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INTRODUCTION

L’obésité est aujourd’hui un probléme mondial de santé publique car sa prévalence ne
cesse d’augmenter .en particulier dans les pays développés Ces pays sont de fait touchés par
des taux croissants d’obésité majeure et morbide, degrés d’obésité se définissant respectivement

par un Indice de Masse Corporelle supérieur a 35 et 40 kg/m?,

Ce type d’obésité touche entre autres des femmes jeunes qui souhaitent une grossesse.
Ainsi, les équipes obstétricales sont de plus en plus amenées a suivre ces femmes ayant une
obésité majeure ou morbide. Cependant, au regard de la littérature, ces grossesses ne sont pas

exemptes de complications.
Nous avons réalisé ce mémoire dans le but de répondre aux interrogations suivantes :

e Les femmes ayant une obésit¢ majeure ou morbide dans la région Nantaise
développent-elles les mémes complications lors de la grossesse, de

I’accouchement et dans le post-partum que celles retrouvées dans la littérature ?

e Les nouveau-nés de ces femmes sont-ils plus a risque de complications lors de la

grossesse, de la naissance et par la suite ?
¢ Que peut-on faire en matiere de prévention de I’obésité ?

Ainsi, dans un premier temps, nous développerons quelques généralités sur 1’obésité, ses

causes et ses conséquences en dehors de la grossesse.

Nous exposerons dans la deuxiéme partie les résultats de notre étude menée a la maternité

du CHU de Nantes.

Enfin, la troisiéme partie nous permettra de confronter les résultats de notre étude aux
données de la littérature concernant les complications gravidiques et périnatales liées a 1’obésité
morbide. Nous parlerons aussi dans cette partie de la prévention de 1’obésité et du role de la

sage-femme.



PREMIERE PARTIE : L’OBESITE

1. Définition : [1, 2, 3, 5]

L’obésité est un excés de masse grasse résultant de facteurs génétiques et/ou
constitutionnels et de facteurs environnementaux. Il s’agit d’une maladie. Massive, 1’obésité est
susceptible d’induire des complications sur les appareils cardio-respiratoires, locomoteurs. Sous
forme d’obésité modérée, elle peut aggraver des anomalies hormonales ou métaboliques,

susceptibles de prédisposer a des maladies cardiovasculaires ou carcinologiques.

La définition de 1’obésité différe selon les publications : poids supérieur a 80 ou 90 kg,
plus de 50% du poids idéal par rapport a la taille, ou définition par rapport a un indice de masse

corporelle.

2. Evaluation de I’obésité

Le poids est un guide mais ne permet pas de comparer la surcharge graisseuse entre les

individus. Différentes méthodes ont été mises au point pour évaluer I’obésité :

2.1. La formule de Lorentz ou poids théorique :

Poids théorique (kg)= Taille (cm)-100-[(taille-150) /A]
Pour les hommes, A est égal a 4, pour les femmes, A est égal a 2. Cette formule donne un
poids idéal qui permet de considérer comme obése un individu ayant un poids supérieur de 20%

par rapport au poids théorique.

2.2. Le rapport taille/hanche :

Ce rapport est obtenu en divisant le tour de taille par le tour de hanches en cm. Il permet
de définir le morphotype de ’obésité : I’obésité dite androide, plus fréquente chez I’homme
avec prédominance de la graisse abdominale et I’obésité de type gynoide appelée ainsi parce
qu’elle touche principalement les femmes avec prédominance de la graisse dans la partie

inférieure du corps.



Les risques de complications ne sont pas les mémes pour les deux types d’obésité.
L’obésité androide serait plus a risque de provoquer des hyperlipémies et des maladies

vasculaires.

2.3. L’indice de masse corporelle (IMC) ou body mass index (BMI) ou indice de Quételet :

IMC= Poids (kg) / (Taille) > en kg .m?

C’est actuellement I’indice de référence pour définir 1’obésité. Voici la classification des

IMC pour I’Organisation Mondiale de la santé [7, 51].

Stade IMC

Dénutrition < 18,5
Normalité >18,5et<25
Surpoids >25et<30
Obésité : >30

- Grade 1 = modérée >30et<35

- Grade 2 = majeure >35et<40

- Grade 3 = morbide >40
Obésité super morbide =55

Sur la population générale, I’'IMC est reconnu pour étre un meilleur facteur prédictif de
morbidité et de mortalité que le poids seul d’ou son utilisation recommandée par le National

Institutes of Health chez les femmes non enceintes.

3. Epidémiologie :

L’obésité est plus fréquente chez la femme que chez ’homme méme si le surpoids est

plus fréquent chez ce dernier.

La prévalence de I’obésité est en forte augmentation aux Etats-Unis, mais aussi de fagon

plus modérée en Europe, elle augmente également dans les pays en voie de développement.

Cette augmentation touche toutes les classes d’age. Il y a coexistence de 1’obésité et de la
dénutrition, notamment en Afrique et en Asie, 1’obésité étant plus fréquente dans les régions

urbaines. Plus de 60% de la population américaine est en surpoids et 25% est obése [7, 51].



En France, les estimations actuelles, fondées sur une étude de la Sofres en 2003 [9, 50]
portant sur un échantillon représentatif de 25 570 personnes de plus de 15 ans notent que 30%
des frangais seraient en surpoids et 11,3% obéses. En 10 ans, il y a eu une augmentation de 70%
du nombre d’obéses. Cette augmentation touche toutes les classes d’age, et concerne donc les

femmes en age de procréer. On estime entre 6 et 12% le nombre de parturientes obéses.

La progression de 1’obésité est inquiétante car elle porte sur des individus de plus en plus
jeunes. En 2002, un rapport de la DRESS [4].sur la santé des enfants de 6 ans montrait que 14%
des enfants souffraient de surpoids (les filles étaient plus touchées que les gargons), 4% de ces

enfants étaient obéses, les filles étant également plus touchées.

En ce qui concerne la répartition géographique de 1’obésité, aucune région n’est épargnée
par I’augmentation de la prévalence. Le Nord et le Bassin Parisien restent cependant les régions

a plus haute prévalence.

4. Facteurs favorisants :

Un certain nombre de facteurs démographiques et socioculturels peuvent étre associés a

la prévalence de I’obésité [7, 51].

4.1. L’age :

Le surpoids augmente avec I’age. L obésité peut résulter d’un déséquilibre énergétique
mineur conduisant a une prise de poids progressive mais persistante sur une longue durée. Une

fois I’obésité installée, les mécanismes physiologiques maintiennent un poids stable.

4.2. Lesexe:

La prévalence de 1’obésité est en général plus élevée chez la femme que chez ’homme,

surtout aprés 50 ans.

4.3. L’origine ethnique :

Les taux de prévalence sont plus élevés aux Etats-Unis chez les hispano-américains, les
Afro-américains, les Indiens d’Arizona, les aborigénes d’Australie, les immigrés du sous
continent indien (Bengladesh, Inde, Pakistan). Le probléme de [’obésité résulte d’une
prédisposition génétique et d’un passage d’un mode de vie traditionnel a un mode de vie plus

aisé et sédentaire, avec changement de régime alimentaire.



4.4. La catégorie socio-professionnelle et le niveau d’études :

Dans les pays industrialisés, il existe une relation inverse entre le statut socio-économique
et ’obésité, surtout chez la femme. Cependant, I’enquéte Ob Epi [9, 50] révéle « qu’aucune
catégorie socio-démographique et professionnelle n’est épargnée par 1’augmentation du
surpoids et de 1’obésité, toutefois les professions les plus touchées restent les artisans, les
ouvriers, les agriculteurs et les retraités. » (Pr. Basdevant). On peut également ajouter les

chomeurs.

L’augmentation actuelle de 1’obésité pourrait étre causée par des changements
comportementaux et environnementaux, en effet, 1’augmentation est trop rapide pour étre

expliquée par des modifications génétiques.

4.5. La sédentarité :

Elle augmente dans les sociétés industrialisées du fait des conditions de vie confortables,
et des loisirs sédentaires (télévision, jeux vidéo). Certaines études ont montré que le temps passé
a regarder la télévision durant I’enfance peut étre considéré comme prédictif d’une obésité a

I’adolescence [7, 51].

L’arrét du tabac peut aussi favoriser la prise de poids.

5. Equilibre de la dépense énergétique

Selon les besoins du sujet, ’apport d’énergie est utilis€ par I’organisme pour son
métabolisme basal (c’est la dépense de 1’organisme au repos, il diminue avec 1’age et est plus
faible chez la femme), pour la thermogenése, lors d’activités physiques et est aussi stocké (sous
forme de glycogéne dans le foie et les muscles, et surtout dans le tissu adipeux). On comprend

alors qu’un bilan énergétique positif prolongé puisse provoquer une obésité [6, 7, 46, 51].

L’accés a une alimentation calorique riche en graisses et la vie sédentaire favorisent la prise de
poids. Dans le cas d’une obésité majeure ou morbide, la géne occasionnée par le surpoids limite

I’activité, et donc les dépenses d’énergie.



La prise alimentaire cherche & court terme a maintenir ’homéostasie glucidique et la
masse maigre et grasse. Il existe un systéme intégré de régulation au niveau de I’hypothalamus
soumis a I’influence de signaux neuroendocrines provenant du tissu adipeux comme la leptine,
certaines hormones (insuline, cortisol, hormones sexuelles), le systéme nerveux central avec le
neuropeptide Y, et gastro-intestinal (glucagon). Les centres hypothalamiques contrdlent la

dépense énergétique et la prise alimentaire.

Chez I’animal, le neuropeptide Y augmenterait la prise alimentaire alors que la leptine
I’inhiberait. Certains obéses présenteraient une résistance a 1’action de la leptine. Cette

résistance pourrait étre due entre autres a un peptide Agrp (Agouti related protein) [1, 6, 46].

6. Les causes du déséquilibre énergétique : [5, 6, 7, 46, 51].

6.1. Le systéme nerveux autonome :

Toute augmentation de 1’activité sympathique (systéme nerveux autonome) se traduit par
la diminution de I’appétit. Par ailleurs, 1’activité sympathique module la thermogenése. Si
I’activité sympathique est réduite, on note une augmentation de 1’activité parasympathique du
nerf vague, provoquant une sécrétion accrue d’insuline, caractéristique de I’obésité. Une activité

sympathique déficiente pourrait expliquer certains types d’obésité.



6.2. Nutrition :

La personne obése mange souvent trop. Elle consomme des aliments riches en graisses
qui procurent des sensations agréables au niveau buccal, ce qui entraine une hyperphagie ou

surconsommation passive.

Les graisses fournissent la plus forte énergie par unité de poids par rapport aux glucides et
protides. On pense que les signaux de contrdle de 1’appétit déclenchés par 1’ingestion de
graisses sont trop faibles ou trop différés pour éviter que ne soit consommé rapidement un repas
riche en graisses. La capacité des graisses a procurer un sentiment de satiété est plus faible que
les protéines ou glucides. Les signaux de régulation de 1’appétit sont brouillés et le controle de
I’apport alimentaire dépend alors de processus régulateurs a long terme qui semblent moins en

mesure de répondre a la suralimentation qu’a la dénutrition.

La thermogenése induite par un gros repas est moindre que celle induite par trois petits
repas, on peut penser alors que la fréquence des repas joue un role dans la genese de 1’obésité.
Dans les pays dits développés, le souhait de maigrir conduit a sauter le petit déjeuner ce qui peut
entrainer une surconsommation pendant la journée. Il existe aussi des personnes ayant des
fringales nocturnes les entrainant a manger pendant la nuit et donc a augmenter leurs apports

caloriques journaliers.



6.3. L’activité physique :

Les sujets obéses ou ayant un surpoids sont moins actifs que leurs homologues minces. I1
est difficile de déterminer si ces sujets sont moins actifs du fait de leur obésité ou si c’est la
diminution de leur activité physique qui a provoqué leur obésité. Plusieurs études s’accordent
sur le fait que la baisse de I’activité physique et/ou I’augmentation des comportements

sédentaires jouent un role important dans la prise de poids et 1’apparition de 1’obésité.

Du fait de sa masse importante, le sujet obése peut briiler davantage de calories que le

sujet mince. Son métabolisme de base est plus élevé que celui d’une personne de poids normal.

L’exercice physique engendre une prise alimentaire qui en général chez un sujet mince
compense la dépense énergétique. Cependant, la femme obese ne compense pas sa dépense

énergétique en prise alimentaire, elle obtient donc un bilan énergétique négatif.

6.4. Prédisposition génétique et hérédité :

L’effet d’un géne unique ou de génes multiples peut étre directement a 1’origine d’un
surpoids ou d’une obésité chez certains sujets mais cela ne concerne pas la majorité des gens.
On estime plutdt que les geénes impliqués dans la prise de poids augmentent le risque ou

prédisposent un sujet a 1’obésité quand il est expos€ a un environnement défavorable.

Le profil de répartition des graisses est caractérisé par un degré d’héritabilité important et

la quantité de graisses abdominales dépend de facteurs génétiques [9, 50].

Les enfants obéses ont souvent des parents obé¢ses, 1’obésité a tendance a étre un trait
familial mais on ne peut définir exactement le risque d’un enfant de développer un surpoids ou

une obésité si ses parents sont obéses ou en surpoids.

Des facteurs génétiques sont aussi responsables de la tendance des individus a prendre du
poids ou a en perdre plus ou moins facilement. Afin d’évaluer ces facteurs, des études sont

menées chez des vrais jumeaux pour évaluer leur réactions face a une suralimentation.

La prédisposition génétique peut étre causée par des geénes, associée a une tendance
accrue a la prise de poids avec le temps, ou par ’absence d’effet génétique protégeant contre
I’apparition d’un bilan énergétique positif. Les mécanismes par lesquelles cette prédisposition
génétique pourrait opérer sont le métabolisme énergétique au repos ralenti, un faible taux

d’oxydation des lipides, une masse maigre peu importante et un contrdle de I’appétit médiocre.



6.5. Facteurs psychologiques :

Dans certaines conditions, le stress peut provoquer un développement de 1’obésité
(notamment par I’hyperphagie). Des troubles de ’alimentation peuvent étre incriminés dans le
développement d’une obésité, mais on ne sait pas si 1’obésité est un résultat direct ou une cause
sous-jacente de ces troubles [9, 50]. L’hyperphagie boulimique est plus particulicrement
associée a I’obésité sévere et & une morbidité psychiatrique associée importante. Le syndrome
de fringales nocturnes se caractérisant par la consommation d’au moins 25 a 50% de I’apport
énergétique total apres le repas du soir serait en rapport avec une altération du rythme circadien,

ayant un effet sur ’apport alimentaire et sur [’humeur.

