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INTRODUCTION

Selon l’enquête périnatale Française de 2010, le taux de nouveau­né avec un poids de

naissance supérieur à 4000 grammes est de 6,3 % et est en augmentation depuis 2003 (5,7% ; 

p=0,006) ; il est de 0,7 % pour les plus de 4500 grammes (1). La macrosomie fœtale est 

responsable d’une morbidité maternelle et néonatale non négligeable en raison du risque 

accru de dystocie des épaules (2). De ce fait, les nouveau­nés sont plus exposés à des 

traumatismes obstétricaux tels que les fractures de clavicule ou des os longs, une élongation 

du plexus brachial ou une asphyxie périnatale (3). Les mères ont plus de risque d’accoucher 

par césarienne (2) ou de présenter des lésions du sphincter anal lors de l’accouchement (4).

En 2010, il a été suspecté 3,8% de macrosomie fœtale à l’échographie (1).

Boulvain et al ont mené un essai randomisé « DAME »(5) dont l’objectif était de 

comparer les issues materno­fœtales et le taux de dystocie des épaules en cas de macrosomie 

fœtale en fonction de 2 attitudes thérapeutiques : « déclenchement » versus « expectative ». 

Cette étude publiée en 2015, a été réalisée entre le 1er octobre 2002 et le 1er janvier 2009 sur 

19 maternités de type 3 en France, Suisse et Belgique. 822 patientes ont été incluses dans 

cette étude, 409 dans le groupe déclenchement et 413 dans le groupe expectative. Ces 

patientes ont été identifiées lors des consultations de suivi prénatal. Une estimation de poids 

fœtal (EPF) échographique était réalisée en cas de suspicion de macrosomie fœtale à l’examen 

clinique (hauteur utérine ou manœuvre de Léopold). Les patientes étaient éligibles si l’EPF

échographique réalisée entre 36SA et 38 SA était supérieure au 95e percentile selon l’âge 

gestationnel (soit ≥3500g à 36SA, ≥3700g à 37SA et ≥3900g à 38SA). Leur critère de jugement 

principal était un critère composite associant dystocie des épaules sévère, fracture de la 

clavicule ou des os longs, hémorragie intra­crânienne ou décès néonatal. Puis, ils ont évalué 

la morbidité maternelle par la mesure du taux de césarienne, d’extractions instrumentales, 

hémorragie du post­partum, transfusion et lésions du sphincter anal. La morbidité néonatale 

était définie par une mesure du pH au cordon inférieur à 7,10 ; un Apgar inférieur à 7 à 5 

minutes de vie et le taux d’admission en réanimation néonatale. Dans cet essai, on observe 

une diminution significative du taux de dystocie des épaules (4% vs 8% ; OR=0,47 [0,26­0,86]) 

et de la fréquence du critère composite de morbidité (2% vs 6% ; OR=0,32 [0,15­0,71]) en cas 

de déclenchement pour suspicion de macrosomie fœtale avant 39 SA sans augmenter le taux 
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de césarienne (28% vs 32% ; OR=0,89 [0,72­1,09]). Ils ne retrouvent pas de différences pour 

les autres critères de morbidité secondaires tels que le taux d’hémorragie du post­partum, 

transfusion, lésions du sphincter anal, les mesures du pH et de l’Apgar à 5 minutes de vie ou 

le taux d’admission en réanimation néonatale. Cependant, cet essai a été critiqué lors de sa 

publication pour diverses raisons. On lui reprochait notamment le choix de la population  de 

l’étude. En effet, dans l’étude DAME, les patientes refusant de participer à l’essai, les patientes 

ayant accouché d’un enfant macrosome et dont l’EPF échographique était  inférieure au 95e

percentile n’étaient pas incluses. L’étude DAME a donc montré qu’en cas de dépistage de la 

macrosomie fœtale, le déclenchement permettait de réduire la morbidité associée. Mais 

qu’en est­il pour les enfants macrosomes non dépistés ?

On sait qu’il peut y avoir des différences entre les résultats d’un essai randomisé et son 

application en pratique courante. Le but de notre étude était donc d’évaluer la politique de

dépistage de la macrosomie fœtale en association à une induction du travail en pratique 

courante. Cette étude a été réalisée dans les deux centres qui ont assuré le plus gros 

recrutement de l’étude DAME. Nous avons donc, dans une étude rétrospective, comparé les 

issues materno­fœtales de 2 groupes de patientes : 1. les femmes dont l’accouchement était 

induit pour suspicion de macrosomie fœtale à l’échographie (EPF≥95ep) et 2. les femmes ayant 

accouché d’un enfant macrosome en l’absence de suspicion de macrosomie fœtale et sans 

induction du travail pour ce motif. L’hypothèse étant que, les fœtus des patientes du groupe 

2, nés macrosomes en l’absence de suspicion de macrosomie fœtale durant la grossesse, 

étaient des fœtus macrosomes ayant échappés au dépistage.
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PREMIÈRE PARTIE : LA MACROSOMIE FŒTALE-GÉNÉRALITÉS

I. Diagnostic de macrosomie fœtale 

1.1 Définition

Dans la littérature on retrouve plusieurs définitions de la macrosomie fœtale. 

Elle peut être définie par un poids de naissance supérieur à 4000 grammes ou supérieur à 

4500 grammes mais, cet index ne prend pas en compte l’âge gestationnel. 

L’autre définition existante est un poids de naissance supérieur au 90e percentile par rapport 

à l’âge gestationnel. Nous savons que le poids de naissance est influencé par le sexe, l’ethnie 

et l’environnement géographique. Cette définition associée à l’utilisation de courbes de 

référence pour chaque population semble être un moyen plus précis de définir la macrosomie 

fœtale (6).

Par analogie avec l’obésité, un indice de masse corporelle (poidsx100/taille3) non 

influencé par l’ethnie et le sexe a été proposé (7). Cet indice permet en fonction de l’âge 

gestationnel de différencier les macrosomes globaux, dont l’index pondéral est inférieur au

90e percentile, des macrosomes segmentaires, dont l’index pondéral est supérieur au 90e

percentile (Figure 1) (8).

1 Distribution de l’index pondéral en fonction de l’âge gestationnel 
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1.2 Dépistage de la macrosomie fœtale

1.2.1 Les principes du dépistage

Le principe du dépistage selon les critères OMS, consiste à identifier de manière 

présomptive à l’aide de tests, d’examens ou d’autres techniques susceptibles d’une 

application rapide, les sujets atteints d’une maladie ou d’une anomalie passée jusque­là 

inaperçue. Les tests de dépistage doivent permettre de faire le partage entre les personnes 

apparemment en bonne santé mais qui sont probablement atteintes d’une maladie donnée 

et celles qui en sont probablement exemptes. Ils n’ont pas pour objet de poser un diagnostic.

Le dépistage est donc une démarche de prévention secondaire dont l’objectif est de diminuer 

la prévalence d’une maladie dans une population en réduisant son évolution ou sa durée.

Un test dépistage doit être :

­ acceptable (simple, non douloureux, non dangereux),

­ accessible,

­ peu coûteux,

­ fiable,

­ reproductible,

­ de bonne qualité (bonne sensibilité, spécificité et valeur prédictive positive).

Le dépistage a pour but :

­ de diminuer la mortalité en cas de maladie létale,

­ de diminuer la morbidité en cas de maladie non létale,

­ d’améliorer la qualité de vie,

­ de diminuer les dépenses de santé.
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1.2.2 Dépistage clinique de la macrosomie fœtale 

Le dépistage clinique de la macrosomie fœtale fait appel à la palpation abdominale et 

à la mesure de la hauteur utérine (HU). La hauteur utérine correspond à la distance entre le 

haut de la symphyse pubienne et le fond utérin. Il existe plusieurs règles de calculs de la valeur 

normale de la hauteur utérine (en cm) selon l’âge gestationnel (9).

Selon Fournié (9):

­ entre 16 et 32 SA : la HU est comprise entre [le nombre de SA révolues­4] et [le nombre de 

SA révolues+1]

­ de 32 SA au terme de la grossesse : la HU augmente d’environ 0,5 cm par semaine soit 2 cm 

par mois.

D’autres références en obstétrique proposent la règle suivante (9) :

­ de 4 à 7 mois : HU normale en cm = nombre de mois de grossesse x 4

­ du 8e au 9e mois : HU augmentant de 2 cm par mois.

La mesure de la hauteur utérine peut être perturbée par différents paramètres tels 

que l’obésité, les variations de quantité de liquide amniotique et l’expérience du clinicien

(10,11). Pour El Hadi et al, la mesure de la hauteur utérine dans la prédiction du poids de 

naissance a une sensibilité de 49%, une spécificité de 90% et une valeur prédictive positive de 

23% pour des chiffres de hauteur utérine supérieurs à 35 cm (12). Chauhan et al ont observé 

que la précision de l’estimation du poids fœtal par l’examen clinique baisse parallèlement à 

l’augmentation du poids fœtal (13). Cependant, une hauteur utérine supérieure à 38­40 cm 

semble être associée à une plus grande fréquence de dystocie des épaules (14,15).

De ce fait, devant l’imprécision de l’examen clinique à prédire l’estimation du poids 

fœtal, le développement de l’échographie est apparu comme une solution potentielle dans 

l’amélioration de la qualité de la mesure.
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1.2.3 Dépistage échographique de la macrosomie fœtale 

L’estimation de poids fœtal à l’échographie repose sur la mesure de différents 

paramètres selon des critères de qualité bien précis afin de permettre la reproductibilité des 

mesures (16) :

­ le diamètre bi­pariétal (BIP),

­ le périmètre céphalique (PC),

la longueur fémorale (LF),

­ le périmètre abdominal (PA).

Ces paramètres peuvent être utilisés individuellement pour prédire la macrosomie. Par 

exemple, selon Rosati et al une circonférence abdominale au­dessus du 90e percentile prédit 

correctement une macrosomie fœtale dans 72% des cas (17). Une mesure de PA supérieure à 

350 mm prédit 93% des macrosomies et a une sensibilité de 98,5%, une spécificité de 64,5% 

et une valeur prédictive négative de 99% (18,19). La mesure du périmètre abdominal serait 

même aussi efficace que l’estimation du poids fœtal dans le dépistage de la macrosomie (20).

Ces mesures individuelles peuvent également être incluses dans des formules 

d’estimation de poids fœtal. Il en existe de nombreuses, dont les deux plus connues sont la 

formule de Hadlock et la formule de Shepard (21). Certains auteurs pensent que les différentes 

formules existantes se valent sur le domaine de la précision et sont peu performantes pour le 

dépistage de la macrosomie fœtale (11,21). Cependant, dans la méta­analyse de Rosati et al 

qui évaluent 17 formules d’estimation de poids fœtal échographique, il retient la formule de 

Warsof 2 comme étant la plus précise (22). Dans le cadre du dépistage échographique de la 

macrosomie fœtale, les formules de Warsof 2, Hadlock 1 et Campbell semblent être les plus 

performantes (22). (Tableau 1)
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Tableau 1 : Formules d’estimation de poids fœtal (22)

ard

–

–

–
2

EFW : Estimated Fetal Weight - AC : Abdominal Circumference – BPD : Biparietal Diameter

En échographie, on observe une erreur dans l’estimation du poids fœtal pouvant 

atteindre 20%, soit une marge de 3600 g à 5400 g pour un poids fœtal estimé de 4500 g (21).

L’erreur est d’autant plus importante que le poids de naissance est plus élevé (23). La 

réalisation de plusieurs estimations ne permet pas d’augmenter la précision de la mesure par 

rapport à la réalisation d’une seule estimation (24).

Une fois l’EPF calculée, il est nécessaire de rapporter chaque mesure à une courbe de 

référence afin d’obtenir le percentile de croissance et de dépister la macrosomie. De 

nombreuses courbes de croissance sont utilisées en France comme celles de Niecolaïdes, de 

Bessis et al (1982), de Collet et al (1983) ou de Guihart­Costa et al (1991). Les plus utilisées 

sont celles du Collège Français d’Échographie Fœtale (CFEF) publiées en 2000 et mise à jour 

en 2014 à partir de 33 143 examens réalisés entre 17 et 38SA selon les recommandations du 

CFEF (25,26).

Il existe également des courbes de croissance construites à partir de la base de 

données AUDIPOG et différenciant les courbes de poids selon le sexe fœtale, il s’agit des 

courbes de Mamelle (27).

Le concept de courbe de poids individuelle tenant compte des mensurations 

maternelles (Taille et poids), de la parité, de l’ethnie et du sexe fœtal semble plus précis et a 

notamment permis de réduire la morbidité néonatale liée au dépistage des retards de 

croissance intra­utérin (28,29).

