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INTRODUCTION 

Obésité : définitions et épidémiologie 

Le surpoids et l’obésité sont un réel problème de santé publique actuellement en 

France et dans le monde. Ils se traduisent par des coûts sanitaires, sociaux et 

économiques majeurs (1) (2).  

L’obésité est définie selon les critères de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

par l’indice de masse corporelle (IMC) calculé par le rapport du poids (en kilogrammes) 

sur la taille (en mètres) au carré (3). Un adulte avec un IMC entre 25 et 29,9 kg/m² est 

considéré en surpoids, alors qu’un individu avec un IMC ≥ 30 kg/m² est considéré 

comme obèse. Il existe différentes classes d’obésité (tableau 1).  

Tableau 1 : Classe d’IMC                                                                                                  

 

 

 

 

 

 

 

 

Selon un rapport de l’OMS (4), à l’échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité a 

presque triplé depuis 1975. En 2016, plus de 1,9 milliards d’adultes étaient en 

surpoids. Sur ce total, plus de 650 millions étaient obèses. 39% des adultes âgés de 

18 ans et plus étaient en surpoids et 13% étaient obèses (11% des hommes et 15% 

des femmes). D’ici 2030, le nombre de personnes en surpoids devrait atteindre 3,3 

milliards (5). En France, cela représenterait 19% de la population en 2030 (Annexe 2). 

Selon le rapport de l’enquête épidémiologique ObEpi 2012, plus de 21 millions de 

français sont en surpoids ou obèses (6). En 2012, 32,3% des français adultes de 18 

ans et plus sont en surpoids et 15% présentent une obésité. Le poids moyen de la 

CLASSES IMC (kg/m²) 

Poids normal 18,5 – 24,9 

Surpoids 25 – 29,9 

Obésité grade 1 30 – 34,9 

Obésité grade 2 35 – 39,9 

Obésité grade 3  ≥ 40 
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population française a augmenté, en moyenne, de 3,6 kg en 15 ans, alors que la taille 

moyenne a augmenté de 0,7 cm. Le tour de taille de la population augmente, passant 

de 85,2 cm en 1997 à 90,5 cm en 2012, soit une augmentation de 5,3 cm en 15 ans. 

La prévalence de l’obésité était de 14,5% en 2009, et passe à 15% en 2012. Cette 

différence n’est pas statistiquement significative. Elle correspond à une augmentation 

relative de 3,4% du nombre de personnes obèses au cours des trois dernières années. 

Elle est significativement inférieure aux années précédentes : +18,8% entre 1997-

2000, +17,8% entre 2000-2003, +10,1% entre2003-2006 et + 10,7% entre 2006-2009. 

Le nombre de personnes obèses en 2012 est estimé à environ 6,9 millions, ce qui 

correspond à 3,4 millions de personnes supplémentaires par rapport à 1997. 

En France, l’IMC moyen est passé de 24,3 +/- 4,1 kg/m2 en 1997 à 25,4 +/- 4,9 kg/m2 

en 2012 (p < 0,05) soit une augmentation moyenne de 1,1 kg/m2 depuis 1997 (étude 

ObEpi). Dans la population française en 2012, il y avait 6,9 millions d’obèses dont 

550 000 présentant un IMC supérieur ou égal à 40, et 14,8 millions de personnes en 

surpoids chez les 18 ans et plus (Annexe 3). 

Dans la région méditerranéenne, la prévalence de l’obésité est passée de 7,9% en 

1997 à 13,2% en 2012 soit une augmentation de plus de 67%.  

En 2012, comme depuis 2003, la prévalence de l’obésité est plus élevée chez les 

femmes que chez l’homme (15,7% versus 14,3% ; p <0,01). 

 

En France,  la prévalence de l’obésité chez les femmes était de 15,7% en 2012 (6), vs 

13,6% en 2006 et 8,3% en 1997. La prévalence de l’obésité était estimée à 6% chez 

les femmes âgées entre 18 et 24 ans, 11,1% chez les femmes entre 25 et 34 ans et 

15,5% chez les femmes entre 35 et 44 ans. 

Dans l’étude Esteban (7) publiée en 2017, portant sur la corpulence des enfants et des 

adultes en France métropolitaine en 2015, un IMC moyen de 25,8 kg/m2 est rapporté 

(25,7 kg/m2 chez les femmes). Au total, près de la moitié des adultes (49%) étaient en 

surpoids ou obèses tout âge confondu (44,2% des femmes). La proportion de femmes 

obèses s’élevait à 17,4%. La prévalence de l’obésité chez les femmes âgées de 18 à 

39 ans était de 11,3%. L’étude ne montrait pas d’augmentation statistiquement 

significative de la corpulence sur les dix dernières années dans la population adulte, 
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mais une légère augmentation chez les femmes entre l’étude ENNS-2006 (8) et 

Esteban 2015 (7).    

L’ensemble de ces données montre la proportion forte et en accroissement de femmes 

enceintes en surpoids ou obèses. Il est donc indispensable de proposer une prise en 

charge spécialisée de ces patientes, et d’intervenir sur la prise de poids afin de 

prévenir les complications materno-fœtales reconnues comme associées à l’excès de 

poids.  

Obésité et grossesse : recommandations sur la prise de poids gestationnelle 

La prise pondérale recommandée pendant la grossesse est fonction de l’IMC en pré-

conceptionnel. Si la patiente est plutôt maigre, la prise de poids tolérée sera plus 

importante que chez une femme en surpoids ou obèse avant la grossesse. Le tableau 

suivant reprend les recommandations de l’Institute of Medicine (IOM) concernant la 

prise de poids de la femme enceinte (9), recommandations publiées en 2009 mais 

toujours d’actualité, bien que ces critères devraient probablement être réajustés, en 

particulier pour les obésités massives. 

Tableau 2 : Prise pondérale recommandée en fonction de l’IMC. Institute of 

Medicine gestational weight gain recommandations: 1990 versus 2009 

guidelines (9) 

 

Dans l’enquête de périnatalité 2016 (10), pour 14 142 naissances en 2016, 20% des 

femmes sont en surpoids et près de 12% sont obèses, contre respectivement 17% et 

IMC avant la 

grossesse (kg/m²)

Prise de poids 

gestationnelle (kg)

IMC avant la 

grossesse (kg/m²)

Prise de poids 

gestationnelle (kg)

Poids faible              

IMC < 19,8

12,5-18 Maigreur                     

IMC < 18,5

12,5-18

Poids normal            

19,8 < IMC < 26

11,5-16 Poids normal            

18,5 ≤ IMC < 25

11,5-16

Surpoids                           

26,1 < IMC < 29

7-11,5 Surpoids                           

25 ≤ IMC < 30

7-11,5

Obésité                             

IMC > 29

< 7 Obésité                             

IMC ≥ 30

5-9

Recommandations 1990 Recommandations IOM 2009
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10% en 2010. La prise de poids pendant la grossesse a légèrement diminué entre les 

deux enquêtes et est d’environ 13 kg. Seulement 12,6% des patientes avaient 

bénéficié d’une consultation ou d’une réunion d’information dédiée à la diététique, 

alors que plus de 30% présentaient des problèmes de poids. 

 

Conséquences de l’obésité chez la femme en âge de procréer 

Cette augmentation de prévalence de l’obésité chez les femmes jeunes a des 

conséquences multiples, à la fois chez la femme et l’enfant à naitre. 

Premièrement, il est admis depuis longtemps que l’obésité altère la fertilité spontanée 

(11). En 1994, Grodstein et al (12), décrivait une augmentation du risque relatif 

d’infertilité multipliée par trois chez les patientes obèses (définie dans un cette étude 

par un IMC ≥ à 27 kg/m²) comparativement aux femmes ayant un IMC normal (20 < 

IMC < 24,9 kg/m²), et une augmentation plus faible chez les patientes en surpoids 

(IMC défini entre 25 et 26,9 kg/m²) avec un risque relatif (RR) de 1,2 ou maigres (IMC 

< 17 kg/m², RR= 1,6). Ainsi, l’obésité augmenterait de manière significative le délai de 

conception chez ces femmes jeunes (13). Dans une étude publiée en 2007 (14), 

portant sur près de 65 000 femmes Danoises enceintes, il existerait une subfécondité 

(définie comme un délai de conception supérieur à 12 mois) chez les femmes obèses 

comparativement aux femmes avec IMC normal (OR : 1,74), et ce d’autant plus que le 

conjoint est également obèse (OR : 2,74). Dans une autre étude publiée en 2008 (15), 

une réduction des chances de grossesses de 4% pour chaque point d’IMC 

supplémentaire est rapportée (à partir d’un IMC > 29 kg/m2). 

Une fois la grossesse débutée, se pose la question du risque obstétrical chez les 

patientes obèses ou en surpoids et donc des complications maternelles possibles ainsi 

que de l’éventuel retentissement sur l’enfant à naître.  

