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LÕobŽsitŽ maternelle est actuellement reconnue comme responsable dÕune plus grande 
morbiditŽ materno-fÏtale au cours de la grossesse. 

MalgrŽ la multiplication des programmes visant la lutter contre lÕobŽsitŽ par le biais 
dÕŽducation alimentaire et de la lutte contre la sŽdentaritŽ, la prŽvalence de lÕobŽsitŽ chez la 
femme enceinte (BMI " 30 kg/m# en dŽbut de grossesse) sur la RŽunion nÕa cessŽ de croitre 
ces dix derni•res annŽes. Dans le sud de la RŽunion la part des parturientes ob•ses est ainsi 
passŽe de 12,5% en 2004 ˆ 17,8% en 2011 [1].   

ConsidŽrŽe comme ŽpidŽmique au niveau mondial par lÕOMS, elle reprŽsente ainsi, de par sa 
prŽvalence ŽlevŽe au sein de la population RŽunionnaise, un probl•me de santŽ publique plus 
prŽoccupant encore quÕen France mŽtropolitaine.  

Une Žtude rŽalisŽe dans cette population du sud de la rŽunion en 2007 [2] et basŽe plus de 
2000 grossesses avait montrŽ que la prise en charge de ces femmes ob•ses comparŽes aux 
patientes de poids normal Žtait plus compliquŽe. Il Žtait retrouvŽ pour ces m•res une 
augmentation du taux dÕhospitalisation (compl•te et de jour), du taux de complications 
(hypertension gravidique, de prŽ Žclampsies), chez ces patientes ayant plus dÕantŽcŽdents de 
diab•te et dÕhypertension chronique. LÕaccouchement se compliquait plus souvent et de fa•on 
plus grave avec un taux de cŽsarienne supŽrieur. Concernant le fÏtus il avait ŽtŽ constatŽ une 
plus grande mortalitŽ pŽrinatale et nŽonatale, avec notamment plus de morts fÏtales in utero. 
Cette Žtude confortait une Žtude prŽcŽdente sur le diab•te gestationnel publiŽe plus t™t encore 
dans la m•me population [3].  

Or si lÕobŽsitŽ au cours de la grossesse est actuellement reconnue comme facteur de risque de 
complication de la grossesse, la singularitŽ de lÕobŽsitŽ morbide, reprŽsentant pourtant 2,4% 
des parturientes sur la RŽunion, nÕa que peu ŽtŽ ŽtudiŽe.  De plus, ˆ lÕheure actuelle en France 
aucune recommandation formelle nÕa ŽtŽ produite standardisant la prise en charge des 
patientes ob•ses morbides et r•glementant les structures pouvant les prendre en charge. 

Le but de cette th•se est donc dÕŽvaluer si lÕobŽsitŽ morbide doit •tre considŽrŽe comme 
facteur de risque indŽpendant de complication de la grossesse se distinguant de lÕobŽsitŽ 
simple et de montrer la nŽcessitŽ dÕune prise en charge spŽcifique et harmonisŽe de ces 
patientes.  

Ainsi apr•s avoir rŽsumŽ les principales caractŽristiques de lÕ”le de la RŽunion, prŽsentŽ les 
particularitŽs physiopathologiques de lÕobŽsitŽ et de la grossesse permettant dÕen comprendre 
lÕinteraction et dŽtaillŽ les principes de prise en charge de lÕobŽsitŽ morbide au cours de la 
grossesse, nous partagerons lÕexpŽrience du GHSR de Saint Pierre ˆ travers lÕŽtude 
rŽtrospective des grossesses de patientes ayant accouchŽe dans ces maternitŽs de 2001 ˆ 2011.  

Les grossesses de m•res ob•ses morbides (BMI au-delˆ de 40 kg/m#) y seront comparŽes avec 
celles de deux groupes de m•res contr™le respectivement de poids normal (BMI entre 18,5 et 
24,9 kg/m#) et ob•ses (BMI entre 30 et 39,9 Kg/m#). 

 



! "+ !

Nous discuterons enfin ces rŽsultats au regard de ceux retrouvŽs dans dÕautres Žtudes 
internationales rŽalisŽes sur le sujet. 
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A. PRESENTATION ET PARTICULARITES 
DE L'ILE DE LA REUNION  

 

1. Contexte gŽographique et climatologique [4] 

a. GŽographie 

L'”le de la RŽunion est situŽe dans l'hŽmisph•re Sud, c'est une ”le volcanique et montagneuse 
situŽe dans la partie Sud-Ouest de l'OcŽan Indien lŽg•rement au nord du tropique du 
Capricorne. ! 

Sa naissance remonte ˆ trois millions d'annŽes environs. Depuis elle fait partie de l'archipel 
des Mascareignes avec l'”le Maurice et Rodrigues. Sa superficie est de 70 km de long sur 52 
km de large, soit 2512 km2. Elle se situe ˆ 9200km de Paris, 700km ˆ lÕest de Madagascar et 
ˆ 200km ˆ l'ouest de lÕile Maurice.  

L'”le est constituŽe de deux ensembles volcaniques:  

¥ Le massif du Piton des neiges, massif le plus ancien, culminant ˆ 3069 m et qui 
domine trois cirques reprŽsentant les vestiges ŽrodŽs de l'ancien bouclier volcanique effondrŽ: 
Cilaos au Sud, Mafate au nord- ouest et Salazie au nord-est. Ces cirques se prŽsentent comme 
de vastes cuvettes profondes aux parois abruptes.! 
¥ Le massif du Piton de la Fournaise (2631m) qui est un volcan en activitŽ offrant 
rŽguli•rement le spectacle dÕune Žruption pouvant atteindre la merÉ 
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Figure 1: Vue satellite de la RŽunion (4/05/2008)  

 

b. Climat  

Le climat de la RŽunion est de type tropical. La plus grande partie de l'annŽe, l'”le demeure 
sous l'influence des vents ÇalizŽsÈ qui sont plus marquŽs sur la c™te Est. Le temps est sec et 
frais pendant l'hiver austral (de mai ˆ novembre) et devient chaud et humide durant l'ŽtŽ 
austral (de dŽcembre ˆ avril) avec la menace permanente de cyclones tropicaux. 
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2. Histoire et institution [5] 

 

a. Histoire 

LÕile de la RŽunion fut dŽcouverte en 1507 par Pedro Mascarenhas. Pendant plus dÕun si•cle 
elle ne sera quÕune Žtape pour les navigateurs qui y chassaient et sÕy reposaient avant de 
repartir le long de la route des indes. Elle ne sera habitŽe rŽellement quÕˆ partir de 1638 par 
des marins Fran•ais laissŽs sur lÕile en guise de punition.  

Par la suite la France sÕapproprie lÕile, la baptise Ç Ile Bourbon È et en 1665, la Compagnie 
des Indes orientales y implante une colonie d'une vingtaine de personnes.  

En 1671 lÕile est peuplŽe dÕune centaine dÕhabitants dont des Fran•ais mais aussi des 
Malgaches et des Indiens. LÕaccroissement de la population s'intensifie lorsque la compagnie 
des Indes se lance dans la culture et l'exportation du cafŽ, faisant venir de nombreux esclaves 
d'Afrique de l'Est et de Madagascar. 

En 1810, les Britanniques s'emparent de la RŽunion quÕils devront finalement rŽtrocŽder cinq 
ans plus tard ˆ la France. Au cours de ces cinq ans ils dŽvelopperont  la culture de la canne ˆ 
sucre ˆ lÕorigine de lÕessor Žconomique de lÕile.  

Le 20 dŽcembre 1848 marque l'abolition de l'esclavage : l'”le compte alors 100 000 habitants 
dont une majoritŽ d'esclaves libŽrŽs. Au lendemain de l'abolition, les grands propriŽtaires font 
venir des dizaines de milliers de travailleurs volontaires africains, malgaches et surtout 
indiens, pour cultiver la canne ˆ sucre en plein essor. 

A partir de 1865, la crise du sucre prive lÕile de sa principale ressource Žconomique et 
paupŽrise la population qui subira de multiples ŽpidŽmies telles que le cholŽra, la variole et le 
paludisme endŽmique. La mortalitŽ infantile est alors tr•s importante et la population stagne 
pendant plus d'un demi-si•cle.  

En 1946, la RŽunion devient un dŽpartement d'outre-mer et va lentement sortir de son 
marasme Žconomique et sanitaire. 

Actuellement, lÕile accueille davantage de nouveaux habitants qu'elle n'en voit partir. 
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b.     Institutions 

 

La RŽunion est un dŽpartement fran•ais, placŽ sous l'autoritŽ d'un prŽfet nommŽ par le 
gouvernement. L'”le est dotŽe d'un conseil rŽgional et d'un conseil gŽnŽral. Tous les textes 
nationaux y sont applicables. Seules certaines adaptations ont ŽtŽ prŽvues par la loi. 

La RŽunion comporte 24 communes et 47 cantons. La prŽfecture est situŽe ˆ Saint Denis. Elle 
bŽnŽficie d'un tissu urbain dŽveloppŽ avec 8 villes de plus de 30 000 habitants : Saint Denis, 
le chef-lieu, Saint Paul, Saint Pierre, Le Tampon, Saint Louis, Saint AndrŽ, Saint Beno”t et 
Saint Joseph. 

 

 

 

Figure 2 : GŽographie de l'”le de la RŽunion 
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3. La population rŽunionnaise 

a. aspect dŽmographique 

 

Un fort dynamisme dŽmographique [6] 

Avec plus de  816 000 habitants au 1er janvier 2009, la RŽunion est le dŽpartement dÕoutre-
mer le plus peuplŽ. Sa densitŽ est de 326 habitants/km2, mais 80% de sa population se 
concentrent sur les c™tes littorales de lÕ”le o• les densitŽs peuvent atteindre 1 000 habitants au 
km2, soit autant que dans la rŽgion parisienne. Les grandes villes de la c™te regroupent ainsi 
la majoritŽ des RŽunionnais, lÕintŽrieur de lÕ”le restant peu habitŽ. Sur les cinq derni•res 
annŽes, le taux de variation annuel moyen de la population est de 1,55 %, soit plus de deux 
fois celui observŽ au niveau de la France enti•re. 

Le taux de natalitŽ sÕŽl•ve ˆ 17,4 naissances pour mille habitants contre 12,8 en mŽtropole. 
Cet Žcart semble s'expliquer par une fŽconditŽ plus importante ˆ La RŽunion, notamment chez 
les moins de 20 ans. La population rŽunionnaise est jeune, plus dÕun tiers des habitants ont 
moins de 20 ans (25% en mŽtropole). La part des plus de 60 ans reprŽsente 11% de la 
population (21% en mŽtropole). NŽanmoins, celle-ci a augmentŽ dÕenviron 2 points depuis 
pr•s de 10 ans, premier signe dÕun vieillissement de la population. Ce vieillissement devrait 
se poursuivre et sÕaccentuer selon les derni•res projections de lÕINSEE pour 2030 du fait de 
lÕallongement de la durŽe de vie. 

 

Tableau 1 : Comparaison des indicateurs ŽpidŽmiologiques gŽnŽraux entre la population 
rŽunionnaise et la mŽtropolitaine en 2009.     

 

 

 

 

 RŽunion MŽtropole 

Population  816 364 62 464 709 

DensitŽ  326,1 114,8 

Taux de natalitŽ (pour 
mille) 

17,4 12,8 
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Un contexte socio-Žconomique qui complique lÕacc•s aux soins 

La situation socioŽconomique reste un sujet de prŽoccupation importante, le faible revenu par 
habitant accentue les profondes disparitŽs existantes entre les salariŽs du secteur public, les 
professions libŽrales et les commer•ants, dÕune part, et les ch™meurs, Rmistes et emplois 
clandestins, dÕautre part. 

 

 RŽunion MŽtropole 

Revenu annuel moyen net 
dŽclarŽ par foyer fiscal 

16 228 euros 23 433 euros 

T% de foyers fiscaux non 
imposables 

72,9% 45,7% 

T% de ch™mage 33,6% 11,2% 

 

Tableau 2 : Comparaison des indicateurs ŽpidŽmiologiques socio-Žconomiques entre la 
rŽunion et la mŽtropole en 2009.     

 

AujourdÕhui, pr•s dÕun rŽunionnais sur dix bŽnŽficie du revenu minimum dÕautonomie 
(RSA), et un sur deux de la couverture mŽdicale universelle (CMU). Une part importante de 
ces derniers (un sur cinq) dŽclare avoir renoncŽ ˆ des traitements pour des raisons financi•res. 

 

b. Une population mŽtissŽe 

 

La RŽunion rŽunit en effet dans sa population : 

-Les crŽoles et mŽtis qui reprŽsentent plus de 40% de la population. Ils sont les descendants 
en majoritŽ des esclaves noirs africains (ÇcafresÈ) et malgaches mais ils regroupent Žgalement 
les descendants des premiers colons blancs (crŽoles blancs). 

