; 15,8) 

15,4 

(14,1 ; 17,2) 

z-score IMC -0,13  

(-0,64 ; 0,47) 

-0,04  

(-1,00 ; 1,10) 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ) ; variables discrètes en nombre (%) ; IMC (indice de masse corporelle) : 

rapport du poids sur le carré de la taille ; *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 

 

A cinq ans, l’ensemble des enfants semblait avoir rattrapé les courbes de corpulence des 

enfants nés à terme avec un z-score de l’indice de masse corporelle proche de zéro. 

La taille ne différait pas significativement entre les groupes. 

Les mensurations étaient comparables pour tous les deux groupes d’enfants. 
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4.2. CROISSANCE STATURO-PONDERALE 

 

4.2.1. PÉRIODE ANTÉNATALE : RETARD DE CROISSANCE INTRA-UTÉRIN 

 

4.2.1.1. RCIU et albuminurie à cinq ans 

 

16,4% des nouveau-nés présentaient un RCIU à la naissance. Parmi ceux-ci, trois (16%) 

présentaient une albuminurie élevée à l’âge de cinq ans (figure 4). Inversement, dans 

l’échantillon d’enfants de cinq ans avec albuminurie élevée, 16% (soit 3 enfants) présentaient 

un RCIU à la naissance (tableau 2). 

 
 

Figure 4 : RCIU et albuminurie. 

 

Le taux médian d’albuminurie dans la population d’enfants nés avec RCIU était de 0,76 

mg/mmol versus 0,92 mg/mmol dans la population sans RCIU (p =0,46). 

Dans notre étude, le caractère RCIU ou non des enfants n’avait pas d’influence sur 

l’excrétion d’albumine dans les urines à cinq ans.  
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4.2.1.2. RCIU, albuminurie à cinq ans et sex ratio 

 

22% des garçons présentaient un RCIU contre seulement 10% des filles. Parmi ceux-ci, 

aucun n’avait d’albuminurie élevée à cinq ans. En effet, les trois enfants avec hypotrophie et 

albuminurie élevée à cinq ans étaient des filles (tableau 5).  

 
Tableau  5 : répartition des patients avec RCIU selon leur sexe 

 

 TOTAL 
Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

Filles  6 (10,6%) 3 (5,3%) 3 (5,3%) 

Garçons  13 (22,0%) 13 (22,0%) 0 (0,0%) 

Tous  19 (16,4%) 16 (13,8%) 3 (2,6%) 

*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 
 

 

4.2.2. PÉRIODE NÉONATALE ET PREMIÈRE ANNÉE DE VIE 

 

4.2.2.1.  Prise pondérale du premier mois 

 

La première semaine était comme attendue marquée par une perte de poids. Celle-ci était 

d’environ 13 grammes par kilogramme par jour soit environ 90 grammes sur une semaine, 

soit proche de 7,8% du poids de naissance.  

La prise pondérale était ensuite esquissée avec un gain de 20 g/kg/j. Les semaines 

suivantes, la prise pondérale était modeste mais stable aux alentours de 17 g/kg/j dans chaque 

groupe (tableau 6).  
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Tableau 6 : Gain de poids médian [g/kg/j] 

 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ), *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 

 

 

Au cours du premier mois de vie, les variations pondérales n’étaient pas différentes 

entre les deux groupes. 

 

4.2.2.2. Retard de croissance extra-utérin 

 

4.2.2.2.1. RCEU et albuminurie à cinq ans 

A la fin de l’hospitalisation néonatale initiale, 49% des nouveau-nés présentaient un 

RCEU. Parmi ceux-ci, 14% avaient une albuminurie élevée à cinq ans, alors qu’ils étaient 

21% dans la population des enfants sans RCEU (Figure 5). Cette différence n’était pas 

statistiquement significative. A l’inverse, parmi les enfants avec albuminurie élevée à cinq 

ans, 39% avaient présenté un RCEU (7 enfants sur 18) contre 52% dans le groupe des enfants 

avec albuminurie normale (tableau 3). 

Notre définition du RCEU ne prenait pas en compte le poids de naissance des enfants. Si 

l’on excluait les enfants avec RCIU à la naissance comme l’ont fait certains auteurs (4), le 

taux de RCEU était alors de 44% (39 enfants sur 89 avec un poids de naissance adapté à l’âge 

gestationnel). 

 
Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

1
ère

 semaine de vie -13,2 (-18,7 ; -7,3) 
n=84 

-13,0 (-17,5 ; -0,6) 
n=17 

2
ème

 semaine de vie 19,0 (15,1 ; 23,7) 
n=80 

21,1 (17,7 ; 23,7) 
n=16 

3
ème

  semaine de vie 18,1 (13,2 ; 23,2) 
n=74 

17,4 (11,5 ; 18,0) 
n=14 

4
ème

  semaine de vie 17,3 (14,0 ; 20,7) 
n=70 

17,6 (14,8 ; 22,1) 
n=13 
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Figure 5 : RCEU et albuminurie. 

 

Dans la population des enfants avec RCEU, le taux médian d’albuminurie était de 0,74 

mg/mmol versus 0,99 mg/mmol dans la population sans RCEU (p = 0,14). 

 

4.2.2.2.2. RCEU, albuminurie à cinq ans et sex ratio 

Comme pour le RCIU, les enfants avec RCEU et albuminurie élevée à cinq ans étaient 

représentés majoritairement par les filles (85%) (tableau 7).  

 

Tableau  7 : répartition des patients avec RCEU selon leur sexe 
 

N= 103 (89%) TOTAL 
Albuminurie  

< 2 mg/mmol 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

Filles  28/56 (50) 22/28 (79) 6/28 (21) 

Garçons  23/49 (47) 22/23 (96) 1/23 (4) 

Tous  51/103 (49) 44/51 (86) 7/51 (14) 

*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 
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4.2.2.3. Croissance pondérale dans la première année de vie 
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Figure 6 : Courbes de croissance pondérale de la naissance à 1 an 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Figure 7 : Courbes de croissance pondérale en z-score de la naissance à 1 an 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Vélocité de croissance pondérale de la naissance à 1 an
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Figure 8 : Vélocité de croissance pondérale de la naissance à un an. 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
 

 

Sur le plan pondéral, les données recueillies tendaient à montrer que les enfants avec 

albuminurie élevée à cinq ans étaient ceux qui avaient eu une perte de poids moins 

importante en période néonatale (figure 7), une meilleure croissance dans la première 

année de vie (figure 6) et un rattrapage plus rapide des courbes des enfants nés à terme. En 

effet,  ces enfants rejoignaient un z-score à zéro avant l’âge de un an alors que les enfants 

avec albuminurie normale à cinq ans présentaient encore un z-score de -1 (figure 7). 

La prise de poids était plus importante dans le groupe d’enfants avec albuminurie élevée à 

cinq ans entre le terme théorique (la sortie de néonatalogie) et l’âge de un an (figure 8). 
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4.2.2.4. Croissance staturale dans la première année de vie 
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Figure 9 : Courbes de croissance pondérale de la naissance à 1 an 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Figure 10 : Courbes de croissance staturale en z-score de la naissance à 1 an 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Vélocité de croissance staturale de la naissance à 1 an
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Figure 11 : Vélocité de croissance staturale de la naissance à un an. 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 

 

 

Sur le plan statural, la croissance est comparable dans les deux échantillons entre la 

naissance et 12 mois. 

Malgré une prise staturale médiane de 33 centimètres, à un an aucune des deux 

populations n’a rattrapé la taille des enfants nés à terme (figure 10). 

 

4.2.3. PÉRIODE DE LA PETITE ENFANCE 

 

Le détail des données auxologiques de un an à cinq ans est présenté en z-score pondéral, 

statural et d’IMC et en fonction du sexe dans les annexes 7 et 8. 
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4.2.3.1. Croissance pondérale de 1 à 5 ans 
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Figure 12 : Courbes pondérales de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Figure 13 : Courbes pondérales en z-score de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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vélocité de croissance pondérale de 1 à 5 ans
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Figure 14 : Vélocité de croissance pondérale entre 1 et 5 ans 
alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 

 

Tandis que les enfants avec albuminurie élevée avaient déjà effectué leur rattrapage à 

l’âge de un an,  le groupe avec albuminurie normale à cinq ans présentait une cinétique de 

rattrapage accrue entre un et trois ans (figure 14). En effet, à trois ans, ce groupe rejoignait la 

courbe pondérale des enfants avec albuminurie élevée (figure 12) et par là même quasiment 

celle des enfants nés à terme (z-score -0,29) (figure 13). 
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4.2.3.2. Croissance staturale de 1 à 5 ans 
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Figure 15 : Courbes staturales de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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Figure 16 : Courbes staturales en z-score de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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vélocité de croissance staturale de 1 à 5 ans
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Figure 17 : Vélocité de croissance staturale entre 1 et 5 ans 
alb : albuminurie, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 

 

La croissance staturale entre un et cinq ans des enfants avec albuminurie élevée à cinq ans 

était superposable à celle des enfants avec albuminurie normale à cinq ans (figure 15). Malgré 

une croissance staturale très soutenue jusqu’à deux ans (figure 16 et 17), les courbes ne 

rattrapaient pas totalement celle des enfants nés à terme avec un z-score qui restait aux 

alentours de -0,40 (figure 16). 
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4.2.3.3. Evolution de la corpulence de 1 à 5 ans 
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Figure 18 : Courbes d’indice de masse corporel de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, IMC : indice de masse corporelle, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 
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Figure 19 : Courbes d’indice de masse corporel en z-score de 1 à 5 ans 

alb : albuminurie, IMC : indice de masse corporelle, *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs albuminurie > 2mg/mmol 
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Dans la petite enfance, l’évolution de la corpulence des enfants avec albuminurie normale 

à cinq ans ressemblait à celle de la population générale d’enfants du même âge, avec un z-

score autour de zéro (figure 19) et un IMC qui décroit entre un et cinq ans.  

