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INTRODUCTION 
 

Comme dans de nombreux pays occidentaux, la prévalence de l’obésité, définie par un indice 

de masse corporelle (IMC) >30kg/m2 est en nette progression en France. En effet, en 2012, on 

estimait à 12% la proportion de la population atteinte d’obésité, et à 32,3% celle des Français 

en surpoids (1). Les femmes sont plus particulièrement exposées puisque l’obésité a augmenté 

de 60% chez les femmes contre 40% chez les hommes (1). La prévalence croissante de 

l’obésité amène les obstétriciens et les anesthésistes réanimateurs qui exercent dans les 

maternités, à faire face de plus en plus fréquemment à des parturientes qui présentent une 

obésité.  

 

L’obésité est un facteur connu de surmorbidité qui potentialise l’état pathologique de la 

femme enceinte, notamment concernant les complications maternelles pendant la grossesse, 

comme les pathologies hypertensives gravidiques (avec notamment la prééclampsie), le 

diabète gestationnel, le déclenchement du travail ou les extractions opératoires (césariennes et 

extractions instrumentales) (2–8)  mais aussi les complications fœtales pendant la gestation 

comme les fausses couches tardives(6), la macrosomie ou la prématurité et enfin, les 

pathologies néonatales comme le petit poids de naissance ou les hospitalisations en unité 

néonatale (9). Par ailleurs, le surcoût que représente la prise en charge de l’obésité pendant la 

grossesse est important (2).  

 

Les données disponibles dans la littérature ont principalement été rapportées par des équipes 

américaines, anglaises, scandinaves ou japonaises, dont les populations ont des 

caractéristiques socio-démographiques et anthropométriques différentes des femmes enceintes 

françaises. Par ailleurs, il existe quelques études françaises dont les effectifs sont limités et ne 

sont pas comparables aux travaux internationaux déjà publiés sur des cohortes importantes. 



L’objectif principal de ce travail est d’évaluer, dans une cohorte multicentrique française, 

l’impact de l’indice de masse corporelle, mesuré avant la grossesse, sur la survenue de 

complications maternelles de la grossesse, sur le déroulement du travail, de l’accouchement et 

du post-partum immédiat et sur les complications néonatales.  



MATERIEL ET METHODES 

Il s’agit d’une étude de cohorte historique ayant porté sur toutes les naissances uniques, entre 

1999 et 2013, incluses dans le réseau sentinelle AUDIPOG (Association des Utilisateurs de 

Dossiers Informatisés en Pédiatrie, Obstétrique et Gynécologie). La participation au Réseau 

Sentinelle est basée sur le volontariat. Les maternités participantes adressent à la cellule de 

coordination AUDIPOG, de façon annuelle, les données individuelles anonymisées (300 

variables minimum constituant le tronc commun d’indicateurs) concernant tous les 

accouchements survenus au cours d’une période de temps choisie par les maternités 

(accouchement ≥ 22SA, ou à défaut du terme poids ≥ 500g). Il s’agit d’un export de la totalité 

de leurs données annuelles quand elles utilisent un dossier médical informatisé. Quand elles 

utilisent un formulaire papier ou le dossier d’évaluation disponible sur le site Internet 

AUDIPOG, elles peuvent n’envoyer qu’une partie de leurs données (au minimum un mois 

d’activité). Pour respecter le mode d'échantillonnage habituel au sein du Réseau (naissances 

survenues pendant un mois au cours de l’année étudiée), nous avons constitué pour chaque 

année un sous-échantillon ne comprenant que les naissances survenues pendant un mois par 

maternité (maternités des départements et territoires d’outre-mer exclues), après tirage au sort 

d’un mois pour les maternités envoyant plusieurs mois de leurs données. Notre étude a donc 

porté sur 314 851 grossesses de 1999 à 2013, suivies dans 239 maternités, regroupant les 

niveaux de soins de 1 à 3, issues de secteurs publics ou privés, sur tout le territoire français. 

