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RÉSUMÉ :
La croissance fœtale représente une progression quantitative des dimensions et du volume corporel du fœtus, constituant ainsi la 

phase de croissance la plus rapide de la vie. C’est un phénomène complexe influencé par des facteurs génétiques et environnemen-
taux. Au début de la gestation, le développement fœtal est principalement déterminé par des facteurs génétiques. Cependant, au fur 
et à mesure que la grossesse progresse, les influences environnementales et hormonales commencent à jouer un rôle de plus en plus 
important dans le développement du fœtus. La masse maigre est davantage déterminée par des facteurs génétiques, tandis que la 
masse grasse est davantage influencée par l’environnement.
Mots clés : Croissance fœtale, Métabolisme, Facteurs déterminants, Hormones, Physiologie.

ABSTRACT: METABOLISM AND FETAL GROWTH. Focus.
Fetal growth is a quantitative biological process, it corresponds to the increase in body size and volume of the fetus. It represents 

the fastest growing stage of life. Fetal growth is a complex, multifaceted phenomenon that depends on genetic and environmental 
factors. During the early stages of pregnancy, the fetus’ development is largely dependent on genetic factors. Later in pregnancy, 
environmental and hormonal factors become more prominent. Lean mass is largely dependent on genetic factors, while fat mass is 
influenced by the environment.
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INTRODUCTION 

LLa croissance du fœtus est principalement caractérisée par 
une expansion des dimensions et du volume corporel, étant 

un processus biologique fondamental [1]. Il convient de distin-
guer la croissance de la maturation, qui représente un phéno-
mène qualitatif associé à l’évolution du développement fœtal 
[1]. Chez le fœtus, deux types de croissance, staturale et pon-
dérale, se déroulent de manière non simultanée. La croissance 
staturale se manifeste par le développement du squelette fœtal 
(exprimé en centimètres), atteignant son maximum au milieu du 
deuxième trimestre et diminuant progressivement par la suite. 
Cependant, le gain de poids est progressif jusqu’à la 23e se-
maine de grossesse, culminant à son maximum aux alentours de 
la 34e semaine [1].
Cette croissance fœtale, telle que définie précédemment, est 
intrinsèquement liée à une définition histologique, se dérou-
lant au niveau cellulaire. Deux modes de croissance cellulaire 
se distinguent au cours de la croissance fœtale. Le premier est 
l’hyperplasie cellulaire, impliquant la multiplication du nombre 
de cellules dans l’organe étudié. Le deuxième est l’hypertrophie 
cellulaire, caractérisée par une augmentation de la masse cellu-
laire sans augmentation du nombre de cellules [1].
De plus, la croissance du fœtus est intimement liée à celle du 
placenta,formant ainsi la croissance foetoplacentaire. Les poids 
respectifs de ces deux entités sont corrélés, bien que des varia-
tions significatives puissent exister [2]. L’essor du développe-
ment fœtal repose essentiellement sur la multiplication cellu-
laire jusqu’à environ la 20e semaine de grossesse, après quoi il 
s’appuie davantage sur l’expansion des cellules pour atteindre la 
fin de la grossesse [3]. À mesure que la naissance approche, le 
fœtus consomme environ 95 calories par kilogramme par jour. 
Sur cette quantité, il stocke 40 calories pour sa croissance, tandis 
qu’il utilise 55 calories pour couvrir ses besoins énergétiques 
liés au métabolisme de base, à son activité et à sa croissance [4].

FACTEURS INFLUANCANT LA CROISSANCE
FŒTALE 

Les éléments qui influencent la croissance du fœtus sont mul-
tiples et complexes, déterminés par des facteurs génétiques et 
environnementaux (voir figure 1). Fondamentalement, la crois-
sance fœtale est régie par des aspects placentaires, fœtaux et 
maternels. Elle est étroitement liée à la croissance du placenta, 
nécessitant un approvisionnement constant et adapté en nutri-
ments tout au long de la grossesse [5]. Durant la phase initiale de 

Figure 1. Les facteurs déterminant de la croissance fœtale
(Source : Communication affichée personnelle : Revue de la littérature) [8]

la gestation, le développement du fœtus dépend surtout de fac-
teurs génétiques. Plus tard, en cours de la grossesse, les facteurs 
liés à l’environnement et à l’état hormonal deviennent prépon-
dérants [6]. La masse maigre, étant plutôt sous la dépendance 
de facteurs génétiques alors que la masse grasse est soumise à 
l’influence de l’environnement [7].