-Les malabars ou malbars: ce terme dŽsigne les RŽunionnais d'origine indienne, descendants 
des engagŽs dans les plantations du 19• si•cle. Ils reprŽsentent environ 25% de la population 
et pratiquent l'hindouisme qui est la seconde religion sur l'”le apr•s le christianisme. 

-Les zarabes d'origine indo-pakistanaise et de confession musulmane (5% de la population)  
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-Les chinois arrivŽs ˆ la fin du 19• si•cle (6 ˆ 7%) 

-Les z'oreilles qui dŽsignent les mŽtropolitains vivant dans l'”le (7%) 

-Autres : Malgaches, Comoriens, Mahorais... (Immigration plus rŽcente) 

 

4. SantŽ et offre de soins ˆ la RŽunion [7] 

a. Etat de santŽ de la population 

LÕŽtat de santŽ des RŽunionnais sÕamŽliore m•me sÕil reste moins bon que celui des 
mŽtropolitains en gŽnŽral. La mortalitŽ prŽmaturŽe est particuli•rement importante et de fortes 
disparitŽs perdurent entre les hommes et les femmes. On constate par ailleurs pour certaines 
pathologies des situations tr•s prŽoccupantes, situant la RŽunion parmi les rŽgions fran•aises 
les plus ˆ risques (maladies cardio-vasculaires, pathologies liŽes ˆ lÕalcool, diab•te...). 

 

 RŽunion MŽtropole 

Taux de mortalitŽ (pour 
mille) 

5 8,6 

Taux de mortalitŽ infantile 
(pour mille) 

7,5 3,6 

EspŽrance de vie ˆ la 
naissance : 

        -Hommes 

        -Femmes 

 

 

74,9 

82,7 

 

 

77,8 

84, 3 

 

Tableau 3 : Comparaison des indicateurs ŽpidŽmiologiques liŽs ˆ la mortalitŽ entre la 
rŽunion et la mŽtropole en 2009.     

 

LÕespŽrance de vie ˆ la naissance a augmentŽ entre 1990 et 2009 de 5,5 ans pour les hommes 
et 4,5 ans pour les femmes.  

Cependant, la mortalitŽ prŽmaturŽe reste plus ŽlevŽe quÕen mŽtropole : 40% des dŽc•s 
surviennent prŽmaturŽment. 
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Les principales causes de dŽc•s sont celles observŽes dans les pays dŽveloppŽs avec en t•te 
les maladies cardio-circulatoires (1/3) devant les cancers (1/5). 

Globalement, les taux de mortalitŽ (standardisŽs sur lÕ‰ge) sont supŽrieurs ˆ ceux de 
mŽtropole quelle que soit la cause. On note une surmortalitŽ particuli•rement ŽlevŽe pour la 
psychose alcoolique (5 fois plus), lÕasthme (4 fois plus) et le diab•te (3 fois plus). 

 

En ce qui concerne la morbiditŽ, La RŽunion se trouve aujourdÕhui protŽgŽe de la majoritŽ des 
maladies infectieuses, mais elle nÕest pas ˆ lÕabri de la rŽintroduction de certaines pathologies, 
comme lÕŽpidŽmie de chikungunya lÕa rappelŽ en 2006. Certaines pathologies chroniques 
comme le diab•te, les maladies cŽrŽbro-vasculaires, ou encore lÕasthme ont une prŽvalence 
ŽlevŽe. 

 

b.     Offre de soins 
 
L'Žquipement sanitaire de La RŽunion est globalement comparable ˆ celui de la mŽtropole. En 
2001, il dispose de 18 Žtablissements hospitaliers rŽpartis sur l'ensemble de l'”le et 
reprŽsentant une capacitŽ d'accueil de 2699 lits. 

 

 RŽunion MŽtropole 

MŽdecine 168 220 

Chirurgie  85 151 

GynŽco-obstŽtrique 161 151 

Psychiatrie adule 91 154 

SSR 88 170 

 

Tableau 4 : Taux dÕŽquipement en Žtablissement de santŽ (nombre de lits pour 1000 
habitants) en 2011. [7] 

 

NŽanmoins, malgrŽ un dŽveloppement considŽrable en quelques dizaines d'annŽes, les 
moyens des soignants sont encore insuffisants dans la plupart des catŽgories de personnels, 
par rapport aux besoins effectifs d'une population globalement fragilisŽe. 

La densitŽ mŽdicale bien qu'en nette augmentation depuis quelques annŽes, est plus faible 
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qu'en France mŽtropolitaine notamment pour les mŽdecins spŽcialistes. 

 

 RŽunion MŽtropole 

GŽnŽralistes 142 161 

SpŽcialistes 111 171 

Sages femmes 44 31 

KinŽsithŽrapeutes 131 110 

Dentistes 55 66 

Infirmiers  654 826 

Pharmaciens 76 119 

 

Tableau 5 : Comparaison de la population mŽdicale et paramŽdicale pour mille habitants 
entre la RŽunion et la MŽtropole en 2009. [7]     

 

Le syndrome de ÇNauruÈ [8] 

Si lÕobŽsitŽ, le diab•te de type 2, lÕhypertension artŽrielle et leurs pathologies associŽes sont 
en pleine expansion ˆ la RŽunion, ce phŽnom•ne nÕest pas isolŽ. Il a en effet ŽtŽ observŽ dans 
d'autres rŽgions tropicales comme par exemple lÕile de Nauru, petite ”le du pacifique dont la 
population, initialement constituŽe de chasseurs et de p•cheurs a connu en quelques dŽcennies 
d'occidentalisation une modification radicale de son mode de vie et de son comportement 
alimentaire. Cela entrainera au sein de cette population une augmentation spectaculaire de 
lÕincidence du diab•te, maladie inconnue jusque-lˆ, pouvant atteindre le chiffre de 40% chez 
l'adulte. Ce phŽnom•ne sera appelŽ syndrome de Nauru.  

 Pour ce qui est de la sociŽtŽ RŽunionnaise elle est passŽe en 30 ans dÕune Žconomie de Çla 
plantationÈ ˆ la sociŽtŽ industrialisŽe dite Ç de consommation È. Et si l'alimentation 
traditionnelle ˆ base de riz, lŽgumes secs, viande en sauce n'a pas disparu, elle est rendue plus 
abondante du fait de l'amŽlioration du niveau de vie et sÕest enrichie de produits 
hypercaloriques (pizzas, sodas, glaces...) devenus faciles d'acc•s avec le dŽveloppement de la 
grande distribution. Parall•lement ̂ cela, lÕeffondrement de lÕactivitŽ tertiaire, lÕaugmentation 
du ch™mage et de lÕinactivitŽ, le dŽveloppement de l'automobile et de la tŽlŽvision, sont 
responsables dÕune  diminution de l'activitŽ physique potentialisant les effets nŽfastes dÕune 
alimentation inadaptŽe.  
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MalgrŽ une prise de conscience balbutiante et un effort Žducatif permanent, on assiste sur lÕile 
plus encore que dans le reste du monde ˆ une progression de lÕincidence des maladies liŽes ˆ 
lÕalimentation.  

 

c.     Surpoids, obŽsitŽ et tradition alimentaire crŽole 

 

DÕapr•s lÕenqu•te REDIA 2001, plus de la moitiŽ des femmes (52%) ont un probl•me de 
poids contre 46% des hommes. La part cumulŽe du surpoids et de lÕobŽsitŽ augmente avec 
lÕ‰ge jusqu'ˆ 60 ans. La part du surpoids est plus importante chez les hommes ; ˆ lÕinverse la 
part dÕobŽsitŽ est plus importante chez les femmes (19% chez les femmes contre 10% chez les 
hommes). 

Age (ans) Maigreur 
IMC<19 

Poids normal 
19<IMC<25 

Surpoids 
25<IMC<30 

ObŽsitŽ 
IMC>30 

ObŽsitŽ 
morbide 
IMC>40 

Hommes 

30-39 

40-49 

50-59 

60-69 

 

7,1% 

5,5% 

5,3% 

4,3% 

 

48,1% 

45,8% 

46,6% 

52,4% 

 

35,1% 

38,8% 

39% 

31,6% 

 

9,7% 

9,9% 

9,1% 

11,8% 

 

Taux ajustŽ* 

30-69 

 

6% 

 

47,7% 

 

36,5% 

 

9,9% 

 

Femmes 

30-39 

40-49 

50-59 

60-69 

 

 

6% 

4% 

3,6% 

5,2% 

 

 

51,3% 

42,8% 

32,7% 

33,6% 

 

28,9% 

32,5% 

36,4% 

38,8% 

 

13,8% 

20,7% 

27,3% 

22,4% 

 

Taux ajustŽ* 

30-69 

4,9% 43,2% 32,6% 19,3%  

*sur la distribution d'‰ge dans la population 

Tableau 6 : Distribution des classes d'IMC (kg/m2) par sexe et classe d'‰ge Source : Redia 2001, 
Inserm 
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Le surpoids d'un point de vue anthropologique : [9]  

Si on interroge les femmes rŽunionnaises, elles n'associent pas la surcharge pondŽrale ˆ un 
facteur de risque et ignorent le facteur hŽrŽditaire de l'obŽsitŽ et du diab•te. Elles expliquent 
leur obŽsitŽ par des relations Çde cause ˆ effetÈ, telles que les soucis ou les exc•s alimentaires 
et surtout la condition fŽminine. 

Elles ont la conviction que la fragilitŽ fŽminine les prŽdispose ˆ l'embonpoint qui appara”t ˆ 
travers une conception de la maternitŽ surtout, puis de la mŽnopause et de la contraception. 
Dans le mod•le rŽunionnais, la surcharge pondŽrale fŽminine est sinon acceptŽe au moins le 
reflet d'une rŽsignation. Elle localise leur embonpoint ˆ la partie abdominale, ce qui cristallise 
la relation entre maternitŽ et obŽsitŽ. La surcharge pondŽrale est alors considŽrŽe comme 
involontaire et non culpabilisante pour la femme, puisque c'est une pŽriode de prise de poids 
ÇlŽgitimeÈ. 

En ce qui concerne les enfants, comme dans de nombreuses cultures, lÕalimentation est gage 
de bonne santŽ et est un moyen de transmettre son affection. Ainsi il est frŽquemment 
reprochŽ aux grand-m•res qui gardent les enfants de trop les Ç g‰ter È. De plus lÕidŽe de 
Ç priver È son enfant gŽn•re une culpabilitŽ importante souvent entretenue par lÕentourage. 

Enfin, pour la population RŽunionnaise s'alimenter est un acte particuli•rement important, 
chargŽ de sens, qui d'un point de vue symbolique est en m•me temps vital, identitaire, 
intŽgrateur sur le plan socio culturel et Žpanouissant dans son aspect de partage. Citons 
lÕexemple de nombreuses chansons traditionnelles dansante (Ç sŽgas È) dont les paroles 
relatent lÕexcellence des mets traditionnels tels que rougail saucisse et autres carrysÉ 

 

La tradition alimentaire crŽole : 

La pratique des rŽunionnaises refl•te la permanence d'une tradition alimentaire crŽole 
spŽcifique ˆ l'”le. On y retrouve des plats qui sont de vŽritables marqueurs identitaires, tels 
que le Çcari volailleÈ, le Çrougail saucisseÈ, le Çpoulet fritÈ, la Çmorue grillŽeÈ accompagnŽs 
de Çriz-patate, zÕembrocale, riz jauneÈ, de ÇgrainsÈ et de Çrougail tomates, pistache ou 
dakatine..È.  Ainsi la cuisine rassemble dans ses grandes lignes l'ensemble des minoritŽs ˆ La 
RŽunion. 

Auparavant, le sucre Žtait une denrŽe ch•re (bien que la canne ˆ sucre soit produite 
localement). Aujourd'hui, la sociŽtŽ de consommation facilite l'accessibilitŽ au sucre et les 
rŽunionnais en sont friands. Ils consomment Žgalement beaucoup de graisses sous forme 
d'huile vŽgŽtale.  

D'apr•s l'Žtude REDIA, seulement 33,3% des hommes diabŽtiques et 41,8% des femmes 
seraient pr•ts ˆ reconsidŽrer leur alimentation. La plupart n'ont que tr•s peu de notions sur la 
diŽtŽtique, avec une forte sous-estimation du r™le des graisses (surtout chez les femmes) et de 
l'alcool. 
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5. La PŽrinatalitŽ ˆ la RŽunion  

a. Taux de NatalitŽ et FŽconditŽ 

En 2010, 14 146 naissances ont ŽtŽ enregistrŽes ˆ La RŽunion. Le nombre moyen dÕenfants 
par femme ˆ La RŽunion est en 2009 de 2,38 contre 2 en MŽtropole. En 2008, le taux de 
natalitŽ a atteint 17,4ä  contre 12,8ä en mŽtropole. 

b. CaractŽristiques maternelles  

L'‰ge maternel : 

Les rŽunionnaises ont plus dÕenfants que les mŽtropolitaines et les ont plus jeune. Le taux de 
fŽconditŽ des jeunes femmes de 15 ˆ 19 ans reste tr•s ŽlevŽ et est cinq fois plus important que 
celui des jeunes mŽtropolitaines. LÕ‰ge moyen des primipares Žtait de 24,3% en 2009. 