6.6. L’obésité secondaire :

Certaines conditions peuvent favoriser 1’obésité soit en augmentant I’appétit, soit en
diminuant les dépenses. Des anomalies génétiques comme le syndrome de Prader-Willi, le
syndrome de Laurence-Moon-Biedl (rétinite pigmentaire, polydactylie et obésité, ou encore la
maladie de Cushing, [I’hypothyroidiec (obésit¢ peu importante), des tumeurs
hypothalamiques...sont des états morbides dont 1’obésité peut étre une des manifestations.

Cependant, une trés faible proportion d’obéses est atteinte de ces pathologies.

6.7. Facteur cellulaire :

Le tissu adipeux se développe in utero, de maniére plus forte lors du troisiéme trimestre.
Les adipocytes, formés a partir de précurseurs se développent et proliférent. Jusqu’a 1’age de 5-6
ans, le tissu adipeux s’accroit plutét par augmentation du nombre d’adipocytes. Chez 1’adulte
obése, I’hyperplasie de tissu adipeux est d’autant plus importante que 1’obésité s’est installée tot

dans I’enfance [6, 46].

6.8. Influence de I’environnement et de la société : [7, 51]

L’industrialisation et le développement dans certains pays a amélioré le niveau de vie des
populations mais a développé aussi de nouveaux modes d’alimentation favorisant 1’obésité
(chdmage, surpopulation, éclatement de la cellule familiale). Un systéme alimentaire basé sur
une agriculture industrielle a fait apparaitre de nouveaux problémes et n’a pas permis
d’améliorer la qualité nutritionnelle de l’alimentation des pays riches (ni de résoudre le

probléme de la dénutrition).



L’évolution du role des femmes a fait qu'un grand nombre de femmes travaillent et
consacrent moins de temps a la cuisine. Les foyers utilisent alors plus d’aliments préts a

consommer et plus gras, plus salés ou plus sucrés.

L’étude du niveau socio-économique des personnes obeses (évalué en combinant le
revenu, le niveau d’instruction, la profession, et le lieu de vie) montre que les taux d’obésité
sont plus importants dans les milieux défavorisés ou la qualité de la nutrition peut étre altérée
(colt des légumes, fruits, incitant a consommer davantage de féculents), et ou la quantité

d’exercice physique est souvent moins importante.

Les 2/3 de la population mondiale sont constitués de gens d’origine africaine, chinoise ou
indienne vivant dans des pays en développement, ayant des facteurs de risque et des causes
d’obésité différents des sujets européens. L’idée qu’on peut avoir du schéma corporel va
influencer I’alimentation. L’embonpoint, considéré comme attrayant en Afrique symbolise le

laisser aller pour une européenne qui valorisera la minceur, signe de succes et de maitrise de soi.

7. Complications de ’obésité : [1, 5, 6, 7, 8, 46, 51]

L’obésité augmente le risque de décés prématuré. Cette mortalité accrue s’explique en
grande partie par les états morbides auxquels est associée, souvent en relation de cause a effet,

I’obésité, en particulier 1’obésité androide.

7.1. Le diabéte sucré :

L’obésité au cours de I’enfance et de 1’adolescence, la prise de poids progressive a partir
de 18 ans et I’accumulation de graisse intra abdominale sont des facteurs prédisposant a
développer un diabéte sucré. Un obése sur six est diabétique et 80% des diabétiques sont, ou ont

été obéses.

L’obésité a des conséquences sur le métabolisme des glucides. Elle provoque une
insulinorésistance qui consiste en une diminution du nombre de récepteurs a I’insuline sur les
membranes cellulaires, et une réduction de la sensibilité de la cellule a I’insuline. Ce phénomeéne
se développe moins dans le tissu adipeux qu’au niveau hépatique et cellulaire, ce qui entretient
et majore 1’obésité. Pour permettre 1’homéostasie glucidique, 1’obése va secréter davantage
d’insuline. Cet hyperinsulinisme existe méme a jeun chez la personne obése et entretient

I’insulinorésistance.
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7.2. Les troubles cardio-vasculaires :

L’hypertension artérielle complique fréquemment 1’obésité. Les tensions systoliques et
diastoliques augmentent toutes les deux avec I'IMC. Le risque de développer une hypertension
artérielle augmente avec la durée de 1’obésité, surtout chez la femme. La mesure de la tension
artérielle chez I’obése est difficile et nécessite un brassard adapté. Il existe un risque accru de

coronaropathies et une augmentation significative du risque d’accident vasculaire cérébral.

7.3. Complications respiratoires :

L’obésité favorise une hypoventilation pulmonaire (raideur de la cage thoracique due a
I’accumulation du tissu adipeux dans ’abdomen). Elle peut aussi aggraver un syndrome
d’apnées du sommeil : ronflements et pauses respiratoires nocturnes, et endormissements
diurnes avec risque de troubles du rythme, ce qui peut étre associé a une hypertension

pulmonaire et peut se solder par une insuffisance ventriculaire droite .

7.4. Dyslipidémies :

Les hyperlipémies sont plus fréquentes, et directement reliées a 1’insulinorésistance, il
s’agit d’hypertriglycéridémie le plus souvent. En cas d’obésité androide, on peut voir une

diminution du cholestérol HDL et la présence de LDL denses athérogenes.

Le syndrome métabolique ou syndrome X regroupe au moins deux des symptomes
suivants ; diminution de la tolérance au glucose, augmentation de la tension artérielle,
hypertriglycéridémie et HDL cholestérol bas, résistance a 1’insuline, obésité androide. La
résistance a 1’insuline et I’hyper insulinémie pourrait étre la ou les causes sous-jacentes reliant
ces affections. Chaque élément de ce syndrome augmente le risque de maladie cardio-

vasculaire, mais, associés, ils interagissent en synergie pour accroitre encore ce risque.

7.5. Infertilité : [2, 7, 51]

L’obésité accroit le risque d’infertilité. Il existe des associations entre I’excédent de
masse grasse, en particulier abdominale et le dysfonctionnement ovulatoire, 1I’hyper androgénie
et les carcinomes hormonosensibles. Le tissu adipeux est un site important de production et de
métabolisme des stéroides. L’obésité favorise le métabolisme des oestrogénes en 2-
hydroxyoestrogénes (moins actifs), le stockage des hormones stéroides et diminue la

concentration des protéines porteuses des stéroides sexuels (SHBG).
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Cette diminution des SHBG est associée a une clairance accrue de la testostérone et de

I’estradiol libre, ce qui entraine un déséquilibre des hormones sexuelles.

Une obésité modérée est fréquemment associée a un syndrome de polykystose ovarienne.
Elle favorise les anomalies hormonales, les troubles de la menstruation et peut également les

aggraver.

7.6. Autres complications : [7, 51]

Chez les femmes ayant une obésité gynoide, on rencontre fréquemment des insuffisances
veineuses. Dans tous les types d’obésité on retrouve des complications mécaniques comme
I’arthrose, et également davantage de calculs biliaires. Les cancers hormonosensibles sont
également plus nombreux (col utérin, cancer du sein, prostate) et peuvent &tre la conséquence de
changements hormonaux. Il existerait un lien entre le cancer du sein et la répartition intra
abdominale de la graisse aprés la ménopause. La population obése est €également plus a risque

de complications pendant et aprés une intervention chirurgicale.

L’obésité a souvent des répercussions psychologiques. Dans les pays industrialisés, les
obeses souffrent de discrimination dans la recherche et la pratique de leurs activités
professionnelles. Les personnes obéses ont souvent une image négative d’elles-mémes, qui les
poussent parfois a se retrancher de la société. En effet, cette population subit en permanence une

pression psychologique d’une société pronant la minceur.
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8. L’obésité et la grossesse :

8.1. Incidence de la grossesse sur 1’obésité :

8.1.1.La parité et les modifications du poids.

Un étude réalisée a I’hopital Bichat décrivait que 20% des femmes obéses consultant les
services de nutrition avaient eu un poids normal jusqu’a leur grossesse. Elles avaient conservé la
moitié de la prise de poids acquise pendant la grossesse apreés avoir accouché, leur surpoids
s’aggravant au cours des grossesses ultéricures. Le plus souvent, on retrouvait chez leur mére la

méme évolution ce qui laissait peut étre évoquer une prédisposition génétique [1]

Les femmes présentant un surpoids lors de la conception sont le plus exposées a

développer une obésité par la suite.

8.2. Incidence de I’obésité sur la grossesse : [2, 33, 42]

Il est généralement reconnu que 1’obésité maternelle est associée a une augmentation des
complications gravidiques. Nous étudierons ces complications lors de la discussion en

comparant les résultats de notre étude a ceux de la littérature.
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE

1. Matériel et méthode :

1.1. Objectif:

Evaluer les conséquences gravidiques et périnatales de 1’obésité majeure et morbide.

1.2. Matériel :

Il s’agit d’une étude rétrospective cas témoins de 50 cas pour 100 témoins réalisée a la

maternité du CHU de Nantes entre le 1% janvier 2004 et le 15 octobre 2005.

Nous avons relevé dans le cahier d’accouchement toutes les femmes pour lesquelles une
obésité était mentionnée (84 dossiers). Nous avons ensuite calculé les IMC et retenus les 50
premiers dossiers de femmes ayant un IMC supérieur ou égal a 35 kg/m?. Ce groupe constitue

notre population cas.

Nous avons ensuite constitué notre population témoin a raison de deux témoins par cas, il
s’agit des femmes ayant accouché juste avant et juste aprés une femme obese et ayant un IMC

compris entre 19 et 25 kg/m?.

Pendant la durée de I’étude, 6111 femmes ont accouché au CHU, ce qui représente une

prévalence de I’obésité majeure et morbide de 0,82% dans notre série.

Les données ont été analysées a ’aide du logiciel EPI INFO. Les tests du Khi* avec
comme degré de signification p<0,05 ainsi que les tests de Fisher, d’Anova et de Kruskral-
Wallis ont été utilisés. L’odds ratio permet de déterminer les facteurs significatifs quand son

intervalle de confiance (IC) ne comprend pas 1.
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2. Résultats :

2.1. Description des populations :

Tableau I : Caractéristiques des populations.

IMC > 35 IMC 19-25

N=50 N=100 p
% %

Age maternel
Moyenne 304 (£5.1) 30.7 (£5.1) NS

19-24 16 11

25-30 34 34

31-36 38 41

37-42 12 14
Parité

1 66 74

2 20 15

>3 14 11 NS
Tabac
> 10 cig/j avant grossesse 24 16 NS
> 10 cig/j pendant grossesse 12 5 NS

2.1.1.0rigine ethnique :

La majorité des femmes de cette étude sont d’origine européenne. Les femmes obéses
originaires d’Afrique du Nord représentent 10% de la population obése contre 3% dans la
population témoin. On retrouve aussi 1 femme originaire d’Asie dans la population obéese, et 4%

des femmes de poids normal sont originaires d’Afrique Noire.

2.1.2.Age, parité, consommation tabagique :

On voit dans ce tableau que les populations étudiées sont d’age et de parité homogénes.

Les femmes obéses consomment davantage de tabac mais ceci de maniére non significative.
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2.1.3.Répartition de la population obése selon I’IMC :

Le graphique ci-dessous montre la répartition des femmes obéses ayant une obésité
majeure ou morbide selon 'IMC. On voit que plus la moitié des femmes obéses ont un IMC

compris entre 35 et 40 kg/m?.

Graphique 1 : Répartition de la population obése selon 'IMC.

Répartition de la population obéese selon I'IMC
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IMC en kg/mz2

effectif

Dans la population obése, 'IMC moyen est de 41,71 kg/m? (£ 5,52), et de 21,47 kg/m?

(+ 1,61) dans la population témoin.

2.1.4.Catégories socio-professionnelles (CSP) :

Nous avons utilisé la classification de I’'INSEE qui définit 8 catégories (Annexe n°2)

Tableau II : Catégories socio-professionnelles des femmes et de leurs conjoints.

IMC =35 IMC 19-25
N=50 N=100 OR p
N % N % [IC]
CSP de la femme
non renseigné 3 6 8 8
3+4 10 21.3 32 34.8 NS
2+5+6 16 34 35 38 NS
8 21 44.7 25 27.2 2.2(0.97,4.8) 0.04
CSP du conjoint
non renseigné 7 14 8 8
3+4 6 14 32 34.8 0.3 (0.1,0.9) 0.01
2+5+6 29 67.4 52 56.5 NS
8 8 18.6 8 8.7 NS
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Nous avons regroupé les cadres et professions intermédiaires (CSP les plus favorisées), et

les artisans avec les employés et ouvriers afin de définir les CSP les moins favorisées.

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes de femmes concernant
les catégories socio-professionnelles mais on voit cependant une tendance des femmes obéses a

appartenir davantage aux CSP défavorisées et a la catégorie des chomeurs.

Les conjoints des femmes obéses appartiennent eux aussi plus souvent aux CSP

défavorisées et ceci de maniére significative.

Les populations sont homogénes du point de vue de 1’dge et de la parité. Les femmes ayant une
obésité majeure ou morbide appartiennent davantage aux CSP défavorisées, tout comme leur

conjoint.

2.2. Antécédents maternels :

Tableau III : Les antécédents médico-chirurgicaux maternels.

IMC =35 IMC 19-25

N=150 N =100 OR p
% % [IC]

HTA chronique 16 1 18.9 (2.3, 416.6) 0.0006
Utérus cicatriciel

1 cicatrice 10 9 NS

2 cicatrices 8 1 8.6 (0.9, 208.1) 0.04
Diabéte 6 1 NS
Diabéte gestationnel 8 2 NS

2.2.1.Hypertension artérielle chronique :

Il existe dans la population atteinte d’obésité morbide significativement plus de femmes

souffrant d’hypertension artérielle chronique préexistante a la grossesse.

2.2.2.Utérus cicatriciel :

On observe également que les femmes ayant une obésité majeure ou morbide sont plus

sujettes aux césariennes.
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2.2.3.Diabéte :

Trois femmes obeses avaient un diabéte non insulino-dépendant et une femme de poids

normal avait un diabéte insulino-dépendant antérieur a la grossesse. On a relevé que quatre

femmes obéses contre deux de poids normal avaient développé un diabéte gestationnel lors de

grossesses précédentes.

Le nombre de cas de diabéte antérieur a la grossesse semble étre plus important chez les

femmes obéses majeures et morbides, et le nombre de cas d’HTA préexistante a la grossesse est

significativement augmenté.

