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ATCD                : Antécédent 

IMC                   : Indice de la masse corporelle 

HTA                  : Hypertension artérielle 

MFIU                 :   Mort foetale in utero 

SA                     : Semaine d’aménorrhée 

RPM                  : Rupture prématurée des membranes 

DEDC                : Défaut d’engagement à dilatation complète 

SNN                  : Souffrance néonatale 

BSS                   :    Bosse sérosanguine 

LCH                  : Luxation congénitale de la hanche  

CMH                 : Cardiomyopathie hypertrophique 

PCA                  :    Persistance du canal artériel 

FO                    : Foramen ovale                                            

CIA                   :    Communication interauriculaire 

HTAP                : Hypertension artérielle pulmonaire 

CIV                   : Communication interventriculaire                                            

CAV                  :   Canal atrioventriculaire 

INN                   : Infection néonatale 

DDT                 :    Dépassement de terme 

EPF                   : Estimation du poids foetal 

VPP                  : Valeur prédictive positive 

VPN                  :    Valeur prédictive négative 

POPB                : Paralysie obstétricale du plexus brachial                                          

TCM                 :    Triglycérides à chaîne moyenne 

http://www.rapport-gratuit.com/
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L’accouchement d’un macrosome a toujours préoccupé les néonatologistes, les  obstétriciens, 

les diabétologues et d’autres spécialistes, par les problèmes étiologiques et les complications 

obstétricales et périnatales que pose la macrosomie.                                              

De nombreuses contreverses ont eu lieu quant au poids à accepter pour définir la 

macrosomie : 

Selon BOULVAIN (1) et GOFFINET (2), la macrosomie se définit par un poids de naissance 

supérieur à 4000g. 

Pour CARLUS (3), un nouveau-né est macrosome lorsque son poids de naissance est 

supérieur au 90e percentile selon les courbes de référence.                                                          

Selon les critères de l’OMS on parle de la macrosomie à partir de 3800g pour le sexe 

féminin et 4000g pour le sexe masculin. 

Plusieurs facteurs étiologiques sont incriminés dans la macrosomie : 

 Le diabète maternel.  

 La multiparité. 

 ATCD d’accouchement d’un macrosome.   

 L’obésité maternelle. 

 Le dépassement de terme. 

 Et le sexe masculin. 

La macrosomie expose à plusieurs complications périnatales dont la plus grave est 

l’hypoglycémie, et sur le plan maternel,  elle serait associée à un risque élevé d’interventions 

obstétricales et de lésions périnéales. 

Un des écueils majeurs dans la prise en charge de la macrosomie est sa mauvaise 

reconnaissance anténatale autant clinique qu’échographique, avec de nombreux faux positifs et 

faux négatifs (4). Cette tentative de reconnaissance anténatale s’accompagne de pratiques non 

évaluées et de décisions sans bénéfice démontré, par exemple plusieurs études (5, 6, 7) ont 

montré l’absence de bénéfice de la césarienne systématique ou d’un déclenchement en cas de 

suspicion de la macrosomie. 
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La  macrosomie quelqu’en soit l’étiologie,  constitue une situation à risque et nécessite 

une prise en charge précoce. 

Notre travail consiste à travers une étude rétrospective d’en faire le point et surtout d’en 

étudier les facteurs étiologiques et les complications périnatales. 
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Le but de ce travail est de dégager : 

  Les caractéristiques épidémiologiques de la macrosomie dans notre contexte. 

  Les principaux facteurs de risque de la macrosomie. 

  Les complications obstétricales et surtout périnatales auxquelles exposent la 

macrosomie. 

  Et établir ainsi les éléments de prévention et la conduite à tenir devant un macrosome. 
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I. Patients :  
 

1- Les cas recensés :                      
 

Ce travail rétrospectif a permis de colliger les cas de macrosomie hospitalisés au service 

de néonatalogie au CHU Mohamed VI Marrakech.   

C’est une étude étalée sur deux ans : entre le 1er janvier 2006 et le 31 décembre  2007.         

 

2- Critères d’inclusion : 
 

Est considéré macrosome tout nouveau-né dont le poids de naissance est égal ou 

supérieur à 4000g. 

 

3- Critères d’exclusion : 
 

Nous avons exclu de notre étude : 

 Tout excès de poids dû à une abondance du liquide extracellulaire. 

 Tout excès localisé du fœtus : hydrocéphalie, malformation ou tumeur sacro- 

coccygienne, kystes congénitaux du cou. 

                                                                                                                       

II. Méthodologie : 
 

Une fiche d’exploitation a permis de recueillir les données concernant les :    

  Caractéristiques maternelles : 

- Age. 

- Poids.            – Taille.               – IMC. 

- Gestité.         – Parité. 
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- ATCD pathologiques. 

- Déroulement de la grossesse. 

- Présentation. 

- Marche de travail. 

- Modalité d’accouchement. 

 

 Caractéristiques du nouveau-né :    

- Sexe. 

- Poids. 

- Apgar M0, M5, M10, M20. 

- Réanimation. 

- Morbidité. 

- Evolution. 

 

III. Usage informatique : 

 

Les résultats ont été obtenus après saisie et analyse sur logiciel Excel.    
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I- FREQUENCE : 
 

Parmi les 1516 nouveau-nés hospitalisés durant la même période, les 139   macrosomes 

représentaient 9,17%. 
 

Tableau I : fréquence des macrosomes selon le poids de naissance : 

Poids de naissance (grammes) Nombre de cas Pourcentage (%) 

4000 – 4500 74 53,24 
4501 – 5000 39 28,06 
5001 – 5500 18 12,95 
> 5500 8   5,75 
Total 139   100 

 

Le poids de naissance était compris entre 4000 et 6550 g. 

Plus de la moitié des nouveau-nés étudiés ont un poids de naissance compris entre 4000 

et 4500 g, soit 53,24% des cas (tableau I). 

 

Tableau II : Répartition des nouveau-nés selon le sexe : 

Sexe Nombre de cas Pourcentage (%) 
Masculin 94 67,63 

Féminin 45 32,37 

Total 139 100 

 

67,63%  des nouveau-nés étaient de sexe masculin (tableau II). 
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II. CARACTERISTIQUES MATERNELLES :            
 

1- Age maternel : 

Tableau III : Répartition des mères selon l’âge : 

Age maternel (ans) Nombre de cas Pourcentage (%) 

≤ 20 8 5,76 
21 – 30 44 31,65 
31 – 40 77 55,40 
> 40 10 7,19 

Total 139 100 
 

L’âge maternel est compris entre 17 et 46 ans. 

Plus de la moitié des mères avaient un âge compris entre 31 et 40 ans, soit 55,40% des 

cas (tableau III).   

Les mères dont l’âge est supérieur à 30 ans représentaient 62,59% des cas. 

 

2-  Parité :  

Tableau IV : Répartition des mères selon la parité : 

Parité Nombre de cas Pourcentage (%) 
Primipare 29 20,86 
Secondipare 30 21,58 
Multipare (3, 4, 5) 69 49,64 
Grande multipare (> 5) 11 7,92 
Total 139 100 
 

La parité est comprise entre 1 et 9 pars.   

Les multipares représentaient 57,56% des cas (tableau IV).                                       
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3-  Poids maternel :  
 

Tableau V : Répartition des mères selon leur poids : 

Poids maternel (kg) Nombre de cas Pourcentage (%) 

56 – 66 7 5,04 
67 – 77 8 5,76 
78 - 88 17 12,23 
89 – 99 11 7,91 
≥100 9 6,47 
Non précisé 87 62,47 
Total 139 100 
 

Ce paramètre ne figurait pas dans 87 dossiers de la série étudiée. 

Le poids maternel est compris entre 56 et 126 kg. 

Le maximum de fréquence est situé entre 78 et 99 kg, soit 20,14% des cas (tableau V). 

 

4- Taille maternelle : 

 

Tableau VI : Répartition des mères selon la taille : 

Taille maternelle (m) Nombre de cas Pourcentage (%) 
1,46 - 1,50 2 1,44 
1,51 – 1,55 10 7,19 
1,56 – 1,60 10 7,19 
1,61 – 1,65 18 12,95 
1,66 – 1,70  4 2,88 
> 1,70 1 0,72 
Non précisée 94 67,63 
Total 139 100 
 

Ce paramètre ne figurait pas dans 94 dossiers de la série étudiée. 

La taille maternelle est comprise entre 1,51 et 1,71. 

Le maximum de fréquence est situé entre 1,51 et 1,70m, soit 30,22% des cas (tableau VI). 
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5- Corpulence :  
 

L’index de corpulence est le rapport du poids maternel et le carré de la taille   maternelle. 

IMC = Poids (kg) 

Taille (m²) 
 

Tableau VII : Répartition des mères selon l’IMC : 

IMC (kg/m²) Nombre de cas Pourcentage (%) 
≤ 25 5 3,60 
Surcharge pondérale 10 7,19 
Obésité modérée 14 10,07 
Obésité sévère 11 7,91 
Obésité morbide 5 3,60 
Non précisé 94 67,63 
Total 139 100 
 

Ce paramètre ne figurait pas dans 94 dossiers de la série étudiée. 

Les mères obèses représentaient 21,58% des cas (tableau VII).  

3,60% des mères sont de poids normal. 

 

6- ANTECEDENTS MATERNELS : 

 

6-1 Antécédents maternels médicaux:  
 

Tableau VIII : Répartition des mères selon la pathologie médicale : 

Pathologie médicale Nombre de cas Pourcentage (%) 

Diabète 28 77,78 
Hypothyroïdie 3 8,33 
Asthme 2 5,55 
Néphropathie 1 2,78 
HTA 1 2,78 
Hypercholestérolémie 1 2,78 
Total 36 100 
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25,90% des mères ont des ATCD médicaux. 

La pathologie médicale est dominée par le diabète maternel 77,78% des cas, suivi de 

l’hypothyroïdie 8,33% des cas et l’asthme 5,55% des cas (tableau VIII).  