 

Les patientes étaient classées selon l’indice de masse corporelle (IMC) avant la grossesse 

réparti en classes selon la définition de l’OMS (surpoids : 25-29 kg/m2 , obésité , 30-39 kg/m2 

et obésité grade III ≥40 kg/m2 vs. maigreur : <18.5 kg/m2 et normal : 18.5-24 kg/m2). Les 

critères d’inclusion étaient un accouchement au-delà de 22 semaines d’aménorrhées ou avec 



un poids de naissance ≥ 500g. Les patientes dont l’IMC était inférieur à 18,5 kg/m2 ont été 

exclues de l’étude. 

 

Le critère de jugement principal portant sur les complications maternelles a été une variable 

composite définie par la survenue d’une hospitalisation et/ou d’une pathologie, incluant la 

menace d’accouchement prématuré, l’hypertension gravidique, la pré éclampsie, le diabète 

gestationnel, le retard de croissance intra utérin (RCIU), la macrosomie fœtale (définit comme 

un poids de naissance > 90ème percentile), la pyélonéphrite ou l’hydramnios. Les critères de 

jugement secondaires pour la mère incluaient la réalisation d’une césarienne programmée ou 

en cours de travail, l’utilisation d’un déclenchement artificiel du travail, le recours à une 

extraction instrumentale, la durée du travail (entre 5cm de dilatation et dilatation complète) ou 

la survenue d’une complications lors de l’accouchement (dystocie des épaules, hémorragie du 

post-partum sévère définie par un saignement > 1000ml dans les 24 premières heures, 

épisiotomie, déchirures périnéales de 1er, 2ème, 3ème ou 4ème degré), la survenue d’une 

pathologie dans le postpartum, quelle qu’elle soit avec notamment les infections, les abcès sur 

cicatrice et le décès maternel et enfin, l’évaluation du temps d’hospitalisation en post-partum 

immédiat. Les critères de jugement secondaires pour le nouveau-né incluaient l’âge 

gestationnel à la naissance, la survenue d’une mort in utéro, le poids de naissance, le score 

d’Apgar, la survenue d’un ictère néonatal, le transfert ou le décès néonatal et le recours à une 

réanimation néonatale. La fréquence des différents évènements était rendue en taux brut. Afin 

d’évaluer si l’IMC de la patiente avait un impact sur l’événement étudié, les fréquences 

observées étaient comparées à la classe d’IMC normal. 

 

Les variables catégorielles étaient comparées grâce au test de Chi 2 ou par test de Fisher exact 

selon le cas. Les variables continues étaient comparées grâce au test de Student. Les risques 



relatifs (RR) bruts des complications maternelles et fœtales étaient calculés pour chaque 

classe d’IMC ainsi que leurs intervalles de confiance à 95% (IC95%). Une régression 

logistique était employée pour les co-variables précédemment décrites comme facteur de 

risque ou facteur confondant pour chaque variable analysée dans cette étude. Les variables 

confondantes non publiées testées dans ce model étaient sélectionnées dans des analyses 

bivariées si p≤ 0,20 et si elles avaient une pertinence clinique. Les risques relatifs (RR) 

ajustés étaient calculés avec leurs intervalles de confiance à 95%. Une valeur de p<0,05 

indiquait une différence significative. Le groupe de patiente présentant un IMC normal était 

utilisé comme référence pour les analyses comparatives. Toutes les analyses statistiques 

étaient réalisées avec le programme informatique SAS (version 9, SAS Institute, Inc, Cary, 

NC, 2002-2010). 



RESULTATS  

Trois cent quatorze mille huit cent cinquante et une grossesses simples ont été incluses entre 

1999 et 2013, provenant de 239 maternités, incluant les secteurs publics et privés, du niveau 1 

au niveau 3 en termes de niveaux de soin. Parmi ces grossesses, 230 890 (73,3 %) avaient un 

IMC compris entre 18,5 et 24,9, 55 218 (17,5 %) avaient un IMC compris entre 25 et 29,9 

kg/m2, 26 078 (8,3% ) avaient un IMC compris entre 30 et 39 kg/m2 et 2665 (0,8 %) avaient 

un IMC supérieur à 40 kg/m2. Les données sociodémographiques de la population sont 

présentées dans le tableau 1. La proportion de patientes âgées de moins de 20 ans était plus 

faible à mesure qu’augmentait l’IMC, et la proportion de patientes âgées de plus de 35 ans 

augmentait avec l’IMC. La répartition des origines géographiques était différente selon les 

classes d’IMC. La consommation de tabac avant la grossesse était plus fréquente chez les 

patientes obèses, mais moins fréquentes chez les patientes en surpoids. La parité moyenne 

augmentait avec l’IMC. Il en était de même pour les antécédents de césariennes.  