2.3. Déroulement de la grossesse :

Tableau IV : Comparaison du déroulement de la grossesse entre les femmes atteintes d’obésité

majeure ou morbide et celles de poids normal (nous avons exprimé dans ce tableau la prise de

poids moyenne, 1’écart type et la médiane).

(HTA : hypertension artérielle, MAP : menace d’accouchement prémature)

IMC =35 IMC 19-25
N=100 OR p

N % N % [IC]
Prise poids non renseignée 0 0 3 3
Prise de poids moyenne 6.7 (£ 10)/6.8 123 (£4)/12 0.0003
Prise de poids > a 10kg 18 36 65 67 0,3 (0.1, 0.6) 0.0003
Perte de poids 13 26 1 1 33.7(4.3,7149)  0.000002
Diabéte gestationnel 14 28.6 3 3.4 11.3 (2.8, 53.3) 0.00001
Oligoamnios 7 15.5 11 11.3 NS
Hydramnios 7 15.5 3 3.1 5.8(1.2,29.9) 0.01
HTA gravidique 11 22 1 1 27.9 (3.5, 597.9) 0.00002
Prééclampsie 5 10 3 3 NS
MAP 3 6 13 13 NS

2.3.1.Prise de poids :

Les femmes ayant une obésité majeure ou morbide prennent significativement moins de

poids que les femmes de poids normal pendant la grossesse, elles sont aussi significativement

plus nombreuses a perdre du poids.
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2.3.2.Diabéte gestationnel :

Le dépistage du diabéte gestationnel n’a pas été effectué chez une femme obese et chez
12 femmes de poids normal. On voit que les femmes atteintes d’obésité majeure ou morbide
développent significativement plus de diabéte gestationnel que les femmes de poids normal. Un
régime diététique a suffit a équilibrer les trois diabétes gestationnels développés chez les
femmes de poids normal, tandis que neuf des quatorze diabétes diagnostiqués chez les obéses

ont nécessité de 1’insuline.

Deux intolérances aux hydrates de carbone ont été retrouvées chez les femmes obéses

contre trois chez les femmes de poids normal.

2.3.3.HTA gravidique et prééclampsie :

Dans notre étude, les femmes ayant une obésité majeure ou morbide ont un risque
significativement plus élevé de développer une hypertension artérielle gravidique que les
femmes de poids normal, mais ce risque n’est pas significativement augmenté pour la

prééclampsie.

2.3.4.Quantité de liquide amniotique :

Les données concernant la quantité de liquide amniotique sont absentes dans 5 dossiers de
femmes obéses et trois dossiers de femmes de poids normal. On retrouve cependant

significativement plus d’hydramnios chez les femmes ayant un IMC supérieur a 35 kg/m?.

2.3.5.Menace d’accouchement prématureé :

Le taux de menaces d’accouchement prématuré n’est pas significativement augmenté
dans notre population obése. Les termes auxquels se sont produits ces menaces d’accouchement

prématuré dans la population obése étaient 16, 27 et 33 SA.

Lors de leur grossesse, les femmes présentant une obésité majeure ou morbide prennent moins
de poids et sont plus nombreuses a perdre du poids. Elles développent davantage de diabete

gestationnel, d’hydramnios et d’HTA gravidique.

19



2.4. L’accouchement :

Tableau V : Comparaison des modalités d’accouchement entre les femmes atteintes d’obésité

majeure ou morbide et celles de poids normal. (L4 : liquide amniotique. ERCF : enregistrement

du rythme cardiaque foetal).

IMC =35 IMC 19-25
N=50 N =100 OR p

N % N % [IC]
Terme <a 37 SA 8 16 13 13 NS
Terme >a 41 SA 4 8 4 4 NS
Travail spontané 19 38 69 69 0.3 (0.1, 0.6) 0.0002
Césariennes (total) 21 42 17 17 3.5(1.5,8.2) 0.0009
Césariennes programmées 13 26 8 8 4(1.4,11.8) 0.002
Césarienne pendant le travail 8 21.6 9 9.8 NS
Déclenchements 10 27 18 19.6 NS
Utilisation d’ocytocine 26 70 43 46.7 2.7(1.1, 6.6) 0.01
Durée du travail >a 9h 10 27 9 9.8 34 (1.1,10.4) 0.01
Anesthésie péridurale 27 54 65 65 NS
ERCEF pathologique 10 23.2 16 17.4 NS
LA méconial pendant le travail 4 10.8 1 1.1 11 (1.09, 268.9) 0.02
Extraction instrumentale 2 6.9 7 8.4 NS
Déchirure périnéale 8 27.6 21 253 NS
Episiotomie 8 27.6 29 349 NS

2.4.1.Terme:

On retrouve chez les femmes obéses un pourcentage deux fois plus important

d’accouchements a terme dépassé mais compte tenu de ’effectif, nous ne pouvons savoir s’il

s’agit du hasard ou si ce phénoméne se confirmerait sur un effectif plus grand.

2.4.2.Déclenchement du travail:

Les femmes obéses se mettent significativement moins en travail spontanément par

rapport aux femmes de poids normal.
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La moitié des déclenchements des femmes obéses avait comme indication 1’association
d’une pathologie maternelle (diabéte insulino-dépendant, hypertension artérielle ou
prééclampsie) et d’un probléme obstétrical (oligoamnios ou rupture des membranes > a 12h).

L’ocytocine est significativement plus employée chez les femmes obéses majeures ou morbides.

2.4.3.Césariennes:

On retrouve que 1’obésité majeure ou morbide est significativement pourvoyeuse de
césarienne, ce risque n’étant pas significatif en ce qui concerne les césariennes en cours de
travail malgré la tendance des femmes obéses a avoir davantage de césariennes en cours de

travail.

Comme indications des césariennes programmeées chez les femmes ayant une obésité
majeure ou morbide, on retrouve principalement une pathologie maternelle (toxémie gravidique,
diabéte) associée a une macrosomie feetale et/ou a une raison obstétricale (utérus cicatriciel,
conditions locales défavorables). En cumulant les césariennes programmeées et celles durant le

travail, nous arrivons a un taux de césariennes de 25,3% dans I’ensemble de notre population.

L’indication la plus fréquente de césarienne pendant le travail dans notre population

obese est la souffrance feetale associée a une stagnation de dilatation.

2.4.4.Durée du travail:

La durée moyenne du travail chez les femmes de poids normal est de 5h 50 min (+ 4.4
médiane =5.7) alors qu’elle est de 6h 45 min (+ 3.1/ médiane =5) chez les femmes atteintes
d’obésité majeure ou morbide. Ces femmes ont un travail significativement plus long que les

femmes de la population témoin.

2.4.5. Anesthésies:

Nous avons relevé les autres types d’anesthésie utilisés en dehors des anesthésies
péridurales et des rachianesthésies. Chez les femmes atteintes d’obésité majeure ou morbide, il
s’agissait uniquement d’anesthésies générales (9 cas). Pour les patientes de la population
témoin, on retrouvait 6 anesthésies générales, 2 blocs honteux et une utilisation de protoxyde

d’azote.
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2.4.6.Etat du feetus pendant le travail:

Nous retrouvons significativement plus de liquide amniotique méconial chez les femmes
obéses, ceci ¢tant associé a la tendance (non significative) des enfants de méres obéses a avoir

un enregistrement du rythme cardiaque pathologique pendant le travail.

2.4.7.Dystocie des épaules :

Nous relevons deux dystocies des épaules moyennes et une difficulté aux épaules dans la
population témoin contre deux difficultés aux épaules et une dystocie moyenne des épaules dans

la population obése (NS).

2.4.8.Extractions instrumentales et état du périnée:

Nous n’avons pas d’augmentation des taux d’extraction instrumentale, de déchirure

périnéale et d’épisiotomie chez les femmes obeses majeures ou morbides (NS).

2.4.9.Hémorragies de la délivrance ::

Il s’est produit une hémorragie de la délivrance dans notre population de femmes obéses
majeures ou morbides et trois dans notre population témoin résolues par révision utérine (NS).
Dans cette méme population témoin, I’emploi de Nalador® a permis de stopper deux

hémorragies tandis qu’une hystérectomie d’hémostase fut nécessaire chez une femme.

Les femmes obeses majeures ou morbides ont davantage de césariennes. On utilise plus
facilement [’ocytocine au cours du travail chez cette population, qui est plus long. On retrouve

également davantage de liquides amniotiques méconiaux durant le travail de ces femmes.
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2.5. Etat du nouveau-né a la naissance :

Tableau VI : Etat du nouveau-né a la naissance.

Remarque : il y avait une grossesse gémellaire dans la population obése (N= 51), et deux dans la

population témoin (N=102).

IMC > 35 IMC 19-25
N=51 N=102 OR p
N % N % [IC]
Macrosomie feetale 8 15.7% 7 6.9 NS
Hypotrophie feetale 6 11.8% 11 10.8 NS
Apgar<a7al min 6 11.8% 6 59 NS
pH artériel <a 7.20 13 25.5% 20 19.6 NS
Base déficit > a 8mEq/L 6 11.8% 10 9.8 NS
Détresse respiratoire 12 235 14 13.7 NS
Transfert en néonatologie 22 431 18 17.6 3.5(1.6,8) 0.0007
Malformation 3 5.9 4 3.9 NS

2.5.1.Poids des nouveau-nés a la naissance :

Les nouveau-nés de mére obése ont tendance a étre plus forts a la naissance (poids moyen
= 3198.5+ 722.2g) que les enfants de meére ayant un poids normal (poids moyen = 3049+

651.5g) mais ceci de maniére non significative.

Cette tendance se retrouve également de maniére non significative a travers les taux de
macrosomes. Sur les 8 macrosomes de la population obése, 5 d’entre eux présentaient une
macrosomie sévére (poids > au 95°™ percentile). Aussi, on retrouve 9.8% des enfants de mére
obése ayant un poids de naissance supérieur a 4000g contre 4.9% des enfants de la population

témoin. Un nouveau-né de femme obese morbide avait un poids de naissance supérieur a 4500g.

Le taux d’hypotrophie est moins élevé dans la population obése majeure ou morbide et
on retrouve 3 hypotrophes sévére (poids < au 5™ percentile) dans cette population contre 6

dans la population témoin.
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2.5.2.Souffrance foetale :

Les nouveau-nés de meére ayant une obésité majeure ou morbide ont tendance a faire
davantage de souffrance feetale, mais la différence n’est pas significative. Un nouveau-né de
femme obése avait un score d’Apgar inférieur a 7 2 5 minutes de vie, cette donnée ne concernait
pas d’enfant de la population témoin. Ainsi, on observe que les nouveau-nés de mere

appartenant a la population « cas » sont significativement plus transférés en néonatologie.

2.5.3.Transferts en néonatologie :

Les indications les plus fréquentes de transfert des bébés de méres obéses en néonatologie
sont la détresse respiratoire et la prématurité (7 cas pour chaque indication). Viennent ensuite
les transferts pour surveillance du bébé compte tenu du traitement maternel en anténatal et pour

cause de malformation.

Dans la population témoin, les nouveau-nés sont davantage transférés pour prématurité (9
cas), puis pour détresse respiratoire (4 cas). Les transferts pour surveillance liée au traitement

maternel et pour malformation représentent chacun 2 cas.

2.5.4. Malformations:

Sept nouveau-nés présentaient des malformations. Les trois malformations retrouvées
chez les enfants nés de mére obése sont une dysplasie multikystique rénale, un syndrome de

Wiedeman Beckwith, ainsi qu’une tumeur de Bolande rénale.

Dans la population des enfants des méres « témoins », nous avons relevé une hernie
diaphragmatique, un chylothorax feetal bilatéral (ayant entrainé une interruption médicale de

grossesse), un possible hydrocolpos et une interruption de 1’arc aortique.

2.5.5.Mort in-utéro :

Nous n’avons pas retrouvé de feetus morts in-utéro dans notre série.

Les nouveau-nés de mére obese ont une tendance non significative a avoir un poids de naissance
plus élevé, a étre davantage macrosomes, a faire plus de souffrance feetale, de détresse

respiratoire et donc a étre plus fréquemment transférés en néonatologie.
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2.6. Séjour de la mére en maternité :

Tableau VII : Comparaison du déroulement du post-partum entre les femmes atteintes d’obésité

majeure ou morbide et celles de poids normal.

IMC =35 IMC 19-25

N=150 N=100 OR p
% % [1C]
Infections 22 6 4.4 (1.4, 14.6) 0.004
Allaitement maternel 46 60 NS

2.6.1.Infections:

Les femmes obéses majeures ou morbides développent significativement plus
d’infections en post-partum que les femmes ayant un poids normal. Nous avons regroupé dans

cet item les infections urinaires, les infections de cicatrice de césarienne et d’épisiotomie.

Voici le détail des différentes infections rapportées dans chaque groupe.

Nous notons 3 infections urinaires basses chez les femmes obéses et 3 dans la population
témoin ainsi qu’une infection urinaire haute chez une femme obése. Plus de 50% des infections
des femmes obeses sont des infections de cicatrice de césarienne contre 30% dans la population
témoin. Les autres infections sont des infections de la cicatrice d’épisiotomie (1 cas chez les

femmes obése et 2 dans la population témoin).

2.6.2.Durée du séjour en maternité:

La durée moyenne du séjour des femmes obeses est de 6.1+ 1.8 jours (médiane= 5.5) et
de 5.1+ 2.5 jours (médiane= 2.5) chez les femmes de poids normal. Les séjours en maternité des
femmes obeses sont significativement plus longs que ceux des femmes de poids normal (30%

des s¢jours des femmes obéses et 15% de ceux des femmes de poids normal dépassent 6jours).

2.6.3.Accidents thrombo-emboligues:

Nous n’avons pas relevé d’accident thromboembolique durant le séjour a la maternité

dans nos populations.

Les femmes obéses majeures ou morbides développent davantage d’infection lors de leur séjour

en materniteé, lequel est aussi plus long.
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION

1. Définition de I’obésité morbide :

L’OMS définit I’obésité morbide avec un IMC > a 40 kg/m?. Cette valeur est utilisée par
exemple dans 1’étude de Grosseti et al [23]. D’autres définitions ont parfois été utilisées, Perlow
et al [32] par exemple, définissaient 1’obésité morbide par un poids supérieur a 300 livres. Nous
avons choisi de définir I’obésité majeure par un IMC > a 35 kg/m? définition retenue par I’OMS

et dans certaines études [10, 13]

Le seul critére d’inclusion des femmes obéses dans notre étude était leur IMC > a 35
kg/m?. La plupart des études excluent les femmes atteintes de diabéte antérieur a la grossesse et
d’HTA chronique, dans le but de chercher a voir si I’obésité morbide est un facteur indépendant
de complication gravidique. Dans notre étude, nous n’avons pas effectué cette sélection, ce qui
peut biaiser nos résultats. Nous détaillerons ces aspects par la suite. Aussi, une des limites de
notre étude est la taille relativement faible de notre effectif de femmes atteintes d’obésité
majeure ou morbide (n=50). Ceci ne nous a pas permis d’étudier les complications rares comme

la dystocie des épaules ou la mortalité périnatale comme dans d’autres études [13, 25].