Chez les enfants avec albuminurie élevée à cinq ans, la courbe décrivait un rebond 

adipeux précoce à 3 ans (figure 18) mais les données et le recul étaient insuffisants pour 

établir des conclusions formelles. 

  

4.2.3.4. Surpoids et obésité à cinq ans 

 

Dans notre cohorte, 8,6% (10/116) des enfants présentaient un surpoids (obésité grade 1 

selon l’IOTF) à cinq ans et 2,6% (3/116) présentait une obésité (obésité grade 2 selon 

l’IOTF). Il n’y avait pas de différence entre les deux sexes.  

Un seul enfant était obèse dans le groupe avec albuminurie élevé (IMC = 19,2) contre 

deux enfants dans le groupe albuminurie normale (IMC= 20,6 et 21,0).  

Concernant le surpoids, 21% (4/19) des enfants avec albuminurie élevée en étaient atteints 

contre seulement 6% (6/97) des enfants avec albuminurie normale (p<0.05).  

Le surpoids est associé à l’élévation de l’albuminurie dans notre cohorte. 
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4.2.3.5. Enfants de « petits poids » et « petits pour l’âge » 

 

4.2.3.5.1. Albuminurie à cinq ans et petits poids 

Quel que soit l’âge, le taux d’enfants de faible poids était comparable dans les deux 

groupes (tableau 8). Le faible poids dans la petite enfance ne semblait pas être un facteur 

de risque, ni prévenir l’élévation de l’albuminurie à cinq ans. 

 

Tableau  8 : Répartition des enfants de petit poids pour l’âge selon de l’âge et le taux 

d’albuminurie à cinq ans 

 

*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
 

 

4.2.3.5.2. Albuminurie à cinq ans et enfants petits pour l’âge 

Quel que soit l’âge, le taux d’enfants petits pour l’âge était comparable dans les deux 

groupes (tableau 9). La taille dans la petite enfance ne semblait pas être un déterminant 

d’albuminurie élevée à cinq ans dans notre cohorte. 

Dans les deux échantillons, le taux d’enfants petits pour l’âge était très élevé, notamment 

dans la période entre le retour à domicile et un an. 

 

 
Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

n= 97 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

n= 19 

A la naissance 16 (16%) 
n=97 

3 (16%) 
n=19 

A terme 44 (52%) 
n=85 

7 (39%) 
n=18 

A 1 an 21 (29%) 
n=73 

5 (33%) 
n=15 

A 2 ans 15 (22%) 
n=67 

4 (27%) 
n=15 

A 3 ans 14 (19%) 
n=72 

3 (21%) 
n=14 

A 4 ans 16 (20%) 
n=82 

1 (8%) 
n=13 

A 5 ans 19 (19%) 
n=97 

4 (21%) 
n=19 
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Tableau  9 : Répartition des enfants petits pour l’âge selon l’âge et le taux d’albuminurie 

à cinq ans 

 

*p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
 

 

4.3. NUTRITION 

 

4.3.1. DONNEES NUTRITIONNELLES 

 

128 calendriers nutritionnels ont été envoyés. Aucune preuve de réception de ce 

questionnaire n’a pu être obtenue pour 45 envois (16 numéros de téléphone non attribués ou 

sans réponse, et 29 appels avec message d’information déposé sur messagerie téléphonique). 

Huit enquêtes ont été envoyées une seconde fois pour erreur d’adresse ou non réception 

objectivée lors de l’appel téléphonique de relance. Au total, 69 enquêtes complétées ont été 

retournées, soit un taux de réponse de 52%. Parmi les 69 foyers ayant répondu, onze enfants 

n’ont pas pu avoir de prélèvement d’urine à 5 ans et font partie des enfants exclus pour 

donnée manquante. L’étude porte donc sur 58 patients, soit 50% de la cohorte. 

 
Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

n= 97 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

n= 19 

A la naissance 18 (21%) 
n=84 

5 (29%) 
n=17 

A terme 57 (70%) 
n=81 

10 (67%) 
n=15 

A 1 an 42 (56%) 
n=75 

8 (53%) 
n=15 

A 2 ans 26 (39%) 
n=67 

5 (33%) 
n=15 

A 3 ans 23 (33%) 
n=69 

7 (50%) 
n=14 

A 4 ans 22 (27%) 
n=82 

5 (38%) 
n=13 

A 5 ans 28 (29%) 
n=97 

8 (42%) 
n=19 
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4.3.2. APPORTS CALORIQUES, HYDRIQUES ET EN MACRONUTRIMENTS   

 

Les apports caloriques ou hydriques ne différaient pas entre le groupe albuminurie 

élevée et albuminurie normale quelle que soit la période étudiée (tableau 10).  

 

Tableau  10 : Description des apports caloriques et hydriques selon la période 

 

période 

Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

n=97 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

n=19 

Effectifs (pour les apports nutritionnels) 

Néonatale n=74 n=15 

Retour à domicile n=80 n=17 

A 5 ans n=46 n=9 

Apports caloriques (en kilocalories par kilogramme par jour) [kCal/kg/j] 

Néonatale 103 (96 ; 113) 106 (96 ; 110) 

Retour à domicile  117 (110 ; 127) 116 (111 ; 130) 

A 5 ans 97 (80 ; 114) 100 (79 ; 105) 

Apports hydriques (en millilitres par kilogramme par jour) [ml/kg/j] 

Néonatale 152 (144 ; 162) 153 (144 ; 166) 

Retour à domicile 168 (157 ; 181) 164 (148 ; 179) 

A 5 ans 75 (63 ; 90) 75 (60 ; 79) 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ), *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
 

 

Les apports en macronutriments étaient équivalents dans les deux groupes quelle 

que soit la période étudiée (tableau 11).  
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Tableau  11 : Description des apports en macronutriments selon la période 

 

période 

Albuminurie 

< 2 mg/mmol 

n=97 

Albuminurie 

> 2 mg/mmol 

n=19 

Effectifs (pour les apports nutritionnels) 

Néonatale n=74 n=15 

Retour à domicile n=80 n=17 

A 5 ans n=46 n=9 

Apports protidiques (en grammes par kilogramme par jour) [g/kg/j] 

Néonatale 2,9 (2,5 ; 3,2) 2,9 (2,3 ; 3,0) 

Retour à domicile 3,2 (2,8 ; 3,4) 3,2 (2,8 ; 3,5) 

A 5 ans 4,0 (3,3 ; 5,0) 4,0 (3,1 ; 4,6) 

Apports lipidiques (en grammes par kilogramme par jour) [g/kg/j] 

Néonatale 4,9 (3,7 ; 5,4) 5,2 (4,5 ; 5,7) 

Retour à domicile 6,1 (5,6 ; 6,6) 5,7 (5,3 ; 6,5) 

A 5 ans 3,8 (3,1 ; 4,7) 3,5 (3,0 ; 4,6) 

Apports glucidiques (en grammes par kilogramme par jour) [g/kg/j] 

Néonatale 11,9 (11,0 ; 13,9) 11,9 (11,3 ; 12,2) 

Retour à domicile 12,8 (12,1 ; 13,9) 12,8 (11,8 ; 14,3) 

A 5 ans 10,7 (8,8 ; 13,2) 10,4 (8,0 ; 12,8) 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ), *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 

 
La densité protéique (rapport protéine/énergie) était aussi similaire avec 2,8 [2,8 ; 2,8] 

grammes pour 100 kilocalories (g/100 kcal) versus 2,8 [2,3 ; 2,8] g/100 kcal en période 

néonatale (au 28 ème jour de vie) respectivement dans le groupe albuminurie normale et 

albuminurie élevée à cinq ans,  de 2,8 [2,3 ; 2,9] g/100 kcal versus 2,8 [2,5 ; 2,9] g/100 kcal  à 

la sortie de néonatalogie et de 4,2 [4,1 ; 4,4] g/100 kcal versus 4,0 [3,9 ; 4,4] g/100 kcal à cinq 

ans. 
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5. DISCUSSION  

 

Notre étude cherchant à identifier un profil de croissance staturo-pondérale spécifique 

pouvant caractériser les enfants nés prématurés avec albuminurie élevée à cinq ans a permis 

de mettre en évidence une tendance à une perte de poids moins importante en période 

néonatale, une meilleure croissance pondérale dans la première année de vie et un 

rattrapage de croissance pondérale plus précoce que pour la population des enfants avec 

albuminurie normale. Ce rattrapage semble se faire avant l’âge de 1 an pour l’échantillon 

d’enfants avec albuminurie élevée avec un changement plus rapide de trajectoire de 

croissance pondérale, alors que le z-score pondéral n’atteint jamais zéro dans l’échantillon 

d’enfants avec albuminurie normale. 

Par ailleurs, le surpoids est associé à l’élévation de l’albuminurie dans notre cohorte. 

Sur le plan nutritionnel, notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de différence 

d’apports en terme de calories, d’eau ou de macronutriments, que ce soit en période néonatale, 

à la sortie de néonatologie ou à cinq ans. 