Malgré tous ces efforts, en raison d’une variabilité inter et intra­individuelle et de la 

marge d’erreur induite, l’estimation de poids fœtal à l’échographie reste un examen imprécis 

avec son lot de faux­positifs et de faux­négatifs. Selon le rapport du CTE 2005 « l’échographie 

n’est pas pertinente dans la prédiction d’un poids fœtal élevé et ne peut être utilisée pour 
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influencer à elle seule le mode d’accouchement ou faire décider la réalisation d’une 

césarienne ». (30)

1.2.4 Comparaison du dépistage clinique versus dépistage échographique

Certaines études ont démontré une précision égale voir supérieure du dépistage 

clinique par rapport au dépistage échographique (31,32). Dans l’étude de Sherman et al (31), 

les auteurs comparent la précision de l’estimation de poids fœtal clinique à l’EPF

échographique. Pour les 1717 patientes admises en travail et ayant eu une EPF échographique 

dans la semaine précédant l’accouchement, il était réalisé à l’entrée en travail, en l’absence 

de rupture des membranes, une EPF clinique par le sénior de garde. Le sénior ne devait pas 

connaître les résultats de l’échographie réalisée préalablement. La précision de l’EPF était 

déterminée par le calcul d’un pourcentage d’erreur ([estimation de poids fœtal – poids de 

naissance] x 100 / poids de naissance ; %), d’un pourcentage d’erreur absolue (valeur absolue 

[estimation de poids fœtal – poids de naissance] x 100 / poids de naissance ; %) et par le taux 

d’estimation correcte du poids de naissance ± 10%. Ces calculs ont été réalisé pour chacune 

des 3 catégories de poids définies (<2500 g, 2500­4000g et >4000g). Les auteurs observent

que pour des poids de naissance compris entre 2500 et 4000 grammes l’évaluation clinique 

est plus précise que l’échographie. En effet, ils retrouvent une marge d’erreur absolue de l’EPF 

clinique inférieure à celle de l’EPF échographique (7,2 ± 5,8% vs 8,1 ± 6,4%, p<0,0001) et un 

meilleur taux d’EPF correcte ± 10% avec l’EPF clinique (75,1 % vs 70,6% ; p<0,001). Pour des 

poids de naissance supérieur à 4000 grammes, les deux techniques sous estiment le poids 

fœtal, sans que l’une soit plus précise que l’autre avec une un pourcentage d’erreur de ­0,001 

± 10,4 pour l’EPF clinique et de ­1,4 ±  10,7 pour l’EPF échographique (p<0,0001) et un taux 

d’EPF correcte ± 10% respectivement de 71,5% et 68,7% (p>0,05) (31). C’est également ces 

conclusions que retrouve O’Reilly­Green et al (33) dans une revue de la littérature sur les 

méthodes de dépistage de la macrosomie fœtale. Il rapporte dans ses résultats que 

l’échographie n’est pas plus efficace que l’examen clinique. En effet, pour un poids de 

naissance supérieur à 4000g, il observe une sensibilité de l’examen clinique comprise entre 24 

et 97% et entre 11% et 100% pour l’EPF échographique selon les études. Pour la spécificité 
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des techniques des mesures, il retrouve respectivement des valeurs comprises entre 82% et 

98% pour l’examen clinique et 48% et 100% pour l’échographie. (Tableau 2)

Tableau 2 : Sensibilité et spécificité de l’examen clinique et de l’échographie dans le 

dépistage de la macrosomie fœtale selon O’Reilly­Green et al (33).

EPF ≥ 4000 g 24 82

EPF ≥ 4500 g 10 92

EPF ≥ 4000 g 11 48

EPF ≥ 90 6,7 62

Dans l’étude de Gonen et al (34), les auteurs retrouvaient même une meilleure valeur 

diagnostique de l’examen clinique seul par rapport à l’examen clinique associé à l’échographie 

pour le dépistage des nouveau­nés de plus de 4500 grammes. La sensibilité de l’examen 

clinique seul était de 43% contre 17% pour l’association examen clinique et échographie. La 

valeur prédictive positive était respectivement de 53% contre 36%. Cependant, ces résultats 

portent sur un faible échantillon de macrosomes (n=23).

Néanmoins, l’étude de Kayem et al (35) a comparé la valeur diagnostique de l’examen 

clinique (mesure de la hauteur utérine) et celle de la mesure du périmètre abdominal en 

échographie pour dépister la macrosomie fœtale. 1689 patientes ont été incluses dans 

l’étude, elles devaient avoir eu les 2 examens dans les 8 jours précédents l’accouchement. 

Pour une spécificité fixée à 95%, la sensibilité de la mesure du périmètre abdominal était 

significativement supérieure à celle de la mesure de la hauteur utérine pour le diagnostic de 

macrosomie fœtale (54% vs 37,1% ; p<0,05). Cependant, les valeurs prédictives positives de 

ces deux examens restaient faibles (respectivement de 47,2% et 36,8%).

Mazouni et al (36) ont cherché à développer un nomogramme pour prédire le risque 

de macrosomie fœtale avec un poids de naissance supérieur à 4000g. Ils ont étudié le devenir 

de 194 femmes ayant eu une EPF échographique pour une hauteur utérine supérieure à 34 

cm. Ils ont inclus dans le nomogramme l’EPF, l’origine ethnique, l’indice de masse corporelle 
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à l’accouchement et la parité. Les valeurs de la sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive 

et valeur prédictive négative pour la macrosomie étaient de 61,1%, 91,8%, 90,4%, 65,3% avec 

l’EPF échographique seule et de 80,2%, 81,4%, 84,2%, 76,9% avec le modèle combiné. L’aire 

sous la courbe ROC était significativement plus élevée avec le modèle combiné (0,85 vs 0,74 ; 

p<0,001). Cependant, cette étude était unicentrique (Marseille) et son application doit être 

évaluée dans d’autre population avant de valider son utilisation.

De manière générale, en pratique courante il n’est pas réalisé d’échographie 

d’estimation de poids fœtal en fin de grossesse du fait d’une sensibilité médiocre avec un taux 

de faux positif élevé risquant de générer des interventions médicales inutiles. Il est réalisé un 

dépistage clinique par la mesure de la hauteur utérine lors des consultations de suivi. Et, dans 

certaines équipes, en cas de suspicion de macrosomie fœtale, il est réalisé dans un second

temps une échographie d’estimation de poids fœtal. Cependant, les résultats de ce dépistage 

en deux temps restent également médiocre puisque la sensibilité est d’environ 17% et la 

valeur prédictive positive de 36% selon Gonen et al (37).

Devant ces résultats peu satisfaisants, d’autres techniques ont été développées. Par 

exemple, la mesure de l’épaisseurs des tissus mous (diamètre « joue à joue », mesure du 

tissus sous­cutané huméral ou de l’épaule) ou l’utilisation de techniques reconstruction 

échographique en trois dimensions pour mesurer les surfaces et les volumes correspondants 

des cuisses et des bras (38,39). Ces techniques n’ont pas encore fait preuve de leur supériorité 

et de leur faisabilité dans la pratique obstétricale quotidienne.

II. Complications materno­fœtales de la macrosomie fœtale 

2.1 Dystocie des épaules

La fréquence de la dystocie des épaules est d’environ 1% sur l’ensemble des naissances 

et d’environ 10% en cas de macrosomie (40,41). La morbidité fœtale induite par la dystocie 

des épaules est représentée par le risque d’élongation du plexus brachial et de fractures

néonatales (clavicule et os longs). En cas de dystocie des épaules, le pH fœtal chute de 0,04 

par minute (42). Cette chute est d’autant plus gênante que le fœtus entame cette épreuve 

avec un pH plus bas du fait d’une dette en oxygène acquise durant une grossesse pathologique 

ou lors d’anomalies survenues au­cours du travail. Le risque de décès lié à une dystocie des 

épaules serait de 2 à 4 pour 100 000 naissances, soit 0,5% de l’ensemble de la mortalité 
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périnatale (43). En l’absence de décès, il existe des risques de séquelles d’anoxie périnatale 

grave lorsque le pH chute en­dessous de 7.

Les principaux facteurs de risque connus de dystocie des épaules sont la macrosomie, 

le diabète et les antécédents de dystocie des épaules (44). Cependant, ils sont peu prédictifs 

puisque 50% à 75% des dystocies des épaules surviennent en leur absence. De plus, la très 

grande majorité des accouchements en présence de ces facteurs de risque ne donne pas lieu 

à une dystocie des épaules (45). On estime entre 1% et 14% le risque de récidive en cas 

d’antécédent de dystocie des épaules (46).

Le risque de dystocie des épaules est significativement plus important en cas de 

macrosomie fœtale et augmente avec le poids de naissance ( RR=6,29 [5,83­6,77] entre 4000­

4499g ; RR=13,05 [11,70­14,56] entre 4500­4999g ; RR=17,52 [13,54­22,68] si >5000g) (47).

En cas de diabète maternel, la macrosomie prédomine sur l’extrémité supérieure du 

tronc avec une augmentation significative du périmètre scapulaire et surtout une différence 

(épaules­tête) en moyenne supérieure de 4 cm par rapport à des nouveau­nés macrosomes 

issus de grossesses non diabétiques (48). Cette différence explique le risque accru de dystocie 

des épaules chez les fœtus de mères diabétiques. De plus, cette différence est également plus 

marquée chez les enfants eutrophes de mères diabétiques expliquant que le risque de 

dystocie des épaules existe aussi même en l’absence de macrosomie.

La dystocie des épaules est un accident rare et difficilement prévisible. Elle est 

redoutée par les obstétriciens en raison de la morbi­mortalité associée. C’est pourquoi des 

recommandations de bonnes pratiques ont été décrites. Il est recommandé en cas de 

suspicion de macrosomie fœtale que l’ensemble de l’équipe obstétricale soit présente en salle 

d’accouchement lors de l’expulsion. Cela permet de mettre en œuvre plus rapidement et 

calmement les manœuvres appropriées (45). Malgré ces recommandations, une étude menée 

par Batallan et al sur les pratiques obstétricales en France en cas de suspicion de macrosomie 

fœtale révèle que dans plus de la moitié des cas, la sage­femme se retrouve seule lors de 

l’expulsion (49). Il s’agit d’une mesure simple que chaque équipe pourrait mettre en place 

pour améliorer la prise en charge des dystocies des épaules.

Un autre point indispensable de prévention est la formation des obstétriciens et sages­

femmes. Afin de limiter les conséquences périnatales d’une dystocie des épaules, ces derniers 
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doivent connaître parfaitement les manœuvres à effectuer et les gestes à proscrire. Il a été 

démontré que la formation spécifique par exemple lors d’entrainement régulier sur 

mannequin est une technique efficace de formation des personnels médicaux (50). Elle 

permet une diminution significative du taux de lésion du plexus brachial sans diminuer la 

morbidité maternelle associée à un accouchement compliqué de dystocie des épaules (50).

2.2 Morbidité maternelle

La macrosomie fœtale est responsable d’une morbidité maternelle non négligeable et 

d’une augmentation significative du séjour hospitalier dans le post partum (47). Cette 

morbidité induite engendre également des coûts médicaux.

2.2.1 Hémorragie de la délivrance 

Le risque d’hémorragie de la délivrance est accru en cas de macrosomie fœtale. Ces 

patientes sont plus susceptibles de présenter une atonie utérine ou une rétention placentaire 

majorant d’autant plus le risque d’hémorragie du post­partum (47,51).

Par rapport à l’accouchement d’un enfant eutrophe, l’accouchement d’un enfant macrosome 

multiplie par 6 le risque d’hémorragie du post­partum chez les nouveau­nés de 4000­4499g, 

par 7,1 chez les nouveau­nés de 4500­4999g et par 6,6 chez les nouveau­nés de plus de 5000g

(47).

De plus, ce risque peut être majoré en cas de dystocie des épaules justifiant la 

réalisation de manœuvres obstétricales. Ces manœuvres peuvent être responsables, en plus 

de la macrosomie fœtale en elle­même, de déchirures cervico­vaginales majeures 

hémorragiques (52).

2.2.2 Déchirures périnéales

L’accouchement d’un nouveau­né macrosome augmente le risque de lésion périnéale 

de tous types confondus (51). La probabilité de lésions périnéales comprenant le sphincter 

anal est majorée en cas d’accouchement d’un nouveau­né macrosome, ce risque augmentant 

avec le poids de naissance (RR=2,45 [2,16­2,79] entre 4000­4499g ; RR=4,24 [3,30­5,43] entre 
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4500­4999g ; RR=7,27 [3,58­14,75] si >5000g) (47). Ces lésions peuvent majorer les pertes 

sanguines en cas d’hémorragie du post­partum.

2.2.3 Conséquences de la macrosomie fœtale sur le déroulement du travail et la voie 

d’accouchement

La macrosomie fœtale expose les patientes à un risque non négligeable de dystocie 

mécanique par disproportion fœto­pelvienne. Dans son étude, Oral (51) retrouve un taux de 

césarienne significativement plus important dans le groupe de nouveau­nés macrosomes 

(28,8% vs 16,6% dans le groupe contrôle ; p<0,001). L’indication la plus fréquente de 

césarienne observée chez les nouveau­nés macrosomes est la disproportion fœto­pelvienne 

et ce de façon significativement plus importante par rapport au groupe contrôle (36,5% vs 

1,2% ; p<0,001). Ce risque augmente significativement avec le poids de naissance puisque le 

taux de césarienne est de 27,5% pour les fœtus de moins de 4499 grammes et de 35,5% pour 

les fœtus de plus de 4500 grammes (p<0,05).