 

6-2 Antécédents maternels gynéco-obstétricaux:  
 

Tableau IX : Répartition des mères selon les pathologies gynéco-obstétricales : 

Pathologie gynéco-obstétricale Nombre de cas Pourcentage (%) 
ATCD de macrosomie 23 45,10 
Avortement 17 33,33 
Césarienne 9 17,56 
MFIU 2 3,92 
Total 51 100 
 

Cinquante et une mères ont des ATCD gynéco- obstétricaux pathologiques.  

Le taux des ATCD de macrosomie est le plus élevé (tableau IX). 

 

III. FACTEURS DE RISQUE : 
 

1- Obésité maternelle : 
 

L’obésité maternelle est enregistrée dans 21,58% des cas (tableau VII). 

 

2- Diabète maternel : 
 

Tableau X : Répartition des mères selon le diabète maternel : 

Diabète maternel Nombre de cas Pourcentage (%) 
Oui 28 20,14 
Non 109 78,42 
Inconnu 2 1,44 
Total 139 100 
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Le diabète maternel est enregistré dans 20,14% des cas (tableau X). 
 

Tableau XI : Répartition des mères selon le type du diabète : 

Type du diabète Nombre de cas Pourcentage (%) 
Diabète type 1  15 53,57 
Diabète type2  9 32,14 
Diabète gestationnel  4 14,29 
Total 28 100 

 

Nous avons noté la prédominance du diabète type I, soit 53,57% des cas (tableau XI).  
                     

Tableau XII : Suivi du diabète : 

Diabète maternel Nombre de cas Pourcentage (%) 
Suivi 22 78,57 
Non suivi 6 21,43 
Total 28 100 
 

Le diabète maternel est suivi dans 78,57% des cas (tableau XII). 

 

3- Antécédents de macrosomie : 
 

Tableau XIII : Répartition des mères selon les ATCD de macrosomie : 

ATCD de macrosomie Nombre de cas Pourcentage (%) 
Oui 23 16,55 
Non 116 83,45 
Total 139 100 
 

Les ATCD de macrosomie ont été notés dans 16,55% des cas (tableau XIII). 
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IV. GROSSESSE : 
 

1- Suivi de la grossesse : 

Tableau XIV : Suivi de la grossesse : 

Grossesse Nombre de cas Pourcentage (%) 

Suivie 62 44,60 
Non suivie 77 55,40 
Total 139 100 
 

55,40% des grossesses étaient non suivies (tableau XIV). 

 

Tableau XV : Lieu de suivi de la grossesse : 

Lieu de suivi Nombre de cas Pourcentage (%) 
Privé 43 69,35 
Santé publique 9 14,52 
Non précisé 10 16,13 
Total 62 100 
 

69,35% des grossesses suivies ont été suivies dans des formations sanitaires privées. 

 

2-  Terme de la grossesse : 
 

Tableau XVI : Terme de la grossesse : 

Terme de la grossesse (SA) Nombre de cas Pourcentage (%) 

< 37 1 0,72 
37 ≤         < 42 120 86,33 
≥ 42 15 10,79 
Non précisé 3 2,16 
Total 139 100 
 

Le dépassement de terme a été enregistré dans 10,79% des cas (tableau XVI). 
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3- Pathologie gravidique :   
 

Dans notre étude on a relevé :  

            - 14 cas de toxémie gravidique, soit 10,07% des cas. 

            - 4 cas de diabète gestationnel, soit 2,88% des cas. 

            - 3 cas de RPM, soit 2,16% des cas. 

            - 2 cas de placenta praevia, soit 1,44% des cas. 

            - 1 cas d’hydramnios, soit 0,72% des cas. 

 

V. ACCOUCHEMENT : 
 

1- Nature des présentations: 
 

Tableau XVII : Répartition des différentes présentations : 

Type de présentation Nombre de cas Pourcentage (%) 

Céphalique 124 89,21 
Siège 9 6,47 
Front 3 2,16 
Transverse 3 2,16 
Total 139 100 
 

La présentation céphalique a été notée dans 89,21% des cas (tableau XVII). 

 

2- Anomalies du travail : 
 

Tableau XVIII : Anomalies du travail : 

Anomalie du travail Nombre de cas Pourcentage (%) 
DEDC 16 61,54 
Dilatation stationnaire  7 26,92 
Dystocie de démarrage  3 11,54 
Total                    26 100 
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Le défaut d’engagement à dilatation complète (DEDC) représentait l’anomalie du travail la 

plus fréquente (tableau XVIII). 

 

3-  Voie de l’accouchement :   
 

Tableau XIX : Voie d’accouchement : 

Voie d'accouchement Nombre de cas Pourcentage (%) 
Césarienne 82 58,99 
Voie basse 57 41,01 
Total 139 100 
 

La césarienne a été la voie d’accouchement dans 58,99% des cas (tableau XX). 

Tableau XX: Indications de la césarienne : 

Indication de la césarienne Nombre de cas Pourcentage (%) 
Macrosomie 16 19,51 
DEDC 12 14,63 
Dystocie dynamique 11 13,41 
Utérus cicatriciel 9 10,97 
Disproportion foeto-pelvienne 8 9,76 
Souffrance 6 7,32 
Siège 5 6,10 
Front fixé 3 3,66 
Transverse 3 3,66 
Toxémie gravidique 3 3,66 
Dépassement de terme 2 2,44 
Placenta praevia 2 2,44 
Grossesse gémellaire 1 1,22 
Procidence du cordon 1 1,22 
Total 82 100 

 

La macrosomie a été la principale indication de la césarienne, soit 19,51% des cas suivie 

de DEDC, soit 14,63 des cas (tableau XXI). 
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Tableau XXI : Instrumentation : 

Instrumentation Nombre de cas Pourcentage (%) 

Oui 16 28,07 
Non 33 57,89 
Système manquant 8 14,04 
Total 57 100 
 

L’accouchement par voie basse a été avec instrumentation dans 28,07% des cas (tableau 

XXII). 
 

Tableau XXII : Type d’instrument : 

Type d'instrument Nombre de cas Pourcentage (%) 
Ventouse 11 68,75 
Forceps  5 31,25 
Total 16 100 
 

L’accouchement par voie basse a été avec application de la ventouse dans 68,75% des cas 

(tableau XXIII). 
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VI. MORBIDITE ET MORTALITE  NEONATALE : 

 

1- Morbidité néonatale : 
 

Tableau XXIII : Répartition selon les complications périnatales : 

 

Complication périnatale Nombre de cas Pourcentage (%) 
SNN 31 21,53 
BSS 30 20,83 
Hypoglycémie 29 20,14 
Anomalie cardiaque 20 13,89 
Paralysie du plexus brachial 15 10,42 
Hypocalcémie  7 4,86 
Céphalhématome  6 4,17 
LCH  3 2,08 
Fracture de la clavicule  1 0,69 
Fracture de l’humérus  1 0,69 
Paralysie faciale  1 0,69 
Total                 144 100 
                  

La morbidité néonatale était dominée par la souffrance néonatale, soit 21,53% des cas 

suivie de bosses sérosanguines 20,83% des cas. 

L’hypoglycémie est retrouvée dans 20,14 % des cas et l’hypocalcémie dans 4,86% des cas.  

La paralysie du plexus brachial a été relevée dans 10,42 % des cas. 
 

Tableau XXIV : Type d’anomalie cardiaque : 

 

Type d’anomalie cardiaque Nombre de cas Pourcentage (%) 
CMH 6 17,14 
PCA 5 14,29 
FO perméable 5 14,29 
CIA 5 14,29 
canal artériel perméable 3 8,57 
HTAP 2 5,71 
Hypertrophie septale 2 5,71 
CIV 1 2,86 
CAV 1 2,86 
Autre 5 14,29 
Total                   35 100 
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La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) représente la principale anomalie cardiaque et 

a été notée dans 6 cas (tableau XXV). 

 

2- Mortalité néonatale : 
 

Dans notre série, on a noté 10 décès, soit 7,19% des cas.   
               

Tableau XXV : causes des décès : 

Cause du décès Nombre de cas Pourcentage (%) 
SNN sévère 2 20 
Hémorragie pulmonaire 2 20 
Maladie hémorragique 2 20 
Sepsis 2 20 
INN 1 10 
SNN & INN 1 10 
Total 10 100 
 

Le décès est dû essentiellement à la souffrance néonatale sévère. 
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DISCUSSION 



 La macrosomie : à propos de 139 cas.  

                                                        

     

                                                                                                                 - 50 -

I. DEFINITION ET CLASSIFICATION : 
 

La macrosomie est habituellement définie par un poids de naissance à terme  supérieur 

ou égal à 4000g, à condition que ce poids soit dû à la croissance somatique et non un excès de 

liquide extracellulaire (8, 9, 10),  ou supérieur au 90e percentile de courbes de référence pour 

une population donnée (11,12). 

Un poids de naissance égal ou supérieur à 4000g est un index simple, mais ne fait pas 

intervenir l’âge gestationnel. 

Un poids de naissance supérieur au 90e percentile pour l’âge gestationnel pallie ce 

défaut. Le sexe, l’ethnie et l’environnement géographique influencent le poids de naissance, ce 

qui impose l’utilisation de courbes de référence pour chaque population, ainsi cette définition a 

pour limite le choix de courbes de référence (11).  

On distingue morphologiquement deux types de macrosomie : harmonieuse réalisant un 

véritable gigantisme (d’origine souvent constitutionnelle) ou dysharmonieuse où la taille est 

compatible avec l’âge, alors que le poids est supérieur à la normale (13), (cette situation se voit 

notamment chez les nouveau-nés de mères diabétiques et peut se voir aussi chez ceux de mères 

non diabétiques mais qui présentent des anomalies de l’équilibre glycémie /insulinémie (14)).   

 

II. PREVALENCE : 
 

La prévalence de la macrosomie varie entre 4,5 et 10% selon les auteurs (15,21). 