 

Dans notre étude, 16,4% des patients ont une albuminurie supérieure à 2 mg/mmol à 

l’âge de cinq ans. Comme attendu, cette prévalence est plus élevée que dans la population 

d’enfants du même âge né à terme puisqu’elle est évaluée à 5% dans l’étude espagnole de 

Sanchez-bayle et al. (48). De même dans l’étude anglaise de Davies en 1984 évaluant les taux 

physiologiques d’albuminurie chez l’enfant de 4 à 16 ans, le 95
ème

 percentile était estimé à 

1,24 mg/mmol (49). 

Ce taux est aussi plus important que celui mesuré dans la plupart des études portant sur 

des populations d’enfants nés prématurés et résumées dans le tableau 12. Cependant, les seuils 

choisis pour définir une albuminurie élevée ne sont pas toujours identiques. 
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Tableau  12 : Comparaison des prévalences d’albuminurie élevée dans les études 

pédiatriques 

 

Auteurs 
Année de 

publication 

Nombre 
de 

patients 

Terme de 
naissance 

Age à 
l’évaluation 

rénale 

Prévalence 
d’albuminurie 

élevée 

Albuminurie 
médiane 

[mg/mmol] 

OJALA (50) 2001 66 30 SA 2-4 ans - 1,6 

KEIJZER-
VEEN°(51) 

2005 77 29,7 SA 19 ans 2,7% 0,2 

RODRIGUEZ-
SORIANO°(38) 

2005 40 27,6 SA 8,6 ans 12,5% 1,9 

IACOBELLI°(52) 2007 48 29,7 SA 7,2 ans 8,3% 1,1 

KEIJZER-
VEEN°(53) 

2007 51 30 SA 20 ans 3,9% 0,26 

RAKOW (54) 2008 12 26,6 SA 9 ans - 0,6 

BACCHETTA*(4) 2009 50 27 SA 7,6 ans 4% 1,58 

KWINTA°(6) 2011 78 27 SA 6,7 ans 6,4% 0,62 

VIEUX*(39) 2012 119 29,1 SA 4,1 ans 14,4% 0,8 

*seuil pathologique d’albuminurie à 2 mg/mmol, °seuil pathologique d’albuminurie à 2,2 mg/mmol 

 

Parmi les enfants nés prématurés, la proportion d’enfants avec albuminurie anormale est 

importante. En revanche, le taux médian d’albuminurie de notre population d’enfants nés 

prématurés n’est pas plus élevé que pour la population générale d’enfants du même âge. En 

effet dans notre étude ce taux était de 0,87 mg/mmol, tandis qu’il variait de 0,95 à 1,32 

mg/mmol selon les études (55). 

Le groupe d’enfants avec albuminurie élevée à cinq ans est principalement constitué 

de filles (sexe ratio 2,17). Dans la population générale, cette prédominance féminine a été 

mise en évidence dans plusieurs études (56–58) à tous les âges de la vie (59). L’une des 

hypothèses avancées pour expliquer cette inégalité est la présence d’une masse maigre plus 
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faible chez la femme et donc un rapport albuminurie sur créatinine plus élevé. Mais cette 

seule explication n’est pas suffisante notamment pour justifier cette différence chez l’enfant 

pré-pubère. La physiopathologie sur ce sujet n’est pas encore clairement établie. Quelques 

études sur l’animal tentent de mieux comprendre ce phénomène. Notamment l’étude de 

Hoppe et al. a objectivé, sur la souris, que le déficit néphronique occasionné par la restriction 

nutritionnelle était identique chez les males et les femelles en terme de quantité de néphron 

mais que l’hypertrophie glomérulaire était plus importante chez la femelle (60). Selon 

l’hypothèse de Brenner, ces constatations sont cohérentes avec une augmentation plus précoce 

et plus importante de l’albuminurie chez les filles. 

La proportion de RCIU était de 16% dans notre cohorte de prématurés nés entre 27 et 

31 semaines d’aménorrhée. Les données recueillies ne nous ont pas permis de faire la 

distinction entre petit poids constitutionnel et réelle restriction de croissance fœtale.  

49% des enfants de notre cohorte ont présenté un RCEU au moment du retour à 

domicile. Ce chiffre est supérieur à certaines études de la littérature. L’étude américaine de 

Clark en 2003 portant sur 23970 prématurés de 23 à 34 semaines d’aménorrhées relève un 

taux de RCEU de 28% seulement (61). Ce paramètre est largement dépendant du poids de 

naissance et de l’âge gestationnel des nouveau-nés. Cette différence peut donc s’expliquer en 

partie par le fait que notre cohorte ne comportait que des prématurés de moins de 32 semaines 

d’aménorrhée. D’autres études en effet objectivaient des taux de RCEU concordants avec 

celui mesuré dans notre cohorte. C’est le cas, par exemple, dans l’étude de Mucignat et al. qui 

rapporte 51% de RCEU parmi 161 prématurés nés eutrophes entre 27 et 33 semaines 

d’aménorrhées. La disparité entre les études tient aussi en partie au fait de la prise en compte 

ou non de la déplétion extracellulaire physiologique intervenant chez le nouveau-né dans les 

premiers jours de vie et se répercutant sur la croissance des premières semaines de vie.   

Par ailleurs, ces dernières années, les modalités de prise en charge nutritionnelle ont évolué 

vers une augmentation des apports protidiques dès les premiers jours de vie pour diminuer le 
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risque de dénutrition post-natale et ainsi améliorer le développement neurologique des 

enfants. Notre cohorte née entre 2004 et 2006 n’a pas bénéficié de ce changement de pratique. 

Les études à venir sur le RCEU devront établir si les modifications de prescriptions 

nutritionnelles, notamment protidiques, ont permis de diminuer la fréquence du RCEU. 

Dans notre étude, aucun évènement néonatal ne parait être en lien avec l’excrétion 

rénale d’albumine à cinq ans. Dans la littérature, certaines pathologies telles que la 

bronchodysplasie (4,62) ou certaines expositions médicamenteuses telles le furosémide (50), 

ou l’aminoside (63) sont présentées comme des facteurs de risque d’altération précoce de la 

fonction rénale. Toutefois, ces études sont peu nombreuses, de faible puissance et présentent 

des résultats contradictoires. Ces derniers doivent donc être interprétés avec prudence. 

 

 

5.1. ALBUMINURIE ET CROISSANCE 

 

5.1.1. ALBUMINURIE ET RCIU 

 

 Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence d’association entre RCIU et 

albuminurie à 5 ans. Dans la littérature, l’influence du RCIU sur la fonction rénale n’est pas 

encore bien établie, les études étant là aussi contradictoires. Notre résultat est concordant avec 

les études de Yudkin et al. (57,64), de Iacobelli et al. en 2007 (52), et de Johnsen (58) qui ne 

mesurent pas d’association entre le poids de naissance, la taille de naissance et le taux 

d’albuminurie à l’âge adulte. De la même manière, Rakow (54) n’objective pas de lien entre 

poids de naissance et excrétion urinaire d’albumine à l’âge de 9-12 ans, et Zaffanello (65) 

mesure des taux d’albuminurie à 5 ans similaires chez les enfants nés avec très petit poids de 

naissance (1500g-1000g) et petit poids de naissance extrêmes (<1000g). 

Cependant, Yudkin (57) en 2001 établit une corrélation inverse entre index pondéral à la 

naissance et albuminurie à l’âge adulte. D’autres études tendent à démontrer que ce lien existe 
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(66–69). Notamment dans l’étude POPS (Project on Prematures and Small for Gestationnal 

Age Infant), Keijzer Veen objective une corrélation inverse entre poids de naissance et 

albuminurie à 5 ans dans une population de 368 jeunes adultes de 19 ans nés grands 

prématurés (51). Dans les populations d’enfants nés prématurés, la part attribuable au petit 

poids de naissance ou à la prématurité en elle-même est difficile à distinguer. Certaines études 

rapportent que la restriction de croissance indépendamment de l’âge gestationnel serait un 

facteur de risque prédominent (70). 

 L’évolution pondérale dans le premier mois de vie était comparable dans les deux 

groupes.  La perte de poids relevée dans la première semaine de vie était de 7,8% du poids de 

naissance. Ce résultat est concordant avec l’étude de Shaffer qui identifie une perte de poids 

initiale entre 7,9 et 14,6% du poids de naissance avec une perte plus importante chez les 

enfants les plus petits (71). Comme pour notre cohorte, le nadir pondéral intervient entre le 

quatrième et le septième jour de vie. Aucun élément ne nous permet de distinguer s’il s’agit là 

de la contraction extracellulaire physiologique ou d’un véritable déficit nutritionnel post-natal 

précoce acquis. 

 

5.1.2. ALBUMINURIE ET RCEU 

 

Tandis que les poids de naissance (rapportés au sexe et à l’âge gestationnel) et les 

croissances pondérales du premier mois de vie sont comparables dans les groupes albuminurie 

normale et pathologique, le poids à la sortie de maternité soit à un âge corrigé proche du 

terme (37- 43 SA) dans le groupe avec albuminurie élevée à 5 ans a tendance à être plus 

proche de celui de la population des enfants nés à terme. Par ailleurs, les enfants ayant 

présenté un RCEU à la sortie de néonatologie ont moins fréquemment une albuminurie élevée 

à 5 ans (14 % vs. 21% dans le groupe sans RCEU). Cette tendance n’est pas significative.  
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Dans notre étude, le RCEU ne parait pas être un facteur de risque d’albuminurie élevée 

à cinq ans. Au contraire, ce sont les enfants avec une meilleure croissance pondérale entre 

le premier mois de vie et la sortie de néonatologie qui présentent une albuminurie élevée 

à l’âge de cinq ans. 

