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Parodontite maternelle et causes 
d’accouchement prématuré 

Étude cas-témoins EPIPAP
Association between maternal periodontitis  
and preterm delivery according to causes:  
the case-control EPIPAP study

Résumé
L'objectif de l'étude était d'analyser 
l'association entre la parodontite maternelle 
et l'accouchement prématuré, selon les causes 
de prématurité. L'étude EPIPAP a été menée 
dans six maternités françaises sur 1108 
femmes (cas) ayant donné naissance à un 
enfant prématuré (<37 semaines d'aménorrhée 
SA) et 1094 femmes (témoins) ayant donné 
naissance à un enfant à terme (>37 SA). L'état 
parodontal a été défini en parodontite absente, 
localisée, généralisée. Les cas ont été classés 
selon 4 causes de prématurité (induite pour 
prééclampsie, induite pour retard de croissance 
intra-utérin, spontanée/induite pour rupture 
prématurée des membranes, autres causes). 
La parodontite généralisée était associée à 
une augmentation du risque d'accouchement 
prématuré induit pour cause de prééclampsie 
(ORa=2,46 ; IC 95 % [1,58-3,83]). Aucune 
association n'a été mise en évidence avec  
les autres causes de prématurité. 

Abstract

The aim of this study was to analyze the 
association between maternal periodontitis 
and preterm birth according to the causes 
of preterm birth. The EPIPAP study was 
undertaken at six French maternity units, 
1108 women (cases) with preterm deliveries 
(<37 weeks' gestation) and 1094 controls 
with deliveries at term (>37 weeks). 
Periodontal status was defined as no 
periodontitis, localized or generalized. 
Cases were classified according to four 
causes of preterm birth (induced for pre-
eclampsia, induced for intrauterine growth 
retardation, spontaneous or preterm 
premature rupture of membranes, other 
causes). A significant association was 
observed between generalized periodontitis 
and induced preterm birth for pre-eclampsia 
(aOR=2.46; CI 95 % [1.58-3.83]). Periodontitis 
was not associated with the other causes of 
preterm birth.
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INTRODUCTION

La prématurité est définie comme une naissance avant  

37 semaines révolues d'aménorrhée (SA). Le faible poids  

de naissance est défini comme une naissance d'un 

enfant de moins de 2500 grammes. Environ 65-70 % 

des accouchements prématurés résultent d'un travail 

prématuré spontané ou d'une rupture prématurée 

des membranes (RPM) et 30-35 % d'une prématurité 

«déclenchée» (par induction du travail ou césarienne 

avant travail), principalement pour des complications 

obstétricales comme la prééclampsie (c'est-à-dire une 

pression artérielle systolique ≥ 140 mm Hg ou dias-

tolique ≥ 90 mm Hg avec protéinurie, ≥ 0,3 g / 24h) 

ou le retard de croissance intra-utérin (RCIU) [1]. 

La prématurité est en constante augmentation dans  

le monde, avec une prévalence de 12 % aux États-

Unis [1], 5-10  % en Europe, 6  % sur le territoire 

français [2].

Les parodontites sont des maladies inflammatoires 

d'origine infectieuse qui induisent une destruction 

des tissus de soutien dentaires et dont la physio-

pathologie peut être influencée par des facteurs 

prédisposants liés à l'hôte. Bien que les populations 

étudiées et les définitions utilisées diffèrent [3], 

la prévalence des formes sévères de parodontites 

chroniques est d'environ 10 à 35  % dans les pays 

industrialisés  [4-7]. Les parodontites, principale-

ment causées par des bactéries anaérobies à Gram 

négatif, mettent en jeu une hyper-réactivité immu-

nitaire vis-à-vis de la flore parodontale pathogène 

et une réponse pro-inflammatoire locale et systé-

mique [8, 9]. 