La fréquence constatée dans notre série est 9,17%, ce chiffre est presque le même qu’aux 

Etats-Unis, mais il reste élevé par rapport à celui rapporté par les études Maghrébines (OUARDA, 

TALEB) et Européennes (BLONDEL, TOUZET).  
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Tableau XXVI : Prévalence de la macrosomie selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Prévalence (%) 

TALEB (16) 1985 Algérie 6,6 

OUARDA (17) 1989 Tunisie 6,8 

ORAL (18) 1988-1992 Turquie   6,21 

BLONDEL (19) 1998 France  6,9 

TOUZET (20) 2002 France  7,8 

SUNEET (15) 2002 USA  9,2 

ONIRIUKAN (21) 2005 Niger  8,1 

Notre série 2006-2007 Maroc    9,17 

 

III. FACTEURS ETIOLOGIQUES : 

 

1- Sexe masculin du nouveau-né : 
 

Le sexe masculin est classiquement considéré comme un facteur étiologique de la 

macrosomie (22,23). 

La prédominance du sexe masculin dans notre série, soit 67,63% des cas, rejoint les 

données de la littérature.  
 

Tableau XXVII : Fréquence du sexe masculin selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
NDIAYE (8) 1993 Sénégal 60 
ELARQAM (24) 1998-2000 Maroc 80 
BOULANGER (23) 1999-2001 France 59 
NIKOLOVA (25) 2008 Macédoine 64,7 
Notre série 2006-2007 Maroc 67,63 
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2- Facteurs maternels : 
 

2-1 Age maternel : 

La majorité des mères dans notre série avaient un âge supérieur à 30 ans, soit 62,59% 

des cas, ce qui rejoint les données retrouvées chez plusieurs auteurs (26, 27, 28). 

 

2-2 Multiparité : 

Selon les auteurs, la multiparité semble jouer un rôle indispensable dans l’étiologie de la 

macrosomie (23, 25, 29). La prédominance de la multiparité dans notre série, soit 57,56% des 

cas, rejoint les données de la littérature. 
 

Tableau XXVIII : Fréquence de la multiparité selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 

TOUZET (20) 2002 France 58,6 

SUNEET (15) 2002 USA 50 

NIKOLOVA (25) 2008 Macédoine 57,4 

Notre série 2006-2007 Maroc 57,56 
 

2-3 Obésité maternelle : 

L’obésité maternelle est considérée comme un facteur étiologique important et 

déterminant dans la genèse de la macrosomie (30, 31, 32). Pour DUCARME (33), la fréquence de 

la macrosomie dans une population de femmes obèses s’élève à 14,6% contre 6,6% chez une 

population témoin de patientes de poids normal. 

Dans notre étude, l’obésité a été notée dans 21,58% des cas, ce qui rejoint les données 

de la littérature.  

 

Tableau XXIX : Fréquence de l’obésité maternelle selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
NDIAYE (8) 1993 Sénégal 20 
BOULANGER (23)  1999-2001 France 26,8 
Notre série 2006-2007 Maroc 21,58 
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2-4 Diabète maternel : 

Le diabète maternel, selon les auteurs, qu’il soit gestationnel ou préexistant à la 

grossesse constitue un facteur de risque connu de la macrosomie (34, 35, 36). 

Selon JEANNE et BALLARD (37), l’incidence de la macrosomie dans une population de 

femmes diabétiques s’élève à 45% contre 8% chez une population témoin de patientes non 

diabétiques. 

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

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

de l’insuline (3). 

L’insuline est un facteur majeur de la croissance fœtale. Des corrélations ont été 

observées entre l’insuline ombilicale et le poids de naissance, également entre peptide C 

amniotique et la masse adipeuse néonatale (11). Au cours du diabète de type 1, la persistance 

d’une hyperglycémie chronique explique q’au moins un nouveau-né de mère diabétique sur 

deux est macrosome selon l’étude de  Schwartz (38). 

Le glucose ne serait pas seul en cause, et des corrélations entre les concentrations 

maternelles d’autres substances (acides aminés, triglycérides, acides gras libres) et le poids de 

naissance ont été observées. Ces substrats traversant le placenta pourraient moduler 

l’insulinosécrétion, la sensibilité à l’insuline du fœtus et retentir sur la croissance (39, 40). 

L’hyperinsulinisme va être responsable de la fréquence élevée d’accidents 

hypoglycémiques rencontrés chez la population des macrosomes nés de mères diabétiques. 

D’autres facteurs de croissance (IGF1, IGF2) interviennent, mais leurs rôles sur la 

croissance fœtale sont mal connus (41,042). 

Le taux du diabète dans notre série, soit 20,14% des cas, rejoint les données de la 

littérature. 
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Tableau XXX : Fréquence du diabète maternel selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
ELARQAM (24) 1998-2000 Maroc 23,33 
BOULANGER (23)  1999-2001 France 19,7 

NIKOLOVA (25) 2008 Macédoine 29,5 
Notre série 2006-2007 Maroc 20,14 
 

2-5 ATCD de macrosomie : 

Selon les auteurs, l’ATCD d’accouchement de gros enfant constitue un facteur 

prédisposant à la macrosomie (27,43). 

Le taux d’ATCD de macrosomie dans notre série, soit 16,55% des cas, est proche du 

chiffre rapporté dans les autres études. 
 

Tableau XXXI : Fréquence d’ATCD de macrosomie selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
NDIAYE (8) 1993 Sénégal 15 
MOUNZEL (28) 1999 Maroc 15 
Notre série 2006-2007 Maroc 16,55 
 

2-6 Dépassement de terme : 

Le dépassement de terme (DDT) est considéré comme un facteur étiologique de la 

macrosomie (23,24). 

Dans notre étude, le DDT a été enregistré dans 10,79% des cas. Ce chiffre reste faible 

pour certains auteurs (23) cependant il est trop élevé pour d’autres (24). 
 

Tableau XXXII : Fréquence de DDT selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
ELARQAM (24) 1998-2000 Maroc 3,33 
BOULANGER (23) 1999-2001 France 34,4 
Notre série 2006-2007 Maroc 10,79 
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3- Facteurs placentaires : 
 

Les variations du milieu métabolique sont captées par le placenta. Le placenta s’adapte 

par le biais de régulations endocriniennes qui modulent le transfert de substrats au fœtus, qui 

retentissent sur la composition du milieu intra-utérin et la croissance fœtale. Deux aspects sont 

abordés : 

- Le transport du glucose et 

- Le rôle de la leptine. 

Le glucose est le principal substrat de l’unité foeto-placentaire et assure 80% du 

métabolisme oxydatif de ces tissus. Le transfert placentaire de glucose est assuré par une famille 

de transporteurs, les protéines GLUT, qui ont des rôles fonctionnels particuliers. Le transport 

placentaire de glucose est contrôlé par le niveau de la glycémie maternelle. En effet, une 

augmentation du transfert de glucose de la mère vers le fœtus a été observée dans un modèle 

expérimental de diabète insulinoprive chez le rat (44). Dans des conditions expérimentales 

analogues, une augmentation de l’expression placentaire du transporteur GLUT3 corrélée à la 

glycémie a été mise en évidence, alors que des modifications de l’insulinémie étaient sans effet 

sur l’expression de ce transporteur (45). 

La leptine, produite par les adipocytes, est une hormone majeure de la régulation du 

poids post-natal (46). L’existence de corrélations entre la concentration ombilicale de leptine et 

le poids de naissance, d’une part (47) et la concentration ombilicale d’insuline, d’autre part (13) 

suggère un rôle dans la croissance fœtale. La leptine est produite précocement au cours de la 

grossesse par le placenta et à des taux élevés, comparables à ceux du tissu adipeux (48, 49). Au 

cours de la grossesse diabétique, la production placentaire de leptine est multipliée par un 

facteur 3 (48). 

Du fait de l’hyperinsulinisme ambiant, maternel et fœtal, une régulation par l’insuline de 

la production placentaire de leptine est envisagée. Le rôle de l’hyperleptinémie fœtale qui en 

résulte n’est pas connu ; une hypothèse serait en effet un rétro-contrôle négatif au niveau de la 
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cellule B pancréatique fœtale qui limiterait l’hyperinsulinisme du fœtus de mère diabétique. La 

leptine serait donc un marqueur de la fonction placentaire et jouerait un rôle important dans la 

régulation des voies de signalisation mitogénique et métabolique placentaires et sur la 

croissance fœtale.    

 

4- Facteurs génétiques : 
 

L’influence du génome maternel et fœtal a été récemment étudiée. Certains variants 

génétiques sont associés à des modulations de la sécrétion d’insuline. A partir de l’observation 

d’une corrélation entre concentrations ombilicales d’insuline et poids de naissance, une relation 

entre les variants génétiques du gène de la glucokinase, exceptionnels, ou du gène de l’insuline, 

beaucoup plus fréquents, et le  poids de naissance a été recherchée. 

Un groupe a étudié le retentissement des mutations du gène de la glucokinase sur le 

poids de naissance (50). Une mutation de ce gène entraîne un défaut de perception de 

l’hyperglycémie par la cellule B pancréatique. En d’autres termes, cela signifie qu’un individu 

porteur de la mutation ne sécrétera de l’insuline qu’à partir d’un seuil plus élevé de glycémie, 

d’où un état d’hyperglycémie chronique modérée. De plus, la sécrétion basale d’insuline est 

diminuée chez les sujets porteurs de la mutation. Dans cette étude, le père, la mère et l’enfant 

ont été genotypés. L’analyse de 58 enfants dont un des parents était porteur de la mutation a 

montré une réduction de 533 grammes du poids de naissance chez les enfants ayant hérité la 

mutation de leur père. Si la mère était porteuse de la mutation, et était donc hyperglycémique, le 

poids de naissance moyen des enfants était augmenté de 601grammes lorsque le fœtus n’avait 

pas hérité de la mutation alors que les effets s’annulaient si le fœtus avait hérité de la mutation 

maternelle. Cette étude montre que les variations du poids dépendent à la fois de la glycémie 

maternelle qui conditionne le milieu intra-utérin et de la sensibilité du placenta fœtal à 

l’hyperglycémie, génétiquement déterminée par la présence ou l’absence de la mutation chez le 

fœtus. 
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Il existe dans la partie proximale du gène de l’insuline, des régions très polymorphes 

dont les variants alléliques sont associés à  une augmentation ou à une diminution de la 

sécrétion de l’insuline. Ces variants génétiques ont été étudiés chez des nouveau-nés, et une 

association positive entre les polymorphismes liés à l’augmentation de la sécrétion de l’insuline 

et le poids de naissance a été observée (51). Cependant dans cette étude, le génotype maternel 

n’a pas été analysé, or il peut condionner en partie l’environnement intra-utérin, notamment  la 

glycémie maternelle, et influencer aussi sur la croissance fœtale.      

Un groupe de maladies génétiques donne une macrosomie à la naissance : 

- Le syndrome de Wiedermann-Beckwith (WBS) : associe à la macrosomie, une grande 

taille, macroglossie, viscéromégalie, omphalocèle ou hernie ombilicale ; L’indentation 

du lobe de l’oreille, l’hyperinsulinisme initial (régressant ensuite) et 

l’hémihypertrophie sont inconstants. Son incidence est de 1pour 13700 naissances. 

La plus part des cas sont sporadiques (85%) sans anomalie du caryotype. Il existe des 

formes familiales (15%) avec transmission autosomique dominante à pénétrance 

incomplète et expressivité variable ; la localisation du gène du WBS est en 11p15.5 

(rôle de l’empreinte parentale) (52). 

- Le syndrome de Sotos : Décrit en 1964, le syndrome de Sotos ou gigantisme cérébral 

se caractérise par une macrosomie pré et post-natale, avec avance de l’âge osseux. 

L’aspect du visage (macrocéphalie avec front bombé et implantation haute des 

cheveux qui sont peu fournis, menton proéminent) est caractéristique. Toutefois, le 

diagnostic n’est pas toujours évident, d’autant que les courbes de croissance se 

normalisent avec l’âge, surtout chez les filles dont la puberté est parfois précoce. Des 

signes complémentaires sont rapportés ainsi qu’une prédisposition à des cancers 

(tératome sacro-coccygien, neuroblastome, cancer gastrique) (53). Bien que la plupart 

des cas soient sporadiques, quelques familles avec transmission autosomiques 

dominante ont été décrites. Mais la mise en évidence d’un locus n’a pu se faire que 

grâce à une translocation réciproque équilibrée de novo survenue chez une petite 
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japonaise de 15 mois (54). Un des points de cassure, en 5q35, a permis de trouver 

une microdélétion avec perte du gène NSD1. Celui-ci avait été identifié auparavant en 

raison d’une translocation (5 ; 11) (q35 ; p15) survenant de façon non aléatoire dans 

des leucémies myéloïdes aigues de l’enfant (créant une protéine de fusion associant 

NUP98, une nucléoporine avec produit de NSD1). 

- Le syndrome de Weaver (WS) : Décrit un peu plus tard, le WS est une entité clinique 

distincte du syndrome de Sotos. En effet, même s’il se caractérise par les mêmes 

signes que le syndrome de Sotos, il en diffère par la dysmorphie faciale (micrognathie 

et long filtrum), une hyperlaxité avec excès de peau, modifiant l’aspect du visage et 

s’accompagnant d’une voix rauque. Il existe aussi une camptodactylie, des ongles 

hypoplasiques, et une dysplasie dentaire. Toutefois, l’individualité du WS fut parfois 

mise en doute, en particulier par Opitz (55). 

- Le syndrome de Marschall-Smith : avec une dysmorphie faciale et des anomalies 

squelettiques (56). 

- Le syndrome de Bannayan : associant notamment une macrocéphalie et des 

hémangiomes (57).       

  

5- Facteurs paternels :   
 

Le poids et la taille du père n’avaient que peu d’effet sur la variance du poids de 

naissance. 
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IV. DIAGNOSTIC ANTENATAL : 
 

1- Objectifs : 
 

Le but de la reconnaissance anténatale de la macrosomie est d’éviter les complications 

qui l’accompagnent et en particulier d’éviter une dystocie des épaules  et mieux d’éviter une 

élongation du plexus brachial. Cela sous-entend que :     

- Le diagnostic du risque de la complication (dystocie des épaules) soit pertinent c'est 

à-dire s’accompagnant d’un nombre faible de faux-positifs et de faux négatifs. Or, 

en pratique les moyens de diagnostic sont dirigés vers la macrosomie fœtale et non 

vers le diagnostic de ses complications. Ainsi, même si le diagnostic de macrosomie 

était parfait, le nombre de faux-positifs de risque de complications serait très élevé 

(macrosomie sans dystocie des épaules, soit 90%  environ) (2).  

- Une prise en charge préventive efficace soit possible en prenant compte les 

inconvénients ; par exemple, faire une césarienne à 10% de la population totale sur 

une estimation du poids foetal entraînerait un excès de morbidité maternelle (voire 

mortalité), une augmentation des utérus cicatriciels, des modifications dans 

l’organisation et un coût des soins qu’il faudrait évaluer par rapport au nombre de 

complications évitées (2).  

 

2- Diagnostic clinique :  
 

Les paramètres de variabilité de l’estimation du poids fœtal (EPF) à l’aide de l’examen 

clinique sont l’obésité, les variations de quantité de liquide amniotique et l’expérience du 

clinicien (58,59). Une des études de référence a montré que la précision de l’EPF par l’examen 

clinique était de 500g dans 82,5% des cas mais dans seulement 35,3% en cas de poids de 

naissance de plus de 4500g (60). Dans une étude plus récente, Chauhan (61) retrouverait des 
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résultats comparables. Devant cette imprécision de l’examen clinique à prédire la macrosomie, 

l’introduction de l’échographie à la fin des années 70 est apparue comme la solution. 

 

3- Diagnostic échographique : 
 

De nombreuses formules ou indices pour prédire la macrosomie fœtale ont été 

rapportées, utilisant de manière variable le diamètre bipariétal, le périmètre céphalique, le 

diamètre abdominal transverse, le périmètre abdominal et la longueur fémorale (58, 62, 63).  

Les différences de précisions entre les formules d’EPF sont faibles et aucune ne semble 

être nettement supérieure aux autres en particulier les formules plus compliquées avec de 

nombreux paramètres par rapport aux formules conventionnelles comme celles de Hadlock ou 

de Shepard (63,64). Il est admis que l’erreur moyenne est significativement plus importante en 

cas de fœtus macrosomique (65). En revanche, la précision de l’EPF, à poids égal par auteurs, 

semble la même selon que la mère soit diabétique ou non (64,65). L’erreur moyenne de l’EPF à 

terme se situerait au environ de 15% (63). Ainsi, seulement 50 à 70% des EPF se situent dans une 

erreur moyenne à moins de 10% (65,66). Par exemple McLaren (64) a montré qu’en cas d’EPF à 

4000g, il y avait 95% de chances que le poids de naissance soit entre 3288 et 4798g et qu’en cas 

d’EPF à 4500g, il y avait 95% de chances qu’il soit entre 3750 et 5269g. Enfin, Hedriana (67) a 

montré qu’une seule estimation avait la même pertinence que plusieurs estimations. Benacerraf 

(68), dans une des plus larges études concernant les fœtus de plus de 4000g, ne dépistait par 

échographie que 65% de nouveau-nés effectivement de poids supérieur à 4000g. De plus, 10% 

des nouveau-nés de poids inférieur à 4000g avaient un poids faussement estimé à plus de 

4000g (faux positifs de l’échographie). Toutes ces données confirment que l’imprécision de l’EPF 

calculée par échographie, entraînerait ainsi un grand nombre de faux positifs et de faux négatifs 

dans la prédiction de la macrosomie. 
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4- Comparaison diagnostic clinique- diagnostic échographique :  
 

O’Reilly-Green et Divon (69) ont analysé les études ayant comparé de façon parallèle 

chez les mêmes patientes les estimations pondérales obtenues par la clinique et l’échographie. 

Le poids estimé se situait à +/- 10% du poids réel dans respectivement 67% et 66% des cas. 

L’erreur moyenne absolue était respectivement 294g et 296g. Lorsqu’ on limitait l’analyse aux 

enfants de plus de 4000g, le poids estimé se situait à +/- 10% du poids réel dans 

respectivement 58% et 51% des cas, alors que l’erreur moyenne absolue était respectivement de 

245g et 500g. Les surfaces sous les courbes ROC (Receiver Operator Characteristics) sont pour 

les prédictions cliniques d’enfants de poids de naissance > 4000g de l’ordre de 0,84. Celles 

obtenues par les paramètres échographiques sont de même ordre.  

Dans une étude sur 106 multipares, Chauhan (61) a montré que la prévision du poids de 

naissance était comparable entre l’échographie, l’examen clinique de l’obstétricien et l’opinion 

de la femme en début de travail (tableau XXXIII). 
 

Tableau XXXIII : Comparaison des estimations pondérales maternelle,  
clinique et échographique (61) 

 

Estimation 
Proportion de poids 
estimé à +/- 10% du 
poids de naissance 

Erreur 
moyenne (g) 

Erreur moyenne 
(%) 

Déviation 
standard (g) 

Maternelle 70 305 8,7 7,8 

Clinique 66 314 9 8,5 

Echographique 42 564 15,6 11,8 
 

De même, Langer et Treisser (70) ont comparé rétrospectivement les performances de la 

clinique, basée sur la mesure de la hauteur utérine, et les estimations pondérales selon 3 

formules de calcul de l’EPF (Nisand, Shepard et Hadlock) dans la prédiction de la macrosomie. 

Les résultats mettaient en évidence une légère supériorité de l’échographie, ses performances 
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restant cependant modestes : sensibilité de 30-40% et spécificité de 93-94% quelque soit la 

formule (tableau XXXIV). 
 

Tableau XXXIV : Comparaison de la clinique et de l’EPF échographique : 

  Hauteur utérine EPF selon Hadlock EPF selon Nisand EPF selon Shepard 
Sensibilité 12,9 33,3 36,7 40 
Spécificité 100 94,9 93,9 93,2 
VPP 100 40 37,9 37,5 
VPN 91,5 93,3 93,5 93,2 

 

Gonen (71) retrouvait une meilleure valeur diagnostique avec l’examen clinique seul que 

l’examen clinique associé à l’échographie sur la prédiction des nouveau-nés ≥ 4500g. En 

pratique, la plupart des équipes qui cherchent à prédire la macrosomie fœtale n’utilisent pas 

l’EPF systématique en fin de grossesse. En général, le dépistage est réalisé par la clinique et une 

échographie est réalisée dans un deuxième temps. Gonen, sur 4480 accouchements, montre 

qu’en pratique ce dépistage en deux temps est également médiocre puisque la sensibilité est de 

17% et la valeur prédictive positive est de 36% (71). 

 

V. GROSSESSE : 
 

1- Pathologie gravidique : 
 

La fréquence élevée de la toxémie gravidique rencontrée dans notre étude, soit  10,07% 

des cas, est retrouvée dans la littérature, avec une fréquence de 7,6% chez MATTEW (27) et 2,8% 

chez OUARDA (17). D’autres pathologies ont été signalées dans la littérature telles l’hydramnios, 

les menaces d’accouchement prématuré  et la pyélonéphrite gravidique (18,72).   
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Tableau XXXV : Fréquences des pathologies gravidiques selon les auteurs : 

Pathologie NAHMANOVICI (73) OUARDA     (17) BOULANGER  (23) Notre série 
Toxémie 12 2,8 - 10,07 
Diabète - - 19,7 2,88 
RPM 1,74 5,2 - 2,16 
Placenta  praevia  - 2,8 - 1,44 
Hydramnios - - - 0,72 

 

VI. ACCOUCHEMENT : 

 

1- Mode de présentation fœtale : 
 

La prédominance de la présentation céphalique, soit 89,21%, est retrouvée dans la 

littérature, avec une fréquence de 90% chez NDIAYE (8). 

 

2- Mode d’accouchement :    
 

L’accouchement des fœtus macrosomes est marqué par un taux d’extractions 

instrumentales et de césariennes plus important et ceci par la crainte d’une dystocie des épaules 

et de ses complications : élongation du plexus brachial, décès néonatal. En effet dans une série 

française sur 100 macrosomes de plus de 4500g, Bérard (74) rapporte 13% de césariennes avant 

travail et 14% de dystocie des épaules avec 5% de plexus brachial. Ainsi, pour limiter le poids de 

naissance, certains auteurs ont proposé de déclencher l’accouchement et ainsi de réduire les 

risques associés à la naissance d’un enfant macrosome,  voire dans certains cas de réaliser une 

césarienne prophylactique. Il a été estimé qu’une politique de césarienne élective si le poids 

estimé au moment de l’accouchement dépasse 4000 ou 4500g nécessiterait respectivement 

2345 et 3695 césariennes, pour éviter un cas de paralysie permanente (75). La situation est 

différente chez les femmes présentant un diabète gestationnel, chez qui approximativement 400 

césariennes sont nécessaires pour éviter un cas de paralysie. Ces estimations ont servi de base à 
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la formulation des recommandations de l’American College of Obetetricians and Gynecologists 

(ACOG), qui restreignent l’indication de césarienne élective aux poids estimés supérieurs à 

5000g ( 4500g chez les diabétiques) (76). Le déclenchement du travail ou la maturation cervicale 

est une intervention fréquente, variant selon les hôpitaux et au cours du temps. Dans la 

littérature, seul deux essais randomisés de faible taille d’échantillon ont comparé l’induction du 

travail et l’expectative en cas de suspicion de macrosomie fœtale (77,78). Ces études n’ont pas 

permis de mettre en évidence un bénéfice du déclenchement/maturation du travail pour cette 

indication, ni d’effet défavorable, notamment en terme de pourcentage de césarienne (tableau 

XXXVI). Les femmes étaient incluses si le poids fœtal estimé dépassait 4000g. De ce fait, l’âge 

gestationnel et le poids de naissance étaient similaires entre les groupes, ce qui limite fortement 

la possibilité de mettre en évidence un bénéfice du déclenchement/maturation du travail. Ces 

études d’observation ont montré un doublement du risque de césarienne en cas de 

déclenchement/maturation de travail (79). Ces études peuvent être entachées de biais, par 

exemple si les grossesses avec un fœtus ayant un poids plus extrême et donc un risque plus 

élevé de dystocie, sont aussi préférentiellement déclenchées. Il faut noter que la majorité des 

études d’observation évaluant le déclenchement du travail ou la maturation cervicale, toutes 

indications confondues, suggère un risque double de césarienne associé à cette intervention. En 

revanche, l’ensemble des essais randomisés ne met pas en évidence d’augmentation du risque 

(80,81). 

Ces résultats ont conduit l’ACOG à compléter ses recommandations en cas de 

macrosomie : ˂˂ La suspicion de macrosomie fœtale n’est pas une indication au 

déclenchement/maturation, car celui-ci ne semble pas améliorer les issues maternelles ou 

néonatales (taux de césarienne, d’extraction instrumentale, de dystocie des épaules et de lésions 

du plexus brachial identique˃˃. 
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Tableau XXXVI : Revue systématique des essais évaluant le déclenchement/maturation 
pour suspicion de macrosomie d’après Irion & Boulvain (82) : 

 

  
Déclenchement 
Nombre= 153 

Expectative 
       Nombre= 160 

RR (IC 95%) 

Poids de naissance 4086g 4149g - 
Césarienne 32 (21%) 38 (24%) 0,9 (0,6-1,3) 
Accouchement instrumenté 17 (21%) 18 (11%) 1,0 (0,5-1,8) 
Dystocie d'épaule 9 (6%) 9 (6%) 1,1 (0,4-2,6) 
Paralysie brachiale 0 2 (1%) 0,2 (0,0-4,3) 
Fracture de clavicule 0 4 (3%) 0,1 (0,0-2,1) 
 

Pour répondre à ces incertitudes ainsi qu’à l’intérêt éventuel de déclencher/maturer les 

fœtus suspects de macrosomie à l’échographie prénatale, un essai  randomisé multicentrique ˂˂ 

DAME ˃˃  (Déclencher ou Attendre en cas de Macrosomie Estimée) s’est déroulé en France, 

Belgique et Suisse entre 2005 et 2008. L’objectif de cet essai était de comparer le 

déclenchement/maturation du  travail à une prise en charge expectative, pour réduire le risque 

de traumatisme néonatal et de morbidité maternelle, y compris la césarienne. Un total de 844 

femmes enceintes de singleton a été incluses entre 36 et 38 SA, avec un fœtus en présentation 

céphalique, et estimé gros pour l’âge gestationnel (> 90e percentile cliniquement et > 95e 

Percentile par échographie). La randomisation a été effectuée en deux groupes: 

- déclenchement de travail ou maturation entre 37 et 38 SA+6j et dans un délai de 

trois jours après randomisation. 

- prise en charge expectative jusqu’au déclenchement spontané de travail. En cas de 

dépassement de terme (41-42 SA) ou de survenue d’une indication autre que la 

macrosomie, le travail a été déclenché. Les mesures d’issues principales étaient le 

traumatisme néonatal (dystocie des épaules, fracture osseuse, paralysie/parésie du 

plexus brachial ou hémorragie  intra-cérébrale), l’asphyxie néonatale, le traumatisme 

périnéal et la césarienne. Les résultats préliminaires semblent montrer que le 

déclenchement ou la  maturation à 38 SA semble diminuer le risque global de 

dystocie des épaules et de traumatisme néonatal, sans augmenter le risque de 



 La macrosomie : à propos de 139 cas.  

                                                        

     

                                                                                                                 - 66 -

césarienne. En attendant les résultats complets et définitifs de l’essai DAME, la voie 

d’accouchement des enfants macrosomes doit être de façon générale la voie basse 

s’il s’agit d’une présentation céphalique. 

L’accouchement d’un fœtus macrosome doit être considéré comme une situation à risque 

et nécessite une surveillance minutieuse de la dilatation cervicale, du modelage de la tête, de 

l’apparition d’une bosse séro-sanguine importante ou d’un défaut d’engagement fœtal.     
 

Dans notre série, l’accouchement a été réalisé par voie basse dans 41,01% des cas alors 

que la césarienne a été la voie d’accouchement dans 58,99% des cas et dont la principale 

indication était la macrosomie.     
             

Tableau XXXVIII : Fréquence des modalités d’accouchement par voie basse  
selon les auteurs 

 

Auteurs Année Pays Ventouse Forceps Spontané 
OUARDA (17) 1989 Tunisie 6,4 6,2 70,1 

PANEL (83) 1991 France - 23,8 58 

ABDELKODOUSSE (84) 1997 Maroc 26,85 1,66 46,84 
JULIA (85) 2000 USA 7 10,1 50,4 
Notre série 2006-2007 Maroc 7,91 3,6 23,74 
 

La fréquence du recours à la ventouse dans notre série reste proche de l’incidence notée 

aux Etats-Unis et en Tunisie, au contraire, le taux d’utilisation du forceps reste faible que celui 

retrouvé dans la littérature, également l’accouchement spontané représente une fréquence faible 

par rapport à celle marquée chez les autres auteurs. 

 

Tableau XXXIX : Fréquence de la césarienne selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
WENDY VAN (40) 1998 USA 26 
STOTLAND (43) 1995-1999 USA 34,3 
BOULANGER (23) 1999-2001 France 16,3 
HIRNLE (10) 1999-2004 USA 38,5 
Notre série 2006-2007 Maroc 58,99 
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Le taux de césarienne était élevé dans notre série par rapport à celui rapporté dans la 

littérature.   