L’obésité maternelle a des effets délétères à la fois sur la santé de la mère et de l’enfant 

à naître (16). Les complications maternelles connues associées à l’obésité sont le 

risque de délivrance par césarienne (17) (18), OR 1,46 chez les patientes en surpoids 

(1,34-1,60) et OR 2,05 chez les patientes obèses (1,86-2,27), les accouchements 

prématurés (OR 1,30) (19) (20) (21) (22), les fausses-couches (23), l’HTA et la pré-

éclampsie (OR 2,8 chez les patientes en surpoids et OR 5,5 chez les obèses pour les 
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troubles hypertensifs ; OR entre 1,3 et 4 pour la pré-éclampsie classé selon la sévérité 

de la pré-éclampsie) (24) (25), le diabète gestationnel (DG) (OR 2,1 chez les patientes 

en surpoids ; 3,56 chez les obèses grade I et II, 8,56 chez les obèses grade III) (26) 

ainsi que des complications thrombo-emboliques (augmentation du risque thrombo-

embolique proportionnel à l’IMC : OR 2,9 avant l’accouchement et 3,6 en post partum 

chez les patientes obèses grade III comparativement aux patientes d’IMC normal) (27) 

(28). 

Dans une étude Américaine publiée en 2019, portant sur près de 4 millions de femmes 

enceintes en Californie, les auteurs décrivent une augmentation significative chez les 

patientes obèses grade III (IMC ≥ à 40 kg/m²) du taux de macrosomie (+170%), 

d’accouchement prématuré (+33%) et extrêmement prématuré (+66%), et du taux 

d’accouchement par césarienne (+208%) comparativement aux femmes avec un IMC 

pré conceptionnel normal (29).  

Dans une méta-analyse, le risque de mortalité périnatale était montré comme lié à 

l’augmentation de l’IMC maternel. Le risque relatif chez les patientes obèses ou en 

surpoids était de : 1,21 pour la mortalité fœtale (1,09-1,35) ; 1,24 pour les morts 

fœtales in utéro (1,18-1,30), 1,15 pour la mortalité néonatale (1,07-1,23) et 1,18 pour 

les morts infantiles (1,09-1,28) (30). 

Concernant les complications fœtales, la principale conséquence de l’obésité 

maternelle est son retentissement sur le poids fœtal avec une augmentation du risque 

de macrosomie ou de « gros poids de naissance pour l’âge gestationnel » (LGA : 

Large for Gestational Age), et donc une augmentation des complications périnatales 

(accouchement difficile, traumatismes obstétricaux, morbidité et mortalité 

néonatales…) (31) (32). Concernant le poids à la naissance, il existerait également un 

risque augmenté de « petits poids pour l’âge gestationnel », mais celui-ci est 

discordant selon les études. Certaines études décrivent plutôt une diminution des taux 

de SGA (Small for Gestational Age) chez les patientes en surpoids ou obèse (33). 

L’obésité serait également associée à une augmentation du risque de malformations 

congénitales. Une des causes possibles serait en lien avec les carences vitaminiques 

liées à la malnutrition chez ces patientes. Une méta-analyse décrit une augmentation 

des malformations suivantes chez les enfants de femmes obèses comparée à des 

femmes non-obèses : anomalies de fermeture du tube neural (OR 1,87 (1,62-2,15)),  
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spina bifida (OR 2,24 (1,86-2,69)), anomalies cardio-vasculaires (OR 1,3 ( 1,12-1,51)), 

fentes palatines (OR 1,2 (1,03-1,4)), hydrocéphalie (OR 1,68 (1,19-2,36)) (34). 

De manière globale, toutes les complications décrites dans la littérature chez les 

patientes obèses sont superposables aux complications retrouvées chez les patientes 

diabétiques (diabète gestationnel ou diabète préexistant à la grossesse). 

Cependant, bien qu’un très grand nombre d’études se soient intéressées aux 

complications materno-fœtales chez les femmes obèses, le facteur « diabète » n’est 

jamais clairement individualisé mais plutôt identifié parmi les complications de l’obésité 

maternelle. La distinction entre les patientes obèses diabétiques et non diabétiques 

n’est pas claire dans la littérature actuellement disponible, le diabète étant le plus 

souvent un facteur confondant. De plus, les critères diagnostiques de diabète 

gestationnel étaient hétérogènes avant 2010 (historiquement, dépistage en 2 temps 

par le test O’Sullivan : hyperglycémie provoquée orale à 50g puis 100g), et le 

dépistage n’était pas réalisé dès le 1er trimestre de la grossesse, deux facteurs 

pouvant sous-estimer le nombre de patientes diabétiques. L’étude HAPO (35) 

(Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome) a permis d’établir qu’il existe une 

relation continue entre la glycémie maternelle et les risques de complications 

associées au diabète gestationnel (macrosomie, hypoglycémie néonatale, 

césarienne…). En 2010, un consensus international (IADPSG : International 

Association of the Diabetes and Pregnancy Study Group) (36) inspiré de cette étude 

propose de nouveaux critères pour le diagnostic de diabète gestationnel : HPO 75 g 

de glucose sur 2h entre 24 et 28 Semaines d’Aménorrhées (SA) nécessitant une seule 

valeur pathologique pour affirmer le diagnostic de DG, et dépistage précoce par 

glycémie à jeun au 1er trimestre chez les femmes à risque. 

Ces nouveaux critères ont abaissé les seuils de glycémie pour le diagnostic de diabète 

gestationnel basé notamment sur l’augmentation de 75% du risque de macrosomie. 

Ainsi des patientes définies comme « non diabétiques » avant 2010 seraient 

possiblement définies comme « diabétiques » aujourd’hui, et par conséquent dans les 

études réalisées avant 2010, le nombre de patientes réellement diabétiques était 

probablement sous-estimé. En témoigne l’enquête de périnatalité en 2016 (10), où le 

pourcentage de femmes présentant un diabète gestationnel est passé de 7,2% en 

2010 à 10,8% en 2016.  
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A l’heure actuelle, la littérature ne permet pas d’analyser les complications materno-

fœtales dans une population de femmes obèses non diabétiques selon les derniers 

critères stricts de dépistage (glycémie à jeun normale au 1er trimestre et test 

d’hyperglycémie provoquée orale normal entre 24 et 28SA).  

Ces complications décrites chez les femmes obèses, sont-elles liées à l’IMC maternel 

en pré-conceptionnel, ou plutôt à l’hyperglycémie associée au diabète gestationnel : 

sous-entendu, les femmes enceintes obèses non diabétiques sont-elles autant à 

risque de complications materno-fœtales que les femmes enceintes obèses 

diabétiques ? 

 

Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de notre étude est de comparer les complications maternelles et 

fœtales chez des patientes obèses non diabétiques versus des patientes obèses 

diabétiques au sein d’une maternité de niveau 3 à Marseille. 

De plus, outre l’obésité pré-gestationnelle, les études publiées suggèrent que la prise 

de poids gestationnelle excessive, ou insuffisante, probablement à moduler en fonction 

de l’IMC pré-gestationnel, serait délétère pour le pronostic fœto-maternel.  

Les objectifs secondaires sont donc, d’une part de comparer les complications 

materno-fœtales chez les patientes non diabétiques présentant un IMC   à 30 kg/m² 

en début ou fin de grossesse selon la prise de poids gestationnelle, et d’autre part de 

comparer les complications materno-fœtales chez les patientes non diabétiques selon 

l’IMC pré-gestationnel (< 30 vs   à 30 kg/m²). 

 

MATERIEL ET METHODE 

Population étudiée 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive monocentrique. Les données ont été 

recueillies après consultation de dossiers médicaux sélectionnés à partir du codage 

CIM 10 « obésité » des patientes ayant accouché à la maternité de niveau 3 de l’hôpital 

de la Conception de Marseille entre le 01/01/2012 et le 31/12/2015. 
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Le codage était effectué en service de suites de couche. Le critère « obésité » était 

basé sur un IMC ≥ 30 kg/m2 (que ce soit en début ou en fin de grossesse).  

Ainsi nous avons pu inclure des patientes ayant accouché entre le 01/01/2012 et le 

31/12/2015 qui présentaient une obésité (IMC ≥ à 30 kg/m²) en début ou fin de 

grossesse, quel que soit l’IMC pré gestationnel. Les patientes ont ensuite été réparties 

en 2 groupes : sans ou avec diabète gestationnel. 

Toutes les patientes dont le poids en début ou fin de grossesse n’était pas renseigné 

dans le dossier ont été exclues. 

Les patientes ayant une grossesse gémellaire ont également été exclues afin d’éviter 

les biais de confusion liés aux grossesses multiples, notamment sur la prématurité et 

le poids de naissance. 

Les patientes  étaient considérées  comme « non diabétiques » si et seulement si elles 

répondaient aux critères suivants, en accord avec le référentiel de 2010 (36) : 

 Une glycémie à jeun au premier trimestre < 0,92 g/L 

        ET 

 Un test d’hyperglycémie provoquée orale (HPO) (75 g de glucose) normal aux 

trois temps, réalisé entre 24 et 28SA soit : 

o Glycémie à T0 min : < 0,92 g/L 

o Glycémie à T60 min : < 1,80 g/L 

o Glycémie à T120 min : < 1,53 g/L 

Les patientes pour lesquelles une de ces quatre valeurs n’était pas renseignée dans 

le dossier ont été exclues. 

Les patientes étaient considérées comme « diabétiques » si la glycémie à jeun au 

premier trimestre était supérieure ou égale à 0,92 g/L ou si un des trois temps de l’HPO 

était pathologique (glycémie à T0 min ≥ à 0,92 g/L ; à T60 min : ≥ 1,80 g/L et à T120 

min : ≥ 1,53 g/L). Une seule glycémie pathologique suffisait pour inclure les patientes 

dans le groupe « diabétique ». 

