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Nous ne parlerons que des retards de croissance intra-utérin (RCIU) non 
syndromiques, c'est-à-dire sans étiologie connue (foetopathie, une anomalie 
chromosomique…). 
 
I - les principales séquelles neurologiques 
 
Les principaux troubles neuro-développementaux sont de quatre types : 
moteurs, cognitifs, relationnels et comportementaux. 
 
  a) les  troubles moteurs sont les infirmités motrices cérébrales (IMC) 
qui peuvent être classées de deux manières : soit par le syndrome 
neurologique prédominant (syndrome pyramidal avec spasticité, dystonie, 
athétose, plus rarement syndrome cérébelleux), soit par les territoires 
atteints : hémiplégie, diplégie, tétraplégie, voire monoplégie. Les anglo-
saxons emploient un terme plus général qui couvre toutes les pathologies 
cérébrales « cerebral palsy ». 
La notion classique est qu’il existe moins d’IMC chez les RCIU.  
En fonction du poids de naissance pour Bylung en 1998, le taux de RCIU 
pour les moins de 800 g serait de 4% versus 15% chez les eutrophiques (qui 
sont nettement plus prématurés), et Hack retrouve pour les moins de 1500 g 
7,5% de « cerebral palsy »  versus 12,2 % pour les eutrophiques.  
Hagberg souligne lui aussi que le risque de « cerebral palsy » serait surtout 
lié au degré de prématurité : 8% à 28 semaines d’aménorrhée (SA), 5,4% 
de 28 à 31 SA. 
Ces données, un peu contradictoires, sont certainement liées au biais de 
recrutement des enfants avec RCIU (symétrique ou non, existence d’une 
souffrance fœtale aiguë surajoutée, rattrapage postnatal de la croissance 
ou non).  
De toute manière, le RCIU est un facteur propre de risque qui se rajoute à 
la prématurité. L’influence de la prise en charge obstétricale et les décisions 
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d’extraction en cas de souffrance fœtale chronique jouent certainement un 
rôle difficile à apprécier. La diminution des souffrances fœtales aiguës a 
abaissé le taux d’IMC mais pas autant qu'on pouvait l’espérer.  
 

b) les troubles cognitifs peuvent être des déficiences intellectuelles 
globales, avec baisse du quotient intellectuel évalué au mieux par des tests 
de quotient intellectuel séparant le QI verbal du QI de performance comme 
le WPPSI à partir de 4 ans minimum.  
          Des troubles plus spécifiques cognitifs tels les retard de langage, 
les troubles dyspraxiques, visuo-spatiaux, les difficultés de graphisme, tout 
trouble entraînant des difficultés d’apprentissage et scolaires. 
 
Les données de la littérature sont assez unanimes, on retrouve chez les 
RCIU des modifications du QI variables selon les auteurs.  
La diminution du QI global est influencée par l’importance du RCIU, 
l’importance des complications néonatales, et aussi après trois ans, par les 
conditions socio-économiques (Van Erum 1998). 
A terme, 28% des RCIU aurait une baisse de leurs capacités intellectuelles 
contre 14% chez les eutrophiques (Goldenberg 1998). Il y aurait globalement 
une différence de 4 à 10 points entre RCIU et eutrophiques de même 
terme.  
 
Les troubles neurologiques mineurs tels la maladresse globale, les troubles 
de la motricité fine, les dyspraxies seraient augmentées en cas de RCIU : 
37% versus 24% chez les eutrophiques à terme (Koh 1998). En cas de RCIU 
symétrique, le risque de séquelles serait majoré.  
 

c) Les troubles du comportement  sont essentiellement des troubles de 
l’attention, des troubles de concentration, une hyperactivité, une anxiété et 
une irritabilité. Ces troubles vont entraîner des difficultés scolaires, même 
si le QI est normal. Une étude chez des enfants de 8 ans montre 18% de 
troubles chez les enfants à terme avec RCIU versus 5% chez les 
eutrophiques à terme. Les pourcentages de la littérature varie de 22 à 56% 
(Witfield 1998). 