De récentes études ont montré les répercussions délétères de la restriction de croissance 

extra-utérine sur la croissance à moyen et long terme (72) et sur le développement 

psychomoteur à 2 ans (61). Des études sur modèles animaux ont mis en évidence des 

conséquences vasculaires avec une élévation de la pression artérielle (20). Mais les données 

concernant le retentissement sur la fonction rénale sont encore rares chez l’humain. L’étude 

de Bacchetta et al.de 2009 met en évidence de manière isolée une diminution de la clairance à 

l’Inuline® à l’âge de sept ans chez 33 enfants ayant présenté un RCIU ou un RCEU en 

période néonatal en comparaison avec un échantillon d’enfants avec un poids adapté à l’âge 

gestationnel de naissance. Il n’y avait pas de différence entre ces trois groupes concernant les 

autres paramètres néphrologiques étudiés à sept ans (pression artérielle, taille des reins, 

rapport calcium/créatinine urinaire, albuminurie) (4). 

 

5.1.3. ALBUMINURIE ET « RATTRAPAGE » PONDERAL 

 

Les enfants avec albuminurie élevée à cinq ans ont présenté un rattrapage pondéral 

plus rapide et plus précoce que les enfants avec albuminurie normale. Dans notre étude, 

ce rattrapage se produit dans la première année de vie. 

Des résultats identiques ont été observés dans l’étude dijonnaise de Iacobelli en 2007 (52). 

Sur une cohorte de 48 anciens prématurés, une évaluation rénale a été réalisée entre six et huit 

ans. Une corrélation a été retrouvée entre la présence d’une albuminurie supérieure à 20 

milligrammes par gramme de créatinine (équivalent à 2,25 mg/mmol) et le z-score pondéral à 
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un an, de même qu’avec la prise de poids à six mois et à un an. Dans notre étude, les données 

staturo-pondérales à 6 mois de vie n’étaient pas recueillies. 

Nos observations sont cohérentes avec les résultats des grandes études épidémiologiques 

de l’équipe d’Eriksson et Barker sur le lien entre l’hypertension artérielle de l’adulte et les 

caractéristiques staturo-pondérales néonatales et de la petite enfance (73). Ces études 

rapportent que l’association d’un faible poids de naissance (inférieur à 2500 grammes) et un 

faible index pondéral (inférieur à 26 kilogrammes/mètre
3
) avec une croissance pondérale 

rapide dans la petite enfance (avant sept ans) favorisent l’hypertension artérielle à l’âge 

adulte. Ces données ont été confirmées par une méta analyse en 2000 (74) puis par d’autres 

études plus récentes (75). L’hypothèse physiopathologique alors émise par les auteurs 

concernant l’hypertension artérielle pourrait aussi bien s’appliquer à l’altération de la fonction 

rénale estimée ici par l’augmentation de l’albuminurie. Les auteurs suggèrent que la 

restriction de croissance fœtale entraîne une diminution définitive du pool cellulaire initial de 

certains organes avec un potentiel de duplication après la naissance limité, dont le rein est le 

parfait exemple. Une croissance accélérée dans la petite enfance serait alors une surcharge de 

travail délétère pour cette masse cellulaire restreinte. Cette hypothèse est concordante avec 

l’hypothèse de Brenner sur l’épuisement progressif de la réserve néphronique déjà amputée 

par le faible poids de naissance. Dans notre étude, l’échantillon d’enfants avec albuminurie 

élevée réunit tous ces critères avec une oligonéphronie probable du fait de la prématurité et du 

faible poids de naissance, un index pondéral inférieur à 26 kg/m
3
 (médiane de 21,7kg/m

3
) et 

une croissance rapide et précoce mais qui intervient après la période supposée de poursuite 

extra-utérine de néphrogénèse (40 jours post-natals). 
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5.1.4. ALBUMINURIE ET SURPOIDS 

 

Il n’existe pas de définition universelle de l’obésité et du surpoids en pédiatrie. Jusqu’à 

récemment, celles-ci étaient très variables selon les pays, notamment entre les Etats-Unis et la 

France où la différence était sensible avec un surpoids à partir d’un IMC supérieur au 85
ème

 

percentile et une obésité à partir du 95
ème

 percentile pour les USA et un surpoids au-delà d’un 

IMC correspondant au 97
ème

 percentile sans définition pour l’obésité en France. Ces 

définitions avaient été élaborées sur des distributions statistiques sur des populations de 

référence. Chez l’adulte, les seuils définis par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

considérant le surpoids pour un IMC supérieur à 25 kg/m² et l’obésité pour un IMC supérieur 

à 30 kg/m² sont plus consensuelles car elles sont basées sur des études de cohorte montrant un 

sur risque de mortalité et de morbidité lorsque ces valeurs sont dépassées. 

En 2000, l’International Obesity Task Force (IOTF) a proposé une définition internationale 

visant à homogénéiser les pratiques. L’obésité est définie par un IMC supérieur à la courbe de 

centile atteignant la valeur 30kg/m² à l’âge de 18 ans et le surpoids (incluant l’obésité) est 

défini par un IMC dépassant la courbe de centile atteignant la valeur 25kg/m² à l’âge de 18 

ans (46). 

L’OMS a récemment publié de nouvelles courbes internationales sur de larges cohortes dans 

des conditions optimales de nutrition afin de se rapprocher au maximum de la croissance 

physiologique attendue, mais ces courbes sont encore peu utilisées. Actuellement c’est 

l’utilisation des courbes de références française associées aux seuils de IOTF qui sont 

préconisées dans les recommandations de bonnes pratiques par la Haute Autorité de Santé 

(HAS). Il existe des courbes différentes pour les filles et les garçons mais avant la puberté, 

cette différence entre les sexes est minime, nous l’avons donc négligée. 

Dans la population générale, la prévalence du surpoids en France est d’environ 9,5% entre 

cinq et sept ans (76). Notre population d’enfants de cinq nés grands et très grands prématurés 
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comportait un nombre d’enfants en surpoids concordant avec celui de la population générale. 

En revanche, dans notre étude, le nombre d’enfants en surpoids à l’âge de cinq ans est 

significativement plus important dans le groupe des enfants avec albuminurie élevée.  

Comme pour l’albuminurie, la croissance rapide dans les premiers mois de vie semble 

favoriser le surpoids à l’âge de cinq ans. Plusieurs études, à la fois chez l’animal (77) et chez 

l’homme (78) ont  mis en évidence l’influence de la croissance dans les premières semaines 

de vie sur les risques d’obésité à l’âge adulte. Récemment, Singhal et al. ont démontré que ce 

risque était encore accentué lorsque cette croissance accrue intervenait sur des nouveau-nés de 

petits poids de naissance (79). 

En revanche concernant l’association entre albuminurie et obésité chez l’enfant, les rares 

études sont contradictoires.  Par exemple, l’étude de Hirschler et al. sur 1564 enfants de neuf 

ans conclut que le surpoids est inversement associé à l’albuminurie, faisant de l’obésité et du 

surpoids un facteur protecteur pour l’albuminurie (80). A l’inverse, l’étude de Abitbol et al. 

établit que la prématurité et l’obésité sont deux facteurs de risque de protéinurie chez l’enfant 

(81). 

Cependant, ces paramètres ne peuvent être étudiés sans la prise en compte du contexte 

environnemental dans lequel évolue et grandit l’enfant, notamment l’IMC des parents et leurs 

conditions socio-économiques. De même, la présence ou non d’un diabète gestationnel chez 

la maman semble être un élément pertinent à rechercher dans ce contexte.  
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5.2. NUTRITION 

 

5.2.1. PERIODE NEONATALE 

 

Au moment de la prise en charge néonatale de notre cohorte (2004-2006), les 

recommandations en termes de nutrition étaient celles émises par le Comité de Nutrition de 

l’Académie Américaine de Pédiatrie (82). Les apports recommandés étaient alors pour les 

apports énergétiques de 120 kilocalories par kilogrammes et par jour, pour les apports 

hydriques de 150 millilitres par kilogrammes par jour, pour les apports en macronutriments en 

grammes par kilogrammes par jour : de 3 à 3,5 pour les protéines ; de 5 à 6,5 pour les  

lipides ; de 12 à 15 pour les glucides. La densité protéique (rapport protéines sur calories) 

recommandée était de 2,5 à 3 grammes pour 100 kilocalories. Ces apports devaient être 

progressivement obtenus sur une durée moyenne de 7 jours par voie parentérale associée dans 

la mesure du possible à la voie entérale. Dans notre cohorte les apports caloriques apportés au 

28
ème

 jour de vie étaient légèrement en dessous des recommandations (104 kcal/kg/j) mais la 

densité protéique était respectée (2,8g/100 kcal). Nous n’avons pas mesuré de différence 

entre le groupe albuminurie normale et albuminurie élevée.  

Ces recommandations avaient été établies pour obtenir une croissance linéaire semblable à 

celle du fœtus in utero de même âge gestationnel. Ce calcul ne prenait en compte ni la perte 

pondérale inéluctable des premiers jours de vie, ni les dépenses énergétiques engendrées par 

les conditions de vie extra-utérines et les morbidités intercurrentes potentielles (ventilation 

mécanique, infections nosocomiales…). Différentes études ont bien démontré que suivre ces 

recommandations engendrait un déficit protéino-calorique acquis au cours de la prise en 

charge néonatale (83). 