Tableau 1: caractéristiques cliniques et socio démographiques. 

 

Total 
N=314851 

% 
[m±ET] 

18.5-24 
N=230017 

% 
[m±ET] 

25-29 
N=55091 

% 
[m±ET] 

30-39 
N=26078 

% 
[m±ET] 

≥ 40 
N=2665 

% [m±ET] 
p 

Age Maternel [29.7 ± 5.3] [29.6 ± 5.2] [30.0 ± 5.5] [30.1 ± 5.5] [30.1 ± 5.3] < 10-4 
 < 20 ans 2.4 2.6 1.9 1.6 0.7 < 10-4 
 ≥ 35 ans 19.0 18.0 21.2 22.4 22.0  
Situation familiale       
 Célibataire 7.4 7.4 7.4 7.7 8.6 0,04 
 En couple 91.8 91.8 91.8 91.4 90.5  
Origine géographique       
 Francea  74.1 76.4 67.1 69.4 76.1 < 10-4 
 Europe du sud 2.5 2.5 2.7 3.0 2.5  
 Afrique du nord 9.7 8.6 13.1 11.6 9.7  
 Autre 13.7 12.6 17.1 15.9 11.8  
Tabagismeb 25.4 25.7 23.9 26.1 26.1 < 10-4 
Parité moyenne [0.9 ± 1.1] [0.8 ± 1.0] [1.1 ± 1.2] [1.3 ± 1.4] [1.3 ± 1.4] < 10-4 
Antécédent de césarienne       
 1 7.7 6.6 9.7 12.2 14.9 < 10-4 
 > 1 1.7 1.2 2.6 3.9 6.1  



a France métropolitaine 

b Avant la grossesse  

 

 

Les données concernant la grossesse et ses complications sont regroupées dans le tableau 2. 

Un peu moins de 98 % des patientes avaient une grossesse unique et le taux de grossesses 

multiples n’était pas différent selon l’IMC. Le tabagisme pendant la grossesse, le nombre de 

consultation et d’hospitalisation étaient plus fréquents avec l’augmentation de l’IMC. Parmi 

les complications de la grossesse la proportion d’hypertension artérielle gravidique, de 

prééclampsie, de diabète gestationnel, de RCIU, de macrosomie fœtale et d’hydramnios était 

significativement plus fréquente à mesure que l’IMC augmentait. A l’inverse, la proportion de 

patientes prises en charge pour une menace d’accouchement prématurée était plus faible avec 

l’augmentation de l’IMC.  

Tableau 2: Grossesses et complications. 

a Pendant la grossesse 

b Nombre total de consultation, y compris consultations non obstétricales 

 
Total 

(N=314851) 
% [m±ET] 

18.5-24 
(N=230017) 
% [m±ET] 

25-29 
(N=56091) 
% [m±ET] 

30-39 
(N=26078) 
% [m±ET] 

≥ 40 
(N=2665) 
% [m±ET] 

p 

Grossesse simple 97.9 97.9 98.0 97.8 97.9 0,54 
Grossesse gémellaire 2.0 2.1 2.0 2.2 2.1  
Tabagisme pendant la grossesse  15.2 15.2 14.5 16.3 17.1 < 10-4 
Nombre de consultation b [7.5 ± 3.2] [7.4 ± 3.1] [7.5 ± 3.3] [7.8 ± 3.5] [8.4 ± 3.9] < 10-4 
Nombre d’échographie [3.3 ± 1.2] [3.3 ± 1.2] [3.3 ± 1.3] [3.4 ± 1.3] [3.5 ± 1.4] < 10-4 
Nombre d’hospitalisation [0.2 ± 2.3] [0.2 ± 2.7] [0.2 ± 0.8] [0.3 ± 0.9] [0.5 ± 1.3] < 10-4 
Au moins une complicationc 35.9 34.1 38.2 45.3 56.9 < 10-4 

