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INTRODUCTION 
 

 

La croissance fœtale est un processus multifactoriel complexe mettant en jeu des 

facteurs génétiques et environnementaux, la masse maigre étant plutôt sous la dépendance de 

facteurs génétiques et la masse grasse soumise à l’influence de l’environnement [1]. 

La macrosomie fœtale est habituellement définie comme un poids de naissance 

supérieur ou égal à 4000g. Les enfants macrosomes sont en fait un groupe hétérogène en 

termes de phénotype et d’étiologies.  

La macrosomie a principalement été étudiée dans un contexte de diabète maternel, 

mais celui-ci n’explique que 20% des macrosomies. D’autres facteurs sont en cause, 

génétiques et environnementaux [2]. 

La littérature rapporte des prévalences variables selon les séries et les pays, avec des chiffres 

de 1 à 28% dans la population générale et 20% chez les enfants de mères diabétiques [3]. En 

France, en 1995, la prévalence des enfants de poids de naissance compris entre 4000 et 4500g 

était de 6,1% et celle des enfants de plus de 4500g de 0,8% [4]. 

 

La macrosomie fœtale est associée à une augmentation significative de la morbidité 

maternelle avec une augmentation significative du nombre de césariennes, des lésions 

cervico-vaginales en cas d’accouchement par voie basse, des hémorragies de la délivrance et 

des infections du post-partum. La complication principale est périnatale : il s’agit de la 

dystocie des épaules et ses conséquences, élongation du plexus brachial et/ou asphyxie à 

l’expulsion. Les autres complications périnatales sont représentées par les fractures de la 

clavicule et l’humérus et l’hypoglycémie et hypocalcémie néonatales [5, 6]. 

Ces complications et leurs implications médico-légales ont conduit les obstétriciens à tenter 

de prédire la macrosomie fœtale, si ce n’est pour en diminuer l’incidence par un 

déclenchement avant terme, au moins pour en réduire les complications maternelles et 

périnatales par une prise en charge adaptée.  

 

Le dépistage de la macrosomie fœtale est basé essentiellement sur l’échographie 

obstétricale. Actuellement, en France, trois échographies sont recommandées dans la 

surveillance de la grossesse : vers 12 SA, 22 SA et 32 SA [7, 8]. L’échographie du 3e 

trimestre a pour objectifs la vérification de la croissance fœtale, de la morphologie et la 
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localisation placentaire, la quantité de liquide amniotique, la présentation fœtale et un 

complément d’étude morphologique. L’évaluation de la croissance fœtale prend en compte les 

mesures systématiques du pôle céphalique, de l’abdomen et du fémur, selon diverses formules 

dont la plus couramment utilisée est celle de Hadlock [9]. Si aucune formule n’a montré sa 

supériorité dans le dépistage de la macrosomie, le périmètre abdominal est un des principaux 

paramètres diagnostiques utilisé en pratique [10].  

La suspicion de macrosomie fœtale influence la prise en charge de la grossesse et de 

l’accouchement, que ce soit pour en diminuer l’incidence ou surtout pour en éviter les 

complications. Mais sa prédiction s’avère difficile et imprécise, tant par l’examen clinique, 

l’échographie que par la mère elle-même [3]. Elle peut ainsi devenir source de iatrogénie en 

cas de suspicion de macrosomie fœtale chez des fœtus de poids normal. 

La valeur diagnostique de la biométrie fœtale et de l’estimation de poids foetal appliquées au 

diagnostic de macrosomie doit encore être évaluée. 

 Dans une première partie, nous reviendrons sur l’étiopathogénie de la macrosomie 

fœtale et ses complications. Puis nous évoquerons les moyens de dépistage de la macrosomie 

fœtale et les principes de l’évaluation d’un test de dépistage appliqués à la biométrie 

échographique. 

Dans une deuxième partie, nous évaluerons les différentes méthodes de dépistage de la 

macrosomie et analyserons ses conséquences sur la prise en charge obstétricale et l’état de 

santé maternel et néonatal à partir de données issues de la cohorte EDEN pour l’échantillon 

des patientes suivies à Nancy. 

Dans un premier temps, nous verrons si le dépistage de la macrosomie fœtale par 

l’échographie du 3e trimestre permet de diminuer les complications liées à la macrosomie et 

d’améliorer la santé des nouveaux-nés macrosomes.  

Dans un deuxième temps, nous étudierons les conséquences du dépistage sur les conduites à 

tenir obstétricales, notamment en termes de déclenchements ou de césariennes avant travail. 

Nous évaluerons les éventuels effets iatrogènes du dépistage sur les faux positifs (FP) et les 

faux négatifs (FN).  

Existe-t-il une diminution des complications liées à la macrosomie si celle-ci est 

diagnostiquée à la période anténatale ? 

Existe-t-il des effets iatrogènes liés à la suspicion de macrosomie fœtale chez des enfants de 

poids normal ? 
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Au total, le dépistage de la macrosomie fœtale est largement utilisé en pratique 

courante, mais sa performance reste limitée. Il est donc légitime de se questionner sur son 

utilité. 

Après une reprise de la littérature pour déterminer l’état des connaissances sur la macrosomie 

fœtale, nous tenterons d’évaluer chez les patientes nancéiennes de la cohorte EDEN la 

pertinence du dépistage de la macrosomie fœtale mais aussi son utilité en termes de santé et 

l’absence de iatrogénicité. 
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LA MACROSOMIE FOETALE 
 

 

1. Définition de la macrosomie fœtale 
 

La macrosomie fœtale est habituellement définie par un poids de naissance supérieur ou 

égal à 4000 grammes. Un poids de naissance supérieur au 90e percentile pour l’âge 

gestationnel sur une courbe de référence pour une population donnée est parfois utilisé, 

correspondant au terme anglosaxon « large for gestational age » (LGA), poids élevé pour 

l’âge.  

Il s’agit en fait d’un cadre hétérogène car les nouveau-nés macrosomes ont des différences 

anthropométriques (macrosomes globaux et macrosomes segmentaires) et de composition 

corporelle (augmentation de la masse adipeuse ou de la masse maigre) [2]. 

Par analogie avec l’obésité et l’indice de masse corporelle, l’utilisation de l’index pondéral 

(poids×100/taille3) a été proposée pour définir la macrosomie. Cet indice permet 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 [11]. 

Une macrosomie segmentaire est plus souvent retrouvée chez les nouveau-nés de mère 

diabétique. 

 

2. Facteurs de risque de la macrosomie fœtale 

2.1. Facteurs de risque constitutionnels 

2.1.1. Maternels 

Poids de naissance et taille maternels 

Le poids de naissance maternel semble influencer le poids de naissance du fœtus. 

Klebanoff a évalué le risque d’accoucher d’un enfant macrosome en fonction du poids de 

naissance maternel : il était deux fois moins élevé chez les femmes pesant entre 3000 et 4000 

grammes à la naissance que chez les femmes pesant plus de  4000 g (p= 0,007) [12]. 
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La taille maternelle est également un facteur déterminant pour le risque de macrosomie chez 

le fœtus. Boyd et al ont rapporté deux fois plus de macrosomes chez les mères mesurant plus 

d’1m70 que chez celles mesurant moins d’1m53 [13]. Ørskou a retrouvé 9,9% de 

macrosomes chez les mères de moins d’1m60 et 28,5% chez celles de plus de 1m91 [14]. 

Obésité 

 L’obésité maternelle est désignée par plusieurs auteurs comme un facteur de risque de 

macrosomie fœtale [15-20]. 

Ehrenberg a rapporté sur une cohorte de 12 950 accouchements 10,5% d’enfants macrosomes 

chez les mères de BMI normal, 12,3% chez les mères en surpoids et 16,8% chez les mères 

obèses [16]. 

Pour Jolly et al, le risque d’avoir un enfant macrosome était multiplié par 1,56 (IC 1,50-1,62) 

chez les patientes en surpoids (BMI compris entre 25 et 30 kg/m2) et multiplié par 2,08 (IC 

1,99-2,17) chez les obèses (BMI supérieur à 30 kg/m2) par rapport aux patientes ayant un 

BMI préconceptionnel normal [17].  

 

Les caractéristiques morphologiques maternelles sont des facteurs de risque classiquement 

admis de la macrosomie fœtale. Néanmoins elles ne suffisent pas à expliquer la variance du 

poids de naissance. D’autres facteurs sont en cause. 

Facteurs ethniques 

 L’origine ethnique semble également influer sur le poids de naissance.  

Plusieurs des études qui se sont intéressées aux facteurs de risque de la macrosomie fœtale ont 

retrouvé une incidence de la macrosomie plus importante dans la population blanche par 

rapport à la population noire ou asiatique [16, 21]. 

 
 

2.1.2. Paternels 

Les caractéristiques paternelles ne semblent pas avoir autant d’effet sur le poids de 

naissance du fœtus que les caractéristiques maternelles. Catalano, qui a étudié chez 183 fœtus 

les facteurs influant sur la croissance fœtale et la composition corporelle du fœtus, n’a pas 

montré d’influence de la taille paternelle sur le poids de naissance du fœtus. Par contre, elle 

semblait jouer un rôle dans la proportion de masse maigre [15]. 
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2.1.3. Fœtaux 

Le sexe fœtal est un facteur prédictif du poids de naisssance: dans l’étude de Catalano, 

les fœtus masculins apparaissaient significativement plus lourds à la naissance que les fœtus 

féminins (3643 ± 468 g vs 3467 ± 433 g, p=0,009) [15]. Dans plusieurs études, le sexe 

masculin est associé à un risque accru de macrosomie fœtale : OR 1,62 à 1,85 selon les études 

[14, 16, 21]. 

 

2.2. Facteurs de risque acquis 

2.2.1. Antécédents maternels 

Âge maternel 

L’âge maternel est souvent retrouvé comme facteur prédictif de macrosomie fœtale. 

Plus l’âge de la mère avance, plus le risque de macrosomie fœtale semble important : OR 1,22 

à 1,34 selon les études [13, 14, 17, 21]. Ceci semble essentiellement en rapport avec les 

modifications métaboliques liées à l’âge. 

Multiparité 

De même le risque d’accoucher d’un enfant macrosome est majoré chez les femmes 

multipares : OR 1,35 à 2,88 selon les études [13, 14, 16, 17, 21]. 

Antécédent d’accouchement d’un macrosome 

L’antécédent d’accouchement d’un enfant macrosome est classiquement considéré 

comme un facteur de risque de macrosomie pour les grossesses ultérieures. C’est le cas dans 

l’étude multicentrique cas-témoin menée par Batallan en Île de France, où 25,1% des 

patientes du groupe « macrosomes » avaient un antécédent de macrosomie fœtale versus 4,2% 

des patientes du groupe témoin (p<0,0001) [5]. 
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2.2.2. Grossesse en cours 

Dépassement de terme 

Catalano a montré que l’âge gestationnel était le facteur le plus influent sur le poids de 

naissance [15]. Par ailleurs, Guihard-Costa, qui s’est intéressée aux variations des vitesses de 

croissance au cours de la vie fœtale, a observé une chute de la vitesse de croissance vers 35 

SA mais une relance de la vitesse moyenne de croissance à partir de 38-39 SA [22]. Le 

dépassement de terme apparaît donc tout naturellement comme un facteur de risque de 

macrosomie fœtale. Plusieurs études confirment l’augmentation du risque de macrosomie 

fœtale en cas de dépassement de terme. Stotland a rapporté un risque multiplié par 3 pour une 

grossesse prolongée au-delà de 41 SA [21]. Boyd a observé deux fois plus d’enfants 

macrosomes chez les patientes ayant accouché entre 41 et 42 SA que chez celles ayant 

accouché avant 41 SA (16,0% versus 8,2%, p<0,001) [13]. 

Prise de poids excessive  

Si l’excès de poids en début de grossesse est un facteur prédictif de macrosomie 

fœtale, la prise de poids pendant la grossesse semble également influer sur la croissance 

fœtale [15]. Certaines études ont montré une corrélation entre la prise de poids maternelle et 

le poids de naissance du fœtus et ce d’autant plus que le BMI en début de grossesse était élevé 

[19, 23]. Kabali a rapporté un risque de macrosomie 1,5 fois plus élevé en cas de prise de 

poids excessive par rapport à une prise de poids « normale » de 11 à 16 kg et 2,6 fois plus 

élevé en cas de prise de poids excessive chez une patiente en surpoids (défini par un BMI >26 

kg/m2) [19]. L’excès de prise de poids est reconnu comme étant pourvoyeur de complications 

pendant la grossesse, notamment une macrosomie fœtale. 

Diabète  

La croissance fœtale est influencée par les caractéristiques anthropométriques 

parentales. Néanmoins ces facteurs n’expliquent que 29% de la variance du poids de 

naissance. Il a été montré que le poids de naissance était fortement corrélé à la sensibilité à 

l’insuline en fin de grossesse [24]. 

En cas de diabète maternel, il existe un hyperinsulinisme fœtal réactionnel à l’hyperglycémie 

maternelle. Cet hyperinsulinisme est un facteur majeur de la croissance fœtale [25]. Pour des 

glycémies maternelles moyennes comprises entre 0,85 et 1,05 g/l, la croissance fœtale est 

normale, alors que pour des glycémies moyennes de 1,10 g/l, 50% des fœtus sont 
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hyperinsulinémiques [26]. On comprend donc qu’un bon contrôle glycémique chez la femme 

diabétique, en diminuant l’hyperinsulinémie fœtale réactionnelle, puisse participer à prévenir 

la macrosomie fœtale [26, 27]. 

Autres facteurs métaboliques de l’unité foeto-placentaire 

Le glucose est le principal substrat de l’unité foeto-placentaire. Son transfert 

placentaire est assuré par les protéines GLUT. Le rôle de GLUT 3 dans l’augmentation du 

flux de glucose placentaire et dans la macrosomie est évoqué. Son expression placentaire est 

corrélée à la glycémie maternelle [2].  

Le glucose ne semble pas être le seul substrat dont les concentrations maternelles seraient 

corrélées à la croissance fœtale : le rôle de certains acides aminés, acides gras libres et 

triglycérides a aussi été évoqué, de même que celui d’autres facteurs de croissance comme 

l’IGF1 et ses protéines de liaison (IGFBP1, IGFBP3) [2]. 

La leptine est également une hormone majeure de la régulation du poids fœtal. L’existence 

d’une corrélation entre la concentration ombilicale en leptine et le poids de naissance d’une 

part, et la concentration en insuline d’autre part, suggère un rôle dans la croissance fœtale. La 

production de leptine est multipliée par 3 dans les grossesses diabétiques, suggérant que 

l’insuline joue un rôle dans la régulation de la production placentaire de leptine. Le rôle de la 

leptine est mal connu. Une hypothèse serait un effet rétro-contrôle négatif au niveau de la 

cellule ß pancréatique fœtale, limitant ainsi l’hyperinsulinisme du fœtus de mère diabétique 

[2]. 

 

2.2.3. Syndromes génétiques 

Certains syndromes génétiques sont associés à une macrosomie fœtale : 

Syndrome de Wiedeman-Beckwith 

Sporadique, il est lié à une anomalie d’un gène dans la région chromosomique 11p15, il est 

suspecté devant : macrosomie, omphalocèle, hémihypertrophie, macroglossie, incisure des 

lobes des oreilles, viscéromégalie, hypoglycémie néonatale, retard mental inconstant. 

Syndrome de Sotos 

Sporadique ou autosomique dominant, il se caractérise par : une avance staturo-pondérale à 

début prénatal, un risque accentué de tumeurs ecto et mésodermiques, une dolichocéphalie et 
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une macrocéphalie, une mégalencéphalie, une saillie des bosses frontales, un prognathisme, 

un hypertélorisme, des oreilles bas implantées, un cou court, une hypotonie, un retard léger de 

développement psychomoteur, une difficulté de langage. 

Syndrome de Weaver 

Sporadique, il est suspecté devant : une avance staturo-pondérale à début prénatal, un 

hypertélorisme, des anomalies des extrémités (campto-clinodactylie), une hypotonie. 

Syndrome de Marshall-Smith 

Rare, son étiologie est inconnue mais probablement sporadique sur une mutation dominante 

de novo. Il se caractérise par une avance staturale et une avance de l’âge osseux à la 

naissance. Les enfants atteints présentent des difficultés de prise alimentaire et une absence de 

prise de poids et sont particulièrement sensibles aux infections respiratoires. 

