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INTRODUCTION	
	

La	maigreur	avant	 la	grossesse,	définie	selon	l’OMS	par	un	index	de	masse	corporel	

(IMC)	inférieur	à	18,5	kg/m2	[1],	se	retrouve	chez	7,4	%	des	femmes	enceintes	en	France	en	

2016	[2].	Selon	plusieurs	études	étrangères,	elle	est	un	des	facteurs	de	risque	de	prématurité	

[3,4].		

La	prématurité	définie	par	un	accouchement	avant	37	semaines	d’aménorrhées	(SA)	

est	le	principal	facteur	de	morbi	mortalité	néonatale	et	infantile	[5].	En	hausse	depuis	1980,	

elle	tend	à	se	stabiliser	depuis	2003	avec	un	taux	estimé	à	7,2	%	en	2016	[2].	

La	 méta-analyse,	 publiée	 en	 2011	 par	 Han	 et	 al.	 [3]	 s’est	 intéressée	 aux	 études	

comparant	 le	 risque	 de	 prématurité	 chez	 la	 femme	 maigre	 à	 la	 femme	 dont	 l’IMC	 était	

considéré	normal.	Ont	été	incluses	78	études	regroupant	1	025	794	femmes.	Selon	les	études,	

les	définitions	de	 la	maigreur	(IMC	<	18,3-22,8	kg/m2)	et	de	 la	prématurité	(accouchement	

avant	 32-37	 SA)	 étaient	 différentes.	 Après	 ajustement,	 la	 femme	 maigre	 était	

significativement	 plus	 à	 risque	 de	 prématurité	 (ORa	 1,29	 ;	 IC	 95%	 [1,15-1,46]).	 Ils	 ont	

également	montré	que	le	risque	était	augmenté	en	cas	de	prématurité	spontanée	(ORa	1,32	;	

IC	95%	[1,10-1,57])	ou	de	prématurité	induite	(ORa	1,21	;	IC	95%	[1,07-1,36]).	

L’étude	rétrospective	cas-témoins	publiée	en	2016	par	Girsen	et	al.	[4]	a	également	

étudié	le	risque	de	prématurité	chez	la	femme	maigre	comparé	à	une	population	de	femme	

dont	l’IMC	était	considéré	normal.	Ont	été	incluses	950	356	femmes	californiennes	:	72	686	

(7,6	 %)	 présentaient	 une	 insuffisance	 pondérale,	 877	 670	 avaient	 un	 poids	 normal	 (IMC	

compris	 entre	 18,5	 et	 24,9	 kg/m2).	 Les	 différents	 degrés	 de	maigreur	 ont	 été	 distingués	 :	

maigreur	 légère	 (IMC	 entre	 17	 et	 18,49	 kg/m2),	maigreur	modérée	 (IMC	 entre	 16	 et	 16,9	

kg/m2)	et	maigreur	sévère	(IMC	<	16	kg/m2).	Après	analyse	statistique,	ils	ont	démontré	que	
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plus	 la	maigreur	était	 importante	plus	 le	 risque	de	prématurité	était	augmenté	 :	7,8	%	de	

prématurité	 en	 cas	 de	 maigreur	 légère	 (ORa	 1,22	 ;	 IC	 95%	 [1,19-1,26]),	 9,0	 %	 en	 cas	 de	

maigreur	modérée	(ORa	1,41	;	IC	95%	[1,32-1,50])	et	10,2	%	en	cas	de	maigreur	sévère	(ORa	

1,61	;	IC	95%	[1,47-1,76]).		

En	 France,	 à	 la	 différence	 de	 l’obésité	 maternelle	 [6,7],	 peu	 d’études	 se	 sont	

intéressées	aux	conséquences	obstétricales	et	périnatales	liées	à	la	maigreur,	en	particulier	le	

risque	d’accouchement	prématuré.		

L’analyse	rétrospective	des	enquêtes	nationales	périnatales	de	1995	et	2010	sur	 les	

facteurs	associés	à	la	prématurité	a	été	publiée	par	Prunet	et	al.	[8]	en	2017.	Ont	été	inclus	12	

885	singletons	nés	vivants	en	1995	et	14	326	en	2010.	Ils	ont	estimé	qu’un	IMC	inférieur	à	

18,5	kg/m2	était	un	facteur	de	risque	de	prématurité	(ORa	1,7	;	IC	95%	[1,4-2,2]).	

L’étude	rétrospective	cas-témoins,	publiée	en	2008	par	Hacini	et	al.	 [9]	a	étudié	 les	

facteurs	de	risques	de	grande	prématurité	définie	par	un	accouchement	entre	22	et	32	SA.	Ils	

ont	comparé	875	femmes	ayant	accouchées	prématurément	avant	32	SA	à	443	femmes	ayant	

accouchées	 entre	 37	 et	 42	 SA.	 La	maigreur	 a	 également	 été	 retrouvée	 comme	 facteur	 de	

risque	 de	 grande	 prématurité	 (OR	 1,73	 ;	 IC	 95%	 [1,12-2,68])	 et	 notamment	 de	 grande	

prématurité	spontanée	(OR	2,12	;	IC	95%	[1,20-3,74]).	

Sachant	 qu’une	 meilleure	 détection	 des	 facteurs	 de	 risques	 de	 prématurité	 est	

susceptible	 d’en	 diminuer	 le	 taux	 et	 d’améliorer	 la	 survie	 néonatale	 [10],	 il	 nous	 a	 paru	

intéressant	d’évaluer	ce	risque	chez	la	femme	maigre	à	partir	d’une	étude	rétrospective	cas-

témoin	bicentrique.	Nous	étudierons	également	le	risque	de	petit	poids	de	naissance	et	de	

morbidité	néonatale	liés	à	l’insuffisance	pondérale	maternelle.	
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MATERIELS	&	METHODES	
	

Il	s’agit	d’une	étude	observationnelle	rétrospective	bicentrique	incluant	les	services	de	

gynécologie-obstétrique	des	hôpitaux	de	La	Roche-sur-Yon	 (type	2b)	et	du	CHU	de	Nantes	

(type	3).	Elle	a	été	menée	entre	le	1er	janvier	et	le	15	novembre	2016.	L’étude	a	été	soumise	

et	validée	par	le	Groupe	Nantais	d’Ethique	dans	le	Domaine	de	la	Santé	(GNEDS)	le	27	juin	

2017.	

	

1- CRITERES	D’INCLUSION	ET	DE	NON-INCLUSION		

Les	femmes	ayant	accouchées	pendant	la	période	d’étude	et	dont	l’IMC	pré-gravidique	

était	inférieur	à	18,5	kg/m2	ont	été	incluses	pour	les	cas	[1].	Les	femmes	dont	l’IMC	était	≥	25	

kg/m2,	 les	 grossesses	 gémellaires,	 les	 interruptions	 médicales	 de	 grossesse,	 les	 fausses	

couches	précoces	et	tardives	n’ont	pas	été	incluses.		

Pour	chaque	cas,	un	témoin	a	été	associé.	Il	s’agissait	d’une	femme	ayant	accouchée	

sur	la	même	période,	dans	le	même	hôpital,	ayant	un	IMC	compris	entre	18,5	kg/m2	et	24,9	

kg/m2,	et	appariée	sur	l’âge	(regroupé	en	3	groupes	:	<	20	ans,	entre	20	et	39	ans,	>	39	ans)	et	

sur	la	parité	(regroupé	en	2	groupes	:	primipare/multipare).		

Nous	avons	ainsi	défini	2	groupes	:	le	groupe	M	(IMC	<	18,5	kg/m2)	et	le	groupe	N	(IMC	

compris	entre	18,5	kg/m2	et	24,9	kg/m2).	
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2- OBJECTIF	PRINCIPAL	ET	OBJECTIFS	SECONDAIRES		

L’objectif	principal	de	notre	étude	était	de	déterminer	si	la	maigreur	maternelle	était	

indépendamment	associée	à	l’accouchement	prématuré	(naissance	avant	37	SA).	

Les	objectifs	secondaires	étaient	d’évaluer	l’impact	de	la	maigreur	maternelle	sur	le	

risque	de	petit	poids	de	naissance	(poids	à	la	naissance	<	10ème	percentile)	et	de	morbidité	

néonatale	 (définie	par	au	moins	un	critère	parmi	 :	détresse	respiratoire,	hypotonie,	 ictère,	

hémorragie	intraventriculaire	>	grade	2,	convulsions,	hypoglycémie,	sepsis	néonatal,	transfert	

en	néonatalogie	ou	en	réanimation	néonatale,	hospitalisation	>	24h,		pH	artériel	<	7,10,	excès	

de	 base	 ≥	 12,	 score	 d’Apgar	 <	 7	 à	 5minutes	 de	 vie,	 nécessité	 de	 réanimation/intubation,	

naissance		avant	37	SA,	décès).	

	

3- RECUEIL	DE	DONNEES		

Les	femmes	ont	été	identifiées	à	partir	du	codage	Programme	de	Médicalisation	des	

Systèmes	 d’Informations	 (PMSI).	 Les	 informations	 ont	 été	 recueillies	 rétrospectivement	 à	

partir	du	dossier	médical	papier	et	informatique	de	chaque	femme,	des	dossiers	des	nouveaux	

nés	 et	 des	 comptes	 rendus	 de	 séjour	 en	 unité	 kangourou,	 néonatalogie	 et	 réanimation	

néonatale,	et	cela	dans	chaque	hôpital.		

Les	caractéristiques	maternelles	suivantes	ont	été	recueillies	:		

- Age	maternel	à	l’accouchement	(3	groupes	:	<	20	ans,	entre	20	et	39	ans,	>	39	ans)	

- Parité	(2	groupes	:	primipare	et	multipare)	

- IMC	recueilli	en	début	de	grossesse	:	correspond	au	poids	divisé	par	le	carré	de	la	

taille,	exprimé	en	kg/m²	[1]	

- Degré	de	maigreur	selon	l’IMC	recueilli	en	début	de	grossesse	(Tableau	1)	[1]	
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Tableau	1	:	Classification	de	la	maigreur	en	fonction	de	l’IMC	[1]	

CLASSIFICATION	 IMC	(kg/m2)	

	 	
Maigreur	sévère	 <	16	

Maigreur	modérée	 16	-	16,99	

Maigreur	légère	 17	-	18,49	

Normal	 18,5	-	24,99	

Surpoids	 25	-	29,99	

Obésité	 ≥	30	

	
- Tabagisme	 actif	 pendant	 la	 grossesse	 (défini	 par	 une	 consommation	 de	 tabac	

quelle	que	soit	la	quantité	de	cigarettes	fumées)	

- Antécédent	 d’utérus	 cicatriciel	 (défini	 par	 une	 ou	 plusieurs	 cicatrices	

myométriales,	 du	 corps	 ou	 de	 l’isthme	 utérin	 avec	 exclusion	 des	 cicatrices	

uniquement	séreuses	ou	muqueuses)	[11]	

- Antécédent	 de	 diabète	 préexistant	 à	 la	 grossesse	 traité	 (diabète	 insulino	

dépendant	ou	non	insulino	dépendant)		

- Antécédent	 d’hypertension	 artérielle	 (HTA)	 traitée	 définie	 par	 une	 pression	

systolique	supérieure	à	140	mm	de	Hg	ou	une	pression	diastolique	supérieure	à	90	

mm	de	Hg	avant	la	grossesse	[12]	

- Antécédents	de	dépression	traitée	ou	non	traitée		

- Antécédents	de	troubles	du	comportement	alimentaire	à	 type	d’anorexie	ou	de	

boulimie		

Concernant	la	grossesse,	différentes	données	ont	été	récupérées	:		

- Gain	de	poids	au	cours	de	la	grossesse	en	kilogrammes	

- Prise	 de	 poids	 insuffisante	 définie	 selon	 les	 recommandations	 de	 l’Institute	 of	

Medicine	de	2009	(Tableau	2)	[13].		
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Tableau	2	:	Prise	de	poids	conseillée	pendant	la	grossesse	selon	l’Institute	of	Medicine,	2009	[13]	

IMC	pré-gestationnel	(kg/m2)	

Prise	de	poids	conseillée	par	

semaine	au	2ème	et	3ème	

trimestre	(kg)	