Nous n’avons pas pu évaluer I’antériorité de 1’obésité, si elle existait ou non depuis
plusieurs années, si elle faisait suite ou non a une grossesse car ces renseignements ne figuraient

pas dans les dossiers.

2. Epidémiologie :

Comme dans la population générale, le pourcentage de femmes obéses en age de procréer
ne cesse d’augmenter. Il existe cependant peu d’études sur le taux de femmes obéses en cours
de grossesse. La plupart des travaux sont effectués dans des centres spécifiques, avec des biais
pouvant donc y étre rattachés. Cedegren [13] sur une cohorte de 805 275 grossesses en Suéde de
1992 a 2001 a retrouvé 2% de femmes ayant un IMC > a 35 kg/m?. A Londres, sur 287 213
grossesses, Sebire et al [37] retrouvaient 10,9% d’obéses. Dans une étude réalisée entre 1998 et
2002, en Australie, 34% des femmes présentaient un surpoids, ou une obésité [12]. En France, a

Dijon, en 2003 au CHU il y avait 6,7% d’obéses et 2,6% d’obésité majeure (IMC > a 35) [3].
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L’enquéte ObEpi de 2003 [9, 50] retrouvait 0.6% de la population atteinte d’obésité
morbide. Dans notre série, 0.82% des femmes présentaient une obésité majeure ou morbide.

Cette prévalence est inférieure a celle retrouvée dans la plupart des études

3. Facteurs influencant I’obésité :

3.1. L’origine ethnique :

La prévalence de 1’obésité peut différer selon ’origine ethnique, ce que 1’on retrouve
dans des études américaines qui ont montré une prévalence plus importante de I’obésité dans les
populations noires américaines que dans les populations blanches non hispaniques ou encore
asiatiques [36]. Nous ne retrouvons pas cette répartition ethnique dans notre population, du fait
que I’étude soit réalisée en France, car les données américaines ne sont pas nécessairement
transposables a notre population étudi¢e. De plus, nous avons travaillé sur un petit échantillon
de population, ce qui n’est pas forcément représentatif. Aussi, on sait que les habitudes

alimentaires varient selon les ethnies et peuvent également étre a 1’origine d’une obésité.

3.2. L’age et parité :

Cedegren [13] trouve que les femmes obeses morbides sont l€égérement plus dgées et plus
souvent multipares que les femmes ayant un poids normal. Comme dans d’autres études, nous
ne retrouvons pas que les femmes obéses majeures ou morbides sont plus agée et nos petits
effectifs ne nous ont pas permis de montrer qu’il y avait significativement plus de femmes

obéses multipares contrairement a ce que retrouvaient ces derniéres études [10, 23].

3.3. Le niveau socio-économique :

L’enquéte ObEpi de 2003 [9, 50] montre que les professions les plus touchées par
I’obésité sont les artisans, commergants, les agriculteurs, les ouvriers ce que nous retrouvons
également. Dans plusieurs études, le niveau d’études est utilisé pour définir le niveau socio-
économique. Ainsi, Cnattingius et al [14] retrouvent d’avantage de femmes obéses ayant passé
11 années ou moins a 1’école. 1l en est de méme pour Rosenberg et al et Bianco et al [10, 36] qui
retrouvent que les femmes obeéses morbides ont un niveau d’études significativement moins
¢élevé. On peut se demander cependant si certaines obeses se retrouvent dans les CSP les plus
défavorisées du fait de discriminations au niveau de I’acceés a 1’enseignement supérieur, a

I’emploi, a la promotion professionnelle ce qui entretiendrait leur obésité.
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En effet, ’expertise réalisée en 2000 par I'INSERM intitulée « Obésité, dépistage et
prévention chez I’enfant » [6, 46] explique que les femmes fortes effectuent des mariages
descendants c'est-a-dire qu’elles se marient avec des hommes de statuts sociaux moins élevés
qu’elles. Aussi, ce ne serait pas 1’obésité qui empécherait la promotion sociale mais le regard en
général négatif porté par les supérieurs sur leurs employées obéses, les freinant dans leur

évolution.

Une consommation tabagique supérieure a 10 cigarettes par jour est retrouvée chez les
femmes obéses morbides dans des études dont celle de Cedegren et al [13] : peut-on mettre en
relation cette plus forte consommation tabagique avec I’appartenance a un milieu socio-

économique défavorisé ?

4. Conséquences de I’obésité majeure et morbide sur les antécédents médicaux et

chirurgicaux maternels:

L’absence de différence significative en ce qui concerne le diabéte antérieur a la
grossesse dans notre étude est due a faiblesse de nos effectifs. Concernant 1’hypertension
artérielle chronique, nous retrouvions significativement plus de femmes obéses atteintes de cette

pathologie que de femmes de poids normal avec OR : 18.9 et IC (2.3, 416.6).

Nous allons pour chaque pathologie regrouper les données de la littérature dans des

tableaux.
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Tableau VIII : Le diabéte et I’hypertension artérielle chronique_:

Etudes Groupes Diabéte HTA
chronique
IMC 19-27 1.6% 0.3%
Bianco [10] | N=11313
1998
IMC > 35 7.3% 5.4%
(1988-1995) | N=613 p<0.01 p<0.01
OR: 4.8 OR: 16
IC:(34,6.8) IC :(9.8,26.2)
IMC 22-28 0.3%
Kumari [27] | N=300
2001
(1996-1998) | IMC> 40 4.3%
N=188 p=0.002
OR:13.3
IC : (1.6, 285.6)
IMC 20-25 0.4% 0.3%
Grosseti [23] | N=2472
2004
IMC> 40 7.7% 3.8%
N=26 p<0.01 NS
OR :20.5 OR: 14.1
IC: (2.1, 103) IC:(0.3,116)
Control 2.4% 0.8%
Perlow [32] | N=111
1992
P >300 livres | 17.8% 24.3%
(1986-1990) | N=111 p=0.0001 p<0.0001
OR:9 OR : 40.7
IC (2.4, 27.3) IC : (5.8, 155.6)
IMC 19.8-26 1.2%
Edwards [18] | N=660
(1977-1993) | IMC>29 4.1%
N= 683 p=0.001
OR: 3.5
IC:(1.5,8.4)
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5. Conséquences de I’obésité majeure et morbide sur le déroulement de la grossesse :

5.1. Gain de poids pendant la grossesse :

Les différentes études s’accordent a dire que les femmes obéses prennent moins de poids
durant leur grossesse que celles de poids normal [23, 28, 43]. Aussi, Edwards et al [18]
retrouvent que les femmes obéses prennent en moyenne 5kg de moins que les non obéses
pendant leur grossesse ce qui s’accorde avec les résultats de notre étude. Nous avons relevé le
poids de la femme lors de la consultation la plus proche de la date d’accouchement, les femmes
n’étant en général pas pesées le jour de 1’accouchement. Les pertes de poids importantes que
I’on observe dans notre étude peuvent €tre en relation avec le suivi endocrinologique et les

conseils donnés pour limiter la prise de poids pendant la grossesse.

Les recommandations concernant la prise de poids pendant la grossesse des femmes
obéses majeures ou morbides doivent mettre en balance le risque d’hypotrophie lié¢ a une faible

prise de poids et le risque de macrosomie liée a une prise de poids excessive.

Plusieurs études montrent que la prise de poids excessive augmente le risque de
macrosomie feetale. En effet, Le Thai et al [28] constatent dans leur étude que le poids feetal
augmente chez les femmes obeses, proportionnellement a deux facteurs indépendants : le poids
maternel avant la grossesse et la prise de poids gravidique. Edwards et al [18], en 1996 montrent
que les femmes obéses prenant plus de 16 kg durant leur grossesse ont un risque deux fois plus
important d’avoir un enfant de 4 kg ou plus en comparaison aux femmes obeses prenant de 7 a

11.5 kg.

Cependant, certains articles comme celui de Bongain et al [2] en 1998, ou encore Wolfe
et al [43] en 1994 expliquent que le risque de macrosomie feetale est moins li¢ a la prise de
poids gravidique qu’a I’obésité massive en elle-méme. Aussi, Grosseti et al [23] expliquent le
fort taux de macrosomies dans leur série par le diabéte gestationnel dont la prévalence est forte
chez les obéses morbides (et qui augmente souvent la prise de poids gravidique) mais I’étude de
Hamon et al [24] (en 2005 chez des femmes ayant un IMC supérieur a 30 kg/m?) retrouve
significativement plus de macrosomes alors qu’ils ont exclu les femmes présentant un diabéte

gestationnel.

Les études d’Edwards [18] ainsi que celle de Bianco et al [10] montrent que les
complications de la grossesse comme [|’hypertension artérielle gravidique, le diabete
gestationnel et les naissances par césarienne sont davantage liées a I’obésité en elle-méme plutot

qu’ a la prise de poids pendant la grossesse.
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De la méme maniére que pour la macrosomie feetale, des études montrent qu’une faible
prise de poids ou une perte de poids pendant la grossesse est associée a un risque plus important

d’avoir un nouveau-né hypotrophe chez des femmes obéses.

Cependant, Bianco et al [10], Edwards et al [18] montrent dans leurs enquétes que ce
risque n’existe plus chez les femmes atteintes d’obésité morbide. Kumari et al [27] obtiennent
de maniére non significative un taux plus bas d’hypotrophes chez les femmes d’IMC supérieur a
40 kg/m? par rapport aux femmes ayant un IMC normal (1.6% vs. 5.3%) et expliquent ce
phénomeéne par une certaine protection de I’hypotrophie par 1’obésité massive. On retrouve ces
résultas dans 1’étude de Cnattingius [14]. L’étude de Perlow et al [32] montrait une
augmentation significative de 1’hypotrophie feetale expliquée par I’hypertension artériclle

chronique et des complications vasculaires causées par le diabéte.

La mortalité¢ périnatale précoce est associée a une forte prise de poids pendant la

grossesse [14].

La prise de poids des femmes obéses, pour Bianco et al [10] ainsi que pour Edwards et al
[18] devra étre comprise entre 7.5 et 11 kg. La prise de poids actuellement recommandée par le
CNGOF [15, 45] au cours d’une grossesse chez lez femmes obéses est de 5 a 9 kg. Les femmes
obéses majeures ou morbides devront suivre un régime diététique équilibré de 1’ordre de 1800
cal/j. Cette limitation n’entraine pas de complications feetales [16]. Une supplémentation en
micronutriments (acide folique, fer, calcium, vitamine D) est recommandée pour pallier la

restriction alimentaire.

Le gain de poids conseillé pendant une grossesse doit donc tenir compte de I’IMC mais
également bien se répartir pendant la grossesse. En effet, une femme prenant un maximum de
poids pendant la premiére moiti¢ de la grossesse augmente son stock de tissu adipeux qu’elle
pourra avoir du mal a éliminer aprés la grossesse. Si la prise de poids est au contraire plus
importante en deuxiéme partie de grossesse, elle sera davantage utilisée pour la construction du

foetus et des annexes [43].
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5.2. Chirurgie bariatrique : [48]

Le seul traitement efficace a long terme sur la perte de poids est chirurgical. Lors du
congrés de I'IFSO (International Federation of Surgery Obesity), il a été constaté une
augmentation de ce type de chirurgie (en accord avec l’augmentation du taux d’obésité
morbide). Aussi, les pratiques différent selon I’Europe et les Etats-Unis. En effet, 1’anneau
gastrique modulable est davantage utilisé en Europe, viennent ensuite les bypass. La complexité
de I’intervention varie avec le degré de I’obésité. Ces interventions sont davantage proposées

aux femmes jeunes ayant un désir d’enfant.

La chirurgie de 1’obésit¢é morbide (chirurgie bariatrique) est réservée a des patients
répondant a des critéres bien précis. En effet, ils doivent étre 4gés de 18 a 60 ans, avoir tenté une
prise en charge diététique dans des conditions sérieuses ayant fait preuve de leur échec, avoir un
IMC supérieur a 40 kg/m?, et avoir évalué avec un endocrinologue et un psychiatre les solutions

alternatives a la chirurgie ainsi que I’acceptabilité de la chirurgie.

5.2.1.Le bypass gastrique :

Cette intervention peut étre effectuée sous coelioscopie apres échec de 1’anneau

modulable, ou dans certains cas difficiles.

Il s’agit de réaliser un court-circuit digestif en créant une anastomose entre 1’estomac et
I’intestin gréle, qui n’est pas réversible. Il combine trois éléments : la restriction alimentaire
(comme pour I’anneau modulable), avec une satiété rapide (création d’un « petit estomac »), un
certain effet de malabsorption (proportionnel a la longueur d’intestin court-circuité, qui peut

varier).

5.2.2.L’anneau gastrique modulable:

Depuis que cette technique est accessible en coelioscopie, cette méthode tient une place

prépondérante dans la chirurgie bariatrique.

L’anneau est placé a ’extérieur de 1’estomac, il 1’entoure et le sépare en deux portions
asymétriques. Il est placé deux centimétres sous la jonction oeso-gastrique, au-dessous d’une
poche («petit estomac ») crée par le gonflement d’un ballonnet de sonde gastrique de
calibration et au dessus de I’arri¢re cavité des épiploons. Il est maintenu en place par des points
d’enfouissement sous la séreuse qui doivent laisser visible le systéme de verrouillage pour

permettre une éventuelle ablation sans difficulté [22].
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Son diamétre intérieur peut étre réglé par injection ou retrait de liquide d’expansion
depuis une chambre d’implantation sous-cutanée placée au niveau de I’hypocondre gauche et a

laquelle il est relié par un cathéter.

o,
‘) 1 Site d'injection pour

ajustement de diamétre
de l'anneau (boitier)

/

/ - /2 Anneau modulable
{'\ A_,»"J 3 Poche gastrique de 15 ml
o »” Sens des aliments

Figure 1 Schéma d’un anneau gastrique en place. [47]

La fertilit¢ des femmes porteuses d’anneau augmente avec la perte de poids. Il est
important de les informer et d’envisager une contraception si elles ne souhaitent pas de
grossesse. Il est recommandé aux femmes de ne pas étre enceintes avant la stabilisation

pondérale (1 a 2 ans apres ’intervention) pour éviter toute interférence métabolique.