Syndrome de Simpson-Golabi-Behmel 

Il est suspecté devant une avance de croissance globale, pré et postnatale, une dysmorphie 

faciale, des malformations viscérales et squelettiques variées et inconstantes. Sa transmission 

est récessive liée à l’X. 

 

 

3. Conséquences de la macrosomie fœtale 

3.1. Conséquences sur le déroulement du travail et le mode 

d’accouchement 

Plusieurs études rapportent dans la population de macrosomes un taux d’induction du 

travail plus important que chez les mères de fœtus de poids normal [5, 17, 28].  

La macrosomie fœtale est associée à un risque accru de dystocie : dystocie mécanique par 

disproportion foeto-pelvienne et dystocie dynamique. Elle est associée à un travail plus long 

et un recours plus important aux ocytociques. 

Batallan a retrouvé une stagnation de la dilatation ≥3h chez 16,9% des macrosomes et 4,8% 

de la population témoin non macrosome (p<0,0001), une durée du travail moyenne de 6,8 

±3,0h chez les macrosomes versus 5,9 ±3,1h chez les témoins (p<0,0001) et une utilisation 

d’ocytociques chez 74,6% des macrosomes et 57,2% des témoins (p=0,0001) [5]. La 
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corrélation entre poids de naissance et durée totale du travail est plus marquée chez les 

primipares [29]. 

 

Le risque de dystocie est plus important en cas de macrosomie fœtale, entraînant une 

augmentation du risque de césarienne, d’extraction instrumentale [5, 13, 29] et d’épisiotomie 

[5]. Batallan a rapporté un taux de césarienne de 29,2% chez les macrosomes (19,0% avant 

travail et 10,2% en cours de travail) contre 13,0% chez les non macrosomes (p<0,0001). Chez 

les macrosomes, 54,8% des césariennes étaient réalisées pour stagnation, contre 39,3% chez 

les enfants de poids normal (p=0,07) [5]. 

Pourtant les Recommandations pour la Pratique Clinique établies par le CNGOF en 2000 

concluent qu’il n’existe aucune donnée en faveur d’un bénéfice à utiliser la reconnaissance 

anténatale de la macrosomie fœtale (clinique et ou échographique) dans les décisions de 

déclenchement ou de césarienne [30]. De même, l’HAS ne recommande pas l’induction du 

travail pour suspicion de macrosomie fœtale [31]. 

 

3.2. Dystocie des épaules 

Bien que rare, il s’agit d’une complication redoutée des obstétriciens. 

Selon les auteurs, l’incidence rapportée varie de 0,13 à 2,1%, cette différence résidant 

notamment dans la définition variable de la dystocie des épaules, et qui n’est pas toujours 

précisée dans les études. Il peut s’agir de la nécessité de recourir à une manœuvre obstétricale 

pour le dégagement des épaules (Mac Roberts, pression sus-pubienne, manœuvre de Wood, 

dégagement du bras postérieur, voire manœuvre de Zavanelli) [32]. Mais la définition peut 

être encore plus large puisque pour les auteurs anglo-saxons la dystocie des épaules est liée à 

un « head-to-body interval » supérieur à 60 secondes, ne préjugeant pas de l ‘engagement des 

épaules dans l’excavation pelvienne et aboutissant à une incidence de 6,4 à 13,7% [33]. 

Dans une étude rétrospective analysant 14 cas de dystocie des épaules traités par manœuvre 

de Jacquemier, Collin et al utilisent une définition plus restrictive : il s’agit de l’enclavement 

des épaules au-dessus du détroit supérieur et ne pouvant être résolue que par une manœuvre 

sur le bras postérieur. L’incidence de cette complication tombe ainsi à 1/1394 [34].  Chez les 

fœtus macrosomes elle est estimée à 10% [35].  

  

L’analyse de la littérature a permis l’identification des principaux facteurs de risque de cette 

complication redoutable. Pour Sheiner et al, il s’agit en premier lieu de la macrosomie fœtale 



 34 

avec une relation linéaire entre le poids de naissance et la dystocie des épaules (OR 22,3 pour 

les Fœtus LGA) [32]. Sur leur série, on peut cependant constater que 43,4% des dystocies des 

épaules surviennent chez des fœtus pesant moins de 4000g.  

Le diabète apparaît également comme un facteur de risque de dystocie des épaules (OR 2,8), 

et ce indépendamment de la macrosomie souvent associée. On sait en effet que le diabète 

modifie la répartition des graisses chez le fœtus avec notamment une augmentation du 

diamètre bi-acromial, ce qui augmenterait le risque de dystocie des épaules. Sheiner retrouve 

également un risque plus important en cas d’extraction par ventouse (OR 4,8) et de manque 

de suivi pendant la grossesse (mais ceci pourrait s’expliquer par la non identification d’autres 

facteurs de risque comme le diabète).  

Collin et al se sont intéressés à la dystocie « vraie » des épaules, définie par l’enclavement des 

épaules au-dessus du détroit supérieur. Ils retrouvent globalement les mêmes facteurs 

prédisposants que ceux précédemment cités, à savoir une macrosomie fœtale avec 53% 

d’enfants de plus de 4000 g dans les cas étudiés, 46% de HU supérieure à 35 cm à l’entrée en 

travail et une extraction instrumentale par ventouse dans 80% des cas. Ils constatent des 

anomalies du déroulement du travail chez 73% des patientes [34].  

D’autres facteurs prédisposants ont été identifiés : l’obésité maternelle, la prise de poids 

excessive pendant la grossesse, le dépassement de terme, un allongement de la phase active de 

la première phase du travail ou une deuxième phase prolongée [36]. 

 

Tableau 1 – Facteurs prédisposants de la dystocie des épaules 

 

Antepartum 

- Macrosomie 

- Diabète maternel 

- Dépassement de terme 

- Obésité maternelle 

- Prise de poids excessive 

- Antécédent de dystocie des épaules 

Perpartum 

- Première phase du travail prolongée 

- Deuxième phase du travail prolongée 

- Extraction instrumentale 
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Il existe donc des facteurs de risque identifiés de dystocie des épaules. Mais s’agit-il pour 

autant d’une complication prévisible et par conséquent évitable ?  

Dans la littérature, la macrosomie apparaît comme le principal facteur de risque de dystocie 

des épaules. Or, nous le verrons ultérieurement, la plupart des études concluent à une fiabilité 

médiocre de l’estimation de poids fœtal échographique.  

Dans une étude prospective menée à la Maternité du CHU de Besançon, Mathicot-Baptista et 

al ont tenté de prévenir la dystocie des épaules par le dépistage des fœtus les plus à risque par 

une mesure du périmètre abdominal (PA) à l’entrée en travail.  

Cette étude a permis d’établir une valeur seuil du périmètre abdominal fixée à 350 mm 

permettant de dépister avec une sensibilité de 100% les nouveau-nés de plus de 4250 g. Une 

valeur prédictive négative de 100% permettait de sélectionner une population non à risque de 

dystocie des épaules. A l’inverse, un PA supérieur ou égal à 350 mm permettait d’alerter 

l’équipe obstétricale sur le risque de macrosomie fœtale et par conséquent de dystocie des 

épaules [37].  

Une prédiction de la dystocie des épaules permettrait d’en éviter les complications : 

- fœtales : fracture de clavicule ou de l’humérus, élongation du plexus brachial, hypoxie 

fœtale, 

- maternelles : lésions vaginales et périnéales, hémorragie du post-partum. 
La dystocie des épaules demeure cependant souvent imprévisible, puisqu’elle concerne des 

fœtus de moins de 4000 g dans 43,4% des cas [32]. 
 

3.3. Complications fœtales 

3.3.1. Élongation du plexus brachial 

L’élongation du plexus brachial est une complication rare mais redoutée. Elle survient 

dans 0,42 à 5,1‰ des naissances (0,42 à 1,5 ‰ dans les plus grandes séries). 

Elle résulte d’une traction excessive sur le plexus brachial, souvent consécutive à une dystocie 

des épaules, mais peut survenir également in utero ou pendant le travail. L’hypothèse de 

lésions survenues in utero est sous-tendue par l’existence d’élongations du plexus brachial 

chez des enfants nés par césarienne. 

La première cause d’élongation du plexus brachial est la dystocie des épaules : OR 340 (IC 

47-897). Les autres facteurs de risque sont rapportés dans le tableau 2. 
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La situation la plus à risque est l’extraction instrumentale d’un enfant pesant plus de 4500 g 

né de mère diabétique avec 7,8% de risque d’élongation du plexus brachial. Néanmoins dans 

92% des cas dans cette situation, l’accouchement pourra se produire par voie basse sans 

complication. 

 

Tableau 2 – Facteurs de risque de paralysie du plexus brachial 

 

dystocie des épaules OR 340 (IC 47-897) 

antécédent de paralysie du plexus brachial risque multiplié par 220 

poids de naissance >4500 g OR 17,9 (IC 10,3-31,3) 

diabète maternel OR 3,2 (IC 1,6-6,2), 

extraction instrumentale OR 18,3 (IC 5,7-59,3) 

 

Le pronostic d’une élongation du plexus brachial est variable selon le type et la gravité de la 

lésion, du simple étirement rapidement résolutif à la section responsable d’une paralysie 

définitive. 75% des élongations du plexus brachial récupèrent dans le premier mois de vie 

[38].   

 

3.3.2. Fractures 

La fracture de la clavicule est la complication la plus fréquemment retrouvée en cas de 

macrosomie fœtale. La fracture humérale est plus rare. Elle est souvent associée à une 

dystocie des épaules [6]. 

 

3.3.3. Asphyxie néonatale 

Plusieurs études rapportent un risque d’asphyxie néonatale significatif en cas de 

macrosomie fœtale avec des scores d’Apgar à 1 min <6 significativement plus importants 

chez les enfants macrosomes par rapport aux non macrosomes [39, 40].  

Zhang et al souligne un excès de risque à partir de 4500g et croissant avec le poids de 

naissance, l’asphyxie néonatale étant la première cause de mortalité chez l’enfant macrosome 

[41]. 

La dystocie des épaules est le principal facteur de risque d’asphyxie néonatale [32].  
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3.3.4. Troubles métaboliques 

Une hypoglycémie néonatale peut survenir chez les enfants macrosomes, le plus 

souvent né de mère diabétique (50 à 77 % des nouveau-nés de mères ayant un diabète de type 

1 et 25% des nouveau-nés de mères traitées pour un diabète gestationnel) [42]. Elle est 

souvent asymptomatique et impose une surveillance glycémique dès la naissance et une 

alimentation précoce. 

Le nouveau-né macrosome peut également présenter une hypocalcémie, liée au sevrage 

brutal en calcium de ces enfants de poids élevé. Elle est présente chez 20 à 50% des enfants 

de mère diabétique. Sa prévention repose sur l’administration de vitamine D en fin de 

grossesse et dès les premiers jours de vie, associée aux apports de calcium contenus dans le 

lait. 

 

3.3.5. Conséquences à long terme 

Les enfants de mère diabétique ont un risque accru d’obésité et d’intolérance au glucose. 

Ce risque est plus marqué chez les enfants dont la mère avait un diabète de type 1 qu’en cas 

de diabète gestationnel, notamment si ce dernier était bien équilibré [43]. 

 
Dans la population générale, un poids de naissance élevé est associé à un risque accru 

d’obésité, avec un risque relatif de 1,5 pour les poids de naissance compris entre 3850 et 4500 

g, ce risque s’élevant à 2,08 pour les poids de naissance supérieurs à 4500g. Un risque 

ultérieur de diabète ou d’hypertension artérielle n’a pas été rapporté en cas de macrosomie 

isolée [43]. 

 

3.4. Complications maternelles 

3.4.1. Traumatiques 

Les déchirures périnéales, en particulier de degré 3 et 4 (avec atteinte du sphincter 

anal), sont une complication bien connue de la macrosomie fœtale. Le risque de lésion 

sphinctérienne est multiplié par 2,17 à 2,73 chez un enfant de plus de 4000 g par rapport à un 

enfant de poids normal [17, 44-46], et ce d’autant plus que le poids de naissance est important 

(jusqu’à 7,27 pour un nouveau-né de plus de 5000 g) [21]. 
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Ce risque est majoré en cas d’allongement de la deuxième phase du travail, d’extraction 

instrumentale ou de dystocie des épaules qui sont encore plus fortement associés à un risque 

de lésion sphinctérienne que la macrosomie foetale [47]. 

 

3.4.2. Hémorragiques 

La macrosomie fœtale est associée à une fréquence plus élevée d’hémorragies du post-

partum : OR 2,01 (1,93-2,10). Les étiologies présumées sont les déchirures périnéales plus 

fréquentes, une surdistension utérine responsable d’atonie utérine et une surface de 

décollement placentaire plus étendue [17]. 

 

3.4.3. Infectieuses 

Plusieurs études rapportent une augmentation du risque d’infection du post-partum en 

cas de macrosomie fœtale [21, 48, 49]. Elle est favorisée par le diabète, un travail prolongé, 

l’hémorragie de la délivrance, les lésions de la filière génitale ou les manœuvres endo-

utérines.
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DÉPISTAGE DE LA MACROSOMIE FOETALE 
 

 

1. Les principes du dépistage 
Le dépistage consiste à identifier à l’aide d’un test ou d’un examen les sujets atteints 

d’une maladie ou d’une anomalie passée jusque-là inaperçue. 

 

1.1. Test de dépistage 

Un test de dépistage doit permettre de différencier : 

- les personnes apparemment en bonne santé mais probablement atteintes de la maladie 

- les personnes probablement exemptes. 

Il s’agit le plus souvent d’un test qualitatif (dont le résultat est normal ou anormal), mais il 

existe également des tests quantitatifs dont le résultat est une variable continue. 

Un test de dépistage doit être : 

- acceptable (simple, non douloureux, non dangereux), 

- accessible, 

- peu coûteux, 

- fiable, 

- reproductible, 

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

 

1.2. Évaluation d’un test de dépistage 

L’évaluation de l’efficacité d’un test de dépistage  peut se faire à partir d’essais 

comparatifs (enquête de cohorte), où une population est randomisée entre deux groupes : un 

groupe surveillé bénéficiant du dépistage et un groupe non surveillé. 

L’évaluation peut se faire également par une étude rétrospective, type cas / témoins, avec 

deux groupes, l’un de sujets atteints et l’autre de sujets non atteints, pour lesquels on vérifie 

l’efficacité du test. 
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Le test qualitatif est considéré comme négatif si son résultat est normal, ou positif si son 

résultat est anormal. 

Pour le test évalué, on calcule ainsi sa sensibilité (Se), sa spécificité (Sp), les rapports de 

vraisemblance (RV), ainsi que les valeurs prédictives positive (VPP) et négative (VPN): 

- La sensibilité est la probabilité pour que le test soit positif quand le sujet est malade : 

Se = nombre de tests positifs / nombre de malades 

Se = Vrais Positifs (VP) / [Vrais Positifs (VP) + Faux Négatifs (FN)] 

- La spécificité est la probabilité pour que le test soit négatif quand le sujet n’est pas 

malade : 

Sp = nombre de tests négatifs chez les non malades / nombre de non malades 

Sp = Vrais Négatifs (VN) / [Vrais Négatifs (VN) + Faux Positifs (FP)] 

- Le rapport de vraisemblance positif est défini par le rapport entre la probabilité 

d’avoir un test positif chez un sujet malade et la probabilité d’avoir un test positif chez 

un non malade : 

RV+ = Probabilité (T+/M+) / Probabilité (T+/M-) 

RV+ = Se / (1-Sp) 

- Le rapport de vraisemblance négatif est défini par le rapport entre la probabilité 

d’avoir un test négatif chez un malade et la probabilité d’avoir un test négatif chez un 

non malade : 

RV- = Probabilité (T-/M+) / Probabilité (T-/M-) 

RV- = (1-Se) / Sp 

- La valeur prédictive positive est définie par la probabilité d’être malade quand le test 

est positif : 

VPP = Probabilité (M+/T+) 

VPP = VP / (VP+FP) 

- La valeur prédictive négative est définie par la probabilité d’être non malade quand 

le test est négatif : 

VPN = Probabilité (M-/T-) 

VPN = VN / (VN+FN) 
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En pratique clinique, on s’intéresse à la probabilité que le sujet soit malade quand le test est 

positif (VPP) ou indemne quand le test est négatif (VPN). Ces valeurs prédictives sont liées à 

la sensibilité et la spécificité mais aussi à la prévalence de la maladie dans la population 

étudiée, selon le théorème de Bayes : 

 VPP = Se x p / [Se x p + (1-p)(1-Sp)] 

 VPN = Sp x (1-p) / [Sp x (1-p) + (1-Se) x p] 

 

La sensibilité et la spécificité ne dépendent pas de la prévalence, mais sont peu intéressantes 

en pratique clinique. C’est pourquoi on utilise plutôt les rapports de vraisemblance qui 

rendent compte à la fois de la valeur intrinsèque du test et de son intérêt clinique. Un résultat 

positif du test est jugé très pertinent pour un RV+ supérieur à 10 et moyennement pertinent 

pour un RV+ entre 5 et 10. Un résultat négatif est jugé très pertinent pour un RV- inférieur à 

0,1 et moyennement pertinent pour un RV- entre 0,2 et 1 [50]. 