A noter que dans le Sud RŽunion cette tendance est encore plus marquŽe. En 2009, les m•res 
‰gŽes de moins de 20 ans reprŽsentaient 11,7% des naissances (4,6% pour les moins de 
17ans) et 25,7% des primipares.  

Cependant lÕ‰ge moyen des m•res ˆ la naissance progresse depuis 20 ans, il Žtait de 26,8 en 
1990 en 2008, il sÕŽtablit ˆ plus de 28 ans pour les rŽunionnaises contre 29,6 ans en 
mŽtropole. 

La part des grandes multipares (5 enfants et plus) reprŽsente 8,1% des grossesses avec 
cependant une tendance ˆ la baisse dÕannŽe en annŽe. 

 

Classes dÕ‰ge des m•res MŽtropole RŽunion 

<20 ans 2,3% 8,6% 

20-24 ans 15,3% 25,7% 

25-29 ans 32,7% 30,3% 

30-34 ans 33% 19% 

35-39 ans 13,8% 12,5% 

>40 ans 3% 4% 

 

Tableau 7 : Distribution de lÕ‰ge maternel en 2003, RŽunion et mŽtropole. Source : Enqu•te 
nationale pŽrinatale en 2003. 
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CaractŽristiques socio-Žconomiques : 

Elles restent prŽoccupantes avec des m•res jeunes, un niveau dÕŽtude faible et des ressources 
provenant majoritairement des aides sociales. En 2009, 67,8% des m•res accouchant ˆ la 
maternitŽ de St Pierre et 83,2% ˆ la maternitŽ de St Louis nÕavaient aucune profession.  

A noter Žgalement quÕen 2009 37,8% des femmes ayant accouchŽ ˆ la maternitŽ de St Pierre 
Žtaient cŽlibataires. 

 

c. AmŽlioration du suivi de grossesse et des rŽsultats 
obstŽtricaux [10] 
 

Suivi 

Le nombre moyen de visites prŽnatales a augmentŽ entre 1998 et 2003 : en 2003, 10 % des 
RŽunionnaises ont eu moins de 7 consultations et 80 % en ont eu plus de 7. Le nombre de 
grossesses mal suivies (3 visites et moins) en 2009 Žtait de 3,1%. Le nombre dÕŽchographies a 
augmentŽ entre 1995 et 2003 : 53 % des femmes ont eu plus de trois Žchographies en 1995, 
69 % en 2003. 

En 1998, le nombre de femmes ayant eu le dŽpistage sanguin du risque de trisomie 21 Žtait 
tr•s faible (1% des femmes). En 2003, la situation est totalement diffŽrente car 77 % des 
femmes ont fait un dŽpistage sanguin du risque de trisomie 21 (soit autant quÕen mŽtropole en 
2003). La proportion de femmes ayant eu une cŽsarienne a doublŽ entre 1995 et 2003, passant 
de 8% ˆ 16%. 

Depuis 1995 les suivis et les prises en charge des grossesses se sont nettement amŽliorŽs mais 
des progr•s restent ˆ faire pour atteindre les niveaux de la mŽtropole. En 2003: on observe 
toujours un pourcentage dÕenfants mort-nŽs, prŽmaturŽs et de petits poids presque deux fois 
supŽrieur ˆ La RŽunion. 

Allaitement : 

Selon lÕenqu•te pŽrinatale rŽalisŽe en 2003, l'allaitement a significativement progressŽ : 
58,9% des femmes ayant accouchŽes dŽclarent allaiter au sein, 12,7% au sein et biberon et 
28,3% seulement le biberon. 
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d.     Grossesse et tradition ˆ la RŽunion [11] 

 

Le temps qui entoure la grossesse est une pŽriode sensible, extr•mement ritualisŽe, au cours 
de laquelle dominent des prŽcautions et de nombreux interdits de type alimentaire ou liŽs ˆ 
des conduites, ˆ des rituels. 

Pratique et interdits magico religieux : 

Il ne faut pas dire le terme prŽvu de la grossesse, car l'annonce pourrait ouvrir la br•che ˆ 
l'intervention sorcellaire d'une femme jalouse occasionnant la crainte d'une fausse couche, un 
accouchement difficile voire une cŽsarienne. 

Les ÇenviesÈ alimentaires de la future m•re doivent •tre satisfaites par le p•re, dans le cas 
contraire l'enfant aura une marque sur son corps souvent de la forme de l'aliment dŽsirŽ. 
D'autres part, certains gestes sont ˆ proscrire car ils auront des consŽquences sur l'enfant ˆ 
na”tre : ne pas manger dans une marmite l'enfant pourrait mourir, ne pas s'asseoir sur une table 
l'enfant ne grossirait pas, Žviter toute fatigue, toute contrariŽtŽ car risque de fausse-couche et 
de malformations... 

Les interdits alimentaires : 

Ils dŽcoulent de la logique du corps de la femme enceinte et se fondent sur l'aspect visible des 
aliments. Ne pas manger de piment, l'enfant risque de na”tre avec des dŽmangeaisons par 
Žchauffement du corps de la m•re, ne pas manger de gingembre, l'enfant risquerait de na”tre 
avec des orteils ou des doigts surnumŽraires. 

Les conceptions traditionnelles de la grossesse assimilent la femme enceinte ˆ une personne 
double qui doit, du fait de son Žtat, manger pour deux. Cette conception va ainsi ˆ lÕencontre 
des recommandations actuelles de prŽvention de lÕobŽsitŽ et dÕautres complications liŽes ˆ 
lÕalimentation. Le discours mŽdical est donc souvent difficile ˆ tenir face  ̂ une femme 
enceinte, Çan voi d'famyiÈ, qui dans ce syst•me de reprŽsentation, se veut Žpanouie 
et...ronde ! 

Cependant, s'il semble y avoir une adaptation des pratiques traditionnelles aux normes 
imposŽes par l'extŽrieur, ces transformations ne se font pas sans mal. On peut voir ainsi 
lorsque le dŽcalage entre tradition et injonctions mŽdicales est trop important, lÕŽmergence de 
phŽnom•ne de rejet renfor•ant les thŽories traditionnelles. 
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B. PHYSIOPATHOLOGIE DE LÕOBESITE  

 

1. Gen•se de lÕobŽsitŽ [12] 
 

a. Facteurs gŽnŽtiques 
 

Bien que la recherche scientifique en mati•re dÕobŽsitŽ en soit ˆ ses balbutiements, on peu 
distinguer actuellement quatre types dÕhŽrŽditŽ en dehors des syndromes gŽnŽtiques rares ou 
obŽsitŽs syndromiques (syndromes de Prader-Willi ou Bardet-Biedl):  

¥ Les obŽsitŽs monogŽniques : situations tr•s rares dÕobŽsitŽ o• le g•ne en cause a une 
influence majeure car il affecte des facteurs clŽs de la rŽgulation du poids, intervenants dans 
les voies de la leptine et des mŽlanocortines, cible de la leptine dans lÕhypothalamus. Ces 
mutations ˆ pŽnŽtrance compl•te et de transmission autosomique rŽcessive, aboutissent ˆ une 
obŽsitŽ sŽv•re avec hyperphagie et Žvolution du poids tr•s rapide d•s les premiers mois de 
vie. Elles sont Žgalement associŽes ˆ des anomalies endocriniennes. 

 

¥ Les obŽsitŽs oligogŽniques : formes plus frŽquentes dÕobŽsitŽ o• des mutations sur un 
g•ne ont un effet important mais dont lÕexpression dŽpend fortement des facteurs de 
lÕenvironnement. Le principal exemple est la mutation du rŽcepteur de type 4 aux 
mŽlanocortines (MC4R), acteur important de la voie des mŽlanocortines. Chez lÕhomme, plus 
de 90 mutations diffŽrentes ont ŽtŽ dŽcrites chez des enfants et des adultes ob•ses. La 
frŽquence de ces mutations est ŽvaluŽe entre 0,5 ˆ 2 % dans les obŽsitŽs modŽrŽes et pourrait 
atteindre plus de 4 % dans les formes sŽv•res dÕobŽsitŽs. La pŽnŽtrance de la maladie est 
incompl•te et lÕexpression variable, cela sugg•re le r™le non nŽgligeable de lÕenvironnement 
ainsi que celui dÕautres facteurs gŽnŽtiques potentiellement modulateurs.  

 

¥ LÕhŽrŽditŽ polygŽnique : ces formes dÕobŽsitŽ commune rŽsultent de lÕinteraction de 
nombreux et frŽquents variants dans diffŽrents g•nes, diversement combinŽs selon les 
individus et les populations. Chaque g•ne, pris individuellement, a de faibles effets sur le 
poids corporel. Ce nÕest quÕen interaction avec dÕautres g•nes et avec des facteurs 
environnementaux de prŽdisposition (suralimentation, sŽdentaritŽ, stress) que ces g•nes de 
susceptibilitŽ contribuent de fa•on significative ˆ lÕobŽsitŽ. Ces g•nes sont notamment 
impliquŽs dans le contr™le de la prise alimentaire, la dŽpense ŽnergŽtique et le mŽtabolisme 
des lipides et des glucides. Aussi certains variants gŽnŽtiques sont associŽs ˆ diffŽrents 
phŽnotypes dÕobŽsitŽ comme la prŽcocitŽ, lÕaggravation au cours du temps, les complications 
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mŽtaboliques et cardiovasculaires associŽes, les caractŽristiques du comportement 
alimentaire, la corpulence en interaction avec le degrŽ dÕactivitŽ physique. LÕŽtude de ces 
interactions g•nes-g•nes et g•nes-environnement dans le dŽterminisme de lÕobŽsitŽ est en 
plein essor et devrai contribuer dans les prochaine annŽes ˆ une meilleure comprŽhension de 
lÕobŽsitŽ commune. 

 

¥ Les phŽnom•nes ŽpigŽnŽtiques : Ce sont des modifications de lÕexpression des g•nes 
qui, transmissibles lors de la mitose et/ou la mŽiose, ne dŽcoulent pas de modifications de la 
sŽquence dÕADN. LÕinformation ŽpigŽnŽtique au sein de la chromatine est principalement 
vŽhiculŽe par des modifications majeures de lÕADN (mŽthylation de la cytosine) et des 
histones (acŽtylation, phosphorylation, mŽthylation ou ubiquitinylation). Ainsi un code 
Ç ŽpigŽnŽtique È permet ˆ certains g•nes dÕ•tre actifs, alors que dÕautres restent silencieux, de 
mani•re transitoire ou permanente. Ces phŽnom•nes jouent probablement un r™le important 
dans les dŽterminants prŽcoces de lÕobŽsitŽ ou Ç programmation fÏtale È en rŽponse aux 
facteurs de lÕenvironnement. Ainsi un stimulus ou une agression survenant pendant des 
pŽriodes critiques du dŽveloppement (grossesse et premiers mois de vie) peut avoir un effet ˆ 
long terme sur lÕorganisme. Cela a ŽtŽ observŽ chez le fÏtus soumis ˆ une malnutrition qui est 
secondairement Ç reprogrammŽ È vers un phŽnotype Žconome (thrifty phenotype) responsable 
dÕun risque accru de maladies mŽtaboliques ˆ lÕ‰ge adulte en cas dÕexposition postnatale ˆ des 
apports alimentaires excessifs ou simplement normaux. Ces phŽnom•nes ŽpigŽnŽtiques 
seraient Žgalement responsables de transmissions trans-gŽnŽrationnelles de sensibilitŽ ˆ 
lÕenvironnement. Lˆ encore la comprŽhension de ces phŽnom•nes est un ŽlŽment fondamental 
et dÕavenir pour la comprŽhension de lÕobŽsitŽ commune. 

 

b. Facteurs environnementaux 
 

Facteurs antŽnataux 

-DŽnutrition pendant la grossesse 

Comme prŽcŽdemment exposŽ en exemple aux phŽnom•nes ŽpigŽnŽtiques, il a ŽtŽ montrŽ 
que des m•res exposŽes ˆ une dŽnutrition pendant les deux premiers trimestres de la grossesse 
donnaient naissance ˆ un enfant dont le risque de devenir ob•se plusieurs dŽcennies plus tard 
Žtait augmentŽ. LÕinsuffisance dÕapports nutritionnels pendant la pŽriode dÕŽlaboration du 
syst•me nerveux central induirait le dŽveloppement de processus de rŽgulation cherchant ˆ 
assurer une meilleure efficience mŽtabolique afin de compenser ce dŽficit. Le syst•me 
dÕŽpargne ŽnergŽtique ainsi acquis pourrait se traduire plus tard par un stockage excessif de 
graisses dans des conditions nutritionnelles moins dŽfavorables. [13] 

-Tabagisme pendant la grossesse 

Il multiplie par deux le risque relatif de devenir ob•se vers lÕ‰ge de 5-6 ans. LÕinduction par la 
nicotine dÕaltŽrations des fonctions cŽrŽbrales contr™lant les attitudes compulsives 
expliquerait cette relation. [14] 
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-Diab•te gestationnel 

Les rŽsultats sur le r™le potentiel dÕun diab•te gestationnel sur la survenue ultŽrieure dÕune 
obŽsitŽ chez lÕenfant sont controversŽs [15, 16]. Il existe cependant des preuves chez lÕanimal 
montrant que lÕhyper-insulinŽmie fÏtale induite par lÕhyperglycŽmie maternelle peut altŽrer 
lÕexpression des neurotransmetteurs, et donc probablement dŽtŽriorer lÕŽlaboration des 
syst•mes de rŽgulation du poids. 
 