5.2.3.Grossesse et anneau gastrique : [22]

Nous avions dans notre étude une femme obése porteuse d’un anneau gastrique. Le début
de sa grossesse fut marqué par un épisode de nausées et de diarrhée a 19 SA, le reste de la

grossesse s’est bien déroulé, avec une prise de poids de 18 kg.

Chez ces femmes porteuses d’'un anneau, les vomissements gravidiques peuvent
provoquer une migration de 1’anneau notamment vers le pylore, responsable de douleurs lors de

I’alimentation a type de reflux gastro-oesophagien, ou encore dans 1’estomac.

L’ajustement de I’anneau pour traiter des vomissements gravidiques séveéres expose a un

risque de complications infectieuses.

Concernant I’influence de 1’anneau sur la grossesse, on peut penser que 1’anneau pourrait
favoriser les vomissements du premier trimestre mais ces résultats sont controversés.

Cependant, I’intérét de I’anneau est de pouvoir s’ajuster pour diminuer ces symptomes.
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Ce qui est intéressant, ¢’est le meilleur controle de la prise de poids pendant la grossesse
permis par I’anneau. Une perte de poids peut cependant provoquer une libération d’acétone,
mais ces produits sont rapidement ¢éliminés et n’ont alors pas de conséquence néfaste sur le
feetus. 11 faut quand méme limiter la perte de poids lors de la grossesse et plutdt viser le

maintien du poids avant grossesse.

Le risque d’hypotrophie liée a la perte de poids maternelle est a surveiller et devra si elle

est détectée provoquer une adaptation de I’anneau.

Les cas de grossesses sous anneau gastrique sont encore rares et ne permettent pas de
conclure quant a son innocuité durant la grossesse. Aussi, ce manque de recul de permet pas de
développer de suivi consensuel. Il faut cependant garder en mémoire que le nombre de femmes
enceintes avec anneau va probablement augmenter, et nécessite une collaboration entre le

diététicien, le chirurgien et I’obstétricien et la sage-femme.

5.3. Le diabéte gestationnel :

Méme s’il est difficile de comparer les résultats des différentes études, du fait de
I’hétérogénéité des populations, il apparait quand méme que 1’obésité, et d’autant plus qu’elle
est sévere, favorise le diabéte gestationnel. En effet, I’obésité provoque une insulino-résistance
(comme durant le 2éme trimestre de la grossesse). Pour maintenir une glycémie normale, la
femme obése devra augmenter sa sécrétion d’insuline. Le diabéte gestationnel se développe

lorsque cet équilibre est rompu.

Nous retrouvons dans notre étude un taux beaucoup plus important de diabéte
gestationnel 28.6% vs 3.4% OR : 11.3 (2.8, 53.3) dans notre population d’obeses majeures ou
morbides que dans la population témoin. Ce taux est important et pourrait s’expliquer par le fait
que I’étude est réalisée dans une maternité de niveau III, qui recrute par définition des femmes

ayant des pathologies.

Le tableau suivant regroupe les différentes données concernant le diabéte gestationnel

chez les femmes obéses majeures et obéses morbides.
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Tableau IX : Le diabéte gestationnel :

(1980-1993)

Etude Groupes Taux de diabete | OR | IC 95%
comparés gestationnel p

EHRENBERG [20] <200 livres 2.4%

2002

46 446 grossesses > 300 livres 11.5% 49 |(29,8.1)
IMC : 22-28 1.3%

KUMARI [27] n= 300

2001
IMC> 40 23.4% 22.6 | (8, 64.1)

(1996-1998) n= 188 p<0.0001
IMC:19-27 | 4.3%

BIANCO [10] n=11313

1998
IMC> 35 14.2% 32 | (25,42

(1988-1995) n= 623 p<0.01
IMC : 20-25 1.8%

GROSSETI [23] n=2 472

2004
IMC> 40 15.4% 9.8 | (2.7,31.7)
n=26 p<0.01
45-67kg 2.5%

ROSENBERG [36] n=135 932

2003
>136kg 10.6% 52 |(38,7.2)

(1998-1999) n=415 p<0.001
IMC< 25 7.4%

DOUVIER [3] n= 134

2004
IMC =35 11.53% 1.53 ] (0.4,5.8)
n=>52 NS
IMC : 18-24.9 | 1.85%

GALTIER-DEREURE | n=54

1995 [21] IMC > 35 44.8% 40.5 | (4.8, 891)
n=30 p<0.0001
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Nous avions également dans notre population de femmes obéses majeures ou morbides
un taux significativement plus important d’hydramnios. Ce résultat peut s’expliquer par le
diabete gestationnel. Nous n’avons pas trouvé d’étude ayant montré ce phénomene. L’insuline a
été employée pour 9 des 14 diabétes gestationnels de notre population obése (donc pour 64%
des diabétes). Galtier-Dereure et al [21] retrouvaient pour les diabétes gestationnels des femmes
ayant une obésité massive (> 35 kg/m?) un taux d’emploi de I’insuline de 46.2%. IIs expliquent

ce résultat par 1’insulino-résistance de la grossesse exacerbée par I’obésité.

L’obésité étant clairement un facteur de risque important de diabéte gestationnel, il est
important que ce dépistage soit effectué. Dans la population générale, le dépistage est effectué

entre 24 et 28 SA.

Selon le CNGOF [15, 45], il serait bien de pratiquer un dépistage pendant le premier

trimestre de grossesse, a répéter vers 24-26 SA en cas de négativité.

5.4. L’hypertension artérielle gravidique et la prééclampsie :

Nous avons regroupé plusieurs études ayant comparé les taux d’hypertension artérielle
gravidique et de prééclampsie entre des populations de femmes ayant une obésité majeure ou

morbide et celles de poids normal.
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Tableau X : L’hypertension artérielle gravidique et la prééclampsie :

Etude Groupes Taux d’HTA Taux de OR IC 95%
comparés gravidique prééclampsie
p
EHRENBERGJ[20] <200 livres 3.4%
2002 > 300 livres 12.5% 3.7 (2.2-6.2)
46 446 grossesses
IMC : 22-28 3%
KUMARI [27] n=300
2001
IMC> 40 28.7% 3.0 (6.2-27)
(1996-1998) n= 188 p<0.001
BIANCO [10] IMC : 19-27 3.2%
1998 n=11313
(1988-1995) IMC> 35 13.9% 49 | (3.8,6.4)
n= 623 p<0.01
IMC : 20-25 0.5% 2%
n=2472
GROSSETTI [23]
2004 IMC> 40 7.7% 11.5%
n=26
OR :15.8 OR: 6.5
IC: (1.6, 75) IC: (1.5, 23)
p<0.05 p<0.05
45-67kg 1.8%
ROSENBERG [36] n=135 932
2003
(1998-1999) >136kg 8.9% 50 | (3.5,7.1)
n=415 p <0.001
IMC< 25 3.7% (HTA ou prééclampsie)
DOUVIER (3] n= 134
2004
IMC > 35 21.1% 7.0 (2.1,23.3)
n= 52 p<0.05
IMC : 18-24.9 9.2% 3.7%
GALTIER-DEREURE | n=54
1995 [21]
(1980-1993) IMC > 35 79.3% 42.9%
n=30 OR : 39.2 OR:19.9
IC:(9.4,181) | IC:(3.6,142)
p<0.0001 p<0.0001
IMC : 19.8-26 1.4%
CEDEGREN [13] n=526 038
2004
(1992-2001) IMC : 35-40 3.4%
n=12 402
4,5.7)
IMC> 40 3.5% 4.82 | p<0.000001
n= 3386
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Nous retrouvons dans notre étude ce que de nombreuses publications ont décrit
auparavant a savoir I’augmentation du taux d’HTA gravidique chez les femmes ayant une
obésité majeure ou morbide : 22% vs 1% OR : 27.9 (3.5, 598). Cependant, la faiblesse de nos
effectifs ne nous a pas permis de mettre en évidence I’augmentation des cas de prééclampsie

chez les femmes obéses morbides : 10 % vs 3% (NS).

Ostlund et al [30] en 2003 ont montré que le diabéte gestationnel est associé a une
augmentation du risque de prééclampsie. Ils expliquent qu’il existerait un rapport entre la
prééclampsie et 1’augmentation de [D’insulino-résistance. Cependant, les mécanismes

physiopathologiques de I’HTA gravidique et de la prééclampsie ne sont pas clairement définis.

Ces pathologies sont sous la dépendance de multiples facteurs, parmi lesquels le
dysfonctionnement de 1’endothélium vasculaire aurait un réle clef. En effet, un endothélium
vasculaire fonctionnant anormalement est retrouvé chez les femmes ayant un diabéte
gestationnel. L’endothélium vasculaire anormal et 1’augmentation de I’insulino-résistance sont

deux éléments existants dans la prééclampsie et le diabéte gestationnel.

Jensen et al [25], émettent comme hypothése dans leur étude que ce serait 1’obésité en
elle-méme qui induirait ’HTA et qu’il n’y aurait pas de relation entre diabéte gestationnel et

prééclampsie.

Diftérentes études sont menées afin d’expliquer ’'HTA gravidique et la prééclampsie,
certains pensent qu’une réponse inflammatoire excessive de la femme pendant la grossesse
pourrait expliquer ces phénoménes. Wolf et al [44] en 2001 ont cherché a voir si I’augmentation
de la C-réactive protéine (marqueur de I’inflammation systémique) pendant le premier trimestre
de grossesse était associée au développement de prééclampsie. Ce marqueur est augmenté chez
les personnes obéses, on pourrait donc penser que c’est cet €lément qui pourrait expliquer la
prédisposition des obéses a la prééclampsie. On retrouve dans leurs résultats que les femmes qui
ont développé une prééclampsie avaient des taux de protéine C bien supérieurs a ceux des
femmes de la population témoin. Cependant, ce résultat n’était pas retrouvé lorsqu’ils

rajouterent I’IMC a leur analyse.
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5.5. Menace d’accouchement prématuré : (MAP)

Il existe peu de chiffres concernant ce phénomeéne car il n’existe pas de définition
consensuelle. (Nous avions pris comme définition de la MAP au moins un contraction utérine

toutes les dix minutes, associ¢e a des modifications cervicales avant 37 SA).

L’étude de Grosseti et al [23] ne retrouve pas de différence significative concernant les
taux de MAP entre la population de femmes atteintes d’obésité morbide (aucun cas) et celle des
femmes de poids normal (11 cas). Il en est de méme dans notre étude ou nous retrouvions 3 cas
de MAP chez les femmes obéses contre 13 cas dans la population témoin. Nous n’allons donc

pas détailler davantage cette notion mais plutdt nous attarder sur les accouchements prématurés.

6. Conséquences de D’obésité morbide maternelle sur le déroulement de

I’accouchement :

6.1. Terme de ’accouchement :

Il n’y avait pas dans notre étude de différence significative entre les deux populations
concernant les taux d’accouchement prématurés (16% pour les femmes obéses vs 13% pour les
témoins) et les dépassements de terme a cause des petits effectifs étudiés (8% chez les femmes

ayant une obésité majeure ou morbide vs 4% chez les femmes de la population témoin).

Cependant, on voit que le taux de naissances a terme dépassé est deux fois plus important
chez les femmes ayant une obésité majeure ou morbide dans notre série. Ehrenberg et al [20], en
2002 retrouvaient un taux de dépassement de terme plus important chez les femmes de plus de
300 livres que chez les femmes de poids normal (10.6% vs 5%). Sur 31 276 femmes ayant un
IMC supérieur a 30 kg/m?, Sebire et al [37] retrouvait aussi presque deux fois plus de

dépassements de terme que chez les femmes de poids normal (0.23% vs 0.13%)).

Sur 972 806 grossesses étudiées de 1992 a 2001 en Suéde, Cedegren et al [13]
retrouvaient une augmentation des naissances aprés 42 semaines d’aménorrhée dans les
populations obéses ; pour la population témoin, ils retrouvaient 7.2% de naissances apres 42 SA
et pour les femmes ayant un IMC compris entre 35 et 40 kg/m?, le taux de naissances a terme
dépassé était de 9.6% avec OR : 1.49 ( 1.4, 1.58) et pour les femmes ayant un IMC supérieur a
40 kg/m?, ce taux s’¢élevaita 11.2% avec OR : 1.8 (1.62, 2).
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Voici un tableau regroupant les données de la littérature concernant la prématurité.

Tableau X1 : La prématurité :

Etudes Groupes Terme <37SA | Terme <32SA | OR IC
comparés p
IMC :19.8-26 | 4.5% 0.6%
n= 526 038
CEDEGREN [13]
2004
. _ 0 o
(1992-2001) 111\:/[(132 23240 6.4% 1.1%
IMC> 40 7.7% 1.3%
n= 3386 OR:1.85 OR:23
IC:(1.6,2.1) IC:(1.7,3.1)
p<0.00000001 | p<0.00000001
IMC :18-249 | 14.8%
GALTIER-DEREURE | p=54
1995 [21]
IMC > 35 28% 2.1 1(0.6,7.2)
(1980-1993) n=30 NS
IMC : 20-25 9%
GROSSETTI [23] n=2 472
2004
IMC> 40 11.5% 1.3 ](0.3,4.6)
n=26 NS
IMC : 22-28 5.3%
KUMARI [27] n= 300
2001
IMC> 40 0.5 0.1 | (0.01,0.7
(1996-1998) n= 188 E)<0.001 :
IMC : 19-27 8.3%
BIANCO [10] n=11313
1998
IMC> 35 10.19 1.2 1 (0.9,1.7
(1988-1995) n=623 . I(\IS 7
IMC< 25 11.1%
DOUVIER (3] n= 134
2004
IMC =35 26.9% 29 [ (1.3,7)
n= 52 p<0.05
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On se rend compte que les résultats concernant la prématurité varient selon les études.
Cnattingius et al [14], retrouvaient une augmentation du taux d’accouchement avant 32 SA chez
les femmes nullipares obeses (IMC > 30 kg/m?) en comparaison avec le taux retrouvé chez les
femmes de poids normal (OR : 1.6 (1.1, 2.3)), mais ce risque diminue si on 1’é¢tudie chez les
femmes obéses multipares. Bongain et al [2] retrouvaient eux un risque plus faible de

prématurité chez les femmes obéses.

On peut s’interroger sur le role que jouent le diabéte, ’'HTA et la prééclampsie, car ces
pathologies sont, on le sait, plus fréquemment retrouvées chez les femmes ayant une obésité
majeure ou morbide. Elles sont a I’origine de déclenchements ou de césariennes qui peuvent
expliquer cette prématurité. C’est donc 1’obésité majeure ou morbide qui est a I’origine de cette

prématurité par I’intermédiaire des pathologies qu’elle engendre.