Prise	de	poids	conseillée	pendant	

les	9	mois	de	grossesse	(kg)	

	 	 	

<18,5		 0,44-0,58	 12,5-18	

18,5-24,9	 0,35-0,5	 11,5-16	

25-29,9	 0,23-0,33	 7-11,5	

>30	

	

0,17-0,27	

	

5-9,0	

	

Pour	le	1er	trimestre,	la	prise	de	poids	recommandée	était	d’un	kilogramme	par	mois	

	

- Type	de	conception	(spontanée	ou	aide	médicale	à	la	procréation)	

- Pathologies	gravidiques		

o HTA	gravidique	(définie	par	une	tension	artérielle	>	140/90	mm	de	Hg	au	

cours	de	la	grossesse)	[14]	

o Pré-éclampsie	 (définie	 par	 une	 tension	 artérielle	 >	 140/90	 mm	 de	 Hg	

associée	à	une	protéinurie	des	24	heures	supérieure	à	0,3	g/24h	au	cours	

de	la	grossesse)	[14]	

o Menace	 d’accouchement	 prématuré	 (définie	 par	 l’existence	 de	

contractions	utérines	régulières	avant	34	SA	avec	raccourcissement	du	col	

utérin	<	25mm,	ou	<	20mm	en	l’absence	de	contractions	utérines)	[15]	

o Diabète	 gestationnel	 (défini	 par	 une	 glycémie	 à	 jeun	 >	 0,92	 g/l	 au	 1er	

trimestre	et/ou	une	HGPO	à	75	g	de	glucose	positive	avec	au	moins	une	

valeur	anormale	à	jeun	(>	0,92	g/l),	à	1h	(>	1,80	g/l)	ou	à	2h	(>	1,53	g/l))	[16]	

o Taux	d’hémoglobine	le	plus	bas	enregistré	au	cours	de	la	grossesse	
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o Anémie	pendant	la	grossesse	définie	par	un	taux	d’hémoglobine	le	plus	bas	

enregistré	<	11	g/dl	[17]		

o Cholestase	 gravidique	 (définie	 par	 un	 prurit	 gravidique	 associé	 à	 une	

augmentation	des	sels	biliaires)	[18]	

o Suspicion	échographique	de	petit	poids	pour	l’âge	gestationnel	ou	de	retard	

de	croissance	intra-utérin	[19]	

	

Concernant	 l’accouchement,	 différentes	données	ont	 été	enregistrées	pour	 chaque	

femme	:		

- Age	 gestationnel	 à	 l’accouchement	 en	 semaines	 d’aménorrhées	 (défini	 selon	 la	

longueur	cranio	caudale	estimée	à	l’échographie	du	1er	trimestre	ou	selon	la	date	

des	dernières	 règles	ou	encore	selon	 le	diamètre	bipariétal	de	 l’échographie	du	

2ème	ou	du	3ème	trimestre	si	l’échographie	du	1er	trimestre	n’avait	pas	été	réalisée)	

[20]	

- Taux	de	prématurité	(défini	par	une	naissance	avant	37	SA)	[21]		

- Degré	de	prématurité	:	prématurité	moyenne	(définie	par	une	naissance	entre	32	

et	37	SA),	grande	prématurité	(définie	par	une	naissance	entre	28	SA	et	31	SA+6	

jours),	très	grande	prématurité	(définie	par	une	naissance	<	28	SA)	

- Type	de	prématurité	 :	 induite	(par	maturation,	déclenchement	par	ocytocine	ou	

césarienne	avant	travail)	ou	spontanée	

- Type	 de	 travail	 (spontané,	 induit	 par	 maturation	 (Propess®/double	 ballonnet),	

déclenchement	par	ocytocine,	césarienne	avant	travail)	

- Mode	 d’accouchement	 (voie	 basse	 spontanée,	 voie	 basse	 instrumentale,	

césarienne)	
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- Lésions	 obstétricales	 du	 sphincter	 anal	 (LOSA),	 anciennement	 dénommées	

«	périnée	complet	»	et	«	périnée	complet	compliqué	»	ou	«	lésions	du	3ème	et	du	

4ème	degré	»	[22]	

- Pertes	 sanguines	 totales	 lors	 de	 la	 naissance	 :	 quantité	 totale	 de	 saignements	

recueillie	par	un	sac	de	recueil	(MVF	Merivaara,	Lay-St	Christophe,	France)	mis	en	

place	 immédiatement	 après	 la	 naissance	 en	 cas	 de	 naissance	par	 voie	 basse	 et	

recueillie	par	un	système	d’aspiration	en	cas	de	césarienne	[23]	

- Hémorragie	du	post-partum	(HPP)	définie	par	des	pertes	sanguines	>	500	cc,	HPP	

sévère	en	cas	de	saignement	>	1000	cc	[23]	

Nous	avons	également	étudié	le	devenir	néonatal	:		

- Poids	de	naissance,	en	grammes	

- Hypotrophie	néonatale	(définie	par	un	poids	de	naissance	<	2500	g)	[24]	

- Macrosomie	néonatale	(définie	par	un	poids	de	naissance	>	4000	g)	[25]	

- Poids	de	naissance	en	percentiles	défini	selon	les	courbes	de	référence	de	l’étude	

Audipog,	mises	à	jour	en	2008,	en	fonction	du	sexe	et	de	l’âge	gestationnel	[26]	

o Petit	 poids	 de	 naissance	 pour	 l’âge	 gestationnel	 (=	 poids	 de	 naissance													

<	10ème	percentile)		

o Gros	 poids	 de	 naissance	 pour	 l’âge	 gestationnel	 (=	 poids	 de	 naissance														

>	90ème	percentile)	

- Z-score	du	poids	de	naissance	selon	la	formule	suivante	(Tableau	3)	[27]	:		

Zscore	=	(XAG	–	MAG)	/	DSAG	

XAG	:	mesure	prise	sur	un	nouveau-né	à	un	certain	âge	gestationnel	
MAG	:	moyenne	du	poids	de	naissance	(grammes)	par	âge	gestationnel	et	par	sexe		
DSAG	:	déviation	standard	du	poids	de	naissance	(grammes)	par	âge	gestationnel	et	
par	sexe		
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Tableau	3	:	Moyenne	et	déviation	standard	(DS)	du	poids	de	naissance	(en	grammes)	par	âge	
gestationnel	et	par	sexe	(27)	
	

	
	

	
- Malformations	fœtales	

- Morbidité	néonatale	définie	par	l’existence	d’au	moins	une	complication	parmi	les	

suivantes	[28,29]	:	

o Détresse	respiratoire	(définie	par	l’existence	de	mouvements	respiratoires	

inefficaces,	d’une	 fréquence	cardiaque	<	100/min	et	d’une	cyanose	avec	

saturation	en	oxygène	<	90	%)	[30]	

o Hypotonie	 (définie	 par	 la	 diminution	 des	 résistances	 aux	 mouvements	

passifs	touchant	les	tonus	axial	et	segmentaire)	[31]	

o Ictère	(défini	par	une	coloration	jaune	de	la	peau	et	des	conjonctives	due	à	

des	taux	élevés	de	bilirubine	dans	le	sang)	[32]	

o Hémorragie	intraventriculaire	de	grade	III	(avec	dilatation	ventriculaire)	ou	

IV	 (associée	 à	 une	 lésion	hémorragique	dans	 le	 parenchyme	adjacent)	 =	

classification	de	Papile	[33]	
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o Convulsions	

o Hypoglycémie	des	premières	24	heures	(<	0,30	g/l	en	cas	de	risque	modéré	

d’hypoglycémie,	<	0,35	g/l	en	cas	de	risque	élevé)	[34]	

o Sepsis	néonatal	(défini	par	une	infection	néonatale	clinique	confirmée	par	

des	analyses	bactériologiques	sanguines	positives)		

o Transfert	en	néonatalogie	ou	en	réanimation	néonatale	

o Risque	d’asphyxie	per	partum	(défini	par	un	pH	artériel	au	cordon	<	7,10	ou	

un	excès	de	base	(BE)	au	cordon	>	12)	[35]	[36]	

o Score	d’Apgar	<	7	à	5	minutes	de	vie	[35]	

o Naissance	avant	37	SA	

o Décès	(mort-né	ou	décès	au	cours	de	l’hospitalisation)	

	

4- JUSTIFICATION	DU	NOMBRE	DE	SUJETS	NECESSAIRES		

D’après	les	données	de	la	littérature	[3,4,	37,	38],	le	taux	de	prématurité	était	compris	

entre	7	et	12	%	chez	les	femmes	dont	l’IMC	était	inférieur	à	18,5	kg/m2	et	6	à	8,5	%	chez	les	

femmes	dont	l’IMC	était	compris	entre	18,5	kg/m2	et	24,9	kg/m2.	De	plus,	la	méta-analyse	de	

Rahman	et	al.	[39]	publiée	en	2015	retrouvait	un	risque	augmenté	de	prématurité	en	cas	de	

maigreur	(OR	1.13	;	IC	95%	[1,01-1,27]).	 	En	partant	de	ces	hypothèses,	soit	une	différence	

attendue	de	6	%	(6	%	d'enfants	prématurés	chez	les	femmes	dont	l’IMC	était	compris	entre	

18,5	kg/m2	et	24,9	kg/m2	et	12	%	chez	les	femmes	dont	l’IMC	était	inférieur	à	18,5	kg/m2),	

avec	une	puissance	de	85%,	un	 risque	alpha	de	5	%,	407	«	 cas	»	et	407	«	 témoins	»	 sont	

nécessaires	c’est-à-dire	814	femmes	incluses.	

	



	 21	

5- ANALYSES	STATISTIQUES	

Les	 caractéristiques	 des	 femmes	 ont	 été	 décrites	 en	 moyenne	 et	 écart-type	 ou	

médiane	 et	 intervalle	 interquartile	 pour	 les	 variables	 quantitatives	 et	 en	 effectif	 et	

pourcentage	pour	les	variables	qualitatives.	La	comparaison	de	ces	caractéristiques	selon	la	

maigreur	de	la	mère	au	début	de	la	grossesse	(IMC	<	18,5	kg/m2)	a	été	réalisée	à	l’aide	d’un	

test	de	Student	(ou	Mann-Whitney,	si	approprié)	ou	un	test	du	Chi²	(ou	test	exact	de	Fisher,	

si	approprié).	L’association	entre	la	maigreur	(IMC	<	18,5	kg/m2)	et	la	prématurité	(naissance	

avant	37	SA)	a	été	évaluée	par	un	modèle	de	 régression	 logistique	ajusté	sur	 les	variables	

connues	 dans	 la	 littérature	 pour	 être	 associé	 à	 cette	 prématurité	 ainsi	 que	 les	 variables	

associées	avec	une	p	value	<	0,20	en	analyse	univariée	[3,4].	Les	associations	entre	la	maigreur	

et	la	morbidité	néonatale,	ainsi	que	le	petit	poids	de	naissance	ont	été	étudiées	par	la	même	

méthode	statistique.	Les	analyses	ont	également	été	ajustées	sur	l’âge	et	la	parité	de	la	mère,	

facteurs	ayant	servi	à	rendre	comparable	nos	deux	groupes.	Le	seuil	de	significativité	était	fixé	

à	5	%.	Toutes	 les	analyses	ont	été	réalisées	à	 l’aide	du	 logiciel	SAS	9.4	(SAS	Institute,	Cary,	

North	Carolina,	USA).	
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RESULTATS	
	

Au	 cours	 de	 l’année	 2016,	 3504	 femmes	 ont	 accouché	 au	 centre	 hospitalier	

universitaire	de	Nantes,	265	(7,6	%)	femmes	avaient	un	 IMC	<	18,5kg/m2	et	2088	(59,6	%)	

femmes	avaient	un	IMC	compris	entre	18,5	kg/m2	et	24,9	kg/m2.	Pendant	cette	même	année,	

2427	femmes	ont	accouché	au	centre	hospitalier	de	la	Roche-sur-Yon,	209	(8,6	%)	femmes	

avaient	un	IMC	<	18,5kg/m2	et	1521	(62,7	%)	femmes	avaient	un	IMC	compris	entre	18,5	kg/m2	

et	24,9	kg/m2.	