Facteurs postnataux prŽcoces 
 

-Mode dÕallaitement 

LÕallaitement maternel rŽduit le risque dÕobŽsitŽ dÕun facteur de 1,5. Cet effet protecteur est 
dÕautant plus important que lÕallaitement est prolongŽ et exclusif [17, 18]. On en ignore 
actuellement la cause. 

-Exc•s de protŽines 

Un exc•s de protŽines pendant les premi•res annŽes de vie a ŽtŽ associŽ ˆ lÕapparition 
ultŽrieure dÕune obŽsitŽ [19]. La cause serait la stimulation par les protŽines de la sŽcrŽtion 
dÕIGF-1 qui favoriserait la multiplication prŽcoce des adipocytes aboutissant ˆ une 
hyperplasie adipocytaire irrŽversible. 
 
 

Facteurs postnataux tardifs 
 

Il est maintenant largement admis que les facteurs environnementaux tels que les erreurs 
alimentaires et la sŽdentaritŽ sont les principales causes dÕobŽsitŽ dite commune. 

En effet la surconsommation dÕaliments trop riches en lipides et glucides, de fa•on anarchique 
au cours de la journŽe et sans compensation par une dŽpense ŽnergŽtique accrue, entraine 
inŽvitablement un stockage de cette Žnergie au sein des adipocytes et le dŽveloppement du 
tissu adipeux. 

On observe, parall•lement au degrŽ dÕindustrialisation des pays, lÕapparition de modifications 
profondes du mode de vie de populations enti•res. En effet, par la rŽduction des emplois du 
secteur tertiaire au profit du secteur primaire, par lÕaugmentation du nombre de personnes 
inactives professionnellement, par le dŽveloppement de la voiture et des modes de distractions 
audiovisuels, on assiste ˆ une sŽdentarisation croissante de ces populations.  

Le mode dÕalimentation Žvolue Žgalement du fait dÕun acc•s facilitŽ aux aliments par le biais 
dÕune augmentation du pouvoir dÕachat et particuli•rement aux aliments industriels promus 
par dÕimportantes campagnes de publicitŽ.   

Il est ˆ noter que ces phŽnom•nes sont exacerbŽs dans les pays ou la transition Žconomique a 
ŽtŽ rapide. 
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2. Le tissu adipeux [20]   
 
 

Le tissu adipeux physiologiquement prŽsent au sein de lÕorganisme, a pour fonction principale 
le stockage de lÕŽnergie dans lÕorganisme. Mais des Žtudes rŽcentes ont permis dÕidentifier 
une autre fonction majeure de ce tissu, la fonction para-endocrine, que nous dŽtaillerons dans 
cette Žtude.  

LÕexc•s de ce tissu est ˆ lÕorigine du surpoids, de lÕobŽsitŽ et de lÕobŽsitŽ morbide 
respectivement dŽfinis selon les crit•res de lÕOMS par lÕindice de masse corporelle (IMC). 
LÕIMC se calcule en divisant le poids en kilogrammes par le carrŽ de la taille en m•tres 
(kg/m2). 
!
Le surpoids  est caractŽrisŽ par un IMC compris entre 25 et 29,9, lÕobŽsitŽ par un IMC 
compris entre 30 et 39,9, et lÕobŽsitŽ morbide par un IMC supŽrieur ˆ 40.  

Ce  tissu adipeux en exc•s entraine comme nous le verrons plus tard un certain nombre de 
complications mŽcaniques secondaire au surpoids quÕil engendre, mŽtaboliques de par sa 
fonction endo-paracrine et enfin psychologiques. 

 

a. Formation du tissu 
 

Le tissu adipeux est formŽ de cellules spŽcialisŽes les adipocytes. Les prŽ-adipocytes, qui en 
sont les prŽcurseurs, sont prŽsents au niveau du stroma vasculaire dans le tissu adipeux et 
peuvent se diffŽrencier en adipocyte tout au long de la vie. Cette diffŽrenciation est stimulŽe 
par des hormones (insuline, cortico•des) ou des nutriments comme les acides gras.  

Ce tissu se rŽpartit diffŽremment selon le sexe. Chez lÕhomme il se situe prŽfŽrentiellement au 
niveau de la partie supŽrieure du tronc et en intra-abdominal alors que chez la femme ce sont 
les localisations au niveau de la partie infŽrieure du tronc et sous-cutanŽe qui prŽdominent.  

La plupart des obŽsitŽs sÕaccompagnent dÕune hypertrophie (augmentation de la taille) et 
dÕune hyperplasie (augmentation du nombre) adipocytaires. 

 

b. La gestion ŽnergŽtique 
 
 
Le stockage :  

Le stockage de lÕŽnergie dans les adipocytes met en jeu la synth•se de triglycŽrides par 
estŽrification dÕacides gras (via la lipoprotŽine lipase) et dÕalpha-glycŽrophosphate. Les 
acides gras stockŽs peuvent provenir des lipides circulants vŽhiculŽs dans le plasma par des 
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lipoprotŽines, des chylomicrons en provenance de lÕintestin ou des lipoprotŽines de tr•s basse 
densitŽ (VLDL) en provenance du foie. Ils peuvent aussi •tre synthŽtisŽs in situ ˆ partir du 
glucose par la voie de la lipogŽn•se. 

LÕinsuline et les catŽcholamines contr™lent le mŽtabolisme de lÕadipocyte. En effet, lÕinsuline 
exerce un r™le positif sur le stockage et nŽgatif sur la lipolyse alors que les catŽcholamines ont 
un effet contraire. 

 

Le catabolisme : 

Le catabolisme des triglycŽrides ou lipolyse dŽpend de lÕactivitŽ de la lipase hormonosensible 
(LHS) qui les hydrolyse. Ceci conduit ˆ la libŽration plasmatique de glycŽrol et dÕacides gras. 

Les acides gras liŽs ˆ lÕalbumine dans le courant sanguin seront utilisŽs par le foie et les 
muscles oxydatifs, alors que le glycŽrol pourra •tre utilisŽ au niveau du foie en tant que 
substrat glucoformateur. 

 

c. Stockage des molŽcules liposolubles 
 
Le tissu adipeux stocke, en plus des triglycŽrides, de nombreuses molŽcules liposolubles et en 
particulier des quantitŽs importantes de cholestŽrol. Ces molŽcules ne sont pas synthŽtisŽes 
par les adipocytes, mais proviennent du captage des lipides circulants.  

On trouve aussi dans le tissu adipeux des produits liposolubles potentiellement toxiques, 
prŽsents dans lÕenvironnement comme des pesticides ou des goudrons. Probablement que le 
tissu adipeux en captant ces molŽcules limite leur bio-toxicitŽ.  

 

d. La fonction para-endocrine  
 

Le tissu adipeux blanc, longtemps considŽrŽ comme un tissu de rŽserve ŽnergŽtique, est 
maintenant reconnu comme un organe endo-paracrine. Chez lÕob•se le tissu adipeux peut 
reprŽsenter jusquÕˆ 45 % du poids corporel. Il devient donc de par sa masse la plus importante 
glande endocrine.  

Les adipokines 

Le tissu adipeux sŽcr•te une quantitŽ importante de protŽines rassemblŽes sous le terme 
dÕadipokines. Ces derni•res interviennent dans la rŽgulation de lÕappŽtit et de la balance 
ŽnergŽtique, le mŽtabolisme lipidique, la sensibilitŽ ˆ lÕinsuline et la rŽgulation de la pression 
artŽrielle.  Elles jouent Žgalement un r™le dans lÕinflammation et lÕangiogen•se et participent, 
plus ou moins directement, aux processus cancŽreux.  
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Ces adipokines sont produites directement par les adipocytes ou par les macrophages 
infiltrant le tissu adipeux. 

 

 

Figure 3: SchŽma des sŽcrŽtions endo/paracrines de lÕadipocyte et leurs fonctions. 

 

StŽro•des sexuels :  

Le tissu adipeux est un site de production de stŽro•des sexuels via l'aromatisation des 
androg•nes. 

La testostŽrone y est convertie en Ïstradiol, et l'androst•nedione en estrone par l'aromatase. 
En parall•le existe un Žquilibre entre la 17[beta]-oxydation qui donne l'androst•nedione peu 
androg•ne (ˆ partir de la testostŽrone active), l'estrone peu estrog•ne (ˆ partir de l'estradiol 
actif) et la 17[beta]-rŽduction qui fait le contraire. Dans le tissu adipeux, la 17[beta]-rŽduction 
prŽdomine en faveur de la synth•se de stŽro•des sexuels actifs [21].   
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3. Impact mŽtabolique de lÕobŽsitŽ 
 

a. Une surproduction dÕadipokines [22]   
 

Le tissu adipeux en exc•s est responsable dÕune surproduction dÕadipokines dont une partie 
importante est impliquŽe dans le phŽnom•ne dÕinflammation. On assistera donc ˆ 
lÕinstallation progressive et proportionnelle au degrŽ dÕobŽsitŽ dÕun Žtat dÕinflammation 
chronique. 

Ce sont ces m•mes adipokines qui seront responsables des dŽsŽquilibres mŽtaboliques ˆ 
lÕorigine des complications de lÕobŽsitŽ (insulino-rŽsistance, diab•te de type 2, athŽrosclŽrose 
et hypertension artŽrielle). Ce dÕautant plus que le tissu adipeux est de localisation viscŽrale. 

Parmi les adipokines connues comme les plus impliquŽes dans les processus pathologiques  
liŽs ˆ lÕinflammation chronique, on peut citer :  

, La leptine : hormone dont le r™le principal est le contr™le (limitation) de la production 
du tissu adipeux mais qui intervient Žgalement dans lÕinflammation en stimulant la production 
de cytokines mŽdiatrices. Elle ˆ Žgalement un r™le dŽlŽt•re potentiel sur la paroi artŽrielle. 
, LÕadiponectine : adipokine aux propriŽtŽs anti-inflammatoires, augmentant la 
sensibilitŽ ˆ lÕinsuline et amŽliorant la fonction endothŽliale. Son expression et sa 
concentration plasmatique sont diminuŽes chez lÕob•se via une surproduction du TNF alfa.   
, TNF alfa : cytokine pro-inflammatoire responsable de lÕinsulino-rŽsistance par 
blocage de lÕinteraction entre le rŽcepteur de lÕinsuline et lÕIRS (insulin receptor substrate). Il 
a ŽtŽ Žgalement remarquŽ quÕelle accŽlŽrait significativement lÕathŽrosclŽrose de par son 
action sur les cellules endothŽliales. 
, Interleukine-6 : produite essentiellement par le tissu adipeux viscŽral, cette cytokine 
ˆ un effet direct sur le mŽtabolisme hŽpatique. Elle est responsable lorsquÕelle est produite en 
exc•s dÕune majoration de lÕinflammation via une surproduction hŽpatique de CRP entrainant 
des troubles de la coagulation, anomalies des fonctions endothŽliales et augmentation des 
concentrations plasmatiques de fibrinog•ne. Elle contribue ainsi ˆ une majoration du risque 
cardiovasculaire. Elle contribue Žgalement ˆ lÕhypertriglycŽridŽmie associŽe ˆ lÕobŽsitŽ 
viscŽrale car elle stimule la sŽcrŽtion hŽpatique de triglycŽrides-VLDL. Enfin elle est 
impliquŽe dans lÕinsulino-rŽsistance. 
, Inhibiteur -1 de lÕactivateur du plasminog•ne : facteur de risque cardio-vasculaire, 
favorisant lÕobŽsitŽ et lÕinsulino-rŽsistance. 
, Angiotensinog•ne : CÕest le prŽcurseur de lÕangitotensine 2, sa surproduction par le 
tissu adipeux viscŽral pourrait •tre ˆ lÕorigine de la relation entre hypertension artŽrielle et 
obŽsitŽ viscŽrale dans le syndrome mŽtabolique. 
, SŽrum amylo•de A : marqueur prŽdictif dÕaccident coronaire ou dÕŽvŽnement 
cardiovasculaire il est responsable de lÕaugmentation des HDL et de lÕinsulino-rŽsistance. 
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Enfin il est ˆ noter que lÕimpact cardio-vasculaire de ces adipokines est principalement du ˆ la 
dysfonction endothŽliale quÕelles entrainent lorsquÕelles sont sŽcrŽtŽes en exc•s. 
La rŽsistance ˆ l'insuline et lÕhyperglycŽmie secondaire alt•rent la fonction endothŽliale en 
provoquant un dŽsŽquilibre dans la libŽration de mŽdiateurs endothŽliaux avec des effets 
opposŽs sur la fonction vasculaire. 
 