1. Facteurs environnementaux
L’environnement maternel influence la croissance fœtale, Plu-

sieurs facteurs ont été dentifiés [8]:
1.1. Les conditions socio-économiques
Des conditions socio-économiques précaires sont associées à 

une réduction du poids fœtal [9-11]. De même, les mères exer-
çant une activité professionnelle ont tendance à avoir des bébés 
de poids réduit [12].
1.2. Les addictions maternelles
L’usage de tabac [13,14], d’alcool et de drogues par la mère a 

un impact significatif sur le développement du fœtus [15-17].
1.3. L’altitude
L’altitude élevée peut avoir un impact sur la croissance fœtale, 

comme démontré au Pérou, où le poids moyen des nouveau-nés 
est inférieur de 15 % par rapport à ceux nés au niveau de la mer. 
1.4. Le stress
Le facteur le stress maternel prénatal est significativement as-

socié au poids de naissance du nouveau-né [18,19].
1.5. Les toxiques insecticides
Une exposition prénatale aux insecticides pendant la grossesse 

est associée à une diminution de la croissance fœtale [20-22].

2. Facteurs fœtaux
2.1. Les facteurs génétiques
L’origine ethnique joue un rôle, avec une différence de 250 

grammes constatée entre la France et la Norvège en Europe [23].
2.2. Le genre
Le genre du fœtus a un impact sur sa croissance, les bébés de 
sexe masculin ayant en moyenne un poids supérieur de 100 
grammes par rapport aux bébés de sexe féminin [24].

2.3. Les facteurs endocriniens fœtaux
L’insuline et les Insulin-like GrowthFactors (IGF) régulent la 
croissance fœtale.
L’insuline, produite uniquement par le fœtus, active son méta-
bolisme en facilitant le transfert de glucose à travers le placenta 
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et en favorisant la synthèse de glycogène et de protéines. Un 
surplus d’insuline pendant la grossesse peut conduire à la nais-
sance de bébés de poids élevé, connus sous le nom de macro-
somes [25].
Les facteurs de croissance de type IGF, en collaboration avec 
les hormones de croissance placentaire, jouent un rôle essentiel 
dans la régulation de la croissance et de la différenciation des 
cellules. Ils participent au transport des nutriments à travers le 
placenta et sont essentiels au développement du fœtus [26-28].
3. Les facteurs placentaires 
Les facteurs placentaires jouent un rôle crucial dans la crois-

sance fœtale en régulant l’apport nutritionnel et le fonction-
nement optimal du placenta. Les hormones placentaires et les 
facteurs de croissance agissent comme des intermédiaires essen-
tiels dans la fourniture d’énergie au fœtus [29].
4. Facteurs maternels
4.1. Les facteurs génétiques 
La taille et le poids de naissance de la mère sont largement 

influencés par des facteurs héréditaires, ce qui affecte la crois-
sance du fœtus [30-32].
4.2. La taille de la mère :
Le poids de naissance est étroitement lié à la taille de la mère 

[33]. Les femmes de petite taille ont des bébés plus petits, phé-
nomène que ne suffisent pas à expliquer les facteurs génétiques 
connus [34].
4.3. Les facteurs extrinsèques
• La nutrition : Le fœtus dépend de l’apport maternel en glucose 
[35], et une carence nutritionnelle peut entraîner un RCIU [36]. 
La prise de poids maternelle excessive augmente le risque de 
macrosomie [37].
• Les maladies maternelles : Les maladies infectieuses, l’hypoxé-
mie, le diabète maternel, l’hypertension artérielle, et d’autres 
complications influent sur la croissance fœtale [38-42].

4.4. Les caractéristiques maternelles
L’indice de masse corporelle (IMC) maternel avant la grossesse 

est un facteur déterminant. Les femmes en situation d’obésité 
ont un risque trois fois plus élevé d’accoucher de bébés de poids 
élevé que celles dont le poids est normal [43].
L’âge de la mère Le poids de naissance est étroitement corrélé à 
l’’âge de la mère. Les jeunes femmes, âgées de moins de 20 ans, 
sont plus exposées au retard de croissance intra-utérin (RCIU) 
de leurs enfants [44-46].
Le laps de temps entre les grossesses est un autre élément à 
prendre en compte. Un intervalle court entre les naissances ac-
croît le risque de RCIU [47].
La parité joue également un rôle. Le poids du bébé augmente 
avec chaque grossesse jusqu’au cinquième enfant, les premiers-
nés étant généralement plus légers que les suivants [48].
Les grossesses multiples présentent un risque accru de faible 
poids à la naissance [49].
D’autres facteurs tels que la taille de l’utérus, le statut matrimo-
nial et les mariages consanguins jouent également un rôle dans 
le retard de croissance intra-utérin (RCIU) [50].

CONCLUSION
La croissance du fœtus est un processus quantitatif influencé 

par de nombreux facteurs. Malgré les efforts de recherche, la 
physiologie de cette croissance demeure encore largement in-
comprise.
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