 

L’évaluation de la performance diagnostique d’un test quantitatif (dont le résultat est une 

variable continue) se fait à l’aide de courbes de ROC (Receiver Operating Curve) qui 

permettent de déterminer le meilleur seuil diagnostique pour un bon compromis entre 

sensibilité et spécificité. La courbe de ROC montre la variation pour chaque valeur seuil de la 

sensibilité en fonction de 1-Sp. La valeur seuil optimale correspond au point de la courbe le 

plus proche de l’angle supérieur gauche du graphique. 

 

1.3. Impact en termes de santé 
 

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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2. Principes du dépistage de la macrosomie fœtale 

2.1. Moyens de dépistage 

Les différents moyens d’appréciation du gabarit fœtal ont fait l’objet de nombreuses 

études afin d’en améliorer la fiabilité pour une meilleure prise en charge de la macrosomie et 

de ses complications.  

2.1.1. Examen clinique 

L’examen clinique permet une estimation indirecte du poids fœtal par la palpation 

utérine et la mesure de la hauteur utérine (HU). Mais elle comporte de nombreux facteurs 

limitants que sont l’obésité maternelle, la variation de quantité du liquide amniotique et 

l’expérience du clinicien. Ong et al ont montré que la précision de l’estimation du poids fœtal 

par l’examen clinique était de 500 g dans 82% des cas mais seulement de 35,3% en cas de 

poids de naissance supérieur à 4500 g [51]. On a donc pensé que l’échographie serait plus 

précise dans l’estimation du poids fœtal.  

 

2.1.2. Échographie 

La reconnaissance anténatale de la macrosomie repose sur les différentes mesures de 

la biométrie fœtale réalisées lors des échographies obstétricales systématiques, 

essentiellement au troisième trimestre : mensurations céphaliques (diamètre bipariétal – DBP, 

périmètre céphalique – PC), abdominales (diamètre abdominal transverse – DAT, périmètre 

abdominal – PA) et longueur fémorale – LF. La macrosomie fœtale est suspectée devant des 

biométries supérieures au 90e percentile pour un âge gestationnel donné, reportées sur une 

courbe de référence. 

Les différentes mesures peuvent être intégrées dans des formules mathématiques, comme 

celle de Hadlock [9] ou de Shepard [52], utilisant de manière variable les différents 

paramètres de la biométrie fœtale pour estimer le poids foetal.  

À côté des méthodes « classiques » se sont développées de nouvelles techniques, notamment 

échographiques [53, 54]. Il s’agit notamment de la mesure échographique des tissus mous : 

l’épaisseur des joues du fœtus (« cheek-to-cheek » diameter), l’épaisseur du tissu sous-cutané 

fémoral, le rapport du tissu sous-cutané fémoral à la longueur fémorale, l’épaisseur du tissu 

sous-cutané huméral...  
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2.1.3. Choix d’une courbe de référence 

Le diagnostic de macrosomie fœtale est porté par rapport à un percentile donné, fourni 

par une courbe de référence.  

En France, diverses courbes de poids de naissance sont disponibles. Elles sont variables en 

fonction des caractéristiques de la population ou de l’échantillon étudié [55]. Les plus 

anciennes sont celles de Lubchenco et de Leroy-Lefort [56, 57]. Elles ne sont plus utilisées du 

fait de l’évolution des caractéristiques anthropométriques des populations et de l’amélioration 

de la méthodologie de construction d’une courbe de croissance. Il est par exemple préférable 

de différencier les courbes de poids des filles et des garçons car le sexe fœtal est un critère 

majeur de variation du poids de naissance. Les courbes de Mamelle, construites à partir des 

données de la base AUDIPOG concernant 97 222 naissances entre 28 et 44 SA, sont établies 

séparément pour les filles et les garçons [58]. 

Plus récemment, le concept de courbe de poids individuelle (tenant compte de la taille et du 

poids maternels, de la parité, de l’ethnie et du sexe du nouveau-né) est apparu comme une 

alternative intéressante [59]. Mais ces courbes sont plus difficiles d’utilisation. 

 

De même, de nombreuses courbes permettent pour l’appréciation de la biométrie fœtale. On 

dispose de courbes d’équipes de référence comme celle de Nicolaïdes [60], ainsi que de 

courbes françaises comme celles de Bessis et al (1982), Collet et al (1983) ou Guihart-Costa 

et al (1991) [61]. Plus récemment, le Collège Français d’Échographie Fœtale (CFEF) a publié 

des courbes établies à partir de 35 456 examens réalisés selon les recommandations du CFEF 

[62]. 

Certaines équipes ont développé des courbes locales, plus adaptées aux populations suivies. 

C’est le cas à la Maternité Régionale Universitaire où nous utilisons des courbes réalisées à 

partir d’un échantillon de la population locale (1359 fœtus, âgés de 10 à 42 SA, mesurés à la 

Maternité Régionale de Nancy entre 1995 et 1997) [61, 63, 64]. 
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2.2. Évaluation de la biométrie échographique 

2.2.1. Évaluation technique 

Reproductibilité des mesures 

Le dépistage de la macrosomie fœtale repose sur les mesures échographiques fœtales.  

Des variations de ces mesures peuvent exister et dépendent à la fois de l’opérateur et de la 

patiente : 

- elles sont observées lors de mesures itératives réalisées par un même opérateur ou par 

un opérateur différent, témoignant ainsi d’une variabilité intra et interobservateur, 

- des facteurs maternels tels que la multiparité, l’âge gestationnel, l’épaisseur pariétale 

ainsi que la quantité de liquide amniotique entraînent une erreur dans la mesure, 

- la position fœtale peut aussi limiter la validité de certaines mesures [64]. 

Harstadt et al ont étudié la variabilité et la fiabilité des différentes mesures biométriques. Ils 

ont montré que la mesure la moins reproductible est celle du PA, alors que la plus fiable était 

celle du fémur [65]. 

La fiabilité de la biométrie fœtale suppose  le respect des techniques de mesure afin de limiter 

la variabilité intra et interobservateur. Ces mesures doivent donc être réalisées dans les plans 

de coupe de référence, en respectant des points de repères précis, afin d’en améliorer la 

reproductibilité.  

 

 

Figure 1 – Plans de coupe de référence pour les principales mesures de la biométrie 
fœtale (schémas extraits du CTE de 2005 [8]) 
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Choix d’une courbe de référence 

Le diagnostic de macrosomie fœtale est établi par comparaison des biométries fœtales 

ou l’estimation pondérale avec des valeurs de référence pour un terme donné. Nous avons vu 

qu’il existe de nombreuses courbes de référence établies pour les différents paramètres de la 

biométrie fœtale et le poids de naissance [55]. 

Le choix de courbes locales permet de s’affranchir de la variabilité liée aux caractéristiques de 

la population et à la technique de mesure. 

 

2.2.2. Performance diagnostique 

Les différents moyens d’appréciation du gabarit fœtal ont fait l’objet de nombreuses 

études afin d’évaluer leur fiabilité. 

L’estimation du poids fœtal selon diverses formules intégrant les mesures systématiques du 

pôle céphalique, abdominal et du fémur demeure imprécise. L’erreur moyenne à terme serait 

d’environ 15% à terme [66].  

Benacerraf a évalué la précision de l’EPF chez 1301 patientes ayant bénéficié d’une 

échographie dans la semaine précédant l’accouchement. Pour 74% des patientes le poids de 

naissance se situait dans les ±10% du poids fœtal estimé par l’échographie, pour 42% d’entre 

elles dans les ±5%. Pour le dépistage de la macrosomie fœtale, la sensibilité de l’examen était 

de 65%  et sa spécificité de 90%, pour un seuil à 4000 g. Pour un seuil à 3800 g, la sensibilité 

était alors de 82%, pour une spécificité de 79% [67].  

Parmi les formules proposées pour l’estimation du poids foetal, aucune n’a fait la preuve de sa 

supériorité [68, 69].  

La mesure du périmètre abdominal est un bon marqueur de la croissance fœtale, notamment 

en fin de grossesse [70, 71]. Le seuil habituellement retenu de 350 mm permet le dépistage de 

plus de 90% des macrosomes à terme [72]. La mesure du périmètre abdominal est aussi 

efficace que l’estimation du poids fœtal dans le dépistage de la macrosomie [73]. 

Néanmoins, quelle que soit la méthode, il persiste un taux important de faux-positifs. 
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L’évaluation échographique du gabarit foetal n’apparaît pas plus fiable que l’examen clinique.  

Dans une revue de la littérature sur les moyens de dépistage de la macrosomie fœtale, 

O’Reilly-Green rapporte les résultats de plusieurs études ayant comparé l’examen clinique et 

l’échographie pour le dépistage de la macrosomie fœtale. L’échographie n’est pas plus 

efficace que l’examen clinique pour le dépistage de la macrosomie [74] (tableau 3). 

 

Tableau 3 – Sensibilité et spécificité de l’examen clinique et de l’échographie pour le 

dépistage de la macrosomie fœtale (d’après O’Reilly-Green et al [74]). 

 
 sensibilité spécificité 

Examen clinique   

- EPF≥ 4000 g 24-97% 82-98% 

- EPF≥ 4500 g 10-100% 92-100% 

Échographie   

- EPF≥ 4000 g 11-100% 48-100% 

- EPF≥ 90e percentile 6,7-89% 62-98% 

EPF – Estimation du Poids Foetal 

 

 

Chauhan a établi pour 602 patientes les courbes de ROC pour l’examen clinique et pour les 

paramètres biométriques échographiques pour le dépistage de la macrosomie. Il ne retrouve 

pas de différence significative entre l’estimation du poids fœtal par l’échographie et 

l’évaluation par l’examen clinique [75] (tableau 4). 

Chez la multipare, l’estimation du poids foetal par la mère elle-même s’avère comparable à 

l ‘examen clinique par le praticien, avec une spécificité de 94% et une VPP de 77% [76]. 
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 Tableau 4 – Analyse des courbes de ROC d’une étude parallèle entre l’examen clinique 

et les données échographiques pour le diagnostic de macrosomie fœtale (d’après 

Chauhan et al [75]).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

DBP – Diamètre BiPariétal ; PC – Périmètre Céphalique 
PA – Périmètre Abdominal ; LF – Longueur Fémoral 
 

 
 

Devant ces résultats insuffisants, d’autres techniques, notamment la mesure de l’épaisseur des 

tissus mous, ont été évaluées pour la prédiction de la macrosomie. Elles n’ont pas montré leur 

supériorité [54].   

De même, l’intégration dans les formules d’EPF de paramètres maternels tels que la taille, le 

poids ou la prise pondérale n’est pas plus efficace que l’échographie seule pour le dépistage 

de la macrosomie fœtale  [77]. 

 

Chez la patiente diabétique, le dépistage de la macrosomie fœtale revêt une importance 

particulière dans la mesure où elle peut être le signe d’un mauvais contrôle glycémique. Par 

ailleurs, plus encore chez la mère diabétique, la macrosomie fœtale est un facteur de risque de 

dystocie des épaules. De nombreuses études ont évalué la prédiction échographique de la 

macrosomie fœtale chez les diabétiques, retrouvant une sensibilité de 70 à 96% et une 

 
 aire sous la courbe erreur  standard 

Estimation clinique 0,84 0,03 

PC, PA, LF 0,83 0,03 

DBP, PC, PA, LF 0,82 0,03 

PC, PA 0,76 0,04 

DBP, PA, LF 0,75 0,03 

PA 0,75 0,03 

LF 0,72 0,04 

PA, LF 0,69 0,05 

DBP, PA 0,52 0,04 
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spécificité de 77 à 100% [74]. La précision de l’échographie pour l’EPF semble identique, 

que la mère soit diabétique ou non [78]. 

 

Qu’il soit clinique ou échographique, le diagnostic anténatal de la macrosomie fœtale 

demeure très imprécis. Pourtant, en pratique clinique, il est fréquent que la « suspicion de 

macrosomie » intervienne dans les prises de décisions pour la conduite du travail ou de 

l’accouchement. 

Quelles sont les implications du diagnostic anténatal de macrosomie fœtale en termes de santé 

publique ? 
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IMPACT DU DÉPISTAGE ÉCHOGRAPHIQUE DE LA 
MACROSOMIE FŒTALE EN TERMES DE SANTÉ 
PUBLIQUE 

 

 
 Le principal objectif de la prise en charge de la macrosomie fœtale serait d’en 

diminuer les complications, essentiellement la dystocie des épaules et l’élongation du plexus 

brachial. 

Rouse et al ont étudié, grâce à un modèle théorique, l’efficacité qu’aurait une politique de 

césarienne systématique en cas de suspicion de macrosomie fœtale, en vue d’éviter 

l’élongation du plexus brachial permanente. Pour une politique de césarienne systématique 

pour une EPF au-delà de 4000 g, le taux de césariennes passerait aux Etats-Unis de 19,1 à 

30,6% et il faudrait réaliser 3695 césariennes pour éviter un cas d’élongation du plexus 

brachial. Pour une politique de césarienne systématique au-delà de 4500 g, le taux de 

césariennes passerait à 27,6% et il faudrait 2345 césariennes pour éviter un cas de 

d’élongation du plexus brachial. 

Les auteurs concluaient qu’une telle politique de santé publique n’était pas défendable en 

raison de son coût et de l’excès de morbidité maternelle engendré par un surcroît de 

césariennes [79]. Ceci est d’autant plus vrai que la moitié des cas de dystocie des épaules et 

d’élongation du plexus brachial survient chez des fœtus non macrosomes [80]. 

Dans la population diabétique, le risque de dystocie des épaules et d’élongation du plexus 

brachial est nettement supérieur. Le nombre de césariennes à réaliser pour éviter un cas 

d’élongation du plexus brachial serait alors de 489 pour un seuil de 4000 g et de 443 pour un 

seuil de 4500 g [79]. Pour Langer et al, une telle politique pourrait se justifier dans ce cas au-

delà de 4250 g [81], car plus efficace, moins coûteuse et moins risquée.  

 

La réalisation d’une césarienne prophylactique pour suspicion de macrosomie fœtale ne 

semble donc pas justifiée à titre systématique. 

Pourtant, de nombreuses études sur les effets de la reconnaissance anténatale de la 

macrosomie fœtale rapportent une augmentation significative du nombre de césariennes avant 

travail, de déclenchements et d’échecs de déclenchement en cas de suspicion anténatale de 

macrosomie, sans bénéfice néonatal [28] (tableau 5). 
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Tableau 5 – Résultats obstétricaux et risque de dystocie des épaules selon que la 

macrosomie était prédite ou non avant la naissance (d’après Weeks et al [28]). 

 Macrosomie prédite, 

n=102 

% 

Macrosomie non 

prédite, n=402 

% 

P 

Césarienne (taux global) 52,0 30,0 <0,01 

Césarienne avant travail 14,7 10,2 NS 

Césarienne avant 4 cm (sur les 
tentatives de voie basse) 

49,0 16,5 <0,01 

Déclenchement 42,5 26,6 <0,01 

Echec de déclenchement 59,5 33,4 0,01 

Dystocie des épaules 11,8 11,7 NS 

 

 

Pourtant, jusqu’à ce jour, aucune étude n’a montré de bénéfice à un déclenchement avant 

terme pour suspicion de macrosomie, afin d’en diminuer les complications. 