Nous avons recueilli pour toutes les patientes les données concernant la prise de poids 

gestationnelle. Nous les avons classées en sous-groupes : « prise de poids 

insuffisante » (PPI), « prise de poids normale » (PPN) et « prise de poids excessive » 
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(PPE), en particulier pour les patientes qui présentaient un IMC normal en début de 

grossesse (IMC < 25 kg/m²) mais qui avaient présenté une prise de poids excessive 

au cours de la grossesse (définie par une prise de poids supérieure à 16 kg chez les 

patientes dont l’IMC est compris entre 18,5 et 25 kg/m² et une prise de poids 

supérieure à 18 kg si l’IMC est inférieur à 18,5 kg/m²) et qui présentaient ainsi un IMC 

≥ 30 kg/m2 en fin de grossesse.  

Données recueillies 

Les informations générales collectées sont l’âge des patientes, leur lieu de naissance, 

la gestité, la parité, les antécédents de fausse-couches, les antécédents de césarienne 

chez les multipares, les antécédents de macrosomie, les antécédents de diabète 

gestationnel ainsi que de diabète dans la famille, les antécédents de chirurgie 

bariatrique, la consommation de tabac, le mode de vie (célibataire ou en couple), la 

couverture sociale et le niveau d’études quand les données étaient disponibles, le 

terme de début de prise en charge à la maternité de la Conception. Au niveau clinique, 

nous avons collecté la taille, le poids en début et fin de grossesse (avec calcul de l’IMC 

en pré conceptionnel et en fin de grossesse) et le calcul de la prise du poids durant la 

grossesse. 

Concernant la tolérance glucidique, nous avons recueilli les glycémies à jeun en début 

de grossesse et les données du test d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HPO) 

réalisée entre la 24ème et la 28ème semaine d’aménorrhée (SA) à T0 min, T60 min et 

T120 min, le suivi ou non par une diététicienne ou un diabétologue des patientes.  

Concernant les complications maternelles, étaient recueillies : la dysgravidie (HTA 

gravidique, pré-éclampsie, éclampsie), et la disproportion fœto-pelvienne. 

Concernant l’accouchement, étaient relevés : le terme d’accouchement en semaines 

d’aménorrhée, le mode d’accouchement (voie basse, césarienne, extraction 

instrumentale), les complications périnatales (rupture prématurée des membranes, 

anomalies du rythme cardiaque fœtal, stagnation du travail…), le poids de naissance 

de l’enfant, les malformations fœtales (létales ou non), le pronostic fœtal à la naissance 

(détresse respiratoire, …) et la glycémie à jeun de la mère en suite de couche.  

Concernant le poids fœtal, les nouveaux nés dont le poids de naissance était inférieur 

au 10ème percentile pour l’âge gestationnel étaient considérés comme « petit pour l’âge 
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gestationnel » (SGA : Small for Gestational Age). Concernant les macrosomies, nous 

avons distingué les macrosomes dont le poids de naissance était supérieur à 4000 g 

et ceux dont le poids de naissance était supérieur au 90ème percentile selon l’âge 

gestationnel (LGA : Large for Gestational Age). Les percentiles ont été calculés selon 

les courbes AUDIPOG de morphométrie standard (37). 

Design de l’étude 

Nous avons comparé les groupes de patientes « obèses (à un moment de la 

grossesse) non diabétiques » versus « obèses (à un moment de la grossesse) 

diabétiques » concernant : 

 La survenue des complications maternelles (ou à l’accouchement) suivantes :  

o Accouchement prématuré (avant 37SA), 

o Mode d’accouchement : voie basse, césarienne, extraction 

instrumentale (spatules ou ventouses), 

o HTA gravidique : définie par une pression artérielle systolique supérieure 

à 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique supérieure à 90 

mm Hg, 

o Pré-éclampsie : définie par une HTA associée à une protéinurie 

supérieure à 300 mg/24h, 

o Disproportion Fœto-Pelvienne. 

 Et la survenue de complications fœtales : 

o Macrosomie fœtale : définie comme un poids de naissance supérieur à 

4000g,  

o LGA : définie comme un poids de naissance supérieur au 90ème 

percentile, 

o SGA : petit poids de naissance défini comme un poids inférieur au 10ème 

percentile, 

o Présence de malformations : cardiopathie, anomalie rénale, 

hydrocéphalie, hernie diaphragmatique ou syndrome polymalformatif, 

o Détresse respiratoire néonatale, 

o Dystocie des épaules, 

o Décès.  
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Puis nous avons étudié la population de patientes obèses non diabétiques et comparé 

les complications materno-fœtales sus-citées en fonction de l’IMC pré-gestationnel ( 

30 ou < 30 kg/m²) et en fonction de la prise de poids gestationnelle définie selon les 

classes d’IMC (prise de poids excessive, prise de poids normale, prise de poids 

insuffisante).  

Analyses statistiques 

Les statistiques descriptives utilisées étaient : 

 Fréquence absolue et relative (pourcentage) pour les variables qualitatives, 

 Moyenne et écart type pour les variables quantitatives. 

Les différences de répartition entre groupes (présence de diabète gestationnel, prise 

de poids durant la grossesse, présence d’une obésité avant la grossesse) ont été 

testées :  

 Par le test du Chi2 pour les variables qualitatives (ou test de Fisher lorsque les 

conditions d’application du Chi2 n’étaient pas réunies) 

 Par comparaison de moyenne (test t ou ANOVA) pour les variables 

quantitatives 

Les Odds ratio ajustés de l’association des trois paramètres (présence de diabète 

gestationnel, prise de poids durant la grossesse, présence d’une obésité avant la 

grossesse) avec une macrosomie ont été évalués par régression logistique. 

Le seuil de significativité était fixé à 0,05 pour tous les tests. Compte tenu du caractère 

exploratoire de cette étude, aucune correction pour la multiplicité des tests n’a été 

réalisée. 

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel IBM® SPSS® Statistics version 20. 

 

RESULTATS 

Caractéristiques de la population 

Au total, 1623 dossiers de patientes ayant accouché entre le 01/01/2012 et le 

31/12/2015 avaient été codés « obésité » et ont été étudiés. 890 patientes ont été 

exclues pour des données manquantes, concernant le poids ou le dépistage du 
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diabète, et 19 patientes ont été exclues en raison d’une grossesse gémellaire. Au final, 

714 patientes ont été inclues dans l’étude. Parmi elles, on retrouve des patientes en 

obésité pré gestationnelle mais aussi des patientes en surpoids ou d’IMC normal en 

pré-conceptionnel et dont l’IMC dépassait 30 kg/m2 en cours de grossesse du fait d’une 

prise de poids excessive (PPE). 

Figure 1 : Flow chart   

 

Parmi les patientes inclues, 317 étaient obèses en pré-conceptionnel (IMC ≥ 30 kg/m²) 

dont 96 étaient diabétiques (30,3%) et 221 non diabétiques (69,7%) selon les critères 

décrits précédemment ; 325 présentaient un IMC compris entre 25 et 30 kg/m2 en 

début de grossesse dont 32 patientes diabétiques (9,8%) et 293 non diabétiques 

(90,1%) ; 72 présentaient un IMC pré-conceptionnel < 25 kg/m² dont 9 diabétiques 

(12,5%) et 63 non diabétiques (87,5%).  

La prévalence du diabète dans notre population d’étude était de 19,2%. 

Dans le groupe « non diabétiques », on retrouvait en début de grossesse : 61,7% des 

patientes avec un IMC pré-conceptionnel < 30 kg/m2, et 39,7% avec une obésité 

(Figure 2). Parmi les patientes obèses non diabétiques, 153 présentaient une obésité 

grade I (69,2%), 48 une obésité grade II (21,7%) et 22 une obésité grade III (9,9%).  

Chez les patientes « diabétiques », on retrouvait moins de patientes avec un IMC < 30 

kg/m2 (29,9%), et plus de patientes obèses en début de grossesse (70,1%) selon la 

n= 1623 patientes 
analysées

n =909 patientes 
exclues

n = 714 patientes 
inclues

n= 137

Diabétiques

n=  41

IMC < 30kg/m² en 
pré conceptionnel

n= 96

IMC ≥ 30kg/m2

n = 577

Non diabétiques

n = 356

IMC < 30kg/m² en 
pré conceptionnel

n = 221

IMC ≥ 30kg/m2
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répartition suivante: 54 (56,2%) avec une obésité grade I, 25 (26%) une obésité grade 

II, 17 (17,7%) une obésité grade III (Figure 3).  

Figure 2 : Répartition de la population selon l’IMC (kg/m²) chez les patientes 

non diabétiques 

 

Figure 3 : Répartition de la population selon l’IMC (kg/m²) chez les patientes 

diabétiques 
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Concernant les caractéristiques de la population étudiée, il existait une différence 

statistiquement significative en termes d’âge maternel, de gestité, de parité, de terme 

de prise en charge, d’IMC moyens en début et en fin de grossesse et de prise de poids 

gestationnelle. Les patientes diabétiques étaient globalement plus âgées que les non 

diabétiques (âge moyen : 31,7 ± 5,8 vs 29,9 ± 6,1 ans), avec une gestité et une parité 

plus élevées (respectivement 3,8 ± 2,4 vs 3 ± 1,9 et 2,1 ± 1,9 vs 1,4 ± 1,5). Les 

patientes diabétiques avaient débuté leur prise en charge à la maternité de manière 

plus tardive (24,2 ± 9,2 SA vs 22,2 ± 8,2 SA). Les IMC moyens en début et fin de 

grossesse étaient plus élevés dans le groupe « diabétiques » (respectivement 32,7 ± 

5,8 vs 29,3 ± 4,9 kg/m2 et 36,5 ± 5,2 vs 34 ± 4 kg/m2) (Graphique 1). En revanche, la 

prise de poids était plus importante dans le groupe non diabétiques (12,4 +/- 7,7 vs 

9,8 +/- 8,5 kg) (p= 0,01). Les antécédents de macrosomie chez les multipares et de 

diabète gestationnel, bien connus comme étant des facteurs de risque de diabète 

gestationnel, étaient significativement plus élevés dans le groupe « diabétiques » (p < 

0,001).  