Pour interpréter nos résultats, il faut prendre en compte le fait que 1’étude a été effectuée
dans une maternité de niveau III qui par définition accueille les prématurés quel que soit leur
terme, c’est pourquoi le taux d’accouchements avant 37 SA dans la population témoin peut se

trouver augmentg.

6.2. Modalités d’accouchement :

6.2.1.Déclenchements :

Cedegren et al [13] ont montré que les femmes obéses ont significativement plus de
déclenchements du travail que les femmes de poids normal. Jensen et al [25] dans leur étude
effectuée entre 1992 et 1996 au Danemark sur des femmes n’ayant pas de diabéte gestationnel
retrouvent que I’induction du travail est plus fréquente chez les femmes obéses (IMC > 30
kg/m?) que dans leur population de poids normal (23.4% vs 12.4%) OR : 2.2 (1.7, 2.8). Ils
expliquent que 1’augmentation de I’IMC accroit le risque de déclenchement du travail (et de

césariennes).

Nous n’avons pas de différence significative entre les deux groupes concernant les taux

de déclenchement : 27% chez les obeses vs 19.6% dans la population témoin.
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Les indications les plus fréquentes des déclenchements dans la population des femmes
obeses consistent en [’association d’une pathologie maternelle (diabéte insulinodépendant,
hypertension artérielle ou prééclampsie) et d’un probléme obstétrical (oligoamnios ou rupture

des membranes supérieure a 12h, terme dépassé).

Les indications des déclenchements les plus fréquemment retrouvées dans la littérature
sont le terme dépassé et la suspicion de macrosomie feetale. Les échecs de déclenchements sont

plus fréquents chez les femmes présentant une obésité morbide [2].

6.2.2.Césariennes :

Dans notre série, le taux de césariennes est significativement augmenté chez les femmes
obéses : 42% vs 17% OR : 3.5 (1.5, 8.2). On arrive a un taux de césariennes de 17% dans la

population témoin.

Ce taux ne refléte pas nécessairement le taux de césariennes de la population « normale ».
En effet, en maternité de niveau III, les pathologies sont bien siir plus fréquentes et nécessitent
parfois des césariennes. De plus, lorsque nous avons choisi la population témoin, nous avons
relevé les femmes ayant accouché juste avant et juste aprés une femme présentant une obésité
majeure ou morbide, or on sait que les femmes ayant une obésité majeure ou morbide ont plus
souvent une césarienne programmeée que la population témoin. Aussi, au CHU de Nantes, les
césariennes programmeées sont regroupées le matin, la population témoin s’en trouve alors
faussée car elle correspond en partie aux femmes ayant une césarienne programmée. Malgré

cela, le taux de césariennes dans la population témoin s’approche de la moyenne nationale.

On retrouve de maniére univoque une augmentation des taux de césariennes dans toutes
les études. Nous avons aussi regroupé les données concernant les déclenchements que nous

détaillerons par la suite.
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Tableau XII : Déclenchements et césariennes :

Etudes Groupes Taux de Taux de OR | IC
comparés césariennes déclenchements p
IMC : 19.8-26 | 10.9% 7.7%
CEDEGREN [13] n= 526 038
2004
(1992-2001) IMC:35-40 | 21.5% 16.4%
n=12 402 OR:23 OR:23
IC:(22,24 |1C:(2.2,24)
p<0.0000001 | p<0.0000001
24.2% 18.3%
IMC> 40 OR:2.5 OR:25
n= 3386 IC:(2.5,29) | IC:(2.3,2.8)
p<0.0000001 | p<0.0000001
IMC: 18-24.9 | 9.3%
GALTIER-DEREURE | n=54
1995 [21]
IMC > 35 42.9% 7.5 | (2.1, 28.3)
(1980-1993) n=30 p=0.002
IMC : 20-25 15.4%
GROSSETTI [23] n=2 472
2004
IMC> 40 47.8% 4.7 |1 (2, 1)
n=26 p=0.0002
IMC:22-28 | 9.3%
KUMARI [27] n= 300
2001
IMC> 40 19.1% 2.3 | (14,3.9)
(1996-1998) n= 188 p<0.001
IMC : 19-27 15.9%
BIANCO [10] n= 11313
1998
IMC> 35 31.3% 24 |(2,2.9)
(1988-1995) n= 623 p<0.01
IMC< 25 16.5%
DOUVIER [3] n= 134
2004
IMC > 35 36.5% 2.9 | (14,6.2)
n= 52 p<0.05
45-67kg 19.6%
ROSENBERG [36] n=135 932
2003
>136kg 40.5% 2.7 1 (2.2,34)
(1998-1999) n=415 p<0.001
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On observe dans ce tableau de grandes variabilités concernant les taux de césariennes.
Ces taux sont dépendants des indications de ces mémes césariennes (termes dépassés, échecs au
déclenchement, souffrance feetale en cours de travail). Crane et al [17] dans leur étude sur des
femmes ayant un IMC supérieur a 29 kg/m? retrouvent qu’une augmentation de I'IMC est

associée a une augmentation du risque de césarienne, comme Kaiser et al [26].

La plus fréquente indication de césarienne en cours de travail était dans notre étude la
souffrance feetale associée a une stagnation de la dilatation. Grosseti et al [23] comme Bianco et
al [10] retrouvent la dystocie, principale pourvoyeuse de césarienne, viennent ensuite les
indications pour prééclampsie, pour anomalie du rythme cardiaque feetal, pour macrosomie en

raison de diabéte gestationnel.

Bongain et al [2] identifiaient les principales indications des césariennes en cours de
travail comme étant la stagnation de la dilatation, la souffrance feetale et 1’échec de
déclenchement. Pour eux, I’augmentation des taux de césariennes n’est pas liée a 1’obésité elle-
méme, mais aux complications qu’elle induit. C’est ce qu’on retrouve dans I’étude de Perlow et
al [32] effectuée entre 1986 et 1990 en Californie. En excluant de leur étude les femmes obéses
(poids> 300 livres) ayant un diabéte et/ou une hypertension préexistant a la grossesse, ils ne

retrouvent plus de différence significative concernant les taux de césariennes.

Les césariennes pour utérus cicatriciel sont aussi plus nombreuses chez ces femmes ayant
une obésité majeure ou morbide, et ceci par effet « boule de neige ». Comme Kumari et al [27],
nous ne retrouvions pas de différence significative concernant les taux de césariennes réalisées
en urgence pendant le travail des femmes atteintes d’obésité majeure ou morbide. Sebire et al
[37] expliquent I’augmentation des césariennes programmées, outre la macrosomie suspectée
par une demande de la mére ou de 1’obstétricien. Pour les césariennes en urgence, ils évoquent
la macrosomie, la disproportion foeto-pelvienne, une contractilité utérine de moindre efficacité,

ou I’infiltration de graisse dans les tissus pelviens génant la progression.
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6.2.3. Morbidité péri-opératoire :

On voit que les césariennes sont beaucoup plus fréquentes chez les femmes atteintes
d’obésité majeure ou morbide, cependant, on sait que la chirurgie de la femme obése est plus a
risque de complications. Les saignements, les accidents thrombo-emboliques et les infections de
parois sont plus fréquents. Myles et al [29] ont montré dans leur étude sur des femmes ayant un
IMC supérieur a 30 kg/m? que 1’obésité est un facteur indépendant d’infection et d’endométrite

sauf si une antibioprophylaxie a été effectuée.

Aussi, la technique méme de la césarienne est rendue difficile par I’importance de la graisse
abdominale. L’incision de Pfannenstiel si¢ge dans le pli de macération et 1’incision verticale
sous-ombilicale doit traverser une plus grande épaisseur de paroi et expose a des difficultés
d’extraction. La technique sus-ombilicale transversale permet un abord facile, est peu
hémorragique, et donne acceés au segment inférieur et au corps utérin. Il y a peu de risque
d’éventration avec cette technique et également moins de probléme de macération mais elle est

moins discréte.

Il faudra bien siir envisager un positionnement adéquat de la patiente obése sur une table

adaptée a son poids.

6.3. Durée du travail et utilisation d’ocytocine :

La durée du travail des femmes obéses de notre série est significativement plus longue
que celle des femmes de poids normal : 6h 45 min (£ 3.1/ médiane =5) vs 5h 50 min (+ 4.4
médiane =5.7). Certaines études retrouvent une durée du travail comparable entre les deux
populations, d’autres un travail plus long chez les femmes obéses [21, 28]. En effet, Buhimschi
et al [11] montrent que la phase active du travail est significativement plus longue chez les

femmes obeses (IMC> 29 kg/m?).

De plus, cette étude montre que les taux d’ocytocine utilisés chez les femmes obéses sont
supérieurs a ceux utilisés chez les femmes de poids normal. C’est ce que nous retrouvons dans
notre ¢tude ou I’ocytocine est utilisée dans 70% des cas chez les femmes obeses vs 46.7% dans
la population témoin avec OR: 2.7 (1.1, 6.6). La présentation reste souvent haute et ne
progresse que tardivement. La macrosomie et la graisse pelvienne peuvent expliquer ce

phénomeéne car ils modifient les axes de poussée et génent la progression.
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L’épaisseur de la paroi abdominale rend difficile I’enregistrement de 1’activité utérine, et
du rythme cardiaque feetal il faut donc privilégier I’emploi de capteurs internes chez les

patientes obeses.

6.4. Extractions instrumentales :

Dans notre série, le taux d’extractions instrumentales chez les femmes ayant une obésité
majeure ou morbide (6.9%) est plus faible que celui des femmes de poids normal (8.4%).
Plusieurs études retrouvent un risque comparable d’extraction instrumentale entre les femmes

obéses et celles de poids normal [21, 23, 28, 32].

Sebire et al [37] ne montrent pas de lien entre obésité et extraction instrumentale. Peut-
étre pouvons nous émettre comme hypothése pouvant expliquer notre faible taux d’extraction
instrumentale la réalisation plus fréquente d’une césarienne lors de macrosomie feetale et de
conditions non favorables en fin de travail chez les femmes obéses. Voici ce que Cedegren et al
[13] retrouvent concernant le taux d’extraction instrumentale ; pour les obéses de grade 1, un
taux de 5.9% et OR : 1.16 (1.12, 1.21), pour les obéses de grade 2, un taux de 5.7% et OR :
1.18 (1.09, 1.28) et pour les obéses de grade 3, un taux de 5.8% avec OR : 1.34 (1.16, 1.56).

6.5. Dystocie des épaules :

La faiblesse de nos effectifs ne nous a pas permis de mettre en évidence de différence en
ce qui concerne les taux de dystocie des épaules entre les femmes souffrant d’obésité majeure
ou morbide et celles de poids normal. Nous relevons deux dystocies moyennes et une difficulté
aux épaules dans la population témoin contre deux difficultés et une dystocie moyenne des

épaules dans la population obése.

Aussi, les taux de dystocie des épaules sont variables selon les publications. Ainsi, on
retrouve 2.1% de dystocies des épaules chez les femmes ayant une obésité morbide contre 0.7%
chez les femmes de poids normal pour Kumari et al [27] (NS), et, de la méme maniére,
I’absence de différence significative dans la publication de Bianco et al [10], de Jensen et al [25]
concernant la dystocie des épaules. Cependant, dans I’étude de Cedegren et al [13],
I’augmentation des taux de dystocie des épaules est proportionnelle a 1’obésité. Les taux de
dystocie des épaules sont respectivement de 0.3%, 0.4% et 0.4% pour les femmes obéses de
grade 1, 2 et 3 avec comme OR et IC respectifs : 2.14 (1.83, 2.49), 2.82 (2.1, 3.7) et 3.14 (1.86,
5.3).
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Robinson et al [35] ont montré en 2003 que I’obésité maternelle n’était pas un facteur de
risque indépendant de dystocie des épaules et que la macrosomie feetale (périmétre abdominal)
était le facteur prédictif le plus fiable de ce type de dystocie, en particulier si on prend les feetus
de plus de 4500g. Les conséquences de la dystocie des épaules sur I’enfant peuvent étre une

lésion du plexus brachial, une fracture de la clavicule et dans certains cas I’asphyxie de 1’enfant.

6.6. Déchirures périnéales et épisiotomies :

Nous avons obtenu 27.6% de déchirures périnéales et ce méme taux d’épisiotomies chez
les femmes obéses et 25.3% de déchirures périnéales et 34.9% d’épisiotomie chez les femmes

de poids normal.

Le manque de puissance de notre étude est la encore un obstacle pour obtenir un résultat
significatif. De plus, pour obtenir des résultats cohérents, il faut tenir compte de biais éventuels

qui sont les extractions instrumentales, la parité, le poids de I’enfant.

Toujours dans la publication de Cedegren et al [13] et malgré des taux d’extraction
instrumentale plus élevés chez les obéses, il n’y a pas davantage de 1ésion du sphincter anal
chez les femmes obéses de grade 1, 2 ou 3 en comparaison avec les femmes de la série ayant un

IMC normal.

6.7. Hémorragies de la délivrance :

Notre étude ne permet pas de conclure quant au risque hémorragique éventuel de la
femme ayant une obésité majeure ou morbide. Pour envisager de montrer un lien entre obésité et
risque hémorragique, tout en tenant compte de 1’accouchement par césarienne, de 1’existence

d’une macrosomie, d’une anomalie de la coagulation, il faudrait des effectifs trés importants.

L’étude de Bianco et al [10] ne retrouve pas de résultats significatifs en ce qui concerne le
risque hémorragique de la femme obese (0.8%) et celui de la femme de poids normal (0.6%).
Cedegren et al [13] retrouvent un risque augmenté¢ d’hémorragie du post-partum chez les
obéses. Pour les obéses de grade 1, ils obtiennent un taux d’hémorragie de 6% avec OR : 1.19
(1.15, 1.23), pour les obéses de grade 2, ce taux est de 5.2% et OR : 1.36 (1.25, 1.48) et pour les
femmes ayant une obésité de grade 3, le taux d’hémorragie du post-partum est de 5.5% et OR :

1.7 (1.45, 1.98).
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On retrouve dans la publication de Sebire et al [37] un taux significativement plus
important d’hémorragies du post-partum chez les femmes avec un IMC supérieur a 30 kg/m?
(17.1% OR : 1.39 (1.32, 1.46). Pour eux, la surface d’implantation du placenta est plus grande
chez ces femmes et les enfants de corpulence augmentée a la naissance, ce qui pourrait

expliquer ces saignements plus importants.