Nous	 avons	 arrêté	 notre	 recueil	 le	 15	 novembre	 2016,	 date	 à	 laquelle	 nous	 avons	

obtenu	le	nombre	de	sujets	nécessaires.	Pendant	cette	période	d’étude,	407	femmes	ont	pu	

être	incluses	de	façon	rétrospective	dans	chaque	groupe.	Les	femmes	du	groupe	N	ont	été	

appariées	aux	femmes	du	groupe	M	selon	l’âge	et	la	parité.	L’étude	repose	donc	sur	l’analyse	

des	données	de	814	femmes.		

	
1- CARACTERISTIQUES	MATERNELLES	ET	DE	LA	GROSSESSE		

	
Le	tableau	4	présente	les	origines	ethniques	du	groupe	M.	

Tableau	4	:	Ethnie,	groupe	M	
	

Ethnie	 n	(%)	

	 	
Europe	 376	(92,4)	
DOM-TOM	 3	(0,7)	
Afrique	 22	(5,4)	
Asie	 6	(1,5)	

	
	

L’origine	ethnique	principale	du	groupe	M	était	européenne	(92,4	%)	(Tableau	4).	
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Le	 tableau	 5	 présente	 les	 caractéristiques	maternelles	 et	 de	 la	 grossesse	 des	 deux	

groupes.		

	
Tableau	5	:	Caractéristiques	maternelles	et	de	la	grossesse	
	

	 Maigre	 IMC	normal	 	
	 IMC	<	18,5	kg/m2	 [18,5-24,9	kg/m2]		 p-value	

		 n	=	407	 n	=	407	 		
Age	(moyenne	±	ET)	 29,3	±	5,7	 29,3	±	5,5	 	0,84	
Age	en	classes	 	 	 		
				<	20	ans,	n	(%)	 18	(4,4)	 18	(4,4)	 -	
				20-39	ans,	n	(%)	 376	(92,4)	 376	(92,4)	 -	
				>	39	ans,	n	(%)	 13	(3,2)	 13	(3,2)	 -	
Primiparité,	n	(%)	 165	(40,5)	 165	(40,5)	 -	
IMC	(kg/m2)	(moyenne	±	ET)	 17,5	± 0,9	 21,5	±	1,8	 <0,001	
Degré	de	maigreur	(kg/m2)	 	 -	 -	
				17	≤	IMC	<	18,5,	n	(%)	 304	(74,7)	 -	 -	
				16	≤	IMC	<	17,	n	(%)	 78	(19,2)	 -	 -	
				IMC	<	16,	n	(%)	 25	(6,1)	 -	 -	
Tabagisme,	n	(%)	 122	(30,0)	 81	(20,0)	 0,001	
ATCD	d'utérus	cicatriciel,	n	(%)	 44	(10,8)	 31	(7,6)	 0,12	
ATCD	diabète,	n	(%)	 1	(0,3)	 5	(1,2)	 0,22	
ATCD	HTA,	n	(%)	 3	(0,7)	 0	(0,0)	 0,25	
ATCD	TCA,	n	(%)	 25	(6,1)	 10	(2,5)	 0,01	
ATCD	de	dépression,	n	(%)	 28	(6,9)	 12	(3,0)	 0,01	
Assistance	médicale	à	la	procréation,	n	(%)	 26	(6,4)	 24	(5,9)	 0,77	
Prise	de	poids	(kg)	(moyenne	±	ET)	 13,1	±	4,2	 12,3	±	4,7	 0,02	
Prise	de	poids	insuffisante,	n	(%)	 179	(46,4)	 174	(44,7)	 0,65	
HTA	gravidique,	n	(%)	 2	(0,5)	 4	(1,0)	 0,69	
Pré-éclampsie,	n	(%)	 4	(1,0)	 6	(1,5)	 0,52	
MAP,	n	(%)	 35	(8,6)	 15	(3,7)	 <0,01	
Diabète	gestationnel,	n	(%)		 29	(7,1)	 25	(6,1)	 0,57	
Anémie,	n	(%)	 198	(48,8)	 190	(47,2)	 0,64	
Cholestase,	n	(%)	 2	(0,5)	 9	(2,2)	 0,03	
Suspicion	échographique	de	PPAG,	n	(%)	 21	(5,2)	 11	(2,7)	 0,07	
Suspicion	échographique	de	RCIU,	n	(%)	 13	(3,2)	 5	(1,2)	 0,06	

HTA	=	hypertension	artérielle	;	TCA	=	troubles	du	comportement	alimentaire	;	MAP	=	menace	d’accouchement	
prématuré	;	PPAG	=	petit	poids	pour	l’âge	gestationnel	;	RCIU	=	retard	de	croissance	intra-utérin	
	
	

L’âge	moyen	des	femmes	du	groupe	N	était	de	29,3	±	5,7	ans,	celui	du	groupe	M	était	

de	 29,3	 ±	 5,7	 ans.	 Dans	 chaque	 groupe,	 165	 femmes	 (40,5	 %)	 étaient	 des	 primipares						

(Tableau	 5).	 Ces	 variables	 étaient	 statistiquement	 non	 différentes,	 confirmant	 la	 bonne	

réalisation	de	l’appariement.		
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L’étude	 montre	 une	 différence	 significative	 entre	 les	 deux	 groupes	 concernant	 le	

tabagisme	(30	%	dans	le	groupe	M	vs.	20	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,001),	les	antécédents	de	

dépression	(6,9	%	dans	le	groupe	M	vs.	3	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,01)	et	les	antécédents	de	

troubles	du	comportement	alimentaire	(6,1	%	dans	le	groupe	M	vs.	2,5	%	dans	le	groupe	N	;		

p	=	0,01),	plus	présents	dans	 le	groupe	M.	La	prise	de	poids	au	cours	de	 la	grossesse	était	

significativement	plus	élevée	dans	le	groupe	M	(13,1	±	4,2	kg	dans	le	groupe	M	vs.	12,3	±	4,7kg	

dans	 le	 groupe	 N	 ;	 p	 =	 0,02)	 mais	 le	 pourcentage	 de	 femmes	 ayant	 une	 prise	 de	 poids	

insuffisante	pendant	la	grossesse	n’était	significativement	pas	différent	entre	les	deux	groupes	

(46,4	%	 dans	 le	 groupe	M	 vs.	 44,7	%	 dans	 le	 groupe	 N	 ;	 p	 =	 0,65).	 Le	 risque	 de	menace	

d’accouchement	prématuré	était	deux	fois	plus	important	dans	le	groupe	M	(8,6	%	dans	le	

groupe	M	vs.	3,7	%	dans	le	groupe	N	;	p	<	0,01)	et	le	risque	de	cholestase	était	quatre	fois	plus	

important	dans	 le	groupe	N	(0,5	%	dans	le	groupe	M	vs.	2,2%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,03)	

(Tableau	5).	

	

	
2- CARACTERISTIQUES	DU	TRAVAIL	ET	DE	LA	NAISSANCE	
	
Le	tableau	6	présente	les	caractéristiques	du	travail	et	de	la	naissance	des	2	groupes.		

	
Le	terme	de	l’accouchement	était	significativement	différent	entre	les	deux	groupes	

(39,2	±	2,2	SA	dans	le	groupe	M	vs.	39,6	±	1,7	SA	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,001)	et	le	taux	de	

prématurité	était	plus	élevé	dans	le	groupe	M	(64,1	%	dans	le	groupe	M	vs.	35,9	%	dans	le	

groupe	N	 ;	p	=	0,02).	Dans	 chaque	groupe,	 la	majorité	des	naissances	prématurées	 s’était	

produite	entre	32	et	37	SA	(34	naissances	prématurées	dans	 le	groupe	M	et	20	naissances	

prématurées	dans	le	groupe	N).	Les	taux	des	différents	degrés	de	prématurité	ne	montraient	

pas	 de	 différence	 entre	 les	 deux	 groupes	 (p	 =	 0,11).	 Le	 type	 de	 travail,	 le	 mode	
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d’accouchement,	 le	 risque	de	 lésions	du	 sphincter	anal	et	 le	 risque	d’hémorragie	du	post-

partum	n’étaient	significativement	pas	différents	entre	les	deux	groupes	(Tableau	6).	

	
	
	
Tableau	6	:	Caractéristiques	du	travail	et	de	la	naissance		
	

 Maigre IMC	normal  

	 IMC	<	18,5	kg/m2 [18,5-24,9	kg/m2]	 p-value 

		 n	=	407	 n	=	407	 		
Terme	(SA)	(moyenne	± ET)	 39,2	±	2,2	 39,6	±	1,7	 0,001	
Prématurité	<	37SA,	n	(%)	 41	(10,1)	 23	(5,7)	 0,02	
Degré	de	prématurité	(SA)	 		 		 0,11	
				32-37SA,	n	(%)		 34	(8,4)	 20	(4,9)	 	
				31SA+6j-28SA,	n	(%)	 5	(1,2)	 2	(0,5)	 		
				<27SA+6j,	n	(%)	 2	(0,5)	 1	(0,3)	 		

Type	de	travail	 		 		 0,64	

				Spontané,	n	(%)	 320	(78,6)	 310	(76,2)	 		
				Maturation,	n	(%)	 32	(7,9)	 36	(8,9)	 		
				Déclenchement,	n	(%)	 33	(8,1)	 42	(10,3)	 		
				Césarienne	avant	travail,	n	(%)	 22	(5,4)	 19	(4,7)	 		

Prématurité	 	 	 0,03*	
				Non	prématuré	 366	(89,9)	 384	(94,4)	 	
				Prématurité	spontanée	 24	(5,9)	 17	(4,2)	 	
				Prématurité	induite	 17	(4,2)	 6	(1,5)	 	

Prématurité	induite,	n	(%)	 17	(4,2)	 6	(1,5)	 0,02	

Mode	d'accouchement	 		 		 0,84	
				Voie	basse	spontanée,	n	(%)	 316	(77,6)	 309	(75,9)	 		
				Voie	basse	instrumentale,	n	(%)	 47	(11,6)	 51	(12,5)	 		
				Césarienne,	n	(%)	 44	(10,8)	 47	(11,6)	 		

LOSA,	n	(%)	 4	(1,1)	 3	(0,8)	 0,53	

Perte	sanguine	(cc)	(moyenne	± ET)	 	212,1	± 267,1	 231,7	± 344,0	 0,98	

HPP	>	500	cc,	n	(%)	 30	(7,6)	 33	(8,2)	 0,50	
HPP	grave	>	1000cc,	n	(%)	 12	(3,1)	 16	(4,0)	 0,47	

*p	global	significatif	mais	pas	de	différence	significative	entre	prématurité	spontanée	et	induite	p=0,22	
LOSA	=	lésion	obstétricale	du	sphincter	anal,	HPP	=	hémorragie	du	post-partum	
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Les	 tableaux	7	et	8	 rapportent	 les	 indications	de	prématurité	 induite	dans	 les	deux	
groupes.	
	
	
	
Tableau	7	:	Indications	de	la	prématurité	induite	dans	le	groupe	M	
 

ARCF	=	anomalies	du	rythme	cardiaque	fœtal,	RPM	=	rupture	prématurée	des	membranes,	RCIU	=	retard	de	
croissance	intra	utérin,	RCP	=	rapport	cérébro-placentaire,	MAF	=	mouvements	actifs	fœtaux	
	
	
	
Tableau	8	:	Indications	de	la	prématurité	induite	dans	le	groupe	N	
		

	RCIU	=	retard	de	croissance	intra	utérin,	RCP	=	rapport	cérébro-placentaire,	MAF	=	mouvements	actifs	fœtaux,	
VD	=	ventricule	droit	
	

Le	taux	de	prématurité	induite	était	plus	important	dans	le	groupe	M	(4,2	%	dans	le	

groupe	M	vs.	1,5	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,02)	(Tableau	6).	Concernant	les	 indications	de	

prématurité	induite,	la	suspicion	de	retard	de	croissance	intra	utérin	était	impliquée	dans	9	

indications	sur	17	dans	le	groupe	M	et	2	indications	sur	6	dans	le	groupe	N	(Tableaux	7	et	8).	