D’autre part, ces patientes ont également un risque accru de dystocie dynamique. Ce 

risque se traduit par un allongement de la durée moyenne du travail, un taux de stagnation 

de la dilatation plus important (≥3heures) et une utilisation plus fréquente d’ocytociques

(49,53).

Par ailleurs, ces patientes présentent un risque plus important de fièvre (≥ 38°) durant 

le travail qui peut s’expliquer par l’allongement de la durée du travail (49).

2.2.4 Complications infectieuses

De façon significative, le risque de chorioamniotite en rapport avec un travail prolongé 

en cas de macrosomie fœtale est augmenté. Cela implique un sur­risque de complications 

infectieuses telles que l’endométrite du post­partum (47,51). Dans son étude, Stotland et al 

(47) ont étudié les issues materno­fœtales des enfants macrosomes par rapport aux enfants 

eutrophes. Sur les 5 ans de cette étude rétrospective, 146 526 couples mères­enfants ont été 

inclus. Le taux de macrosome avec un poids de naissance supérieur à 4500 g était de 2,4% et 

de 13,6% pour les plus de 4000g. Ils observent un taux plus important de chorioamniotite chez 

les nouveau­nés macrosomes (5,2% pour les 4000­4499g ; 5,6% pour les 4500­4999g et 6,3% 

pour les plus de 5000g vs 3,3% ; p<0,001) et d’infection du post­partum (1,9% pour les 4000­
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4499g ; 2,5% pour les 4500­4999g et 2,8% pour les plus de 5000g vs 1,5% ; p<0,001) par 

rapport aux enfants de poids de naissance compris entre 2500 et 3999g. Cependant après 

ajustement sur les facteurs de confusion, seul le risque de chorioamniotite reste plus élevé 

dans le groupe des enfants macrosomes (OR=1,94 [1,80­2,10] dans le groupe 4000­4499g, 

OR=2,17 [1,84­2,55] pour les 4500­4999g et OR=2,42 [1,57­3,72] pour les plus de 5000g). Dans 

son étude, Oral et al (51) comparent les issues materno­fœtales de 1000 nouveau­nés avec un 

poids de naissance supérieur à 4000g à 1000 nouveau­nés pesant entre 2500 et 3999g.  Ils 

observent un taux de complications infectieuses de 3,7% chez les patientes ayant accouché

d’un enfant macrosome contre 1,6 % chez les patientes ayant accouché d’un enfant eutrophe

(p=0,004) (51).

2.2.5 Morbidité à long terme

� Incontinence urinaire

Il n’a pas été démontré dans la littérature de sur­risque d’incontinence urinaire du 

post­partum en cas d’accouchement d’un nouveau­né de plus de 4000 grammes (54).

Cependant, certains facteurs de risque communs à ceux de la macrosomie fœtale tels que 

l’âge maternel supérieur à 35 ans, la multiparité et le surpoids sont liés au risque 

d’incontinence urinaire dans le post­partum (54,55).

� Incontinence anale

La prévalence de l’incontinence anale à 6 semaines  du post­partum varie selon les 

études entre 4% chez les patientes primipares et 39% chez les multipares. L’incontinence 

fécale à 6 ans du post­partum peut atteindre 8 à 12% des patientes (56). Les facteurs de risque 

d’incontinence anale du post­partum sont l’accouchement par voie basse (OR=1,47 [1,04­

1,68]), les extractions instrumentales par forceps (OR=1,50 [1,19­1,89]), la multiparité (OR 

après 3 naissances = 2,91 [1,32­6,41]) et la survenue d’un périnée complet (OR=2,3 [1,1­5])

(56).

L’accouchement d’un nouveau­né macrosome est un facteur de risque de lésion 

sphincter anal. Une étude récente a observé l’incidence et les facteurs de risque 

d’incontinence anale à 2 mois du post­partum en cas de périnée complet (57). Sur leur série 

de 110 patientes ayant présenté un périnée complet à l’accouchement ; 45,5% présentaient 
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un symptôme d’incontinence anale à 2 mois du post­partum et 7,3% présentaient une 

incontinence aux selles. L’âge maternel et la durée à dilatation complète étaient les 2 facteurs 

de risque d’incontinence anal après périnée complet retrouvés par les auteurs. 

� Prolapsus génitaux 

La grossesse est en elle­même un facteur de risque de prolapsus génital. Cependant, 

certaines conditions obstétricales favorisent les altérations du plancher périnéal comme un 

poids fœtal supérieur à 4000 grammes et les extractions instrumentales (58). La macrosomie 

fœtale augmente donc le risque de prolapsus génital au long terme (59).

L’obésité est un facteur de risque de macrosomie fœtale mais également de prolapsus 

génital d’autant plus si elle prédomine sur le périmètre abdominal (58).

2.3 Complications néonatales

2.3.1 Les traumatismes obstétricaux : Les fractures et élongation du plexus brachial

Les lésions obstétricales traumatiques décrites chez les nouveau­nés peuvent être de 

différents ordres. 

Il peut s’agir de fractures au niveau de la clavicule ou des os longs du membre 

supérieur, de bon pronostic. L’incidence des fractures de la clavicule est estimée à 2,7‰ et 

passe à 14‰ pour les enfants de 4000 g à 4500 g et à 38‰ au­dessus de 4500g (60,61). Elles

ne laissent généralement aucune séquelle fonctionnelle (62). Il peut également survenir des 

céphalohématomes. Dans les cas plus graves, on peut observer des fractures au niveau du 

rachis cervical.

Il existe également un risque d’élongation du plexus brachial en cas de macrosomie 

fœtale. Certaines lésions se constituent spontanément lors de l’élongation tronconique du 

cou. D’autres, sont induites par des manœuvres inappropriées en particulier en cas de traction 

excessive sur la tête fœtale ou lors de la réalisation des manœuvres de réduction d’une 

dystocie des épaules (61,63). Dans son étude, Boyd et al retrouvent une incidence de 1,7% de 

paralysie du plexus brachial chez les enfants de plus de 4000g  (61). Leur gravité est variable, 

les cas les plus graves de paralysie du plexus brachial ne régressent pas et peuvent être à 

l’origine de séquelles neurologiques. Il existe plusieurs tableaux cliniques en fonction de la 
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racine nerveuse atteinte. L’atteinte la plus fréquente est la paralysie de Duchenne­Erb qui 

touche les racines cervicales C5 et C6. Son pronostic est bon avec un taux de récupération de 

70% au bout de 1 an de vie (64). Une série ayant suivi 59 enfants présentant une lésion du 

plexus brachial consécutive à une dystocie des épaules montre un taux de régression 

important. En effet, à 4 mois, six enfants restent paralysés et 4 à l’âge de 1 an. À 2 ans de vie, 

seuls deux des enfants de la série présentaient des séquelles neurologiques (65).

Dans son étude, Oral(51) retrouve une incidence des traumatismes obstétricaux 

(Fractures clavicule et humérus, paralysie faciale ou du plexus brachial, céphalohématomes) 

plus importante de façon significative dans le groupe des fœtus macrosomes (4,9% vs 1,9% ; 

p<0,001). Ces traumatismes pouvaient survenir spontanément lors de l’accouchement ou 

secondairement à une extraction instrumentales ou dystocie des épaules. L’incidence de ces 

complications traumatiques augmente de façon significative avec le poids de naissance, on 

observe dans son étude un taux de complications traumatiques de 2,8% chez les nouveau­nés 

de moins de 4499 grammes contre 16,6% chez les nouveau­nés de plus de 4500 grammes

(p<0,001). La réalisation d’une extraction instrumentale accroit le risque de traumatismes 

obstétricaux (18,8% vs 5,4% en cas d’accouchement normal ; p<0,001). Cependant il n’a pas 

été mis en évidence dans son étude de sur­risque d’extraction instrumentale en cas de 

macrosomie fœtale (8,1% vs 6,4% en cas d’accouchement voie basse ; p>0,05).

2.3.2 L’asphyxie périnatale

Dans l’étude rétrospective d’Oral et al(51), les auteurs comparent les issues néonatales 

des nouveau­nés pesant plus de 4000g (n=1000) à celles de nouveau­nés pesant entre 2500g 

et 3999g. Ils observent un taux d’asphyxie périnatale multiplié par 4,5 en cas de macrosomie

(1,4% vs 0,3% ; p<0,001). Cela peut s’expliquer par une augmentation de la durée du travail, 

par les difficultés rencontrées à l’accouchement comme une durée d’expulsion plus longue, 

ou la survenue d’une dystocie des épaules (42,49).
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2.3.3 Les complications métaboliques

Les complications métaboliques sont dominées par les hypoglycémies. L’incidence des 

hypoglycémies néonatales en cas de macrosomie varie entre 8 et 11% selon les études (51,66). 

Il existe une corrélation entre le poids de naissance et le risque d’hypoglycémie néonatale. En 

cas de macrosomie fœtale le risque d’hypoglycémie néonatale est significativement plus 

important par rapport à celui des nouveau­nés eutrophes (11% vs 2,9% ; p<0,001) (51). Ce 

risque est majoré en cas de diabète gestationnel (67). La prévention de l’hypoglycémie 

néonatale, passe par une alimentation précoce du nouveau­né en salle de naissance.

Les autres complications sont l’hypocalcémie, la polyglobulie, l’hyperbilirubinémie

(67). Elles sont plus souvent propres aux enfants de mère diabétique.

III. Prévention 

3.1 Dépistage du diabète gestationnel

Un diabète préexistant ou l’apparition d’un diabète gestationnel est significativement 

lié à la survenue d’une macrosomie fœtale (6,47,68). Ce facteur de risque est fréquemment 

associé à d’autres facteurs comme l’obésité, la multiparité, un antécédent de macrosomie 

fœtale, une prise de poids excessive pendant la grossesse (69).

Vingt pour cent des macrosomies fœtales surviennent en cas de diabète maternel (70).

En cas de diabète maternel, la macrosomie est classiquement attribuée à 

l’hyperinsulinisme fœtal réactionnel à l’hyperglycémie maternelle, en raison de l’effet 

anabolisant de l’insuline (71). La production insuline fœtale estimée par la mesure de la 

concentration amniotique en peptide C, est un facteur majeur de la croissance fœtale. Des 

corrélations ont été observées entre insuline ombilicale et poids de naissance, également 

entre peptide C amniotique et masse adipeuse néonatale (72).

En cas de diabète de type 1, la persistance d’une hyperglycémie chronique et 

d’excursions hyperglycémiques expliquent qu’au moins qu’un nouveau­né sur deux est 

macrosome (73).
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Selon le CNGOF 2010 (74), on estime environ 30% de diabète de type 2 méconnus et 

15% de diabètes gestationnels qui sont des diabètes de type 2 non connus.  Le CNGOF 

recommande pour cette raison le dosage de la glycémie à jeun au 1er trimestre lors de la 

première consultation prénatale.

Dans le cas où ce dépistage permettrait de mettre en évidence un diabète de type 2

(GAJ≥ 1,26 g/L) il est recommandé de mesurer le taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c) afin de 

préciser l’équilibre glycémique périconceptionnel.

Si la glycémie à jeun est normale au 1er trimestre et que la patiente présente des 

facteurs de risque (âge ≥35ans, IMC≥25kg/m2, antécédents de diabète chez apparentés du 1er

degré, antécédent personnel de diabète gestationnel ou macrosomie fœtale), le CNGOF 

recommande de réaliser un test de charge orale en glucose (HGPO) entre 24 SA et 28 SA, 

période durant laquelle la tolérance au glucose de dégrade au cours de la grossesse.

Chez les patientes n’ayant aucun facteur de risque mais présentant des biométries 

fœtales supérieures au 97e percentile ou un hydramnios, il est recommandé de réaliser un 

dépistage du diabète gestationnel.

En l’absence de ces facteurs de risque, le CNGOF considère que le bénéfice et le 

rapport coût­efficacité du dépistage reste à évaluer et qu’il n’y a pas d’intérêt à réaliser un 

dépistage systématique. Si le dépistage est normal, il n’y a pas d’indication à le répéter durant 

la grossesse.

Il est donc nécessaire après ce diagnostic de mettre en place les mesures 

thérapeutiques et le suivi adapté dans les meilleurs délais :

­ éducation thérapeutique : auto­surveillance glycémique ; 

­ règles hygiéno­diététiques et activité physique adaptée ;

­ insulinothérapie si besoin après 7 à 10 jours si les objectifs ne sont pas atteints avec le régime 

seul.
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Il parait évident qu’un contrôle glycémique strict permet de réduire l’incidence de la 

macrosomie. En effet, en réduisant les hyperglycémies maternelles il est possible de limiter le 

poids de naissance néonatal (71,72). Cependant, il n’existe pas de seuil glycémique en­deçà 

duquel la macrosomie disparait, mais un continuum entre le niveau glycémique maternel et 

la fréquence de la macrosomie (75). La prise en charge du diabète (Grade A) est la seule 

mesure de prévention ayant fait preuve de son efficacité pour diminuer l’incidence de la 

macrosomie fœtale et le risque de dystocie des épaules (45).