 

b. Impact sur le mŽtabolisme stŽro•dien : 
 

StŽro•des sexuels :  

Comme nous lÕavons vu prŽcŽdemment, le tissu adipeux est un site de production de stŽro•des 
sexuels via l'aromatisation des androg•nes. La particularitŽ de ce tissu est une balance oxydo-
rŽductrice en faveur de la synth•se de stŽro•des sexuels actifs.  Ainsi, lÕexc•s de tissu adipeux 
prŽsent chez la femme ob•se entraine une surproduction de testostŽrone, dÕandrosteredione et 
dÕÏstradiol .  

Par ailleurs, l'exposition acyclique et continue aux estrog•nes issus du tissu adipeux aurait 
pour consŽquence une augmentation de l'amplitude des pics de GnRH avec une augmentation 
de la sŽcrŽtion de LH et une diminution de la sŽcrŽtion de FSH; l'hypersŽcrŽtion de LH 
entra”nant ˆ son tour une hyperproduction d'androg•nes d'origine ovarienne et surrŽnalienne 
[23].  

Enfin il est observŽ chez lÕob•se une diminution de la concentration SHBG (Sex Hormon 
Blinding Globulin) liŽe probablement ˆ une inhibition de la synth•se hŽpatique par lÕinsuline. 
Ainsi le dŽfaut de cette protŽine liant en moyenne 66% de la testostŽrone, induit une 
majoration de lÕhyperandrogŽnie par augmentation relative de la testostŽrone plasmatique et 
de lÕhyperoestogŽnie par augmentation de lÕoestradiol libre [24]. 

 
Glucocortico•des :  
 
LÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une activitŽ accrue de lÕaxe hypothalamo-hypophysaire. Aussi on 
observe une sŽcrŽtion accrue de cortisol par la corticosurrŽnale et donc une augmentation du 
cortisol plasmatique. Ce proportionnellement au volume du tissu adipeux. En rŽsulte une 
augmentation de lÕexcrŽtion urinaire du cortisol [25]. 
       
 
 
 
 
 



! $%!

c. Le mŽtabolisme lipidique 
 

 
LÕobŽsitŽ est frŽquemment associŽe ˆ un Žtat de dyslipidŽmie, dans lequel les triglycŽrides 
plasmatiques sont augmentŽs, les concentrations de HDL cholestŽrol abaissŽes, et celles des 
lipoprotŽines de basse densitŽ apo-B (LDL-apo-B) augmentŽes. 
Ce profil mŽtabolique est accentue lorsque lÕobŽsitŽ est a prŽdominance intra-abdominale 
(profil andro•de). 
Ce trouble mŽtabolique est expliquŽ par une surproduction au niveau hŽpatique de VLDL 
riches en triglycŽrides  secondaire ˆ une sur-stimulation alimentaire. Du fait de 
lÕhyperinsulinisme caractŽrisant lÕobŽsitŽ, lÕaction de la lipoprotŽine lipase est inhibŽe, ce qui 
diminue le catabolisme des VLDL. Naturellement ceux-ci serons transformŽs en LDL riches 
en triglycŽrides qui serons ensuite dŽgradŽes par la lipase hŽpatique pour donner de petites 
particules denses de LDL.  
 
Il est ˆ noter que la mesure du LDL cholestŽrol ne permet pas de mettre en Žvidence une 
bonne partie de ces particules. Le dosage du cholestŽrol non-HDL (meilleur reflet de la 
quantitŽ de lipoprotŽines athŽrog•nes) dans le bilan initial de dyslipidŽmie surtout si les TG 
sont supŽrieurs ˆ 2 g/l serai donc plus intŽressant. Sa valeur cible est Žgale ˆ celle des LDL+ 
0,3 g [26] 
Dans le m•me sens, lÕintŽr•t du dosage de lÕapolipoproteine B (reflet direct de ses petites 
particules) est  ̂lÕŽtude. 
 
On observera enfin un exc•s de catabolisme des HDL par le foie [27, 28]. 

 
 
 
4. Autres complications 
 

a. Cardio-vasculaires :  
 

-Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) : Plusieurs Žtiologies doivent •tre ŽvoquŽes. 
Premi•rement le syst•me cardiovasculaire doit sÕadapter ˆ une augmentation du poids du 
corps et des besoins nutritionnels. Ainsi le dŽbit cardiaque est augmentŽ du fait de 
lÕaccroissement de la masse grasse. Or pour un niveau de pression artŽrielle donnŽe, les 
rŽsistances vasculaires systŽmiques sont augmentŽes sans modification du tonus sympathique. 
La frŽquence cardiaque Žtant inchangŽe, lÕaugmentation porte donc sur le volume dÕŽjection 
systolique ce qui conduit ˆ une hypertrophie ventriculaire gauche. 

Parall•lement, lÕapnŽe du sommeil conduisant ˆ des phŽnom•nes dÕhypoxie chronique 
intermittente et lÕhypertension artŽrielle frŽquemment associŽs, majorent ce phŽnom•ne. 
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-Hypertension artŽrielle : Pour les m•mes causes ŽvoquŽes prŽcŽdemment, lÕobŽsitŽ est un 
facteur de risque indŽpendant dÕhypertension artŽrielle. On peu Žgalement noter la 
responsabilitŽ de la dysfonction endothŽliale secondaire ˆ lÕhyper-sŽcrŽtion de mŽdiateurs 
inflammatoire caractŽristique de lÕobŽsitŽ dans cette complication. La tension systolique est 
corrŽlŽe au degrŽ dÕobŽsitŽ et le risque est plus important si cette obŽsitŽ est de type andro•de.  

 
-Insuffisance cardiaque : LÕobŽsitŽ favorise lÕapparition dÕune insuffisance cardiaque 
principalement par une dysfonction diastolique et un remodelage ventriculaire gauche. CÕest 
lÕassociation des consŽquences hŽmodynamiques de lÕobŽsitŽ (augmentation de la prŽ charge 
ventriculaire) et de lÕHTA (augmentation de la post-charge ventriculaire) frŽquemment 
associŽe qui sont ˆ lÕorigine de cette insuffisance cardiaque. A noter que la maladie coronaire 
(altŽration de la fonction systolique ventriculaire gauche) engendrŽe par lÕassociation des 
facteurs de risque associŽs ˆ lÕobŽsitŽ (HTA, athŽrosclŽrose, dyslipidŽmies, anomalies de la 
glycorŽgulation) majore cette insuffisance cardiaque [29]. 
 

-Maladie thromboembolique artŽrielle : Du fait de cette dysfonction endothŽliale et dÕune 
athŽrogen•se accŽlŽrŽe, lÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une multiplication par deux ˆ trois du risque 
relatif liŽ aux maladies thromboemboliques artŽrielles. La encore ce risque est fonction du 
degrŽ dÕobŽsitŽ et est plus important si cette obŽsitŽ est de type andro•de. 

 
-Maladie thromboembolique veineuse : La surcharge pondŽrale rend plus difficile le retour 
veineux et favorise la stase veineuse principal facteur de risque de thrombose. 
 

b. OrthopŽdiques :  
 

-Arthrose, lombalgies, troubles de la statique : LÕexc•s de poids est responsable dÕune 
augmentation des contraintes articulaires et dÕune mauvaise rŽpartition de ces derni•res 
favorisant les troubles de la statique et les complications de fatigue articulaire. 

-Goutte : LÕobŽsitŽ est souvent associŽe ˆ une surconsommation de purines responsable de 
lÕhyper-uricŽmie en cause dans cette maladie. 

 

c. Respiratoires :  
 

- Hypoventilation alvŽolaire (syndrome restrictif) et dyspnŽes dÕeffort : Due ˆ la 
compression de la cage thoracique et ˆ une diminution de lÕampliation thoracique secondaire 
ˆ lÕexc•s de poids. Elle est plus importante lorsque lÕobŽsitŽ est de type andro•de.  
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-ApnŽe du sommeil : LÕobŽsitŽ est caractŽrisŽe par un augmentation du poids des tissus 
mous peri-pharyngŽs majorant ainsi les phŽnom•nes dÕobstruction pharyngŽe. 

 

d. Psychologiques : 
 

Sauf dans de rares exceptions, lÕobŽsitŽ est per•ue comme inesthŽtique. Elle est donc associŽe 
ˆ  une mauvaise image du corps qui tr•s t™t entraine une perte de confiance en soi et un repli. 
Cela gŽn•re de lÕanxiŽtŽ et peut favoriser les Žpisodes dŽpressifs majeurs. Ce dÕautant que 
lÕobŽsitŽ se complique souvent de pathologies pouvant majorer un stress prŽexistant ou 
conduire ˆ un handicap physique. 

Il est ˆ noter cependant que dans la population rŽunionnaise ŽtudiŽe dans cette th•se, sont 
reprŽsentŽes les femmes dÕorigine mahoraise (de Mayotte) pour lesquelles lÕobŽsitŽ est un 
atout sŽduisant (y compris lÕobŽsitŽ morbide). Il correspond au canon de beautŽ de cet 
archipel.  

 

e. HŽpatologiques :  
 

-StŽatose hŽpatique, NASH : LÕaccumulation de lipides lipotoxiques (acide gras libres non 
estŽrifiŽs, cŽramides) et la libŽration dÕadipocytokines pro-inflammatoires par le tissu adipeux 
pŽriphŽrique sont responsables de ces complications. 

-Lithiase biliaires : Par augmentation de la sŽcrŽtion biliaire de cholestŽrol. 

-Hernie hiatale et RGO : Secondaire ˆ la compression abdominale. 

 

f. RŽnales :  
 

-Lithiase rŽnale : Du fait dÕune rŽduction mŽcanique des flux urinaires associŽs ˆ une 
consommation majorŽe dÕacide urique. 

- Maladie rŽnale chronique : LÕobŽsitŽ est un facteur de risque indŽpendant par la 
glomŽrulomŽgalie et la hyalinose segmentaire et focale dont elle est responsable. 
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g. CancŽreuses :  
 

LÕhypersŽcrŽtion dÕadipokines pro inflammatoires par le tissus adipeux en exc•s est 
responsable dÕune inflammation ˆ bas bruit qui est maintenant reconnue comme favorisant le 
dŽveloppement de nombreux cancers. Chez la femme ob•se il est ˆ noter Žgalement que les 
cancers hormono-dŽpendant sont favorisŽs du fait de la production accrue dÕestrog•nes. 

 

h. Dermatologiques :  
 

-Rougeurs et mycoses : Secondaire ˆ la formation de plis cutanŽs, de zones de frottement et 
de macŽration. 

-Lymphoedeme : LÕexc•s de poids, principalement abdominal entraine une diminution du 
retour lymphatique. 

-Acanthosis nigricans : Secondaire ˆ lÕinsulino-rŽsistance. 
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C. Modifications physiologiques au cours de la 
grossesse  
 
 

La grossesse est une situation de stress mŽtabolique o• les phŽnom•nes d'adaptation tendent ˆ 
privilŽgier l'unitŽ fÏto-placentaire. La grossesse se prŽsente ainsi comme une situation 
d'accŽlŽration mŽtabolique avec une premi•re phase anabolique, puis une deuxi•me phase 
catabolique dont la finalitŽ est d'assurer le flux ŽnergŽtique nŽcessaire ˆ la croissance du fÏtus 
tout en accumulant de fa•on durable lÕŽnergie nŽcessaire ˆ la lactation. 

Les modifications mŽtaboliques sont en relation avec des changements hormonaux liŽs ˆ la 
prŽsence du fÏtus et du placenta, qui deviennent un site supplŽmentaire de production 
hormonale et de mŽtabolisation des hormones maternelles. 

Ces modifications hormonales comportent une augmentation progressive en cours de 
grossesse des hormones HPL (Human Placental Lactogen), des Ïstrog•nes, de la 
progestŽrone, de la prolactine et du cortisol (augmentation de la sensibilitŽ surrŽnalienne ˆ 
lÕACTH). 

L' HPL Žtant une hormone polypeptidique produite par les cellules du sincytiotrophoblaste 
placentaire qui, ˆ partir de la 22•me semaine d'amŽnorrhŽe, prend la rel•ve du couple 
Ïstrog•ne -progestŽrone afin de maintenir la grossesse. 

 

1. MŽtabolisme lipidique 
 

Au cours de la grossesse lÕadaptation du mŽtabolisme lipidique consiste en premier lieu, 
pendant les deux premiers trimestres de la grossesse  ˆ accroitre les rŽserves maternelles 
adipeuses qui seront utilisŽe ensuite ˆ des fins ŽnergŽtiques. Cette premi•re adaptation rŽsulte 
ˆ la fois dÕune augmentation de la prise alimentaire et de lÕactivitŽ de lÕapolipoprotŽine lipase 
extra-hŽpatique contribuant ˆ fournir des acides gras utiles ˆ une lipogen•se accrue du tissu 
adipeux. 

En revanche, au cours du troisi•me trimestre de la grossesse et de la pŽriode de lactation, on 
assiste ˆ une dŽplŽtion des rŽserves adipeuses rŽsultant de lÕaugmentation de la lipolyse 
tissulaire, dÕune baisse de la lipoprotŽine lipase et de la synth•se du tissus adipeux. 