	
	
	

Césarienne	 Maturation	 Déclenchement	
	
ARCF,	RPM	à	22SA		 RCIU	et	inversion	RCP	 Métrorragies	inexpliquées,	RPM	

ARCF,	RCIU,	hématome	placentaire	marginal	 Cholestase	gravidique		 Métrorragies	inexpliquées		

Chorioamniotite,	échec	de	déclenchement		 RCIU,	RCP	à	1	 ARCF,	chorioamniotite		

ARCF,	RCIU,	métrorragies	sur	placenta	recouvrant		 RCIU,	inversion	du	RCP		 Chorioamniotite,	RPM	à	29SA	

Douleur	de	cicatrice,	antécédent	de	rupture	utérine		 RCIU,	oligoamnios,	diminution	des	MAF	 	

ARCF,	RCIU,	inversion	RCP	 RCIU	et	Doppler	anormaux		 	

Echec	déclenchement,	RCIU	sévère,	inversion	RCP	 	 	

Césarienne	 Maturation	 Déclenchement	
	
Métrorragies	sur	placenta	bas	inséré,	cholestase	 Diminution	des	MAF,	RCIU,	VD	dilaté	 Chorioamniotite	

RCIU	sévère,	inversion	du	RCP	 	 Pré-éclampsie,	RCIU,	RCP	=	1	

Utérus	cicatriciel,	douleur	de	cicatrice	(isthmocèle)	 	 	
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3- CARACTERISTIQUES	NEONATALES	
	
Le	tableau	9	présente	les	caractéristiques	néonatales	des	deux	groupes	étudiés.		
	

Tableau	9	:	Caractéristiques	néonatales		
	

	 Maigre	 IMC	normal	 	

	 IMC	<	18,5	kg/m2	 [18,5-24,9	kg/m2]		 p-value	
		 n	=	407	 n	=	407	 		
Poids	de	naissance	(gr)	(moyenne	±	ET)	 3055,5	±	580,4		 3280,9	±	510,8	 <0,0001	
Poids	de	naissance	(percentile)	(moyenne	±	ET)	 35,0	±	27,0		 46,3	±	27,5	 <0,0001	
Z-Score	(moyenne	±	ET)	 	-0,2	±	1,0	 0,14	±	1,0	 <0,0001	
Hypotrophie	<	2500	g,	n	(%)	 58	(14,3)	 24	(5,9)	 0,0001	
Macrosomie	>	4000	g,	n	(%)	 13	(3,2)	 27	(6,6)	 0,02	
Poids	de	naissance	<	10ème	percentile,	n	(%)	 93	(22,9)	 45	(11,1)	 <0,0001	
Poids	de	naissance	>	90ème	percentile,	n	(%)	 9	(2,2)	 26	(6,4)	 <0,01	
Malformation	fœtale,	n	(%)	 13	(3,2)	 9	(2,2)	 0,39	
Morbidité	néonatale,	n	(%)	 90	(22,9)	 81	(21,2)	 0,56	
				Apgar	5min	<	7,	n	(%)	 	5	(1,2)	 3	(0,7)	 0,73	
				pH	artériel	<	7,10,	n	(%)	 	8	(2,0)	 20	(5,3)	 0,02	
				Base	excess	≥	12,	n	(%)	 	4	(1,0)	 17	(4,5)	 <0,01	
				Détresse	respiratoire,	n	(%)	 29	(7,1)	 33	(8,1)	 0,60	
				Hypotonie,	n	(%)	 12	(3,0)	 8	(2,0)	 0,37	
				Ictère,	n	(%)	 17	(4,2)	 6	(1,5)	 0,02	
				Hospitalisation	>	24h,	n	(%)	 26	(6,4)	 21	(5,2)	 0,45	
				Réanimation	/	intubation,	n	(%)	 3	(0,7)	 2	(0,5)	 1,00	
				HIV	>	grade	2,	n	(%)	 0	(0,0)	 3	(0,7)	 0,25	
				Convulsions,	n	(%)	 0	(0,0)	 1	(0,3)	 1,00	
				Hypoglycémie,	n	(%)	 7	(1,7)	 3	(0,7)	 0,20	
				Sepsis	néonatal,	n	(%)	 4	(1,0)	 5	(1,2)	 1,00	
				Décès,	n	(%)	 1	(0,3)	 3	(0,7)	 0,62	
				Transfert,	n	(%)	 53	(13,0)	 44	(10,8)	 0,33	

HIV	=	hémorragie	intra-ventriculaire		
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Le	 poids	 de	 naissance	 des	 enfants	 était	 significativement	 plus	 bas	 dans	 le	 groupe	

M	(3055,5	±	580,4	g	dans	le	groupe	M	vs.	3280,9	±	510,8	g	dans	le	groupe	N	;	p	<	0,0001),	de	

même	que	le	poids	de	naissance	en	percentiles	(35,0	±	27,0	dans	le	groupe	M	vs.	46,3	±	27,5	

dans	le	groupe	N	;	p	<	0,0001)	et	le	Z-score	(-0,2	±	1,0	dans	le	groupe	M	vs.	0,14	±	1,0	dans	le	

groupe	N	;	p	<	0,0001).	Le	pourcentage	de	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	était	deux	

fois	plus	important	dans	le	groupe	M	(22,1	%	dans	le	groupe	M	vs.	11,1	%	dans	le	groupe	N	;	

p	 <	0,0001),	 de	même	que	 le	 taux	d’hypotrophie	néonatale	 (14,3	%	dans	 le	 groupe	M	vs.										

5,9	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,0001).	A	la	différence,	les	taux	de	macrosomie	fœtale	(6,6	%	

dans	le	groupe	N	vs.	3,2	%	dans	le	groupe	M)	et	de	poids	de	naissance	>	90ème	percentile	(6,4%	

dans	le	groupe	N	vs.	2,2	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,02)	étaient	plus	importants	dans	le	groupe	

N.	Le	risque	d’asphyxie	per	partum	(pH	<	7,10	ou	BE	>	12)	était	augmenté	dans	le	groupe	N	

(taux	de	pH	<	7,10	:	5,3	%	dans	le	groupe	N	vs.	2	%	dans	le	groupe	M,	p	=	0,02	et	taux	de	BE	

>12	:	4,5	%	dans	le	groupe	N	vs.	1	%	dans	le	groupe	M,	p	=	<	0,01).	L’étude	ne	montrait	pas	de	

différence	significative	entre	les	deux	groupes	concernant	la	morbidité	néonatale	(p	=	0,56)	

cependant	le	taux	d’ictère	néonatal	était	augmenté	chez	les	femmes	maigres	(4,2	%	dans	le	

groupe	M	vs.	1,5	%	dans	le	groupe	M	;	p	=	0,02)	(Tableau	9).	
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4- FACTEURS	ASSOCIES	A	LA	PREMATURITE	
	

 
Les	tableaux	10	et	11	présentent	les	facteurs	associés	à	la	prématurité	après	analyse	

univariée	et	multivariée.	

Tableau	10	:	Facteurs	associés	à	la	prématurité	–	analyse	univariée	
	

	
Non	

prématuré	
n	=	750	

Prématuré	
n	=	64	

	
OR	[IC95%]	 p-value	

	

IMC	<	18,5,	n	(%)	 366	(48,8)	 41	(64,1)	 1,87	[1,10	-	3,18]	 0,02	
Degré	de	maigreur	(kg/m2)	 	 	 	 0,03	
				17	≤	IMC	<	18,5,	n	(%)	 277	(36,9)	 27	(42,2)	 1,63	[0,91	-	2,90]	 	
				16	≤	IMC	<	17,	n	(%)	 69	(9,2)	 9	(14,1)	 2,18	[0,97	-	4,91]	 		
				IMC	<	16,	n	(%)	 20	(2,7)	 5	(7,8)	 4,17	[1,44	-	12,13]	 		
Age	≥	40	ans,	n	(%)	 25	(3,3)	 1	(1,6)	 0,46	[0,06	-	3,45]	 0,45	
Primipare,	n	(%)	 302	(40,3)	 28	(43,8)	 1,15	[0,69	-	1,93]	 0,59	
Tabagisme,	n	(%)	 173	(23,1)	 30	(46,9)	 2,94	[1,75	-	4,94]	 <0,0001	
Fécondation	in	vitro,	n	(%)	 22	(2,9)	 2	(3,1)	 1,07	[0,25	-	4,65]	 0,93	
Prise	de	poids	insuffisante,	n	(%)	 322	(44,2)	 31	(67,4)	 2,61	[1,39	-	4,92]	 <0,01	
HTA	gravidique,	n	(%)	 5	(0,7)	 1	(1,6)	 2,37	[0,27	-	20,56]	 0,44	
Pré-éclampsie,	n	(%)	 8	(1,1)	 2	(3,1)	 2,99	[0,62	-	14,40]	 0,17	
MAP,	n	(%)	 25	(3,3)	 25	(39,1)	 18,59	[9,79	-	35,29]	 <0,0001	
Diabète	gestationnel,	n	(%)		 45	(6,0)	 9	(14,1)	 2,56	[1,19	-	5,52]	 0,02	
Suspicion	échographique	de	PPAG,	n	(%)	 29	(3,9)	 3	(4,7)	 1,22	[0,36	-	4,13]	 0,75	
Suspicion	échographique	de	RCIU,	n	(%)	 7	(0,9)	 11	(17,2)	 22,03	[8,20	-	59,15]	 <0,0001	
Anémie,	n	(%)	 360	(48,3)	 28	(44,4)	 0,86	[0,51	-	1,44]	 0,56	
Cholestase,	n	(%)	 5	(0,7)	 6	(9,4)	 15,41	[4,57	-	52,02]	 0,0001	

HTA	=	hypertension	artérielle	;	MAP	=	menace	d’accouchement	prématuré	;	PPAG	=	petit	poids	pour	l’âge	
gestationnel	;	RCIU	=	retard	de	croissance	intra-utérin	
	

L’étude	 montre	 que	 les	 patientes	 du	 groupe	 M	 avaient	 un	 taux	 d’accouchement	

prématuré	significativement	plus	important	que	les	patientes	du	groupe	N	(OR	1,87	;	IC	95%	

[1,10-3,18]	;	p	=	0,02).	Ce	risque	était	d’autant	plus	augmenté	que	la	maigreur	était	sévère	

(pour	les	IMC	<	16kg/m2	:	OR	4,17	;	IC	95%	[1,44-12,13]	;	p	=	0,03)	(Tableau	10).	
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Tableau	11	:	Facteurs	associés	à	la	prématurité	–	analyse	multivariée	
	

RCIU	=	retard	de	croissance	intra-utérin	

	

En	analyse	multivariée,	après	ajustement	sur	les	facteurs	de	risque	de	prématurité	(âge	

maternel,	primiparité,	tabagisme,	prise	de	poids	insuffisante	pendant	la	grossesse,	cholestase	

gravidique,	 diabète	 gestationnel,	 pré-éclampsie,	 suspicion	 échographique	 de	 RCIU),	 la	

maigreur	restait	indépendamment	associée	à	la	prématurité	(ORa	2,06	;	IC	95%	[1,00-4,21]	;	

p	=	0,049)	(Tableau	11).	

Le	tabagisme	(ORa	2,51	;	IC	95%	[1,25-5,05]),	la	prise	de	poids	insuffisante	au	cours	de	

la	grossesse	(ORa	3,67	;	IC	95%	[1,75-7,72]),	la	cholestase	gravidique	(ORa	36,72	;	IC	95%	[7,79-

173,01])	et	la	suspicion	de	retard	de	croissance	intra	utérin	à	l’échographie	(ORa	18,52	;	IC	

95%	[5,68-60,41])	étaient	également	indépendamment	associés	à	la	prématurité	(Tableau	11).	

	

	

	

Variable	 OR	ajusté	 IC	95%	
Maigreur		 2,06	 [1,00	-	4,21]	

Age	en	classes	:		 	 	

				<	20	ans	 0,68	 [0,14	-	3,37]	

				20	–	39	ans	 référence	 	

				>	39	ans		 0,33	 [0,04	-	2,88]	

Primiparité	 1,59	 [0,79	-	3,20]	

Tabagisme	 2,51	 [1,25	-	5,05]	

Prise	de	poids	insuffisante	 3,67	 [1,75	-	7,72]	

Cholestase	 36,72	 [7,79	-	173,01]	

Diabète	gestationnel		 2,40	 [0,88	-	6,55]	

Pré-éclampsie	 4,81	 [0,47	-	48,84]	

Suspicion	échographique	de	RCIU	 18,52	 [5,68	-	60,41]	
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Le	 tableau	12	présente	 l’analyse	multivariée	des	 facteurs	 associés	 à	 la	 prématurité	

selon	la	sévérité	de	la	maigreur.	