De nombreuses études rapportent que la parodontite 

chronique peut être associée à des manifestations 

pathologiques à distance et/ou à une aggravation de 

pathologies systémiques. Ainsi, des études observa-

tionnelles et des méta-analyses semblent montrer 

une association significative entre parodontite chro-

nique et pathologies cardiovasculaires [9, 10], dia-

bète [11, 12], broncho-pneumopathie chronique obs-

tructive [13] ou encore polyarthrite rhumatoïde [14, 

15]. L'inflammation et l'infection jouant également 

un rôle important dans la pathogenèse de l'accou-

chement prématuré à travers différents mécanismes 

physiopathologiques [16], plusieurs études suggèrent 

une association entre parodontites et prématurité, 

faible poids de naissance ou prééclampsie [17-28].

L'objectif principal de l'étude EPIPAP était de 

déterminer la relation entre la parodontite et l'ac-

couchement prématuré, en distinguant les différentes 

causes de prématurité, sur une large population de 

femmes en France.

MATÉRIELS ET MÉTHODES
Population de l’étude

L'étude EPIPAP [28] a été conduite de 2003 à 2006 dans 

six maternités : GHU Port Royal (Paris), GHU Saint-An-

toine (Paris), CH Victor Dupouy (Argenteuil), CH Inter-

communal (Créteil), CHU Paule de Viguier (Toulouse) 

et CHU Hautepierre (Strasbourg). EPIPAP est une étude 

cas-témoins : les cas inclus sont des femmes ayant donné 

naissance à un enfant vivant singleton prématuré (entre 

22 et 36 SA). Les témoins sont des femmes ayant donné 

naissance à un enfant vivant singleton à terme (≥ 37 SA) 

le même jour ou le jour suivant le cas, dans la même 

maternité. L'âge gestationnel a été estimé par l'équipe 

obstétricale à partir de la date des dernières règles et de 

l'échographie de datation.

Durant la période d'étude, 1108 cas (accouchements 

prématurés) et 1094 témoins (accouchements à terme) 

ont été inclus. L'étude a eu l'aval du CCTIRS et de la 

CNIL. Toutes les femmes ont donné leur consentement 

écrit.

Méthodes

L'examen parodontal par 11 chirurgiens-dentistes 

enquêteurs a été standardisé par une parodontologiste 

expérimentée (MLC) avant et pendant l'étude. Deux 

à quatre jours après l'accouchement, les femmes ont 

eu un examen parodontal dans leur chambre en suites 

de couches, en aveugle de la cause de prématurité. 

L'examen a été réalisé avec une sonde parodontale 

manuelle (PCPUNC-15 Hu-Friedy®), sur 6 sites par 

dent, sur les 14 dents les plus fréquemment touchées 

par la parodontite (11, 12, 16, 17, 24 ou 25, 26, 27, 31, 

32, 36, 37, 44 ou 45, 46, 47), permettant le diagnostic de 

parodontite avec le moins de sous-estimation possible 

pour un examen partiel [29, 30].

Les éléments suivants ont été relevés :

  Par examen dentaire : nombre de dents et quantité de 

tartre. La quantité de tartre a été considérée comme 

élevée lorsque le tartre recouvrait plus du tiers de la 

surface dentaire et/ou lorsqu'il était localisé sous la 

gencive sur au moins 2 dents ;

  Par examen parodontal  : profondeur de poche 

parodontale (PD, Pocket Depth), niveau d'attache 

parodontale (CAL, Clinical Attachment Level), et sai-

gnement au sondage, présent ou absent (BOP, Bleeding 

On Probing). PD est influencée par la perte des tissus 

parodontaux profonds et par l'inflammation gingivale.