Dans une étude prospective, Gonen et al ont randomisé 273 patientes non diabétiques à terme 

ayant une EPF échographique comprise entre 4000 et 4500 g en 2 groupes : déclenchement du 

travail et expectative. Ils ne retrouvaient pas de différence significative dans le nombre de 

césariennes ni dans le taux de dystocie des épaules. En l’absence de bénéfice, les auteurs 

concluaient à l’absence d’indication de déclenchement du travail en cas de suspicion de 

macrosomie fœtale à l’échographie [82].  

Ces résultats sont confirmés par une revue de la Cochrane qui rapporte les résultats des 2 

essais randomisés publiés comparant le déclenchement à l’expectative en cas de suspicion de 

macrosomie et en l’absence de diabète et d’un 3e essai non publié [83].  

Ces 3 essais avaient des effectifs faibles (372 patientes au total). L’absence de bénéfices 

périnatals, en particulier l’absence de réduction du taux de dystocie des épaules et 

d’élongation du plexus brachial dans les groupes déclenchés par rapport à l’expectative, peut 

donc résulter du manque de puissance de ces études. Un essai randomisé multicentrique de 

plus large effectif est en cours, il s’agit de l’étude DAME (Déclencher ou Attendre en cas de 

Macrosomie Estimée) dont les résultats ne sont pas encore publiés. 

Si le déclenchement n’a pas, à ce jour, fait la preuve de son efficacité à réduire le taux de 

complications liées à la macrosomie fœtale, il a par contre été largement montré dans la 

littérature qu’il est associé à une augmentation significative du taux de césariennes. Dans une 
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revue de la littérature sur l’intérêt du déclenchement comparativement à l’expectative en cas 

de suspicion de macrosomie, Sanchez-Ramos retrouve un taux de césariennes réduit de 

manière significative en cas d’expectative comparativement à l’attitude interventionniste (OR 

0,39 ; IC 0,30-0,50) [84]. 

Par ailleurs, la prolongation du travail liée à un déclenchement, avec de surcroît un risque de 

césarienne en cours de travail accru, pourraient aboutir à une morbidité maternelle surajoutée, 

d’ordre infectieux ou hémorragique [85]. 

 

Les Recommandations du CNGOF de 2000 sur la pratique des césariennes concluent donc 

qu’en l’absence de diabète, il n’existe aucune donnée en faveur d’un bénéfice à utiliser la 

reconnaissance anténatale de la macrosomie fœtale dans les décisions de déclenchement  ou 

de césarienne [30]. 

En cas de diabète ou de macrosomie importante ≥ 4500 g, les données sont plus discutables 

car le risque de dystocie des épaules et d’élongation du plexus brachial est nettement 

supérieur. 

L’HAS a établi en 2007 des recommandations sur les indications et les modalités du 

déclenchement à partir de 37 SA. La suspicion de macrosomie fœtale ne compte pas parmi les 

indications formelles de déclenchement car les données actuelles ne permettent pas d’affirmer 

que le déclenchement artificiel du travail chez une femme non diabétique, avec suspicion de 

macrosomie fœtale, contribue à réduire la morbidité maternelle et néonatale [31].  

 
Pourtant la littérature rapporte une augmentation des taux de déclenchement et de césarienne 

liée à la reconnaissance anténatale d’une macrosomie fœtale. Devant de telles constatations, 

nous avons souhaité étudier nos pratiques centrées autour du dépistage de la macrosomie 

fœtale. Nous avons souhaité évaluer la performance du dépistage de la macrosomie fœtale et 

en mesurer l’impact sur les pratiques obstétricales. 

 
En conclusion, l’objectif principal de notre étude est d’évaluer les différentes 

méthodes de dépistage de la macrosomie fœtale au troisième trimestre par l’examen clinique 

(mesure de la hauteur utérine) et par l’échographie obstétricale (mesure du périmètre 

abdominal et estimation du poids fœtal). L’objectif secondaire est de déterminer les 

conséquences de ce dépistage sur la prise en charge obstétricale et la morbidité maternelle et 

néonatale. 
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DEUXIÈME PARTIE : ÉTUDE 

ÉVALUATION DES MÉTHODES DE DÉPISTAGE DE LA 
MACROSOMIE FŒTALE PAR L‘ÉCHOGRAPHIE DU 3ème 

TRIMESTRE ET SES CONSÉQUENCES SUR LA PRISE EN 
CHARGE OBSTÉTRICALE ET LA SANTÉ DES NOUVEAU-

NÉS DANS LA COHORTE EDEN À NANCY 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 

 

1. Population étudiée 
 

Pour réaliser cette étude, nous avons utilisé les données de la cohorte EDEN (Etude 

des Déterminants pré et post-nataux du développement et de la santé de l’ENfant). L’étude 

EDEN correspond à une étude prospective longitudinale multicentrique ayant recruté 2000 

femmes avant la 20e SA et suivies à partir de 24 SA et jusqu’à l’âge de 5 ans chez l’enfant, 

dans deux centres, Nancy et Poitiers, entre septembre 2003 et janvier 2006.  

Avaient alors été exclues les patientes ayant un diabète préexistant à la grossesse, les 

grossesses multiples, les patientes présentant une barrière linguistique ou une difficulté de 

suivi. 

Le recueil d’informations avait été fait par questionnaires et examens spécifiques à l’étude au 

cours de la grossesse et à la naissance. Les patientes avaient notamment bénéficié d’une 

échographie obstétricale au 3ème trimestre, entre 30 et 34 SA. 

Notre étude a porté sur un échantillon de 962 naissances suivies à la Maternité Régionale 

et Universitaire de Nancy, après exclusion des grossesses multiples, des grossesses ayant 

abouti à une fausse-couche tardive ou mort fœtale in utero, des patientes présentant  un 

diabète préexistant et de celles ayant été perdues de vue. 

 

2. Méthodologie de l’étude 
 

Pour notre étude, les caractéristiques de la population ainsi que les données cliniques 

et échographiques du 3e trimestre, le déroulement  de l’accouchement, le devenir périnatal des 

enfants ont été relevées et analysées rétrospectivement. 

Les données recueillies portent sur :  

- les caractéristiques maternelles (âge maternel, BMI préconceptionnel, prise de 

poids pendant la grossesse), 
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- les antécédents obstétricaux (parité, antécédent de diabète gestationnel, de 

macrosomie, de césarienne), 

- le dépistage éventuel d’un diabète au cours de la grossesse, 

- les données biométriques foetales mesurées à l’échographie du 2e et 3e trimestres 

et la mesure de la HU à la consultation du 8e mois, 

- le mode d’entrée en travail et la voie d’accouchement,  

- l’état néonatal : Apgar, pH, 

- les complications fœtales : paralysie du plexus brachial, fracture de clavicule. 

 

Dans un premier temps, nous avons analysé les performances diagnostiques des 

différentes méthodes de dépistage de la macrosomie. 

Nous avons retenu comme macrosomes les nouveau-nés pesant 4000 g ou plus à la naissance. 

Les paramètres de la biométrie fœtale échographique (DBP, le PC, le PA et la LF) mesurés 

lors de l’échographie du 3e trimestre selon les recommandations d’Hadlock [9] ont été 

analysés pour les seuils du 90e et du 95e percentiles des courbes de référence : à Nancy, les 

courbes locales établies par Pineau [63]. La pertinence diagnostique de l’EPF selon Hadlock 

(équation ci-dessous) a été étudiée.  

Log 10 (EPF) = 1,3596 – (0,00386 PA×LF) + (0,0064 PC) + (0,00061 DBP×PA) + 0,0424 PA 

+ 0,174 LF 

La hauteur utérine relevée lors de la consultation du 8e mois a été analysée pour différents 

seuils.  

La performance diagnostique de la HU, des mesures biométriques échographiques et de l’EPF 

a été évaluée par le calcul de la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive, la 

valeur prédictive négative, le rapport de vraisemblance pour les valeurs seuils choisies. 

 

Puis nous avons analysé l’influence du dépistage de la macrosomie fœtale sur les 

prises en charge obstétricales et sur le devenir néonatal. Un fœtus était suspecté d’être 

macrosome pour un PA >90ème percentile des courbes locales de Pineau. 
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Nous avons étudié la conduite du travail et de l’accouchement et le devenir néonatal, en 

comparant : 

- les patientes chez qui l’on avait suspecté une macrosomie fœtale à l’échographie du 

3ème trimestre à celles chez qui le dépistage était négatif, 

La prise en charge obstétricale est-elle influencée par le dépistage de la macrosomie ? 

- chez les enfants avérés macrosomes : ceux qui étaient suspectés macrosomes (VP) et 

ceux qui ne l’étaient pas (FN), 

Le dépistage permet-il de diminuer les complications liées à la macrosomie ?  

- chez les enfants non macrosomes : ceux qui étaient suspectés macrosomes (FP) et 

ceux qui ne l’étaient pas (VN), 

Le dépistage de la macrosomie est-il iatrogène, en particulier chez les fœtus de poids 

normal ? 

 

Les critères de jugement principaux pour l’analyse de la conduite du travail et de 

l’accouchement étaient le nombre de déclenchements et le nombre de césariennes. Pour le 

devenir néonatal, les critères de jugement étaient l’élongation du plexus brachial, les fractures 

de la clavicule ou l’humérus, l’Apgar et le pH à la naissance, le transfert en réanimation 

néonatale. 

 

Les variables quantitatives continues sont exprimées en moyenne ± écart-type (σ) 

[étendue]. Les variables discrètes sont exprimées en nombre absolu (n) et pourcentage (%). 

Pour les variables qualitatives, nous avons utilisé le test de Cochran-Mantel-Haenszel et pour 

les échantillons de petite taille (n<100), nous avons utilisé le test de Fisher exact. Pour les 

variables quantitatives, nous avons utilisé le test de Fisher exact. Pour les variables 

quantitatives, nous avons employé le test t de Student. 

Une valeur de p<0,05 est considérée comme statistiquement significative. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SAS (version 9).
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 RÉSULTATS 
 

 

1. Description de la population 

1.1. Caractéristiques des patientes 

Nous avons inclus dans notre étude 962 grossesses uniques ayant abouti à la naissance 

d’un enfant vivant. Les caractéristiques des patientes sont rapportées dans le tableau 6. 

Les mères étaient âgées en moyenne de 29 ans, mesuraient 1,64 m pour 62,2 kg en début de 

grossesse et un BMI de 22,6 kg/m2. 42% des patientes étaient nullipares, 11% avaient un 

antécédent de césarienne. 

Pendant la grossesse, elles ont pris en moyenne 13 kg. 25,0% des mères ont pris plus de 16 kg 

pendant la grossesse. 6,8% ont présenté un diabète gestationnel : sous régime chez 3,5% des 

mères, sous insuline pour 3,3 % d’entre elles. 

 

Tableau 6 – Caractéristiques de la population 

Caractéristiques de la population effectif (%)  
ou moyenne±écart-type [étendue] 

Age (années) 
16 – 25 ans 
26 – 35 ans 
36 – 45 ans 

29,3 ±4,9 [16 - 45] 
205 (22,0%) 
622 (66,7%) 
105 (11,3%) 

Poids initial (kg) 62,2 ±12,7 [38 - 149] 
Taille (m) 1,64 ±0,06 [1,44 - 1,86] 
BMI (kg/m2)  

≤25 
>25 

22,6 ±4,6 [14 - 60] 
801 (77,5%) 
232 (22,5%) 

Parité  
Nullipare  
Primipare 
Multipare 

 
405 (42,0%) 
380 (39,4%) 
179 (18,6%) 

Antécédent de césarienne  114 (11,0%) 
Prise de poids 

≤15 kg 
>15 kg 

13,1 ±4,6 [-2 - 33] 
765 (74,1%) 
268 (25,9%) 

Diabète gestationnel  
Absence 
Sous régime 
Sous insuline 

 
899 (93,2%) 
32 (3,3%) 
34 (3,5%) 
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1.2. Facteurs de risque de macrosomie fœtale 

51 enfants pesaient 4000 g ou plus à la naissance. Dans notre population, l’incidence 

de la macrosomie fœtale était donc de 5,3%. 

Nous avons étudié l’influence de différents facteurs dans la survenue d’une macrosomie 

fœtale.  L’âge maternel supérieur à 35 ans, la multiparité (définie par plus de 2 grossesses 

antérieures), l’antécédent de macrosomie fœtale lors d’un précédent accouchement, 

l’existence d’un diabète gestationnel et le sexe fœtal masculin apparaissent comme des 

facteurs de risque significatif de macrosomie fœtale. L’antécédent de macrosomie fœtale 

multiplie par 6,6 le risque d’accoucher à nouveau d’un bébé de plus de 4000 g, l’existence 

d’un diabète gestationnel multiplie ce risque par 3, la multiparité par 2,7, le sexe fœtal 

masculin par 2,4 et l’âge maternel supérieur à 35 ans par 2,1. 

La prise de poids supérieur à 15 kg et un BMI supérieur à 25 kg/m2 au début de la grossesse 

ne sont pas des facteurs de risque significatifs de macrosomie fœtale. 

Les différents facteurs de risque de macrosomie fœtale observés sont résumés dans le tableau 

7. 

 

Tableau 7 – Facteurs de risque de macrosomie fœtale retrouvés dans notre population 

Facteurs de risque Macrosomes Non macrosomes p OR [IC 95%] 
Taille maternelle (m) 1,66 ±0,06 1,64 ±0,06 0,10  
Poids initial (kg) 64,4 ±10,8 62,1 ±12,8 0,23  
BMI (kg/m2) 

≥25 
23,1 ±4,4 
14 (29,2%) 

22,6 ±4,6 
203 (21,4%) 

0,44 
0,20 

 
1,52 [0,80-2,88] 

Prise de poids ≥15 kg  17 (35,4%) 239 (25,1%) 0,11 1,63 [0,88-3,00] 
Age maternel ≥35 ans 11 (21,6%) 118 (12,4%) 0,03 2,10 [1,04-4,23] 
Multiparité (>2 enfants) 6 (12,5%) 47 (4,9%) 0,02 2,74 [1,11-6,79] 
Antécédent de macrosomie 8 (15,7%) 25 (2,7%) <0,0001 6,59 [2,81-15,47] 
HU ≥31 (cm) 24 (53,3%) 163 (20,2%) <0,0001 4,08 [2,29-7,25] 
Diabète gestationnel 4 (8,3%) 28 (2,9%) 0,04 3,00 [1,01-8,92] 
Sexe fœtal masculin 33 (68,8%) 415 (47,2%) 0,004 2,46 [1,32-4,60] 
Résultats exprimés en effectifs (%) ou moyenne ±écart-type 
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1.3. Déroulement du travail et de l’accouchement 

Les patientes ont accouché en moyenne à 39 SA révolues, entre 28 et 42 SA. 

68, 8% sont entrées en travail spontanément. Les autres ont bénéficié soit d’un déclenchement 

du travail pour 22,3% d’entre elles, soit d’une césarienne programmée pour 8,9%. 

71,1% des femmes ont accouché par voie basse spontanée, 10% ont bénéficié d’une 

extraction instrumentale et 18,9% d’une césarienne. 

Le poids de naissance moyen des enfants était de 3263 g. 94,7% des nouveau-nés avaient un 

poids inférieur à 4000 grammes, 5,3% étaient macrosomes.  

Les modalités du travail et de l’accouchement sont détaillées dans le tableau 8. 

 

Tableau 8 – Déroulement du travail et de l’accouchement 

Déroulement du travail et des accouchements  
Terme à l’accouchement (SA révolues) 39,2 ± 1,7 [28 - 42] 
Mode d’entrée en travail  

Spontané 
Déclenchement 
Césarienne avant travail 

 
662 (68,8%) 
214 (22,3%) 
86 (8,9%) 

Mode d’accouchement 
Voie basse spontanée 
Extraction instrumentale 
Césarienne 

 
684 (71,1%) 
96 (10,0%) 
182 (18,9%) 

Sexe du nouveau-né 
Filles 
Garçons 

 
497 (51,7%) 
465 (48,3%) 

Poids de naissance 
Normal 
Macrosomes 

3263,3 ± 494,4  [1180,0 - 5010] 
911 (94,7%) 
51 (5,3%) 

Résultats exprimés en effectifs (%) ou moyenne ±écart-type 
SA – Semaines d’Aménorrhée 
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1.4. État de santé des nouveau-nés 

Le tableau 9 rapporte l’état de santé des nouveau-nés à la naissance. 