Tableau 3: Caractéristiques de la population obèses 

Patientes non 

diabétiques

Patientes 

diabétiques p

n = 577 n = 137

Caractérisques générales

Age (ans) (moy+/-sd) 30,2 +/-6,1 29,9 +/- 6,1 31,7 +/- 5,8 0,001

Gestité (moy +/- sd) 3,1+/-2 3 +/- 1,9 3,8 +/- 2,4 < 0,001

Parité (moy +/- sd) 1,5+/-1,6 1,4 +/- 1,5 2,1 +/- 1,9 < 0,001

Nullipare, n(%) 229 (32,6%) 196 (34,6%) 33 (24,3%) 0,021

22,6+/- 8,5 22,2 +/- 8,2 24,2 +/- 9,2 0,022

Caractéristiques cliniques

Poids: IMC début de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 30 +/- 5,3 29,3 +/- 4,9 32,7 +/- 5,8 < 0,001

Atcd chirurgie bariatrique, n (%) 48 (6,7%) 9 (1,6%) 39 (28,5%) < 0,01

Prise de poids (moy +/- sd) 11,9 +/ 7,9 12,4+/- 7,7 9,8 +/- 8,5 0,001

IMC fin de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 34,5 +/- 4,4 34 +/- 4 36,5 +/- 5,2 < 0,001

Atcd de diabète gestationnel, n (%) 72 (10,1%) 20 (3,5%) 52 (37,9%) < 0,001

Gyneco: Atcd Macrosomie si multipare, nb (%) 65 (13,6%) 37 (9,9%) 28 (27,2%) < 0,001

Atcd FCS, nb (%) 113 (18,7%) 80 (16,8%) 33 (25,8%) 0,01

Autres: Tabac, nb (%) 35 (14,7%) 25 (16,8%) 10 (11,2%) 0,243

Caractéristiques biologiques

GAJ (g/L); (moy +/- sd) 0,83 +/- 0,08 0,81 +/- 0,06 0,95+/- 0,09 < 0,001

HPO (g/L); (moy +/- sd)

   T0min 0,81 +/- 0,08 0,79 +/- 0,06 0,91+/- 0,09 < 0,001

   T60min 1,24 +/- 0,27 1,21 +/- 0,25 1,46 +/- 0,33 < 0,001

   T120min 1,07 +/- 0,22 1,05 +/- 0,19 1,22 +/- 0,29 < 0,001

GAJ en suite de couche (g/L) (moy+/- sd) 0,74 +/- 0,13 0,73 +/- 0,12 0,78 +/- 0,14 0,06

Diabète gestationnel, n (%) 137 (19,2%) 0 (0%) 137 (100%)

SA: Semaine d'aménorrhée; PEC: Prise En Charge;  GAJ: Glycémie à jeun; HPO:Hyperglycémie Provoquée Orale; FCS: Fausse Couche Spontanée

Population totale 

(IMC > 30 )                 

(n = 714 )

Début de PEC à la maternité, SA (moy +/- sd)
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Enfin, comme attendu, il existait une différence significative entre les taux de glycémie 

à jeun et aux trois temps de l’HPO (p < 0,01) (Graphique 2).  

 

Graphique 1: Répartition des IMC pré gestationnel et en fin de grossesse
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Graphique 2: Répartition des glycémies selon le statut "diabétique"
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Enfin il n’existait pas de différence significative concernant la consommation de tabac. 

Concernant l’origine ethnique des patientes, parmi les données disponibles, 29,2% 

étaient originaires d’Europe, 45,6% d’Afrique du Nord, 16,8% de l’Océan Indien 

(Mayotte, Comores, Réunion...), 6,9% d’Afrique sub-saharienne, et un faible 

pourcentage était originaire d’Asie ou du Moyen Orient.  

Complications chez les patientes obèses diabétiques vs non diabétiques 

 

Complications maternelles 

Concernant la dysgravidie (HTA gravidique et/ou pré éclampsie), il n’existait aucune 

différence statistiquement significative entre les patientes obèses diabétiques et non 

diabétiques. Le pourcentage de disproportion fœto-pelvienne était plus élevé dans le 

groupe « diabétiques », mais cette différence n’était pas significative.  

Accouchement 

Il existait une différence statistiquement significative concernant le mode 

d’accouchement entre les groupes « diabétiques » et « non diabétiques » : les taux de 

Tableau 4: Complications materno-fœtales dans la population obèses

Patientes non diabétiques 

(n=577)

Patientes diabétiques 

(n=137)
p

Données générales : 

Terme, (SA) (moy +/- sd 39,6 +/- 1,6 38,5 +/- 2,4 < 0,001

Accouchement prématuré, n (%) 17 (3,1%) 18 (13,4%) < 0,001

Poids de naissance, (g), (moy +/-sd) 3434,9 +/- 513,5 3399,4 +/- 722,8 0,709

Percentile poids de naissance (moy+/-sd) 60,3 +/- 28,9 68,9+/-27,8 0,002

Mode d'accouchement : 

Voie basse, n (%) 411 (71,2%) 71 (51,8%) < 0,001

Extraction instrumentale, n (%) 45 (7,8%) 6 (4,4%)

Césarienne, n (%) 121 (21%) 60 (43,8%)

Complications maternelles : 

Dysgravidie

    Pré-éclampsie, n (%) 11 (1,9%) 2 (1,5%) 1

    HTA gravidique, n (%) 33 (5,7%) 9 (6,6%) 0,704

Disproportion foeto-pelvienne, n (%) 10 (1,7%) 5 (3,6%) 0,181

Complications néonatales : 

LGA, n (%) 101 (18,4%) 36 (27,1%) 0,024

Macrosomie > 4kg, n (%) 63 (11%) 25 (18,4%) 0,19

SGA, n (%) 41 (7,5%) 8 (6%) 0,564

Detresse respiratoire, n (%) 11 (1,9%) 12 (8,8%) < 0,001

Dystocie épaules, n (%) 3 (0,5%) 2 (1,5%) 0,246

Malformation, n (%) 12 (2,1%) 6 (4,4%) 0,132

Décès, n (%) 3 (0,5%) 3 (2,2%) 0,088

SA: Semaine d'aménorrhée; HTA: Hypertension Artérielle; SGA: Small for Gestational Age
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césarienne étaient statistiquement plus élevés dans le groupe « diabétiques » vs « non 

diabétiques » (43,8% vs 21%, p< 0,001), avec des taux d’extractions instrumentales 

par spatules ou ventouses et d’accouchements par voie basse plus importants dans 

le groupe « non diabétiques » (respectivement, 7,8 vs 4,4% et 71,2 vs 51,8%).  

Le terme d’accouchement moyen était de 39,6 +/- 1,6 SA dans le groupe « non 

diabétique » et significativement plus élevé que dans le groupe « diabétique » (38,5 

+/- 2,4 SA) (p < 0,001). On retrouvait aussi un taux de prématurité beaucoup plus 

important dans le groupe « diabétique » (13,4% vs 3,1%) (p < 0.001).  

Complications néonatales 

Concernant le poids de naissance, on ne retrouvait pas de différence statistiquement 

significative entre les poids de naissance mesurés en grammes, mais une différence 

statistiquement significative pour les percentiles de poids de naissance (poids de 

naissance calculé en fonction de l’âge gestationnel) (p = 0,002). De même, il n’y avait 

pas de différence significative concernant le nombre de macrosomes définis par un 

poids de naissance supérieur à 4 kg (p = 0,19), mais on retrouvait plus de « LGA » 

dans le groupe « diabétiques » (p = 0,024), probablement lié au terme d’accouchement 

plus précoce chez les diabétiques. Il n’existait pas de différence concernant les 

« SGA ».  

 Au niveau des complications néonatales, on retrouvait une différence statistiquement 

significative concernant le nombre de détresse respiratoire à la naissance (8,8% chez 

les « diabétiques » vs 1,9% chez les « non diabétiques », p < 0,001). Pour les autres 

complications, les différences n’étaient pas significatives, mais semblaient plus 

élevées chez les patientes diabétiques.  

Les malformations retrouvées étaient :  

- chez les non diabétiques : 4 cardiopathies, 4 malformations rénales, 2 

malformations cérébrales (hypoplasie et hydrocéphalie), 1 hernie 

diaphragmatique et 1 syndrome polymalformatif ;  

- chez les diabétiques : 4 cardiopathies, 1 malformation rénale et 1 syndrome 

polymalformatif.  