CAL représente la perte cumulative des tissus et BOP est 

lié à l'activité inflammatoire [29, 31]. L'état parodontal 

a été défini en trois classes permettant de qualifier la 

parodontite en deux niveaux d'étendue  : absence de 
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parodontite, « parodontite localisée » lorsque CAL ≥ 

3mm et PD ≥ 4 mm sur le même site, sur 2 ou 3 dents 

et « parodontite généralisée » lorsque CAL ≥ 3 mm et 

PD ≥ 4 mm, sur le même site, sur 4 dents ou plus [32] ;

  Par entretien : informations sur l'état civil, le statut 

socio-économique, l'indice de masse corporel avant 

grossesse (IMC – poids (kg) avant grossesse divisé 

par taille (m) au carré), la consommation de tabac 

avant et pendant la grossesse, la surveillance prénatale ; 

 A partir du dossier médical : parité, complications 

obstétricales (causes d'accouchements prématurés), 

mode d'accouchement. L'accouchement a été considéré 

comme induit s'il y a eu déclenchement du travail ou 

césarienne avant travail.

Les cas ont été classés selon 4 causes principales de 

prématurité, en fonction d'un ordre de priorité : 

  Prématurité induite pour prééclampsie (198 cas, 

18,1 %) : définie comme un accouchement prématuré 

induit (décision de déclenchement ou de césarienne 

avant travail) pour raison de prééclampsie.

  Prématurité induite pour RCIU (101 cas, 9,2 %)  : 

définie comme un accouchement prématuré induit 

pour retard de croissance intra-utérin (RCIU) sus-

pecté pendant la grossesse.

  Prématurité spontanée ou induite pour RPM (620 

cas, 56,5 %) : définie comme un accouchement pré-

maturé après un travail prématuré spontané (80,6 % 

des femmes de ce groupe) ou un accouchement 

prématuré induit pour rupture prématurée des 

membranes (RPM) (12,5 %), chorioamniotite (6,3 %) 

ou fièvre (0,6 %).

  Prématurité pour autres causes (178 cas, 16,2  %)  : 

définie comme un accouchement prématuré pour 

toute autre cause incluant une hémorragie maternelle, 

une infection maternelle ou une souffrance fœtale.

Analyse statistique

Dans un premier temps, les caractéristiques des 

groupes cas et témoins ont été comparées, et la fré-

quence de la parodontite analysée en fonction des 

caractéristiques chez les témoins.

Dans un second temps, la relation entre parodontite 

et prématurité a été étudiée par régression logistique 

polytomique, pour comparer l'état parodontal de 

chacune des quatre causes de prématurité aux nais-

sances à terme. Les Odds Ratio ajustés ORa (et leur 

intervalle de confiance à 95 %, IC 95 %) prennent en 

compte l'effet examinateur et des facteurs de confusion 

potentiels, facteurs de risque connus de prématurité : 

âge maternel, parité, nationalité, niveau d'éducation, 

statut marital, emploi pendant la grossesse, IMC avant 

grossesse et consommation de tabac [1]. 

Les antibiotiques pouvant modifier l'état parodontal, 

la même analyse a été réalisée dans le sous-groupe 

de femmes n'ayant pas reçu d'antibiotique pendant 

la grossesse (573 cas et 721 témoins). 500 cas et 500 

témoins étaient requis pour la détection d'un OR de 1,6 

avec une puissance de 80 % au seuil de significativité 

de 5 %. 1000 cas et 1000 témoins ont été inclus afin 

de pouvoir analyser la relation entre parodontite et 

accouchement prématuré selon la cause. L'analyse a été 

faite avec le logiciel statistique SAS 9.1 (SAS Institute).

RÉSULTATS

L'accouchement prématuré concerne significativement 

plus les femmes de nationalité étrangère, celles ayant 

atteint un niveau d'éducation plus faible, vivant seules, 

sans emploi pendant la grossesse, avec un IMC plus élevé 

et ayant fumé avant et pendant la grossesse. Sur le plan 

bucco-dentaire, les femmes ayant accouché prématuré-

ment présentent plus souvent des dents manquantes et 

une quantité importante de tartre (tableau 1). 