À la naissance, 10,2% des nouveau-nés avaient un Apgar <7 à 5 minutes de vie, 7,9% avaient 

un pH artériel <7,15. 127 (13,2%) nouveau-nés ont bénéficié d’une réanimation néonatale, 32 

(3,3%) ont été transférés en réanimation néonatale et 45 (4,7%) en médecine néonatale. 

Nous avons relevé des traumatismes néonataux chez 9,2% des nouveau-nés, les plus fréquents 

étant la fracture claviculaire (20,7%) et l’instabilité de hanches (19,5%). Il n’a pas été 

rapporté de cas de paralysie du plexus brachial. 

La majorité des enfants (91,4%) ont été immédiatement transférés en suites de couches, dès la 

sortie de salle d’accouchement. 

 

Tableau 9 – État de santé des nouveau-nés 

État de santé des nouveau-nés Effectif (%) 
Score d’Apgar à 5 min <7 102 (10,2%) 
pH au cordon <7,15 76 (7,9%) 
Césarienne pour souffrance foetale 58 (6,0%) 
Traumatisme néonatal 

Traumatisme crânio-facial 
Paralysie faciale 
Céphalhématome 
Fracture claviculaire 
Paralysie du plexus brachial 
Instabilité de hanches 
Hernie 
Autres lésions 
Autres anomalies 

88 (9,2%) 
1 (1,15%) 
0 
8 (9,2%) 
18 (20,7%) 
0 
17 (19,5%) 
1 (1 ,15%) 
7 (8,1%) 
35 (40,2%) 

Réanimation néonatale 
Globale 
Assistance ventilatoire 
Intubation trachéale 

 
127 (13,2%) 
119 (12,4%) 
14 (1,5%) 

Transfert immédiat 
Suite de couches 
Réanimation néonatale 
Médecine néonatale 

 
880 (91,4%) 
32 (3,3%) 
45 (4,7%) 

Décès 1 (0,2%) 
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2. Conséquences de la macrosomie fœtale dans notre 
population 

 

2.1. Conséquences sur le déroulement du travail et de 

l’accouchement 

Lorsque l’on compare les nouveau-nés macrosomes à ceux de poids de naissance 

inférieur à 4000 g, on ne constate pas de différence statistiquement significative ni pour le 

mode d’entrée en travail (spontané, déclenché ou césarienne avant travail), ni pour le mode 

d’accouchement (voie basse spontanée, extraction instrumentale ou césarienne). 

Dans le groupe macrosomes, le travail a été déclenché dans 31,4% des cas contre 22% chez 

les non macrosomes, (p=0,07). Le taux de césarienne était de 15,7% chez les macrosomes 

contre 19,1% chez les non macrosomes, (p=0,50). On constate cependant plus de césariennes 

pour dystocie chez les macrosomes (5,9% versus 1,2%). 

Les données concernant le déroulement du travail et de l’accouchement pour le groupe 

« macrosomes » et « non macrosomes » sont résumées dans le tableau 10. 

 

2.2. Complications fœtales 

Il n’existe pas non plus de différence statistiquement significative au niveau de l’état 

de santé des nouveau-nés entre les groupes « macrosomes » et « non macrosomes ». 

Dans les deux groupes, macrosomes et non macrosomes, le score d’Apgar à 5 minutes était 

comparable (9,4 versus 9,5, p=0,77), de même que la proportion de nouveau-nés ayant un 

score d’Apgar à 5 minutes <7 (2% versus 3,5%, p=0,06) et un pH artériel <7,15 (7,8% versus 

7,9%). 

La proportion d’enfants ayant bénéficié d’une réanimation néonatale n’était pas non plus 

significativement différente : 12,5% versus 13%, p=0,92. 

Nous n’avons pas rencontré plus de lésions traumatiques chez les nouveau-nés macrosomes 

que chez les non macrosomes, en particulier pas plus de fractures de clavicule ni de paralysies 

du plexus brachial. Aucun cas de paralysie du plexus brachial n’est rapporté dans notre série. 

L’état de santé des nouveau-nés macrosomes et non macrosomes est résumé dans le tableau 

11. 
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Tableau 10 – Déroulement de l’accouchement en fonction de l’existence d’une 
macrosomie fœtale avérée  

 Macrosomes 
PN ≥4000g 
n= 51  
(5,3%) 

Non 
macrosomes 
PN < 4000g 
n= 910 
(94,7%) 

p OR [IC 95%] 

Diabète gestationnel 
Non 
Sous régime 
Sous insuline 

 
44 (86,3%) 
4 (7,8%) 
3 (5,9%) 

 
852 (93,5%) 
28 (3,1%) 
31 (3,4%) 

 
 

 

Mode de début de travail 
Spontané 
Déclenchement 
Césarienne avant travail 

 
31 (60,8%) 
16 (31,4%) 
4 (7,8%) 

 
631 (69,3%) 
197 (21,6%) 
82 (9,0%) 

0,27  

Déclenchement 16 (31,4%) 194 (22,0%) 0,07 1,76 [0,95-3,30] 
Césarienne avant travail 4 (7,8%) 82 (9,0%)   
Terme moyen 
d’accouchement (SA) 

40,3 ±1,0 39,2±1,6 <0,0001  

Accouchements <38 SA 3 (5,9%) 90 (9,9%)   
Mode d’accouchement 

Voie basse spontanée 
Extraction instrumentale 
Césarienne 

dont césarienne pour 
souffrance fœtale 
dont césarienne pour 
dystocie 

 
36 (79,6%) 
7 (13,7%) 
8 (15,7%) 

3 (36,5%) 
 

3 (36,5%) 

 
647 (71,1%) 
89 (9,8%) 
174 (19,1%) 

55 (31,6%) 
 
11 (6,3%) 

0,59 
 
 
 
 

 

Taux de césarienne global 8 (15,7%) 174 (19,1%) 0,50 0,76 [0,33-1,71] 
Résultats exprimés en effectifs (%) ou moyenne ±écart-type 
SA – Semaines d’Aménorrhée 
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Tableau 11 – Caractéristiques et état de santé des nouveau-nés en fonction de l’existence 
d’une macrosomie fœtale avérée  

 Macrosomes 
PN ≥4000g 
n= 51  
(5,3%) 

Non 
macrosomes 
PN < 4000g 
n= 910 
(94,7%) 

p OR [IC 95%] 

Poids de naissance (g) 4241,6 ±256,6 3208,5 ±444,9 <0,0001  
Sexe du nouveau-né 

• fille 
• garçon 

 
15 (29,4%) 
36 (70,6%) 

 
482 (53,0%) 
428 (46,9%) 

  

Score d’Apgar à 5 min 9,4 ±0,98 9,5 ±0,74 0,77  
Score d’Apgar à 5 min <7 1 (2,0%) 101 (10,62%) 0,06 0,18 [0,02-1,31] 
pH au cordon <7,15 4 (7,8%) 72 (7,9%)   
Réanimation néonatale 6 (12,5%) 114 (13,0%) 0,92 0,96 [0,40-2,30] 
Lésions du nouveau-né 

Traumatisme crânio-
facial 
Paralysie faciale 
Céphalhématome 
Fracture claviculaire 
Paralysie du plexus 
brachial 
Instabilité de hanches 
Hernie 
Autres lésions 
Autres anomalies 

5 (10,4%) 
0 
 
0 
0 
0 
0 

 
2 (3,9%) 
0 
0 
3 (5,8%) 

77 (8,8%) 
1 (0,1%) 
 
0 
8 (0,9%) 
18 (2,0%) 
0 

 
14 (1,5%) 
1 (0,1%) 
7 (8,0%) 
27 (3,0%) 

0,70 1,21 [0,46-3,14] 

Résultats exprimés en effectifs (%) ou moyenne ±écart-type 
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3. Évaluation du dépistage de la macrosomie fœtale 

3.1. Clinique : hauteur utérine 

Nous avons évalué la performance diagnostique de la hauteur utérine au 8ème mois 

pour différents seuils. Les valeurs de la sensibilité, la spécificité, la VPP, la VPN et les 

rapports de vraisemblance sont rapportés dans le tableau 12. 

Selon le seuil choisi, de 28 à 32 cm, la sensibilité varie de 84, 3 à 27,5%. La spécificité varie 

de 31,2 à 90,7%.  

Le seuil de 31 cm a le meilleur compromis entre sensibilité et spécificité, avec une Se de 47% 

pour une Sp de 82,1%. La valeur prédictive positive n’est que de 12,8%, traduisant un nombre 

élevé de faux-positifs. En effet, sur 187 fœtus suspectés macrosomes par une HU >31cm, 163 

pesaient moins de 4000 g (87,2%) et l’ont donc été à tort. 

 

Tableau 12 – Description de la Se, Sp, VPP, VPN et RV de la HU au 8ème mois, selon le 
seuil choisi 

paramètres HU >28 cm HU >29 cm HU >30 cm HU >31 cm HU >32 cm 
prévalence 69,7 54,1 38,5 19,4 10,3 
Se 84,3 72,6 64,7 47,0 27,5 
Sp 31,2 47,0 63,0 82,1 90,7 
VPP 6,4 7,1 8,9 12,8 14,1 
RV + 1,2 1,4 1,8 2,6 2,7 
VPN 97,3 96,8 97,0 96,5 95,7 
RV- 0,5 0,6 0,6 1,6 1,2 
Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ; VPN – Valeur Prédictive Négative ;  
RV – Rapport de Vraisemblance 
 

 

Figure 2 – Courbe de ROC de la hauteur utérine, pour les différents seuils choisis 
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3.2. Échographique 

3.2.1. Différentes mesures de la biométrie fœtale 

Nous avons évalué la performance diagnostique des différentes mesures de la 

biométrie fœtale pour différents seuils. Les valeurs de la sensibilité, la spécificité, la VPP, la 

VPN et les rapports de vraisemblance sont rapportés dans les tableaux 13 à 16. 

 

Diamètre Bipariétal – DBP 

Pour le DPB, la sensibilité n’excède pas 40%, pour une spécificité de 88,1 à 93,9%. La VPP 

n’excède pas 21,3%, traduisant un nombre élevé de faux-positifs. Chez le garçon, sur 47 

fœtus ayant un DBP >90ème percentile à l’échographie du 3ème trimestre, 37 (78,7%) avaient 

un poids normal. Il en est de même chez la fille (tableau 13). 

Périmètre crânien – PC 

Le PC n’est pas plus performant, avec une sensibilité n’excédant pas 40% et une VPP 

n’excédant pas 8,3% (tableau 14). 

Longueur fémorale – LF 

Pour la LF, la sensibilité n’est que de 15,7% pour un seuil au 90ème percentile pour une VPP 

de 9,9% (tableau15). 

Périmètre abdominal – PA 

Le PA est la plus performante des mesures échographiques pour le dépistage de la 

macrosomie fœtale par l’échographie du 3ème trimestre avec une sensibilité de 64,7% et une 

spécificité de 74,9% pour un seuil au 90ème percentile. Mais sa VPP n’excède pas 12,6% 

(tableau 16). Sur les 962 fœtus ayant bénéficié de l’échographie du 3ème trimestre, 261 avaient 

un PA >90ème percentile. Parmi eux, seuls 33 étaient macrosomes. Les 228 autres (87,4%) 

avaient un poids de naissance inférieur à 4000 g et avaient donc été suspectés à tort comme 

étant macrosomes. 

Pour un seuil au 95ème percentile, la sensibilité est abaissée, n’étant plus que de 58,8%, la VPP 

atteint alors 15,2% avec 84,9% de faux-positifs. 
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Tableau 13 – Description de la Se, Sp, VPP, VPN et RV du diamètre bipariétal mesuré 
au 3ème trimestre 

DBP garçon DBP fille paramètres 
> 90e p > 95e p > 90e p > 95e p 

Prévalence 10,1 6,5 12,7 8,0 
Se 27,8 11,1 40,0 26,7 
Sp 91,4 93,9 88,1 92,5 
VPP 21,3 13,3 9,5 10,0 
RV+ 3,1 2,2 3,3 3,9 
VPN 93,8 92,6 97,9 97,6 
RV- 1,3 1,1 1,5 1,3 
Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ; VPN – Valeur Prédictive Négative ;  
RV – Rapport de Vraisemblance 
DBP – Diamètre BiPariétal 
 
 
Tableau 14 – Description de la Se, Sp, VPP,VPN et RV du périmètre crânien mesuré au 
3ème trimestre 

PC garçon PC fille paramètres 
> 90e p > 95e p > 90e p > 95e p 

Prévalence 15,5 10,1 13,9 8,5 
Se 16,7 5,6 26,7 6,7 
Sp 84,6 89,5 86,5 91,5 
VPP 8,3 4,3 5,8 2,4 
RV+ 1,1 0,5 2,1 0,9 
VPN 92,4 91,9 97 ,4 91,5 
RV- 1,0 0,9 1,2 1,0 
Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ; VPN – Valeur Prédictive Négative ;  
RV – Rapport de Vraisemblance 
PC – Périmètre Crânien 

 
Tableau 15 – Description de la Se, Sp, VPP, VPN et RV de la longueur fémorale mesurée 
au 3ème trimestre 

LF paramètres 
> 90e p > 95e p 

Prévalence 8,4 7,3 
Se 15,7 13,7 
Sp 92,0 93,1 
VPP 9,9 10,0 
RV+ 2,0 2,0 
VPN 95,1 95,1 
RV- 1,1 1,1 

 Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ;  
VPN – Valeur Prédictive Négative ; RV – Rapport de Vraisemblance 
LF – Longueur Fémorale 
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Tableau 16 – Description de la Se, Sp, VPP, VPN et RV du périmètre abdominal mesuré 
au 3ème trimestre 

PA paramètres 
> 90e p > 95e p 

Prévalence 27,1 20,6 
Se 64,7 58,8 
Sp 74,9 81,6 
VPP 12,6 15,2 
RV+ 2,6 3,3 
VPN 97,4 97,3 
RV- 2,1 2,0 

 Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ;  
VPN – Valeur Prédictive Négative ; RV – Rapport de Vraisemblance 
PA – Périmètre Abdominal 

 

3.2.2. Estimation du poids fœtal selon Hadlock 

L’EPF selon la formule d’Hadlock à partir des mesures échographiques de 

l’échographie du 3ème trimestre n’est pas plus performante que chaque mesure prise 

individuellemnt, en particulier le périmètre abdominal. 

Sa sensibilité pour un seuil au 90ème percentile n’est que de 29,4%, contre 64,7% pour le PA. 

L’EPF dépiste donc moins de macrosomes que le PA. 

Sa VPP est meilleure que celle du PA, atteignant 19,7%. Dans notre série, le dépistage de la 

macrosomie fœtale par l’EPF compterait donc moins de faux-positifs que par le PA. 

 

Tableau 17 – Description de la Se, Sp, VPP,VPN et RV de l’estimation de poids fœtal 
par la formule de Hadlock au 3ème trimestre 

EPF selon Hadlock  
> 90e percentile 

Prévalence 7,9 
Se 29,4 
Sp 93,3 
VPP 19,7 
RV+ 4,1 
VPN 95,9 
RV- 1,3 

    Se – Sensibilité ; Sp – Spécificité ; VPP – Valeur Prédictive Positive ;  
    VPN – Valeur Prédictive Négative ; RV – Rapport de Vraisemblance 
   EPF – Estimation du Poids Foetal 
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4. Conséquences du dépistage de la macrosomie fœtale 
dans notre population 

4.1. Comparaison des groupes « suspicion de macrosomie 

fœtale » versus « pas de suspicion de macrosomie » 

4.1.1. Conséquences de la suspicion de macrosomie fœtale sur le 
déroulement de l’accouchement 

Nous avons analysé les implications du dépistage de la macrosomie fœtale sur le mode 

d’entrée en travail et le mode d’accouchement, en comparant 2 groupes : les fœtus chez qui 

une macrosomie fœtale était suspectée et ceux chez qui nous n’avions pas suspecté de 

macrosomie lors de l’échographie du 3ème trimestre. Les résultats sont rapportés dans le 

tableau 18. 