Menace d’accouchement 
prématuré 

6.9  7.5  5.2  4.8  3.9 < 10-4 

Hypertension gravidique 1.7 1.0 2.4  5.2  9.0 < 10-4 
Pré éclampsie 1.4  1.0  1.9 3.1 5.2 < 10-4 
Diabète gestationnel  4.6 3.2 6.7 11.0 18.3 < 10-4 
RCIUd 2.2 2.2 2.0 2.2 2.3 0,046 
Macrosomie e 1.3 0.9 1.9 3.3 5.4 < 10-4 
Pyélonéphrite 0.4 0.4 0.3 0.3 0.5 0,31 
Hydramnios 0.7 0.6 0.8 1.1 1.3 < 10-4 



c Toute pathologie survenant pendant la grossesse 

d RCIU=Retard de Croissance Intra Utérin 

e Suspicion de macrosomie foetale 

 

Les complications liées au travail et à l’accouchement figurent dans le tableau 3. La 

proportion de travail spontané, d’accouchement spontané par voie basse, d’extraction 

instrumentale, la réalisation d’épisiotomie, et les déchirures périnéales de 3ème et 4ème degré 

diminuait à mesure que l’IMC augmentait. A l’inverse, la proportion de déclenchement du 

travail, de césariennes avant travail, de césariennes pendant le travail, de dystocies des 

épaules, d’hémorragies graves du post partum, de déchirures périnéales du 1er et 2ème degré et 

la durée du travail augmentait de manière significative avec l’IMC. 

	
Tableau 3: Donnée du travail et de l’accouchement. 

	
Total	

(N=314851)	
%	

18.5-24	
(N=230017)	

%	

25-29	
(N=56091)	

%	

30-39	
(N=26078)	

%	

≥	40	
(N=2665)	

%	
p	

Début	de	travail	 	 	 	 	 	 	
	 Spontané	 70.7	 73.4	 66.3	 58.6	 46.9	 <	10-4	
	 Déclenchement	 20.0	 18.6	 22.4	 26.1	 30.5	 	
	 Césarienne	a		 9.3	 8.0	 11.3	 15.3	 22.6	 	
Mode	d’accouchement	 	 	 	 	 	 	
	 Voie	basse	spontanée	 68.5	 70.3	 65.4	 61.3	 51.9	 <	10-4	
	 Extraction	instrumentale	b	 12.8	 13.3	 11.9	 9.9	 8.8	 	
	 Césarienne	 18.7	 16.4	 22.7	 28.8	 39.4	 	
Césarienne	programmée	 38.3	 37.4	 38.7	 40.9	 46.3	 <	10-4	
Dystocie	des	épaules	 1.3	 1.1	 1.5	 1.8	 1.6	 <	10-4	
Durée	du	travail	c.d	 [2.43	±	3.19]	 [2.41	±	3.23]	 [2.47	±	2.95]	 [2.46	±	3.39]	 [2.48	±	2.61]	 0.04	
Hémorragie	du	post	partum	>	
1l	 3.3	 3.2	 3.5	 3.5	 3.4	 <	10-3	

Episiotomie	d	 39.1	 41.2	 34.5	 29.2	 24.5	 <	10-4	
Déchirure	périnéale	d	 	 	 	 	 	 	
	 1er	et	2ème	degré	 30.6	 30.0	 32.2	 33.3	 36.0	

<	10-4		 3ème	degré	 0.6	 0.6	 0.5	 0.5	 0.5	
	 4ème	degré	 0.1	 0.1	 0.1	 0.1	 0	

 

a Avant travail 



b Forceps, ventouse, spatules 

c Délai de 5cm à dilatation complète 

d Concernant les accouchements voie basse 

 

 

Les proportions de complications néonatales selon l’IMC maternel sont regroupées dans le 

tableau 4. Une naissance prématurée, une grossesse prolongée, la survenue d’une mort in 

utero ou d’un score d’Apgar < 7 à 5 minutes de vie, un transfert ou un décès néonatal et un 

recours à une réanimation néonatale étaient plus fréquents avec l’augmentation de l’IMC. De 

même, le poids fœtal à la naissance et la proportion d’enfant macrosomes et la proportion de 

présentation du siège étaient plus élevés avec l’IMC. Le nombre d’ictères néonataux n’était 

pas significativement différent dans les différents groupes. 