Bien que la différence ne soit pas statistiquement significative, le pourcentage de 

malformations était deux fois plus important dans la population « diabétique » (4,4% 

vs 2,1%).  De même, pour les taux de dystocies des épaules et les taux de décès, 
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nous ne retrouvions pas de différence significative, possiblement du fait des petits 

effectifs, mais des pourcentages plus élevés chez les « diabétiques » : 2,2% vs 0,5% 

pour les taux de décès et 1,5% vs 0,5% pour les dystocies des épaules.  

 

 

Comparaison chez les patientes obèses non diabétiques en fonction de la prise 

de poids gestationnelle 

Caractéristiques des sous-groupes 

Dans la population de patientes « obèses » (IMC ≥ 30 kg/m2 en début ou fin de 

grossesse) non diabétiques, nous avions 335 patientes dans le groupe « Prise de 

poids excessive » (PPE), 79 dans le groupe « Prise de Poids Insuffisante » (PPI) et 

163 dans le groupe « Prise de Poids Normale » (PPN). On ne retrouvait pas de 

différence statistiquement significative entre ces groupes concernant l’âge des 

patientes (p = 0,39) et le début de prise en charge en charge à la maternité (p = 0,99). 

Les IMC de début de grossesse étaient statistiquement différents (p < 0,001) mais 

Graphique 3: Complications materno-fœtales chez les patientes obèses (IMC ≥ 30 kg/m²)

HTA: Hypertension Artérielle; DFP: Disproportion Foeto-Pelvienne; LGA: Large for Gestational Age; SGA: Small for Gestational Age
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aucune différence n’était retrouvée pour l’IMC de fin de grossesse (p = 0,72). Au 

niveau biologique, les glycémies à jeun n’étaient pas comparables dans les trois 

groupes. Cependant les moyennes semblent abaissées par quelques valeurs de 

glycémies à jeun très basses dans les groupe PPE et PPN (Graphique 4). En 

revanche, il n’existait pas de différence statistiquement significative pour les glycémies 

aux trois temps de l’HPO. 

Tableau 5 : Complications materno-fœtales chez les patientes obèses non diabétiques selon la prise de poids gestationnelle

PPE (n= 335) PPI (n= 79) PPN (= 163) p

Caractéristiques anthropométriques

IMC en début de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 27,6 +/- 4,2 33,5 +/- 5,2 30,8 +/- 4,5 < 0,001

Prise de poids, (kg) (moy +/- sd) 17,3 +/- 5,2 0,7 +/- 5,7 8,0 +/- 1,9 < 0,001

IMC en fin de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 34,1 +/- 3,8 33,8 +/- 4,8 33,9 +/- 4,2 0,72

Tolérance glucidique

GAJ (g/L), (moy +/- sd) 0,80 +/- 0,06 0,82 +/- 0,06 0,81 +/- 0,06 0,009

HPO (g/L), (moy +/- sd)

      T0min 0,79 +/- 0,06 0,80 +/- 0,06 0,79 +/- 0,07 0,72

      T60min 1,21 +/- 0,25 1,19 +/- 0,26 1,23 +/- 0,22 0,56

      T120min 1,04 +/- 0,20 1,04 +/- 0,21 1,05 +/- 0,17 0,90

Données générales : 

Terme, (SA), (moy +/- sd) 39,7 +/- 1,5 39,7 +/- 1,4 39,4 +/- 1,7 0,17

Accouchement prématuré, n (%) 8 (2,5%) 2 (2,7%) 7 (4,6%) 0,46

Poids de naissance, (g), (moy +/- sd) 3444,5 +/- 489,3 3382,5 +/- 578,2 3401,6 +/- 529,7 0,51

Percentile poids de naissance (moy+/-sd) 61,5 +/- 28,0 55,6 +/- 31,5 60,1 +/- 29,5 0,28

Mode d'accouchement : 

Voie basse, n (%) 237 (70,7%) 56 (70,9%) 118 (72,4%) 0,96

Extraction instrumentale, n (%) 28 (8,4%) 5 (6,3%) 12 (7,4%)

Césarienne, n (%) 70 (20,9%) 18 (22,8%) 33 (20,2%)

Complications maternelles : 

Pré-éclampsie, n (%) 8 (2,4%) 1 (1,3%) 2 (1,2%) 0,61

HTA gravidique, n (%) 21 (6,3%) 3 (3,8%) 9 (5,5%) 0,69

Disproportion foeto-pelvienne, n (%) 5 (1,5%) 2 (2,5%) 3 (1,8%) 0,81

Complications néonatales : 

LGA, n (%) 57 (17,8%) 12 (15,8%) 32 (20,8%) 0,61

Macrosomie > 4kg, n (%) 37 (11,1%) 8 (10,1%) 18 (11,2%) 0,97

SGA, n (%) 19 (5,9%) 8 (10,5%) 14 (9,1%) 0,26

Detresse respiratoire, n (%) 5 (1,5%) 1 (1,3%) 5 (3,1%) 0,44

Dystocie épaules n (%) 2 (0,6%) 0 (0%) 1 (0,6%) 0,79

Malformation, n (%) 4 (1,2%) 1 (1,3%) 7 (4,3%) 0,07

Décès, n (%) 1 (0,3%) 0 (0%) 2 (1,2%) 0,32

GAJ: Glycémie à jeun; HPO: Hyperglycémie Provoquée Orale; SA: Semaine d'aménorrhée; HTA: Hypertension Artérielle; LGA: "Large for Gestational Age"; SGA: "Small for Gestational Age)
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Complications materno-fœtales 

 

Aucune différence statistiquement significative n’était retrouvée concernant les 

complications maternelles (HTA gravidique, pré-éclampsie, disproportion foeto-

pelvienne). 

Concernant le mode d’accouchement, on ne retrouvait pas de différence significative 

entre les 3 groupes avec plus de 70% d’accouchement par voie basse, moins de 10% 

d’extraction instrumentale et environ 20% de césariennes. Aucune différence n’était 

retrouvée concernant le terme d’accouchement (p = 0,17) et le taux de prématurité (p 

= 0,46).  

Les percentiles de poids de naissance étaient comparables ainsi que les taux de LGA, 

macrosomie et SGA. Cependant le pourcentage de SGA semblait 2 fois moins 

important dans le groupe PPE que dans les groupes PPI et PPN (respectivement 5,9% 

vs 10,5% et 9,1%), sans différence statistiquement significative. 

Enfin aucune différence n’était retrouvée entre les trois groupes concernant les 

complications néonatales. 

Graphique 4 : Répartition des glycémies à jeun selon la prise de poids gestationnelle

PPE: Prise de poids Excessive; PPN: Prise de Poids Normale; PPI: Prise de Poids Insuffisante
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Comparaison chez les patientes obèses non diabétiques en fonction de l’IMC 

pré-gestationnel 

Caractéristiques des sous-groupes 

Dans la population de patientes « obèses » (IMC ≥ 30 kg/m2 en début ou fin de 

grossesse) non diabétiques, nous avons séparé les patientes en deux groupes : 356 

patientes dont l’IMC était < 30 kg/m2 en début de grossesse et 221 patientes dont l’IMC 

était ≥ 30 kg/m2 en début de grossesse.  

Ces deux groupes étaient comparables en termes d’âge, de gestité, de début de prise 

en charge à la maternité et de glycémies aux trois temps de l’HPO. 

On retrouvait des différences statistiquement significatives concernant la parité (plus 

élevée dans le groupe « IMC ≥ 30 kg/m2 en début de grossesse ») et la glycémie à 

jeun au 1er trimestre de grossesse (0,80 ± 0,07 vs 0,82 ± 0,06 g/l).  

Graphique 5: Complications materno-fœtales chez les patientes obèses non diabétiques selon la prise de poids gestationnelle

HTA: Hypertension Artérielle; DFP: Disproportion Foeto-Pelvienne; LGA: Large for Gestational Age; SGA: Small for Gestational Age
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L’IMC en fin de grossesse était statistiquement plus élevé dans le groupe « IMC ≥ 30 

kg/m2 en début de grossesse » (37,1 +/- 4,6 vs 32,2 +/- 2, p < 0,001). La prise de poids 

moyenne était plus élevée, dans le groupe « IMC < 30 kg/m2 avant la grossesse » que 

dans le groupe « IMC ≥ 30 kg/m2 en début de grossesse » (15,3 ± 5,6 vs 7,6 ± 7,6 kg; 

p < 0,001).  

 

Complications materno-fœtales 

 

 

Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant les taux de complications 

materno-fœtales entre ces deux groupes. La seule différence statistiquement 

Tableau 6 : Complications materno-fœtales chez les patientes obèses non diabétiques selon l'IMC pré gestationnel

IMC < 30 avant grossesse 

(n=356)

IMC > 30 avant grossesse 

(n = 221) p

Caractéristiques anthropométriques

IMC en début de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 26,3+/- 2,2 34,1 +/- 4,2 < 0,001

Prise de poids, kg (moy +/- sd) 15,3 +/- 6,1 7,6 +/- 7,6 < 0,001

IMC en fin de grossesse (kg/m2) (moy +/- sd) 32,2 +/-2,0 37,1 +/- 4,6 < 0,001

Tolérance glucidique

GAJ (g/L), (moy +/- sd) 0,80 +/- 0,07 0,82 +/- 0,06 < 0,001

HPO (g/L), (moy +/- sd)

       T0min 0,79 +/- 0,06 0,80 +/- 0,06 0,017

       T60min 1,22 +/- 0,25 1,20 +/- 0,24 0,46

       T120min 1,05 +/- 0,19 1,04 +/- 0,19 0,89

Données générales : 

Terme, (SA), moy +/- sd 39,7 +/- 1,3 39,4 +/- 1,8 0,043

Accouchement prématuré, n (%) 9 (2,7%) 8 (3,8%) 0,46

Poids de naissance, (g), (moy. +/- sd) 3434,1 +/- 476,0 3407,5 +/- 569,7 0,56

Percentile poids de naissance (moy+/-sd) 59,7 +/- 28,7 61,3 +/- 29,2 0,52

Mode d'accouchement : 

Voie basse, n (%) 263 (73,9%) 148 (67%) 0,047

Extraction instrumentale, n (%) 30 (8,4%) 15 (6,8%)

Césarienne, n (%) 63 (17,7%) 58 (26,2%)

Complications maternelles : 

Pré-éclampsie, n (%) 5 (1,4%) 6 (2,7%) 0,35

HTA gravidique, n (%) 19 (5,3%) 14 (6,3%) 0,62

Disproportion foeto-pelvienne, n (%) 4 (1,1%) 6 (2,7%) 0,19

Complications néonatales : 

LGA, n (%) 58 (17,1%) 43 (20,5%) 0,32

Macrosomie > 4kg, n (%) 37 (10,5%) 26 (11,9%) 0,60

SGA, n (%) 25 (7,4%) 16 (7,6%) 0,91

Detresse respiratoire, n (%) 5 (1,4%) 6 (2,7%) 0,35

Dystocie épaules n (%) 3 (0,8%) 0(0%) 0,29

Malformation, n (%) 5 (1,4%) 7 (3,2%) 0,23

Décès, n (%) 1 (0,3%) 2 (0,9%) 0,56
GAJ: Glycémie à jeun; HPO: Hyperglycémie Provoquée Orale; SA: Semaine d'aménorrhée; HTA: Hypertension Artérielle; LGA: "Large for Gestational Age"; 

SGA: "Small for Gestational Age"
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significative retrouvée concernait le mode d’accouchement (p = 0,047) : il y avait plus 

de césarienne dans le groupe « IMC ≥ 30 kg/m2 en début de grossesse » (26,2% vs 

17,7%), et plus d’accouchement par voie basse et extractions instrumentales dans le 

groupe « IMC < 30 kg/m2 en début de grossesse » (respectivement, 73,9% vs 67% et 

8,4% vs 6,8%).  

 

 

Analyse multi-variée 

Nous avons réalisé une analyse uni- puis multivariée concernant le taux de LGA (défini 

comme un poids de naissance supérieur au 90ème percentile) en fonction du diabète 

gestationnel, de la prise de poids gestationnelle et de l’IMC pré-gestationnel. Le 

diabète gestationnel apparaît comme facteur de risque indépendant de LGA avec un 

Odd ratio brut en analyse uni-variée égal à 1,650 et un Odd ratio ajusté égal à 1,670 

en analyse multivariée.  

Graphique 6: Complications materno-fœtales chez les patientes obèses non diabétiques selon l'IMC pré gestationnel

HTA: Hypertension Artérielle; DFP: Disproportion Foeto-Pelvienne; LGA: Large for Gestational Age; SGA: Small for Gestational Age
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DISCUSSION 

Dans notre étude, portant sur 714 patientes présentant une obésité définie par un IMC 

≥ 30 kg/m², en début ou fin de grossesse, il existait une différence significative en 

terme de pronostic materno-fœtal avec ou sans diabète gestationnel. Le diabète 

gestationnel serait même un facteur de risque indépendant de LGA (OR : 1,670). Ainsi 

les complications materno-fœtales chez les patientes obèses non diabétiques 

semblent être bien moindres que chez les patientes diabétiques, contrairement à ce 

qui est rapporté dans la littérature. 

A notre connaissance, il s’agit d’une des rares études comparant les risques materno-

fœtaux chez des patientes obèses selon la présence ou non d’un diabète gestationnel 

défini selon les nouveaux seuils glycémiques proposés en 2010 par l’IADPSG suite 

aux résultats de l’étude HAPO (glycémie à jeun normale au 1er trimestre et trois temps 

de l’HPO normaux réalisée entre 24 et 28 SA). La mise en place de ces seuils a 

entrainé une augmentation de la prévalence du DG en mesurant la glycémie à jeun au 

1er trimestre, en abaissant la valeur diagnostique de la glycémie à jeun et en 

considérant qu’une seule valeur pathologique sur l’HPO signe le diagnostic de DG 

(38). 

Selon les recommandations de la SFD (Société Francophone du Diabète) et du 

CNGOF (Collège National des Gynécologues et Obstétriciens Français) (39), le 

dépistage du DG doit être réalisé, en présence de facteur de risque de DG comprenant 

l’IMC ≥ 25 kg/m2 donc à réaliser chez toutes les patientes de notre population étudiée. 

En 2016, la prévalence du diabète gestationnel en France était de 10,8% dans la 

population générale (enquête de périnatalité). Dans notre étude, la prévalence du DG 

était de 19,2% dans une population de femmes obèses. Celle-ci est comparable aux 

données décrites dans une étude française en 2012 qui retrouvait une prévalence du 

DG estimée à : 1,4% chez les patientes dont l’IMC est < 18,5 kg/m2 ; 5,6% pour les 

IMC compris entre 18,5 et 25 kg/m2; 11,1% chez les patientes en surpoids (25 < IMC 

< 30 kg/m²) et 19,1% chez les patientes obèses (40).  

Il existe un très grand nombre de données dans la littérature concernant les effets de 

l’obésité sur les complications maternelles et fœtales. Cependant, soit les études  

incluent le  diabète gestationnel comme une complication de l’obésité (41) (42) (16), 
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soit les critères d’exclusion des patientes diabétiques ne sont pas clairs ou sont 

hétérogènes entre les études citées dans les méta-analyses (43).  

De manière statistiquement significative, nous avons retrouvé des taux de 

complications plus importants dans la population de femmes obèses diabétiques que 

chez les femmes obèses non diabétiques pendant la grossesse. 

 

Nous retrouvons significativement plus de césariennes dans le groupe de patientes 

diabétiques vs non diabétiques (43.8% vs 21%, p < 0.001), mais également plus 

d’accouchements par césarienne dans le groupe de patientes non diabétiques dont 

l’IMC pré gestationnel était ≥ 30 kg/m2 (26,2% vs 17,7%, p = 0,047). Ceci s’explique 

probablement par le fait que le recours à la césarienne va être plus fréquent chez ces 

patientes obèses. Une revue de la littérature publiée en 2013 (18), rapporte des taux 

plus élevés de césariennes chez les femmes obèses liés à une dilatation cervicale 

incomplète, un recours au déclenchement plus fréquent (travail plus long), la présence 

de comorbidités plus importante, la préoccupation quant à la disproportion fœto-

pelvienne et l’inquiétude vis-à-vis de la dystocie des épaules. De plus, l’anesthésie 

péridurale ou générale est rendue plus difficile en raison des contraintes physiques 

locorégionales et générales induites par l’obésité. En revanche, nous n’avons pas 

retrouvé de différence significative en termes d’accouchement par césarienne selon la 

prise de poids gestationnelle (20,9% pour les PPE vs 22,8% dans les PPI et 20,2% 

dans les PPN), en accord avec l’étude d’Omani-Samani et al (44). Les auteurs ne 

retrouvaient pas de différence significative concernant le nombre d’accouchements par 

césarienne chez les patientes avec prise de poids excessive par rapport aux patientes 

avec une prise de poids normale. 

Il est admis depuis longtemps, que le diabète (gestationnel ou préexistant) augmente 

le risque de LGA et de macrosomie (45). De nombreuses études ont montré une 

association entre le surpoids ou l’obésité maternels et le poids de naissance du 

nouveau-né (46). Cependant, une étude publiée en 2016 ajoute que cette association 

est également liée aux taux de glycémie maternelle (47). Dans notre étude, nous avons 

retrouvé une différence statiquement significative concernant les taux de LGA (poids 

de naissance supérieur au 90ème percentile selon l’âge gestationnel) avec un 

pourcentage plus élevé dans la population diabétique vs non diabétique (27,1 vs 

18,4%, p = 0,024). Cette différence n’est pas retrouvée pour la macrosomie (> 4 kg) 
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(18,4% vs 11%, p = 0,19), probablement parce que la moyenne des termes 

d’accouchements est significativement plus basse chez les patientes diabétiques (38,5 

± 2,4 vs 39,6 ± 1,6 SA, p < 0,001). Dans la population de patientes obèses non 

diabétiques, on ne retrouvait aucune différence pour les LGA, les macrosomes (> 4 

kg) et les SGA entre les groupes classés selon la prise de poids gestationnelle et selon 

l’IMC pré gestationnel. 

Une étude (48) s’est penchée sur le risque de macrosomie chez des femmes non 

diabétiques. Il était retrouvé une augmentation du taux de macrosomie chez les 

femmes en surpoids avec PPE (OR 2,6) et non chez les femmes en surpoids avec 

PPN ou PPI. Cependant cette étude a été réalisée en 2002 avec des critères 

diagnostiques de diabète « moins stricts », et donc certaines patientes ont 

probablement été classées à tort comme « non diabétiques ». De plus les critères 

diagnostiques de l’époque découlant des travaux de Carpenter et Coustan (49) étaient 

basés, non pas sur le sur-risque de survenue de macrosomie fœtale mais sur le sur-

risque de développer un diabète maternel dans les années post partum.  