	

Tableau	12	:	Facteurs	associés	à	la	prématurité	selon	la	sévérité	de	la	maigreur–	analyse	
multivariée	
	

Variable	 OR	ajusté	 IC	95%	

Degré	de	maigreur	 		 		
				17	≤	IMC	<	18,5	 2,05	 [0,96	-	4,39]	
				16	≤	IMC	<	17	 1,45	 [0,45	-	4,66]	
				IMC	<	16	 4,78	 [1,18	-	19,35]	
Age	en	classes	 		 		
				<	20ans	 0,64	 [0,04	-	2,97]		
				20-39	ans	 référence	 	
				>	39	ans	 0,34	 [0,04	-	7,33]	
Primiparité	 1,60	 [0,80	-	3,22]	
Tabagisme		 2,43	 [1,18	-	5,03]	
Gain	de	poids	insuffisant	 3,72	 [1,77	-	7,85]	
Cholestase	 36,69	 [7,78	-	173,13]	
Diabète	gestationnel		 2,47	 [0,91	-	6,71]	
Pré-éclampsie	 5,11	 [0,50	-	52,45]	
Suspicion	échographique	de	RCIU	 19,38	 [5,85	-	64,17]	

	
	

En	différenciant	les	types	de	maigreur,	le	risque	de	prématurité	était	significatif	en	cas	

de	maigreur	sévère	(IMC	<	16kg/m2)	(ORa	4,78	;	IC	95%	[1,18-19,35])	(Tableau	12).		
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5- FACTEURS	ASSOCIES	AU	POIDS	DE	NAISSANCE	<	10EME	PERCENTILE	
	

Les	tableaux	13	et	14	présentent	les	facteurs	associés	au	poids	de	naissance	<	10ème	

percentile	après	analyse	univariée	et	multivariée.		

	
Tableau	13	:	Facteurs	associés	au	poids	de	naissance	(PDN)	<	10ème	percentile	(p)	–	analyse	
univariée	
	

	 PDN	>	10èmep	 PDN	<	10èmep		 	 	
	 n	=	676	 n	=	138	 OR	[IC95%]	 p-value	

Maigreur,	n	(%)	 314	(46,5)	 93	(67,4)	 2,38	[1,62	-	3,51]	 <0,0001	

Degré	de	maigreur	(kg/m2)	 	 	 	 <0,0001	

				17	≤	IMC	<	18,5,	n	(%)	 242	(35,8)	 62	(44,9)	 2,06	[1,36	-	3,13]	 	

				16	≤	IMC	<	17,	n	(%)	 56	(8,3)	 22	(15,9)	 3,16	[1,77	-	5,66]	 	

				IMC	<	16,	n	(%)	 16	(2,4)	 9	(6,5)	 4,53	[1,89	-	10,84]	 	

Age	≥	40	ans,	n	(%)	 19	(2,8)	 7	(5,1)	 1,85	[0,76	-	4,48]	 0,17	

Primiparité,	n	(%)	 266	(39,4)	 64	(46,4)	 1,33	[0,92	-	1,93]	 0,13	

Tabagisme,	n	(%)	 145	(21,5)	 58	(42,0)	 2,65	[1,80	-	3,89]	 <0,0001	

Antécédent	TCA,	n	(%)	 24	(3,6)	 11	(8,0)	 2,35	[1,12	-	4,92]	 0,02	

Antécédent	de	dépression,	n	(%)	 25	(3,7)	 15	(10,9)	 3,18	[1,63	-	6,20]	 <0,001	

Assistance	médicale	à	la	procréation,	n	(%)	 41	(6,1)	 9	(6,5)	 1,08	[0,51	-	2,28]	 0,84	

Prise	de	poids	insuffisante	(kg),	n	(%)	 274	(42,7)	 79	(59,4)	 1,96	[1,34	-	2,87]	 <0,001	

Pré-éclampsie,	n	(%)	 7	(1,0)	 3	(2,2)	 2,12	[0,54	-	8,32]	 0,28	

Diabète	gestationnel,	n	(%)	 48	(7,1)	 6	(4,4)	 0,59	[0,25	-	1,42]	 0,24	

Anémie,	n	(%)	 331	(49,3)	 57	(41,6)	 0,73	[0,51	-	1,06]	 0,10	

Cholestase,	n	(%)	 11	(1,6)	 0	(0,0)	 0,00	[0,00	-	1,00]	 0,99	

Malformation	fœtale,	n	(%)	 18	(2,7)	 4	(2,9)	 1,09	[0,36	-	3,28]	 0,87	
TCA	=	troubles	du	comportement	alimentaire	
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Tableau	14	:	Facteurs	associés	au	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	–	analyse	multivariée	
	

Variable	 OR	ajusté	 IC	95%	

Maigreur	 2,38	 [1,58	-	3,58]	

Age	en	classes		 	 	

				<	20	ans	 2,12	 [0,95	-	4,70]	

				20	–	39	ans	 référence	 	

				>	39	ans		 2,38	 [0,91	-	6,19]	

Primiparité	 1,45	 [0,95	-	2,20]	

Tabagisme		 2,57	 [1,69	-	3,89]	

Prise	de	poids	insuffisante		 2,21	 [1,48	-	3,31]	

Diabète	gestationnel		 0,44	 [0,17	-	1,14]	

Pré-éclampsie	 3,78	 [0,86	-	16,66]	

	

Après	ajustement	sur	les	facteurs	de	risque	de	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	

(âge	maternel,	primiparité,	tabagisme,	prise	de	poids	 insuffisante	au	cours	de	 la	grossesse,	

diabète	gestationnel,	pré-éclampsie),	 les	patientes	maigres	étaient	significativement	plus	à	

risque	 d’avoir	 des	 enfants	 de	 petit	 poids	 à	 la	 naissance	 (ORa	 2,38	 ;	 IC	 95%	 [1,58-3,58])	

(Tableaux	13	et	14).	

Le	tabagisme	(ORa	2,57	;	IC	95%	[1,69-3,89])	et	la	prise	de	poids	insuffisante	au	cours	

de	 la	 grossesse	 (ORa	 2,21	 ;	 IC	 95%	 [1,48-3,31])	 étaient	 également	 des	 facteurs	 associés	

significativement	au	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	(Tableau	14).	
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Le	 tableau	 15	 présente	 l’analyse	 multivariée	 des	 facteurs	 associés	 au	 poids	 de	

naissance	<	10ème	percentile	selon	la	sévérité	de	la	maigreur.	

	
Tableau	15	:	Facteurs	associés	au	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	selon	la	sévérité	de	
la	maigreur	–	analyse	multivariée	
	

Variable	 OR	ajusté	 IC	95%	

Degré	de	maigreur	 	 		

				17	≤	IMC	<	18,5	 2,19	 [1,41	-	3,40]	

				16	≤	IMC	<	17	 2,84	 [1,52	-	5,30]	

				IMC	<	16	 3,38	 [1,23	-	9,23]	

Age	en	classes	 		 		

				<	20ans	 2,12	 [0,95	-	4,72]	
				20-39	ans	 référence	 	

				>	39	ans	 2,46	 [0,94	-	6,39]	

Primiparité	 1,43	 [0,94	-	2,18]	

Tabagisme		 2,43	 [1,58	-	3,73]	

Prise	de	poids	insuffisante	 2,21	 [1,47	-	3,31]	

Diabète	gestationnel		 0,44	 [0,17	-	1,14]	

Pré-éclampsie		 3,67	 [0,82	-	16,41]	

	

Plus	 la	maigreur	était	 sévère	 (IMC	<	16kg/m2),	plus	 le	 risque	de	poids	de	naissance										

<	10ème	percentile	était	important	(ORa	3,38	;	IC	95%	[1,23-9,23])	(Tableau	15).		
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6- FACTEURS	ASSOCIES	A	LA	MORBIDITE	NEONATALE	
	
Les	tableaux	16	et	17	présentent	les	facteurs	associés	à	la	morbidité	néonatale	après	

analyse	univariée	et	multivariée.	

	
Tableau	16	:	Facteurs	associés	à	la	morbidité	néonatale	–	analyse	univariée	
	

	 Morbidité	 Pas	de	morbidité	 	 	
	 néonatale	 néonatale	 OR	(IC95%)	 p-value	
		 n	=	600	 n	=	176	 	 		

Maigreur,	n	(%)	 301	(50,2)	 92	(52,3)	 1,09	[0,78	-	1,52]	 0,62	

Age	≥	40	ans,	n	(%)	 14	(2,3)	 11	(6,3)	 2,79	[1,24	-	6,26]	 0,01	

Primipare,	n	(%)	 231	(38,5)	 87	(49,4)	 1,56	[1,11	-	2,19]	 0,01	

Tabagisme,	n	(%)	 128	(21,3)	 65	(37,1)	 2,18	[1,51	-	3,13]	 <0,0001	

Utérus	cicatriciel,	n	(%)	 46	(7,7)	 25	(14,2)	 1,99	[1,19	-	3,35]	 0,01	

Assistance	médicale	à	la	procréation,	n	(%)	 39	(6,5)	 9	(5,1)	 0,78	[0,37	-	1,63]	 0,50	

Pré-éclampsie,	n	(%)	 6	(1,0)	 3	(1,7)	 1,72	[0,43	-	6,94]	 0,45	

Diabète	gestationnel,	n	(%)		 31	(5,2)	 22	(12,5)	 2,62	[1,48	-	4,66]	 0,001	

Cholestase,	n	(%)	 5	(0,8)	 6	(3,4)	 4,20	[1,27	-	13,93]	 0,02	

Voie	basse	instrumentale/césarienne,	n	(%)	 116	(19,3)	 67	(38,1)	 2,56	[1,78	-	3,70]	 <0,0001	

Malformation	fœtale,	n	(%)	 6	(1,0)	 16	(9,1)	 9,90	[3,81	-	25,71]	 <0,0001	

Poids	de	naissance	>	90ème	percentile,	n	(%)	 30	(5,0)	 4	(2,3)	 0,44	[0,15	-	1,27]	 0,13	

Poids	de	naissance	<	10ème	percentile,	n	(%)	 83	(13,8)	 43	(24,4)	 2,01	[1,33	-	3,05]	 0,001	

	
	
Tableau	17	:	Facteurs	associés	à	la	morbidité	néonatale	–	analyse	multivariée	
	

Variable	 OR	ajusté	 IC	95%	
Maigreur	 0,94	 [0,65	-	1,36]	
Age	en	classes	:		 	 	
				<	20	ans	 1,10	 [0,47	-	2,58]	
				20	–	39	ans	 référence	 	
				>	39	ans	 2,07	 [0,86	-	4,99]	
Primipare		 1,57	 [1,03	-	2,39]	
Tabagisme	 2,12	 [1,43	-	3,15]	
Utérus	cicatriciel	 1,97	 [1,06	-	3,66]	
Pré-éclampsie	 1,40	 [0,31	-	6,36]	
Diabète	gestationnel	 2,66	 [1,43	-	4,95]	
Malformation	fœtale	 11,51	 [4,30	-	30,75]	
Voie	basse	instrumentale/césarienne	 2,02	 [1,32	-	3,08]	
Poids	de	naissance	<	10ème	percentile,	n	(%)	 1,72	 [1,09	-	2,72]	
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Concernant	la	morbidité	néonatale,	l’étude	ne	montrait	pas	de	différence	significative	

entre	 les	 deux	 groupes	 (en	 analyse	univariée	 :	OR	1,09	 ;	 IC	 95%	 [0,78-1,52]	 et	 en	 analyse	

multivariée	:	ORa	0,94	;	IC	95%	[0,65-1,36]	;	p	=	0,75)	(Tableaux	16	et	17).	Les	facteurs	associés	

significativement	 et	 indépendamment	 à	 la	 morbidité	 néonatale	 après	 ajustement	 (âge	

maternel,	 primiparité,	 tabagisme,	 antécédent	 d’utérus	 cicatriciel,	 pré-éclampsie,	 diabète	

gestationnel,	 malformation	 fœtale,	 accouchement	 par	 voie	 basse	 instrumentale	 ou	

césarienne,	poids	de	naissance	<	10ème	percentile)	étaient	les	suivants	:	 la	primiparité	(ORa	

1,57	;	IC	95%	[1,03-2,39]),	le	tabagisme	(ORa	2,12	;	IC	95%	[1,43-3,15]),	l’antécédent	d’utérus	

cicatriciel	(ORa	1,96	;	IC	95%	[1,06-3,66]),	les	malformations	fœtales	(ORa	11,51	;	IC	95%	[4,30-

30,75]),	l’accouchement	instrumental	ou	par	césarienne	(ORa	2,02	;	IC	95%	[1,32-3,08])	et	le	

poids	de	naissance	<	10ème	percentile	(ORa	1,72	;	IC	95%	[1,09-2,72])	(Tableau	17).	