Récemment, de nouvelles recommandations établies conjointement par l’European Society 

for Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN) et l’European Society for Pediatric 
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Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) ont été publiées (84). Les 

principales évolutions sont focalisées sur la précocité des apports et sur les apports protéiques. 

Celles-ci prévoient une instauration plus précoce (dès les premières heures de vie) de la 

nutrition parentérale comportant d’emblée une quantité importante de protéine (1,5g/kg/j) et 

une augmentation rapide jusqu’à 3,5 à 4 g/kg/j. En effet, le gain pondéral est principalement 

déterminé par les apports protéiques. 

La recherche dans ce domaine est actuellement très active avec la notion de « fenêtre précoce 

de vulnérabilité » qui semble se situer dans les premières semaines voire dans les premiers 

jours de vie de l’enfant. L’enjeu serait de limiter ce déficit nutritionnel initial car il est 

difficilement rattrapé ultérieurement, même en augmentant les apports protéino-caloriques 

dans les semaines suivantes. Les études récentes tendent à prouver que la croissance et la 

prise en charge nutritionnelle à cet instant clé du développement semblent avoir des 

répercussions sur la vie entière des patients et sur de nombreuses fonctions qui sont 

actuellement en cours d’exploration.  Ces avancées sont concordantes avec l’hypothèse de « 

la programmation fœtale des pathologies de l’adulte » développée par Barker et al. 

Sur le plan neurologique, comme pour la croissance, un déficit nutritionnel précoce semble 

être un facteur déterminant du devenir neurologique ultérieur (85) mais les effets précis d’un 

déficit ou d’un excès en un nutriment donné dépendent de sa nature et de son implication dans 

le développement cérébral mais aussi du moment de la prise en charge, de la dose 

administrée, de la durée d’exposition, ce qui rend très complexe la recherche dans ce 

domaine.  

Sur le plan métabolique, les grandes études dirigées par Singhal et Lucas sur les différents 

axes : hypertension artérielle, risques cardio-vasculaires, insulino-résistance, diabète de type 

II ou syndrome X métabolique, suggèrent la notion « de sur-nutriton » précoce délétère à long 

terme sur toute ces fonctions (79,86,87). 
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Sur le plan néphrologique, les études divergent mais l’équipe de Yeung suggère qu’il faut 

maintenir un  niveau d’apports protéiques semblable à celui in utéro (4g/kg/j) jusqu’à la fin 

théorique de la néphrogénèse, c'est-à-dire 36 semaines post-conceptionnelles. Cette hypothèse 

a été émise sur la base de l’étude des conséquences moléculaires et épigénétiques du déficit 

protéino-calorique chez le rat, notamment sur l’expression de l’IGF1 (88). 

Toutes ces études apportent des données qui semblent parfois contradictoires mais c’est sans 

doute dans la notion de « timing » par rapport à la naissance de l’enfant et dans la prise en 

compte de l’âge gestationnel que les efforts vont se porter pour améliorer la prise en charge et 

le devenir de ces enfants. 

 

5.2.2. DANS L’ENFANCE 

 

Les apports nutritionnels conseillés (ANC) représentent la quantité suffisante en 

nutriments pour assurer la couverture des besoins nutritionnels. Ils sont calculés 

spécifiquement pour chaque sous-catégorie de la population. Ce sont des valeurs de référence 

prévues notamment pour diminuer le risque de carences et d’apparition de pathologies 

dégénératives. Elles sont adaptées aux deux sexes, à chaque tranche d’âge et aux états 

physiologiques particuliers, tels que la grossesse et l’allaitement, par exemple.  

Pour la population française, les ANC des enfants entre quatre et six ans avec un niveau 

d’activité physique moyen sont de 80 kilocalories par kilogramme de poids et par jour pour 

les apports énergétiques, de 0,9 grammes par kilogramme par jour pour les protéines. Les 

lipides doivent représenter 40% des apports énergétiques journaliers soit 3,5 grammes par 

kilogramme par jour et les glucides doivent représenter 50% des apports caloriques soit 10 

grammes par kilogramme par jour (89). A cet âge, les différences entre les sexes sont encore 

minimes, nous les avons donc négligées. 
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La consommation alimentaire des enfants de notre cohorte ne suit pas parfaitement les 

recommandations rédigées par l’ANSES. En effet, les apports énergétiques sont légèrement 

supérieurs (98 kcal/kg/j) et surtout les apports protidiques sont largement au dessus des 

recommandations (4g/kg/j). En revanche, les apports en glucides et lipides sont conformes 

aux recommandations. 

Cet excès de consommation de protides n’est pas spécifique aux enfants nés prématurés car 

l’enquête de 2001 sur la consommation alimentaire révèle une consommation moyenne de 3,5 

g/kg/j de protéines chez les enfants entre quatre et six ans en France (90). 

Dans notre cohorte, nous n’avons pas mesuré de différence de consommation 

alimentaire à cinq ans entre les enfants avec albuminurie élevée et albuminurie normale. 

 

5.3. ATOUTS ET LIMITES DE NOTRE ETUDE 

 

5.3.1. L’ALBUMINURIE 

 

L’albuminurie est un marqueur précoce de néphropathie diabétique débutante 

identifiée depuis le début des années 1980 (91–93). Rapidement, il apparaît que c’est aussi un 

facteur prédictif indépendant de mortalité cardiovasculaire dans ces populations à risque que 

sont les sujets hypertendus, diabétiques ou âgés (94–96). Plus récemment, plusieurs études 

ont rapporté que cette anomalie biologique est également prédictive de maladie 

cardiovasculaire dans la population générale indépendamment de l’hypertension artérielle 

(HTA) ou du diabète (97,98). C’est par ailleurs un signe précurseur d’atteinte rénale qu’elle 

soit secondaire (HTA, diabète, lupus érythémateux disséminé…) ou néphropathie primaire 

insoupçonnée chez des sujets sans facteurs de risque identifiés (98). 

L’albuminurie est un moyen fiable de dépistage et de détection des populations à risque. 

L’excrétion urinaire d’albumine suit un rythme circadien, avec notamment une excrétion plus 



 72 

faible la nuit, sans doute en lien avec une pression artérielle moindre et par conséquent un 

débit de filtration glomérulaire diminué. C’est pour cette raison que le gold standard de 

prélèvement est le recueil urinaire sur 24 heures. Cependant, la procédure est lourde et source 

de nombreuses erreurs de collection (fuites, mauvaise notation des horaires…). Afin 

d’améliorer la faisabilité et l’acceptabilité du test, il a été proposé des alternatives à type de 

dosage sur échantillon d’urine fraîche. Deux dosages sont disponibles sur échantillon : la 

concentration urinaire en albumine exprimée en mg/l et le rapport albuminurie sur créatinine 

urinaire (ACR) en mg/g ou mg/mmol de créatinine. Ce rapport présente l’avantage de corriger 

les éventuelles variations de densité urinaire. Il est rapporté comme supérieur à la 

concentration en albumine et est bien corrélée au prélèvement d’urine sur 24 heures (99,100). 

Toutefois, la créatinine urinaire étant directement dépendante de la masse musculaire, ce ratio 

présente des valeurs normales variables selon le sexe, la race et l’âge nécessitant l’adaptation 

des valeurs seuils (101,102). 

La méthode de référence actuelle pour le dosage de l’albuminurie est celle utilisée dans 

notre étude : l’immunoturbimétrie ou immunonéphélémétrie. Ces techniques font appel à la 

formation d’un complexe antigène-anticorps à l’aide d’un anticorps anti-albumine. Le 

changement d’absorbance occasionné, mesuré par turbimétrie ou néphélémétrie, est 

proportionnel à la concentration d’albumine. Cette technique peu coûteuse, fiable, 

reproductible et bien standardisée reste cependant imparfaite. En effet, la portion d’albumine 

urinaire non-immunoréactve restera indétectée. Une nouvelle méthode de dosage est 

développée depuis peu : High Performance Liquid Chromatogaphy (HPLC) qui mesure 

l’albumine urinaire en fonction de la taille des molécules et semble plus performante. Elle 

possède néanmoins certaines limites concernant la détection erronée de molécules de même 

taille telles que la transferrine, l’α1 acide glucoprotéine ou l’inhibiteur de l’α1 protéase. La 

fiabilité et la sensibilité de cette méthode doit encore être établie et elle n’est donc pas encore 

utilisable en pratique courante (103,104). 
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En plus du rythme circadien, l’albuminurie est sujette à de nombreux facteurs de 

variations que nous avons tenté de minimiser dans notre étude. L’effort physique intense, la 

contamination par du sang (infection urinaire, lithiase…) ou la fièvre sont des éléments 

connus pour majorer l’excrétion urinaire d’albumine (105). Nous n’avons donc pas réalisé de 

prélèvement chez les enfants fébriles ou présentant une infection quelle qu’elle soit. Tous les 

recueils ont été réalisés dans les mêmes tranches horaires, après la consultation vers 14 

heures, nous donnant ainsi l’assurance qu’aucune activité sportive intense n’avait été réalisée 

dans les heures précédentes. 