858 témoins (78,4  %) n'avaient pas de parodontite,  

118 avaient une parodontite localisée (10,8  %) et  

118 avaient une parodontite généralisée (10,8 %). La 

fréquence de la parodontite était significativement plus 

importante parmi les fumeuses et les femmes ayant une 

grande quantité de tartre (tableau 2). Parmi les cas, 

129 femmes (11,6 %) avaient une parodontite localisée, 

148 (13,4 %) une parodontite généralisée. 

Aucune association significative n'a été observée entre 

la parodontite et la prématurité globale (tableau 3). 

Considérant les causes de prématurité, une association 

entre la parodontite et l'accouchement prématuré pour 

prééclampsie a été mise en évidence avec un ORa signi-

ficatif de 2,46 (IC 95 % 1,58-3,83) pour la parodontite 

généralisée et un ORa non significatif de 1,49 (IC95 % 

0,91-2,44) pour la parodontite localisée. La force de 

l'association augmentait de manière significative avec 

l'étendue de la parodontite (p = 0,001). Aucune asso-

ciation n'a été mise en évidence entre la parodontite et 

les autres causes de prématurité (tableau 3). Il est éga-

lement intéressant de constater que parmi les femmes 

n'ayant pas pris d'antibiotiques pendant la grossesse, 

l'accouchement prématuré induit pour prééclampsie 

était significativement associé à la parodontite localisée 

(ORa 2,10 ; IC 95 % 1,16-3,77) ainsi qu'à la parodontite 

généralisée (ORa 3,19 ; IC 95 % 1,88-5,43).

DISCUSSION

Les maternités ont été choisies pour représenter une 

grande variabilité socio-économique et les témoins 
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Témoins Cas
p

(≥ 37 SA) (< 37 SA)

Age 1094 1108

< 25 ans 148 (13,5%) 173 (15,6%)

25-34 ans 706 (64,5%) 662 (59,8%)

≥ 35 ans 240 (22,0%) 273 (24,6%) 0,07

Parité 1093 1107

Primipare 569 (52,1%) 609 (55,0%) 0,17

Niveau d'éducation 1093 1104

Primaire 232 (21,2%) 307 (27,8%)

Secondaire 192 (17,6%) 245 (22,2%)

> baccalauréat 669 (61,2%) 552 (50,0%) 0,001

Statut marital 1094 1107

Couple marié 627 (57,3%) 565 (51,1%)

Couple non marié 395 (36,1%) 421 (38,0%)

Seule 72 (6,6%) 121 (10,9%) 0,001

Emploi pendant grossesse 1092 1104

Oui 764 (70,0%) 723 (65,5%)

Non 328 (30,0%) 381 (34,5%) 0,03

Nationalité 1091 1106

Française 892 (89,8%) 843 (76,2%)

Autre 199 (18,2%) 263 (23,8%) 0,002

IMC avant la grossesse1 1082 1079

<18,5 kg/m2 92 (8,5%) 116 (10,8%)

18,5-24,9 kg/m2 761 (70,3%) 680 (63,0%)

25,0-29,9 kg/m2 151 (14,0%) 176 (16,3%)

≥ 30 kg/m2 78 (7,2%) 107 (9,9%) 0,004

Consommation de tabac 1091 1106

Non-fumeuse avant grossesse 843 (77,3%) 796 (72,0%)

Arrêt pendant grossesse 141 (12,9%) 153 (13,8%)

Fumeuse pendant grossesse 107 (9,8%) 157 (14,2%) 0,004

Surveillance prénatale suffisante2 1091 1098

Oui 974 (89,3%) 953 (86,8%)

Non 117 (10,7%) 145 (13,2%) 0,08

Quantité élevée de tartre3 1094 1108

Oui 176 (16,1%) 218 (19,7%)

Non 918 (83,9%) 890 (80,3%) 0,03

Nombre de dents  
(excepté les dents de sagesse) 1094 1107

Aucune dent absente 662 (60,5%) 612 (55,3%)

1 dent absente 132 (12,1%) 147 (13,3%)

≥ 2 dents absentes 300 (27,4%) 348 (31,4%) 0,05

1 Indice de Masse Corporelle avant grossesse
2  Mesurée par le nombre de visites prénatales et définie en fonction des recommandations 

françaises, en tenant compte de l'âge gestationnel à la naissance
3  Tartre recouvrant plus du tiers de la surface dentaire et/ou localisé sous la gencive sur au 

moins 2 dents

  Tableau 1 : Caractéristiques maternelles des cas et des témoins avaient des caractéristiques socio-démographiques 

similaires à celles de l'échantillon national français  

des naissances [2]. Les 11 chirurgiens-dentistes ont été 

formés par une parodontologiste expérimentée (MLC) 

et chacun a examiné les cas et les témoins en aveugle des 

causes de prématurité. Ainsi, toute erreur de classifica-

tion sur la parodontite est vraisemblablement indépen-

dante de la cause de prématurité. Le sondage parodontal 

sur 14 dents soit 84 sites est moins long qu'un sondage 

complet, et plus facile à réaliser chez des femmes en 

post-partum. Il s'accompagne d'une sous-estimation 

de la prévalence de la maladie parodontale plus faible 

qu'avec les autres sondages partiels [30].

Plusieurs revues systématiques des études observation-

nelles récentes [33, 34] concluent qu'il existe une asso-

ciation entre parodontite et prématurité et/ou faible 

poids de naissance mais que ces résultats doivent être 

envisagés avec précaution du fait de la grande hétérogé-

néité entre les études. Notre étude a permis d'analyser 

cette relation en fonction des causes de prématurité 

et nos résultats sont en accord avec certaines études 

européennes qui n'ont pas mis en évidence de relation 

entre la parodontite et l'accouchement prématuré 

spontané [35, 36]. Néanmoins, une étude cas-témoins 

de 2011 sur 100 femmes ayant donné naissance à un 

enfant avant 37 SA par un mécanisme de prématurité 

spontanée et 200 femmes ayant donné naissance à un 

enfant à terme, a montré que les femmes atteintes de 

parodontite ont trois fois plus de risque de donner nais-

sance à un enfant prématuré [37]. La population était 

différente, avec une proportion de femmes de moins 

de 25 ans beaucoup plus importante (50,3 %), et une 

définition de la parodontite dichotomique (oui/non).

Nous avons mis en évidence une association signi-

ficative entre parodontite maternelle et naissance 

prématurée seulement pour raison de prééclampsie, 

alors que nous disposions d'un échantillon de taille 

suffisante pour mettre en évidence une association 

entre la parodontite et chacune des causes de préma-

turité (sauf le RCIU). Ce résultat est en accord avec 

certaines études [24, 38, 39]. La force de l'association 

augmente avec l'étendue de la parodontite. 

La prééclampsie est une pathologie inflammatoire 

multifactorielle, d'étiologie encore mal connue, cause 

majeure de morbidité et de mortalité périnatale. 

Elle provoque une dysfonction endothéliale et une 

hypertension maternelle pendant la grossesse [40]. 

Il est nécessaire de mieux comprendre les méca-

nismes physiopathologiques pouvant expliquer la 

relation entre parodontite et prééclampsie. D'un 

point de vue biologique, l'hypothèse principale de 

cette relation est l'augmentation des taux de protéine 

C-réactive (CRP) et d'autres médiateurs pro-inflam-

matoires (prostaglandine E2, tumor necrosis factor α, 
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interleukines  1β,  6  et  8), libérés dans la circulation 

systémique par les tissus parodontaux et entraînant 

une cascade inflammatoire à l'origine d'une atteinte 

placentaire et d'une prééclampsie [8, 38, 41]. Parodon-

tite et prééclampsie pourraient partager des facteurs de 

risque communs et refléter une certaine susceptibilité 

aux pathologies inflammatoires. Ainsi, le traitement 

de la parodontite durant la grossesse ne réduirait 

pas nécessairement la prééclampsie, bien que le dia-

gnostic de parodontite pendant la grossesse puisse 

être un marqueur de risque précoce de prééclampsie.  