	 	



	 37	

DISCUSSION	
	

1- RESULTATS	PRINCIPAUX	DE	L’ETUDE	
	
L’objectif	principal	de	notre	étude	était	de	déterminer	si	la	maigreur	était	un	facteur	

de	 risque	 de	 prématurité.	 Nos	 résultats	 montrent	 que	 la	 maigreur	 est	 significativement	

associée	à	la	prématurité	(ORa	2,06	;	IC	95%	[1,00-4,21])	et	que	cette	association	est	d’autant	

plus	forte	que	la	maigreur	est	sévère	(IMC	<	16kg/m2	:	ORa	4,78	;	IC	95%	[1,18-19,35]).	Nous	

retrouvons	également	un	taux	de	prématurité	induite	plus	important	chez	la	femme	maigre	

(4,2	%	dans	le	groupe	M	vs.	1,5	%	dans	le	groupe	N	;	p	=	0,02).	La	maigreur	n’est	pas	corrélée	

à	la	sévérité	de	la	prématurité.	

Nos	 objectifs	 secondaires	 s’intéressaient	 au	 risque	 de	 poids	 de	 naissance	 <	 10ème	

percentile	et	de	morbidité	néonatale	en	cas	de	maigreur	maternelle.	Notre	étude	montre	que	

la	maigreur	est	également	associée	indépendamment	au	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	

(ORa	2,38	 ;	 IC	95%	 [1,58-3,58])	 avec	un	 risque	 corrélé	à	 la	 sévérité	de	 la	maigreur	 (IMC	<	

16kg/m2	 :	ORa	3,38	 ;	 IC	95%	[1,23-9,23]).	Par	contre	nous	ne	retrouvons	pas	d’association	

entre	maigreur	maternelle	et	morbidité	néonatale.	

	Dans	 notre	 étude,	 la	 maigreur	 n’est	 pas	 associée	 à	 un	 risque	 augmenté	 de	

complications	 maternelles	 (diabète	 gestationnel,	 pré-éclampsie,	 anémie,	 cholestase	

gravidique)	et	obstétricales	(césarienne,	voie	basse	instrumentale,	LOSA,	hémorragie	du	post-

partum).	
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2- CARACTERISTIQUES	DE	NOTRE	POPULATION	

Notre	étude	porte	 sur	 l’analyse	de	814	 femmes,	407	 femmes	dans	 chaque	groupe.	

Chaque	femme	du	groupe	N	a	bien	été	appariée	à	une	femme	du	groupe	M	selon	l’âge	et	la	

parité.	Cet	appariement	permet	de	valider	la	comparaison	entre	nos	deux	groupes.		

Concernant	le	groupe	M,	le	recueil	a	été	réalisé	sur	la	quasi-totalité	de	l’année	2016.	

Les	seules	patientes	avec	un	IMC	<	18,5	kg/m2	qui	n’ont	pas	été	sélectionnées	étaient	celles	

qui	ne	 répondaient	pas	aux	 critères	d’inclusion	ou	celles	qui	avaient	accouché	après	 le	15	

novembre,	date	à	laquelle	nous	avons	arrêté	le	recueil.	Nous	avions	un	taux	de	maigreur	à			

7,6	%	au	centre	hospitalier	universitaire	de	Nantes	et	8,6	%	au	centre	hospitalier	de	La	Roche-

sur-Yon.	 En	 France,	 en	 2016,	 le	 taux	 de	 maigreur	 était	 estimé	 à	 7,4	 %	 [2]	 soit	 un	 taux	

comparable	à	ceux	que	nous	avons	retrouvé.	Les	taux	de	maigreur	décrits	dans	la	littérature	

sont	également	similaires	:	Girsen	et	al.	[4]	ont	analysé	950	356	dossiers	en	Californie	sur	une	

période	de	3	ans	(de	2007	à	2010).	Sur	l’ensemble	de	cette	population,	72	685	femmes	avaient	

un	IMC	<	18,5	kg/m2,	soit	un	pourcentage	de	7,6	%.		

L’origine	ethnique	de	notre	population	du	groupe	M	était	européenne	pour	la	majorité	

(92,4	%).	En	2016,	selon	l’enquête	périnatale	réalisée	en	France,	89,4	%	des	femmes	ayant	

accouchées	dans	l’année	étaient	européennes	[2].	Ce	pourcentage	est	comparable	à	celui	que	

nous	avons	retrouvé.		
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3- RESULTATS	DE	L’ETUDE	ET	ANALYSE	DE	LA	LITTERATURE	

a- Maigreur	et	prématurité	

Plusieurs	 études	 se	 sont	 intéressées	 à	 la	 relation	 entre	 maigreur	 maternelle	 et	

prématurité	[3,	4,	8,	9].	En	1999,	Ancel	et	al.	[40]	ont	comparé	à	l’aide	d’une	étude	européenne	

cas-témoins	un	groupe	de	femmes	ayant	accouchées	prématurément	(entre	22	et	37	SA)	à	un	

groupe	de	 femmes	ayant	accouchées	au-delà	de	37	SA	entre	1994	et	1997.	Pendant	cette	

période	d’étude,	1675	femmes	ayant	accouchées	entre	22	et	32SA	(prématurité	sévère)	et	

3652	femmes	ayant	accouchées	entre	33	et	36SA	(prématurité	modérée)	ont	été	comparées	

à	 un	 groupe	 contrôle	 de	 7965	 femmes	 ayant	 accouchées	 à	 terme	 (>	 37	 SA).	 La	maigreur	

(définie	par	un	IMC	<	18,3	kg/m2)	était	un	facteur	de	risque	de	prématurité	modérée	entre	33	

et	36	SA	(OR	1,41	;	IC	95%	[1,19-1,67])	mais	n’était	pas	un	facteur	de	risque	de	prématurité	

sévère	entre	22	et	32SA	(OR	1,25	;	IC	95%	[0,99-1,56]).	Ces	résultats	appuient	ceux	de	notre	

étude	 où	 la	majorité	 des	 naissances	 prématurées	 s’était	 produite	 entre	 32	 et	 37	 SA	 et	 il	

n’existait	 pas	 de	 différence	 significative	 entre	 nos	 deux	 groupes	 concernant	 les	 différents	

degrés	de	prématurité	(p	=	0,11).		

Les	 résultats	 de	 Salihu	 et	 al.	 [38]	 étaient	 différents.	 Ils	 ont	 réalisé	 une	 étude	 cas-

témoins	au	Missouri	entre	1989	et	1997	comparant	le	risque	de	prématurité	chez	la	femme	

maigre	(IMC	<	18,5	kg/m2)	à	la	femme	dont	l’IMC	était	considéré	normal	(IMC	entre	18,5	et	

24,9	kg/m2).	 Ils	ont	analysé	les	risques	de	prématurité	induite	et	spontanée	et	 le	risque	de	

prématurité	selon	la	sévérité	de	la	maigreur	(légère	=	IMC	entre	17	et	18,5	kg/m2,	modérée	=	

IMC	entre	16	et	16,9	kg/m2,	sévère	=	IMC	≤	15,9	kg/m2).	Ont	été	incluses	57	980	femmes	dans	

le	groupe	maigreur	et	379	423	femmes	dans	le	groupe	des	femmes	dont	l’IMC	était	considéré	

normal.	 Après	 ajustement	 sur	 les	 facteurs	 confondants	 (âge	maternel,	 niveau	 d’éducation	

maternel,	statut	marital,	origine	ethnique,	tabagisme	actif,	pathologies	maternelles,	gain	de	
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poids	au	cours	de	la	grossesse,	sexe	de	l’enfant	et	année	de	la	naissance),	ils	ont	retrouvé	un	

risque	augmenté	de	prématurité	 (ORa	1,41	 ;	 IC	95%	[1,37-1,45])	et	de	grande	prématurité	

(ORa	1,48	;	IC	95%	[1,40-1,56])	chez	la	femme	maigre.	Ce	risque	était	corrélé	à	la	sévérité	de	

la	maigreur	(IMC	≤	15,9	kg/m2	:	ORa	1,60	;	IC	95%	[1,47-1,74]).	Girsen	et	al.	[4]	ont	confirmé	

ses	résultats	en	2016.	Ils	ont	démontré	que	plus	la	maigreur	était	importante	plus	le	risque	de	

prématurité	était	augmenté	:	7,8	%	de	prématurité	en	cas	de	maigreur	légère	(ORa	1,22	;	IC	

95%	[1,19-1,26]),	9,0	%	en	cas	de	maigreur	modérée	(ORa	1,41	;	IC	95%	[1,32-1,50])	et	10,2	%	

en	cas	de	maigreur	sévère	(ORa	1,61	;	IC	95%	[1,47-1,76]).	Dans	l’étude	de	Salihu,	les	risques	

de	prématurité	spontanée	(ORa	1,44	;	IC	95%	[1,40-1,48])	et	induite	(ORa	1,16	;	IC	95%	[1,09-

1,24])	étaient	également	augmentés	chez	la	femme	maigre	[38].	Han	et	al.	[3]	retrouvaient	

des	résultats	similaires	en	2011	avec	une	augmentation	de	prématurité	spontanée	(ORa	1,32	;	

IC	 95%	 [1,10-1,57])	 et	 de	 prématurité	 induite	 (ORa	 1,21	 ;	 IC	 95%	 [1,07-1,36])	 en	 cas	 de	

maigreur	maternelle.	Nos	résultats	sont	cohérents	avec	ceux	de	la	littérature	à	l’exception	du	

risque	de	grande	prématurité	où	les	données	diffèrent.	Concernant	le	risque	de	prématurité	

selon	la	sévérité	de	la	maigreur,	nous	retrouvons	un	risque	significativement	augmenté	en	cas	

de	maigreur	sévère	et	non	en	cas	de	maigreur	modérée	ou	légère.	Ceci	peut	s’expliquer	par	

un	 manque	 de	 puissance	 de	 notre	 étude	 en	 analyse	 en	 sous-groupes.	 Concernant	 la	

prématurité	induite,	aucune	étude	ne	rapporte	les	indications	de	maturation,	déclenchement	

ou	césarienne	avant	travail.	Nous	avons	montré	que	la	suspicion	de	retard	de	croissance	intra-

utérin	était	impliquée	dans	9	indications	sur	17	dans	le	groupe	M	et	2	indications	sur	6	dans	

le	groupe	N.	Malgré	un	faible	effectif,	ceci	souligne	l’importance	de	surveiller	 la	croissance	

fœtale	en	cas	de	maigreur	maternelle.	

Les	mécanismes	 liés	à	 la	prématurité	chez	 la	 femme	maigre	ne	sont	pas	clairement	

établis.	 Les	 troubles	 alimentaires	 et	 notamment	 la	 carence	 chronique	 en	micronutriments	
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pourraient	 être	 l’une	 des	 explications	 [41,42].	 Le	 stress	 et	 l’anxiété	 pourraient	 également	

jouer	un	rôle	 [43].	D’autres	causes	sont	également	possibles	 :	 l’hypovolémie	associée	à	un	

petit	 utérus	 contractile	 et	 à	 des	mauvais	 comportements	 (tabagisme	 actif,	malnutrition…)	

peuvent	être	à	l’origine	d’une	mauvaise	croissance	de	l’utérus,	du	placenta	et	du	fœtus.	Les	

conséquences	en	sont	dans	certains	cas	la	prématurité,	le	petit	poids	de	naissance	et	à	plus	

long	terme	une	mauvaise	santé	infantile	[44].	Des	études	supplémentaires	avec	un	nombre	

plus	important	d’informations	sur	l’environnement	maternel	sont	nécessaires	afin	d’expliquer	

la	relation	complexe	entre	maigreur	maternelle	et	prématurité.	