Cette mobilitŽ des rŽserves adipeuses est en partie responsable de lÕhyperlipidŽmie constatŽe 
tout au long de la grossesse. 

Concernant les triglycŽrides, leur concentration plasmatique sera deux ˆ trois fois supŽrieure 
aux concentrations prŽ-gestationnelles avec un maximum atteint au troisi•me trimestre 
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(2,85g/l en moyenne). Ces modifications sont en rapport avec une augmentation de la 
synth•se hŽpatique des lipoprotŽines de tr•s basse densitŽ (VLDL) transportant les 
triglycŽrides endog•nes. 

Concernant le cholestŽrol, sa concentration plasmatique augmente d•s le premier trimestre et 
atteint un maximum au deuxi•me trimestre  rŽalisant une augmentation de 50 ˆ 60% par 
rapport aux concentrations prŽ-gravidiques. Elle est comme pour les triglycŽrides en rapport 
avec une augmentation des lipoprotŽines de tr•s basse densitŽ (VLDL) mais Žgalement de 
basse densitŽ (LDL) par augmentation de la conversion des VLDL (1,71g/l en moyenne). 
LÕaugmentation des lipoprotŽines de haute densitŽ (HDL) jusquÕˆ 0,69g/l en moyenne est 
Žgalement responsable de cette augmentation. 

On peut actuellement affirmer que la concentration en Ïstrog•ne joue un r™le positif dans la 
synth•se hŽpatique des lipoprotŽines et donc dans lÕhyperlipidŽmie gravidique. 

LÕHPL, quand ˆ elle, est responsable dÕun accroissement de la lipolyse tissulaire 
caractŽristique de la 2•me moitiŽ de la grossesse. Cette derni•re fournit nombre dÕacides gras 
libres susceptibles dÕaccroitre la production de VLDL et donc de favoriser lÕŽtat dÕinsulino-
rŽsistance connu pour •tre associŽ ˆ une hypertriglycŽridŽmie. La m•re utilisera donc ces 
acides gras libres comme source d'Žnergie, alors que le glucose et les acides aminŽs serons 
conservŽs pour les besoins du fÏtus. 

Par conte ˆ ce jour, le r™le de la progestŽrone dans lÕhyperlipidŽmie nÕest pas connu [30]. 

 

 

2. MŽtabolisme glucidique au cours de la grossesse 
 

 

Au cours de la grossesse, s'associent un hyperinsulinisme croissant et une insulino-rŽsistance, 
surtout prŽsente ˆ partir du 2•me trimestre. 

LÕhyperinsulinisme rŽsulte de l'augmentation des sŽcrŽtions d'Ïstrog•nes et de progestŽrone, 
hormones ayant une action trophique sur les cellules bŽta des ”lots de Langerhans du 
pancrŽas. LÕinsuline ainsi produite favorise l'anabolisme et le stockage maternel des diffŽrents 
nutriments et est responsable dÕune tendance ˆ hypoglycŽmie maternelle au cours du premier 
trimestre.  

Du fait que le glucose contrairement ˆ lÕinsuline passe librement la barri•re placentaire, 
lÕhyperglycŽmie maternelle entra”ne une hyperglycŽmie fÏtale et par la suite un 
hyperinsulinisme fÏtal.  

LÕinsulino-rŽsistance quant ˆ elle est favorisŽe par les modifications hormonales telles que 
lÕŽlŽvation de la prolactine, du cortisol libre, ainsi que par la synth•se croissante par le 
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placenta d'HPL, analogue structural de l'hormone de croissance, qui emp•che l'action normale 
de l'insuline au niveau des tissus adipeux et du muscle. 

 

Durant la premi•re partie de grossesse : 

L'anabolisme prŽdomine sous l'action de l'insuline. 

La femme constitue des rŽserves et stocke les nutriments en pŽriode post-prandiale, d'o• une 
tendance maternelle ˆ l'hypoglycŽmie. 

La glycŽmie ˆ jeun s'abaisse physiologiquement d•s le premier trimestre de la grossesse 
d'environ 1mmol/l en moyenne. Cette baisse de glycŽmie ˆ jeun est indŽpendante de 
l'augmentation majeure de la consommation de glucose par le fÏtus qui survient plus tard 
[31].  

 

Durant la seconde partie de la grossesse : 

A partir de la 22•me SA, les besoins fÏtaux augmentent rapidement et le catabolisme 
maternel devient essentiel avec stockage des nutriments essentiellement au niveau du foie et 
possibilitŽ de remobilisation rapide pendant le ježne. 

Ceci conduit ˆ un transport accru du glucose et donc ˆ une hyperglycŽmie maternelle. 

 

3.    Autre 
 

On observe au cours de la grossesse des modifications hŽmodynamiques avec augmentation 
du volume placentaire et augmentation du dŽbit et de la frŽquence cardiaque. 

Il existe Žgalement une adaptation de la fonction respiratoire afin de maintenir une 
hypocapnie bŽnŽfique pour le fÏtus et pour sÕadapter ˆ une augmentation de 20% de la 
consommation dÕoxyg•ne : Sous lÕeffet de la progestŽrone, on observe une augmentation du 
volume courant qui perme malgrŽ une stabilitŽ de la frŽquence respiratoire, une augmentation 
de 60% de la ventilation alvŽolaire et une optimisation des Žchanges. 

Sur le plan nŽphrologique, on observe une augmentation de la filtration glomŽrulaire avec une 
augmentation de lÕexcrŽtion urinaire de acides aminŽs et du glucose. On observe Žgalement 
une rŽtention hydro-sodŽe [32]. 
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A. LÕOBESITE MOR BIDE 

 

1. DŽfinition de lÕobŽsitŽ morbide 
 

LÕobŽsitŽ morbide ou obŽsitŽ de classe III est dŽfinie selon la classification de lÕOMS par un 
IMC supŽrieur ou Žgal ˆ 40. Elle se caractŽrise par un exc•s de poids handicapant, rendant 
difficile les activitŽs de la vie quotidienne. Elle est dite Ç morbide È du fait de la forte 
incidence des complications de lÕobŽsitŽ chez ces personnes.     

  

2. EpidŽmiologie de lÕobŽsitŽ et de lÕobŽsitŽ morbide 

 

a. Au niveau mondial [33] 
 
 

Aux Etats Unis, une Žtude du National Health and Nutrition Examination Survey entre 2007 
et 2008, Žvalue ˆ 34,4% la part dÕadultes ob•ses dont 6% sont ob•ses morbides. 

Au Canada, lÕenqu•te canadienne sur les mesures de la santŽ de 2007 ˆ 2009 Žvalue ˆ 24,1% 
la part dÕadultes ob•ses dont 3,1% sont ob•ses morbides. 

En Angleterre, le rapport Health Survey for England 2010 conclut ˆ 26,1% la part dÕadultes 
ob•ses dont 3,8% des femmes et 1,6% des hommes sont ob•ses morbides. 
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Carte 1 et 2 : RŽpartition mondiale de lÕobŽsitŽ masculine et fŽminine en lÕŽtat des connaissances 
en 2012  
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b. Au niveau national 
 

La prŽvalence de lÕobŽsitŽ en France est en constante augmentation. En 2012, la proportion 
dÕadultes ob•ses Žtait de 15% dont 1,2% Žtaient ob•ses morbides. Il est ˆ noter Žgalement que 
la part des ob•ses est inversement proportionnelle aux revenus de la population ŽtudiŽe. Ainsi 
au sein dÕune population ayant moins de 1200 euros par mois la proportion des ob•ses est de 
24,1% alors quÕelle est de 8,3% dans une population ayant plus de 3800 euros par mois. 

 

Tableau 8 : Evolution de la prŽvalence du surpoids et de lÕobŽsitŽ chez les 18 ans et plus (%) dans 
les enqu•tes ObŽpi-Roche de 1997 ˆ 2012. 

 

c. Au niveau de la RŽunion 
 

Comme vu plus haut, la prŽvalence de lÕobŽsitŽ sur lÕile de la RŽunion est plus importante 
quÕen mŽtropole. Elle a connu Žgalement une progression significative au cours de ces 
derni•res annŽes. 

 

 

 

 

 

 

Tableau 9 : cohorte de lÕŽtude REDIA (1999-2001) 

 

A noter quÕentre 1999 et 2001, le pourcentage de femmes ob•ses morbides au sein de la 
population gŽnŽrale rŽunionnaise sÕŽlevait ˆ 1,43%. 

 

 1997 2006 2012 

Surpoids 29,8% 30,6% 32,3% 

ObŽsitŽ 8,5% 13,1% 15% 

ObŽsitŽ morbide 0,3% 0,8% 1,2% 

 De 1999 ˆ 2001 

Surpoids 31,2% 

ObŽsitŽ 13,3% 

ObŽsitŽ morbide 1% 
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B. OBESITE MORBIDE ET GROSSESSE 
 

1. EpidŽmiologie 
 

a. Au niveau mondial 
 

Aux Etats unis, en 2003, 8% des parturientes Žtaient ob•ses morbides et 40% en surpoids. 

Une Žtude suŽdoise portait ˆ 0,4% la proportion dÕob•se morbide chez les parturientes entre 
1991 et 2001[34].  

 

b. Au niveau national 
 

En ce qui concerne lÕobŽsitŽ morbide chez la femme enceinte en mŽtropole, une Žtude rŽalisŽe 
ˆ la maternitŽ Jeanne de Flandre au CHRU de Lille notait que 0,6% des 22 660 
accouchements rŽalisŽs entre 2000 et 2005 concernaient des femmes ob•ses morbides [35]. 

 

c. Au niveau de la RŽunion 
 

La prŽvalence de lÕobŽsitŽ morbide chez la femme enceinte est de 2,44% sur le site du GHSR 
entre 2001 et 2011. 

 

 

2. Les caractŽristiques maternelles 
 

Les parturientes ob•ses morbides ont tendance ˆ •tre plus ‰gŽes et multipares. On constate 
Žgalement que plus le niveau scolaire maternel est bas plus la proportion dÕobŽsitŽ morbide 
est ŽlevŽe. Elles ont donc en moyenne un niveau socio-Žconomique inferieur ˆ celui des 
autres m•res.  

Leur consommation tabagique se rŽv•le Žgalement supŽrieure [35]. 
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Aux Žtats unis on observe que les m•res dÕorigine africaine et hispanique sont plus exposŽes 
[36]. 

 

3. Retentissement de lÕobŽsitŽ morbide sur la 
grossesse 

 

a.  Dysovulation et baisse de la fertilitŽ [37, 38] 
!

La baisse de la fertilitŽ chez la femme en ‰ge de procrŽer ob•se est principalement due ˆ un 
phŽnom•ne de dysovulation. La principale Žtiologie est lÕhypogonadisme hypothalamique 
induit par lÕhyperleptinŽmie relative ˆ lÕinsulino-rŽsistance. La seconde Žtiologie ˆ Žvoquer 
est le syndrome des ovaires polykystiques touchant 6% de la population fŽminine et dont 50% 
des femmes atteintes sont ob•ses. Au cours de ce syndrome dont la physiopathologie est 
encore mal comprise, lÕinsulino-rŽsistance joue lˆ aussi un r™le prŽpondŽrant sur la 
dysovulation. 

 

b. Fausses couches spontanŽes 
 
 
Le risque dÕavortement spontanŽ est supŽrieur chez les femmes ob•ses. Si aucune Žtude ˆ ce 
jour nÕˆ pu Žvaluer le risque spŽcifique liŽ ˆ lÕobŽsitŽ morbide, Lashen retrouve sur une 
population de 1 644 femmes ob•ses 1,2 fois plus de grossesses arr•tŽes au premier trimestre 
comparŽ ˆ un groupe tŽmoin randomisŽ de 3 288 femmes de poids normal (95 % IC [1,01-
1,46]), et 3,5 fois plus de fausses couches ˆ rŽpŽtition (95 % IC [1,03-12,01]) [39]. 

On attribue cette complication ˆ lÕinsulino-rŽsistance classiquement rencontrŽe chez les 
patientes ob•ses ainsi quÕau syndrome des ovaires polykystique frŽquemment rencontrŽ dans 
cette population de femmes. Ainsi ce risque est susceptible dÕaugmenter avec le degrŽ 
dÕobŽsitŽ. 

 

c.  Hypertension gravidique 
 

DŽfinie par une tension systolique supŽrieure ˆ 140mmHg ou diastolique supŽrieure ˆ 
90mmHg apparue apr•s la vingti•me semaine dÕamŽnorrhŽe, lÕhypertension gravidique est 
lÕune des complications la plus frŽquente de la grossesse en contexte dÕobŽsitŽ.  
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Si aucune Žtude nÕa ˆ ce jour ŽvaluŽ lÕincidence de lÕhypertension gravidique dans le groupe 
spŽcifique des femmes ob•ses morbides, Thadhani Žtudiant un Žchantillon de 15262 femmes 
enceintes concluait que l'obŽsitŽ Žtait associŽe ˆ une augmentation du risque relatif de 2,6 (95 
% IC [1,6-4]) pour les femmes ayant un IMC compris entre 25 et 30 comparŽ aux femmes 
dont l'IMC est compris entre 21 et 22,9. Les patientes prŽsentant une hypertension artŽrielle 
chronique Žtaient exclues de lÕŽtude [40]. 

Le mŽcanisme physiopathologique serait identique au mŽcanisme conduisant ˆ lÕhypertension 
au cours de lÕobŽsitŽ. 

 

d. PrŽ-Žclampsie 
 

La prŽ-Žclampsie rŽsulte dÕun dŽfaut de placentation (dŽficit dÕinvasion trophoblastique) et 
dÕune mauvaise vascularisation par les art•res spiralŽes du placenta. SÕen suit une ischŽmie 
utŽro-placentaire et secondairement diverses micro-angiopathies induisant un risque de 
dŽfaillance organes. 

Elle est cliniquement dŽfinie par une HTA gravidique associŽe ˆ une protŽinurie supŽrieure ˆ 
0,3g/24h.  

Au cours de lÕobŽsitŽ, lÕŽtat inflammatoire chronique excessif responsable de la dysfonction 
des cellules endothŽliales, favorise le dŽfaut de placentation et le phŽnom•ne ischŽmique [41].  

Ainsi, Cedergren ayant ŽtudiŽ 972 806 grossesses enregistrŽes en Su•de entre 1992 et 2001et 
dont 3480 concernaient des ob•ses morbides, concluait ˆ un rapport des cotes de 4.82 (4.04 - 
5.74) en ce qui concerne lÕincidence de la prŽ-Žclampsie au sein des grossesses de femmes 
ob•ses morbides comparŽes au femmes de poids normal [34].    

 

e.  Diab•te gestationnel  
 

Il est maintenant admis par la communautŽ scientifique que lÕobŽsitŽ est un facteur de risque 
indŽpendant de diab•te et par consŽquent de diab•te gestationnel. Cela sÕexplique par la 
corrŽlation entre le degrŽ dÕobŽsitŽ maternelle et le degrŽ dÕinsulino-rŽsistance du fait dÕune 
production excessive dÕadipokines par le tissu adipeux. Ainsi le degrŽ dÕobŽsitŽ maternelle est 
directement corrŽlŽ avec le risque de dŽvelopper un diab•te gestationnel. 

Une mŽta-analyse rŽalisŽe par Chu regroupant 20 Žtudes sur le sujet conclut ˆ des rapports de 
cote de 2,14 (95 % IC [1,82- 2,53]) pour les femmes en surpoids comparŽes aux femmes de 
poids normal, de 3,56 (95 % IC [5,07-16,04]) pour les ob•ses et de 8,56 (95 % IC [5,07-
16,04]) pour les ob•ses morbides [42].  
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Il est notŽ Žgalement une corrŽlation directe entre le degrŽ dÕinsulino-rŽsistance maternelle, 
lÕinsulio-rŽsistance fÏtale et le degrŽ dÕadipositŽ fÏtale [43]. 

Enfin le diab•te gestationnel est un facteur prŽdictif majeur de diab•te de type 2 par la suite. 
En effet, 70 % des ob•ses et 30 % des femmes de poids normal auront dŽveloppŽ un diab•te 
de type 2, 15 ans apr•s un diab•te gestationnel [44].!

!

f.  Infections  
 

LÕobŽsitŽ au cours de la grossesse et en post-partum est un facteur de risque important de 
complication infectieuse. Une Žtude prŽsentŽe aux 12•mes JournŽes Nationales 
dÕInfectiologie et portant sur lÕanalyse rŽtrospective de 166 bactŽriŽmies ayant compliquŽ les 
59491 grossesses ŽtudiŽes dans lÕŽtude note que dans 30% des cas la patiente Žtait ob•se [45]. 

Une autre Žtude rŽalisŽe sur 287 213 grossesses ˆ Londres entre 1987 et 1997 notait des 
risques majorŽs dÕinfection de la fili•re gŽnitale (RR=1,3), infections urinaire (RR=1,4), 
infections pulmonaires (RR=1,3) et infection de plaie (RR=2,2) pour le groupe des patientes 
ob•ses [46]. 

On attribue cette recrudescence dÕinfection au fait que le portage de germes pathog•nes dans 
la fili•re  gŽnitale est accru ce qui va favoriser les infections en amont de lÕappareil gŽnital et 
urinaire. A noter Žgalement le facteur mŽcanique favorisant la macŽration et les frottements 
(infection de paroi post cŽsarienne) et la stase urinaire et biliaire. 

De plus la patiente ob•se est plus ˆ risque de diab•te et dÕinsulino-rŽsistance majorant ce 
risque [47]. 

 

g.  ApnŽes du sommeil 
 
 
Le syndrome dÕapnŽe du sommeil, frŽquemment associŽ ˆ lÕobŽsitŽ, conduit naturellement ˆ 
faire supporter des Žpisodes dÕapnŽe/hypopnŽe et dÕhypoxie au fÏtus. De plus ces Žpisodes 
dÕhypoxie intermittente vont favoriser lÕapparition dÕune hypertension artŽrielle fixŽe et 
participer, en parall•le ˆ lÕinsulino-rŽsistance, ˆ la dysfonction endothŽliale [48, 49]. 

En revanche, la grossesse a un effet protecteur du fait de lÕhyperhŽmie des voies nasales. De 
plus lÕaugmentation de la sensibilitŽ des centres respiratoires, constatŽ au cours de la 
grossesse, diminue les Žpisodes dÕapnŽe. Enfin plus tard pendant la grossesse, les femmes ont 
tendance ˆ dormir sur le c™tŽ ce qui diminue lÕobstruction des voies aŽriennes [50].  
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h. Lithiases vŽsiculaires 
 

LÕobŽsitŽ maternelle, par lÕaugmentation dÕexcrŽtion biliaire de cholestŽrol, est un facteur de 
risque de lithiases vŽsiculaires.  

Une Žtude rŽalisŽe par Ko observe que 2,7 % des femmes de poids normal ont dŽveloppŽ une 
pathologie lithiasique, symptomatique ou non, durant leur grossesse, contre 7 % des femmes 
ob•ses, ce qui correspond ˆ un rapport de cote de 4,45 (95 % IC [2,59-7,64]) pour les femmes 
ob•ses [51]. 

 

i. Reflux gastro-Ïsophagien 
 

LÕincidence et la sŽvŽritŽ du reflux gastrique sont augmentŽes pour des raisons anatomiques 
et hormonales chez les femmes enceintes. Chez la patiente ob•se ce phŽnom•ne anatomique 
est exacerbŽ avec une augmentation de la frŽquence des hernies hiatales.  

 

j.   Augmentation du temps de gestation 
 

Une Žtude rŽtrospective de Denison F and all. concernant 186 087 primipares observait que la 
parturiente ob•se avait moins de chance dÕentrer spontanŽment en phase de travail quÕune 
parturiente de poids normal avec un rapport de cote de 0.57 (95 % IC [0.54Ð0.60]) [52]. 

LÕŽtude SuŽdoise de Cedergren dŽtaillŽe plus haut observe une majoration du risque 
dÕinduction du travail pour les parturientes ob•ses morbides comparŽes aux parturientes de 
poids normal avec un rapport de cote de 2.53 (95 % IC [2.32-2.75]) [34]. 
 
Actuellement le mŽcanisme de cette complication nÕest pas parfaitement compris. Il est 
observŽ que les quantitŽs de Corticotrophin-Releasing Hormone, principalement synthŽtisŽes 
par le placenta et le cortisol circulant, sont significativement plus bas au niveau du placenta de 
m•res accouchant ˆ terme par rapport ̂  celles accouchant prŽmaturŽment. Sachant que 
lÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une hyperstimulation de lÕaxe hypothalamo-hypophysaire en rŽaction 
ˆ une clairance majorŽe du cortisol, on peu supposer que par consŽquent la concentration de 
cortisol plasmatique soit basse et la synth•se de CRH par le placenta sÕen trouve diminuŽ. Le 
temps de gestation en serait ainsi augmentŽ [52]. 
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k. DŽfaut de dŽlivrance spontanŽe 
 

LÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une augmentation du temps de travail et le recours ˆ des mŽthodes 
dÕextraction instrumentales et chirurgicales est plus frŽquent. En effet, lÕŽtude SuŽdoise de 
Cedergren observe une majoration de risque dÕextraction instrumentale (toutes causes 
confondues) pour les parturientes ob•ses morbides comparŽes aux parturientes de poids 
normal avec un rapport de cote de 1.34 (95 % IC [1.16-1.56]) [34]. 

Les principales causes de cette complication sont une rŽduction de la frŽquence et de 
lÕefficacitŽ des contractions observŽe chez la parturiente ob•se Ð lÕaltŽration membranaire 
limitant les Žchanges de calcium serait en cause - mais Žgalement la prŽsence de tissu adipeux 
au niveau du pelvis g•nant mŽcaniquement la descente du fÏtus [53]. 

Il est enfin ˆ noter que la surveillance du bon dŽroulement du travail est altŽrŽe chez lÕob•se 
morbide par les dŽfauts de sensibilitŽ du monitorage externe. Il est ainsi souvent nŽcessaire de 
rŽaliser un monitorage interne. 

 

l. HŽmorragie dŽlivrance 
 

Les m•mes mŽcanismes altŽrant la dŽlivrance spontanŽe chez la femme ob•se vont •tre 
responsables dÕun dŽfaut dÕinvolution utŽrine associŽ ˆ des risques plus importants de 
rŽtention placentaire ce qui favorisera lÕhŽmorragie de la dŽlivrance.  

LÕŽtude SuŽdoise de Cedergren dŽtaillŽe plus haut observe cette majoration de risque pour les 
parturientes ob•ses morbides avec un rapport de cote de 1.70 (95 % IC [1.45-1.98]) [34]. 

 

m.  Complication de cŽsarienne 
 

LÕobŽsitŽ est associŽe ˆ une augmentation du recours ˆ la cŽsarienne comme mŽthode 
dÕextraction fÏtale.  

LÕŽtude de Cedergren observe que 24,2% des ob•ses morbides ont nŽcessitŽ une cŽsarienne, 
ce qui correspond ˆ une majoration de risque avec un rapport de cote de 2.69 (95 % IC [2.49-
2.90]) comparŽ aux patientes de poids normal [34]. 

LÕŽtude rŽalisŽe par Hood and al. Žvaluant prospectivement les complications anesthŽsiques 
des parturientes ob•ses morbides entre 1978 et 1989, retrouvait que sur les 117 cas analysŽs, 
62% dÕentre elles avaient nŽcessitŽ une cŽsarienne contre 24% pour les non ob•ses morbides 
[54]. 
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Brost a quantifiŽ le risque de cŽsarienne en fonction de l'IMC maternel prŽ-conceptionnel et 
de l'IMC au 3•me trimestre de grossesse: chaque unitŽ d'augmentation de l'IMC par rapport ˆ 
une femme de poids normal est associŽe ˆ une augmentation de 7 % du taux de cŽsarienne si 
l'on consid•re l'IMC prŽ-conceptionnel, et de 7,8 % si l'on s'intŽresse ˆ l'IMC du 3•me 
trimestre. Ainsi un IMC supŽrieur ˆ 40 est associŽ ˆ 40,5% de cŽsarienne [55].  

LÕobŽsitŽ est associŽe ˆ un risque significativement plus important de complication de 
lÕintervention.  

Plusieurs causes sont ˆ Žvoquer :  

¥ Majoration du risque de cŽsarienne en urgence qui se rŽv•lent plus ˆ risque quÕune 
intervention programmŽe. Dans lÕŽtude de Hood, 42% des parturientes ob•ses morbides 
avaient nŽcessitŽ une cŽsarienne en urgence contre 9% des non ob•ses morbides. 
¥ Majoration du risque infectieux avec une augmentation de lÕincidence des 
endomŽtrites et abc•s de parois. Le risque relatif de dŽvelopper une complication infectieuse 
est estimŽ ˆ 3 pour une patiente ob•se [56].  
¥ Prolongation de la durŽe de lÕintervention, ce qui majore le risque hŽmorragique. 
conduit ˆ la rŽpŽtition des cŽsariennes pour les grossesses suivantes 
¥ Majoration du risque de dŽhiscence de paroi. 
¥ Majoration du risque de maladies thromboemboliques au cours et apr•s le geste et de 
complications anesthŽsiques.  
¥ Majoration de difficultŽ dÕintervention liŽe au tablier abdominal. En effet ce dernier 
est une g•ne majeure pour lÕexposition du champ opŽratoire et pour lÕextraction fÏtale. En 
effet, en cours de cŽsarienne la rŽtraction du pannicule adipeux peut •tre responsable 
dÕŽpisodes de dŽsaturation et dÕhypotension entrainant parfois une morbiditŽ materno fÏtale 
et une mortalitŽ. Une traction vers le haut du pannicule peut induire une atteinte 
cardiovasculaire sŽv•re [54]. 
¥ Majoration du risque de rŽpŽtition des cŽsariennes pour les grossesses ultŽrieures. 

 

n. Complications anesthŽsiques 
 

Comme explicitŽ plus haut, chaque geste technique se rŽv•le plus compliquŽ lorsquÕil est 
rŽalisŽ sur une parturiente hyper-ob•se y compris les gestes les plus simples comme la pose 
dÕune voie veineuse pŽriphŽrique. Ainsi lÕanesthŽsiste doit souvent rŽpŽter plusieurs fois son 
geste avant de rŽussir lÕanesthŽsie pŽridurale. On observe donc une augmentation de 
lÕincidence des ponctions durales (4 %),  des ponctions vasculaires (12 %) et des 
mobilisations de cathŽters induisant une rŽduction de lÕefficacitŽ anesthŽsique locale voire un 
Žchec [57, 58]. 

De la m•me fa•on les intubations trachŽales sont rendues plus difficiles [54]. 
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Enfin chez la patiente ob•se, la prŽsence dÕhernies hiatales et de reflux gastro-Ïsophagien est 
tr•s frŽquente et on observe une augmentation du risque de rŽgurgitation et dÕinhalation lors 
dÕune anesthŽsie [59].  

 

o.  Maladie Thromboembolique veineuse  
 

Actuellement lÕincidence des complications thromboemboliques veineuses nÕa pas ŽtŽ ŽtudiŽe 
chez la parturiente ob•se morbide. En revanche, lÕŽtude londonienne de Sebire et Al. notait un 
risque majorŽ dÕembolie pulmonaire pour les patientes ob•ses vis ˆ vis de celles de poids 
normal avec un rapport des cotes de 1.4 (99% CI [0.82-2.69]) [46]. 

Sachant que lÕobŽsitŽ et la grossesse sont chacun un facteur de risque indŽpendant de maladie 
thromboembolique veineuse, il est Žvident que conjuguŽs, ils gŽn•rent un risque tr•s 
important.  

Comme expliquŽ antŽrieurement, cÕest principalement la compression mŽcanique au niveau 
abdominal g•nant le retour veineux qui est ˆ lÕorigine de ces troubles. 

Il faut ajouter ˆ cela un plus grande probabilitŽ pour une parturiente hyper-ob•se de subir une 
cŽsarienne ce qui majore encore le risque. 

 

p. DŽpression post-partum 
 

Le lien entre lÕobŽsitŽ et la dŽpression est maintenant Žtabli. Au cours et apr•s la grossesse ce 
lien est renforcŽ du fait des bouleversements psychiques que cette derni•re implique. Ainsi 
certaines Žtudes vont jusquÕˆ Žvaluer ˆ 40% la part de dŽpression autour de la grossesse chez 
les parturientes en obŽsitŽ morbide [60]. 

 

 

4. Complications fÏtales  

 

a. Macrosomie et dystocie des Žpaules 
 

DŽfinie par un poids de naissance supŽrieur ˆ 4000g (cet index ne tient pas compte de l'‰ge 
gestationnel et mŽconna”t un bon nombre de macrosomie) ou un poids supŽrieur au 90•me 
percentile, la macrosomie n'est pas spŽcifique du diab•te maternel. En effet 80% des 
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macrosomies surviennent en l'absence de diab•te. Une Žtude rŽalisŽe par Catalano et al. 
observe une corrŽlation directe entre le degrŽ dÕobŽsitŽ maternelle et le degrŽ dÕadipositŽ 
fÏtale  donc le poids fÏtal. [43].  

En termes de frŽquence, l'incidence de la macrosomie est respectivement de 8,3 %, de 13,3 % 
et de 14,6 % pour les femmes de poids normal, ob•ses et ob•ses morbides [61].  

CÕest l'hyperinsulinisme fÏtal induit par l'insulino-rŽsistance materno-fÏtale  rencontrŽe dans 
lÕobŽsitŽ qui engendre une croissance adipocytaire plus importante chez ces fÏtus.  

Cet exc•s de croissance fÏtale signifie un risque plus ŽlevŽ de morbiditŽ nŽonatale et ˆ plus 
long terme une frŽquence plus ŽlevŽe de diab•te ou de syndrome mŽtabolique. 

En complications nŽonatales, on peu citer :  

- Les traumatismes obstŽtricaux par disproportion fÏto-pelvienne: paralysie du plexus 
brachial suite ˆ une dystocie des Žpaules, paralysie faciale apr•s extraction instrumentale 
difficile, fracture de la clavicule et de l'humŽrus. 

LÕŽtude de Cedergren observe une majoration de risque de dystocie des Žpaules pour les 
enfants de parturientes ob•ses morbides avec un rapport de cote de 3.14 (99% CI [1.86-5.31]) 
[34]. 

-La sphlanchnomŽgalie et en particulier cardiomyopathie hypertrophique transitoire, avec 
augmentation d'Žpaisseur du septum inter ventriculaire, pouvant entra”ner troubles 
ventilatoires et insuffisance cardiaque transitoire ˆ la naissance. 

- Une augmentation du risque de prŽmaturitŽ et du taux de cŽsarienne [62]. 

Enfin il faut souligner Žgalement que lÕexc•s de prise de poids au cours de la grossesse majore 
encore le risque de macrosomie pour les fÏtus issus de m•re ob•se. [63].  

 

b. Malformations 
 

Plusieurs Žtudes sÕaccordent sur la majoration du risque de malformation fÏtale au cours 
dÕune grossesse de m•re ob•se et donc ob•se morbide. On observe ainsi un risque majorŽ de 
spina bifida (OR: 3.5; 95% CI:1.2Ð10.3) dÕomphaloc•le (OR: 3.3; 95% CI: 1.0 Ð10.3), de 
malformations cardiaques (OR: 2.0; 95% CI: 1.2Ð3.4), et de malformations multiples (OR: 
2.0; 95% CI: 1.0 Ð3.8) [64]. 

Le risque de malformation serait proportionnel au poids de la m•re.  

La premi•re explication concernant lÕorigine de ces complications serai dÕordre mŽtabolique 
du fait de lÕinsulino-rŽsistance et de lÕhyperglycŽmie prŽsentŽe par les m•res ob•ses morbides 
et ce dÕautant quÕelles sont plus ˆ risque de diab•te gestationnel. La seconde explication serai 
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purement physique avec une diminution de la qualitŽ dÕimage Žchographique due ˆ 
lÕŽpaisseur du tissu adipeux abdominal. En effet, pr•s de 15 % des structures normalement 
visibles ne seront constatŽes que de fa•on sous-optimale chez les femmes dont lÕIMC se situe 
au-delˆ du 90e centile. Chez les femmes dont lÕIMC se situe au-delˆ du 97,5e centile, 
seulement 63 % des structures sont bien visualisŽes [65]. 

Enfin les effets protecteurs de la prise dÕacide folique pendant la pŽriode pŽri-conceptionnelle 
ne semblent pas •tre significatifs dans le cas dÕune grossesse en situation dÕobŽsitŽ morbide 
[66].  

 

c.  Souffrance fÏtale aigue  
 

La souffrance fÏtale aigue est naturellement plus observŽe du fait de la prŽvalence plus 
importante des complications de type infectieuses, micro-angiopathiques, hypertensives, 
placentaires et mŽcaniques.  

LÕŽtude de Cedergren observe une majoration de ce risque pour les enfants de parturientes 
ob•ses morbides avec un rapport de cote de 2.52 (99% CI [2.12-2.99]) [34]. 

 

d. Mort fÏtale in utero  
 

Si la mortalitŽ maternelle n'est pas modifiŽe pour les grossesses de m•re ob•se morbide, le 
fÏtus reste soumis ˆ un risque de mort fÏtale in utŽro plus ŽlevŽ.  

 Une Žtude issue du Ç swedish medical register È observe une majoration du risque pour les 
patientes ob•ses avec un rapport de cote de 2,8 (95 % IC [1,3-6]) [68].  

Cette majoration de risque est expliquŽe par la gravitŽ des complications favorisŽes par 
lÕobŽsitŽ et est fortement dŽpendante des dŽsordres mŽtaboliques ou de l'Žtat vasculaire 
maternel prŽexistant.  

Le risque est Žgalement majorŽ du fait dÕune diminution de la perception de mouvements 
fÏtaux  rendant plus difficile la surveillance de la grossesse ainsi que dÕune mise en dŽfaut du 
monitorage cardiaque externe par lÕŽpaisseur du tissu adipeux abdominal. 
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5. ConsŽquences pour le nouveau-nŽ  
 

a.  ConsŽquences ˆ court terme 
 

LÕenfant nŽ de m•re ob•se morbide encours un risque plus important de complications dans 
les suites de lÕaccouchement que lÕenfant issu de m•re de poids normal ou ob•se. Ainsi 
lÕŽtude de Cedergren retrouve un risque plus ŽlevŽ dÕinhalation de liquide mŽconial (OR : 
2.85 (99% CI [1.60-5.07])) du fait dÕune dŽlivrance perturbŽe, un risque plus ŽlevŽ de 
complications infectieuses [34]. 

Concernant le terme des grossesses de m•res ob•ses morbides et le risque de prŽmaturitŽ les 
Žtudes sont partagŽes : 

LÕŽtude de Cedergren montre un risque majorŽ de dŽpassement de terme (OR : 1.80 (99% CI 
[1.62-2.01])) de terme <37SA (OR : 1.85 (99% CI [1.63-2.10])) et de terme <32SA (OR : 
2.32 (99% CI [1.73-3.12])). Elle retrouve des rŽsultats dans le m•me sens concernant le 
groupe des patientes ob•ses ; En revanche lÕŽtude londonienne de Sebire confirme le risque de 
dŽpassement de terme mais conclut ˆ une diminution de risque de prŽmaturitŽ pour les 
patientes ob•ses (RR=0,9 pour le risque de terme <37SA et RR=0,8 pour le terme <32SA) 
[47]. 

Il  est ˆ noter enfin un risque supŽrieur de mortalitŽ nŽonatale prŽcoce. LÕŽtude de Cedergren 
observe une majoration de ce risque pour les enfants de parturientes ob•ses morbides avec un 
rapport de cote de 3.41 (2.07, 5.63). 

 

b. ConsŽquences ˆ long terme 
 

Les complications au long terme des lÕenfants issu de m•res ob•ses morbides ne sont pas 
encore bien Žtablies. Seulement lÕinsulino-rŽsistance dŽveloppŽe in utero et lÕexc•s de 
croissance fÏtale secondaire permettent de penser que lÕenfant est ˆ risque de troubles 
endocriniens prŽcoces de type diab•te et syndrome mŽtabolique. 
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6. Retentissement de la grossesse sur lÕobŽsitŽ 
maternelle 
 

La prise de poids au cours de la grossesse est le plus souvent rŽversible pour une m•re de 
poids initial normal. Plusieurs facteurs comme lÕallaitement, lÕexercice physique ˆ moyen 
terme de lÕaccouchement vont favoriser cette rŽversibilitŽ. Dans le cas dÕune femme 
prŽalablement ob•se, le retour au poids de base est rendu plus difficile et ce dÕautant que la 
prise de poids au cours de la grossesse a ŽtŽ importante.  

Une Žtude amŽricaine a montrŽ quÕune femme ob•se ayant pris entre 6,8 kg et 11,3 kg 
pendant sa grossesse avait 2 fois plus de chances de peser au moins 4,5 kg de plus que son 
poids de base ˆ un an de la grossesse par rapport ˆ une femme de poids normal. Ce risque est 
rŽguli•rement croissant et se multiplie par huit lorsque la prise de poids est supŽrieure ˆ 16kg 
[69]. 

Pour expliquer cela on peu Žvoquer le fait que pour une parturiente ob•se le gain de poids 
nŽcessaire pour la grossesse est inferieur ˆ celui dÕune parturiente de poids normal. On peu 
Žgalement supposer que les m•mes mŽcanismes ayant conduit ˆ lÕobŽsitŽ chez ces patientes 
(erreurs alimentaires et inactivitŽ) vont perturber le retour au poids de base. 

 

 

7. Prise en charge actuelle dÕune parturiente ob•se 
morbide en France.  
 

 

Actuellement il existe peu de consensus dŽfinissant clairement la prise en charge adŽquate et 
spŽcifique de la parturiente ob•se morbide. Chaque centre, en fonction de son expŽrience et 
de ses moyens va sÕadapter ˆ cette pathologie. 

Cependant lÕHAS a publiŽ en dŽcembre 2009 des recommandations concernant la prise en 
charge des grossesses ˆ risques dont le cas spŽcifique de lÕobŽsitŽ. Voici les 
recommandations :  

Ç Une consultation obstŽtricale et anesthŽsique prŽcoce au cours de la grossesse est 
indispensable afin dÕŽvaluer les risques relatifs ˆ lÕobŽsitŽ, en lien avec le mŽdecin 
gŽnŽraliste. 

Une orientation prŽcoce et rŽalisŽe au 2e trimestre de la grossesse est recommandŽe. 

En cas dÕantŽcŽdent de chirurgie bariatrique, une prise en charge multidisciplinaire est 
recommandŽe (obstