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INTRODUCTION 

Le retard de croissance intra-utérin (RCIU) reste un déterminant majeur de la morbi-mortalité 

périnatale en France (1,2). Il se définit par un défaut de croissance pathologique (arrêt ou 

infléchissement sur au moins 2 mesures à 3 semaines d’intervalles) et correspond le plus 

souvent à une estimation de poids fœtal inférieur au 10ème percentile (définition du petit poids 

pour l’âge gestationnel ou PAG). Parfois, un RCIU peut correspondre à un défaut de croissance 

sans être PAG (3) ce qui est néanmoins plus difficile à dépister en pratique. Les principales 

causes de ce défaut de croissance sont vasculaires, infectieuses, toxiques et 

chromosomiques/génétiques. Les fœtus avec un RCIU ont significativement plus de risque de 

mort in utero et de décès néonatal précoce (4). A la naissance, on note un risque d’anoxo-

ischémie, de mauvaise adaptation à la vie extra-utérine avec détresse respiratoire, hypothermie 

et hypoglycémie. Pour les fœtus avec un RCIU naissant prématurés, la dysplasie broncho-

pulmonaire, l’hypertension pulmonaire et les entéropathies sont plus fréquentes que chez les 

nouveau-nés prématurés sans RCIU (5). A long terme, ils sont plus à risque de développer un 

retard neurodéveloppemental et à l’âge adulte d’avoir des maladies cardiovasculaires, de 

l’hypertension artérielle, une intolérance glucidique, un diabète, une dyslipidémie ou une 

obésité (6–9). Le dépistage et le suivi du RCIU sont donc un des objectifs majeurs de la pratique 

quotidienne de l’obstétricien. 

Le RCIU a fait l’objet de recommandations pour la pratique clinique (RPC) du Collège National 

des Gynécologues et Obstétriciens Français (CNGOF) en 2013 (10). Ce texte présentait les 

modalités de dépistage, de surveillance, de naissance et de prévention (Annexe 1). Il abordait 

également les limites de la prise en charge du RCIU. Elles concernaient le diagnostic. En effet, 

à peine plus de 20 % des fœtus PAG sont diagnostiqués en anténatal et seulement la moitié des 

suspicions de PAG le sont effectivement (11). En ce qui concerne la prise en charge anténatale, 

actuellement, aucun traitement étiologique ni correcteur de ce trouble de croissance n’est 
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disponible. Seule la surveillance pour décision d’extraction au moment jugé le plus judicieux 

est possible. Mais celle-ci est même remise en question par certains auteurs devant la possible 

iatrogénie. En effet les taux de césarienne prophylactique et d’induction du travail avant 37 SA 

sont augmentés en cas de suspicion anténatale de RCIU (12). Un essai randomisé comparant le 

déclenchement versus l’expectative à partir de 36 SA n’a pas montré de différence concernant 

l’état néonatal entre les deux groupes (13). Boers et al suggéraient alors de laisser le choix à la 

patiente et que l’expectative avec contrôles maternels et fœtaux rapprochés était sûre.  

Le protocole de prise en charge du RCIU actuellement en place dans notre Centre Hospitalo-

Universitaire (CHU) a été rédigé et mis en application à partir de 2016 (Annexe 2). Il s’est 

inspiré des RPC du CNGOF de 2013. Depuis ce changement, la prise en charge a été plus 

codifiée et intensive dans le but d’améliorer l’état néonatal et futur de ces enfants : réalisation 

d’un bilan fœtal et étiologique, modalités de surveillance et définition du moment de 

l’accouchement en fonction de la sévérité du RCIU. Cependant, plusieurs années après, peu de 

données sont disponibles dans la littérature afin d’étudier la portée de ces pratiques sur les 

enfants à naitre et leur mère. Nous avons souhaité évaluer les pratiques dans notre CHU afin de 

pouvoir ensuite les adapter. Cette thèse a pour objectif principal de comparer l’état néonatal des 

fœtus diagnostiqués en cours de grossesse et suivis pour RCIU avant et après mise en place du 

protocole de prise en charge du RCIU aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (HUS). Les 

objectifs secondaires sont de savoir si cette prise en charge est pourvoyeuse d’une iatrogénie à 

travers l’augmentation du taux de déclenchement, de césarienne et de prématurité, d’évaluer la 

valeur prédictive positive du dépistage échographique dans notre centre et de décrire la 

population.  
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MATERIEL ET METHODE 

Critères d’inclusion et Conception de l’étude 

Il s’agissait d’une étude descriptive de type avant-après, rétrospective, monocentrique menée 

au sein du pôle de gynécologie-obstétrique des HUS. Ce pôle comprenait deux sites : la 

maternité de niveau III de l’hôpital de Hautepierre à Strasbourg et la maternité de niveau IIa du 

Centre Médico-Chirurgico-Obstétrical de Schiltigheim. La période d’inclusion s’étendait sur 9 

ans et 6 mois et se divisait en trois temps. La période dite « Avant » allait du 01/01/2011 au 

31/12/2015 soit 4 ans. La période dite « de transition » allait du 01/01/2016 au 30/06/2016 soit 

6 mois, incluant la mise en place du protocole le 23/03/2016. La période « Après » allait du 

01/07/2016 au 01/07/2020 soit 4 ans. Les patientes étaient incluses si le terme avait été 

déterminé de manière précise (échographie de datation avant 20 semaines d’aménorrhée (SA) 

ou Fécondation In Vitro), si leur fœtus présentait un RCIU à partir de 22+0 SA.  Les critères de 

diagnostic du RCIU étaient les suivants : estimation de poids fœtal <10ème percentile par 

mesures échographiques avec calcul par formule de Hadlock (14) et estimation reportée sur 

courbe standardisée pour la période « Avant » (15), sur courbes de croissance ajustées M2 Ego 

sur taille, poids de la mère, parité et sexe fœtal pour la période « Après » (2). Ce changement 

de définition de la courbe de croissance était lié à la mise en place du protocole que nous 

évaluons. Ont été exclus les patientes mineures, les grossesses multiples, les fœtus présentant 

une anomalie congénitale (chromosomique, génétique, malformation). Toutes les données ont 

été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des patientes dans le logiciel DIAMM 

(société Microsix, Nancy, France).  
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Définition des critères de jugement 

Le critère de jugement principal évaluant l’état néonatal était un critère composite comprenant 

un score d’APGAR <7, un pH <7,00, une détresse respiratoire, un transfert du nouveau-né en 

néonatalogie et la mortalité périnatale (mortinaissance c’est-à-dire les morts fœtales in utero 

(MFIU) >22SA et les décès néonataux précoces c’est-à-dire décès d’enfant <1 semaine). Si au 

moins un de ces éléments était présent, l’état néonatal était considéré comme mauvais et coté 

1. Ces éléments ont également été évalués séparément. Des analyses d’interaction ont été 

réalisées avec des variables cliniquement pertinentes et dont la répartition était 

significativement différente entre les deux groupes puis avec des facteurs de risques connus de 

mauvais état néonatal. Les critères de jugements secondaires étaient le taux de déclenchement, 

le taux de césarienne, l’âge gestationnel à la naissance, le poids de naissance des nouveau-nés. 

Le calcul du 10ème percentile du poids de naissance était fait selon la courbe de morphométrie 

néonatale standard d’Audipog. 

Variables  

Les variables récoltées concernant les caractéristiques maternelles étaient : l’âge, l’indice de 

masse corporelle (IMC) moyen en début de grossesse, la parité, les antécédents de fausse 

couche précoce et tardive, de MFIU, de fœtus présentant un RCIU. Pour ce qui est du diagnostic 

et du suivi de la grossesse, les variables suivantes étaient collectées : l’âge gestationnel au 

diagnostic, le percentile de l'estimation de poids fœtal au diagnostic, la présence d'un 

oligoamnios, d’un Doppler ombilical pathologique, d’une inversion cérébro-placentaire, les 

pathologies maternelles dont le diabète gestationnel, l’hypertension artérielle gravidique, la 

prééclampsie, la rupture prématurée des membranes, la cholestase gravidique, la 

chorioamniotite, le placenta prævia, le diabète préexistant, le nombre d’hospitalisations, 

l’interruption médicale de grossesse (IMG), la MFIU. Les variables suivantes ont été recueillis 
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pour étudier le travail et l’accouchement : l’hypertension artérielle et les infections maternelles 

pendant le travail, les anomalies du rythme cardiaque fœtale (ARCF), le mode de mise en 

travail, le mode d’accouchement, le terme d’accouchement, le poids de naissance. Afin 

d’évaluer l’état néonatal, les variables suivantes ont été récoltées : APGAR, pH artériel au 

cordon ombilical, détresse respiratoire, transfert en néonatalogie, décès périnatal.  

Analyse statistique 

Les variables qualitatives ont été décrites selon l’effectif et le pourcentage de chaque modalité. 

Les variables quantitatives ont été décrites selon la médiane et les premier et troisième quartiles 

(2.5% et 97.5%) au vu de la normalité de leur distribution non significative, vérifiée par un test 

de Shapiro-Wilk à 5% du risque d’erreur. Afin de comparer les sous-populations avant et après 

mise en place du protocole, un test de Chi-2 de Pearson a été employé pour les variables 

qualitatives et un test de Kruskal-Wallis pour les variables quantitatives. Ces mêmes tests ont 

été utilisés pour comparer les sous-populations de chaque état néonatal (APGAR <7, pH <7, 

détresse respiratoire, transfert du nouveau-né en néonatalogie et mortalité périnatale). Pour le 

critère principal, une régression logistique univariée a été effectuée sur chaque critère d’état 

néonatal comme variable à expliquer par rapport à une variable explicative désignant le temps 

avant ou après mise en place du protocole en interaction avec des variables d’intérêt. Les 

résultats sont exprimés par l’Odds-ratio, son intervalle de confiance à 95% et la p-valeur 

associée. Pour le critère secondaire, l’opération est la même que pour le critère principal mais 

sur d’autres variables d’intérêt (la césarienne, le déclenchement, le terme d’accouchement et le 

poids de naissance <10ème percentile). Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R Studio 

(version 1.41106, Boston, USA)  
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RESULTATS 

Caractéristiques des patientes 

Initialement, 5497 dossiers de patientes ont été extraits du logiciel DIAMM®. Nous avons 

exclu 3321 dossiers selon les critères décrits précédemment, en double ou incomplets. Au total, 

2176 patientes ont été incluses dans ce travail dont 495 patientes dans le groupe « Avant » et 

1681 patientes dans le groupe « Après » Figure 1. 

Les caractéristiques maternelles et fœtales ont été décrites dans le Tableau 1. Au moment du 

diagnostic, on notait une différence significative entre le groupe « Avant » et le groupe 

« Après » concernant l’âge maternel passant de 34,8 ans à 30 ans (p<0,01), l’âge gestationnel 

passant de 34,2 SA à 28,6 SA (p<0,01), le percentile de l’estimation de poids fœtal moyen 

passant de 4ème à 5ème (p<0,01), la présence d’une inversion cérébro-placentaire passant de 

18,9% à 13,7% (p=0,01). En cours de grossesse, on relevait une différence significative entre 

les deux groupes pour la présence d’une pathologie maternelle passant de 24 à 25,7%(p=0,02) 

et pour l’hypertension artérielle gravidique passant de 5,7 à 2,8%(p=0,01). Il y avait également 

une différence significative pour le nombre d’hospitalisations supérieur ou égal à 2 passant de 

14,5 à 10,5% (p=0,01). Les taux d’infection maternelle et d’anomalies du rythme cardiaque 

fœtale pendant le travail diminuaient entre les deux périodes de 28 à 16,5% et de 76,2 à 44,9% 

(p<0,01) respectivement. Le poids moyen de naissance était significativement supérieur dans 

le groupe « Après » 2275 versus 2481g (p<0,01). Pourtant il y avait significativement plus de 

poids de naissance <10ème percentile dans le groupe « Après » 66,7% versus 77,1% (p=0,01). 
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Etat néonatal 

L’état néonatal était significativement plus souvent mauvais dans le groupe « Après » que dans 

le groupe « Avant » (OR 1,54 [1,26-1,89] p<0,01) Tableau 2. En prenant les éléments de notre 

critère composite de manière individuelle, on notait significativement plus d’APGAR <7 dans 

le groupe « Après » que dans le groupe « Avant » (OR 3,13 [2,39-4,15] p<0,01). Il n’y avait 

pas de différence significative pour les autres éléments à savoir pH <7, détresse respiratoire, 

transfert en néonatalogie et mortalité périnatale Tableau 2. Les analyses d’interaction ont été 

résumées dans les Tableaux 3 et 4. On notait de moins bons paramètres concernant l’état 

néonatal et ses différents éléments, de manière significative, en fonction de l’âge gestationnel 

de diagnostic entre les deux groupes. En classant l’âge gestationnel en 3 catégories on ne 

retrouvait pas toujours de différence significative. On remarquait qu’il y avait 1,73 fois plus de 

transfert en néonatalogie en cas de césarienne programmée dans le groupe « Après » (p=0,04). 

On remarquait qu’il y avait significativement moins de mauvais état néonatal après 

déclenchement du travail dans le groupe « Après » que dans le groupe « Avant » (OR 0,56 

[0,37-0,86] p=0,01), significativement moins d’APGAR <7 en cas d’accouchement par 

césarienne dans le groupe « Après » que dans le groupe « Avant » (OR 0,39 [0,21-0,71] p= 

0,01). En cas d’ARCF pendant le travail, il y avait également significativement moins de 

mauvais état néonatal (OR 0,38 [0,23-0,63]) et d’APGAR <7 (OR 0,27 [0,13-0,51]) dans le 

groupe « Après » que dans le groupe « Avant » (p<0,01). L’état néonatal était significativement 

moins bon entre les deux groupes en fonction du terme d’accouchement. Il y avait 

significativement plus de transfert en néonatalogie dans le groupe « Après » que dans le groupe 

« Avant » entre 32 et 36SA et après 37SA Tableau 3. On remarquait qu’il y avait 

significativement moins de mauvais état néonatal (OR 0,25 [0,07-0,69] p=0,02) et d’APGAR<7 

(OR 0,31 [0,15-0,63] p=0,01) dans le groupe « Après » chez les patientes présentant une 

prééclampsie. Les autres analyses ne montraient pas de différences significatives Tableau 4.  
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Travail et accouchement 

Les résultats de l’analyse des critères secondaires sont présentés dans le Tableau 5. Les taux 

de déclenchement et d’accouchement par césarienne ont significativement diminué entre le 

groupe « Avant » et « Après » passant respectivement de 41,4% à 34,5% (OR 0,75 [0,61-0,92] 

p<0,01) et de 37,4% à 32,0% (OR 0,79 [0,64-0,97] p=0,03). On notait une diminution 

significative du taux de déclenchement pour RCIU passant de 10 à 7% (p=0,03) et pour autres 

causes fœtales passant de 13,4 à 6,7% (p<0,01). On retrouvait une différence significative 

concernant les motifs principaux de césarienne suivant : utérus cicatriciel avec une 

augmentation de 6,3 à 24,2% (p<0,01), présentation dystocique avec une augmentation de 8,4 

à 20,3% (p=0,01) et prééclampsie avec une diminution de 34,7 à 11,9% (p <0,01). On relevait 

une diminution du taux de prématurité passant de 29,7 à 23,7% (OR0,75 [0,60-0,94] p=0,01). 

Il y avait significativement plus d’enfants nés avec un poids inférieur au 10èmepercentile dans 

le groupe « Après » que « Avant » 66,7 contre 72,6% (OR1,32 [1,06-1,64] p=0,01). 

Description en fonction de l’état néonatal 

Une analyse descriptive a été réalisée en fonction des critères de l’état néonatal de l’ensemble 

de notre population. Les principaux résultats ont été rapportés dans les Tableaux 6 et 7. On 

relevait que la primiparité, l’âge gestationnel, le percentile de l’EPF, la présence d’un 

oligoamnios, de Doppler ombilical pathologique, d’une inversion cérébro-placentaire ou d’une 

prééclampsie étaient significativement liés à un APGAR<7, une détresse respiratoire et la 

nécessité d’un transfert du nouveau-né (sauf pour l’âge gestationnel au diagnostic). Il y avait 

significativement plus d’APGAR <7, de détresse respiratoire ou de transfert en cas de 

césarienne programmée et d’accouchement par césarienne. A l’inverse il y avait 

significativement moins d’APGAR<7 et de détresse respiratoire en cas de déclenchement. 
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DISCUSSION 

Résumé des principaux résultats 

Au total, notre travail met en évidence un état néonatal 1,5 fois plus souvent mauvais des 

fœtus diagnostiqués en cours de grossesse et suivis pour RCIU après mise en place du 

protocole de prise en charge du RCIU aux HUS qu’avant cela. Il y avait moins de 

déclenchements, d’accouchements par césarienne et d’enfants nés prématurés dans le groupe 

« Après ». De plus, le dépistage échographique était plus juste dans le groupe « Après ». 

Résultats dans le contexte de la littérature publiée 

Les taux de score d’APGAR<7, de détresse respiratoire et de mortalité périnatale étaient 

supérieurs à la population générale française où l’on observait 1,2% score d’APGAR<7, 5,3% 

de recours à la ventilation et 2,4 décès périnataux pour mille naissances (16,17). La fréquence 

des acidoses respiratoires sévères était quant à elle comparable aux données de la littérature 

pour la population générale (18). Bien que ce soit en proportion moindre, l’augmentation de 

score d’APGAR<7 est également observée dans la dernière enquête de périnatalité avec un taux 

passant de 0,8% en 2010 à 1,2% en 2016 (18). Ceci pourrait s’expliquer par une meilleure 

appréciation de l’état néonatal plutôt qu’à sa dégradation. Ce score étant subjectif, il est 

également possible que son évaluation eût été plus sévère du fait d’une plus grande attente des 

équipes médicales dans le groupe « Après ».  On a remarqué que les fœtus du groupe « Après » 

étaient diagnostiqués de manière plus précoce et plus juste, cette meilleure sélection pourrait 

également expliquer la dégradation de l’état néonatal entre les deux groupes. 

Une partie des critères secondaires avait pour but d’étudier si ce protocole pouvait être 

responsable d’un effet iatrogénique. Mais nous avons finalement montré une diminution 

significative du taux de déclenchements, d’accouchements par césarienne et de prématurité 

suite au protocole. Cette tendance de diminution des taux de déclenchement et césarienne a 
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également été observée dans la population générale (19), bien que ces taux soient 1,6 fois plus 

fréquents (17). De plus, l’état néonatal était meilleur après déclenchement et le score d’APGAR 

moins souvent inférieur à 7 après accouchement par césarienne dans le groupe « Après » 

laissant supposer leur nécessité plus que leur iatrogénie. Kehl et al. avaient montré dans son 

étude de cohorte multicentrique que le déclenchement des RCIU à terme était une approche 

sûre car n’était pas lié à une augmentation du taux de césarienne, ni à une diminution de pH ou 

du score d’APGAR malgré la survenue plus fréquente d’ARCF(20). Un point que nous n’avons 

pas étudié mais qui parait intéressant est le moyen de déclenchement. Lausman et al comme 

Familiari et al. ont relevé, suite à leurs revues de littérature récente, une préférence pour les 

méthodes mécaniques (21,22). En effet la maturation cervicale mécanique semble plus 

progressive et moins pourvoyeuse d’hypertonie utérine et hypercinésie de fréquence qui 

peuvent être responsables d’un stress plus difficile à supporter pour les fœtus porteurs de RCIU 

(23). Des essais randomisés sont tout de même nécessaires pour approfondir ce point de vue. 

Le fait que la présence d’ARCF était liée à un meilleur état néonatal et moins de score 

d’APGAR<7 dans le groupe « Après » peut s’expliquer de plusieurs façons. La première est 

que ces ARCF ont probablement permis aux équipes médicales d’identifier les fœtus présentant 

un risque d’anoxie et d’intervenir en conséquence. La deuxième est la possibilité que certains 

fœtus classés sans ARCF aient en fait présenté des ARCF mais non identifiés et n’aient donc 

pas pu bénéficier d’une prise en charge optimale.  

La seconde partie des critères secondaires se destinait à juger l’exactitude du diagnostic de 

RCIU. Notre protocole invitait à l’utilisation anténatale des courbes ajustées individuelles de 

poids fœtal. La plus grande justesse de ces courbes, dont l’intérêt a déjà été montré dans la 

littérature, notamment par Ego et al (2),  se retrouvait dans ce travail avec un taux de nouveau-

nés avec un poids de naissance inférieur au 10ème percentile significativement plus important 

dans le groupe « Après » où elles étaient utilisées que dans le groupe « Avant ». Le meilleur 
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repérage du RCIU afin de pouvoir instaurer une surveillance spécifique est le premier point 

d’amélioration de l’état néonatal (24,25). En effet, Lindqvist et Molin ont montré que les fœtus 

PAG non identifiés avaient un risque 4 fois plus élevé de mauvais état néonatal par rapport aux 

fœtus PAG identifiés en anténatal (26). Enfin, la multitude de courbes de référence de 

croissance fœtale et pédiatrique, de définitions (RCIU, PAG, hypotrophe) et de seuil (10ème, 

5ème, 3ème percentile) pose un problème de confusions et difficultés pour les études et les 

recommandations. Il semble donc important de les limiter.   

Enfin, l’analyse descriptive réalisée en fonction de l’état néonatal des fœtus présentant un RCIU 

dans notre population générale permet une réflexion sur la prise en charge du RCIU. L’âge 

gestationnel au moment du diagnostic, la présence d’un oligoamnios, d’un Doppler ombilical 

pathologique ou d’une inversion cérébro-placentaire sont en effet connus pour être prédictifs 

d’un mauvais état néonatal (27) et nous poussent donc à une surveillance rapprochée et à une 

intervention plus précoce dans ces cas-là. Il existe dans ce travail une augmentation significative 

de l’APGAR <7, de la détresse respiratoire et du transfert du nouveau-né lorsqu’une césarienne 

programmée était réalisée. Cela confirme qu’une césarienne programmée sans tentative de voie 

basse ne peut être indiquée pour le motif unique de RCIU mais doit être réservée comme le 

proposent Lausman et al aux fœtus aux plus faibles capacités adaptatives : prématurés et avec 

évaluation Doppler pathologique par exemple (21). 

Points forts et points faibles de l’étude 

Les forces de notre étude étaient son effectif important et l’utilisation d’un critère composite 

pour notre critère de jugement principal. Les faiblesses incluaient les caractères monocentrique 

et rétrospectif de l’étude, la difficulté de recueil des données. De nombreux dossiers étaient peu 

remplis ou présentaient des informations incohérentes. Cela a contraint à exclure un grand 

nombre de patientes. Le recrutement des patientes de la partie « Avant » n’a pas pu être réalisée 
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sur l’intégralité de la période initialement définie devant une impossibilité de recueil des 

données antérieures au 01/02/2014. Avant cette date, le RCIU était diagnostiqué en fonction du 

périmètre abdominale et l’estimation de poids fœtal n’était pas calculée. De plus, le logiciel 

DIAMM n’était pas utilisé pour les échographies. Il existait une inexactitude concernant le 

calcul de l’âge gestationnel avec le logiciel DIAMM. Il indiquait le nombre de jour directement 

en décimal sans ajustement. Par exemple l’âge gestationnel « 12 SA et 4 jours » apparaissait 

sous le format « 12,4 SA » alors que cela correspond à « 88 jours » soit « 12,57 semaines ». Ce 

problème a été corrigé au début de la période « Après ». 

Implications pour la pratique et le futur 

Malgré les RPC nationales, les modalités de prise en charge du RCIU sont très différentes dans 

les différents CHU de France comme le rapportent Chamagne et al (27). Les pratiques à 

l’international sont également hétéroclites comme l’a fait remarquer la International Society of 

Ultrasound in Obstetrics and Gynecology dans ces récentes RPC (29). Plus d’études des 

pratiques comme la nôtre, puis d’études prospectives sont nécessaires pour améliorer ce 

problème de santé publique (30). A notre échelle, on peut se demander quelles mesures lever 

ou ajouter. Se pose la question de la nécessité de l’hospitalisation au moment du diagnostic de 

RCIU avec EPF <3èmepercentile en dehors de toute pathologie maternelle ou de critère de 

gravité fœtaux additionnels et de réaliser une corticothérapie néonatale dont certains auteurs 

mettent en doute l’effet bénéfique (31). Il semblerait plus judicieux de recourir à 

l’hospitalisation en cas de critère de mauvaise tolérance fœtale uniquement. Il semble donc 

essentiel de réussir à classer les RCIU en différentes catégories pour optimiser notre prise en 

charge (29,32,33). On peut également se dire que des conduites à tenir sur le déclenchement 

puis le travail pourraient être étudiées avec des critères d’intervention plus précoces que dans 

la population générale concernant la durée du travail, les ARCF, le temps d’efforts expulsifs. 

D’autres axes de recherche sont encore indispensables afin de pouvoir mieux comprendre 
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(34,35), prévenir, repérer avant conséquences (36,37) ou proposer des solutions curatives et 

étiologiques pendant la grossesse (38–42), prendre en charge à la naissance et pendant l’enfance 

pour réduire les conséquences à long terme du RCIU. Une des choses les plus difficiles pour 

les gynécologues obstétriciens restera de trouver le juste équilibre entre intervention et 

iatrogénie et de garder une lucidité clinique dans notre prise en charge pour un état néonatal 

optimal des fœtus diagnostiqués RCIU (43).  
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CONCLUSION 

L’état néonatal des fœtus diagnostiqués et suivis pour retard de croissance intra-utérin était 

moins bon après mise en place du protocole. Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette 

constatation comme la meilleure valeur prédictive positive et précocité du diagnostic, 

l’influence d’un critère subjectif comme l’APGAR, la diminution du recours au déclenchement 

du travail et à la césarienne. Des adaptations sont encore nécessaires pour améliorer l’état 

néonatal de ces enfants. 

 

 

VU     

Strasbourg, le 14 mars 2022  

Le président du jury de thèse  

Professeur N Sananès  
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ANNEXES 

 

Annexe 1 RCP CNGOF RCIU2013 
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Annexe 2. Protocole de prise en charge du RCIU aux HUS  
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Figure 1: Méthodologie d’inclusion 
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Tableau 1 : Caractéristiques maternelles, fœtales et néonatales 

 
Avant Après Total p  
n=495 n=1681 n=2176 

 

Age maternel moyen au diagnostic (an) 34,8 30 31,1 <0,01 

IMC moyen en début de grossesse (m²/kg) 23,4 23,9 23,8 0,10 
Multiparité (%) 47,7 51,3 50,5 0,15 
Antécédent d’au moins 3 fausses couches précoces (%) 1,4 1,2 1,2 0,69 
Antécédent de fausse couche tardive (%) 0,2 0,4 0,4 0,49 
Antécédent de mort fœtale in utero (%) 0,4 0,2 0,3 0,54 
Antécédent de fœtus présentant un retard de croissance intra-utérin chez les patientes multipare (%) 11,3 10,6 10,8 0,68 
Age gestationnel moyen au diagnostic (SA) 34,2 28,6 29,8 <0,01 

Percentile moyen de l'estimation de poids fœtal au diagnostic (ème) 4 5,1 4,9 <0,01 

Présence d'un oligoamnios au diagnostic (%) 11,9 8,9 9,6 0,06 
Doppler ombilical pathologique au diagnostic (%) 3,5 2,9 3,1 0,55 
Inversion cérébro-placentaire au diagnostic (%) 18,9 13,7 15,2 0,01 

Pathologies maternelles au cours de la grossesse (%) 24 25,7 25,8 0,02 

     Diabète gestationnel (%) 8,1 7,2 7,4 0,51 
     Hypertension artérielle gravidique (%) 5,7 2,8 3,6 <0,01 

     Prééclampsie (%) 10,9 11,9 11,6 0,56 
     Rupture prématurée des membranes (%) 4,2 3,6 3,8 0,51 
     Cholestase gravidique (%) 0,6 0,9 0,8 0,54 
     Chorioamniotite (%) 0,2 0,5 0,4 0,40 
     Placenta prævia (%) 0,2 0,4 0,4 0,50 
     Diabète préexistant (%) 1 0,6 0,7 0,38 
Nombre d’hospitalisation supérieure ou égale à 2 (%) 14,5 10,5 11,4 0,01 

Interruption médicale de grossesse (%) 1,8 1,9 1,9 0,93 
Mort fœtale in utero (%) 1,4 1,4 1,4 0,98 
Hypertension artérielle pendant le travail (%) 3 2,3 2,4 0,39 
Infection maternelle pendant le travail (%) 28 16,5 18,4 <0,01 

Anomalies du rythme cardiaque fœtale pendant le travail (%) 76,2 44,9 51,2 <0,01 

Poids moyen à la naissance 2275 2481 2432 <0,01 

Poids de naissance <10èmep 66,7 72,6 71,1 0,01 
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Tableau 2 : Etat néonatal avant et après mise en place du protocole de prise en charge du RCIU 

Critères de jugement Avant Après p OR [IC95] 
  n=495 n=1681     
Mauvais état néonatal 203 (41,5) 837 (52,2) <0,01 1,54 [1,26-1,89] 
APGAR<7 69 (14,8) 590 (35,2) <0,01 3,13 [2,39-4,15] 
pH<7 4 (0,9) 7 (0,6) 0,53 0,67 [0,20-2,58] 
Détresse respiratoire 102 (21,7) 320 (24,6) 0,20 1,18 [0,92-1,52] 
Transfert en néonatalogie 158 (33,9) 379 (29,4) 0,07 0,81 [0,65-1,02] 
Décès périnatal 25 (5,1) 66 (3,9) 0,27 0,77 [0,49-1,25] 
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Tableau 3 : Analyses d’interactions – variables d’intérêt 

 Etat néonatal APGAR<7 pH<7 Détresse respiratoire Transfert Décès 

 OR p OR p OR p OR p OR p OR p 

Age gestationnel au diagnostic 1,27 [1,20-1,36] <0,1 1,22 [1,14-1,32] <0,01 1,13 [0,84-1,47] 0,38 1,3 [1,22-1,40] <0,01 1,25 [1,17-1,34] <0,01 1,35 [1,19-1,55] <0,01 

     28-31 SA 2,80 [1,13-7,09] 0,03 3,04 [1,12-8,30] 0,03 0 [0-∞] 0,99 1,68 [0,63-4,45] 0,30 2,0 [0,74-5,55] 0,17 3,45 [0,90-15,1] 0,08 

     32-36 SA 3,14 [1,23-7,90] 0,02 4,34 [1,82-10,3] <0,01 0 [0-∞] 0,99 3,93 [1,7-9,19] <0,01 2,57 [1,11-6,06] 0,03 5,84 [1,40-26,5] 0,02 

     >37 SA 3,69 [1,76-8,15] <0,001 7,11 [7,10-24,7] 0,002 0 [0-∞] 0,99 7,56 [1,95-28,1] 0,01 3,98 [1,24-12,4] 0,02 ∞ [0-∞] 0,98 

Césarienne programmée 1,57 [0,94-2,62] 0,09 0,64 [0,35-1,15] 0,13 0 [0-∞] 0,99 1,23 [0,70-2,16] 0,47 1,73 [1,01-2,93] 0,04 1,59 [0,33-11,6] 0,59 

Déclenchement 0,56 [0,37-0,86] 0,01 1,23 [0,68-2,29] 0,51 ∞ [0-∞] 0,99 0,99 [0,57-1,77] 0,99 0,78 [0,49-1,24] 0,29 0,38 [0,06-1,56] 0,23 

Accouchement par césarienne 1,19 [0,75-1,87] 0,46 0,39 [0,21-0,71] <0,01 0 [0-∞] 0,99 1,11 [0,60-1,99] 0,74 1,56 [0,95-2,57] 0,08 1,56 [0,42-7,60] 0,53 

ARCF pendant le travail 0,38 [0,23-0,63] <0,01 0,27 [0,13-0,51] <0,01 ∞ [0-∞] 0,99 1,05 [0,54-1,95] 0,89 1,12 [0,64-1,92] 0,69 0,14 [0-∞] >0,99 

Terme d'accouchement 1,28 [1,09-1,53] <0,01 1,07 [0,99-1,17] 0,09 1,41 [1,00-2,15] 0,06 0,95 [0,83-1,10] 0,44 1,19 [0,98-1,48] 0,10 1,06 [0,94-1,23] 0,36 

     28-31 SA 1,00 [0-1173] >0,99 1,17 [0,11-27,4 0,90 0 [0-∞] 0,99 0 [0-∞] 0,99 2,03 [0,74-5,55] 0,16 1,78 [0,38-10,4] 0,49 

     32-36 SA 0,69 [0-138] >0,99 1,16 [0,12-25,7] 0,90 0,34 [0-∞] >0,99 0 [0-∞] 0,98 2,57 [1,11-6,06] 0,03 0,78 [0,19-3,40] 0,73 

     >37 SA 0 [0-∞] >0,99 2,19 [0,24-47,6] 0,52 2,35 [0-∞] >0,99 0 [0-∞] 0,98 3,98 [1,24-12,4] 0,02 1,67 [0,32-13,2] 0,58 
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Tableau 4: Analyses d’interactions - principaux facteurs de risques connus d’état néonatal défavorable 

 

  Etat néonatal APGAR<7 pH<7 Détresse respiratoire Transfert Décès 

 p OR p OR p OR p OR p OR p OR 

Oligoamnios 0,67 0,86 [0,43-1,71] 0,39 0,71 [0,33-1,58] 0,99 0 [0-∞] 0,80 1,10 [0,53-2,32] 0,52 1,27 [0,62-2,59] 0,33 1,81 [0,58-6,41] 

Doppler ombilical pathologique >0,99 0 [0-∞] 0,09 0,31 [0,08-1,20] >0,99 0 [0-∞] 0,99 0 [0-∞] 0,97 0 [0-∞] 0,11 4,3 [0,81-33,8] 

Inversion cérébro-placentaire 0,97 1,01 [0,51-2,03] 0,053 0,51 [0,26-1,02] 0,82 0,69 [0,02-24,4] 0,73 1,12 [0,58-2,16] 0,84 1,01 [0,55-2,10] 0,23 2,15 [0,63-7,64] 

Diabète préexistant 0,97 1,04 [0,09-10,6] >0,99 ∞ [0-∞] 0,99 0 [0-∞] 0,26 4,35 [0,41-106] 0,64 1,71 [0,16-17,4] 0,99 0 [0-∞] 

Diabète gestationnel 0,97 1,02 [0,46-2,32] 0,41 1,90 [0,50-12,5] 0,99 0 [0-∞] 0,05 3,16 [1,09-11,5] 0,54 1,30 [0,56-3,14] 0,99 0 [0-∞] 

Hypertension artérielle gravidique 0,47 0,70 [0,26-1,88] 0,76 0,82 [0,23-3,34] 0,99 0 [0-∞] 0,95 0,97 [0,3-2,96] 0,61 1,32 [0,47-3,77] 0,98 0 [0-∞] 

Prééclampsie 0,01 0,25 [0,07-0,69] <0,01 0,31 [0,15-0,63] 0,99 0 [0-∞] 0,50 0,77 [0,36-1,61] 0,13 0,47 [0,17-1,16] 0,54 0,68 [0,20-2,49] 
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Tableau 5 : Analyse des critères secondaires 

  
Avant 
n=495 

Après 
n=1681 

p  OR[IC95]  