Toutefois, l'hypothèse d'une aggravation de la pré-

éclampsie par la parodontite et ainsi de l'intérêt du 

traitement parodontal sur la réduction du risque de 

prééclampsie ne peut être écartée. Le traitement paro-

dontal diminue l'inflammation gingivale et améliore 

l'état parodontal. Tonetti et al. [9] ont montré qu'un 

traitement intensif de la parodontite par détartrage 

supra, sous-gingival et surfaçage radiculaire s'accom-

pagnait d'une amélioration de la fonction endothéliale 

après 6 mois. 

Polyzos et al [42], dans une revue systématique d'essais 

Nombre  
de femmes

Pas de 
parodontite

Parodontite 
localisée1

Parodontite 
généralisée2

p
858 (78.4%) 118 (10.8%) 118 (10.8%)

Age

< 25 ans 148 115 (77,7%) 19 (12,8%) 14 (9,5%)

25-34 ans 706 565 (80,0%) 68 (9,6%) 73 (10,3%)

≥ 35 ans 240 178 (74,2%) 31 (12,9%) 31 (12,9%) 0,33

Parité

Primipare 569 454 (79,8%) 61 (10,7%) 54 (9,5%) 0,34

Niveau d’éducation

Primaire 232 174 (75,0%) 25 (10,8%) 33 (14,2%)

Secondaire 192 143 (74,5%) 22 (11,5%) 27 (14,1%)

> baccalauréat 669 540 (80,7%) 71 (10,6%) 58 (8,7%) 0,08

Statut marital

Couple marié 627 489 (78,0%) 71 (11,3%) 67 (10,7%)

Couple non marié 395 311 (78,7%) 42 (10,6%) 42 (10,6%)

Seule 72 58 (80,6%) 5 (6,9%) 9 (12,5%) 0,84

Emploi pendant grossesse

Oui 764 610 (79,8%) 79 (10,3%) 75 (9,8%)

Non 328 246 (75,0%) 39 (11,9%) 43 (13,1%) 0,18

Nationalité

Française 892 696 (78,0%) 103 (11,6%) 93 (10,4%)

Autre 199 159 (79,9%) 15 (7,5%) 25 (12,6%) 0,21

IMC avant la grossesse3

<18,5 kg/m2 92 70 (76,1%) 9 (9,8%) 13 (14,1%)

18,5-24,9 kg/m2 761 598 (78,6%) 75 (9,9%) 88 (11,6%)

25,0-29,9 kg/m2 151 119 (78,8%) 18 (11,9%) 14 (9,3%)

≥ 30 kg/m2 78 63 (80,8%) 12 (15,4%) 3 (3,8%) 0,27

Consommation de tabac

Non-fumeuse avant grossesse 843 677 (80,3%) 86 (10,2%) 80 (9,5%)

Arrêt pendant grossesse 141 104 (73,8%) 15 (10,6%) 22 (15,6%)

Fumeuse pendant  grossesse 107 75 (70,1%) 17 (15,9%) 15 (14,0%) 0,04

1 CAL (niveau d’attache parodontale) ≥ 3 mm et PD (profondeur de poche parodontale) ≥ 4 mm sur le même site de 2 ou 3 dents
2 CAL ≥ 3 mm et PD ≥ 4 mm sur le même site de 4 dents ou plus
3 Indice de masse corporelle avant grossesse

  Tableau 2: Fréquence de parodontite en fonction des caractéristiques maternelles chez les témoins (≥37 SA)
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1 CAL (niveau d’attache parodontale) ≥ 3 mm et PD (profondeur de poche parodontale) ≥ 4 mm sur le même site, sur 2 ou 3 dents
2 CAL ≥ 3 mm et PD ≥ 4 mm sur le même site, sur 4 dents ou plus
3 Nombre (%) de femmes avec respectivement une parodontite localisée ou une parodontite généralisée
4 Odds Ratio (OR) brut (et son intervalle de confiance à 95%)
5  Odds Ratio (et son intervalle de confiance à 95%) ajusté sur l’âge maternel, la parité, la nationalité, le niveau d’éducation, le statut marital, l’emploi pendant 

grossesse, l’indice de masse corporelle avant grossesse, la consommation de tabac, et l’examinateur
6 p du test de tendance (test du χ2 de Wald)
7 Accouchement prématuré induit pour prééclampsie
8 Accouchement prématuré induit pour retard de croissance intra-utérin
9 Travail prématuré spontané ou accouchement prématuré induit pour rupture prématurée des membranes ou chorioamniotite ou fièvre
10 Accouchement prématuré induit pour d’autres causes

  Tableau 3 : Relations brutes et ajustées entre la parodontite et l’accouchement prématuré en fonction des causes de prématurité
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cliniques randomisés, montrent que le débridement 

mécanique parodontal ne peut pas être considéré 

comme une manière efficace de réduire l'incidence 

de la prématurité globale. Néanmoins, une analyse 

en sous-groupe réalisée par Kim et al [43] suggère 

un effet du traitement parodontal dans un groupe à 

risque élevé de prématurité. Une absence d'efficacité 

pourrait s'expliquer également par une réalisation trop 

tardive du traitement parodontal pendant la grossesse.

Même si de plus larges essais cliniques sont nécessaires 

pour évaluer le rôle du traitement parodontal précoce 

sur une potentielle réduction de la prééclampsie et de 

l'accouchement prématuré, le traitement parodontal 

est nécessaire d'un point de vue de santé publique. Le 

traitement de la maladie parodontale peut être réalisé 

durant la grossesse, et le contrôle bactérien améliore 

la qualité de vie et réduit la transmission des germes 

oraux de la mère à l'enfant.

Parodontite localisée1 Parodontite généralisée2

 
Nombre  

de femmes  
(% de cas)

Nombre de 
femmes3 (%) 

OR brut4 
(IC95%)

ORa5  
(IC95%)

Nombre de 
femmes3 (%) 

OR brut4 
(IC95%)

ORa5  
(IC95%) p6

Témoins 1094 118 (10,8) 1,0 1,0 118 (10,8) 1,0 1,0

Prématurité  
dans son ensemble 1108 129 (11,6)

1,13

(0,86-1,47)

1,10

(0,83-1,45)
148 (13,4)

1,29

(1,00-1,68)

1,12

(0,85-1,48)
0,63

Prématurité  
pour prééclampsie7 198 (18,1) 27 (13,6)

1,51

(0,96-2,38)

1,49

(0,91-2,44)
41 (20,7)

2,29

(1,54-3,42)

2,46

(1,58-3,83)
0,001

Prématurité  
pour RCIU8 101 (9,2) 8 (7,9)

0,79

(0,37-1,67)

0,62

(0,28-1,36)
19 (18,8)

1,87

(1,09-3,20)

1,42

(0,79-2,53)
0,14

Prématurité  
spontanée ou RPM9 620 (56,5) 75 (12,1)

1,14

(0,84-1,56)

1,12

(0,81-1,56)
67 (10,8)

1,02

(0,74-1,40)

0,84

(0,59-1,19)
0,37

Prématurité pour 
autres causes10 178 (16,2) 18 (10,1)

0,93

(0,55-1,58)

0,95

(0,55-1,66)
20 (11,2)

1,04

(0,63-1,72)

0,90

(0,52-1,56)
0,85
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