Une étude parue en 2019 (45) s’est intéressée aux complications materno-fœtales en 

fonction de l’IMC chez des patientes divisées en 4 groupes : absence de diabète, DG, 

diabète de Type 2 ou diabète sous insuline. Il n’existait pas de définition précise sur la 

manière de classer les patientes en « non diabétiques ».  Les données ayant été 

recueillies entre 2004 et 2014, les critères diagnostiques de DG étaient probablement 

hétérogènes. De plus, les IMC étaient calculés à un seul moment de la grossesse qui 

n’était pas précisé (IMC pré gestationnel ou fin de grossesse). Les pourcentages de 

LGA, tout IMC confondus, étaient deux fois plus élevés chez les patientes avec diabète 

gestationnel que sans diabète (5,4% vs 1,9%). Il existait 3 fois plus de risques de LGA 

chez les patientes obèses sans DG que chez les patientes avec un IMC normal sans 

DG (OR 2,45).  

Dans l’étude française publiée en 2017 (50), les auteurs  se sont intéressés aux poids 

de naissance des enfants (en grammes) chez des patientes obèses, diabétiques vs 

non diabétiques. Ils ne retrouvaient aucune différence significative, à l’instar de notre 

étude. En revanche, ils décrivaient une augmentation du tissu adipeux chez les 

nouveaux nés de sexe féminin chez les patientes obèses non diabétiques vs IMC 

normal non diabétiques. Dans cette étude, les patientes diabétiques avaient été 
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diagnostiquées selon les mêmes critères que ceux utilisés dans notre étude, en 

ajoutant une HPO au 3ème trimestre de grossesse et diagnostiquaient jusqu‘à 14% de 

« diabète tardif ». Au vu de ces résultats, malgré la rigueur de nos critères, nous 

pourrions avoir sous-estimé le nombre de DG à prendre en compte pour réduire encore 

l’effet de la glycémie.   

Dans notre population, la prématurité ressortait également comme significativement 

plus élevée dans le groupe de patientes diabétiques vs non diabétiques (13,4 vs 3,1%, 

p< 0,001). Ce résultat est contraire aux résultats publiés récemment (45) où il n’était 

pas retrouvé d’association entre DG et prématurité : les pourcentages étaient 

similaires dans les deux groupes (5,1% avec DG vs 5,3% sans DG). En revanche, 

nous n’avons pas retrouvé de différence en termes de prématurité chez les obèses 

non diabétiques en fonction de la prise de poids gestationnelle ou de l’IMC avant la 

grossesse. Dans la littérature, la prématurité est souvent décrite comme plus fréquente  

dans les IMC extrêmes (20) (33). Le taux retrouvé dans notre étude chez les 20 

femmes non diabétiques avec un IMC ≥ 40 kg/m² est de 10 %.  Dans une méta-analyse 

de 2009 (51), Torloni et al. rapportent une diminution du risque de prématurité 

spontanée chez les patientes en surpoids ou obèses de grade I (OR ajustés 0,85 et 

0,83, respectivement) et une augmentation de la prématurité chez les patientes 

obèses de grade II (OR 1,33) et de grade III (OR 2,27), avec plus de prématurités 

extrêmes chez les obèses de grade III (avant 32 SA). Les auteurs retrouvaient 

également plus de prématurité induite chez les obèses, et expliquaient ce résultat par 

le fait que les patientes obèses étaient plus à risque de développer un diabète 

gestationnel ou une pré-éclampsie et ainsi induire un déclenchement en raison des 

risques maternels et fœtaux. Une autre étude menée de 2007 à 2009 sur près d’un 

million de naissances en Californie, retrouvait chez les patientes obèses sans 

hypertension ni diabète un risque relatif d’accouchements prématurés (entre 20 et 23 

Semaines de Grossesse, soit entre 22 et 25 SA) compris entre 4,3 et 6,3 selon les 

origines ethniques des patientes (19). A noter cependant que l’absence d’hypertension 

ou de diabète était définie à partir des codages et non à partir de données cliniques 

ou biologiques.  

Dans notre étude, la détresse respiratoire chez le nouveau-né était significativement 

plus importante dans la population de patientes obèses diabétiques vs non 

diabétiques. Il n’existait pas de différence statistiquement significative pour les autres 
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complications néonatales sous réserve des faibles effectifs. Les taux de malformations 

et de décès néonataux étaient respectivement chez les diabétiques et les non 

diabétiques de 4,4% vs 2,1% et 2,2% vs 0,5%. Dans la littérature, il a été décrit que 

les complications néonatales étaient d’autant plus importantes que l’IMC est élevé. 

Une étude française (23) rapportait, en étudiant un critère composite « décès néonatal 

ou transfert en néonatologie », sans exclusion des patientes diabétiques (mais le 

diabète est également d’autant plus fréquent que l’IMC est élevé) un OR 1,09 pour les 

patientes en surpoids, 1,20 pour les obèses grade I et 1,33 pour les obèses grade III. 

Dans une méta-analyse publiée en 2014 (30), les auteurs rapportaient un risque relatif 

de décès néonatal égal à 1,15 et 1,16 pour les décès périnataux pour chaque 

augmentation de 5 points d’IMC. Cependant, une fois de plus, le diabète n’était pas 

identifié comme un biais de confusion. 

 

Si l’on compare nos résultats dans la population de patientes obèses non diabétiques 

à ceux de l’enquête de périnatalité réalisée en 2016 (10) (Annexe 5), le taux de 

prématurité n’était pas plus élevé dans notre population que dans la population 

générale française (3,1% vs 6% pour les grossesses uniques). Les taux de 

césariennes semblaient relativement similaires : 21% dans notre population vs 20,2% 

dans la population générale et les taux d’extractions instrumentales (spatules ou 

ventouses) semblaient plus faibles dans notre population (7,8% vs 12,1%). 

Concernant les complications maternelles, le pourcentage d’HTA gravidique était de 

5,7% dans notre population vs 4,3% dans la population générale, et celui de pré-

éclampsie globalement similaire (1,7% vs 2%). Enfin, il semblait exister des différences 

plus marquées concernant le poids de naissance. Dans notre étude nous retrouvons 

en effet 11% de macrosomies vs 6,8% dans l’enquête de périnatalité, et inversement 

7,5% de SGA vs 10,8%. Quels que soient les sous-groupes étudiés pour la 

macrosomie en absence de diabète, les taux étaient autour de 10%. Il est possible que 

nous ayons sous-estimé des diabètes tardifs, survenus au 3ème trimestre. En effet une 

prévalence de DG de 40% chez des femmes obèses a été récemment décrite en 

prenant en compte des diabètes tardifs (50), alors que la prévalence que nous avons 

observée dans notre série est de 19% (30% chez les patientes avec un IMC pré-

gestationnel ≥ 30 kg/m²). 



 
 

30 

Environ 2% des nouveaux nés ont été transférés en néonatologie pour détresse 

respiratoire dans l’enquête de périnatalité. Nous retrouvons un taux similaire de 

détresse respiratoire dans notre population (1,9%). 

Au total, notre population de femmes obèses non diabétiques semble avoir des taux 

de complications materno-fœtales qui se rapprochent plus de la population générale 

que de la population de femmes diabétiques, avec cependant un taux de macrosomie 

intermédiaire entre le taux de 6,8% décrit dans l’enquête de périnatalité et celui de 

14,6% décrit chez les patientes avec IMC > 30 kg/m² par Ducarne et al en 2007 (52).  

Dans l’analyse en sous-groupe en fonction de l’IMC pré gestationnel des patientes 

obèses non diabétiques, nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement 

significative en terme de complication, excepté pour les taux de césarienne (26,2% 

dans le groupe IMC ≥ 30 kg/m² vs 17,7% dans le groupe IMC < 30 kg/m² p = 0,047). 

Ces résultats sont discordants avec ce qu’avaient décrit Ducarme et al., qui 

retrouvaient des taux d’HTA (8,2% vs  4%), de pré-éclampsie (3,1% vs 2,2%) et de 

macrosomie (14,6% vs 8,8%) significativement plus importants chez les patientes avec 

un IMC > 30 vs IMC < 30 kg/m² (p < 0,01) (52). Le facteur diabète n’était pas pris en 

compte.  

Malgré les recommandations de l’IOM, il persiste des controverses quant à la prise de 

poids gestationnelle, notamment chez les patientes en surpoids ou obèses. Certains 

auteurs suggèrent qu’une perte de poids pendant la grossesse chez les patientes 

obèses diminuerait le risque de LGA mais augmenterait celui de SGA (53). 

L’association entre la prise de poids gestationnelle (selon les recommandations de 

l’IOM) et les complications materno-fœtales reste floue.  

Dans notre étude, nous n’avons retrouvé aucune différence statistiquement 

significative concernant les complications maternelles et fœtales entre les sous-

groupes d’obèses non diabétiques classés selon la prise de poids gestationnelle (PPE, 

PPN, PPI), notamment quant au poids de naissance et risque de SGA et de LGA.  