3.2 Règles hygiéno­diététiques

Il a été mis en évidence très tôt dans la littérature, un lien entre l’obésité maternelle 

et le risque de macrosomie fœtale (2).  En 1985, Spellacy et al constataient que le risque de 

macrosomie fœtale était multiplié par 4 à partir de 90 kg, et par 7 au­delà de 112,5 kg (76). Le 

poids pré­conceptionnel influence le poids de naissance, on constate qu’un IMC supérieur à 

30 kg/m2 en début de grossesse est significativement lié à un sur­risque d’accouchement d’un 

enfant de plus de 4 Kg(6,68).

Une prise de poids excessive pendant la grossesse semble liée à un plus fort risque de 

macrosomie fœtale (6). Dans l’étude de Vidarsdottir et al, la prise de poids dans le groupe des 

mères accouchant d’enfants macrosomes était significativement plus importante par rapport 

aux mères accouchant d’enfants eutrophes ( 12,2 ±4,4 Kg vs 9,7 ± 3,9 Kg ; p <0,008) (2).

L’activité physique est recommandée avant et pendant la grossesse pour réduire la 

survenue de certains facteurs de risque de macrosomie fœtale et de dystocie des épaules

(Grade C). Chez les patientes obèses, cette activité physique devra être couplée à des mesures 

diététiques afin de réduire la prise de poids pendant la grossesse et limiter l’incidence d’une 

macrosomie fœtale (Grade A) (45).
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IV. Impact du dépistage échographique de la macrosomie fœtale sur les 

pratiques cliniques

L’objectif principal de la prise en charge de la macrosomie fœtale est de diminuer la 

morbi­mortalité associée notamment en réduisant le taux de dystocie des épaules, de 

traumatismes néonataux et de morbidité maternelle. Dans cette perspective, de nombreuses 

études se sont penchées sur la question du déclenchement en cas de suspicion de macrosomie 

fœtale. 

L’essai randomisé DAME menée par Boulvain et al (5) a étudiée l’impact du 

déclenchement du travail par rapport à une prise en charge expectative en cas de suspicion 

de macrosomie fœtale à l’échographie. Dans cet essai, lorsqu’une macrosomie fœtale était 

suspectée à l’examen clinique (HU ou manœuvre de Léopold), il était réalisé une EPF 

échographique entre 36SA et 38SA. La macrosomie fœtale était suspectée si l’EPF était 

supérieure au 95e percentile selon l’âge gestationnel (soit ≥3500g à 36SA, ≥3700g à 37SA et 

≥3900g à 38SA). Les patientes avec un utérus cicatriciel, un diabète traité par insuline, un 

fœtus en présentation non céphalique, une incontinence urinaire ou anale, ou une contre­

indication à la voie basse ou au déclenchement n’étaient pas incluses dans l’essai. Le critère 

de jugement principal était un critère composite de morbidité néonatale comprenant la 

survenue des événements suivants : dystocie des épaules sévère, fractures de clavicule ou des 

os longs, élongation du plexus brachial, hémorragie intra­crânienne et décès. Dans cette 

étude, il a été observé une diminution significative de la fréquence du critère composite de 

morbidité néonatale en cas de déclenchement pour macrosomie par rapport à l’attitude 

expectative (2% vs 6%, p=0,004). Il existait aussi une diminution significative du risque de 

dystocie des épaules en cas de déclenchement (4% vs 8% ; OR=0,47 [0,26­0,86]) sans 

augmentation du risque de césarienne (28% vs 32% ; OR=0,89 [0,72­1,09]). Ils constatent 

même une augmentation du taux d’accouchement par voie basse spontanée en cas de 

déclenchement pour suspicion de macrosomie (59% vs 52%, OR=1,14 [1,01­1,29]). Le taux de 

voie basse instrumentale était comparable entre les 2 groupes (13% vs 17% ; OR=0,80 [0,58­

1,12]). Cependant, dans cet essai le statut cervical des patientes ainsi que les techniques de 

déclenchement utilisées n’étaient pas décrits. Cela limite la transposition de ces résultats en 

pratique clinique. Une analyse en sous­groupe selon le statut cervical à l’inclusion aurait été 

nécessaire pour améliorer l’interprétation des résultats concernant les voies d’accouchement. 
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De plus leur critère de jugement principal est une variable composite. La différence 

significative de ce critère est due à l’intégration dans cette variable de la dystocie des épaules 

qui est la seule composante significative en analyse mono­variée. En effet, ils n’ont relevé 

aucune élongation du plexus brachial ou hémorragie intracérébrale et aucun décès. De ce fait, 

les bénéfices du déclenchement en termes de santé restent modérés dans cet essai.

Une méta­analyse (2002) menée par Luis Sanchez­Ramos et al a étudiée 11 études (9 

études observationnelles et 2 essais randomisés n’incluant pas DAME) évaluant la prise en 

charge des macrosomies fœtales à l’échographie (77). Le but de cette étude était de comparer 

les modes d’accouchement et la morbidité néonatale entre 2 stratégies de prise en charge des 

suspicions de macrosomie fœtale : « induction du travail » ou « expectative ». Dans cette 

méta­analyse, 1051 accouchements ont été induits pour macrosomie fœtale et 2700 patientes 

ont bénéficié d’une prise en charge expectative. L’analyse des 9 études observationnelles a 

montré que le déclenchement en cas de macrosomie fœtale diminuait les chances 

d’accouchement par voie basse spontanée (72,8% vs 82,8% ; OR=2,07 [1,34­3,19]) et 

augmentait le risque de césarienne (16,6% vs 8,4% ; OR=0,39 [0,30­0,50]) sans pour autant 

diminuer le taux de dystocie des épaules (6% vs 7,1% ; OR=0,81 [0,50­1,31]). L’analyse des 2 

essais randomisés n’a pas retrouvé de différence significative sur les voies d’accouchement, 

le risque de césarienne et le taux de dystocie des épaules mais les effectifs des deux études 

étaient faibles.

En 2016, la Cochrane a repris 4 essais randomisés (dont DAME) évaluant l’effet du 

déclenchement par rapport à une attitude expectative en cas de suspicion de macrosomie 

fœtale chez 1190 patientes (78). Dans cette étude, les auteurs observent une diminution 

significative du taux de dystocie des épaules (6,8% vs 4,1%; OR=0,60 [0,37­0,98]) et de factures 

néonatales (2% vs 0,4%; OR=0,20 [0,005­0,79]) en cas de déclenchement pour macrosomie 

fœtale sans augmentation du risque de césarienne (29,3% vs 26,7%; OR=0,91 [0,65­1,13]).

Devant ses constatations, il semble qu’en cas de macrosomie fœtale dépistée, 

l’induction du travail diminue le risque de dystocie des épaules et la morbidité néonatale. 

Cependant, en pratique quotidienne, toutes les conditions requises pour le bon déroulement 

d’un essai randomisé ne sont pas toujours réunies et, tous les fœtus macrosomes ne sont pas 

dépistés. Nous avons donc évalué en pratique courante, les effets de cette politique de 

dépistage associée à une induction du travail en cas de suspicion de macrosomie fœtale.



28

V. Objectifs de l’étude

L’objectif de l’étude était d’évaluer, en pratique quotidienne, les effets sur les issues 

néonatales et maternelles d’une politique de dépistage­induction du travail en cas de 

suspicion de macrosomie fœtale. 

Cette politique est issue des résultats de l’essai DAME (5) qui sont connus depuis 2010 

(même s’ils ont été publiés qu’en 2015) et qui ont montré un bénéfice néonatal à déclencher 

les patientes entre 37 SA et 38SA+6jours en cas de suspicion de macrosomie fœtale. 

L’évaluation comportait deux parties :

­ d’une part, vérifier que les résultats d’une induction du travail en cas de suspicion de 

macrosomie fœtale étaient semblables, en pratique courante, à ceux obtenus dans le cadre 

d’un essai randomisé, où la prise en charge est encadrée de façon plus stricte et plus suivie

­ d’autre part, évaluer si le dépistage de la macrosomie fœtale était efficace et 

permettait aux femmes concernées de bénéficier de la prise en charge par induction du travail.
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PARTIE 2 : MATÉRIEL ET MÉTHODES

I. Description de l’étude

1.1 Type de l’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle menée dans deux maternités de 

type 3 de la région Parisienne (Maternité de Poissy et Maternité de Bicêtre) de janvier 2010 à 

décembre 2014. Nous avons établis la liste des patientes à inclure par l’intermédiaire de 

requêtes informatiques (PDN≥95e percentile et/ou induction du travail pour suspicion de 

macrosomie fœtale) sur le logiciel DIAMM® pour l’hôpital Bicêtre et sur les logiciels DIAMM® 

et SILLAGE® pour l’hôpital Poissy. Ces deux centres ont participé au recrutement des patientes 

de l’essai DAME. Depuis les premiers résultats de l’étude DAME en 2010, ils appliquent une

politique active de détection de la macrosomie fœtale et, en cas de suspicion de macrosomie 

fœtale à l’échographie réalisée en 36 SA et 38SA (EPF≥95ep), la prise en charge de DAME est 

appliquée en proposant aux patientes une induction du travail avant 39SA.

1.2 Définition de la macrosomie fœtale et macrosomie à la naissance 

La macrosomie fœtale était suspectée cliniquement par la mesure de la hauteur 

utérine en consultation du 3e trimestre (selon la règle suivante : HU (cm)= nombre de mois de 

grossesse x4, puis à partir du 8e mois +0,5 cm par semaine)  ou suspectée à l’échographie si 

l’EPF était supérieure au 90e percentile à l’échographie du 3e trimestre. Dans ce cas, une 

échographie était réalisée entre 36SA et 38 SA en vue d’effectuer une EPF. Le dépistage 

échographique de la macrosomie fœtale était « positif » si l’EPF selon la formule de Hadlock 

réalisée entre 36 et 38SA était supérieure au 95e percentile pour l’âge gestationnel. 

Par ailleurs, un nouveau‐né était considéré comme macrosome si son poids de 

naissance était supérieur au 95e percentile selon les courbes pédiatriques Audipog®.
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1.3 Patientes incluses, groupes comparés 

Pour remplir les objectifs, nous avons constitué deux groupes de patientes qui 

s’approchaient au mieux des groupes de l’essai DAME, pour les comparer quant à la survenue 

d’une dystocie des épaules et la morbidité maternelle et néonatale. 

Le groupe 1, correspondant au groupe traité de DAME, incluait les patientes dont 

l’accouchement était induit entre 37SA et 39SA pour suspicion de macrosomie fœtale après 

un dépistage échographique « positif » entre 36SA et 38SA. Les patientes étaient soit induites 

par prostaglandines (Cytotec® ; Propess®) si les conditions locales étaient défavorables au 

toucher vaginal (Bishop<6) soit déclenchées par ocytocine (Syntocinon®) si les conditions 

locales étaient favorables (Bishop≥6).

Le groupe 2 incluait les patientes ayant accouché entre 37SA et 42SA d’un enfant 

macrosome  avec un accouchement qui n’avait pas été induit pour ce motif, soit parce que la 

macrosomie n’avait pas été dépistée en anténatal soit parce que la patiente avait eu une 

échographie entre 36‐38SA retrouvant une EPF inférieure au 95e percentile. Ce groupe est le 

meilleur (ou le moins mauvais) groupe de comparaison en situation d’observation (sans tirage 

au sort de la prise en charge comme dans un essai). L’hypothèse est que les patientes de ce 

groupe ayant donné naissance à des enfants macrosomes, présentaient un fœtus macrosome 

en anténatal. Elles sont donc semblables aux femmes du groupe 1, mais la macrosomie fœtale 

n’a pas été dépistée et elles n’ont pas bénéficié de la prise en charge par induction du travail.

1.4 Exclusions

Nous avons exclus :

‐ les grossesses suivies au diagnostic anténatal pour malformations fœtales,

‐ les diabètes préexistants à la grossesse,

‐ les diabètes gestationnels traités par insuline ou Daonil®,

‐ les utérus uni ou multicicatriciels,

‐ les patientes ayant un dépistage de macrosomie fœtale avec une EPF≥95e percentile

mais dont l’accouchement n’a pas été induit pour ce motif. Cela pour de multiples 

raisons comme un refus du déclenchement par la patiente, un accouchement 

spontané avant la date du déclenchement ou un déclenchement pour une autre 

pathologie obstétricale.
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II. Méthodologie du recueil de données

Nous avons recueillis les données à partir des dossiers informatisés des mères et des 

nouveau‐nés sur les deux sites. Pour les données maternelles et néonatales, les dossiers 

étaient consultés à partir du logiciel DIAMM® pour la maternité de Bicêtre et à partir des 

logiciels DIAMM® et SILLAGE® pour la maternité de Poissy. Pour les données échographiques, 

nous avons utilisé le logiciel VIEWPOINT® pour la maternité de Bicêtre et le logiciel ASTRAYA® 

pour la maternité de Poissy.

Les dossiers papiers archivés étaient sortis et analysés en cas de survenu d’événements 

suivants : 

‐ Dystocie des épaules afin de vérifier le type de manœuvres effectuées à l’accouchement ;

‐ Hémorragie du post‐partum afin de vérifier la quantité des pertes sanguines et le traitement 

employé ;

‐ Transfusion afin de vérifier le contexte dans lequel elle avait été effectuée;

‐ Lésion du sphincter anal afin de bien définir le degré de lésion périnéal.