Tableau 4: Données néonatales  

	
Total	

(N=321584)	
%	[m±ET]	

18.5-24	
(N=234930)	
%	[m±ET]	

25-29	
(N=57261)	
%	[m±ET]	

30-39	
(N=26670)	
%	[m±ET]	

≥	40	
(N=2723)	
%	[m±ET]	

p	

Age	gestationnel	moyen	à	la	
naissance	

[38.9	±	2.3]	 [38.9	±	2.2]	 [38.9	±	2.3]	 [38.8	±	2.5]	 [38.5	±	2.8]	 <	10-4	

<	37	semaine	d’aménorrhée	 8.5	 8.3	 8.7	 10.0	 12.0	 <	10-4	
>	41	semaine	d’aménorrhée	 1.1	 1.0	 1.2	 1.4	 1.7	
MFIUa	 0.4	 0.4	 0.6	 0.6	 1.2	 <	10-4	
Présentation	foetaleb	 315047	 231123	 55192	 26076	 2656	 	
	 Céphalique		 94.5	 94.6	 94.4	 94.0	 92.7	 <	10-4	
	 Siège	 4.6	 4.6	 4.6	 4.8	 5.8	 	
Poids	de	naissance	 [3256±599]	 [3231±580]	 [3315±624]	 [3337±669]	 [3353±749]	 <	10-4	
LGA	(>	90e	centile)	c	 10.0	 8.2	 13.5	 17.0	 22.2	 <	10-4	
SGA	(<	10e	centile)	d	 9.1	 9.7	 7.8	 7.6	 7.4	 <	10-4	
Score	d’Apgar	<	7	a	5	min	 1.9	 1.7	 2.2	 2.4	 4.3	 <	10-4	
Ictère	néonatal	 8.8	 8.7	 8.6	 9.2	 9.1	 0.09	
Transfert	en	unité	de	soin	
intensif	

8.9	 8.3	 9.7	 11.9	 15.3	 <	10-4	

Réanimation	 6.3	 5.8	 7.2	 8.7	 10.7	 <	10-4	
Décès	e	 0.7	 0.6	 0.8	 0.8	 1.7	 <	10-4	

 

a Mort Fœtal In Utero 



b à l’accouchement 

c Large for gestational age. Infants > 90e percentile pour l’âge gestationnel selon les courbes 

AUDIPOG 

d Small for gestational age. infants < 10e percentile pour l’âge gestationnel selon les courbes 

AUDIPOG  

e Morts fœtales in Utero et décès périnataux 

 

 

Pour la période du post-partum, les complications, en particulier les infections et les abcès sur 

cicatrice, étaient plus fréquentes avec l’augmentation de l’IMC (Tableau 5). La durée 

d’hospitalisation était plus longue chez les patientes en surpoids et obèses.  

Tableau 5: Données du post partum 

	
Total	
(N=314851)	
%	[m±ET]	

18.5-24	
(N=230017)	
%	[m±ET]	

25-29	
(N=56091)	
%	[m±ET]	

30-39	
(N=26078)	
%	[m±ET]	

≥	40	
(N=2665)	
%	[m±ET]	

p	

Durée	d’hospitalisation	 [5.2	±	2.2]	 [5.1	±	2.2]	 [5.2	±	2.2]	 [5.4	±	2.3]	 [5.6	±	2.5]	 <	10-4	
	 ≤	4	jours	 40.6	 41.1	 40.1	 38.0	 33.1	 <	10-4		 ≥	8	jours	 9.0	 8.4	 9.9	 11.7	 15.6	
Complications	du	post	partum	 16.0	 15.6	 16.5	 17.7	 20.7	 <	10-4	
	 Infection		 2.3	 2.2	 2.5	 2.7	 3.6	 <	10-4	
	 Abcès	sur	cicatrice	 0.2	 0.1	 0.1	 0.4	 2.0	 <	10-4	
Décès	maternel	 0.0	 0.0	 0.0	 0	 0	 0.11	

 

 



DISCUSSION. 

Nos résultats montrent que les complications maternelles fœtales et néonatales sont 

augmentées avec l’IMC. Aucune période - grossesse, travail, accouchement et suites de 

naissance – n’est épargnée. L’augmentation de ces complications en fonction de l’IMC est 

parfaitement concordante avec les données que l’on retrouve dans la littérature internationale 

dans les études en population traitant d’une problématique similaire (2, 3, 7, 8, 10–12).  