	

b- Maigreur	et	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	

Le	 risque	 de	 poids	 de	 naissance	 <	 10ème	 percentile	 chez	 la	 femme	 maigre	 a	 été	

démontré	dans	plusieurs	études	[37,	38,	39,	45].		

La	méta-analyse	de	Rahman	et	al.	[39]	s’est	intéressée	aux	études	comparant	le	risque	

de	poids	de	naissance	<	2500g,	de	prématurité,	de	poids	de	naissance	<	10ème	percentile	et	de	

décès	 néonatal	 chez	 la	 femme	maigre,	 en	 surpoids	 ou	obèse	 à	 la	 femme	dont	 l’IMC	était	

considéré	normal.	Ont	été	incluses	42	études	d’Asie	du	Sud	essentiellement,	regroupant	492	

745	femmes.	Les	définitions	de	la	maigreur,	du	surpoids	et	de	l’obésité	étaient	variables	selon	

les	 études.	 La	 maigreur	 maternelle	 était	 associée	 de	 manière	 significative	 au	 poids	 de	

naissance	inférieur	à	2500	g	(OR	1,66	;	IC	95%	[1,50-1,84])	et	au	poids	de	naissance	inférieur	

au	10ème	percentile	(OR	1,85	;	 IC	95%	[1,69-2,02])	en	comparaison	à	un	groupe	de	femmes	

dont	 l’IMC	 était	 considéré	 normal.	 Han	 et	 al.	 [3]	 confirment	 ces	 résultats	 avec	 un	 risque	

augmenté	de	poids	de	naissance	inférieur	à	2500	g	(ORa	1,64	;	IC	95%	[1,38-1,94])	ou	inférieur	

au	10ème	percentile	(ORa	1,54	;	IC	95%	[1,38-1,72])	chez	la	femme	maigre.		
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Nos	résultats	sont	concordants	avec	ceux	de	la	littérature.	Nous	avons	également	pu	

souligner	 l’association	 entre	 la	 sévérité	 de	 la	maigreur	 et	 le	 risque	 de	 poids	 de	 naissance	

inférieur	au	10ème	percentile.	

Les	mécanismes	 liés	au	petit	poids	de	naissance	peuvent	s’expliquer	par	un	volume	

placentaire	plus	petit	et	des	échanges	utéroplacentaires	réduits.	Alors,	les	enfants	nés	de	petit	

poids	 vont	 avoir	 tendance	 à	 développer	 plus	 facilement	 des	 troubles	 cardiovasculaires	

notamment	une	hypertension	 artérielle	 à	 long	 terme	 [46].	 Cependant,	 il	 est	 important	 de	

distinguer	les	enfants	constitutionnellement	petits,	des	enfants	avec	retard	de	croissance.	La	

surveillance	des	biométries	fœtales	au	cours	de	la	grossesse	doit	être	évaluée	par	des	courbes	

ajustées	sur	la	taille,	le	poids	maternel,	la	parité	et	le	sexe	fœtal	[47].	

	

c- Maigreur	et	morbidité	néonatale	

Dans	notre	étude,	l’association	entre	maigreur	maternelle	et	morbidité	néonatale	n’a	

pas	été	démontré,	ce	qui	est	concordant	avec	l’étude	de	Sebire	et	al.	[37]	publiée	en	2001,	à	

Londres.	Cette	large	étude	cas-témoins	a	comparé	le	devenir	obstétrical	de	38	182	femmes	

maigres	(IMC	<	20	kg/m2)	à	celui	de	176	923	femmes	dont	l’IMC	était	considéré	normal	(IMC	

entre	 20-25	 kg/m2).	 Les	 risques	 de	 décès	 néonatal	 et	 de	 score	 d’Apgar	 bas	 n’étaient	

significativement	pas	différents	entre	les	deux	groupes.	Cependant,	les	enfants	nés	de	mère	

maigre	étaient	plus	souvent	hospitalisés	en	unité	de	néonatalogie	(ORa	1,11	IC95%	1,04-1,19).		

Quelques	 années	 plus	 tard,	 Doherty	 et	 al.	 [45]	 n’ont	 pas	 non	 plus	 retrouvé	

d’association	entre	maigreur	maternelle	et	morbidité	néonatale.	Ils	ont	publié	en	2006	une	

étude	rétrospective	comparant	le	devenir	obstétrical	des	femmes	selon	leur	IMC	(maigreur	=	

IMC	<	18,5	kg/m2	;	surpoids	=	IMC	25-30	kg/m2	;	obésité	=	IMC	>	30kg/m2	;	en	comparaison	à	

une	population	de	femmes	dont	l’IMC	était	compris	entre	18,5	et	25	kg/m2).	Ils	ont	comparé	
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331	femmes	avec	un	IMC	<	18,5	kg/m2	à	1982	avec	un	IMC	entre	18,5	et	25	kg/m2.	Aucune	

différence	 significative	 n’a	 été	 retrouvée	 concernant	 le	 risque	 de	 décès	 néonatal	 et	 de	

détresse	 respiratoire	 entre	 ces	 deux	 groupes.	 La	 maigreur	 maternelle	 était	 cependant	

associée	à	un	taux	plus	faible	d’hypoglycémie	néonatale	(OR	ajusté	0,56	IC95%	0,33-0,96).	

Plus	 récemment,	 Rahman	 et	 al.	 [39]	 appuyèrent	 ces	 résultats.	 Le	 risque	 de	 décès	

néonatal	n’était	pas	augmenté	chez	la	femme	maigre	(OR	0,98	IC95%	0,37-2,58).	Ce	risque	

avait	plutôt	tendance	à	croître	avec	l’augmentation	de	l’IMC	maternel.	

.	

d- Maigreur	et	complications	maternelles	et	obstétricales	

Plusieurs	études	confirment	nos	résultats	:	la	maigreur	n’est	pas	associée	au	risque	de	

complications	 maternelles	 (diabète	 gestationnel,	 hypertension	 artérielle	 gravidique,	 pré-

éclampsie)	et	obstétricales	(césarienne,	lésions	périnéales,	hémorragie	du	post-partum)	[45]	

[39].	Doherty	et	al.	[45]	n’ont	retrouvé	aucune	différence	significative	concernant	le	diabète	

gestationnel,	l’hypertension	artérielle	gravidique,	la	pré-éclampsie	entre	la	femme	maigre	et	

la	femme	dont	l’IMC	était	considéré	normal.	De	plus,	la	femme	maigre	était	moins	à	risque	de	

rétention	placentaire	(ORa	0,10	 IC95%	0,01-0,76)	et	de	 lésions	périnéales	(ORa	0,70	 IC95%	

0,49-0,99).	 Selon	 la	méta-analyse	 de	 Rahman	 et	 al.	 [39]	 les	 taux	 de	 diabète	 gestationnel,	

d’hypertension	artérielle,	de	pré-éclampsie,	de	césarienne	et	d’hémorragie	du	post-partum	

étaient	 moins	 élevés	 en	 cas	 de	 maigreur	 maternelle.	 Ces	 complications	 maternelles	 et	

obstétricales	avaient	tendance	à	augmenter	avec	l’élévation	de	l’IMC	maternel	(risque	plus	

élevé	en	cas	de	surpoids	ou	d’obésité).	

Concernant	 l’anémie	 au	 cours	 de	 la	 grossesse,	 les	 résultats	 diffèrent	 selon	 la	

littérature.	Pour	notre	part,	nous	n’avons	pas	retrouvé	d’augmentation	du	taux	d’anémie	chez	

la	femme	maigre.	Dans	la	littérature,	le	taux	d’anémie	a	pourtant	tendance	à	être	augmenté	
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en	cas	de	maigreur	maternelle.	Sebire	et	al.	 [37]	retrouvaient	une	augmentation	du	risque	

d’anémie	chez	 la	femme	maigre	(ORa	12,90	;	 IC	95%	[1,19-1,30])	mais	 leur	définition	de	 la	

maigreur	 était	 différente	 (IMC	 <	 20	 kg/m2).	 Salihu	 et	 al.	 [38]	 ont	 également	 retrouvé	 un	

pourcentage	d’anémie	plus	élevé	chez	 la	femme	maigre	(1,97	%	pour	 les	femmes	maigres,	

1,33	%	pour	les	femmes	dont	l’IMC	était	compris	entre	18,5	et	24,9	kg/m2,	p	<	0,01).		L’analyse	

de	nos	résultats	est	peut-être	biaisée.	En	effet	nous	n’avons	pas	pris	le	taux	d’hémoglobine	

avant	 l’accouchement	pour	évaluer	 le	 risque	d’anémie	mais	 le	 taux	d’hémoglobine	 le	plus	

faible	au	cours	de	la	grossesse.	Or	une	anémie	supplémentée	et	traitée	en	début	de	grossesse	

n’a	pas	les	mêmes	conséquences	qu’une	anémie	persistante	ou	non	traitée.	L’anémie	non	pris	

en	charge	au	cours	de	la	grossesse	peut	être	notamment	responsable	de	prématurité,	de	petit	

poids	de	naissance	et	de	morbidité	périnatale	[4].	Ce	biais	de	mesure	rend	nos	résultats	sur	le	

risque	d’anémie	difficilement	interprétables.		

	

e- Prise	de	poids	pendant	la	grossesse	et	apports	nutritionnels	

	 Nos	résultats	suggèrent	que	la	prise	de	poids	insuffisante	au	cours	de	la	grossesse	est	

à	risque	de	prématurité	et	de	poids	de	naissance	inférieur	au	10ème	percentile.	

	 La	méta-analyse	de	Santos	et	al.	[48]	publiée	en	2019	s’est	intéressée	à	l’association	

entre	 l’IMC	 pré-conceptionnel,	 la	 prise	 de	 poids	 au	 cours	 de	 la	 grossesse	 et	 le	 risque	 de	

complications	 obstétricales.	 En	 Europe,	 en	 Amérique	 du	 Nord	 et	 en	 Océanie,	 265	 270	

naissances	ont	été	analysées.	Le	risque	de	prématurité	était	augmenté	en	cas	de	prise	de	poids	

insuffisante	ou	excessive	(p	<	0,05).	Le	gain	de	poids	au	cours	de	la	grossesse	était	également	

corrélé	au	poids	de	naissance.	Une	prise	de	poids	 inadéquate	pouvait	être	 responsable	de	

poids	de	naissance	<	10ème	percentile	ou	>	90ème	percentile.	La	prise	de	poids	inadéquate	au	
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cours	de	 la	grossesse	aurait	également	un	rôle	sur	 le	risque	de	complications	obstétricales	

(hypertension	artérielle,	pré-éclampsie,	diabète	gestationnel).	

	 Une	 récente	 étude	 australienne	 s’est	 intéressée	 à	 l’alimentation	 de	 1570	 femmes	

enceintes	 entre	 juillet	 2011	 et	 juillet	 2012	 [49].	 Un	 questionnaire	 était	 envoyé	 à	 chaque	

femme	afin	d’évaluer	leur	consommation	en	fruits,	légumes,	céréales,	viande	et	substituts	et	

produits	laitiers.	La	consommation	était	considérée	adéquate	si	les	femmes	consommaient	au	

moins	deux	produits	par	jour	pour	chaque	groupe	alimentaire.	Seulement	une	seule	femme	

sur	1570	 femmes	avait	une	consommation	correcte	pour	 les	 cinq	classes	alimentaires.	 Les	

consommations	de	fruits	et	de	produits	laitiers	respectaient	les	recommandations	pour	65,7%	

et	55,2%	des	femmes	tandis	que	les	consommations	de	viande	et	ses	substituts	(31,1%),	de	

légumes	(10,3%)	et	de	céréales	(1,8%)	étaient	insuffisantes	pour	plus	de	la	moitié	des	femmes	

[49].	 L’éducation	 nutritionnelle	 au	 cours	 de	 la	 grossesse	 s’avère	 être	 un	 enjeu	 important,	

sachant	 qu’un	 environnement	 nutritionnel	 favorable	 permet	 une	 croissance	 et	 un	

développement	optimal	chez	le	fœtus,	l’enfant	mais	aussi	l’adulte	[50].	