Concernant le mode d’entrée en travail, il n’existe pas de différence significative selon que 

l’on a suspecté ou non une macrosomie fœtale (p=0,91). On constate, dans le groupe 

« suspicion de macrosomie », 68,6% d’entrée en travail spontanée, 23% de déclenchements et 

8,4% de césariennes programmées versus 68,9%, 22% et 9,1% respectivement dans le groupe 

« pas de suspicion de macrosomie ». 

Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre des déclenchements induits par une 

« suspicion de macrosomie » : 23% versus 22% (p=0,74), soit un OR à 1,06 [0,76-1,49]. 

Le terme à l’accouchement était d’ailleurs comparable dans les 2 groupes : 39,2 versus 39,1 

SA (p=0,13). 

 

Concernant le mode d’accouchement, il n’existe pas non plus de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes, p=0,18. Dans le groupe « suspicion de macrosomie fœtale », 

nous avons comptabilisé 70,4% de voies basses spontanées, 12,7% d’extractions 

instrumentales et 16,9% de césariennes, contre 71,4%, 9% et 19,7% respectivement dans le 

groupe « pas de suspicion de macrosomie fœtale ». 

Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre de césariennes dans le groupe 

« suspicion de macrosomie fœtale » : 16,9% versus 19,7% (p=0,34), soit un OR à 0,83 [0,57-

1,21]. 
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Par contre, concernant les indications des césariennes, on constate une augmentation 

statistiquement significative des césariennes pour dystocie dans le groupe « suspicion de 

macrosomie fœtale » : 18,2% versus 4,3%  (p=0,001). 

 

Tableau 18 – Déroulement de l’accouchement en fonction du résultat de l’échographie 
T3 (suspicion de macrosomie fœtale ou non) 

 PA> 90e 
percentile 
n= 261 
(27,1%) 

PA≤ 90e 
percentile 
n= 701 
(72,9%) 

p OR [IC 95%] 

Mode de début de travail 
Spontané 
Déclenchement 
Césarienne avant travail 

 
179 (68,6%) 
60 (23,0%) 
22 (8,4%) 

 
483 (68,9%) 
154 (22,0%) 
64 (9,1%) 

0,91  

Déclenchement 60 (23,0%) 154 (22,0%) 0,74 1,06 [0,76-1,49] 
Césarienne avant travail 22 (8,4%) 64 (9,1%)   
Terme moyen d’accouchement 
(SA) 

39,2 ±1,2 39,1 ±1,8 0,13  

Accouchements <37 SA 16 (6,1%) 76 (10,8%) 0,43  
Mode d’accouchement 

Voie basse spontanée 
Extraction instrumentale 
Césarienne 

dont césarienne pour 
souffrance fœtale  
dont césarienne pour 
dystocie 

 
183 (70,4%) 
33 (12,7%) 
44 (16,9%) 

12 (27,3%) 
 
8 (18,2%) 

 
501 (71,4%) 
63 (9,0%) 
138 (19,7%) 

46 (33,3%) 
 
6 (4,3%) 

0,18 
 
 
 
0,61 
 
0,001 

 

Taux de césarienne global 44 (16,9%) 138 (19,7%) 0,34 0,83 [0,57-1,21] 
Les résultats sont exprimés en effectifs (%) 
SA – Semaines d’Aménorrhée 
 

4.1.2. Conséquences de la suspicion de macrosomie fœtale sur 
l’état de santé des nouveau-nés 

Nous avons analysé les implications du dépistage sur l’état de santé des nouveau-nés, 

par l’étude du devenir néonatal des nouveau-nés chez qui une macrosomie fœtale était 

suspectée à l’échographie et des nouveau-nés chez qui l’échographie ne suspectait pas de 

macrosomie. Les résultats sont résumés dans le tableau 19. 

Les nouveau-nés suspectés macrosomes à la période anténatale pesaient en moyenne 370,5 g 

de plus que dont le PA était inférieur au 90ème percentile à l’échographie du 3ème trimestre, 

soit 3533,3 ±439,8 g versus 3162,8 ±475,9 g.  
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La proportion d’enfants ayant un score d’Apgar à 5 minutes <7 était significativement plus 

faible dans le groupe « suspicion de macrosomie » : 1,5% versus 13%. La proportion 

d’enfants ayant bénéficié d’une réanimation néonatale était également significativement plus 

faible dans ce groupe : 9,6% versus 14,6%. Mais on constate également que dans le groupe 

« suspicion de macrosomie », la proportion de nouveau-nés prématurés nés avant 37 SA était 

moindre : 6,1% versus 10,8%.  

Nous n’avons pas constaté de différence statistiquement significative en ce qui concerne les 

lésions traumatiques chez les nouveau-nés. 

 

Tableau 19 – État de santé des nouveau-nés en fonction du résultat de l’échographie T3 
(suspicion de macrosomie fœtale ou non)  

 PA> 90e 
percentile 
n= 261 
(27,1%) 

PA≤ 90e 
percentile 
n= 701 
(72,9%) 

p OR [IC 95%] 

Poids de naissance (g) 3533,3 ±439,8 
[2230-5010] 

3162,8 ±475,9 
[1180-4600] 

  

Sexe du nouveau-né 
fille 
garçon 

 
118 (45,2%) 
143 (54,8%) 

 
379 (54,1%) 
322 (45,1%) 

 
 
 

 
 
 

Score d’Apgar à 5 min <7 4 (1,5%) 100 (13,0%) <0,0001 0,10 [0,04-0,29] 
Réanimation néonatale 25 (9,6%) 102 (14,6%) 0,04 0,62 [0,39-0,98] 
Lésions du nouveau-né 

Traumatisme crânio-
facial 
Paralysie faciale 
Céphalhématome 
Fracture claviculaire 
Paralysie du plexus 
brachial 
Instabilité de hanches 
Hernie 
Autres lésions 
Autre anomalies 

26 (9,7%) 
0 
 
0 
1 (0,4%) 
6 (2,3%) 
0 
 
4 (1,5%) 
0 
3 (1,1%) 
12 (4,6%) 

62 (8,9%) 
1 (0,1%) 
 
0 
7 (1,0%) 
12 (1,7%) 
0 
 
13 (1,9%) 
1 (0,1%) 
4 (0,6%) 
23 (3,3%) 

0,61 1,13 [0,70-1,83] 

Les résultats sont exprimés en effectif (%) ou en moyenne ±écart-type 
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4.2. Chez les macrosomes : comparaison des « vrais 

positifs » versus « faux négatifs » 

4.2.1. Conséquences du dépistage sur le déroulement de 
l’accouchement 

Nous avons analysé les implications du dépistage de la macrosomie fœtale sur le mode 

d’entrée en travail et le mode d’accouchement chez les nouveau-nés macrosomes en 

comparant 2 groupes: les fœtus chez qui une macrosomie fœtale était suspectée (vrais positifs, 

VP) et ceux chez qui la macrosomie fœtale n’avait pas été suspectée (faux-négatifs, FN), lors 

de l’échographie du 3ème trimestre. Les résultats sont rapportés dans le tableau 20. 

Concernant le mode d’entrée en travail, il n’existe pas de différence significative selon que 

l’on a suspecté ou non la macrosomie fœtale (p=0,81). On constate, chez les VP, 60,6% 

d’entrée en travail spontanée, 33,3% de déclenchements et 11,1% de césariennes 

programmées versus 61,1%, 27,8% et 6,1% respectivement chez les FN. 

Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre des déclenchements induits par une 

« suspicion de macrosomie » : 33,3% versus 27,8% (p=0,69), soit un OR à 1,30 [0,36-4,58]. 

Le terme à l’accouchement était d’ailleurs comparable dans les 2 groupes : 40,2 versus 40,5 

SA (p=0,22). 

 

Concernant le mode d’accouchement, il n’existe pas non plus de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes (p=0,41). Chez les VP, nous avons comptabilisé 66,7% de 

voies basses spontanées, 15,2% d’extractions instrumentales et 18,2% de césariennes, contre 

77,8%, 11,1% et 11,1% respectivement chez les FN. 

Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre de césariennes induites par la « suspicion 

de macrosomie fœtale » : 18,2% versus 11,1% (p=0,51), soit un OR à 1,78 [0,32-9,88]. 

Par contre, concernant les indications des césariennes, on constate une augmentation 

significative des césariennes pour dystocie dans le groupe « suspicion de macrosomie 

fœtale » : 50% versus 0. 
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Tableau 20 – Déroulement de l’accouchement des macrosomes en fonction du résultat de 
l’échographie T3 (seuil 90ème percentile) 

Macrosomes  n=51  
 VP 

n= 30 (58,8%) 
FN 

n=21(42,2%) 
p OR [IC 95%] 

Mode de début de travail 
Spontané 
Déclenchement 
Césarienne avant travail 

 
20 (60,6%) 
11 (33,3%) 
2 (11,1%) 

 
11 (61,1%) 
5 (27,8%) 
2 (6,1%) 

0,81  

Déclenchement 11 (33,3%) 5 (27,8%) 0,69 1,3 [0,36-4,58] 
Césarienne avant travail 2 (11,1%) 2 (6,1%) 0,52  0,53 [0,06-4,01] 
Terme moyen d’accouchement (SA) 40,2 ±1,1 40,5 ±0,7 0,22  
Accouchements ≤ 37 SA 0 0   
Mode d’accouchement 

Voie basse spontanée 
Extraction instrumentale 
Césarienne 

dont césarienne pour  
souffrance fœtale 
dont césarienne pour dystocie 

 
22 (66,7%) 
5 (15,2%) 
6 (18,2%) 
0 

 
3 (50,0%) 

 
14 (77,8%) 
2 (11,1%) 
2 (11,1%) 
0 

 
0 

0,41  

Taux de césarienne global 6 (18,2%) 2 (11,1%) 0,51  1,78 [0,32-9,88] 
Les résultats sont exprimés en effectif (%) ou en moyenne ±écart-type 
SA – Semaines d’Aménorrhée 
 

4.2.2. Conséquences du dépistage sur l’état de santé des nouveau-
nés macrosomes 

Nous avons analysé les implications du dépistage anténatal de la macrosomie foetale 

sur l’état de santé des nouveau-nés macrosomes. Nous avons étudié le devenir néonatal des 

nouveau-nés chez qui la macrosomie fœtale était suspectée à l’échographie (VP) et des 

nouveau-nés chez qui l’échographie n’avait pas permis de suspecter cette macrosomie (FN). 

Les résultats sont résumés dans le tableau 21. 

Les nouveau-nés de poids ≥4000 g suspectés macrosomes à la période anténatale pesaient en 

moyenne 115 g de plus que ceux qui n’étaient pas suspectés macrosomes à l’échographie du 

3ème trimestre, soit 4282,1 ±292,3 g versus 4167,2 ±154,3 g (p=0,07).  

Nous n’avons pas constaté de différence statistiquement significative en ce qui concerne les 

lésions traumatiques chez les nouveau-nés dans les 2 groupes : 12,1% chez les VP et 11,1% 

chez les FN (p=0,92). 
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Nous n’avons pas constaté non plus de différence statistiquement significative en ce qui 

concerne la morbidité néonatale. Nous avons comptabilisé 1 seul enfant avec un Apgar à 5 

min <7 chez les VP, 0 chez les FN (p=0,18), 6,1% de pH artériels <7,15 chez les VP contre 

11,1% chez les FN (p=0,53) et 12,1% de réanimation néonatale chez les VP contre 16,7 % 

chez les FN (p=0,66). 

 
 

Tableau 21 – État de santé des nouveau-nés  macrosomes en fonction du résultat de 
l’échographie T3 (seuil 90ème percentile) 

Macrosomes  n=51  
 VP 

n= 30 (58,8%) 
FN 

n=21 (42,2%) 
p OR [IC 95%] 

Poids de naissance (grammes) 4282,1 ±292,3 4167,2 ±154,3 0,07  
Sexe du nouveau-né 

fille 
garçon 

 
8 (24,2%) 
25 (75,8%) 

 
7 (38,9%) 
11 (61,1%) 

0,28  
0,50 [0,15-1,73] 

Score d’Apgar à 5 min <7 1 (5,6%) 0 0,18   
pH au cordon <7,15 2 (6,1%) 2 (11,1%) 0,53 0,52 [0,06-4,01] 
Réanimation néonatale 

Assistance ventilatoire 
Intubation trachéale 

4 (12,1%) 
2 
1 

3 (16,7%) 
2 
0 

0,66 0,69 [0,14-3,49] 

Lésions du nouveau-né 4 (12,1%) 2 (11,1%) 0,92  
Les résultats sont exprimés en effectif (%) ou en moyenne ±écart-type 
 
 

4.3.  Chez les enfants de poids normal : comparaison des 

« faux positifs » versus « vrais négatifs » 

4.3.1. Conséquences du dépistage sur le déroulement de 
l’accouchement  

Nous avons analysé les implications du dépistage de la macrosomie fœtale sur le mode 

d’entrée en travail et le mode d’accouchement chez les nouveau-nés de poids normal en 

comparant 2 groupes: les fœtus chez qui une macrosomie fœtale était suspectée (faux-positifs, 

FP) et ceux chez qui la macrosomie fœtale n ‘avait pas été suspectée (vrais-négatifs, VN), lors 

de l’échographie du 3ème trimestre. Les résultats sont rapportés dans le tableau 22. 

Concernant le mode d’entrée en travail, il n’existe pas de différence significative selon que 

l’on a suspecté ou non une macrosomie fœtale (p=0,88). On constate, chez les FP, 69,7% 

d’entrée en travail spontanée, 21,5% de déclenchements et 8,8% de césariennes programmées 

versus 69,2%, 21,7% et 9,1% respectivement chez les VN. 
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Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre des déclenchements induits par une 

« suspicion de macrosomie » : 21,5% versus 21,7% (p=0,95), soit un OR à 0,99 [0,69-1,42]. 

Le terme à l’accouchement était d’ailleurs comparable dans les 2 groupes : 39,2 versus 39,1 

SA (p=0,63). Néanmoins on constate plus d’accouchements prématurés (avant 37 SA) chez 

les VN. 

 

Concernant le mode d’accouchement, il n’existe pas non plus de différence statistiquement 

significative entre les 2 groupes (p=0,63). Chez les FP, nous avons comptabilisé 70,9% de 

voies basses spontanées, 12,3% d’extractions instrumentales et 16,7% de césariennes, contre 

71,2%, 8,9% et 19,9% respectivement chez les VN. 

Nous n’avons pas constaté de majoration du nombre de césariennes induites par une 

« suspicion de macrosomie fœtale » : 16,7% versus 19,9% (p=0,29), soit un OR à 0,81 [0,54-

1,20]. Par contre, concernant les indications des césariennes, on constate une augmentation 

des césariennes pour dystocie dans le groupe « suspicion de macrosomie fœtale » : 13,2% 

versus 4,4%. 

 

Tableau 22 – Déroulement de l’accouchement des nouveau-nés de poids normal  en 
fonction du résultat de l’échographie T3 (seuil 90ème percentile) 

Poids normal  n=911  
 FP 

n=228 (25%) 
VN 

n=683 (75%) 
p OR [IC 95%] 

Mode de début de travail 
Spontané 
Déclenchement 
Césarienne avant travail 

 
159 (69,7%) 
49 (21,5%) 
20 (8,8%) 

 
472 (69,2%) 
148 (21,7%) 
62 (9,1%) 

0,99  

Déclenchement 49 (21,5%) 148 (21,7%) 0,95 0,99 [0,69-1,42] 
Césarienne avant travail 20 (8,8%) 62 (9,1%) 0,88 0,96 [0,57-1,63] 
Terme moyen d’accouchement (SA) 39,2 ±1,2 39,1 ±1,8 0,63  
Accouchements ≤ 37 SA 16 (7,0%) 74 (10,8%)   
Mode d’accouchement 

Voie basse spontanée 
Extraction instrumentale 
Césarienne 

dont césarienne pour souffrance 
fœtale 
dont césarienne pour dystocie 

 
161 (70,9%) 
28 (12,3%) 
38 (16,7%) 
0 

 
5 (13,2%) 

 
486 (71,2%) 
61 (8,9%) 
136 (19,9%) 
15 (11%) 

 
6 (4,4%) 

0,63 
 
 
 
 
 
 

 

Taux de césarienne global 38 (16,7%) 136 (19,9%) 0,29 0,81 [0,54-1,20] 
Les résultats sont exprimés en effectif (%) ou en moyenne ±écart-type 
FP – Faux-Positifs ; VN – Vrais-Négatifs 
SA – Semaines d’Aménorrhée 
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4.3.2. Conséquences du dépistage sur l’état de santé des nouveau-
nés de poids normal 

Nous avons analysé les implications du dépistage anténatal de la macrosomie foetale 

sur l’état de santé des nouveau-nés de poids normal. Nous avons étudié le devenir néonatal 

des nouveau-nés chez qui une macrosomie fœtale était suspectée à l’échographie (FP) et des 

nouveau-nés chez qui l’échographie n’avait pas suspecté de macrosomie (VN). Les résultats 

sont résumés dans le tableau 23. 