 

Nous avons montré que les menaces d’accouchement prématuré étaient moins fréquentes à 

mesure que l’IMC augmentait (3,9 % pour les IMC>40 vs 6,9 dans la population globale 

p<0,05) suggérant le caractère protecteur de l’obésité dans ce contexte. Parker et al. 

retrouvaient dans leur étude que le risque de prématurité induite était plus important chez les 

patientes obèses, lié à la présence de facteurs confondants comme la prééclampsie ou le 

diabète gestationnel, mais qu’effectivement, lorsqu’il s’agissait de prématurité spontanée, elle 

était moins fréquente dans la population obèse (13). La durée du travail était plus longue pour 

les patientes obèses dans notre population. Des travaux antérieurs ont montré qu’il existe, en 

effet, un allongement de la durée du travail chez les obèses (14–16). La grossesse prolongée 

et le terme dépassé sont plus fréquents chez les patientes en surpoids ou obèse (1,7% pour des 

IMC>40 vs 1,1 en population général p<0,05). Denison et al  ont retrouvé une probabilité 

plus faible de mise en travail spontanée à terme à mesure que l’IMC augmente (2). Le 

caractère protecteur de l’obésité sur la menace d’accouchement prématuré et l’augmentation 

du nombre de grossesses prolongées ainsi que l’allongement du travail nous semblent liées et 

appartenir à un même spectre mécanistique. En effet, les patientes obèses présente des 

troubles de la contractilité myométriales (17). Le travail des patientes obèses qui ont été 

déclenchées pour terme dépassé a plus de risque de se solder par une césarienne que pour la 

même indication chez les patientes non obèse (18–20). Ces données suggèrent un rôle de 



l’obésité sur la contraction de la fibre musculaire lisse utérine. La fibre musculaire lisse 

myométriale ne semble pas altérée qualitativement dans les observations in vitro (21) et in 

vivo (22) mais bien fonctionnellement. Le tissu adipeux est un organe endocrine (23), 

sécrétant des adipokines (leptine, adiponectine, resistine, apeline) dont les concentrations 

plasmatiques sont augmentées avec l’obésité (24–28). Ces adipokines ont un effet inhibiteur 

sur la contraction des muscles lisses et en particulier sur les fibres musculaires myométriales 

avec un effet inhibiteur sur la fréquence et l’amplitude des contractions utérines spontanées 

ou induite par l’ocytocine (29–31). 

 

L’incidence des césariennes dans notre population augmentait avec l’IMC. En cas d’obésité 

de classe III, le taux de césarienne approchait 40% dans notre population. Certaines séries 

retrouvaient jusqu’à 50% de césarienne dans le même type de population (10,32). La cause de 

l’augmentation du taux de césariennes est sans nul doute multifactorielle. Il existe d’autres 

pathologies liées à l’obésité motivant en elle mêmes des césariennes, jouant alors un rôle de 

facteur confondant. Les complications vasculaires de la grossesse (prééclampsie, hypertension 

artérielle gravidique) (33), la macrosomie, et les anomalies de déroulement du travail comme 

évoquées précédemment, en sont un exemple. Cependant, il existe vraisemblablement un rôle 

propre de l’obésité dans l’augmentation du risque de césarienne avec la notion de capitonnage 

pelvien par le tissu adipeux. En effet l’obésité maternelle est identifiée comme un facteur de 

risque indépendant de naissance par césarienne (34,35). Il est à noter que nous n’avons pas de 

données concernant les indications de césariennes dans notre population, ce qui ne nous 

permet pas d’analyser le rôle joué par les facteurs confondants sur les indications. 