 

Une méta-analyse publiée en 2017 par Goldstein (54), s’est intéressée aux risques 

associés à une prise de poids excessive ou insuffisante. Il était retrouvé un risque plus 

important de SGA (OR 1,53) et de prématurité (OR 1,70) dans les PPI, et une 

diminution du risque de LGA (OR 0,59) et de macrosomie (OR 0,60). Il n’y avait pas 



 
 

31 

de différence significative en terme d’accouchement par césarienne. Une PPE était 

associée à une diminution de risque de SGA (OR 0,66) et de prématurité (OR 0,77) et 

une augmentation du risque de LGA (OR ,1.85), de macrosomie (OR 1,95) et de 

césarienne (OR 1,30). Cependant les patientes diabétiques n’étaient pas exclues et le 

« diabète gestationnel » n’avait pas été étudié compte tenu de l’hétérogénéité des 

critères diagnostiques. Une autre étude publiée en 2017 (55), s’est intéressée à une 

population de 121 patientes obèses non diabétiques. Les patientes été considérées 

comme diabétiques si une des valeurs d’une hyperglycémie provoquée orale réalisée 

sur 3h était pathologique (T0min ≤ 0,96 g/L ; T60min ≤ 1,81 g/L, T120min ≤ 1,56 g/l et 

T180min ≤ 1,42 g/L). Les auteurs retrouvaient une augmentation significative de la 

macrosomie (OR = 1,139) associée à la PPE. On peut cependant noter que les seuils 

diagnostiques de DG choisis étaient supérieurs à ceux retenus par I’IADPSG, car 

associés à un sur-risque de 75% de macrosomie, laissant imaginer qu’une partie de 

ces femmes étaient « diabétiques » selon les critères actuellement en vigueur en 

France, critères que nous avons utilisés.  

De plus, selon les recommandations de l’IOM, la prise de poids gestationnelle chez 

les patientes obèses devrait être comprise entre 5 et 9 kg. Or, il semblerait licite 

d’ajuster ses seuils selon les classes d’obésité afin de limiter les risques liés à cette 

prise de poids. Il est suggéré une prise de poids entre 5 et 9 kg pour les obésités grade 

I, 1 à 5 kg pour les obésités grade II et l’absence de prise de poids dans les obésités 

grade III déterminées selon des courbes de risque combinées entre LGA et SGA 

(annexe 6) (56).  

L’originalité de notre travail était de tenter d’éviter les biais liés aux définitions 

imprécises des termes de « diabète » et d’« obésité » retrouvés dans la quasi-totalité 

des articles antérieurs. De plus, un des facteurs confondants classiquement décrits est 

la prise de poids gestationnelle, en fonction de l’IMC pré conceptionnel, que nous 

avons voulu également prendre en compte. 

Concernant la définition du diabète gestationnel, nos critères diagnostiques sont très 

stricts, basés sur des seuils définis sur le risque même de développer une 

macrosomie. Pour la définition de l’obésité, il existe aussi une grande hétérogénéité 

dans la littérature. Souvent le terme « obésité » concerne des IMC ≥ 25 kg/m² et non 

pas les seuls IMC ≥ 30kg/m², et le terme de grossesse où a été calculé l’IMC, en pré 
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gestationnel ou durant la grossesse, n’est pas précisé. La prise de poids gestationnelle 

est rarement interprétée selon les recommandations de l’IOM. 

 

Nous avons réalisé cette étude afin d’évaluer le pronostic fœto-maternel chez des 

femmes obèses, sans diabète, selon les derniers seuils diagnostiques en vigueur. Nos 

résultats préliminaires semblent suggérer que le pronostic des grossesses de femmes 

obèses non diabétiques se rapprocherait plutôt de la population générale, 

indépendamment de l’IMC pré gestationnel et de la prise de poids analysée en fonction 

des recommandations de l’IOM. Une exception pour le taux de macrosomie, même si 

nous retrouvons que pour la complication « LGA », le diabète est un facteur 

indépendant avec un OR ajusté de 1,670.   

Les points forts de notre étude étaient l’effectif global de patientes inclues, et surtout 

l’homogénéité des critères de définition du diabète qui permettait de définir très 

précisément les sous-groupes « non diabétiques » et « diabétiques ». A notre 

connaissance il s’agit de la 2ème étude basée sur ces critères. De même pour l’obésité, 

l’IMC calculé en début et en fin de grossesse permettait d’affiner l’analyse en fonction 

de l’IMC pré conceptionnel, mais aussi de la prise de poids gestationnelle.   

Les limites de notre étude étaient principalement liées au caractère rétrospectif du 

recueil de données entrainant un nombre d’exclues et de données manquantes très 

important, notamment sur le poids en début de grossesse et les valeurs de glycémies 

(à jeun et aux trois temps de l’HPO). L’exclusion sur données manquantes en termes 

d’IMC et de critères de diabète est cependant aussi un des points forts de notre étude 

comme analysé ci-dessus. De plus, il existe des différences statistiquement 

significatives concernant les caractéristiques des groupes de patientes « non 

diabétiques » et « diabétiques » en termes d’âge, de parité, d’IMC de début ou de fin 

de grossesse et de prise de poids gestationnelle, autant de facteurs confondants à 

prendre en compte. Ceci bien que dans le groupe de patientes « obèses non 

diabétiques » comparées selon l’IMC pré gestationnel, nous n’avons pas retrouvé de 

différence significative concernant les complications materno-fœtales, y compris pour 

le poids de naissance en fonction de l’âge gestationnel, malgré une différence 

significative en d’IMC pré gestationnel. Enfin, compte tenu des faibles taux de 



 
 

33 

complications néonatales telles que les malformations, le nombre de patientes inclues 

est probablement trop faible pour atteindre des seuils de significativité.  

De nouvelles études prospectives sur des cohortes de grande taille restent 

nécessaires pour tenter de répondre aux questions concernant le pronostic de 

grossesse des femmes obèses sans diabète. Les critères de diabète devront 

correspondre à ceux définis par l’IADPSG, et il serait intéressant de rajouter une 

HGPO systématique au 3ème trimestre afin d’exclure un « diabète tardif. 

  

CONCLUSION 

L’obésité est un réel problème de santé publique, en augmentation constante dans la 

population de femmes en âge de procréer. Les complications liées à l’obésité 

gestationnelle sont souvent considérées comme superposables aux complications du 

diabète, bien que ce dernier ne soit jamais clairement individualisé dans la littérature.  

Dans notre étude, dans une population multi ethnique, majoritairement d’origine 

africaine ou de l’océan indien, et en définissant précisément le diabète et l’obésité, 

nous avons retrouvé moins de complications dans le groupe de patientes « obèses 

non diabétiques » versus  « diabétiques », avec des taux de complications chez les 

femmes non diabétiques se rapprochant de ceux décrits dans  la population générale 

lors de la dernière enquête de périnatalité française, excepté pour les taux de 

macrosomie intermédiaires comparés aux taux de la population générale et aux taux 

de la littérature chez les femmes obèses. Nous avons également retrouvé que le 

diabète gestationnel apparaissait comme un facteur de risque indépendant de LGA 

(OR 1,670).  
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LISTES DES ABREVIATIONS 

 

DG : Diabète Gestationnel 

DFP : Disproportion Foeto-Pelvienne 

FCS : Fausse Couche Spontanée 

GAJ : Glycémie à Jeun 

HPO : Hyperglycémie Provoquée Orale 

HTA : Hypertension Artérielle 

IADPSG : International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Group 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

IOM : « Institute Of Medicine » 

IVG : Interruption Volontaire de Grossesse 

LGA : “Large for Gestational Age” 

MFIU : Mort fœtale In Utero 

PPE : Prise de Poids Excessive 

PPI : Prise de Poids Insuffisante 

PPN : Prise de Poids Normale 

SA : Semaine d’Aménorrhée 

SGA : « Small for Gestational Age » : petit poids pour l’âge gestationnel 
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ANNEXES 

Annexe 1 : Prévalence du surpoids dans le monde (incluant l’obésité) 

 

 

 

Annexe 2 : Prédiction de prévalence du surpoids dans le monde selon les pays 
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Annexe 3 : Répartition des niveaux d’IMC en 2012 (6): 
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Annexe 4 : Courbes de croissance AUDIPOG 
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Annexe 5 : Principales complications de la grossesse en France selon les 

enquêtes de périnatalité en 2016(10) 

COMPLICATIONS Enquête de périnatalité 

2016 

Notre population de 

patientes obèses non 

diabétiques 

 Taux de césarienne 20.2%  21% 

VB non instrumentale 67.7% 71,2% 

VB instrumentale 12.1% : 49.8% 

ventouses ; 27.6% 

forceps ; 22.6% spatules 

7,8% 

 MAP 5.4%  

HTA 4.3% 5,7% 

HTA + protéinurie 2% 1,9% 

Diabète gestationnel 10.8%  

 Prématurité (< 37SA) 7.5% (6% si naissance 

unique) 

3,1% 

Poids de 

naissance 

SGA 10,8% si grossesse 

unique 

11,6% si grossesse 

multiple 

7,5% 

Macrosomie 6.8% 11% 

MFIU 1% (dont 42% d’IMG)  

SA : semaine d’aménorrhée ; MAP : Menace d’accouchement prématuré ; HTA : 

Hypertension Artérielle ; SGA : « Small for Gestational Age » ; MFIU : Mort Fœtale In Utero 
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Annexe 6 : Courbes de risques de SGA/LGA selon la prise de poids 

gestationnelle et selon la classe d’obésité (56) 
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