III. Définitions des critères de jugement

3.1 Critère de jugement principal 

Notre critère de jugement principal était la survenue à l’accouchement d’une dystocie 

des épaules. Nous avons défini la dystocie des épaules comme une difficulté à l’accouchement 

liée au non engagement des épaules dans le détroit supérieur et non résolue par la manœuvre 

de Mac Roberts accompagnée d’une pression sus‐pubienne. Les manœuvres décrites en 

rapport avec une dystocie des épaules étaient les suivantes : Manœuvre de Jacquemier, 

Manœuvre de Wood et de Wood inversé.
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3.2 Critères de jugement secondaires

3.2.1 Néonataux 

Nous avons relevé le sexe fœtal et le poids de naissance. Puis, nous avons évalué la 

morbidité néonatale en recherchant les événements suivants :

­ Une acidose fœtale à la naissance (pH au cordon inférieur à 7,10 et pH inférieur à 7), 

­ Un score d’Apgar ≤ à 7 à 1 et 5 minutes de vie,

­ Une fracture de la clavicule ou des os longs,

­ Une élongation du plexus brachial,

­ Une hypoglycémie à la naissance,

­ Un transfert en néonatalogie,

­ Un décès néonatal.

Par la suite, nous avons définis un critère composite de morbidité néonatal regroupant 

les événements suivants :

­ dystocie des épaules non réduite par la manœuvre de Mac Roberts, 

­ fracture de clavicule ou des os longs, 

­ lésion du plexus brachial,

­ décès néonatal.

3.2.2 Maternels

Les caractéristiques générales de la population maternelle ont été détaillées selon les 

critères suivants :

­ ethnie,

­ âge maternel,

­ pourcentage de nullipares,

­ l’IMC,

­ tabagisme,
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‐ antécédent de macrosomie,

‐ diabète gestationnel sous régime,

‐ âge gestationnel à l’accouchement.

Puis, nous avons étudié la morbidité maternelle en relevant les événements suivants :

‐ La voie d’accouchement

o Voie basse spontanée,

o Voie basse instrumentale,

o Césarienne en urgence,

o Césarienne programmée,

‐ Le type de lésions périnéales ;

‐ La survenue d’une hémorragie du post‐partum (pertes sanguines ≥500mL pour les 

accouchements par voie basse et ≥1000mL pour les accouchements par césarienne) ;

‐ Transfusion maternelle,

‐ La durée du séjour hospitalier en post‐partum.

Nous avons définis quatre catégories de lésions périnéales :

‐ « les lésions périnéales simples » comprenant les déchirures périnéales du 1er ou 2e

degré,

‐ « l’épisiotomie »,

‐ « les lésions périnéales du 3e degré » atteignant le sphincter anal ou du « 4e degré »

atteignant le rectum selon la classification Anglo‐Saxonne.

Nous avons déterminé trois catégories de gravité des hémorragies du post partum 

selon le traitement utilisé :

‐ « hémorragie du post-partum modérée » lorsque celle‐ci était résolutive sous 

ocytocine (Syntocinon®) ou sous sulprostone (Nalador®),

‐ hémorragie du post‐partum résolutive après utilisation du « tamponnement intra-

utérin par ballonnet de Bakri® »,

‐ « hémorragie du post-partum sévère » nécessitant un recours à l’embolisation

artérielle ou aux traitements chirurgicaux tels que les ligatures artérielles, le 

capitonnage et l’hystérectomie d’hémostase.
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Le score de Bishop a été relevé systématiquement chez les patientes du groupe 1 à 

l’hôpital Bicêtre (98% des cas), mais pas  à la maternité de Poissy. Parmi les patientes de 

Bicêtre dont l’accouchement a été induit médicalement pour suspicion de macrosomie 

fœtale, nous avons analysé le taux de césarienne en urgence en fonction du score de Bishop 

à l’admission ainsi que la voie d’accouchement et l’indication des césariennes en fonction du 

score de Bishop.

IV. Analyse statistique

Le logiciel Stata® a été utilisé pour l’analyse.

Pour effectuer les comparaisons des variables qualitatives entre les deux groupes nous 

avons utilisé le test du Chi2 et le test de Fisher pour les faibles effectifs. Nous les avons 

présentées sous forme de pourcentage [n(%)].

Pour les variables quantitatives, les résultats étaient présentés en moyenne +/‐

déviation standard et comparées à l’aide du t test de Student. 

Un résultat était considéré comme significatif si le p était inférieur à 0,05. 
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PARTIE 3 : RÉSULTATS

I. Flow Chart

De janvier 2010 à décembre 2014, 39 007 patientes ont accouchée à la maternité de 

Poissy ou Bicêtre. Parmi elles, 4,5% soit 1776 (976 à Poissy et 800 à Bicêtre) ont accouché d’un 

enfant macrosome ou ont eu une induction du travail pour suspicion de macrosomie fœtale. 

436 patientes ont été exclues pour diabète gestationnel traité par insuline ou antidiabétiques

oraux, diabète préexistant à la grossesse, utérus cicatriciel, ou présentation fœtale autre que 

céphalique. 91 patientes ont été identifiées comme ayant eu un dépistage échographique 

« positif » de macrosomie fœtale (EPF≥95ep) mais dont l’accouchement n’a pas été induit pour 

ce motif. Nous les avons exclues de l’analyse.

Au total, 1249 patientes répondaient aux critères d’inclusion sur les deux sites. Nous 

les avons réparties en deux groupes.

� Le groupe 1 comprenait 296 (23,7%) patientes  dont l’accouchement avait été induit 

pour suspicion de macrosomie fœtale. 

� Le groupe 2 comprenait 953 (76,3%) patientes ayant accouché d’un enfant macrosome 

en l’absence de suspicion de macrosomie fœtale et sans induction du travail pour ce 

motif. (Figure 2)
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Figure 2 : Flow Chart

Accouchements avec un PDN ≥ 

95ep en l’absence de suspicion 

de macrosomie fœtale 

anténatale
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II. Description de la population

En 5 ans, sur les 39 007 patientes ayant accouché à Poissy ou Bicêtre, 387 (1%)  ont 

présenté une suspicion de macrosomie fœtale entre 36SA et 38SA à l’échographie durant le 

suivi anténatal. Parmi ces 387 patientes, 296 (0,76%) accouchements ont été induits pour 

suspicion de macrosomie fœtale. En effet, 91 patientes ont eu un dépistage « positif » de la 

macrosomie fœtale (EPF≥95ep) mais n’ont pas eu d’induction du travail soit du fait d’un refus 

de la patiente, soit du fait d’un accouchement spontané avant la date prévue du 

déclenchement, soit du fait d’un déclenchement pour une autre pathologie obstétricale. Elles 

ont donc été exclues. Les caractéristiques des deux populations sont présentées dans le 

tableau 3.

Les deux groupes de patientes étaient comparables sur le plan de la répartition des 

origines ethniques, du taux de nullipare et du tabagisme. Les patientes du groupe 1 étaient 

plus âgées que celles du groupe 2 avec un âge maternel moyen respectivement de 31,4 ± 5,2 

ans et 30,2 ± 5 ans (p=0,001).

Les patientes du groupe 1 avaient un IMC moyen plus élevé que celles du groupe 2 

(26,6 ± 5,6 vs 24,9 ± 4,9 ; p< 0,001), cependant la prise de poids moyenne pendant la grossesse 

était similaire dans les deux groupes. Il existait également un taux plus important de diabète 

gestationnel sous régime chez les patientes du groupe 1 (19,6 % vs 10,2% ; p< 0,001). Nous 

avons observé un taux important mais similaire d’antécédent de macrosomie fœtale dans les 

deux groupes. (18,1% vs 16% ; p=0,387)
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Tableau 3 : Caractéristiques de la population des mères

Groupe 1 
(n=296)

Groupe 2
(n=953)

p

Ethnie

� Caucasienne

� Afrique du nord

� Afrique Sub-saharienne/Antilles

� Asie

137 (46,6%)

103 (35%)

47 (16%)

7 (2,4%)

483 (51,1%)

280 (29,6%)

151 (16%)

31 (3,3%)

0,305

Âge 31,4 ± 5,2 30,2 ± 5 0,001

Nulliparitée 116 (39,2%) 327 (34,3%) 0,126

IMC 26,6 ± 5,6 24,9 ± 4,9 <0,001

Prise de poids (kg) 17,3 ± 7,1 16,5 ± 6,6 0,102

Tabagisme 25 (8,5%) 52 (5,5%) 0,065

Antécédent de macrosomie 53 (18,1%) 152 (16%) 0,387

Diabète gestationnel sous régime 58 (19,6%) 97 (10,2%) <0,001

III. Comparaison des issues obstétricales

3.1 Issues de grossesse

Les issues de grossesse sont présentées dans le tableau 4.

Les patientes du groupe 1 présentaient un âge gestationnel à l’accouchement (38,4 ± 

0,5 SA vs 40,1 ± 1,1 SA ; p<0,001) et un poids de naissance (3942 ± 311 grammes vs 4274 ± 

239 grammes ; p<0,001) significativement plus faible que celles du groupe 2. De même le 

pourcentage de nouveau­nés avec un poids de naissance supérieur à 4000 grammes (36,5% 

vs 89,1% ; p<0,001) et à 4500 grammes (4,7% vs 14,6% ; p<0,001) étaient significativement 

plus faible dans le groupe 1. 

Dans le groupe 1 (accouchement induit pour suspicion de macrosomie fœtale à 

l’échographie), 177 (59,8%) nouveau­nés présentaient un poids de naissance supérieur au 95e

percentile et 229 (77,4%) un poids de naissance supérieur au 90e percentile. Au total, 1221 

enfants sont nés avec un poids de naissance ≥95e p, seuls 268 (21,9%) ont été dépisté en 

prénatal. Nous avons observé un taux plus important de nouveau­nés de sexe masculin dans 

le groupe 1. (59,1% vs 49,7% ; p=0,005)
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Parmi les 1249 patientes incluses dans l’étude 1014 (81,2%) ont accouché par voie 

basse dont 162 (16%) par voie basse instrumentale et 235 (18,8%) patientes ont accouché par 

césarienne. Nous avons constaté une augmentation du taux de césarienne dans le groupe 1 

(29,4 % vs 15,5% ; p<0,001) notamment en raison dans ce groupe du taux de césarienne en 

urgence (23,7% vs 13% ; p<0,001). Si on observe les indications de césarienne en urgence en 

cours de travail, on constate que les indications de césarienne en cours de travail sont 

différentes entre les deux groupes (p=0,003), avec une plus grande fréquence dans le groupe 

1 d’anomalies du rythme cardio­fœtal (55,7% vs 34,4%) ou d’un échec de déclenchement (10% 

vs 5%). En revanche, les patientes du groupe 2 présentaient plus fréquemment une stagnation 

de la dilatation (36,9% vs 15,7%) ou un non engagement à dilatation complète (22,1% vs 

15,7%). 

Les autres indications de césarienne en urgence étaient les suivantes :

� dans le groupe 1 

o une procidence du cordon,

o une procidence du bras pendant le travail,

� dans le groupe 2

o des métrorragies abondantes survenues pendant le travail sur un placenta bas 

inséré,

o une mise en travail spontanée chez une patiente cerclée définitivement 

(Cerclage de Benson).

À l’hôpital Bicêtre, parmi les 44 patientes du groupe 1 césarisées après maturation ou 

déclenchement pour suspicion de macrosomie fœtale, 42 (95,5%) avaient un score de Bishop 

inférieur à 6, 1 (2,3%) avait un score de Bishop supérieur à 6 et 1 (2,3%) avaient un score de 

Bishop inconnu.