Déclenchement 204 (41,4) 527 (34,5) 0,01 0,75 [0,61-0,92] 
     Anomalies du rythme cardiaque fœtale 7 (1,4) 16 (1,0) 0,37  
     Hypertension artérielle gravidique 10 (2,0) 25 (1,5) 0,40  
     Interruption médicale de grossesse ou mort fœtale in utero 16 (3,3) 38 (2,3) 0,21  
     Autres causes fœtales 66 (13,4) 113 (6,7) <0,01  
     Autres causes maternelles 21 (4,3) 78 (4,6) 0,73  
     Retard de croissance intra-utérin 49 (10,0) 117 (7,0) 0,03  
     Rupture prématurée ou prolongée des membranes 7 (1,4) 24 (1,4) 0,99  
     Terme théorique dépassé 9 (1,8) 53 (3,2) 0,12  
Accouchement par césarienne 184 (37,4) 489 (32,0) 0,03 0,79 [0,64-0,97] 
     Anomalies du rythme cardiaque fœtale 30 (31,6) 56 (24,7) 0,20  
     Utérus cicatriciel 6 (6,3) 55 (24,2) <0,01  
     Echec de déclenchement 3 (3,2) 14 (6,2) 0,27  
     Hématome rétro placentaire 4 (4,2) 6 (2,6) 0,46  
     Autres causes maternelles 2 (2,1) 4 (1,8) 0,84  
     Non engagement à dilatation complète 2 (2,1) 1 (0,4) 0,16  
     Placenta prævia 2 (2,1) 6 (2,6) 0,78  
     Prééclampsie 33 (34,7) 27 (11,9) <0,01  
     Présentation dystocique 8 (8,4) 46 (20,3) 0,01  
     Procidence du cordon ombilical 1 (1,1) 2 (0,9) 0,88  
     Stagnation 3 (3,2) 7 (3,1) 0,97  
     Rupture utérine 0 1 (0,4) 0,52  
     Retard de croissance intra-utérin 1 (1,1) 2 (0,9) 0,88  
Accouchement prématuré 147 (29,7) 398 (23,7) 0,01 0,75 [0,60-0,94] 
Poids de naissance < 10°p 330 (66,7) 1134 (72,6) 0,01 1,32 [1,06-1,64] 



 

50 

Tableau 6 : Analyse descriptive en fonction de l’état néonatal des fœtus présentant un RCIU (APGAR et pH<7) 

 APGAR≥7 
n=1485 

APGAR<7 
n=659 

p Absence de détresse respiratoire 
n=1351 

Détresse respiratoire 
n=422 

p 

Au diagnostic       

     primiparité 688 (46,3%) 372 (56,4%) < 0,01 615 (45,5%) 248 (58,8%) < 0,01 

     âge gestationnel 30,4 (5,5) 28,8 (4,6) < 0,01 30,5 (5,7) 29,3 (4,5) < 0,01 

     percentile de l'EPF 5,2 (3,1) 4,3 (3,1) < 0,01 5,4 (3,0) 3,6 (3,2) < 0,01 

     oligoamnios 115 (8,0%) 81 (12,6%) < 0,01 93 (7,1%) 69 (17,1%) < 0,01 

     doppler ombilical pathologique 15 (1,3%) 31 (6,8%) < 0,01 0 (0,0%) 38 (11,1%) < 0,01 

     inversion cérébro-placentaire 137 (12,1%) 99 (21,7%) < 0,01 93 (9,1%) 113 (32,5%) < 0,01 

En cours de grossesse       

     nombre d'hospitalisations >=2 184 (12,4%) 62 (9,4%) 0,05 132 (9,8%) 108 (25,6%) < 0,01 

     diabète gestationnel 122 (8,7%) 22 (4,4%) 0,02 110 (8,6%) 32 (8,1%) 0,75 

     prééclampsie 119 (8,4%) 101 (20,2%) < 0,01 68 (5,3%) 134 (33,8%) < 0,01 

     rupture prématuré des membranes 41 (2,9%) 31 (6,2%) < 0,01 24 (1,9%) 44 (11,1%) < 0,01 

Mise en travail       

     césarienne programmée 269 (18,1%) 169 (33,3%) < 0,01 169 (12,5%) 230 (54,5%) < 0,01 

     déclenchement 556 (37,4%) 150 (29,5%) < 0,01 532 (39,5%) 100 (23,7%) < 0,01 

          RCIU comme motif principal  131 (8,8%) 34 (5,2%) < 0,01 125 (9,3%) 24 (5,7%) 0,02 

     travail spontané 660 (44,4%) 189 (37,2%) < 0,01 647 (48,0%) 92 (21,8%) < 0,01 

ARCF pendant le travail 864 (59,8%) 214 (32,6%) < 0,01 767 (58,5%) 289 (69,5%) < 0,01 

Mode d’accouchement       

     césarienne 420 (28,3%) 249 (49,1%) < 0,01 297 (22,0%) 311 (73,9%) < 0,01 

          RCIU comme motif principal 2 (0,9%) 1 (1,0%) 0,90 1 (0,7%) 2 (1,4%) 0,55 

     accouchement instrumentale 126 (8,5%) 27 (5,3%) 0,02 122 (9,1%) 24 (5,7%) 0,03 

     voie basse 938 (63,2%) 231 (45,6%) < 0,01 929 (68,9%) 86 (20,4%) < 0,01 

A la naissance       

     terme 38,2 (2,6) 34,8 (5,0) < 0,01 38,7 (1,8) 33,5 (4,2) < 0,01 

     présentation du siège 117 (7,9%) 73 (13,3%) < 0,01 94 (7,0%) 83 (19,7%) < 0,01 

     fille 881 (59,3%) 273 (50,5%) < 0,01 801 (59,3%) 218 (51,7%) 0,05 

     garçon 604 (40,7%) 268 (49,5%) < 0,01 549 (40,7%) 204 (48,3%) 0,05 

     poids de naissance inférieur au 10ème percentile 1005 (67,7%) 433 (80,0%) < 0,01 886 (65,6%) 358 (84,8%) < 0,01 
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Tableau 7 : Analyse descriptive en fonction de l’état néonatal des fœtus présentant un RCIU (transfert et décès néonatal précoce) 

 séjour avec la mère 
n=1220 

Transfert 
n=537 

p vivant à J7 
n=2085 

décès néonatal précoce  
n=91 

p 

Au diagnostic       

     primiparité 535 (43,9%) 318 (59,2%) <0,01 1036 (49,7%) 41 (45,1%) 0,39 

     âge gestationnel 30,2 (5,7) 30,1 (4,6) 0,21 30,0 (5,3) 26,2 (3,9) < 0,01 

     percentile de l'EPF 5,7 (2,9) 3,4 (3,1) < 0,01 5,0 (3,1) 2,0 (2,9) < 0,01 

     oligoamnios 73 (6,2%) 87 (16,8%) < 0,01 181 (8,9%) 21 (23,9%) < 0,01 

     doppler ombilical pathologique 1 (0,1%) 37 (8,2%) < 0,01 38 (2,5%) 11 (22,4%) < 0,01 

     inversion cérébro-placentaire 62 (7,0%) 140 (30,2%) < 0,01 223 (14,2%) 22 (46,8%) < 0,01 