6.8. Anesthésie pendant le travail :

La grossesse d’une part et I’obésité d’autre part sont deux situations a risque pour
I’anesthésie. L’anesthésie péridurale est la technique a effectuer tant que les conditions le
permettent. L anesthésie générale est réservée aux urgences obstétricales extrémes et comporte

de nombreux risques du fait des difficultés d’intubation et d’inhalation.

Il faut informer les patientes ayant une obésité morbide du risque d’échec de l’anesthésie
locorégionale et du probleme pour identifier les repéres cutanés. Une consultation cardiologique
peut é&tre souhaitable afin d’évaluer la fonction cardiaque des patientes (risque de

décompensation pendant le travail).

7. Conséquences de ’obésité majeure ou morbide sur 1’état de I’enfant a la

naissance :

7.1. Poids de ’enfant a la naissance :

Nous retrouvons de maniére non significative une augmentation du poids de naissance
des enfants de mere ayant une obésité majeure ou morbide. (Poids moyen = 3198.5+ 722.2g)

par rapport aux enfants de mére ayant un poids normal (Poids moyen = 3049+ 651.5g).

Ceci avait été relevé de maniére significative pour Bianco et al [10] ou encore Le Thai et

al [28] concernant les naissances aprés 37 SA.

Les taux de macrosomes retrouvés dans les populations de femmes obéses sont plus
importants que ceux identifiés chez les femmes de poids normal et ceux des hypotrophes
inférieurs a ceux de la population générale [2, 13, 14]. Cnattingius et al [14] ont retrouvé que le
risque de donner naissance a un enfant hypotrophe diminue quand ’IMC augmente, surtout
chez les multipares obéses. Wolfe et al [42] expliquent que chez les femmes obéses, c’est le
poids avant la grossesse et non pas le gain de poids pendant la grossesse comme chez les

femmes de poids normal qui influence le poids de naissance.
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Aussi, Ehrenberg et al [20] ou encore Cedegren et al [13] retrouvent une proportion de
macrosomes (poids> 2 DS) augmentant avec I’'IMC. Voici ce qui est retrouvé dans cette
derniére étude ; pour les femmes obéses de grade 1, on retrouve un OR : 2.2 (2.14, 2.26), pour
celles de grade 2, OR : 3.11 (2.96, 3.27) et pour les femmes atteintes d’une obésité de grade 3,
OR : 3.82 (3.5, 4.16). Dans cette méme étude, le risque d’avoir un enfant hypotrophe augmente
pour les obése de grade 3: OR: 1.37 (1.09, 1.71), mais pas pour les autres catégories de

femmes obéses.

En comparant les taux de macrosomes chez les femmes ayant une obésité morbide mais
sans diabéte gestationnel, Kumari et al [27] retrouvent quand méme davantage de macrosomes
chez ces femmes obeses (26.8% vs 8.8% et OR : 3.8 (2.1, 7)). C’est aussi ce qu’on retrouve
dans la publication de Rosenberg et al [36], a savoir que I’obésité elle méme est un facteur de

risque indépendant de macrosomie.

Comme on I’a vu précédemment, la macrosomie foetale est un bon facteur prédictif de la
dystocie des épaules, c’est pourquoi il est important de réussir a décrire correctement le feetus

lors des échographies, point que nous détaillerons par la suite.

7.2. Mort feetale in-utéro (MIU) :

Afin d’étudier la survenue de ces événement chez les femmes obéses morbides, il faudrait

des effectifs beaucoup plus importants que les notres.

Plusieurs études ont montré un risque accru de MIU chez les femmes obéses majeures et

obéses morbides [27, 37].

Aussi, Stephansson et al [40], dans leur étude (analyse univariée) réalisée entre 1987 et
1996 sur 725 cas de mort in-utéro retrouvent que I’excés de poids avant la grossesse est un
facteur de risque pour la mort in-utéro. Ils ont comparé les taux de mortalité in-utéro survenus
aprés 28 SA suivant 'IMC des femmes. Sur 725 déces, 28% concernaient les enfants des
femmes ayant un IMC supérieur ou égal a 30 kg/m? En comparant ce taux a celui de la

population de référence (IMC normal), ils ont retrouvé un OR : 2.4 (1.4, 4.2).
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Ils ont aussi analysé I’influence de la prise poids sur la survenue des morts in-utéro mais
ils n’ont pas obtenu de différence significative entre les groupes. Aussi, les taux de morts in-
utero étaient plus importants chez les femmes ayant un diabéte préexistant a la grossesse ou un
diabéte gestationnel. Cependant, apres avoir exclu les femmes souffrant de diabéte gestationnel,
de prééclampsie ou d’éclampsie, ils retrouvent un taux significativement plus important de
morts in-utéro chez les femmes obéses avec OR : 2.9 (1.1, 7.7) et aussi chez les femmes dont
I’IMC est compris entre 25 et 30 kg/m?. De plus, lorsqu’ils ont analysé les déces survenus aprés
37 SA, ils retrouvaient pour les femmes obéses en les comparant a la population de référence un

OR:2.8(1.3,6).

Cnattingius et al [14] ont montré que le risque de mort in-utéro est augmenté chez les
femmes obéses, et d’autant plus qu’elles sont nullipares. En effet, ils retrouvent 5.7 décés pour
1000 naissances d’enfants aprés 28 SA chez les femmes ayant un IMC supérieur ou égal a 30
kg/m?, et 2.9 morts in-utéro pour 1000 naissances chez les femmes avec un IMC normal. Ceci
correspond pour les femmes obéses a un OR : 4.3 (2, 9.3), et pour les femmes de poids normal a
un OR : 2.2 (1.2, 4.1). Chez les multipares obéses, ce risque de MIU tardive est de 2 (1.2, 3.3)
[15].

Pour Cedegren et al [13], le risque de mort in-utéro apres 28 SA augmente avec I'IMC.
Ainsi, ils retrouvent pour les femmes avec un IMC compris entre 35-40 kg/m? un risque de MIU

de 1.99 (1.57, 2.51), et pour les obéses de grade 3 ce risque est évalué a 2.79 (1.94, 4.02).

Pour expliquer cette mortalité accrue, certains évoquent que I’hyperlipémie réduirait la
sécrétion de prostacyclines et augmenterait la production de peroxydases, ce qui favoriserait la
vasoconstriction et 1’agrégation plaquettaire et ainsi altérerait la perfusion placentaire [13, 40].
Les femmes de poids normal ont souvent une meilleur hygiéne alimentaire, et du fait de leur
faible corpulence, elles pourraient étre davantage aptes a ressentir les mouvements foetaux et a
consulter plus tot en absence de mouvements actifs ce qui diminuerait chez elles le taux de

MIU.
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7.3. Morbidité et mortalité néonatales:

Dans notre série, nous notons d’une part que les nouveau-nés de mere ayant une obésité
majeure ou morbide sont significativement davantage transférés en néonatologie ; 43.1% vs
17.6% et OR : 3.5 (1.6, 8). D’autre part, les indications les plus fréquentes de ces transferts sont

la détresse respiratoire et la prématurité.

Pour Rosenberg et al [36], Sebire et al [37], méme aprés ajustement des pathologies
maternelles (diabéte gestationnel, HTA gravidique), les nouveau-nés de mere souffrant
d’obésité morbide ont des scores d’Apgar plus bas et sont davantage hospitalisés en
réanimation. Kumari [27], Jensen [25] et Bianco [10] ne trouvent pas de différence dans les
scores d’Apgar mais constatent une hospitalisation plus fréquente en réanimation, expliquée
selon Bianco par une incidence plus élevée d’hypoglycémies néonatales (ils n’ont pas exclu les

femmes avec un diabéte gestationnel, une prééclampsie).

Nous n’avons pas mis en évidence de différence concernant 1’indice d’Apgar des
nouveau-nés a la naissance ; 11.8% des scores d’Apgar sont inférieurs 2 7 a 1 min de vie chez
les enfants de mere obeses et 5.9% chez ceux de meére de poids normal. Un nouveau-né de
femme obése avait un Apgar inférieur a 7 & 5 minutes de vie, cette donnée ne concernait pas
d’enfant de la population témoin. Il n’existe pas non plus de différence significative en ce qui
concerne le pH artériel et le déficit en base entre les nouveau-nés de meéres obeses et celles de
poids normal. Une fois encore, ceci est sans doute di a la faiblesse de nos échantillons de
population car des études de plus grande envergure mettent en évidence plus de souffrances

feetales chez les enfants de mére ayant une obésité morbide.

Dans la publication de Cedegren et al [13], on retrouve que le taux de souffrances feetales
est proportionnel a I’IMC maternel (en ayant exclu les femmes ayant un diabéte gestationnel ou
une HTA antérieure a la grossesse). Pour les femmes ayant une obésité de grade 1, ce risque est
de 1.6 (1.5, 1.7), il est de 2.1 (1.9, 2.4) pour les femmes obeses de grade 2 et de 2.52 (2.1, 2.9)
pour les femmes dont I’IMC dépasse 40 kg/m?.

La fréquence d’un score d’Apgar inférieur a 7 a 5 minutes de vie suit cette méme
évolution de maniére significative. Cette méme étude met également en évidence
I’augmentation des déces néonatals précoces chez les femmes obéses. Ce taux est multiplié par
1.59 (1.25, 2.1) chez les obéses de grade 1, par 2.09 (1.5, 2.91) chez les obéses de grade 2 et par
3.41 (2.07, 5.63) chez les obéses de grade 3.
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Bianco et al [10] montrent que les souffrances feetales et les inhalations méconiales sont
plus fréquentes chez les nouveau-nés de méres obéses. Aussi, Cnattingius et al [14] ont mis en
évidence une augmentation des décés des enfants dans la premiére semaine de vie chez les

nullipares obéses avec un risque de 2.5 (0.9, 6.4).

En sélectionnant les femmes obéses ayant une tolérance glucidique normale, Jensen et al

[25] montrent que 1’obésité n’est plus un facteur de risque de décés néonatal.

On a vu que la macrosomie feetale touche davantage les nouveau-nés de mére obése.
Qu’en est-il des hypoglycémies néonatales qu’on pourrait supposer plus importantes dans cette

population ?

La publication de Jensen et al [25] montre que ce risque n’est pas avéré chez les femmes

obé¢ses ayant une tolérance glucidique normale.

Un taux d’ictére néonatal plus important chez les nouveau-nés de meéres ayant une obésité
morbide a pu étre observé dans certaines études dont celle de Callaway et al [12] (OR : 1.44

(1.09, 1.89)).

7.4. Malformations :

Nous n’avons pas retrouvé de malformation du tube neural chez les nouveau-nés de notre
série. Cependant, plusieurs publications ont décrit une augmentation de certaines anomalies

anténatales.

Dans 1’étude réalisée entre 1985 et 1988 en Californie, Waller et al [41] ont décrit que le
risque d’anomalies du tube neural était augmenté chez les enfants de méres obéses. Aussi, ce
risque augmente avec I’IMC maternel, et est indépendant d’un diabéte préexistant a la grossesse
ou d’un diabéte gestationnel. En effet ils retrouvaient pour les femmes dont I’'IMC était compris
entre 31 et 37 kg/m? un OR : 1.8 (1, 3.2) et pour celles dont ’IMC dépassait 38 kg/m? un OR : 3
(1.2, 7.7). Ce risque concernait principalement le spina-bifida. Ils décrivaient aussi une
augmentation des omphalocéles chez les femmes obéses ce qui a été décrit par la suite par Shaw
et al [39] qui relevaient aussi davantage de laparoschisis, anomalies de 1’appareil urinaires ou de

fentes labio-palatines chez les enfants de meres obéses.
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Réussir a montrer que 1’obésité est un facteur de risque indépendant de malformation est
difficile a réaliser. En effet, pour comprendre I’augmentation des anomalies dont celles du tube
neural chez les enfants de méres obéses, on évoque I’impact d’un régime mal équilibré chez les
femmes obéses enceintes. Une carence en folates, en zinc pourrait favoriser les malformations,
c’est pourquoi la prévention en pré-conceptionnel avec administration de folates poursuivie

pendant la grossesse est a réaliser chez les femmes obéses.

Aussi, on peut se questionner sur I’impact de 1’anneau gastrique dans 1’alimentation de la

femme obése et ses répercussions sur le feetus. A ce jour, on trouve peu d’études sur ce sujet.

7.5. Dépistage échographique anténatal :

Les échographies anténatales des femmes obéses sont fondamentales car on a vu que les
risques de malformations et de mort in-utéro sont augmentés chez les femmes obéses.
Cependant, I’importance de la graisse abdominale rend toujours I’exploration du feetus et des
annexes trés difficile. Des techniques d’exploration s’adaptent davantage a ces patientes, il
s’agit de 1’échographie intra vaginale (du moins pour le début de grossesse), ou encore la voie

ombilicale, dans le but de dépister de maniére plus fiable la macrosomie feetale.

8. Conséquences de 1’obésité morbide sur le séjour de 1a mére en maternité :

8.1. Infections :

Nous avons plus de complications infectieuses du post-partum chez les femmes ayant une
obésité majeure ou morbide que chez celles de poids normal ; 22% vs 6% OR : 4.4 (1.4, 14.6).
Il est reconnu que ce type d’obésité favorise les infections en post-partum, qu’il s’agisse
d’infection de paroi suite a une césarienne ou d’infections urinaires [10, 18, 23, 29, 42]. Le
risque d’infection suite a une césarienne chez ces femmes obéses est majoré du fait que ces
interventions sont souvent réalisées en urgence, aprés une tentative de voie basse avec des

conditions d’asepsie moindre.

L’¢tude de Myles et al [29] montrait que ['obésité était un facteur indépendant
d’endométrite. Ce risque augmente avec des touchers vaginaux répétés (supérieurs a 6), et chez
les personnes de couleur noire, ce qu’ils expliquent par le fait qu’elles sont plus fréquemment

porteuses du germe streptocoque B.
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Grossetti et al [23] retrouvent 30.8% vs 0.3% d’infections de cicatrice de césarienne chez

les femmes dont ’IMC dépasse 40 kg/m? par rapport a celles de poids normal.

Comme Bianco et al [10], ils expliquent ce taux d’infections chez les obéses par de
mauvaises conditions locales et a cause du diabéte. Nous notons dans notre étude 3 infections
urinaires basses chez les femmes obéses et 3 dans la population témoin ainsi qu’une infection

urinaire haute chez une femme obése.