Nous avons observé un taux d’extraction instrumental plus important dans le groupe 

1 (14,2% vs 12,6% ; p<0,001) mais pas de différence entre les deux groupes pour les indications 

d’extraction (p=0,507).
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Tableau 4 : Les issues de grossesse

Groupe 1 
(n=296)

Groupe 2 
(n=953)

p

Âge gestationnel à l'accouchement 38,4 ± 0,5 40,1 ± 1,1 <0,001

Poids de naissance (grammes) 3942 ± 311 4274 ± 239 <0,001

Nouveau-nés ≥ 4000 g 108 (36,5%) 849 (89,1%) <0,001

Nouveau-nés ≥ 4500 g 14 (4,7%) 139 (14,6%) <0,001

Sexe
� Masculin

� Féminin

175 (59,1%)

121 (40,9%)

474 (49,7%)

479 (50,3%)
0,005

Voie d’accouchement
� Voie basse

� Césarienne

209 (70,6%)

87 (29,4%)

805 (84,5%)

148 (15,5%)
<0,001

Type de voie basse
� VBS

� VBI

167 (56,4%)

42 (14,2%)

685 (71,9%)

120 (12,6%)
<0,001

Indications de VBI 
(n= 42 et 118)

� Non progression

� ARCF

25 (59,5%)

17 (40,5%)

77 (65%)

41 (34,8%)
0,507

Césarienne en urgence 70 (23,7%) 124 (13%) <0,001

Indications 
césarienne en cours 

de travail 
(n=70 et 122)

� ARCF

� Stagnation

� échec déclenchement

� Non engagement à DC*

� Autres

39 (55,7%)

11 (15,7%)

7 (10%)

11 (15,7%)

2 (2,9%)

42 (34,4%)

45 (36,9%)

6 (5%)

27 (22,1%)

2 (1,6%)

0,003

*DC : Dilatation complète

Nous avons observé les voies d’accouchement des 159 patientes du groupe 1 de 

l’hôpital Bicêtre pour lesquelles le score de Bishop était connu (n=156 soit 98%). Parmi ces 

156 patientes, 22 (14,1%) avaient un score de Bishop ≥ 6 et 134 (85,9%) un score de Bishop < 

6. Nous avons observé que la répartition des voies d’accouchement était significativement 

différente selon que le score de Bishop était < 6 ou pas (p=0,018) : chez les patientes 

présentant un Bishop < 6, le taux d’accouchement par voie basse spontanée était plus faible 

(53,7% vs 86,4%) et le taux d’accouchement par césarienne en urgence plus élevé (31,4% vs 

4,5%). Parmi les 42 patientes césarisées en urgence en cours de travail on retrouvait 27 

césariennes (64,3%) pour ARCF, 10 césariennes (24,8%) pour stagnation de la dilatation ou 

échec de déclenchement et 5 césariennes (11,9%) pour non engagement à dilatation 

complète. (Tableau 5)
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Tableau  5 : Voie d’accouchement en fonction du score de Bishop chez les patientes de l’hôpital 

Bicêtre du groupe 1 (n=156)

Bishop ≥ 6 Bishop < 6 p

Voies 

d’accouchement

(n=22 et 134)

� VBS

� VBI

� Césarienne en urgence

� Césarienne programmée

19 (86,4%)

2 (9,1%)

1 (4,5%)

0 (0%)

72 (53,7%)

17 (12,7%)

42 (31,4%)

3 (2,2%)

0,018

Indications 

césarienne en cours 

de travail 

(n=1 et 42)

� ARCF 1 (100%) 27 (64,3%)

**
� Stagnation de la dilatation ou 

Échec de déclenchement
0 (0%) 10 (24,8%)

� Non engagement à DC* 0 (0%) 5 (11,9%)

*DC : Dilatation complète

** Effectifs trop faibles pour faire un test

Quand on observe les modes d’induction du travail des 296 patientes du groupe 1, on 

note que 196 (66,2%) ont reçu des prostaglandines (Propess® ou Cytotec®), 83 (28%) ont été 

déclenchées par ocytocine (Syntocinon®) et 17 (5,8%) ont eu une césarienne programmée.

3.2 Morbidité maternelle

La comparaison de la morbidité maternelle entre les deux groupes est présentée dans 

le tableau 6.

La répartition des lésions périnéales est différente entre les deux groupes (p=0,022). 

Nous avons observé un taux d’épisiotomie plus important dans le groupe 1 (35,9% vs 26,1%) 

et un taux de lésions périnéales sévères comprenant le sphincter anal et/ou le rectum plus 

important dans le groupe 2 (3% vs 1%)

Nous n’avons pas observé de différences significatives sur la survenue d’une 

hémorragie du post‐partum. Les taux d’hémorragie modérée ou sévère du post‐partum

étaient comparables dans les deux groupes (respectivement 9,1% vs 9,4% et 0% vs 0,4% ; 

p=0,209). De même, le taux de transfusion était comparable dans les deux groupes (1% vs 

1,5% ; p=0,775).

La durée du séjour dans le post‐partum des patientes du groupe 1 était 

significativement plus importante avec une durée moyenne de 5,5 ± 2,3 jours contre 4,8  ± 1,7 

jours dans le groupe 2 (p<0,001).
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Nous avons relevé un décès maternel dans le groupe 1, il s’agissait d’une patiente 

ayant eu une maturation cervicale par Cytotec® pour suspicion de macrosomie fœtale. La 

clinique et l’autopsie réalisée secondairement ont conclu à un décès suite à une embolie 

amniotique.

Tableau 6 : Morbidité maternelle 

Groupe 1 

(n=296)

groupe 2 

(n=953)
p

Lésions périnéales 

(n= 209 et 805)

Périnée intact 47 (22,5%) 171 (21,2%)

0,022

Déchirure simple 85 (40,7%) 40 (49,7%)

Épisiotomie 75 (35,9%) 210 (26,1%)

Périnée complet 2 (1%) 20 (2,5%)

Périnée complet compliqué 0 (0%) 4 (0,5%)

HPP

Non 266 (89,9 %) 857 (89,9 %) 0,975

HPP modérée 27 (9,1%) 90 (9,4%)

0,209Bakri 3 (1%) 2 (0,2%)

HPP sévère 0 (0%) 4 (0,4%)

Transfusion 3 (1%) 14 (1,5%) 0,775

Durée d’hospitalisation 5,5 ± 2,3 4,8 ± 1,7 <0,001

IV. Comparaison des issues néonatales

Les issues néonatales sont présentées dans le tableau 7. Les taux de dystocie des 

épaules n’étaient pas significativement différents entre les deux groupes. Le taux était 

cependant près de 2 fois plus petit dans le groupe 1 (2,4%) que dans le groupe 2 (4,5%) et la 

différence était proche de la signification statistique (p=0,100). Le taux d’acidose néonatale 

était plus important dans le groupe 1 avec un pourcentage de nouveau‐nés ayant un pH au 

cordon <7 et <7,1 plus élevé par rapport au groupe 2, respectivement 2,2% vs 0,6% (p=0,026) 

et 4,7% vs 1,9% (p=0,016). De même, le taux d’Apgar ≤ 7 à 1 minute était plus élevé dans le 

groupe 1 que dans le groupe 2 avec une différence proche de la signification (14,2% vs 10,5% ; 

p=0,077). Les taux d’Apgar ≤ 7 à 5 minutes de vie étaient similaires entre les deux groupes

(2,4% vs 1,4% ; p=0,285). Enfin, le taux de transfert en unité de réanimation néonatale était 

plus élevé dans le groupe 1 (4,1% vs 2,3% ; p=0,108 proche de la signification).
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Nous avons relevé 2 décès néonataux dans le groupe 2 et aucun dans le groupe 1. L’un 

des nouveau‐nés est décédé dans les suites d’une asphyxie périnatale secondaire à une 

dystocie des épaules sévère et pesait 5040 grammes. L’autre est né en état de mort apparente 

par césarienne en urgence après une bradycardie extrême avec un pH au cordon à 6,71 ; il 

pesait 4440 grammes.

La survenue de fractures néonatales (1,4% vs 2,4% ; p=0,652) et de lésions du plexus 

brachial (0,3% vs 0,4% ; p=0,652) était peu fréquente et comparable dans les 2 groupes. Le

taux d’hypoglycémie néonatale était similaire entre les 2 groupes (4,1% vs 4% ; p=0,959).

En ce qui concerne le critère composite de morbidité néonatale, il était pratiquement 

2 fois moins fréquent dans le groupe 1 que dans le groupe 2, avec une différence proche de la 

signification statistique (3,7% vs 6,6%; p=0,065).

Tableau 7 : Morbidité néonatale

Groupe 1 

(n=296)

Groupe 2 

(n=953)
p

Dystocie des épaules sévère non réduite par Mac Roberts 7 (2,4%) 43 (4,5%) 0,100

pH
pH <7.1 13 (4,7%) 17 (1,9%) 0,016

pH<7 6 (2,2%) 5 (0,6%) 0,026

Apgar < 7
à M1 42 (14,2%) 100 (10,5%) 0,077

à M5 7 (2,4%) 13 (1,4%) 0,285

Transfert en réanimation néonatale 12 (4,1%) 22 (2,3%) 0,108

Hypoglycémie 12 (4,1%) 38 (4%) 0,959

Mortalité 0 (0%) 2 (0,2%) 1

Complications 

traumatiques

aucune 291 (98,3%) 925 (97,2%)

0,652Fractures clavicule ­ os longs 4 (1,4%) 23 (2,4%)

Élongation du plexus brachial 1 (0,3%) 4 (0,4%)

Critère composite de morbidité 11 (3,7%) 63 (6,6%) 0,065
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PARTIE 4 : DISCUSSION

Sur la totalité des 39 007 accouchements ayant lieu à Poissy et à Bicêtre sur 5 ans, une 

macrosomie fœtale a été suspectée chez 387 patientes (1%) et 296 (0,76%) accouchements 

ont été induits pour suspicion de macrosomie fœtale. D’autre part, nous avons identifié 1221 

nouveau‐nés avec un poids de naissance supérieur au 95e percentile. Sur ces 1221 nouveau‐

nés, seuls 21,9% ont été dépistés en prénatal, ce qui signifie que 78,1% soit 4 nouveau‐nés

macrosomes sur 5 n’ont pas été dépistés. Or, ces deux centres affichaient depuis 2010, date 

où les résultats de DAME étaient connus, une politique active de dépistage avec un 

accouchement induit en cas de suspicion de macrosomie fœtale. Nos résultats sur le faible 

taux du dépistage de la macrosomie fœtale (21,9%) sont concordants avec ceux de la 

littérature. Dans l’étude de Phillips et al (79), sur 272 nouveau‐nés macrosomes (PDN ≥ 4000 

grammes) ayant eu une EPF échographique dans les 2 semaines précédant l’accouchement, 

seuls 91 (33,5%) avaient été dépistés macrosomes en prénatal. De même dans l’étude de 

Vendittelli et al(80), reprenant les données nationales du registre Audipog ®, 83,6% des 

nouveau‐nés macrosomes n’étaient pas dépistés en anténatal. En population générale, sur un 

effectif de 8799 patientes, la probabilité de diagnostiquer une macrosomie définie comme

une EPF supérieure à 4000g dans les 15 jours précédents l’accouchement était comprise entre 

17% et 79% dans la méta‐analyse de Chauhan(81). Sur les 296 accouchements induits, 177 

(59,8%) des nouveau‐nés avaient un poids de naissance ≥95e percentile, 229 (77,4%) un poids 

de naissance supérieur au 90e percentile et 108 (36,5%) un poids de naissance ≥ 4000g. Dans 

l’étude de Venditelli et al sur les 2403 suspicions de macrosomie fœtale à l’échographie, 1211 

(50,4%) des enfants sont nés avec un poids de naissance supérieur à 4000 grammes.(80)

Nous avons observé dans notre étude, une diminution significative du poids de 

naissance (3942 ± 311 grammes vs 4274 ± 239 grammes ; p<0,001) et du pourcentage de 

nouveau‐nés ayant un poids de naissance supérieur à 4000 et 4500 grammes (respectivement 

36,5% vs 89,1% et 4,7% vs 14,6% ; p<0,001) chez les patientes dont l’accouchement était 

induit pour suspicion de macrosomie fœtale (Groupe 1). Nous avons aussi observé une 

diminution proche de la signification du taux de dystocie des épaules (2,4% vs 4,5% ; p=0,100)

et de la fréquence du critère composite de morbidité néonatale (3,7% vs 6,6% ; p=0,065). Nous 
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avons également constaté une majoration du taux d’acidose néonatale (pH<7,1 : 4,7% vs 

1,9% ; p=0,016 et pH<7 : 2,2 % et 0,6% ; p=0,026). La fréquence des transferts en réanimation 

néonatale avait aussi une tendance à être plus élevée dans le groupe 1 (4,1% vs 2,3% ; 

p=0,108). Sur le plan maternel, nous avons observé une diminution significative du taux de 

périnée complet (1% vs 2,5% ; p=0,022) mais aussi une augmentation du taux de césarienne 

(29,4% vs 15,5% ; p<0,001) et d’extractions instrumentales (14,2% vs 12,6% ; p<0,001) dans le 

groupe 1. Le taux accru d’acidose néonatale dans le groupe 1 pourrait s’expliquer par  la 

hausse du pourcentage de césarienne en urgence (23,7% vs 13% ; p<0,001) dans ce groupe,

principalement pour ARCF (55,7% vs 34,4% ; p=0,003). Nous n’avons pas observé de différence 

sur le taux d’hémorragie de la délivrance ou de transfusion. Nous avons par ailleurs, constaté 

une augmentation de la durée du séjour hospitalier dans le post‐partum pour le groupe 1 (5,5 

± 2,3 jours vs 4,8 ± 1,7 jours ; p<0,001).

Ces différents résultats confirment qu’en pratique quotidienne, la macrosomie fœtale 

est peu dépistée, y compris dans des équipes sensibilisées à ce dépistage. Cette donnée est 

essentielle et n’était pas collectée dans l’essai DAME puisqu’il ne portait que sur les grossesses 

avec une macrosomie fœtale suspectée et qu’aucune information n’était disponible sur le 

pourcentage de patientes dépistées par rapport à la population totale de femmes enceintes. 

Sur les 296 accouchements induits pour suspicion de macrosomie fœtale 22,6% des nouveau‐

nés présentaient un poids de naissance inférieur au 90e percentile. Pour ces patientes, le 

dépistage s’est avéré iatrogène. Elles ont eu un travail induit avec une surexposition au risque 

de césarienne pour une diminution faible et non significative de la morbidité materno‐fœtale. 