 

Les complications vasculaires de la grossesse, qui comprennent la prééclampsie et 

l’hypertension gravidique sont largement augmentées à mesure que l’IMC augmente dans 



notre population. En effet, 5,2 % des patientes ont une prééclampsie et 9 % des patientes une 

hypertension gravidique dans la population présentant un IMC >40 kg/m2 contre 1,0 % 

d’hypertension gravidique et 1,0 % de prééclampsie en cas d’IMC normal. Le rôle du 

surpoids et de l’obésité dans cet ensemble de pathologies est clair, mais son mécanisme l’est 

un peu moins. Les connaissances actuelles orientent vers un rôle du stress oxydatif comme 

cause potentielle de l’augmentation des complications vasculaires de la grossesse en cas 

d’obésité (36,37). En effet, il semblerait que l’obésité maternelle soit caractérisée par un état 

inflammatoire et de stress oxydatif exagéré comparé aux grossesses normales. Cet état de 

stress oxydatif augmenté est retrouvé dans les placentas de grossesses marquées par des 

dysfonctions placentaires comme l’hypertension gravidique ou la prééclampsie (38). On 

retrouve notamment au niveau de ces placentas une diminution de la fonction des chaînes 

respiratoires mitochondriales et de la synthèse d’ATP. Il existe également une diminution de 

l’expression des facteurs de transcription médiateurs de l’angiogenèse (39). 

 

La macrosomie fœtale était retrouvée plus fréquemment parmi les patientes en surpoids et 

obèses. Le diabète gestationnel, favorisé par l’obésité, est un facteur bien connu de risque de 

macrosomie (40–44). En cas de diabète maternel, la macrosomie est attribuée à 

l’hyperinsulinisme fœtal, du fait du caractère anabolisant de l’insuline (45). Cependant, une 

macrosomie est retrouvée dans 79 % des cas chez des mères sans troubles de la tolérance 

glycémique (46). Parmi les femmes qui ne présentent pas de diabète gestationnel, les 

déterminants métaboliques les plus importants regroupent l’adiposité maternelle et la 

léptinémie maternelle (47). L’obésité et le diabète sont deux facteurs de risque de macrosomie 

indépendants qui agissent de façon synergique sur la croissance fœtale (8,33,48). D’autres 

facteurs peuvent être également impliqués, génétiques (49) mais aussi environnementaux 



intra-utérins : sexe fœtal, parité (48), et prise de poids au cours de la grossesse (11,48). A 

l’inverse, le poids et la taille du père n’ont que peu d’effet sur le poids de naissance (50).  

 

Dans notre étude, nous avons retrouvé une incidence plus élevée des naissances en 

présentation du siège à mesure que l’IMC augmentait (4,6 % dans la population normale et 

pour la population en surpoids, vs 4,8 % pour les IMC entre 30 et 39 et jusqu’à 5,8 % pour les 

IMC au delà de 40). Les facteurs de risque de présentation du sièges habituellement retrouvés 

sont l’âge maternel élevé, la primiparité, le sexe fœtal féminin, et le petit poids pour l’âge 

gestationnel. On retrouve également dans d’autres études les antécédents de mort fœtale in 

utero, les traitements hormonaux et le recours à la procréation médicalement assistée, les 

morbidités maternelles (hypertension et oligohydramnios) et les malformations fœtales (51). 

De même, l’existence de malformations utérines est un facteur de risque admis de 

présentation du siège (52). À notre connaissance, l’IMC n’a jamais été démontré comme étant 

un facteur de risque de présentation du siège. La plupart des études en populations n’ont pas 

évalué ce risque. L’équipe de Sebire et al. a évalué lien entre IMC et présentation sans 

retrouver d’augmentation des présentations du siège en cas d’obésité (8). 

 

La population de notre étude correspond à un échantillon de la population française. Cet 

échantillon reste une extraction de la population française, et non un registre ce qui explique 

un certain nombre de biais inhérents à ce genre d’échantillon, avec notamment un biais de 

sélection de la population puisqu’elle ne concerne que la population française et que la 

période d’étude de 15 ans risque de comparer des patientes qui ne sont pas soumises à la 

même exposition de la pathologie. Il existe également la possibilité de biais de confusion 

entre les différentes pathologies étudiées et que la modification de proportion dans la 

population ne soit pas simplement liée à l’IMC mais à l’existence ou non d’une autre 



pathologie, elle-même liée à l’obésité. Néanmoins, il nous semble que cet échantillon reste de 

bonne qualité, du fait de sa taille tout d’abord, car il s’agit, à notre connaissance, de la plus 

grande cohorte française disponible à ce jour dans ce domaine, mais également par sa 

composition car les données regroupent tous les niveaux de soins en maternité (de 1 à 3), les 

secteurs privés et publics, et concerne toute les régions de France. Il est à noter également 

qu’un certain nombre de données de cette cohorte sont nouvelles pour la population française, 

comme par exemple la durée du travail. Notons également que, contrairement à des études 

faisant référence sur le sujet, l’IMC qui a permis de classer notre population était calculé sur 

le poids avant grossesse et non le poids au moment de la première consultation. En effet, la 

première consultation peut avoir lieu à différents moments de la grossesse en fonction des 

pays, ou même de manière plus locale en fonction des hôpitaux. Aussi, la comparaison de ces 

groupes est moins évidente si leur classement ne s’est pas fait dans les mêmes conditions. 