   

VII. MORBIDITE ET MORTALITE NEONATALE : 

 

1- Morbidité néonatale : 
 

Selon les auteurs, la macrosomie est un facteur qui augmente la morbidité néonatale par 

les problèmes mécaniques de l’accouchement auxquels le macrosome est exposé.  

 

1-1 Lésions traumatiques néonatales : 

Ce sont ces complications traumatiques qui vont grever le plus le pronostic fœtal. Elles 

sont essentiellement représentées par la dystocie des épaules et sa conséquence dramatique 

l’élongation du plexus brachial. 

 

a- Dystocie des épaules : 

La dystocie des épaules est une complication obstétricale rare mais dramatique devant 

laquelle il faut agir de manière calme et rapide. Sa prédiction et sa prévention restent difficiles 

devant l’existence de nombreuses définitions (86, 87, 88) ne facilitant pas l’identification des 

principaux facteurs de risque et expliquant la variabilité de l’incidence de cet événement dans 

les différentes études (89, 90, 91). La dystocie des épaules est définie par la saillie du moignon 

de l’épaule antérieure au-dessus de la symphyse pubienne alors que le moignon de l’épaule 

postérieure se trouve dans l’excavation. On peut ensuite distinguer un degré de gravité 

supplémentaire et qualifier de sévère une dystocie avec absence d’épaules dans l’excavation, 

celles-ci étant retenues au niveau du détroit supérieur. 

Certains auteurs, en particulier anglo-saxons, ont proposé une définition plus large et 

parlent de dystocie des épaules lorsque l’accouchement n’est pas effectué alors que les 

manœuvres usuelles d’abaissement de la tête fœtale ont été réalisées (92, 93).  La fréquence de 

http://www.rapport-gratuit.com/
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la dystocie des épaules est d’environ 1% sur l’ensemble des naissances. Son incidence est 

variable selon les auteurs en raison des variations de la définition employée (94).  La moitié des 

dystocies des épaules survient chez des enfants de poids normal, mais le principal facteur de 

risque demeure la macrosomie (94, 95, 96) ; l’âge gestationnel, les anomalies durant le travail 

avec prolongement de la seconde phase et la nécessité d’extraction instrumentale sont au 

second plan (97, 98, 99). Les principales complications materno-fœtales sont les hémorragies de 

la délivrance, les déchirures périnéales de haut degré, les lésions du plexus brachial, les troubles 

anoxo-ischémiques avec parfois le décès de l’enfant, les fractures de clavicule ou d’humérus 

(100). Pour faire face à la dystocie des épaules, de nombreuses manœuvres obstétricales ont été 

décrites (88, 90, 101). Les plus fréquemment utilisées sont la pression sus-pubienne (86) 

associée ou non à la manœuvre de Mac Roberts qui consiste en une flexion extrême des cuisses 

de la mère sur le bassin. Les autres techniques usitées sont les suivantes : 

- Manœuvre de Couder (88) dans laquelle le bras antérieur est abaissé par deux doigts 

placés en attelle réduisant ainsi le diamètre bi-acromial en diamètre acromio-

thoracique et permettant de déclencher l’épaule postérieure. 

- Manœuvre de Wood (88) pour laquelle il faut réaliser une rotation de 180° de l’épaule 

postérieure engagée pour l’amener en antérieur, permettant l’engagement de l’épaule 

initialement antérieure. 

- Manœuvre de Letellier (103) au cours de laquelle il faut saisir en crochet l’aisselle 

postérieure et amener cette épaule sous l’ogive pubienne. L’épaule est ensuite dégagée 

par la manœuvre de Couder. 

- Manœuvre de Barnum (103) permettant le dégagement de l’épaule postérieure par la 

main intra-vaginale qui passe en arrière de l’épaule. 

- Manœuvre de Jacquemier (103) correspondant à l’introduction de la main nue dans 

l’utérus puis à la recherche de la main fœtale correspondant à l’épaule postérieure et 

de l’abaisser dans l’axe ombilico-coccygien, ce bras devenant alors antérieur. Le 
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diamètre bi-acromial est donc réduit de 3cm en diamètre acromio-thoracique. L’épaule 

antérieure devenue postérieure est ensuite facilement dégagée. 

Dans notre série, on a noté 8 cas de dystocie des épaules, soit 5,75% des cas. Ce taux 

reste proche de celui rapporté dans la littérature. 
 

Tableau XXXX : Fréquence de la dystocie des épaules selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
EDGAR (104) 1991-1995 Ireland 4,6 
ASMAH (89) 2009 Malaisie 4 
Notre série 2006-2007 Maroc 5,75 

 

b- Elongation du plexus brachial : 

La paralysie obstétricale du plexus brachial (POPB) est une paralysie partielle ou totale du 

bras ou de la main, causée à la naissance par une lésion des nerfs (compression ou élongation 

du plexus brachial) situés à la racine du bras, survenant lors des manœuvres obstétricales. Les 

atteintes du plexus brachial se distinguent selon leur étendue initiale :  

- Atteinte du plexus brachial supérieur (épaule, coude et partiellement le poignet). 

- Atteinte du plexus brachial inférieur (conservation des mouvements de l’épaule et du 

coude). 

- Atteinte du plexus total (membre inerte et insensible).                                                      

La lésion du nerf, en fonction de la gravité, peut provoquer : 

- Une neurapraxie : sidération du nerf qui guérit en 3 moi. Le pronostic est alors 

régulièrement bon. 

- Une axonotmesis : l’axone est détruit mais il persiste une continuité des tubes qui 

permettra la régénération nerveuse. 

- Une neurotmesis : interruption totale. Le pronostic est alors observé très 

précocement au stade quasi-sequellaire. Il peut s’agir d’une rupture le long du nerf, 

ou bien d’un arrachement des racines plexales au niveau de la moelle épinière 



 La macrosomie : à propos de 139 cas.  

                                                        

     

                                                                                                                 - 70 -

(avulsion). Le premier cas donne lieu à des possibilités très variables de récupération, 

le second n’en présente quasiment aucune.                                                                                 

La fréquence des POPB serait passée de 1,56‰ en 1938 à 0,3- 0,5‰ en 1970. En fait 

certaines publications récentes avancent aujourd’hui les chiffres de 1,09 à 2,5‰ (105, 106). Les 

POPB droites avec 60 à 70% des cas sont légèrement plus fréquentes que les gauches, du fait 

d’une plus grande fréquence des présentations du dos à gauche et du traumatisme de l’épaule 

antérieure sur la margelle pubienne lorsque l’épaule postérieure trouve moins de  résistance 

dans la concavité sacrée. Les formes bilatérales représentent 3 à 5% des cas. Les garçons sont 

touchés dans 59% des cas, probablement du fait d’un poids de naissance en moyenne plus élevé 

que celui des filles. Le poids de naissance est connu comme étant supérieur à la moyenne 

puisqu’il dépasse souvent 4kg mais uniquement dans les présentations céphaliques, dans celles 

du siège il est plutôt faible.  

Les POPB sont pour une bonne partie d’entre-elles provoquées par une élongation du 

plexus brachial durant l’accouchement qui survient le plus souvent pour un accouchement 

difficile, et chez un  bébé de gros poids de naissance dans la moitié des cas. Si dans de 

nombreux cas une récupération rapide se produit témoignant d’une simple sidération 

radiculaire, lorsqu’ existent des solutions de continuité au sein du plexus brachial, le handicap 

fonctionnel peut être considérable allant jusqu’à la perte complète et définitive da toute la 

fonction du membre supérieur. Dans notre série, la paralysie du plexus brachial a été relevée 

dans 10,42 % des cas, ce qui rejoint les données de la littérature.  
 

Tableau XXXXI : Fréquence de la paralysie du plexus brachial selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
NDIAYE (8) 1993 Sénégal 9 
ELARQAM (24) 1998-2000 Maroc 10 
Notre série 2006-2007 Maroc 10,42 
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c- Fractures : 

Les fractures de clavicule sont très fréquentes. Dans la série de Gonen (71), 1% des 

enfants présentaient une fracture de la clavicule. Le diagnostic est posé lors d’un examen 

systématique qui trouve une dénivellation ou une saillie douloureuse de l’épaule. La radiographie 

confirme le diagnostic. Parfois le diagnostic est posé à posteriori devant un cal osseux 

hypertrophique. La guérison est constante et sans séquelles. Les fractures de la diaphyse 

humérale surviennent dans un cas pour 4200 naissances. Il s’agit le plus souvent d’une fracture 

diaphysaire sous-périostée non déplacée. Parfois le trait fracturaire est complet avec un 

raccourcissement et une angulation. Le diagnostic est posé sur une impotence fonctionnelle 

secondaire à la douleur. La radiographie confirme le diagnostic. Les décollements épiphysaires 

de l’humérus sont soit proximaux soit distaux. L’enfant  se présente avec une impotence 

fonctionnelle antalgique du bras et aspect peudo-paralytique.   

En proximal l’aspect est celui d’une luxation inféro-interne de l’épaule. En distal l’aspect 

est celui d’une luxation latérale radio-cubitale. Chez un nourrisson il faut systématiquement 

penser à un décollement épiphysaire devant ces aspects de pseudo-luxation. Le diagnostic  

différentiel de ces bras pseudo-paralytiques se pose avec la paralysie obstétricale du plexus 

brachial (POPB). Dans notre série on a noté un cas de fracture de la clavicule et un cas de fracture 

de l’humérus. 