En cours de grossesse       

     nombre d'hospitalisations >=2 94 (7,7%) 144 (26,8%) < 0,01 239 (11,5%) 9 (9,9%) 0,64 

     diabète gestationnel 103 (8,8%) 39 (7,8%) 0,48 143 (7,7%) 1 (1,1%) 0,02 

     prééclampsie 49 (4,2%) 153 (30,5%) < 0,01 211 (11,4%) 15 (17,2%) 0,10 

     rupture prématuré des membranes 12 (1,0%) 56 (11,2%) < 0,01 69 (3,7%) 4 (4,6%) 0,67 

Mise en travail       

     césarienne programmée 142 (11,6%) 255 (47,5%) < 0,01 433 (22,3%) 8 (10,0%) 0,09 

     déclenchement 446 (36,6%) 182 (33,9%) 0,28 667 (34,3%) 64 (80,0%) < 0,01 

          RCIU comme motif principal  98 (8,0%) 51 (9,5%) 0,32 166 (8,0%) 0 (0,0%) 0,06 

     travail spontané 632 (51,8%) 100 (18,6%) < 0,01 842 (43,4%) 8 (10,0%) < 0,01 

ARCF pendant le travail 687 (58,0%) 364 (69,1%) < 0,01 1071 (52,5%) 7 (10,6%) < 0,01 

Mode d’accouchement       

     césarienne 248 (20,3%) 357 (66,6%) <0,01 660 (34,2%) 13 (14,8%) < 0,01 

          RCIU comme motif principal 1 (0,7%) 2 (1,2%) 0,66 3 (0,9%) 0 (0,0%) 0,81 

     accouchement instrumentale 119 (9,8%) 26 (4,9%) < 0,01 151 (7,8%) 3 (3,4%) 0,13 

     voie basse 853 (69,9%) 153 (28,5%) < 0,01 1121 (58,0%) 72 (81,8%) < 0,01 

A la naissance       

     terme 39,0 (1,6) 34,0 (3,8) < 0,01 37,6 (3,3) 29,3 (5,1) < 0,01 

     présentation du siège 86 (7,0%) 90 (16,8%) < 0,01 187 (9,5%) 5 (6,7%) 0,60 

     fille 731 (59,9%) 282 (52,5%) 0,04 1123 (57,1%) 46 (52,3%) 0,37 

     garçon 489 (40,1%) 255 (47,5%) 0,04 844 (42,9%) 42 (47,7%) 0,37 

     poids de naissance inférieur au 10ème percentile 760 (62,3%) 473 (88,1%) < 0,01 1380 (70,2%) 84 (92,3%) < 0,01 
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Résumé : 

Objectif L’objectif principal de cette étude était de comparer l’état néonatal des fœtus 
diagnostiqués en cours de grossesse et suivis pour retard de croissance intra-utérin avant et 
après mise en place du protocole de prise en charge de cette pathologie aux Hôpitaux 
Universitaire de Strasbourg. 

Matériel et méthode Il s’agissait d’une étude descriptive de type avant-après, rétrospective, 
monocentrique menée au sein du pôle de gynécologie-obstétrique des Hôpitaux universitaires 
de Strasbourg. La période d’inclusion se divisait en trois temps : période « Avant » du 
01/01/2011 au 31/12/2015, période de transition du 01/01/2016 au 30/06/2016 et période « 
Après » du 01/07/2016 au 01/07/2020. Le critère de jugement principal évaluant l’état néonatal 
était un critère composite comprenant un score d’APGAR <7, un pH <7,00, une détresse 
respiratoire, un transfert en néonatalogie et la mortalité périnatale. Toutes les données ont été 
recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des patientes dans le logiciel DIAMM®. 
Pour le critère principal, une régression logistique univariée a été effectuée sur chaque critère 
d’état néonatal comme variable à expliquer par rapport à une variable explicative désignant le 
temps avant ou après le protocole en interaction avec des variables d’intérêt. 

Résultats L’état néonatal était significativement plus souvent mauvais après mise en place  
du protocole de prise en charge du RCIU aux HUS (OR1,54[1,26-1,89] p<0,01). 
En prenant les éléments de notre critère composite de manière individuelle, on notait 
significativement plus d’APGAR <7 dans le groupe « Après » que dans le groupe « Avant »  
(OR 3,13[2,39-4,15] p<0,01). On remarquait qu’il y avait significativement moins de mauvais 
état néonatal après déclenchement du travail dans le groupe « Après » que dans le groupe « 
Avant » (OR0,56[0,37-0,86] p=0,01), significativement moins d’APGAR <7 en cas 
d’accouchement par césarienne dans le groupe « Après » que dans le groupe « Avant » 
(OR0,39[0,21-0,71] p< 0,01). On relevait un taux significativement inférieur de 
déclenchements (OR0,75[0,61-0,92] p<0,01), d’accouchements par césarienne (OR 0,79[0,64-
0,97] p=0,03) et d’enfants nés prématurés (OR0,75[0,60-0,94] p= 0,01) dans le groupe 
« Après ». La valeur prédictive positive des échographies était significativement meilleure avec 
un taux de nouveau-nés ayant un poids de naissance inférieur au 10ème percentile dans le groupe 
« Après » de 72,1% (OR1,32 [1,06-1,64] p=0,01). 

Conclusion L’état néonatal des fœtus diagnostiqués et suivis pour retard de croissance intra-
utérin était moins bon après mise en place du protocole. Plusieurs hypothèses peuvent expliquer 
cette constatation comme la meilleure sensibilité et précocité du diagnostic, l’influence d’un 
critère subjectif comme l’APGAR, la diminution du recours au déclenchement du travail et à la 
césarienne. Des adaptations sont encore nécessaires pour améliorer l’état néonatal de ces 
enfants. 
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