La détermination des valeurs normales de l’ACR est encore débattue. Dans les années 

1990, la nécessité d’établir des normes différentes selon le sexe a été admise. Les seuils admis 

sont : 2,5 mg/mmol pour l’homme, et 3,5 mg/mmol pour la femme, sa masse musculaire étant 

plus faible (106). L’âge a aussi une grande influence et chez l’enfant les valeurs retrouvées 

dans la littérature sont très variables d’une étude à l’autre. Par exemple, Sanchez-Bayle et al 

ont étudié une cohorte de 2224 enfants espagnols dont 324 enfants de moins de 6 ans. Dans 

cette population, ils mesuraient une valeur médiane de 1,54 mg/mmol chez le garçon et 1,35 

mg/mmol chez la fille avec des valeurs au 95
ème

 percentile à 2mg/mmol pour les deux sexes 

(48). Chavers et al en 2011 mesuraient eux, des valeurs médianes de 0,76 mg/mmol (107) 

chez l’adolescent entre 12 et 17 ans et Davies et al mesuraient des valeurs proches de 

1mg/mmol (49). En revanche l’étude de Kwak et al donne des normes beaucoup plus élevées 

à 10,58 mg/mmol chez l’enfant entre 4 et 6 ans sur un échantillon de 71 enfants coréens (108). 

Les grandes variations entres les races (102,109) nous ont fait choisir un seuil de normalité à 

2mg/mmol qui semble celui le plus adapté à l’ethnie dominante dans notre population 

d’étude. 
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5.3.2. LES COURBES DE CROISSANCE 

 

En France, les courbes qui font actuellement référence pour le suivi de la croissance 

staturo-pondérale de l’enfant sont celles établies par le Dr Sempé entre 1953 et 1975. Ces 

courbes ont été réalisées sur l’étude longitudinale sur plus de 20 ans d’environ 500 enfants 

parisiens Leur validité actuelle pourrait cependant être questionnée du fait de leur ancienneté. 

En 2006, l’OMS a publié de nouvelles normes internationales de croissance de l’enfant de 

zéro à cinq ans. Ces courbes sont basées sur des enfants ayant grandi dans six pays différents 

(le Brésil, le Ghana, l’Inde, la Norvège, l’Oman et les États-Unis) conformément aux 

pratiques nutritionnelles et de santé recommandées. Ainsi elles ne sont plus seulement 

descriptives d’une population donnée (références de croissance) mais indiquent la croissance 

physiologique attendue (normes de croissance). 

Malgré l’absence d’utilisation de ces courbes en France, nous avons choisi les courbes de 

l’OMS afin que notre étude puisse être comparée avec les autres études de la littérature. 

 

5.3.3. L’ENQUÊTE ALIMENTAIRE 

 

La réalisation d’une enquête alimentaire peut se faire de différentes manières selon si 

l’objectif est individuel dans le cadre de la pratique clinique ou si l’échelle est collective à 

visée épidémiologique. L’ « interrogatoire alimentaire » rétrospectif avec rappel des ingestats 

des dernières 24 heures est le plus simple et le plus courant en pratique clinique lors des 

consultations de diététique. Cette technique est tributaire des défauts de mémorisation du 

répondant. L’ « histoire alimentaire » cherche  à évaluer les habitudes alimentaires d’un sujet 

par un interrogatoire spécifique. Pour plus de précision, il est parfois associé à un 

enregistrement alimentaire, où le participant doit noter ses consommations d’aliments et de 

boissons pendant une période déterminée. Les « questionnaires de fréquence de 

consommation » sont utilisés pour évaluer la fréquence de consommation de certains aliments 
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en particulier. Une liste préétablie d’aliments est réalisée en fonction des objectifs de l’étude. 

Enfin, le « carnet alimentaire »  est une méthode de recueil prospective où la personne doit 

noter en temps réel les types, les marques et les quantités d’aliments et de boissons 

consommés sur trois à sept jours. 

La meilleure méthode de recueil retenue par l’ANSES pour les enquêtes INCA 1 et 2 

visant à étudier les habitudes alimentaires des français en 1998 puis en 2007, était le carnet 

prospectif sur sept jours. Mais le recueil des consommations reposant sur des déclarations, 

une optimisation de la méthode par entretien oral ou téléphonique était nécessaire pour 

s’assurer de la fiabilité des informations recueillies. En pédiatrie, l’enquête alimentaire est 

d’autant plus délicate puisque la plupart des informations devront être reportées par une tierce 

personne. Le carnet d’alimentation permet dans ce cas de suivre l’enfant et peut être complété 

par la personne qui accompagne l’enfant  au cours du repas. 

Inspiré des carnets alimentaires INCA 2, des illustrations ludiques ont été intégrées à notre 

questionnaire pour que l’enthousiasme des enfants de cinq ans devant le document, incite et 

motive les parents à le compléter. Notre questionnaire ne s’est effectué que sur trois jours 

successifs (dimanche, lundi et mardi) pour augmenter la faisabilité et la participation des 

parents. Ces trois jours ont été choisis car ils incluaient un jour de week-end où l’enfant 

mange à domicile avec ses parents et deux jours de semaines où les repas en collectivité ou 

chez l’assistante maternelle peuvent être représentés.  De cette manière, nous pouvions, sans 

biais majeur, extrapoler ces prises alimentaires aux habitudes sur une semaine complète. Le 

contrôle téléphonique n’était pas influencé par la corpulence ou le poids de l’enfant puisque la 

diététicienne ne connaissait pas ces informations. 

Cependant, malgré les précautions apportées pour optimiser la méthode, celle-ci n’est pas 

dépourvue de la possible subjectivité de l’estimation et des erreurs de déclarations. De plus, 

l’enquête alimentaire elle-même a pu inciter les parents à modifier leurs habitudes pendant cet 

intervalle de temps. 
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Le taux de réponse à l’enquête alimentaire était seulement de 50% ; cependant s’agissant 

d’une enquête diététique exhaustive sur 3 jours chez des enfants en bonne santé par ailleurs, le 

taux de réponse attendu sur ce type de démarche n’est que de 30 à 50% en France. Ainsi, nous 

considérons que notre taux de réponse est correct. 

Notre enquête n’a pas permis une évaluation fine de la dépense énergétique des enfants, 

leur activité physique à cet âge étant difficile à quantifier. Aucune comparaison entre 

corpulence, apports caloriques et activité physique n’a pu être réalisée. 

L’absence de données sur l’environnement des enfants : le niveau socio-économique du 

foyer familial, le niveau d’enseignement des parents,  les données auxologiques des parents 

pour l’établissement des tailles cibles et des risques d’obésité induite, sont des éléments à 

rechercher pour les prochaines études. 

 

5.3.4. POPULATION ET EFFECTIFS 

 

Notre étude n’a pas permis de comparer les habitudes alimentaires de notre cohorte avec 

celles de la population générale du même âge car nous n’avons pas questionné de groupe 

témoin d’enfants nés à terme. 

Les tendances observées ne sont que rarement statistiquement significatives du fait du petit 

effectif dans le groupe albuminurie supérieure à 2 mg/mmol à l’âge de cinq ans. S’agissant 

d’une anomalie biologique rare à cet âge, réunir un échantillon plus large était difficilement 

réalisable. Parmi les études sur le même sujet dans la littérature, notre cohorte est l’une des 

plus étendue. 
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5.4. APPLICATIONS PRATIQUES ET PERSPECTIVES 

 

Sur le plan clinique, l’étude longitudinale de notre cohorte va être poursuivie avec le suivi 

à huit ans de ces enfants. Nous devrons alors évaluer si l’association surpoids et albuminurie 

chez ces enfants nés prématurés se confirme, auquel cas des mesures de lutte contre l’obésité 

seraient à instaurer. Ces mesures pourront éventuellement comprendre une rééquilibration des 

apports caloriques mais surtout l’incitation à une augmentation des activités physiques et 

sportives et la vérification de la qualité et de la bonne durée de sommeil de ces enfants. Par 

ailleurs, les facteurs confondants tels que le niveau socio-économique et la corpulence des 

parents devront être étudiés. 

La prise en charge nutritionnelle actuelle des nouveau-nés grands et très grands prématurés  

n’est pas encore optimale, aux vues du nombre très élevées d’enfants présentant un RCEU  la 

sortie de néonatalogie. Des essais  cliniques devraient s’appliquer à déterminer la meilleur 

stratégie nutritionnelle des premiers jours et premières semaines de vie adaptée au poids de 

naissance, à l’âge gestationnel et à l’âge post conceptionnel des enfants. Les objectifs de cette 

prise en charge n’étant pas seulement la croissance des organes mais aussi la maturation des 

différentes fonctions de l’organisme. 

Sur le plan fondamental, la recherche s’applique à élaborer des solutions pour favoriser et 

stimuler la néphrogénèse pré et post-natale afin de limiter la réduction néphronique qui 

conditionne la qualité de la fonction rénale tout au long de la vie. Les études expérimentales 

actuellement en cours sur la stimulation de la néphrogénèse intra-utérine par l’acide 

rétinoïque semblent une piste intéressante chez le rat (110,111). Mais les tentatives 

d’application chez le primate en post-natal ne sont pour le moment pas concluantes (112). 
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6. CONCLUSION 

 

Il est maintenant bien démonté que la néphrogénèse se poursuit dans le premier mois de 

vie au moins chez les enfants prématurés, la période post-natale précoce est donc un moment 

clé du développement rénal chez ces enfants grands et très grands prématurés. Aucune  

thérapeutique interventionnelle n’existe à l’heure actuelle pour favoriser son évolution et 

améliorer la qualité de cette glomérulogénèse. Les seules actions à notre portée sont la 

prévention de toutes les agressions rénales aigues telle l’hypotension, la déshydratation ou les 

sepsis sévères pouvant entraver cette néphrogénèse post-natale.  