                                     

1-2 Troubles métaboliques : 

 

a- Hypoglycémie : 

Les complications métaboliques de la macrosomie sont dominées par l’hypoglycémie. Sa 

fréquence est de 0,5 à 4% dans la population générale. Elle concerne 50 à 77% des nouveau-nés 

de mères ayant un diabète insulinodépendant et 25% des nouveau-nés de mères traitées pour un 

diabète gestationnel (107). En l’absence de diabète, en particulier lorsqu’il est déséquilibré, il 

n’existe pas de conséquences néonatales biochimiques graves rapportées dans la littérature 

(108). Cependant, chez le macrosome, elle est recherchée systématiquement. Les moyens de 
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dépistage reposent sur la microméthode qui utilise une goutte de sang capillaire posée sur une 

bondelette réactive, séchée, lue directement ou placée dans un lecteur de glycémie. Chez le 

nouveau-né, la fiabilité de la mesure en microméthode est moins bonne quand l’hématocrite 

dépasse 60%. La corrélation entre la 

microméthode et la mesure de la glycémie veineuse au laboratoire n’est pas très bonne ; 

elle est mauvaise surtout pour l’hypoglycémie, rendant indispensable le dosage en 

macrométhode pour toute glycémie inférieure à 2,2 mmol/l. La méthode de référence du dosage 

de la glycémie au laboratoire est  la technique de l’héxokinase. Le tube de sang doit être porté 

rapidement au laboratoire et techniqué de suite, car le taux de glycémie baisse environ de 7%  en 

une heure et d’autant plus que le taux de globules blancs de l’échantillon est élevé (3). La 

définition de l’hypoglycémie chez le nouveau-né à terme dans les 48 premières heures de vie, 

est une glycémie inférieure à 2,2-2,5 mmol/l. L’hypoglycémie est dite sévère lorsqu’elle est 

inférieure à 0,20g/l (1,1mmol/l). 
 

 En cas d’hypoglycémie modérée, il faut alimenter le nouveau-né régulièrement : 

- soit avec un hydrolysat de protéines, dont la phase lipidique est  représentée par des 

triglycérides à chaîne moyenne (TCM). 

- soit avec un lait pour prématurés qui est en moyenne plus riche en TCM de 30% que les 

laits 1er âge. A ce traitement doit être associée une injection intramusculaire de glucagon : 

0,3mg/kg sans dépasser 1mg par injection. Celle-ci doit être répétée en cas de nécessité (3). Si 

l’hypoglycémie persiste ou récidive, on peut être amené à  augmenter les quantités données par 

l’alimentation (100ml/kg). Ces apports pourront être administrés en gavage gastrique continu. 

Ce n’est que si ces mesures sont encore insuffisantes qu’il faut envisager une perfusion de 

glucagon en complément de la voie entérale.  

La prévention de l’hypoglycémie repose sur l’alimentation précoce et doit répondre aux 

principaux suivants : 

- Commencer immédiatement à la naissance. 
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- Fournir d’abord les substrats qui sont les acides aminés. 

- Inhiber la sécrétion de l’insuline : 

 Réduire au minimum les apports glucidiques, 

 Eviter les à-coups de glucose, en particulier intraveineux, 

 Donner les graisses. 
 

- Favoriser la relance de la néoglucogenèse : 

 Stimuler les enzymes de la néoglucogenèse par le glucagon, 

 Fournir les coenzymes (FADH2-NADPH) qui résultent de l’oxydation des graisses.  

Dans notre série, l’hypoglycémie est retrouvée dans 20,14 % des cas contre 30% chez 

ELARQAM et 4% chez NDIAYE. 
 

Tableau XXXXII : Fréquence de l’hypoglycémie selon les auteurs : 

Auteurs Année Pays Fréquence (%) 
NDIAYE (8) 1993 Sénégal 4 
ELARQAM (24) 1998-2000 Maroc 30 
Notre série 2006-2007 Maroc 20,14 
 

b-  Hypocalcémie : 

Elle est rapportée au sevrage brutal en calcium des nouveau-nés. Précoce, elle est la 

plupart du temps asymptomatique et présente chez 20 à 50% des nouveau-nés de mères 

diabétiques. Elle doit être dépistée au 2e ou 3e jour de vie, surtout si la prévention n’a pas été 

faite (3). La prévention repose sur l’administration de la vitamine D en fin de grossesse et dès les 

premiers jours de vie associée aux apports oraux de calcium contenus dans le lait (3). Une 

hypocalcémie rebelle impose un dosage de magnésium (3).     

Dans notre série, l’hypocalcémie a été notée dans 4,86% des cas. 

 

c- Les autres complications métaboliques, le plus souvent propres aux nouveau-nés de 

mères diabétiques, sont   l’hyperbilirubinémie, la polyglobulie et la thrombopénie.  
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1-3 Malformations :  

Elles sont spécifiques aux enfants de mère diabétique. Elles ne relèvent pas d’un 

mécanisme génétique, mais d’une modification de l’environnement de l’embryon par 

l’intermédiaire de l’hyperglycémie, au cours des 6 à 7 semaines de l’organogenèse. Elles sont 

moins fréquentes depuis l’amélioration de la prise en charge du diabète et surtout sa précocité.  

• Certaines sont non-spécifiques mais plus fréquentes (4%), chez l’enfant de mère 

diabétique : 

- Les malformations cardiaques (atrésie pulmonaire, transposition des gros 

vaisseaux, CIV, coarctation de l’aorte), 

- Les malformations neurologiques (anencéphalie, myélo-méningocèle).  

• Deux autres, plus inhabituelles, sont de fréquence très augmentée en cas de diabète 

maternel (200 fois plus que dans la population générale) : le syndrome de régression 

caudale et l’holoprosencéphalie (14). 

 

1-4 Problèmes cardiaques : 

Comme pour les malformations, ils ne concernent que le nouveau-né de mère diabétique 

insulinodépendante, chez lequel la cardiomégalie est présente dans 20 à 30% des cas. 

L’insuffisance cardiaque est exceptionnelle, mais corrélée à l’importance de l’hypertrophie 

septale (3). Celle-ci est diagnostiquée pendant la grossesse et permet de repérer les enfants à 

risque qui seront transférés. Le pronostic de cette cardiopathie hypertrophique est bon : 

disparition des signes cliniques en quelques semaines et des signes échographiques avant deux 

mois. 

Dans notre série, on a relevé 35 anomalies cardiaques, soit 25,18% des cas. La principale 

anomalie cardiaque était la cardiomyopathie hypertrophique  (6 cas).  
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2- Mortalité néonatale :     
 

Le taux global de mortalité néonatale, dans notre étude, reste élevé par rapport à celui 

trouvé dans les autres statistiques, ceci vient du fait que la plupart des grossesses n’étaient pas 

suivies. 
 

Tableau XXXXIII : Fréquence de la mortalité néonatale selon les auteurs : 

           Auteurs                Année Pays Fréquence (%) 
MATTHEW (27) 1997 USA 1,51 
ORAL (18) 2001 USA 0,8 
Notre série 2006-2007 Maroc 7,19 
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VIII. PREVENTION : 
 

L’accouchement d’un macrosome peut être émaillé de redoutables complications : la 

disproportion céphalo-pelvienne et la dystocie des épaules. C’est dire l’intérêt de la prévention 

qui repose sur : 

- La lutte contre l’obésité maternelle, 

- Le traitement du diabète maternel.  

 

1- Lutte contre l’obésité maternelle : 
 

Pour prévenir la macrosomie chez les obèses, il est nécessaire de suivre un régime 

quotidien strict comportant une ration de 1500 à 1800 kcal/jour, avec 20% des protides, 30% 

des lipides, 50% des glucides, en éliminant les sucres d’absorption rapide. Ce régime est prescrit 

après consultation auprès d’une diététicienne et permet d’obtenir une stabilisation, voire une 

diminution du poids maternel (83). 

 

2- Traitement du diabète maternel : 
 

Le maintien de la normoglycémie pendant la grossesse permet d’abaisser de 25% le taux 

de la macrosomie (111,112), c’est pourquoi il est souhaitable de dépister le diabète gestationnel 

par des méthodes simples : labstix, glycémie à jeun, et traiter correctement les parturientes 

diabétiques. Les moyens thérapeutiques proposés sont (113) : le régime alimentaire souvent 

suffisant pour les intolérances aux glucides et comporte 1800 kcal/jour dont 50% des glucides 

en excluant les glucides d’assimilation rapide. L’efficacité du régime est jugée sur les glycémies 

à jeun et post-prandiales au bout de 8 à 15 jours.  L’insulinothérapie est instituée quand la 

glycémie reste élevée malgré le régime bien suivi, ou d’emblée chez les parturientes connues 

diabétiques.  
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CONCLUSION 
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Au terme de cette étude, nous pouvons déduire que la fréquence de la macrosomie est 

élevée. Nous avons pu dégager un certain nombre d’éléments épidémiologiques intervenant 

dans la genèse de la macrosomie : 

 Le sexe masculin : 67,63% des nouveau-nés sont de sexe masculin. 

 L’âge maternel : toute femme dépassant la trentaine a une chance sur deux d’avoir 

un macrosome. 

 La parité : 57,56% des femmes sont des multipares. 

 Le poids maternel : la macrosomie est l’apanage des femmes obèses et corpulentes. 

 Le diabète maternel non ou mal équilibré. 

 ATCD de macrosomie. 

 Et le dépassement de terme. 

Et devant le taux élevé de mortalité et morbidité néonatale, et les complications 

mécaniques d’accouchement, il est indispensable de dégager les précautions suivantes : 

 Rechercher une macrosomie clinique et échographique chez toute femme 

enceinte. 

 Le bon suivi de la grossesse en cas de macrosomie fœtale par : 

- Un meilleur équilibre du diabète. 

- Un dépistage du diabète gestationnel. 

- Une diététique adéquate. 

 La surveillance étroite et la direction du travail d’une manière réfléchie. 

 Une bonne maîtrise des manœuvres obstétricales pour prévenir la dystocie des 

épaules. 
 