L’élément qui pourrait donc expliquer 1’augmentation des infections dans notre série,
dont celle des infections urinaires peut étre le diabéte. De plus, afin de diminuer les infections
suite & une césarienne en urgence, il va de soi qu’il faut respecter des régles strictes d’asepsie.
Cependant, la pratique de césariennes programmées permet d’obtenir des conditions d’hygiéne

optimale.

Aussi, ces infections maternelles nécessitent en général une durée de séjour plus longue
en maternité. Dans notre série, les séjours des femmes atteintes d’obésité morbide sont
significativement plus longs que ceux de la population témoin. Ceci peut s’expliquer avec le

taux d’infections plus élevé mais surtout par le taux de césariennes plus important.

8.2. Accidents thrombo-emboliques :

Nous n’avons pas relevé d’accident thrombo-embolique en post-partum dans notre série.
La prescription d’anticoagulants a des taux adaptés a la corpulence maternelle, le lever précoce
et le port de bas de contention sont des pratiques systématiquement adaptées au CHU de Nantes
et qui peuvent expliquer le taux faible d’accident thrombo-embolique. L’administration
d’anticoagulant est d’autant plus justifiée qu’en plus de la grossesse, d’une césarienne, 1’obésité
est un facteur de risque de complication thrombo-embolique [19]. Aussi, certaines études
retrouvent une augmentation du taux d’accident thrombo-embolique chez les femmes obéses en
post partum mais aussi en ante partum : OR : 4.13 (1.26, 13.54) comme celle de Robinson et al
[35].
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9. Prévention, role de la sage-femme :

Nous le savons, nous le voyons, 1’obésité est un véritable probléme de santé publique.
Nous ne pouvons rester passifs et laisser les femmes ayant une obésité, et d’autant plus une
obésité majeure ou morbide débuter une grossesse sans avoir été informées des complications
auxquelles elles s’exposent avec leur enfant et des mesures que 1’on peut prendre pour limiter

ces complications.

9.1. Consultation pré-conceptionnelle :

La consultation pré-conceptionnelle prend ici toute son importance. Trés développée dans
certains pays, ce mode de prise en charge n’existe pas encore en France mais serait tout a fait
indiquée lorsque la femme souffre comme dans le cas présent d’une obésité majeure ou
morbide. En effet, il faut agir en amont des complications gravidiques et périnatales car celles-ci

peuvent avoir de graves conséquences sur la mére et I’enfant.

La sage-femme, avec ’aide du médecin pourrait alors décider avec la patiente d’objectifs a
atteindre pour démarrer une grossesse dans les meilleures conditions possibles. Il s’agit pour la

femme souffrant d’obésité morbide :

e d’obtenir un IMC inférieur a 26 kg/m?.

e de prendre quotidiennement de I’acide folique pour prévenir des risque de
malformations feetales un mois avant la grossesse et pendant les deux premiers

mois de la grossesse (4 a Smg/j).

9.2. Suivi pendant la grossesse :

La sage-femme doit aussi, en partenariat avec les endocrinologues et obstétriciens
reprendre avec la femme les régles d’hygiéne diététique. Elle lui expliquera qu’un régime
adapté avec 1800 calories par jour aura pour but de limiter la prise de poids pendant la
grossesse. Cette prise de poids devrait étre comprise entre 5 et 9 kg. La sage-femme veillera a
I’équilibre de ce régime (vitamines, minéraux). Aussi, il est important de rassurer la femme en
lui expliquant que ce régime couvre tous les besoins du feetus. Il faut responsabiliser la femme
sans lui faire peur. Ces informations et conseils sont dispensés tout au long du suivi de grossesse

et peut-étre plus encore lors de ’entretien du quatriéme mois.

La grossesse est le moment idéal pour permettre a la femme de prendre de bonnes

habitudes hygiéno-diététiques.
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Si la femme a réussi a perdre du poids en pré-conceptionnel, le suivi de grossesse n’en

sera que facilité et amélioré (échographies...)

Le dépistage du diabéte est a effectuer au premier trimestre de grossesse et a répéter vers

24-26 SA en cas de négativité.

La recherche d’HTA gravidique sera particuliérement rigoureuse, avec un brassard adapté
a la corpulence de la patiente. La réalisation de bandelettes urinaires devra étre réguliére, a la

recherche de protéinurie et de marqueurs d’infection urinaire.

La sage-femme a également toute sa place dans la participation au suivi de ces grossesses

par le biais de la préparation a la naissance.

Il faut promouvoir tant que possible 1’allaitement maternel chez ces patientes. En effet,
certaines publications mettent en évidence le fait qu'un enfant nourrit au lait maternel aurait
moins de risque d’avoir un IMC élevé a long terme. L’allaitement maternel constituerait un
mode de prévention de 1’obésité [31]. Il faudra aussi discuter avec elles des modalités

d’accouchement, en tenant compte des complications possibles qu’on leur expliquera.

9.3. Accouchement :

Pendant le travail, on utilisera plus facilement une électrode de scalp pour permettre une
surveillance correcte du rythme cardiaque feetal, ainsi qu’un capteur tocographique interne pour

évaluer la dynamique utérine.

Lors de I’accouchement, il faudra étre vigilant si I’on sait que 1’enfant est suspect de
macrosomie, concernant le risque de dystocie des épaules. L’obstétricien, le pédiatre et
I’anesthésiste seront présents et la femme sera installée avec les fesses au bord de la table, les

cuisses hyperfléchies.

Pour pallier le risque d’hémorragie de la délivrance, on effectuera une délivrance dirigée

chez ces femmes obeéses.

9.4. Post-partum :

Dans le post-partum, la sage-femme encouragera 1’allaitement maternel, incitera la
femme a poursuivre les régles de bonne hygi¢ne diététique prises lors de la grossesse. Un suivi

par un diététicien pourra étre proposé si la femme n’en a pas eu pendant la grossesse.
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Le séjour en maternité sera 1’occasion de prévenir et dépister la survenue des infections
(césarienne, épisiotomie, infections urinaires). La sage-femme veillera a ’utilisation des bas de
contention ainsi qu’a effectuer un lever précoce, et a pratiquer le traitement anticoagulant si

nécessaire.

On surveillera chez le nouveau-né la survenue d’hypoglycémie, d’hypocalcémie, d’ictére.

Aussi, a distance de I’accouchement, on envisagera avec la femme les consultations avec
le néphrologue s’il y a eu HTA gravidique et I’endocrinologue s’il y a eu diabéte gestationnel

pour vérifier la normalisation des fonctions.

Il est aussi trés important de discuter avec la femme de la contraception, qui sera

évidemment adapté a ses pathologies et au risque cardiovasculaire.

Si la femme le souhaite, on pourra aussi lui proposer une aide psychologique si elle

rencontre des difficultés dans le vécu de son obésité.

Outre le réle de la sage-femme en matiére de prévention de [’obésité, on assiste
actuellement a un début de mobilisation des différents acteurs de santé pour essayer de diminuer

la prévalence de I’obésité.

9.5. Le Plan National Nutrition Santé :

Lancé en 2001, il associe partenaires publics et privés (Etat, industriels, médecins, écoles)
pour promouvoir une alimentation équilibrée en augmentant la consommation de fruits et de
légumes a 5 par jour ainsi que celle des produits laitiers, en diminuant la consommation des
sucres simples et des graisses et la consommation d’alcool. Ce plan vise aussi & promouvoir
I’activité physique et faire baisser le surpoids et 1’obésité de 20% chez les adultes et interrompre

I’augmentation de la prévalence de 1’obésité chez 1’enfant.

Il comporte également des objectifs nutritionnels spécifiques qui sont entre autres
d’améliorer le statut en folates des femmes en dge de procréer, de réduire la carence en fer

pendant la grossesse et de promouvoir 1’allaitement maternel.

Les premiers résultats de ce Plan montrent par exemple que depuis 2003, on assiste a une

légére augmentation de la consommation de fruits et de 1égumes.
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Cependant, les avis sur le PNNS semblent mitigés. En effet, on peut penser que toutes ces
recommandations poussent la population a réfléchir a ce qu’elle mange mais peu étre un peu
trop, ce qui peut développer chez certains des comportements de culpabilité et d’inquiétude face
a la nourriture. Il ne faut pas négliger I’importance du psychisme dans 1’alimentation. Chaque
individu a des liens différents avec la nourriture, qu’il tisse depuis le plus jeune age, et dont il

faut tenir compte si un régime amaigrissant est envisagg.

Aussi, on ne peut nier le colit d’une nourriture équilibrée. Le PNNS donne de bons
conseils hygiéno-diététiques, cependant, si on observe les nombreuses campagnes diététiques
réalisées aux Etats-Unis, on se rend compte que leur efficacité semble plus que limitée. Les gens

mangent peut-&tre un peu moins gras mais ils mangent toujours de trop grandes quantités.

L’ensemble des résultats du PNNS 2001-2005 sera rendu public prochainement. Un
prochain PNNS sera bient6t débuté et couvrira la période 2006-2010.
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CONCLUSION

Notre étude montre que 1’obésité majeure ou morbide a des répercussions gravidiques. La
grossesse d’une femme ayant une obésité majeure ou morbide est une grossesse a risque. Ce
risque concerne le déroulement de la grossesse, de I’accouchement et le bien-étre du feetus, avec
les complications de diabéte gestationnel, d’hypertension artérielle gravidique, de césarienne et

de transfert en néonatologie.

Aussi, il est admis dans la littérature que la présence d’une obésité majeure ou morbide
pendant la grossesse s’accompagne d’un risque accru de complications gravidiques et

périnatales.

On comprend alors toute I’importance de la prise en charge de 1’obésité majeure et
morbide lors d’une grossesse. La sage-femme, avec 1’équipe obstétricale a un role de dépistage,
d’information et de prévention. La consultation prénatale permettrait de limiter les

complications de la grossesse liées a 1’obésité morbide.

Aussi, tous les acteurs de santé doivent se mobiliser pour faire baisser la prévalence de
I’obésité et ce dés I’enfance. Les infirmiéres scolaires, les médecins généralistes en contact
permanent avec les enfants sont en mesure de dépister 1’obésité par la surveillance de 'IMC et
du rebond d’adiposité. En effet, ce rebond a lieu vers I’age de six ans mais on sait que plus il est
précoce et plus le risque de devenir obése a 1’adge adulte est élevé. On sait aussi que presque
10% des nouveau-nés de meéres obéses sont a risque de développer une obésité et/ou un diabéte.

11 est donc trés important d’encourager un suivi précoce de 1’enfant avec un endocrinologue.

Les complications liées a I’obésité morbide ne doivent plus étre une fatalité. Nous devons

tous devenir acteurs dans la lutte contre le fléau qu’est 1’obésité.
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Annexes

Annexe n°1 : Recueil de données.

Cas N°: Nom :
IPP : Prénom :
Date accouchement :

IDENTIFICATION DE LA FEMME

Cas /Témoin Age:
Profession femme :
Profession mari :

Origine ethnique :

Taille : Poids avt grossesse : IMC :
Tabac avant grossesse : Tabac pendant grossesse :
Gestité : Parité :
ANTECEDENTS

HTA chronique :
Diabéte :
Utérus cicatriciel : Nb cicatrices :

GROSSESSE

Diabéte gestationnel :
HC :

Prise de poids :

HTA simple :
Toxémie gravidique :
MAP :

Index amniotique :



ACCOUCHEMENT

Date :

Césarienne programmeée :

Maturation :
Déclenchement :
Couleur du LA :

Emploi d’ocytociques :

RCF: Normal :

Patho :
AVB normal :
APD:

Extraction instrumentale:

Difficulté aux épaules:
Episiotomie :
Déchirure :

Césarienne pdt travail :
Durée travail :

Hémorragie délivrance :

Terme : Travail spontané :
Indication :
Indication :
Bishop :

Indication :
Bishop :

Autre anesthésie:

Type:
Indication:

Dystocie des épaules:
Manceuvre :
Degré :

Indication :

Traitement hémorrragie :

ETAT DU NOUVEAU NE A LA NAISSANCE

Sexe :

Détresse respiratoire :
Malformation :
Transfert néonat :
Durée hospitalisation :
pH artériel :

Mortalité périnatale :

Poids : APGAR 1: 5:
Indication :
BE : MIU :



SUITES DE COUCHES

Durée hospitalisation :

Infection :

Phlébite :

Allaitement maternel :

Urlnaire :
Endométrite :
Cicatrice césarienne :



Annexe n°2 : Classification Insee des professions.

1 : agriculteurs exploitants
2 : artisans, commercants, chefs d’entreprise
3 : cadres et professions intellectuelles supérieures :

professions libérales

cadres de la fonction publique

professeurs et professions scientifiques

professionnels de I’information, des arts et du spectacle
cadres administratifs et commerciaux d’entreprise
ingénieurs, cadres techniciens d’entreprise

4 : professions intermédiaires :

[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
5 : employés :
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
6 : ouvriers :
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]

7 : retraités

instituteurs et assimilés

professions intermédiaires santé et travail social

professions intermédiaires de I’administration et de la fonction publique
professions intermédiaires administration et commercial des entreprises=
techniciens et contremaitres agents de maitrise

employés civils, agents de service de la fonction publique
policiers et militaires

employés administratifs d’état

employés de commerce

personnes faisant des services directs aux particuliers

qualifiés de type industriel et artisanal

chauffeurs

ouvriers de la manutention, magasinage et transport
non qualifiés de type industriel et artisanal

ouvrier agricole

8 : autres sans activité professionnelle :

* chOmeurs

militaires du contingent
¢éléves ou étudiants
inactifs<60 ans et >60 ans
femmes au foyer



Résumé :

L’obésité est un sujet d’actualité du fait de son augmentation constante. La
prévalence de 1’obésité majeure ou morbide augmente également. Ce type de pathologie
touche toutes les classes d’age dont les femmes en age de procréer, ce qui n’est pas sans
conséquence sur le déroulement de la grossesse, de 1’accouchement et ses suites ainsi

que sur le foetus.

Nous avons effectué une analyse rétrospective cas témoins avec 50 femmes ayant
un IMC supérieur a 35 kg/m? et 100 témoins dont I’'IMC était compris entre 19 et 25
kg/m? sur 22 mois a la maternit¢ du CHU de Nantes afin d’évaluer les conséquences

gravidiques et périnatales de 1’obésité morbide.

L’analyse de la littérature et nos résultats nous a permis de mettre en évidence les
principales complications retrouvées chez ces femmes et chez leur nouveau-nés, ainsi
que de proposer un exemple de suivi de ces grossesses impliquant la sage-femme et

permettant d’améliorer leur déroulement.

Mots-clés :

Obésité, obésité majeure, obésité morbide, grossesse.
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