	 Le	caractère	rétrospectif	de	notre	étude	ne	nous	a	pas	permis	d’analyser	les	apports	

nutritionnels	de	chaque	femme,	or	les	résultats	de	cette	récente	étude	sont	intéressants	et	

nous	 interrogent	 sur	 la	 qualité	 de	 notre	 alimentation.	 A	 ce	 sujet,	 de	 nouvelles	

recommandations	françaises	nutritionnelles	ont	été	publiées	en	janvier	2019.	Elles	suggèrent	

d’augmenter	 les	 fruits	 et	 légumes,	 les	 fruits	 à	 coques,	 les	 légumes	 secs,	 le	 fait	maison	 et	

l’activité	physique	;	d’aller	vers	une	consommation	de	poisson	gras	et	maigres	en	alternance,	

une	consommation	de	produits	 laitiers	suffisante	mais	 limitée,	une	consommation	de	pain	

complet	ou	aux	céréales,	de	pâtes,	de	riz	et	de	semoule	complets,	d’huile	de	colza,	de	noix	et	

d’olive	mais	 aussi	 des	 aliments	 de	 saison	 produits	 localement	 et	 des	 aliments	 bio	 ;	 et	 de	
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réduire	 la	 viande,	 les	produits	 sucrés	et	 salés,	 la	 charcuterie,	 l’alcool,	 les	produits	 avec	un	

Nutri-score	D/E	et	le	temps	passé	assis	[51].		

	

4- FORCES	ET	LIMITES	DE	L’ETUDE	

Nous	 avons	 réalisé	 une	 étude	 observationnelle	 rétrospective	 bicentrique,	 dont	 les	

résultats	 ne	 sont	 pas	 forcément	 comparables	 à	 la	 population	 française.	 Cependant,	 nous	

avons	récupéré	les	données	de	814	femmes	dans	deux	maternités	différentes	de	niveau	3	et	

2b	et	nous	avons	apparié	nos	deux	groupes	selon	 l’âge	et	 la	parité.	L’effectif	 important	de	

notre	population,	le	caractère	bi	centrique	et	l’appariement	font	la	force	de	notre	étude.		

Concernant	le	recueil	de	certaines	valeurs,	notamment	le	taux	d’hémoglobine	comme	

expliqué	 précédemment,	 il	 existe	 un	 biais	 de	 mesure	 conduisant	 à	 une	 interprétation	

potentiellement	erronée	des	 résultats.	De	 la	même	 façon,	 le	 recueil	de	 l’IMC	en	début	de	

grossesse	n’est	pas	spécifié	(selon	les	dires	de	la	patiente	?	selon	la	mesure	de	la	taille	et	du	

poids	lors	de	la	première	consultation	?).	Cependant,	toutes	nos	données	ont	été	recueillies	

de	manière	identique	pour	chaque	femme	en	analysant	chaque	dossier	un	par	un.		

Les	 résultats	obtenus	concernant	 le	nombre	d’accouchement	dans	 les	deux	centres	

sont	les	valeurs	récupérées	des	dossiers	informatisés.	Ses	données	diffèrent	quelque	peu	par	

rapport	aux	valeurs	exactes	du	nombre	d’accouchements	:	au	centre	hospitalier	de	Nantes,	

l’année	2016	comptait	3832	accouchements	et	au	centre	hospitalier	de	la	Roche-sur-Yon	le	

nombre	de	naissances	était	de	2524.	Nous	avons	décidé	de	garder	les	valeurs	informatisées	

car	notre	recueil	s’est	basé	sur	ces	dernières.		

Nous	 avons	 également	 omis	 de	 récupérer	 les	 informations	 concernant	 l’origine	

ethnique	de	chaque	femme,	ce	qui	est	un	potentiel	biais	de	confusion.	Pour	pallier	à	ce	biais,	

nous	avons	vérifié	que	notre	population	du	groupe	M	était	européenne	pour	la	majorité,	ce	
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qui	a	été	confirmé	par	nos	résultats.	En	effet,	92,4%	des	femmes	de	notre	population	sont	

d’origine	 européenne.	 D’autres	 informations	 maternelles,	 notamment	 le	 niveau	 social	 et	

éducatif,	auraient	pu	être	recueillies	afin	de	limiter	les	facteurs	de	confusion.	Cependant,	le	

recueil	de	ses	données	aurait	été	difficile	par	manque	d’informations	dans	les	dossiers.		

Enfin,	il	aurait	également	été	intéressant	de	différencier	maigreur	constitutionnelle	et	

maigreur	acquise	et	d’évaluer	 le	 risque	de	prématurité,	de	poids	de	naissance	 inférieur	au	

10ème	percentile	et	de	morbidité	néonatale	selon	chaque	type	de	maigreur.	Nous	ne	l’avons	

pas	 fait,	 par	 contre	 nous	 avons	 récupéré	 les	 antécédents	 de	 troubles	 du	 comportement	

alimentaire	et	de	dépression	pour	chaque	femme	et	nous	avons	retrouvé	un	taux	plus	élevé	

de	ces	pathologies	en	cas	de	maigreur	maternelle.	De	plus,	le	risque	de	poids	de	naissance	

inférieur	 au	 10ème	 percentile	 était	 augmenté	 lorsque	 l’une	 de	 ces	 deux	 pathologies	 était	

présente	(p	=	0,02	pour	les	antécédents	de	troubles	du	comportement	alimentaire	et	p	<	0,001	

en	cas	de	dépression).		
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CONCLUSION	
	

La	maigreur	maternelle	avant	grossesse	est	associée	au	risque	de	prématurité	et	de	

petit	poids	de	naissance.	Cette	association	est	d’autant	plus	forte	que	la	maigreur	est	sévère.		

Le	risque	de	morbidité	néonatale	n’est	pas	augmenté	chez	la	femme	maigre	et	les	principales	

complications	 maternelles	 (diabète	 gestationnel,	 pré-éclampsie,	 anémie,	 cholestase	

gravidique)	et	obstétricales	(césarienne,	voie	basse	instrumentale,	LOSA,	hémorragie	du	post-

partum)	sont	peu	présentes.	

	 Ces	résultats	montrent	l’importance	d’un	repérage	précoce	de	ces	femmes	lors	de	la	

consultation	 pré-conceptionnelle	 afin	 d’assurer	 une	 surveillance	 rapprochée	 en	 cas	 de	

grossesse	 et	 un	 accompagnement	 pluridisciplinaire	 (gynécologue-obstétricien,	 diététicien,	

échographiste…)	dès	le	début	de	la	grossesse.	

Il	est	donc	 important	d’interpeller	 l’ensemble	des	professionnels	de	 la	santé	sur	 les	

risques	encourus	au	cours	de	la	grossesse	en	cas	de	maigreur	maternelle.	Les	femmes	doivent	

aussi	être	largement	informées	des	complications	obstétricales	possibles	en	cas	de	maigreur	

afin	de	les	encourager	à	normaliser	leur	IMC	avant	de	débuter	une	grossesse.		
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ANNEXE	
	
Annexe	1	:	Résumé		
 
LA MAIGREUR AVANT LA GROSSESSE EST-ELLE ASSOCIEE AU RISQUE DE 

PREMATURITE ? ETUDE RETROSPECTIVE BICENTRIQUE 
¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
 
Objectifs : Evaluer le risque de prématurité en cas de maigreur maternelle et étudier le risque 

de petit poids de naissance et de morbidité néonatale dans ce contexte	

	
Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective bicentrique réalisée du 1er janvier 

au 15 novembre 2016. Les devenirs maternel et néonatal ont été comparés entre deux 

populations de femmes : le groupe M, présentant un IMC inférieur à 18,5 kg/m2 (maigreur) et 

le groupe N, présentant un IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m2 (IMC normal). Un 

appariement entre ces deux groupes a été réalisé selon l’âge et la parité. L’objectif principal 

était de déterminer si la maigreur maternelle était indépendamment associée à 

l’accouchement prématuré (naissance avant 37 SA). Les objectifs secondaires étaient 

d’évaluer l’impact de la maigreur maternelle sur le risque de poids de naissance inférieur au 

10ème percentile et de morbidité néonatale. L’association entre la maigreur et la prématurité a 

été évaluée par un modèle de régression logistique ajusté sur les variables connues dans la 

littérature pour être associé à cette prématurité ainsi que les variables associées avec une p 

value < 0,20 en analyse univariée. 

	
Résultats : Notre étude a inclus 814 femmes, 407 femmes dans chaque groupe. La maigreur 

maternelle était indépendamment associée au risque de prématurité (ORa 2,06 IC95% 1,00-

4,21 ; p=0,049) et de poids de naissance inférieur au 10ème percentile (ORa 2,38 IC95% 1,58-

3,58 ; p<0,001). Ces associations étaient d’autant plus fortes que la maigreur était sévère. Le 

risque de morbidité néonatale n’était pas augmenté chez la femme maigre et les principales 

complications maternelles (diabète gestationnel, pré-éclampsie, anémie, cholestase 

gravidique) et obstétricales (césarienne, voie basse instrumentale, LOSA, hémorragie du post-

partum) étaient peu présentes. 

	
Conclusion : La maigreur maternelle est associée au risque de prématurité et de petit poids 

de naissance. Le risque de morbidité néonatal n’est pas augmenté chez la femme maigre. 

¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
MOTS-CLES 

 
Maigreur maternelle, prématurité, poids de naissance inférieur au 10ème percentile, morbidité 
néonatale 
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LEFIZELIER Emelyne 
 

 
LA MAIGREUR AVANT LA GROSSESSE EST-ELLE ASSOCIEE AU RISQUE DE 

PREMATURITE ? ETUDE RETROSPECTIVE BICENTRIQUE 
¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
 
 
Objectifs : Evaluer le risque de prématurité en cas de maigreur maternelle et étudier le risque 

de petit poids de naissance et de morbidité néonatale dans ce contexte	

	
Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective bicentrique réalisée du 1er janvier 

au 15 novembre 2016. Les devenirs maternel et néonatal ont été comparés entre deux 

populations de femmes : le groupe M, présentant un IMC inférieur à 18,5 kg/m2 (maigreur) et 

le groupe N, présentant un IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m2 (IMC normal). Un 

appariement entre ces deux groupes a été réalisé selon l’âge et la parité. L’objectif principal 

était de déterminer si la maigreur maternelle était indépendamment associée à 

l’accouchement prématuré (naissance avant 37 SA). Les objectifs secondaires étaient 

d’évaluer l’impact de la maigreur maternelle sur le risque de poids de naissance inférieur au 

10ème percentile et de morbidité néonatale. L’association entre la maigreur et la prématurité a 

été évaluée par un modèle de régression logistique ajusté sur les variables connues dans la 

littérature pour être associé à cette prématurité ainsi que les variables associées avec une p 

value < 0,20 en analyse univariée. 

	
Résultats : Notre étude a inclus 814 femmes, 407 femmes dans chaque groupe. La maigreur 

maternelle était indépendamment associée au risque de prématurité (ORa 2,06 IC95% 1,00-

4,21 ; p=0,049) et de poids de naissance inférieur au 10ème percentile (ORa 2,38 IC95% 1,58-

3,58 ; p<0,001). Ces associations étaient d’autant plus fortes que la maigreur était sévère. Le 

risque de morbidité néonatale n’était pas augmenté chez la femme maigre et les principales 

complications maternelles (diabète gestationnel, pré-éclampsie, anémie, cholestase 

gravidique) et obstétricales (césarienne, voie basse instrumentale, LOSA, hémorragie du post-

partum) étaient peu présentes. 

	
Conclusion : La maigreur maternelle est associée au risque de prématurité et de petit poids 

de naissance. Le risque de morbidité néonatal n’est pas augmenté chez la femme maigre. 

¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
 

MOTS-CLES 
 

Maigreur maternelle, prématurité, poids de naissance inférieur au 10ème percentile, morbidité 
néonatale 