Enfin, la recherche d’un diabète chez toute femme ayant accouché d’un macrosome est 

nécessaire.  
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La macrosomie : Fiche d’exploitation : 

 

Nom:                               NE:                           Origine:          U  □            R  □         péri U   □              

Sexe :                    Masculin    □               Féminin    □   

ATCD :  

Age de la mère : 

Obésité maternelle :     Poids :                         Taille :                       IMC : 

Diabète maternel :       Oui  □                           Non  □                       Inconnu  □  

Suivi :                          Oui  □                           Non  □                       Type de traitement : 

Pathologies chroniques :     Oui  □                   Non  □                        Type :  

Gestité :                         Parité :  

ATCD de macrosomie :       Oui  □                   Non  □ 

Grossesse actuelle : 

Suivie :             Non  □                         Oui  □                             Lieu : 

Terme :           SA 

Diabète gestationnel :       Oui  □                    Non  □                 Inconnu   □ 

Suivi :                  Non   □                      Oui    □                        Type de traitement : 

 

 

 

Accouchement :  

Lieu :   maternité Ibn Tofail   □     autre maternité   □        maison d’acct    □     domicile    □ 

Travail : durée : 

ERCF :   normal         non  □                       oui   □                           type d’anomalie : 

Voie d’acct :         VB   □                 instrumentation :        non   □           oui  □             type :  

Présentation : 
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Césarienne :             non    □                 oui    □                        indication : 

Dystocie :               non    □                 oui    □                        type : 

LA :        clair  □          méconial    □          teinté    □ 

Anomalie du placenta :             non  □              oui    □             type : 

Anomalie du cordon :               non   □             oui  □                type : 

Autre anomalie : 

Nné à la naissance :  

Apgar :    M0=            M5=              M10=               M20= 

Poids : 

Réanimation :        non  □                oui    □             type : 

Fracture : clavicule □ humérus □ embarrure □ plexus brachial  □  BSS □ céphalhématome  □ 

SNN :       non  □            oui    □         degré :        convulsion :      oui   □        non    □ 

Hypoglycémie :          oui   □              non    □ 

Hypocalcémie :          oui   □              non    □ 

DRNN :                      oui  □                non   □ 

Autres anomalies : 

Prise en charge : 

Exploration :   échocoeur : 

Durée d’hospitalisation : 

Evolution : 

A la sortie :       examen :      normal   □         anormal  □             type : 

Décès :             non   □          oui  □              cause :   
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Résumé 

 

La macrosomie se définit par un poids de naissance supérieur ou égal à 4000g. Elle est 

due à un excès de croissance in utéro et expose à plusieurs complications périnatales. Afin 

d’élucider les principaux facteurs de risque et les complications périnatales, une étude 

rétrospective de 139 nouveau-nés macrosomes a été réalisée au service de néonatalogie au  

CHU Mohammed VI sur une période de 2 ans (2006 ; 2007). Les nouveau-nés macrosomes 

représentent 9,17% des nouveau-nés hospitalisés au service. Le sexe masculin est prédominant 

(67,63%). 55,40% des grossesses étaient non suivies. La multiparité (57,56%), l’obésité (21,58%), 

le diabète maternel (20,14%) et les antécédents de macrosomie (16,55%) sont les facteurs de 

risque les plus retrouvés. Les complications périnatales sont dominées par la souffrance 

néonatale (21,53%), les bosses sérosanguines (20,83%) et les paralysies du  plexus brachial 

(10,42%). L’hypoglycémie est retrouvée dans 20,14 % des cas et l’hypocalcémie dans 4,86% des 

cas. L’échocoeur était non systématique faite seulement chez 24 nouveau-nés et était normale 

dans 4 cas, la cardiomyopathie hypertrophique représente la principale anomalie cardiaque (6 

cas). L’évolution était favorable dans 76,26% des cas. Le décès (7,19%) est dû  essentiellement à 

la souffrance néonatale sévère. A travers cette étude nous avons pu constater que la 

macrosomie, quelque soit son  étiologie, constitue encore une situation à haut risque nécessitant 

une surveillance régulière des grossesses, une prise en charge précoce des hypoglycémies, et 

une échocoeur systématique principalement des nouveau-nés de mères diabétiques. Et ceci 

nécessite une coopération et collaboration entre obstétriciens et néonatalogistes. 
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Abstract  

 

Macrosomia is defined as a birth weight that is more or equal to 4000g. It is caused by an 

overgrowth in utero and exposes to several perinatal complications. In order to elucidate the 

main risk factors and perinatal complications, a retrospective study of 139 macrosomic 

newborns was compiled in neonatal unit at Mohammed VI University Hospital during a period of 

2 years (2006-2007). Macrosomic newborns represent 9,17% of newborns hospitalized in 

service. The male sex is predominant (67,63%). 55,40% of pregnancies were not followed. 

Multiparity (57,56%), obesity (21,58%), maternal diabetes (20,14%) and antecedents of 

macrosomia (16,55%) are the most found risk factors. The perinatal complications are dominated 

by neonatal suffering (21,53%), the caputs succedaneums (20,83%) and brachial plexus plasy 

(10,42 %). Hypoglycaemia was found in 20,14 % of the cases and hypocalcaemia in 4,86% of the 

cases. The echocardiography was not systematic, it is only made in 24 newborns and was normal 

in 4 cases, hypertrophic cardiomyopathy is the primary cardiac abnormality (6 cases). The 

evolution was favourable in 76,26% of the cases. Death is essentially due to severe neonatal 

suffering. Through this study we found that macrosomia, whatever its etiology, is still a high risk 

situation that requires a regular monitoring of pregnancies, an early management of 

hypoglycaemias and a systematic echocardiography mainly of newborns of diabetic mothers. 

This requires cooperation and collaboration between obstetricians and neonatologists. 
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  ملخص
  
  

.  غرام عند الولادة4000على كل وزن يفوق أو يعادل مصطلح العملقة عند المولود يطلق 

. تعزى هذه العملقة إلى الإفراط في النمو داخل الرحم و تتسبب في عدة مضاعفات ما حول الولادة

 139لأجل توضيح عوامل الخطر الرئيسية و مضاعفات ما حول الولادة، قمنا بدراسة خلفية غطت 

بقسم الأطفال حديثي الولادة بالمركز ) 2007-2006(وليد ضخم الجسم على مدى سنتين 

من  ٪9,17لقد مثل المواليد الجدد ضخم الجسم نسبة تقدر ب . الإستشفائي الجامعي محمد السادس

 67,63(كان الجنس ألذكوري هو السائد . مجموع المواليد الجدد الذين تم استشفاؤهم بنفس المصلحة

، السمنة )٪57,56(لقد كان تكرار الولادة .  ٪ من حالات الحمل غير مراقبة55,40 كانت ).٪

من ) ٪16,55(و سوابق وضع وليد ضخم الجسم ) ٪20,14( داء السكري عند الأم ،)21,58٪(

فيما يخص مضاعفات ما حول الولادة فقد امتازت بهيمنة كل من المعاناة الوليدية . أهم عوامل الخطر

لقد سجلت ). ٪10,42(وشلل الضفيرة العضدية ) ٪20,83(، الحدبات المصلدموية )21,53٪(

لم يكن التخطيط . ٪ حالة نقص الكالسيوم في الدم4,86 ٪ حالة نقص السكر في الدم و 20,14

 حالات، و قد مثل 4 وليد وكان عاديا في 24 القلبي منهجيا إذ لم يستفد منه سوى يبالصدى الصوت

إن تطور الحالات كان ).  حالات6(لب العضلي التضخمي الشذوذ القلبي الرئيسي التهاب نسيج الق

من خلال . ٪ من الحالات فيما كانت المعاناة الوليدية الشديدة من أهم أسباب الوفاة76,26إيجابيا في 

زم هذه الدراسة تحققنا من أن العملقة، كيفما كانت أسبابها، لا تزال تشكل وضعية بالغة الخطورة تستل

العلاج المبكر لنقص السكر في الدم والفحص بالصدى الصوتي القلبي , مراقبة منتظمة لحالات الحمل

هذا كله . المنهجي لاسيما لدى الأطفال حديثي الولادة المنحدرين من أمهات مصابات بداء السكري

 .يقتضي التعاون و التنسيق بين أطباء التوليد و أطباء الأطفال حديثي الولادة
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 العَظِيمْ بااللهِ اقَسِمُ
 . مِهنَتِي في اللّه أراقبَ أن

 وسْعِي بَاذِلاً والأحَوال الظروف آل في أطوَارهَا آآفّةِ في الإنسان حياة أصُونَ وأن

 والمرَضِ الهَلاكِ مِن استنقاذها في
 .والقَلق والألَم 

 . سِرَّهُمْ وأآتمَ عَوْرَتهُم، وأسْتر آرَامَتهُم، لِلنّاسِ أَحفَظ وأن

 بعيد،وال بيللقر الطبية تييَرِعَا باذلا االله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أآونَ وأن

 . والعدو قيوالصد ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ أُسَخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطُبّيّة المِهنَةِ في زَميلٍ لِكُلِّ أخاً وأآون صْغرَني،يَ مَن وأُعَلّمَ عَلَّمَني، مَن أُوَقّرَ وأن

 .والتقوى البرِّ عَلى مُتعَاونِينَ

 االله تجَاهَ شينهَايُ مِمّا نَقيّةً ، وَعَلانيَتي سِرّي في مَانييإ دَاقمِصْ حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ
  

  شهيد أقول ما على واالله
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  آلية الطب و الصيدلة

 مراآش
    

 2010 سنة         140 أطروحة رقم                          
 

 ) حالة139بصدد (العملقة عند المولود 
 

 لأطروحةا
  2010/ /  قدمت ونوقشت علانية في 

  

  رفـمن ط
حنان أبرائمالآنسة   

   بأآادير 1982 مارس 16 يف المزدادة
  في الطباهلنيل شهادة الدآتور

 
  

 : الكلمات الأساسية
التصوير بالصدى الصوتي  - مضاعفات ما حول الولادة ـ  عوامل الخطرـالعملقة عند المولود 
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    طب الأطفال فيأستاذ         
   أبوالسعد .ع   السيد

    طب الأطفال فيأستاذ         
 أسموآي. ح   السيد

   دةوالولا النساء طب ي فمبرز أستاذ         
  الصاب ٲيت. ٳ  ةالسيد

    طب الأطفالفي ة مبرزةأستاذ         
  حأبو الفلا. ع   السيد

النساء طب ي فمبرز أستاذ   و الولادة                        
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