Actuellement, on considère que l’IMC calculé avant grossesse constitue le gold standard dans 

ce type d’étude. On pourra cependant déplorer le fait que nos chiffres se fondent sur les 

déclarations des patientes et non sur une pesée systématique avant grossesse. 

 

Bien que ces résultats soient concordants avec les études en population traitant de la même 

problématique, il nous semble cependant difficile de comparer complication par complication, 

IMC par IMC entre notre étude et celles existantes car cela pose un problème de biais. En 

effet, l’IMC pris en compte ne correspond pas au même moment de la grossesse, les classes 

d’IMC considérées ne sont pas forcément comparables (la distinction entre les degrés 

d’obésité est inconstante), et l’ancienneté des publications peut jouer un rôle puisque 

l’épidémie n’avait pas la même envergure hier qu’elle peut avoir aujourd’hui. Néanmoins, la 

tendance à l’augmentation des complications, individuellement ou dans leur ensemble, est 

nette, et nos résultats viennent renforcer cette notion. 



CONCLUSION 

Notre étude suggère que l’indice de masse corporelle est un élément majeur à prendre en 

compte dans un contexte obstétrical, car son élévation est un facteur de risque obstétrical 

global, qui touche aussi bien la période ante-partum, que per-partum ou post-partum, sur le 

versant maternel ainsi que fœtal. Cette étude en population, première de cette envergure en 

France, vient épauler les études en population d’autres pays, avec la force de son effectif et les 

limites que cela implique. La grossesse étant un moment privilégié de prise de conscience de 

son propre corps, il nous semble important d’obtenir autant que possible un IMC normal 

avant d’entreprendre une grossesse, d’identifier les patientes menant une grossesse à risque du 

fait de leurs IMC, de leurs proposer une prise en charge spécifique, et d’imprimer une 

dynamique de perte de poids et de la maintenir à long terme. 
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Résumé:  
Objectif. Evaluer l’impact du surpoids et de l’obésité sur les complications maternelles et néonatales 
dans une large cohorte multicentrique française. 
Matériel et méthode : Analyse rétrospective des données de la base française AUDIPOG incluant 
314 851 grossesses uniques entre 1999 et 2013.   
Résultats : La survenue d’au moins une complication pendant la grossesse touchaient 34.1%, 38.2%, 
45.3% et 56.9% des patientes pour le groupe IMC normal, surpoids, obésité et obésité morbide 
respectivement (p<10-4). L’hypertension artérielle gravidique, la prééclampsie, le diabète 
gestationnel, le RCIU, la macrosomie étaient plus fréquent à mesure qu’augmentait l’IMC (p<0,05). 
La menace d’accouchement prématuré était moins fréquente dans les populations en surpoids et 
obèse (p<10-4). La durée du travail était plus longue (p=0,04) et les taux de déclenchements, de 
césariennes, d’extractions instrumentales, d’hémorragies du post-partum plus fréquents à mesure 
qu’augmentait l’IMC (p<0,05). la prématurité, la grossesse prolongée, les morts in utero, la 
présentation du siège, la macrosomie, les transferts et les décès néonataux étaient augmentés avec 
l’IMC (p<0,05). Les complications du post-partum et les hospitalisations prolongées étaient plus 
fréquentes chez les patientes en surpoids ou obèses (p<10-4). 
Conclusion: Notre étude suggère que l’indice de masse corporelle est un élément majeur à prendre 
en compte car son élévation est un facteur de risque obstétrical global, qui touche aussi bien la mère 
que le nouveau-né. Cette étude en population, première de cette envergure en France, vient 
confirmer les études menées dans d’autres pays. 
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