 
L’association de troubles cognitifs et de troubles du comportement entraîne 
toujours des difficultés d’apprentissage scolaire. 

 
 d) Il peut exister aussi des troubles de la communication chez les 
enfants avec RCIU dont il est difficile d’apprécier l’importance. 
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II - Eléments influençant le devenir  
 
On peut, dans les premières années, dégager des éléments qui aggravent le 
pronostic : l’âge gestationnel (plus l’hypotrophie est précoce, plus l’impact 
est important), l’âge corrigé à la sortie de néonatalogie, les enfants garçons 
ont un plus mauvais pronostic, et le facteur peut-être le plus important, 
celui de la mauvaise croissance du périmètre crânien en postnatal. 
Un périmètre crânien de naissance < au 10ème percentile avant 26 SA 
entraîne une diminution des capacités neurologiques dans tous les domaines 
(Ounsted 1988). 
Pour le même auteur, la croissance postnatale du PC est corrélée au niveau 
de l’intelligence, de la motricité fine et des capacités d’apprentissage.  
 
La rapidité de rattrapage de la croissance du PC a aussi un rôle 
déterminant : selon Hack (1998), si le PC est < à – 2 DS à 8-12 mois d’âge 
corrigé (AC), l’auteur trouve 21% d’anomalies neurologiques versus 8% si les 
enfants ont récupéré. A 3 ans, si le PC reste < - 2 DS, les enfants sont à 
très haut risque de séquelles intellectuelles définitives.  
 
 
III - Le devenir scolaire  
 
Les enfants présentant un RCIU sont à risque de troubles d’apprentissage 
scolaire, soit en raison de troubles cognitifs globaux ou spécifiques, soit en 
raison de troubles du comportement, tous pouvant être associés de manière 
variable. Une méta-analyse portant sur 114 RCIU en 1999 a montré, 
qu'avant 7 ans, 83% des enfants pouvaient avoir une scolarité normale (10% 
avaient un soutien, 19% avaient redoublé). Après 7 ans, les demandes 
d’apprentissage étant plus importantes, 66% seulement bénéficiaient d’une 
scolarité normale et 34% étaient scolarisés dans des écoles spécialisées. 
Chez les enfants ayant une scolarité dite normale, 43% avaient redoublé une 
classe et 20% avaient un soutien scolaire régulier. Le facteur principal 
retrouvé n’était pas la baisse du QI mais les troubles du comportement 
associés (Schaap). 
Trois études de la littérature ont évalué le devenir à l’âge adulte de RCIU. 
Une étude récente anglaise, avec un suivi de 53% des enfants, a montré une 
baisse des performances scolaires à 16 ans et, à 26 ans, moins d’adultes 
avec des emplois qualifiés (Strauss). Une autre étude, avec 62% de suivis, 
met en évidence chez les enfants avec RCIU une entrée plus tardive au 
collège et moins de bacheliers (Larroque). Enfin, une étude réalisée en 
Israël sur 1758 adolescents de 17 ans confirme les difficultés scolaires plus 
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grandes chez les RCIU, avec des performances cognitives plus faibles et 
moins de temps de scolarité (Paz). De plus, une étude sur une cohorte 
anglaise a montré un lien entre le poids de naissance ajusté sur l’âge 
gestationnel avec le niveau d’études atteint à 33 ans (Jefferis). 
 
 
En conclusion 
 
Chez les enfants porteurs d’un RCIU, il existe sans doute moins d’IMC que 
chez les prématurés eutrophiques, mais plus de troubles cognitifs et de 
troubles du comportement. Ces troubles associés à une croissance cérébrale 
insuffisante en postnatal sont facteurs de troubles scolaires. Il est 
nécessaire de suivre ces enfants à très long terme, de leur proposer des 
bilans cognitifs appropriés afin de leur apporter, certes une aide éducative, 
une rééducation de leurs troubles spécifiques, mais également une prise en 
charge psychologique la plus précoce possible avant qu’ils ne soient en 
grandes difficultés dans le système scolaire. Toutes les difficultés de 
scolarisation posent un vrai problème de santé publique car peu de 
structures peuvent leur apporter les aides spécifiques dont ils ont besoin. Le 
milieu socio-économique joue au-delà de trois ans un rôle important que l’on 
ne peut négliger. 
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