L’étude de Melamed et al (82) a évalué les conséquences d’un faux diagnostic de macrosomie 

fœtale à l’échographie dans une série de rétrospective de 2086 patientes. Pour un taux global 

de césarienne de 33,4%, le diagnostic à tort d’une macrosomie fœtale définie par une EPF≥ 

4000g (Faux positifs) élevait significativement le taux de césarienne à 58,6% dans ce groupe 

alors qu’il n’était que de 23,2% pour les patientes dont l’EPF et le poids de naissance était 

inférieurs à 4000g (vrais négatifs) et de 26,2% chez les patientes pour lesquelles la macrosomie 

n’avait pas été suspectée en anténatal et qui finalement accouchait d’un enfant de plus de 

4000g (faux négatifs). 

De plus, le dépistage présente un surcoût en termes d’inquiétude et de stress pour ces 

patientes qu’il est impossible d’évaluer actuellement. Par ailleurs, se pose la question de 

savoir pourquoi les nouveau‐nés du groupe 2 n’ont pas été dépistés ? Il existe probablement 
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deux hypothèses. La première est liée à la médiocrité des outils de dépistage et notamment 

de l’échographie en cas de macrosomie fœtale (23,31,34). La deuxième est liée à la 

méthodologie de notre étude avec des nouveau‐nés du groupe 2 probablement différents de 

ceux du groupe 1. En effet, on sait que la croissance fœtale est exponentielle avec une 

accélération de la croissance pondérale au cours du 3e trimestre (Annexe 1). Par analogie au 

retard de croissance intra‐utérin, on peut alors penser que les nouveau‐nés dépistés 

macrosomes ont eu une accélération de croissance plus précoce que ceux non dépistés et 

qu’ils ont été plus sévèrement atteints (83,84).

Les caractéristiques maternelles des deux groupes différaient sur plusieurs plans. Les 

patientes du groupe 1 étaient significativement plus âgées (31,4 ± 5,2 ans et 30,2 ± 5 ans ; 

p=0,001), avec un IMC moyen plus élevé (IMC à 26,6 ± 5,6 vs 24,9 ± 4,9 ; p= 0,001), et 

présentaient plus fréquemment un diabète gestationnel sous régime (19,6 % vs 10,2% ; p= 

0,001). On sait que l’obésité, l’âge maternel supérieur à 35 ans et le diabète sont des facteurs 

de risque de macrosomie fœtale (6,47,51,68,76). Les patientes du groupe 1 exprimaient plus 

fréquemment les facteurs de risque de macrosomie fœtale par rapport à celles du groupe 2, 

on peut penser qu’elles ont été préférentiellement dépistées. Elles étaient plus sévèrement 

atteintes que celles du groupe 2 et donc leurs nouveau‐nés aussi. Il n’existe pas d’étude en 

population générale, ayant évalué l’impact qu’aurait la mise en place d’une échographie à 

terme de dépistage de la macrosomie fœtale sur la santé des mères et nouveau‐nés (44). En 

revanche, en cas de diabète gestationnel ou pré‐existant il existe un intérêt à monitorer la 

croissance fœtale par la mesure d’une EPF ou du périmètre abdominal afin d’adapter la 

surveillance et le traitement du diabète. Cette mesure permettrait de réduire l’incidence de 

la macrosomie en cas de diabète maternel (85–88). Enfin, nous avons souhaité étudier 

l’association dépistage‐intervention versus absence de dépistage. C’est pourquoi, nous avons 

exclu les patientes ayant eu un dépistage positif de la macrosomie fœtale mais dont 

l’accouchement n’avait pas été induit pour ce motif.

Dans notre étude, nous avons observé dans le groupe 2 un taux de 14,6% de nouveau‐

nés avec un poids de naissance ≥ 4500 grammes. On s’attendait donc à observer une morbidité 

néonatale plus importante dans ce groupe. Nous avons d’ailleurs constaté un taux plus faible 

de dystocie des épaules et une diminution de la fréquence du critère composite de morbidité 
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néonatal dans le groupe 1. Néanmoins, cette diminution était se faisait au prix d’un taux 

d’acidose néonatale plus important le groupe 1. De plus, nos résultats étaient non significatifs

sur le plan statistique du fait de la faible incidence des complications de la macrosomie fœtale, 

ce qui engendrait un manque de puissance de notre étude. Si on reprend les résultats de la 

littérature on observe des avis divergents concernant ces points. La méta­analyse de Sanchez­

Ramos (77) ne retrouvait pas de diminution du risque de dystocie des épaules (OR=0,81 [0,50­

1,31]) ou d’altération du score d’Apgar à 5 minutes de vie en cas de déclenchement pour 

macrosomie fœtale. Cependant, cette méta­analyse comprenait majoritairement des études 

observationnelles rétrospectives et les 2 essais randomisés inclus avaient de faibles effectifs.

La méta­analyse de la Cochrane(78), plus récente, reprenant 4 essais randomisés dont DAME, 

incluait 1190 patientes. Dans cette méta­analyse, on observait une diminution du risque de 

dystocie des épaules (OR= 0,60 [0,37­0,98]) et de fractures (OR=0,20 [0,05­0,79]) chez les 

nouveau­nés dont l’accouchement était induit pour suspicion de macrosomie fœtale. Mais, ils 

ne retrouvaient pas de différence significative sur le taux d’asphyxie périnatale, le pH au 

cordon et l’Apgar à 5 minutes de vie.

Nous avons observé un taux d’acidose néonatale plus important dans le groupe 1. Nous 

pouvons probablement expliquer ce résultat par le nombre plus important de césariennes

pour ARCF réalisées dans ce groupe. Une étude de Boulvain et al (89) a étudié les risques 

materno­fœtaux lié au déclenchement chez des patientes présentant une grossesse à terme 

non compliquée. Il observe une augmentation de la morbidité néonatale en cas d’induction 

du travail notamment en ce qui concerne le risque de manœuvres de réanimation néonatale 

en salle de naissance, le risque de transfert en réanimation néonatale et de photothérapie. De 

même, comme nous l’avons précédemment évoqué, les patientes et nouveau­nés du groupe 

1 étaient probablement plus gravement atteints que ceux du groupe 2 donc 

vraisemblablement plus fragiles. Dans notre étude, malgré un taux d’acidose plus important 

dans le groupe 1 l’Apgar à 5 minutes de vie était comparable entre les 2 groupes. Cependant, 

avons observé une augmentation proche de la signification du taux de transfert en 

réanimation néonatale dans le groupe 1.

L’induction du travail pour macrosomie fœtale est une stratégie qui fait craindre une 

augmentation du risque de césarienne et des complications associées. Dans notre étude, nous 

avons observé une majoration du risque de césarienne en cas d’induction du travail pour 
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suspicion de macrosomie fœtale. Plusieurs éléments peuvent justifier cette augmentation du 

taux de césarienne. D’une part, l’importance du taux de césarienne pour ARCF dans le groupe 

1. L’hypothèse étant que les fœtus du groupe 1  plus fragiles seraient davantage exposés à la 

survenue d’ARCF durant le travail. D’autre part, lorsqu’on observait les Bishop des patientes 

de l’hôpital Bicêtre ayant eu une césarienne en urgence dans le groupe 1, on relevait que 

95,5% (42/44) avaient un score de Bishop inférieur à 6 avant induction du travail. Nous n’avons 

pas pu recueillir le score de Bishop pour toutes les patientes du groupe 1, car l’information 

n’était que très rarement informatisée dans les dossiers de Poissy. Mais, si on observe les 

modes d’induction du travail des patientes du groupe 1, on observe que plus de la moitié 

(196 ; 66,2%) ont été induites par prostaglandines (Propess® ou Cytotec®), on peut donc dire 

que plus de la moitié des patientes du groupe 1 présentaient des conditions locales 

défavorables avant induction du travail. De plus, les patientes du groupe 1 avaient un IMC plus 

élevé que celles du groupe 2. On retrouve dans la littérature, une corrélation entre l’IMC et 

risque de césarienne en cas d’induction du travail chez les patientes obèses. C’est le cas dans 

l’étude de Lassiter et al. Ils ont mis en évidence chez les patientes obèses induites par 

misoprostol une augmentation de la durée du travail (p<0,01) nécessitant l’utilisation de doses 

plus importantes de misoprostol ou une utilisation plus longue d’ocytocine, et un taux plus 

important de césarienne à mesure que  l’IMC augmentait (90). Enfin, il a été rapporté par 

certains auteurs que le dépistage de la macrosomie fœtale augmentait le risque de césarienne 

(80). Cela pourrait éventuellement s’expliquer par un changement d’attitude des équipes 

ayant connaissance du risque de macrosomie en pré‐partum.

Dans la littérature, le risque de césarienne en cas de déclenchement pour macrosomie 

fœtale fait débat. Plusieurs études rétrospectives et unicentriques ont évalué la stratégie de 

déclenchement du travail en cas de macrosomie fœtale(91–94). Ces études comparaient les 

issues des patientes déclenchées aux patientes ayant un travail spontané. Elles retrouvaient 

toutes une augmentation du risque de césarienne. Cependant, leurs effectifs étaient faibles

(53 à 186 patientes), la principale indication de déclenchement n’était pas systématiquement 

la macrosomie fœtale et était parfois inconnue (92–94). Combs et al (91) ont mené une étude 

rétrospective comparant les issues de 262 patientes suivie pour suspicion de macrosomie 

fœtale (EPF≥90e percentile). Ils ont identifié 4 groupes de patiente : travail spontané (n=115), 

induction du travail uniquement pour suspicion de macrosomie fœtale (n=44), induction du 

travail pour une autre indication fœtale ou maternelle (n=48) et césarienne programmée 
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(n=55). Ils rapportaient une augmentation significative du taux de césarienne dans le groupe 

déclenchement par rapport au groupe travail spontané (57% vs 31% ; p<0,01) et ce même 

après ajustement sur la parité et le poids de naissance (OR=2,7 [1,2­5,9]). Le principal défaut 

de ces études est le choix du groupe témoin, il s’agit de patientes entrées spontanément en 

travail. Un choix plus pertinent, aurait été de comparer ces patientes à un groupe de femme 

pour lesquelles une attitude expectative avait été décidée.

Pour d’autres auteurs, le déclenchement du travail en cas de suspicion de macrosomie 

fœtale, n’augmenterait pas le risque de césarienne voir même pourrait le diminuer (95–98).

Dans l’étude rétrospective de Cheng et al(95), l’auteur a évalué le risque de césarienne chez 

des patientes ayant accouché de nouveau­nés macrosomes en fonction de l’âge gestationnel 

à l’accouchement. Pour cela, il a constitué deux groupes de patientes. Il a inclus dans le groupe 

« induction » les patientes déclenchées à 39SA et ayant donné naissance à des nouveau­nés 

pesant plus de 4000 grammes ± 125g. Le groupe « expectative » comprenait toutes les 

patientes ayant accouché plus tardivement spontanément ou après induction du travail d’un 

nouveau­né macrosome (PDN à 40SA entre 4075g­4325g ; PDN à 41SA entre 4275g­4525g ; 

PDN à 42 SA entre 4475g­4725g).  Il a observé chez les patientes du groupe « induction » un

plus faible risque de césarienne par rapport aux patientes du groupe « expectative » 

accouchant plus tardivement (35,2% vs 40% ; p<0,0001 / aOR=1,25 [1,17­1,33]). Pour cet 

auteur, en cas de macrosomie fœtale, l’induction du travail à 39SA permettait de diminuer le 

risque de césarienne. Dans l’étude de Caughey et al(96), les auteurs ont comparé le risque de 

césarienne en cas de déclenchement du travail par rapport aux patientes présentant un travail 

spontané au même terme de grossesse. Ils ont observé également une réduction du taux de 

césarienne en cas d’induction du travail. Ils n’ont pas observé d’augmentation du risque de 

lésions périnéales sévères, d'extractions instrumentales ou morbidité néonatale. Dans une 

méta­analyse de la Cochrane (97) reprenant 22 articles discutant des issues materno­fœtales 

en cas de déclenchement du travail, il a été constaté une réduction du taux de césarienne 

(OR=0,89 [0,81­0,97]) et de la mortalité périnatale (OR=0,31 [0,12­0,88]) en cas de

déclenchement du travail. Wood et al(98), retrouvaient également les mêmes conclusions 

dans sa méta­analyse reprenant 37 essais randomisés. Il a observé une réduction du risque de 

césarienne en cas d’induction du travail par rapport à une attitude expectative 

(OR=0,83 [0,76­0,92]) dans plusieurs situations obstétricales à membranes intactes 



50

(déclenchement pour suspicion de macrosomie fœtale, oligoamnios, diabète gestationnel, 

retard de croissance intra­utérin, hypertension artérielle induite par la grossesse).

Nous avons constaté dans notre étude une augmentation du taux d’épisiotomie et une 

diminution significative du taux de lésions périnéales du 3e et 4e degré chez les patientes 

dépistées avec induction du travail.  La réduction du taux de lésions périnéales sévères est 

probablement secondaire à la diminution du poids de naissance des nouveau­nés de ce 

groupe. En effet, il a été démontré que plus le poids de naissance est élevé plus le risque de 

lésions périnéales sévères est élevé (47,99). L’augmentation du taux d’épisiotomie est 

probablement en rapport avec la connaissance de la macrosomie fœtale par l’accoucheur. En 

effet, on peut penser que celui­ci connaissant la suspicion de la macrosomie fœtale, il ait plus 

facilement recours à l’épisiotomie afin de limiter le risque de lésions périnéales sévères

comme dans l’étude de Vendittelli et al (80). Et ce, même si la pratique de l’épisiotomie n’a 

pas prouvée son efficacité dans la réduction du taux de lésions périnéales du 3e et 4e degré. 