Un profil de croissance spécifique favorisant l’altération rénale précoce semble se dessiner 

mais les liens avec les apports nutritionnels sont encore à approfondir. L’optimisation des 

apports protéino-caloriques dans les premiers jours de vie avec une adaptation spécifique au 

poids de naissance, à l’âge gestationnel et post-conceptionnel de chaque prématuré semble un 

élément crucial de la prise en charge. Enfin, il faut tenir compte également de l’hypothèse 

d’une origine génétique et épigénétique déjà émise par certains auteurs.  

Les enfants nés prématurément présentant un rattrapage pondéral précoce (avant l’âge de 

1 an) des courbes des enfants nés à terme et ceux présentant un rebond précoce de corpulence 

ou un surpoids à l’âge de 5 ans pourraient bénéficier d’un suivi rapproché sur le plan rénal 

mais aussi sur le plan nutritionnel à long terme. Cette prévention pourrait permettre de 

diminuer les risques de maladie rénale mais peut-être également les risques cardio-vasculaires 

auxquels ils sont sujets. 

Enfin, les néphrologues adultes sont intéressés par le fait que les très grands prématurés 

des années 1980 et 1990 sont maintenant de jeunes adultes. Dans le cas d’IRC sans étiologie, 

le poids et l’âge gestationnel de naissance doivent être recherchés. 
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ANNEXE 2 : COUBES DE CROISSANCES PREMATURES FENTON 2003 
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ANNEXE 4 : COURBES DE CORPULENCE DE REFERENCES FRANCAISE ET 

PERCENTILES DE SURPOIDS ET OBESITE SELON IOTF (46) 
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ANNEXE 5 : CARNET D’ALIMENTATION 
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ANNEXE 6 : LETTRE D’INFORMATION AUX PARENTS 
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ANNEXE 7 : SUIVI STATURO-PONDERAL EN Z-SCORE SUR 5 ANS 

 

A 1 AN 
Albumine 

< 2 mg/mmol 

Albumine 

> 2 mg/mmol 

Filles 

z-score statural  -1,17 (-2,00 ; -0,50) 

n=38 

-1,47 (-2,20 ; 0,37) 

n=10 

z-score pondéral  -0,87 (-2,00 ; 0,00) 

n=37 

0,02 (-2,26 ; 0,44) 

n=10 

z-score IMC -0,23 (-0,98 ; 0,64)  

n=37 

-0,61 (-1,50 ; 2,01)  

n=9 

Garçons 

z-score statural  -1,28 (-2,50 ; 0,44) 

n=38 

-0,86 (-2,10 ; -0,44) 

n=5 

z-score pondéral  -0,89 (-1,90 ; 0,00) 

n=36 

-0,86 (-1,30 ; 0,57) 

n=5 

z-score IMC 0,01 (-0,75 ; 0,97)  

n=35 

-0,04 (-0,17 ; 0,16)  

n=5 

Tous 

z-score statural  -1,28 (-2,06 ; -0,50)  

n=75 

-1,28 (-2,20 ; 0,10) 

n=15 

z-score pondéral  -0,87 (-2,05 ; 0,05) 

n=73 

0,01 (-1,60 ; 0,57) 

n=15 

z-score IMC -0,12 (-0,86 ; 0,66)  

n=72 

-0,11 (-1,13 ; 1,40)  

n=14 

A 2 ANS 
Microalbumine 

< 2 mg/mmol 

Microalbumine 

> 2 mg/mmol 

Filles 

z-score statural  -0,53 (-1,15 ; 0,09) 

n=33 

-0,84 (-1,77 ; 0,40) 

n=10 

z-score pondéral  -0,49 (-1,13 ; 0,10) 

n=33 

-0,05 (-1,47 ; 0,66) 

n=10 

z-score IMC -0,12 (-0,70 ; 0,59)  

n=32 

 

0,32 (-0,72 ; 1,19)  

n=10 

Garçons 

z-score statural  -0,52 (-1,63 ; 0,29) 

n=34 

0,46 (-0,52 ; 1,28) 

n=5 

z-score pondéral  -0,56 (-1,47 ; 0,23)  

n=34 

0,73 (-1,02 ; 0,79) 

n=5 

z-score IMC -0,35 (-1,38 ; 0,44)  

n=32 

-0,17 (-0,41 ; 0,76)  

n=5 

Tous 

z-score statural  -0,53 (-1,48 ; 0,27)  

n=67 

-0,53 (-1,72 ; 0,83)  

n=15 

z-score pondéral  -0,49 (-1,10 ; 0,20) 

n=67 

0,02 (-1,18 ; 0,76) 

n=15 

z-score IMC -0,2 (-1,02 ; 0,55)  

n=64 

0,10 (-0,67 ; 1,05)  

n=15 

A 3 ANS 
Microalbumine 

< 2 mg/ mmol 

Microalbumine 

> 2 mg/mmol 

Filles 

z-score statural  -0,53 (-1,17 ; 0,15)  

n=34 

-1,32 (-2,11 ; -0,14)  

n=9 

z-score pondéral  -0,62 (-1,13 ; 0,19)  

n=32 

0,30 (-1,85 ; 0,61) 

 n=9 

z-score IMC -0,20 (-1,12 ; 0,56)  

n=32 

-0,26 (-1,58 ; 1,41)  

n=9 
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Garçons 

z-score statural  -0,42 (-1,23 ; 0,18)  

n=35 

0,52 (-1,10 ; 0,66) 

 n=5 

z-score pondéral  -0,20 (-0,96 ; 0,46) 

n=40 

0,04 (-0,58 ; 0,32)  

n=5 

z-score IMC 0,09 (-0,55 ; 0,64)  

n=34 

-0,20 (-0,20 ; 0,70)  

n=5 

Tous 

z-score statural  -0,53 (-1,19 ; 0,25)  

n=69 

-0,81 (-1,56 ; 0,62)  

n=14 

z-score pondéral  -0,29 (-1,05 ; 0,30)  

n=72 

0,17 (-0,95 ; 0,53) 

 n=14 

z-score IMC -0,03 (-0,75 ; 0,62)  

n=66 

-0,20 (-1,16 ; 0,95)  

n=14 

A 4 ANS 
Microalbumine 

< 2 mg/mmol 

Microalbumine 

> 2 mg/mmol 

Filles 

z-score statural  -0,17 (-1,03 ; 0,24)  

n=39 

-0,74 (-1,33 ; 0,43)  

n=8 

z-score pondéral  -0,31 (-0,80 ; 0,03)  

n=39 

0,12 (-0,16 ; 0,42)  

n=8 

z-score IMC -0,36 (-0,87 ; 0,06)  

n=39 

0,41 (-0,24 ; 1,37)  

n=8 

Garçons 

z-score statural  -0,55 (-1,03 ; 0,00) 

 n=43 

0,76 (-0,43 ; 0,88)  

n=5 

z-score pondéral  -0,07 (-1,05 ; 0,29)  

n=43 

0,07 (-0,52 ; 1,17) 

n=5 

z-score IMC 0,02 (-0,65 ; 0,42)  

n=43 

0,32 (-0,39 ; 0,95)  

n=5 

Tous 

z-score statural  -0,40 (-1,03 ; 0,16)  

n=82 

-0,28 (-1,27 ; 0,76)  

n=13 

z-score pondéral  -0,19 (-0,93 ; 0,21) 

n=82 

0,10 (-0,52 ; 0,49)  

n=13 

z-score IMC -0,13 (-0,84 ; 0,41)  

n=82 

0,35 (-0,35 ; 1,33)  

n=13 

A 5 ANS 
Microalbumine 

< 2 mg/mmol 

Microalbumine 

> 2 mg/mmol 

Filles 

z-score statural  -0,51 (-1,16 ; -0,13)  

n=44 

-0,85 (-1,43 ; 0,31)  

n=13 

z-score pondéral  -0,55 (-1,05 ; -0,03)  

n=44 

-0,25 (-1,22 ; 0,27)  

n=13 

z-score IMC -0,47 (-0,83 ; 0,30)  

n=44 

-0,04 (-1,17 ; 0,98)  

n=13 

Garçons 

z-score statural  -0,37 (-1,10 ; 0,13)  

n=53 

-0,05 (0,98 ; 0,71) 

 n=6 

z-score pondéral  -0,02 (-0,84 ; 0,35)  

n=53 

-0,05 (-0,46 ; 1,13) 

 n=6 

z-score IMC 0,12 (-0,49 ; 0,56)  

n=54 

0,35 (-0,48 ; 1,44)  

n=6 

Tous 

z-score statural  -0,46 (-1,16 ; 0,04)  

n=97 

-0,74 (-1,39 ; 0,44)  

n=19 

z-score pondéral  -0,24 (-0,99 ; 0,26)  

n=97 

-0,17 (-1,00 ; 0,31)  

n=19 

z-score IMC -0,13 (-0,64 ; 0,47)  

n=97 

-0,04 (-1,00 ; 1,10)  

n=19 
Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ), *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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ANNEXE 8 : PRISE PONDÉRALE PAR ANNEE EN KG/AN ET 