Les nouveau-nés de poids normal chez qui une macrosomie a été suspectée à la période 

anténatale pesaient en moyenne 289 g de plus que ceux qui n’étaient pas suspectés 

macrosomes à l’échographie du 3ème trimestre, soit 3424,9 ±340,9 g versus 3136,3 ±452,3 g 

(p<0,0001).  

Nous n’avons pas constaté de différence statistiquement significative en ce qui concerne les 

lésions traumatiques chez les nouveau-nés dans les 2 groupes : 9,7% chez les FP et 8,8% chez 

les VN (p=0,71). 

On ne constate pas de différence statistiquement significative entre les Apgar à 5 minutes et 

les pH artériels des 2 groupes. On compte 1,8% d’Apgar <7 à 5 minutes chez les FP contre 

4,1% chez les VN (p=0,10) et 7,9% de pH artériels <7,15 dans les 2 groupes (p=0,10). 

Néanmoins on compte moins de nouveau-nés ayant bénéficié d’une réanimation néonatale 

chez les FP que chez les VN (9,2% versus 14,5%, p=0,04), probablement en raison de la 

proportion plus importante de prématurés chez les VN (tableau 22). 

 

Tableau 23 – État de santé des nouveau-nés de poids normal  en fonction du résultat de 
l’échographie T3 (seuil 90ème percentile) 

Poids normal  n=911  
 FP 

n=228 (25%) 
VN 

n=683 (75%) 
p OR [IC 95%] 

Poids de naissance (g) 3424,9 ±340,9 3136,3 ±452,3 <0,0001  
Sexe du nouveau-né 

fille 
garçon 

 
110 (48,3%) 
118 (51,8%) 

 
372 (54,6%) 
310 (45,4%) 

0,10  
 
0,78 [0,58-1,05] 

Score d’Apgar à 5 min <7 4 (1,8%) 28 (4,1%) 0,10 0,42 [0,15-1,20] 
pH au cordon <7,15 18 (7,9%) 54 (7,9%) 0,10 0,10 [0,57-1,74] 
Réanimation néonatale 

Assistance ventilatoire 
Intubation trachéale 

21 (9,2%) 
18 
2 

99 (14,5%) 
97 
11 

0,04 0,60 [0,36-0,98] 

Lésions du nouveau-né 22 (9,7%) 60 (8,8%) 0,71  
Les résultats sont exprimés en effectif (%) ou en moyenne ±écart-type 
FP – Faux-Positifs ; VN – Vrais-Négatifs
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DISCUSSION 
 

  

La macrosomie fœtale semble associée à un excès de morbidité maternelle et fœtale. 

Son dépistage est largement utilisé, mais sa performance reste limitée.  

Par ce travail, nous avons voulu évaluer la pertinence diagnostique de l’échographie du 3ème 

trimestre pour le dépistage de la macrosomie fœtale et la comparer à l’évaluation clinique par 

la mesure de la hauteur utérine au 8ème mois. 

Nous avons ensuite voulu évaluer l’impact du dépistage de la macrosomie fœtale sur nos 

pratiques, en particulier sur les déclenchements et les césariennes. 

Puis nous avons voulu déterminer si le dépistage était utile pour les nouveau-nés 

macrosomes en diminuant les complications liée à la macrosomie fœtale et s’il n’était pas 

iatrogène pour les nouveau-nés de poids normal ayant été faussement dépistés macrosomes. 

 

1. Rappel des principaux résultats 
 

L’évaluation du dépistage de la macrosomie dans notre étude a montré que ni 

l’estimation clinique, ni l’estimation échographique n’étaient très performantes dans la 

détection d’une macrosomie fœtale. Pour un seuil à 31 cm, la mesure de la HU a une 

sensibilité de 47%, une spécificité de 82,1% et une VPP de 12,8%. La mesure du PA a une 

sensibilité de 64,4%, une spécificité de 74,9% et une VPP de 12,6% pour un seuil au 90ème 

percentile. Les autres mesures (DBP, PC et LF) apparaissent moins performantes. L’EPF 

selon Hadlock supérieure au 90ème percentile a une sensibilité de 29,4%, une spécificité de 

93,3% et une VPP de 19,7%. 

En ce qui concerne l’impact du dépistage de la macrosomie fœtale sur les pratiques 

obstétricales dans notre Maternité, nous n’avons pas constaté d’augmentation des 

déclenchements (23% vs 22%, p=0,74) ni des césariennes (16,9% vs 19,7%, p=0,34) en cas 

de suspicion de macrosomie fœtale. La proportion de césariennes pour « dystocie » était par 

contre significativement plus élevée en cas de suspicion de macrosomie fœtale (18,2% vs 

4,3%, p=0,001). 

Chez les macrosomes, le fait d’avoir suspecté la macrosomie fœtale à la période anténatale 

n’a pas modifié les prises en charges obstétricales : nous n’avons pas constaté d’augmentation 



 76 

significative des déclenchements (33,3% vs 27,8%, p=0,69) ni des césariennes (18,2 vs 

11,1%, p=0,51). 

Le dépistage n’a pas influé sur l’état de santé des nouveau-nés macrosomes : nous n’avons 

pas observé de diminution des lésions traumatiques chez les nouveau-nés dépistés (VP) par 

rapport aux non dépistés (FN) (12,1% vs 11,1%, p=0,92), ni d’amélioration de l’adaptation 

néonatale. 

Nous n’avons pas observé d’effet iatrogène du dépistage d’une macrosomie fœtale 

chez les nouveau-nés qui se sont avérés non macrosomes à la naissance (FP). Nous n’avons 

pas mis en évidence d’augmentation du nombre de déclenchements (21,5% vs 21,7%, p= 

0,95) ni des césariennes (16,7% vs 19,9%, p= 0,29) lorsqu’une macrosomie fœtale avait été 

dépistée à tort à la période anténatale. Mais nous avons constaté une élévation des césariennes 

pour « dystocie » (13,2% vs 4,4%) en cas de suspicion de macrosomie fœtale chez des 

nouveau-nés qui se sont avérés de poids normal. 

 

 

2. Validité interne de l’étude 
 

Dans notre étude, l’utilisation des données de la cohorte EDEN nous permet de 

disposer d’une série dans laquelle la qualité des mesures dans le cadre du dépistage 

échographique est optimisée. En effet, les échographistes participant à l’étude avaient au 

préalable reçu une formation afin de respecter les critères de mesure définis par Hadlock [9] 

et leurs cinq premières séries de clichés avaient fait l’objet d’un audit de qualité. Ceci avait 

pour but de limiter la variabilité inter-observateur des mesures. 

Un autre avantage de la méthodologie de notre étude est de disposer d’un effectif 

relativement important (962 patientes) ce qui n’est pas le cas dans la majorité des études ayant 

évalué la performance du dépistage échographique de la macrosomie fœtale [72, 75, 86]. 

Cet effectif semble cependant être insuffisant pour mettre en évidence un bénéfice du 

dépistage sur l’état de santé des nouveau-nés macrosomes ou une iatrogénicité sur les 

nouveau-nés non macrosomes. En effet, nous n’avons pas mis en évidence de complications 

fœtales en lien avec la macrosomie, en particulier nous n’avons pas observé plus de lésions 

traumatiques chez les nouveau-nés macrosomes. Nous n’avons comptabilisé aucune 

élongation du plexus brachial ni aucune fracture de clavicule chez les 51 nouveau-nés de plus 
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de 4000 g de notre étude, peut-être par manque de puissance. Mais l’élongation du plexus 

brachial est une complication rare (0,42 à 5,1‰ des naissances) [38].  

Il aurait fallu inclure comme critère de jugement la survenue d’une « dystocie des 

épaules », qui est une des complications principales de la macrosomie fœtale et constitue une 

issue plus fréquente. Mais l’item « dystocie  des épaules » n’était pas codé dans l’étude 

EDEN et nous n’avons donc pas pu disposer des données la concernant. Par ailleurs, 

rappelons que la définition de la dystocie des épaules n’est pas univoque, ce qui rend difficile 

sa dénomination dans les dossiers médicaux et le codage de cette issue. 

Par ailleurs, nous pouvons également déplorer l’absence de données concernant les 

éventuelles complications maternelles liées à l’accouchement d’un enfant macrosome. Nous 

n’avons ainsi pas pu étudier l’impact de la macrosomie fœtale et de son dépistage sur les 

déchirures périnéales ou les hémorragies de la délivrance.  

 

Nous n’avons pas mis en évidence d’impact du dépistage de la macrosomie fœtale sur 

les pratiques obstétricales, en particulier sur le nombre de déclenchements et de césariennes. 

Nous avons observé une augmentation des césariennes pour « dystocie » quand une 

macrosomie avait été suspectée. Cette augmentation est à considérer avec prudence car, dans 

l’étude EDEN, les critères décisionnels pour les extractions et les césariennes n’étaient pas 

toujours renseignés. En particulier, on constate un manque de données sur l’indication pour 

un grand nombre de césariennes. Par ailleurs, si nous avons observé parmi les nouveau-nés de 

poids normal, une proportion plus importante de césariennes pour « dystocie » chez les 

enfants ayant été suspectés macrosomes à l’échographie du 3ème trimestre (FP), nous avons 

constaté également que ces derniers avaient un poids de naissance significativement plus 

important que les nouveau-nés VN (3424,9 g vs 3136,3 g, p<0,0001). Même en l’absence de 

macrosomie fœtale, l’excès de poids pourrait expliquer une proportion plus importante de 

disproportion foeto-pelvienne chez les FP.  Ce résultat est donc difficilement interprétable et 

on ne peut pas conclure que le dépistage de la macrosomie fœtale augmente de façon 

significative les césariennes pour dystocie. 

 

Un autre point positif de notre étude est d’avoir inclus une population à bas risque (cf 

critères d’inclusion). Cela rend mieux compte de la pertinence du dépistage en population 

générale et diminue l’effet « centre » lié à la population prise en charge dans une maternité de 

niveau III. 
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Cependant cela suppose l’exclusion des patientes ayant un diabète antérieur à la grossesse qui 

sont encore plus concernées par le dépistage de la macrosomie fœtale puisque le diabète 

constitue un des principaux facteurs de risque de macrosomie. Une étude spécifique serait 

intéressante afin d’évaluer la pertinence diagnostique du dépistage de la macrosomie dans ce 

groupe particulièrement à risque. Mais cela suppose qu’il n’y ait pas d’intervention 

susceptible de modifier l’incidence de la macrosomie fœtale entre la réalisation du test et 

l’accouchement car il serait alors impossible d’évaluer le test diagnostique. Cela est 

impossible, car le traitement d’un diabète préalable à la grossesse ou d’un diabète gestationnel 

fait partie de la pratique courante. 

Dans notre étude, les patientes ayant développé un diabète gestationnel ont été 

incluses. Elles ont été traitées par régime ou par insuline. On peut donc supposer que 

l’institution d’un régime ou d’une insulinothérapie, en rétablissant un équilibre glycémique, a 

diminué l’incidence de la macrosomie dans ce groupe. Cela constitue donc un biais pour 

l’évaluation de la performance diagnostique du dépistage de la macrosomie fœtale. 

Le seul moyen de contourner ce biais aurait été d’évaluer la pertinence diagnostique de 

l’examen clinique ou de l’échographie juste avant l’accouchement, afin qu’aucune 

intervention médicale ne vienne modifier l’incidence de la macrosomie entre la réalisation du 

test et la naissance. C’est ce qui est fait dans la majorité des études sur le sujet [87-89]. 

Nous avons délibérément choisi d’étudier la performance diagnostique du dépistage de la 

macrosomie fœtale par l’échographie du 3ème trimestre car c’est ce mode de dépistage qui 

reflète le mieux nos pratiques. En effet, en France, l’échographie du 3ème trimestre fait partie 

des examens recommandés. Par contre, peu de patientes bénéficient d’échographies 

complémentaires au-delà de celle du 3ème trimestre, notamment en l’absence de facteurs de 

risque ou de pathologie identifiée. 

 

3. Validité externe 
 

L’évaluation du dépistage de la macrosomie fœtale a montré que, ni l’estimation 

clinique, ni l’estimation échographique, n’étaient très performantes dans la détection d’une 

macrosomie fœtale. Si le PA semble être la plus pertinente des mesures échographiques, sa 

VPP demeure assez faible (12,6%), avec de nombreux faux-positifs. L’EPF selon Hadlock a 

une VPP un peu plus élevée (19,7%) mais est moins sensible. L’estimation clinique par la HU 
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a une pertinence diagnostique comparable à celle de l’échographie pour  un seuil à 31 cm à la 

consultation du 8ème mois. 

 

Peu d’auteurs se sont intéressés à la performance de l’échographie du 3ème trimestre 

pour le dépistage de la macrosomie fœtale. L’échographie du 3ème trimestre est une spécificité 

française. Dans les pays anglosaxons, seules 2 échographies sont recommandées en routine : 

celle du 1er trimestre avant 13 SA et 6 jours et une échographie morphologique vers 18-20 

SA. Une échographie complémentaire peut être réalisée au 2ème ou 3ème trimestre en cas de 

point d’appel identifié [90].  

Ben Haroush et al ont évalué la valeur prédictive de l’estimation du poids fœtal selon 

l’équation d’Hadlock par une échographie unique, réalisée entre 28 et 34 SA, chez 259 

patientes d’une population à bas risque (exclusion des femmes fumeuses, hypertendues ou 

diabétiques) [86]. Ils ont ainsi évalué la performance de l’estimation du poids fœtal par 

l’échographie du 3ème trimestre pour le dépistage des nouveau-nés de poids élevé (LGA), 

supérieur au 90ème percentile pour l’âge gestationnel. Ils retrouvent une sensibilité de 56,5%, 

une spécificité de 81,8% et une VPP de 23,2%, pour une prévalence de LGA de 8,9% 

(23/259). 

Il s’agit là de résultats comparables à ceux de notre étude, mais avec des effectifs moindres.  

On peut ainsi mettre en avant un des points forts de notre travail qui est d’être une des seules 

études à s’intéresser à la pertinence diagnostique de l’échographie du 3ème trimestre pour le 

dépistage de la macrosomie fœtale. La majorité des études que nous avons pu recenser ont 

étudié la performance de l’échographie à proximité de l’accouchement. 

 

Si la pertinence de l’échographie pour l’estimation du poids fœtal et le dépistage de la 

macrosomie fœtale a été très étudiée, la performance de la mesure de la hauteur utérine dans 

la dépistage de la macrosomie n’est pas rapportée dans les études anglo-saxonnes. Une étude 

française compare la mesure de la hauteur utérine et la mesure échographique du périmètre 

abdominal pour la prédiction de la macrosomie et des enfants de petit poids à terme, à partir 

des données issues de l’étude PREMODA (étude observationnelle prospective, 

multicentrique, sur l’accouchement par le siège à terme, comparé avec un groupe témoin en 

présentation céphalique) [89]. Kayem et al ont évalué l’efficacité de la hauteur utérine, de la 

hauteur utérine associée à certains paramètres cliniques (présentation fœtale, âge gestationnel 

lors de la mesure, sexe fœtal et parité) et du périmètre abdominal, mesurés moins de 8 jours 

avant l’accouchement, pour l’estimation du poids fœtal chez 1689 patientes à terme (sur les 
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19 415 patientes de l’étude). L’estimation du poids fœtal à partir du PA était mieux corrélée 

au poids de naissance que l’EPF à partir de la hauteur utérine ou de la HU associée aux autres 

paramètres cliniques. Pour la prédiction de la macrosomie fœtale, la sensibilité de l’EPF à 

partir du PA, pour un seuil à 363 mm, était de 54%, la spécificité 95,2% et la VPP 47,2%. 