Les recommandations du CNGOF de 2005 sur l’épisiotomie ne préconisent d’ailleurs pas la 

réalisation d’une épisiotomie systématique en cas de suspicion de macrosomie fœtale (74).

Cependant d’autres études de la littérature ne retrouvent pas les mêmes résultats en ce qui 

concerne la réduction du taux de lésions périnéales du 3e et 4e degré. Pour certains l’induction 

du travail en cas de macrosomie fœtale ne diminuerait pas le risque de lésions périnéales 

sévères ni le risque d’épisiotomie (5,100). Voir même, le dépistage de la macrosomie fœtale 

serait responsable pour certains auteurs d’une augmentation du taux de périnée complet. Il 

pourrait être secondaire à la réalisation de manœuvres iatrogènes induites par la 

connaissance du statut de macrosome par les accoucheurs (80).

Comme cela a pu être rapporté dans la littérature nous n’avons pas retrouvé de 

diminution de taux d’hémorragie du post­partum ou de transfusion après induction du travail 

pour suspicion de macrosomie fœtale (5,100). Cela peut s’expliquer par la faible incidence de 

cette complication dans notre population d’étude (HPP modérée : 9,1 et 9,4% ; HPP + 

tamponnement intra­utérin : 1% et 0,2% ; HPP sévère : 0% et 0,4%) Pour Vendittelli et al(80)

le dépistage seul de la macrosomie fœtale ne permet pas de réduire l’incidence des 

hémorragies du post­partum.
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Les patientes du groupe 1 avaient une durée de séjour dans le post­partum plus élevée

que celle du groupe 2. Cela peut se justifier par le taux plus important de césarienne dans ce 

groupe et une morbidité maternelle plus importante. Les patientes du groupe 1 étaient plus 

âgées, avaient un IMC moyen plus élevé et présentaient plus fréquemment un diabète 

gestationnel que celles du groupe 2. Il est rapporté dans la littérature une majoration de la 

morbidité dans le post­partum chez les patientes âgées, obèses, diabétiques ou en cas 

d’accouchement par césarienne. Par exemple, en cas de césarienne ou chez les patientes 

obèses, il existe un sur­risque de thrombose veineuse du post­partum (101,102). L’obésité, la 

durée prolongée du travail à membranes rompues, l’accouchement par césarienne d’autant 

plus si elle est réalisée en urgence sont des facteurs de risque d’infection dans le post­partum

(103,104). D’autre part, la durée du séjour moyen en cas d’accouchement par césarienne est 

de 4­5 jours comparé aux 2­3 jours en cas d’accouchement par voie basse. Tout cela pourrait 

expliquer en partie l’allongement du séjour dans le post­partum des patientes du groupe 1.

L’une des forces de notre étude est la grande taille de notre population de nouveau­

nés macrosomes. De plus, cette population est issue de 2 centres ayant la même politique de 

prise en charge de la macrosomie fœtale et les mêmes protocoles. L’autre force de cette étude 

est l’évaluation en pratique courante du dépistage de la macrosomie fœtale associée à une 

induction du travail. En effet, notre étude confirme qu’en pratique courante la plupart des

nouveau­nés macrosomes ne sont pas dépistés en anténatal. Nous avons donc voulu 

comparer les issues materno­fœtales de la macrosomie fœtale chez des nouveau­nés dépistés 

à ceux ayant échappés au dépistage. Cette comparaison est différente de celle de l’étude 

DAME. L’étude DAME évaluait les issues materno­fœtales de patientes ayant une suspicion de 

macrosomie fœtale qui, après avoir été dépistées, étaient randomisées dans un groupe 

« induction du travail » ou dans un groupe « expectative ». Nous avons par notre étude,

cherché à évaluer l’intérêt en pratique courante de mettre en place une stratégie de dépistage 

de la macrosomie fœtale. 

Notre étude présente quelques limites. En effet, il est possible que la connaissance du

statut de macrosome par l’équipe obstétricale ait pu modifier leur attitude et décisions en ce 

qui concerne la voie d’accouchement ou le suivi du travail. De plus, il s’agit d’une étude 

rétrospective avec un risque de perte de données et de biais. Nous n’avons d’ailleurs pas pu 

identifier et étudier les issues des nouveau­nés présentant une suspicion de macrosomie 
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fœtale à l’échographie nés avec un poids normal et dont l’accouchement n’avait pas été 

induit. L’un des facteurs de confusion de notre étude est la différence des caractéristiques 

générales de nos 2 groupes de patientes. En effet, les patientes du groupe 1 étaient plus âgées, 

avaient un IMC plus élevé en début de grossesse et présentaient plus fréquemment un diabète 

gestationnel sous régime. Cela implique un retentissement sur les caractéristiques des 

nouveau­nés de chaque groupe et on peut penser que les nouveau­nés du groupe 1 soient 

plus sévèrement atteints que ceux du groupe 2. Cette différence pourrait expliquer le surcoût 

d’acidose néonatale chez les nouveau­nés du groupe 1 et l’augmentation proche de la 

signification du taux de transfert en réanimation néonatale. Nous retrouvons aussi une 

diminution de la fréquence du critère de morbidité néonatal composite dans le groupe 1. 

Cependant, ce résultat est non significatif sur le plan statistique probablement du fait du

manque de puissance de notre étude. En effet, l’effectif réduit du groupe 1 en comparaison 

avec celui du groupe 2 additionné à la faible incidence des complications telles que la dystocie 

des épaules ou la morbidité néonatale induite explique en partie l’absence de significativité 

statistique de nos résultats.
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CONCLUSION

L’essai thérapeutique DAME (5) et la récente méta­analyse de la Cochrane en 2016 

(78) montrent que, comparée à une attitude expectative, l'induction du travail en cas de 

suspicion de macrosomie fœtale diminue la morbidité néonatale, et notamment le risque de 

dystocie des épaules. Nos résultats en pratique courante sont concordants : diminution du 

poids de naissance des nouveau­nés (p <0,001), tendance à la réduction du risque de dystocie 

des épaules (p=0,10) et de la morbidité néonatale (p=0,07). D’autre part, sur le plan maternel, 

nous avons également observé une diminution du taux de lésions périnéales du 3e et 4e degré  

en cas d’induction du travail (p=0,02).

Cependant, ces résultats sont à mettre en balance avec l'observation dans le groupe 

induction du travail d'un sur­risque de césarienne (p<0,001) et d’acidose néonatale (p=0,026)

qui doit nécessairement conduire à une réflexion sur la balance bénéfice/risque de cette prise 

en charge pour la mère et le nouveau­né.

En ce qui concerne la politique globale de dépistage de la macrosomie fœtale associée 

à une induction du travail, le résultat principal de notre étude est la mise en évidence d’un 

faible pourcentage (21,9%) de nouveau­nés macrosomes dépistés en prénatal dans 2 centres 

affichant une politique marquée de sensibilisation au dépistage avec induction du travail. Près 

de 4 nouveau­nés sur 5 ne peuvent donc pas bénéficier des avantages potentiels de l'induction 

du travail.

Devant ces constatations, il semble donc que dans notre pratique quotidienne des 

efforts sont à fournir dans 2 axes. Le premier est la prévention de la macrosomie qui reste un 

des meilleurs outils en repérant les populations à risque. Le contrôle de la prise de poids avant 

et durant la grossesse, les règles diététiques, l’activité physique adaptée et la prise en charge 

du diabète gestationnel sont des mesures qui ont fait la preuve de leur efficacité. Le deuxième 

axe est l’amélioration du dépistage clinique et échographique de la macrosomie fœtale où il 

reste une place à l’heure actuelle, pour des études observationnelles, sur les déterminants 

d’un si faible taux de macrosomes dépistés en vue d’une éventuelle amélioration.
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Enfin, en cas de suspicion de macrosomie fœtale, la décision d’induction du travail 

devra être discutée au cas par cas et après information du couple sur les bénéfices et risques 

encourus. Cette induction sera d’autant plus à privilégier que les conditions locales seront 

favorables et le terme proche de 39SA (44). De même, la formation du personnel médical sur 

la gestion de la dystocie des épaules, l’entraînement et la bonne connaissance des manœuvres 

à réaliser sont indispensables pour améliorer la prise en charge des fœtus macrosomes en 

salle de naissance.
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LEXIQUE :

ARCF : Anomalie du rythme cardio­fœtal

BIP : Diamètre bipariétal

CFEF : Collège Français d’échographie fœtale 

CNGOF : Collège national des gynécologues et obstétriciens Français

CTE : Comité technique de l’échographie de dépistage

EPF : Estimation de poids fœtal 

HGPO : Hyperglycémie orale provoquée

HU : Hauteur utérine

IMC : Indice de masse corporelle

LF : Longueur fémorale

OMS : Organisation mondiale de la santé

PA : Périmètre abdominal

PC : Périmètre céphalique

PDN : Poids de naissance

SA : Semaines d’aménorrhée

VBI : Voie basse instrumentale 

VBS : Voie basse spontanée
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Annexe 1

pondérale du fœtus pendant la grossesse
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Suspicion de macrosomie fœtale : 

Évaluation en pratique courante d’une politique de dépistage­Induction du travail

Objectif : Évaluer en pratique courante la politique de dépistage avec induction du travail pour suspicion de 
macrosomie fœtale (SMF : EPF≥95ep) en comparant les issues obstétricales et néonatales de 2 groupes: 1) les 
femmes dont l’accouchement était induit pour SMF et 2) celles ayant accouché d’un enfant macrosome sans 

induction et sans SMF.

Méthode : Étude rétrospective observationnelle sur 5 ans dans 2 maternités de type 3. Le critère de jugement 
principal est la survenue d’une dystocie des épaules (DE). La morbidité néonatale et maternelle induite ont 

aussi été étudiées. 

Résultats : Seuls 21,9% des nouveau­nés macrosomes ont été dépistés en anténatal. Nous avons observé dans 
le groupe 1 une réduction du poids de naissance (p<0,001), une tendance non significative à la diminution du 
taux de DE (p=0,10) et du taux de morbidité néonatale (p=0,07), une augmentation du taux de césarienne 
pour anomalie du rythme cardio­fœtal (p=0,02) et du taux d’acidose néonatale (p=0,03). Le nombre de 
transferts en réanimation néonatale était comparable entre les 2 groupes. Nous avons constaté une réduction 
du taux de périnée complet (p=0,022), une augmentation de la durée du séjour dans le post­partum (p<0,001) 
mais pas de différence sur le taux d’hémorragie du post­partum ou de transfusion.

Conclusion : Nos résultats sont comparables à ceux des essais thérapeutiques même s’ils soulèvent la question 

de l’élévation du taux de césarienne et d’acidose néonatale. Le résultat principal est le faible taux de 
macrosomes dépistés dans 2 centres particulièrement sensibilisés à ce dépistage. Près de 4 nouveau­nés sur 
5 ne peuvent donc pas bénéficier de de la politique dépistage­induction du travail.

Spécialité : Gynécologie­obstétrique
Mots clés : Macrosomie fœtale, dépistage, dystocie des épaules, césarienne

Fœtal macrosomia suspicion:
Evaluation in current practice of screening­induction of labor policy.

Objective: To evaluate the diagnosis policy with labor induction in case of suspicion of fœtal macrosomia (SFM: 

EFW≥95ep) in current practice. We compared obstetric and neonatal issues between 2 groups: 1) Women 
which delivery was induced due to SFM and 2) Women who gave birth to a macrosomic child without labor 
induction and in absence of SFM. 

Method: Our study is retrospective observational over the course of 5 years in 2 type 3 maternities. Our main 
evaluation criteria was occurrence of shoulders dystocia (SD). Then, we studied neonatal and maternal 
induced morbidity. 

Results: Only 21.9% of macrosomic newborns were screened prenatal. In group 1, we observed a decrease in 
birth weight (p<0.001), a non significant trend of decreased SD rates (p=0.10) and neonatal morbidity rates 
(p=0,07), an increase of C­section rate due to fœtal cardio rhythm anomaly (p=0,02) and of neonatal acidosis 
(p=0,03). Number of transfers to intensive care unit were comparable among the 2 groups. We noted a 
decrease in rate of obstetrical anal sphincter injury (p=0.022) and an increase in length of stay for post­partum 
(p<0,001). No difference was observed on post­partum hemorrhagic or transfusion rates.

Conclusion: In current practice, our results are comparable to those of therapeutic trials. They raise the 
question of the rising of C­Section and neonatal acidosis rates. The main result is the weak rate of screened 
macrosomia in 2 centers particularly aware of this screening. Almost 4 out of 5 newborn could this not benefit 
from the screening­ induction of labor policy.

Key words: Fœtal macrosomia, screening, shoulders dystocia, C­section
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