CROISSANCE STATURALE PAR ANNEE EN CM/AN DE 1 A 5 AN 
 

De 1 à 2 ANS 
Albuminurie  

< 2 mg/mmol 

Albuminurie  

> 2 mg/mmol 
P 

Filles 

Taille  13,0 (12,5 ; 15,0) 

n=33 

12,5 (11,0 ; 14,0) 

n=11 
 

z-score statural  -0,25 (-0,41 ; 0,39)  

n=33 

-0,41 (-0,90 ; 0,07)  

n=11 
 

Poids  2,9 (2,5 ; 3,4)  

n=33 

2,5 (1,8 ; 2,9)  

n=11 
 

z-score pondéral  0,23 (-0,41 ; 0,93)  

n=33 

-0,35 (-1,23 ; 0,21)  

n=11 
 

Garçons 

Taille  13,5 (11,5 ; 15,6)  

n=40 

14,7 (12,9 ; 16,6)  

n=6 
 

z-score statural  -0,09 (-0,74 ; 0,6)  

n=40 

0,31 (-0,29 ; 0,92)  

n=6 
 

Poids  2,7 (2,4 ; 3,0) 

n=42 

2,8 (2,5 ; 3,9) 

n=6 
 

z-score pondéral  -0,08 (-0,52 ; 0,39)  

n=42 

0,08 (-0,38 ; 1,55)  

n=6 
 

Tous 

Taille  13,5 (12,0 ; 15,5) 

n=73 

13,0 (11,5 ; 15,5)  

n=17 
 

z-score statural  -0,09 (-0,58 ; 0,56)  

N=73 

-0,25 (-0,74 ; 0,56)  

n=17 
 

Poids  2,8 (2,4 ; 3,2)  

n=75 

2,5 (2,3 ; 3,0) 

n=17 
 

z-score pondéral  0,00 (-0,51 ; 0,60)  

n=75 

-0,28 (-0,62 ; 0,37)  

n=17 
 

De 2 à 3 ANS 
Albuminurie   

< 2 mg/mmol 

Albuminurie  

> 2 mg/mmol 
p 

Filles 

Taille  9,0 (8,0 ; 11,0) 

n=29 

7,0 (7,0 ; 10,0) 

n=9 
 

z-score statural  -0,07 (-0,38 ; 0,56)  

n=29 

-0,70 (-0,70 ; 0,24)  

n=9 
 

Poids  1,9 (1,4 ; 2,6)  

n=28 

1,9 (1,6 ; 2,4)  

n=10 
 

z-score pondéral  -0,28 (-0,71 ; 0,36)  

n=28 

-0,26 (-0,59 ; 0,16)  

n=10 
 

Garçons 

Taille  9,0 (7,5 ; 10,5) 

n=36 

8,0 (7,2 ; 9,1) 

n=6 
 

z-score statural  -0,07 (-0,54 ; 0,40)  

n=36 

-0,38 (-0,62 ; -0,03)  

n=6 
 

Poids  2,4 (1,6 ; 3,0) 

n=41 

1,5 (1,2 ; 2,0) 

n=6 
 

z-score pondéral  0,18 (-0,55 ; 0,78)  

n=41 

-0,65 (-0,88 ; -0,15)  

n=6 
 

Tous 

Taille  9,0 (8,0 ; 11,0) 

n=65 

8,0 (7,0 ; 9,7) 

n=15 
 

z-score statural  -0,07 (-0,38 ; 0,56)  

n=65 

-0,38 (-0,70 ; 0,16)  

n=15 
 

Poids  2,1 (1,5 ; 2,9) 

n=69 

1,9 (1,3 ; 2,3)  

n=16 
 

z-score pondéral  -0,09 (-0,65 ; 0,64)  

n=69 

-0,31 (-0,78 ; 0,06)  

n=16 
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De 3 à 4 ANS 
Albuminurie  

< 2 mg/mmol 

Albuminurie  

> 2 mg/mmol 
p 

Filles 

Taille  8,5 (6,0 ; 9,5) 

n=33 

8,0 (7,0 ; 8,0) 

n=7 
 

z-score statural  0,34 (-0,54 ; 0,70)  

n=33 

0,17 (-0,19 ; 0,17)  

n=7 
 

Poids  2,4 (1,5 ; 2,9) 

n=31 

1,9 (1,6 ; 2,5) 

n=7 
 

z-score pondéral  0,26 (-0,42 ; 0,62)  

n=31 

-3,85 (-3,93 ; -3,65)  

n=7 
 

Garçons 

Taille  7,0 (6,0 ; 8,5) 

n=41 

8,5 (8,1 ; 8,9) 

n=6 
 

z-score statural  -0,19 (-0,54 ; 0,34)  

n=41 

0,34 (0,21 ; 0,48)  

n=6 
 

Poids  1,8 (1,4 ; 2,6)  

n=46 

2,2 (1,8 ; 3,6) 

n=6 
 

z-score pondéral  -0,15 (-0,52 ; 0,40)  

n=46 

0,11 (-0,16 ; 1,21)  

n=6 
 

Tous 

Taille  7,5 (6,0 ; 9,0) 

n=74 

8,0 (7,0 ; 8,5) 

n=13 
 

z-score statural  -0,01 (-0,54 ; 0,52)  

n=74 

0,17 (-0,19 ; 0,34)  

n=13 
 

Poids (médiane, EIQ) 2,0 (1,4 ; 2,6) 

n=77 

2,1 (1,8 ; 2,6) 

n=13 
 

z-score pondéral  -0,04 (-0,50 ; 0,41) 

n=77 

0,03 (-0,22 ; 0,41) 

n=13 
 

De 4 à 5 ANS 
Albuminurie  

< 2 mg/mmol 

Albuminurie  

> 2 mg/mmol 
p 

Filles 

Taille  6,0 (5,0 ; 7,0) 

n=40 

6,8 (5,0 ; 7,0) 

N=9 
 

z-score statural  -0,27 (-0,83 ; 0,29)  

n=40 

0,18 (-0,83 ; 0,29)  

N=9 
 

Poids  1,9 (1,3 ; 2,7) 

n=40 

1,5 (1,3 ; 1,7) 

N=9 
 

z-score pondéral  -0,16 (-0,70 ; 0,61)  

n=40 

-0,55 (-0,74 ; -0,36)  

n=9 
 

Garçons 

Taille  7,0 (6,0 ; 8,0) 

n=51 

6,7 (5,4 ; 7,4) 

n=6 
 

z-score statural  0,29 (-0,27 ; 0,86)  

n=51 

0,15 (-0,62 ; 0,51)  

n=6 
 

Poids  2,0 (1,5 ; 2,6) 

N=51 

2,3 (1,7 ; 3,5) 

n=6 
 

z-score pondéral  -0,07 (-0,50 ; 0,51)  

n=51 

0,21 (-0,33 ; 1,35)  

n=6 
 

Tous 

Taille  6,5 (6,0 ; 7,5) 

n=91 

6,8 (5,0 ; 7,0) 

n=15 
 

z-score statural  0,01 (-0,27 ; 0,58)  

n=91 

0,18 (-0,83 ; 0,29)  

n=15 
 

Poids  2,0 (1,4 ; 2,7) 

n=91 

1,7 (1,3 ; 2,7) 

n=15 
 

z-score pondéral  -0,07 (-0,60 ; 0,61)  

n=91 

-0,36 (-0,70 ; 0,65)  

n=15 
 

Variables quantitatives exprimées en médiane (EIQ), *p<0,05, albuminurie < 2mg/mmol vs. albuminurie > 2mg/mmol 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 

Les conséquences à moyen et long terme de la grande et très grande prématurité 

commencent à être bien authentifiées concernant le devenir neurologique des enfants. Sur le 

plan rénal, les signes infra cliniques d’une altération précoce peuvent être détectables dès la 

petite enfance avec notamment une albuminurie élevée.  

L’objectif principal de notre étude était de déterminer si les enfants nés prématurés entre 

27 et 31 semaines d’aménorrhées présentant une augmentation de l’excrétion urinaire 

d’albumine à l’âge de cinq ans avaient présenté un profil de croissance staturo-pondérale 

particulier en période néonatale ou dans la petite enfance. 

Les objectifs secondaires étaient de rechercher s’il existait une différence nutritionnelle en 

période néonatale ou à l’âge de cinq ans chez les enfants présentant ou non une excrétion 

urinaire anormale d’albumine à l’âge de cinq ans. 

Cette étude de cohorte longitudinale observationnelle monocentrique, menée à la 

Maternité Régionale de Nancy, comportait 116 enfants nés grands et très grands prématurés 

(27 à 31 semaines d’aménorrhées révolues) entre Octobre 2004 et Août 2006, et ayant fait 

l’objet d’une évaluation rénale avec dosage d’albuminurie à l’âge de cinq ans. 

Parmi notre cohorte, 16,4% des enfants présentaient une albuminurie supérieure à 2 

mg/mmol de créatinine. Notre étude a permis de mettre en évidence une perte de poids moins 

importante en période néonatale, une meilleure croissance dans la première année de vie et un 

rattrapage plus rapide avec un changement de trajectoire plus brutal dans la population 

d’enfants avec albuminurie élevée. Par ailleurs, le surpoids à cinq était associé à une excrétion 

anormale d’albumine. Les liens avec apports nutritionnels n’ont pas pu être établis.  

Les enfants nés prématurément présentant un rattrapage pondéral précoce (avant l’âge de 

1 an) ou d’un surpoids à cinq ans, doivent bénéficier d’un suivi rapproché sur le plan rénal 

mais aussi sur le plan nutritionnel à long terme. Cette prévention pourrait permettre de 

diminuer les risques de maladie rénale mais aussi les risques cardio-vasculaires auxquels ils 

sont sujets. 
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