L’EPF à partir de la HU, pour un seuil à 37 cm, avait une sensibilité de 37,1%, une spécificité 

de 95% et une VPP de 36,8%.  

Le dépistage de la macrosomie fœtale apparaît plus performant dans cette étude, 

probablement en lien avec une prévalence plus importante de la macrosomie fœtale que dans 

notre centre (7,3% vs 5,3%). Par ailleurs, les caractéristiques de la population étudiée et la 

méthodologie de l’étude ne sont pas superposables. Notamment, dans l’étude PREMODA, la 

HU n’avait pas été mesurée chez 27% des patientes, probablement celles à bas risque 

d’anomalies de la croissance, et seules 8,7% avaient bénéficié d’une échographie dans les 8 

jours précédant l’accouchement, probablement celles chez qui l’on suspectait une anomalie de 

croissance. Ceci constitue un biais de sélection notable, que l’on peut reprocher à l’étude de 

Kayem et al.  

D’autre part, le délai entre l’échographie et l’accouchement, dans notre étude, peut expliquer 

que des fœtus suspectés macrosomes soient en fait de poids normal à la naissance du fait 

d’interventions médicales dans l’intervalle, visant à réduire le risque de macrosomie, telles 

que le régime ou l’insulinothérapie. Ceci a pu augmenter le nombre de FP dans notre étude, 

donc diminuer la VPP. Mais ce biais était incontournable car certaines conduites à tenir sont 

admises, comme le traitement d’un diabète gestationnel par exemple. 

Néanmoins, rappelons que la réalisation d’une échographie à proximité du terme ne fait pas 

partie des examens recommandés. Notre étude a donc l’avantage d’évaluer un examen 

recommandé et faisant partie de la pratique quotidienne en France. 

 

Dans la littérature anglosaxonne, 2 études avec des effectifs importants ont comparé la 

performance de l’échographie et de l’examen clinique dans la détection de la macrosomie 

fœtale.  

Sherman et al, dans une étude portant sur 1717 patientes, comparaient l’évaluation du poids 

fœtal par la palpation abdominale à l’entrée en travail à l’EPF obtenue par une échographie 

dans la semaine précédente. Ils ont observé que, chez les nouveau-nés de poids supérieur à 

4000 g, les deux méthodes avaient sous-estimé le poids de naissance, sans pour autant mettre 

en évidence de supériorité de l’une ou l’autre des techniques [87]. 



 81 

Chauhan et al ont évalué chez 1034 patientes en début de travail la performance diagnostique 

de l’estimation de poids fœtal échographique par la formule de Hadlock et clinique par la 

palpation abdominale. Ils ont constaté une marge d’erreur plus importante pour l’estimation 

clinique que pour l’estimation échographique, tous âges gestationnels confondus. Mais chez 

les patientes à terme ou ayant dépassé le terme, les deux méthodes étaient équivalentes. 

Notamment pour le dépistage d’une macrosomie fœtale, ils retrouvaient pour l’EPF 

échographique une sensibilité de 71%, une spécificité de 92% et une VPP de 55% et pour 

l’estimation clinique 54%, 95% et 60% respectivement [91]. Ces chiffres vont dans le même 

sens que nos résultats, à savoir que l’estimation clinique et échographique semblent 

équivalentes pour le dépistage de la macrosomie fœtale. 

Néanmoins, dans notre étude, le dépistage est moins performant. La principale explication est 

le délai entre l’échographie et la mesure de la HU et l’accouchement, pour les raisons que 

nous avons expliquées plus haut.  

 

Pour conclure, si l’on constate dans la littérature une grande variabilité des moyens de 

dépistage de la macrosomie fœtale, la majorité des auteurs s’accordent pour dire que les 

différentes méthodes, cliniques ou échographiques, sont équivalentes [73, 74]. Ces résultats 

sont concordants avec ceux de notre étude. Malgré une performance significative des 

différentes méthodes de dépistage, il ressort surtout de notre étude et de la revue de la 

littérature le nombre important de faux-positifs du dépistage de la macrosomie fœtale (dans 

notre étude, 87,2% pour la mesure de la HU et 87,4% pour la mesure du PA). 

La faible performance du dépistage de l’échographie du 3ème trimestre dans la population 

générale (population à bas risque) nous pousse à nous interroger sur l’utilité de cet examen, en 

particulier pour dépister une macrosomie fœtale. On peut penser que le dépistage 

échographique de la macrosomie fœtale  n’a pas sa place en pratique courante mais plutôt en 

deuxième intention devant une HU élevée au 8ème mois ou dans une population à risque 

comme la population diabétique où la prévalence de la macrosomie fœtale est plus 

importante. Dans la population diabétique, la littérature rapporte pour le dépistage 

échographique de la macrosomie fœtale une sensibilité de 70 à 96% et une spécificité de 77 à 

100% [74]. Il est donc plus performant que dans la population générale. Mais là encore 

l’examen clinique apparaît au moins aussi performant que l’échographie pour l’évaluation du 

poids foetal [92]. 
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Le dépistage d’une macrosomie fœtale n’a pas influencé les prises en charge 

obstétricales, ni pour le mode d’entrée en travail, ni pour le mode d’accouchement, excepté 

les césariennes pour « dystocie ». 

Chez les macrosomes, le fait d’avoir dépisté la macrosomie à la période anténatale n’a pas 

amélioré leur état de santé néonatal. Chez les nouveau-nés de poids normal, le dépistage à tort 

d’une macrosomie fœtale en anténatal n’a pas été iatrogène pour les faux-positifs. 

 

Ces résultats différent de ceux rapportés dans la littérature. Levine et al ont évalué la 

performance de l’EPF selon Hadlock en fin de grossesse pour le diagnostic des fœtus LGA, 

définis par une EPF ≥90ème percentile pour l’âge, et son impact sur les prises en charge 

obstétricales [93]. 

Ils ont mené une étude rétrospective portant sur 406 patientes ayant bénéficié d’une 

échographie entre 37 et 42 SA. Parmi ces 406 patientes, l’incidence de la macrosomie fœtale 

était de 17 % (68/406). 22% des patientes avaient un diabète, gestationnel ou antérieur à la 

grossesse. Dans cette étude, l’EPF avait une sensibilité de 50%, une spécificité de 90%, une 

VPP de 51,5% et une VPN de 89,6%.  La VPP était plus élevée que dans notre série, 

probablement liée à l’incidence plus élevée de nouveau-nés macrosomes, elle-même 

expliquée par la proportion plus importante de mères diabétiques. 

Les auteurs ont évalué l’impact du dépistage de la macrosomie fœtale sur leurs pratiques et 

ont retrouvé, en cas de suspicion de fœtus LGA, une augmentation significative du nombre de 

césariennes (53 vs 32%, p=0,004), essentiellement des césariennes programmées (19 vs 7%, 

p=0,04%). Les césariennes pour dystocie n’étaient pas augmentées (36 vs 34%), ni les 

déclenchements (25 vs 21%). 

Néanmoins on constate que le taux de césariennes est élevé par rapport à nos données. Cela 

s’explique peut-être par l’incidence plus importante du diabète dans cette série. Rappelons 

que dans notre étude nous avions exclu les patientes ayant un diabète antérieur à la grossesse 

et que seulement 6,8% des patientes avaient un diabète gestationnel. 

Levine et al ont évalué les conséquences du dépistage de la macrosomie fœtale chez les fœtus 

de poids normal. Ils ont constaté, en cas de suspicion de LGA chez des fœtus de poids normal 

(FP), une augmentation des anomalies du travail et des césariennes programmées (25 vs 8%, 

p= 0,04). Chez les fœtus LGA, ils ont constaté une augmentation non significative du nombre 

de déclenchements (17 vs 6, p>0,05) et des césariennes programmées (15 vs 6, p>0,05), sans 

observer d’augmentation des césariennes pour stagnation (35 vs 33%), ni du nombre global de 

césariennes (57 vs 51%). Cette étude montre donc que la performance du dépistage de la 
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macrosomie est limitée. Même si cette étude, rétrospective et de faible effectif, manque de 

puissance pour l’affirmer, les auteurs concluent à une association entre l’EPF à terme et la 

conduite du travail et de l’accouchement et recommandent d’utiliser avec précaution l’EPF 

échographique pour guider nos décisions. 

 

Weeks et al ont cherché à déterminer si la prédiction anténatale de la macrosomie fœtale 

influençait le déroulement du travail et l’issue de l’accouchement chez 504 patientes ayant 

accouché de nouveau-nés pesant 4200 g et plus [28]. Chez 102 patientes, la macrosomie avait 

été suspectée en anténatal (VP), chez 402 patientes elle n’avait pas été dépistée (FN). 

La suspicion anténatale était associée à une augmentation significative des déclenchements du 

travail (42,5 vs 26,6%, p=0,005), des césariennes (52 vs 30%, p=0,0001) et des césariennes 

pour stagnation (49,0 vs 16,5%, p=0,001), sans diminution de la dystocie des épaules (24,5 vs 

16,7%) ni des traumatismes néonataux.  

Ce n’est pas le cas dans notre série. Mais les études précédemment citées sont plus anciennes. 

Depuis, des recommandations ont été publiées en France par le CNGOF et l’HAS en 2000 et 

2007, rappelant que la suspicion anténatale de macrosomie fœtale, en l’absence de diabète, ne 

constitue pas une indication formelle de déclenchement ou de césarienne [30, 31]. 

On peut penser que, notre étude portant sur une période ultérieure aux recommandations, 

celles-ci ont été suivies par nos praticiens. 
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CONCLUSION 
 

 

 

Dans notre étude, nous avons pu montrer d’une part, que le dépistage de la 

macrosomie fœtale a une performance très limitée, tant par l’échographie du troisième 

trimestre que par l’examen clinique au 8ème mois.  

D’autre part, il n’a pas montré de bénéfice sur l’état de santé néonatal des nouveau-nés 

macrosomes. Même si ce n’est pas le cas dans notre étude, la suspicion de macrosomie fœtale 

s’est souvent avérée iatrogène, notamment par l’augmentation des déclenchements et 

césariennes. Néanmoins ces résultats sont à pondérer par le manque de puissance de notre 

étude. 

 

Devant ces constatations, on peut s’interroger sur l’utilité de l’échographie du 3ème 

trimestre dans la population générale pour l’évaluation de la croissance foetale, en l’absence 

de point d’appel clinique pour une anomalie de la croissance. Peut-être qu’une échographie 

plus proche du terme, vers 38 SA, non systématique mais réalisée devant une hauteur utérine 

élevée ou dans une population à risque, s’avérerait plus pertinente pour le dépistage de la 

macrosomie fœtale.  

Il serait donc utile de compléter ce travail par une étude plus importante, prospective, évaluant 

cette stratégie de dépistage de la macrosomie fœtale et son impact sur le devenir néonatal et 

maternel. 

Par contre, même si l’on parvenait à améliorer la qualité du dépistage de la macrosomie 

fœtale, l’attitude à adopter devant une suspicion de macrosomie en l’absence de diabète n’est 

pas univoque.  

La seule certitude réside dans la nécessité d’une bonne connaissance des manœuvres à réaliser 

en cas de dystocie des épaules à l’accouchement. 
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TITLE 
Sonographic prediction of macrosomia at the third trimester : assessment of its 
performance and its consequences on obstetrical care and newborns’ health of patients 
from the cohort EDEN treated in Nancy  
 

 

ABSTRACT 
Introduction : Fetal macrosomia is associated with maternal and fetal morbidity. 
Sonographic prediction of macrosomia is currently used but its performance is quite poor. 
So it is important to question about its usefulness. 
 
Objectives : Evaluate the diagnosis of macrosomia and its consequences on perinatal 
outcomes. 
 
Methods : We retrospectively included 962 women from the prospective cohort EDEN with a 
third trimester ultrasound examination. First we evaluated how performant we were to predict 
macrosomia by sonographic measurement of BPD, HC, AC and LF, by sonographic EFW and 
by clinical fundal height measurement at the third trimester. Then we determined if the 
sonographic diagnosis of macrosomia defined by AC ≥90e percentile altered the management 
of labor and delivery and newborns’ health. 
 
Results : The diagnosis of macrosomia is not very efficient, wichever the technique we use. 
For the AC ≥90th percentile, sensitivity is 64,7%, specificity 74,9% and positive predictive 
value 12,6%. Other sonographic measures are less efficient. EFW by Hadlock’s equation has 
a better positive predictive value but is less sensitive than AC. 
The diagnosis of macrosomia did not alter obstetrical management. We did not observe more 
induction of labor (23% vs 22%, p=0,74 ; OR 1,06 [0,76-1,49]) or cesarean section (16,9% vs 
19,7%, p=0,34 ; OR 0,83 [0,57-1,21]) when fetal macrosomia was suspected. 
We didn’t notice a reduction of neonatal morbidity of newborns weighting 4000 g or more 
when macrosomia was suspected at antenatal period. We did not notice as well iatrogenic 
effects of a diagnosis of macrosomia in normal weight newborns. 
 
Conclusion : The diagnostis of macrosomia is not proved to be efficient. It doesn’t improve 
newborns’ health even if, in our study, it does not appear to be iatrogenic. 
So we may use it with caution in obstetrical management. 
 
 

 

KEY WORDS 
Fetal macrosomia – Prénatal diagnosis – Sonographic prediction – Cesarian section – Induction of 
labor  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 

Introduction : La macrosomie fœtale (MF) est associée à un excès de morbidité maternelle et 
fœtale. Son dépistage est largement utilisé, mais sa performance reste limitée. Il est donc légitime de 
se questionner sur son utilité. 

Objectifs : Notre étude a pour but d’évaluer la pertinence diagnostique du dépistage de la MF, 
son utilité en termes de santé et l’absence de iatrogénicité. 

Méthode : À partir de la cohorte prospective EDEN, nous avons rétrospectivement étudié 962 
grossesses suivies à la Maternité Régionale de Nancy.  
Nous avons d’abord évalué la performance de la biométrie fœtale, l’estimation de poids fœtal (EPF) et 
la hauteur utérine au 3ème trimestre pour le diagnostic de la MF. Puis nous avons analysé l’influence du 
dépistage de la MF sur la prise en charge obstétricale et le devenir néonatal. 
Une valeur de p<0,05 est considérée comme statistiquement significative. Les analyses statistiques ont 
été réalisées avec le logiciel SAS (version 9). 

Résultats : Le dépistage de la MF est peu performant, quelle que soit la méthode utilisée. 
Nous obtenons une sensibilité de 64,7%, une spécificité de 74,9% et une valeur prédictive positive de 
12,6% pour un PA au 90ème percentile. Les autres mesures échographiques ne sont pas plus 
performantes. L’EPF selon Hadlock a une meilleure VPP mais une sensibilité moindre. 
Le dépistage d’une MF n’a pas influencé la prise en charge obstétricale. Nous n’observons pas d’excès 
de déclenchements (23% vs 22%, p=0,74 ; OR 1,06 [0,76-1,49]) ou de césariennes (16,9% vs 19,7%, 
p=0,34 ; OR 0,83 [0,57-1,21]) en cas de suspicion de MF. 
Nous n’observons pas de diminution de la morbidité néonatale chez les nouveau-nés macrosomes 
dépistés par rapport à ceux non dépistés, ni d’effets iatrogènes du dépistage chez les fœtus de poids 
normal suspectés macrosomes à tort. 

Conclusion : Le dépistage de la MF n’a pas fait la preuve de sa pertinence diagnostique. Son 
utilisation en pratique courante n’améliore pas l’état de santé néonatal même si, dans notre étude, il 
n’apparaît pas non plus iatrogène. 
Il est donc à utiliser avec parcimonie dans les prises de décision. 
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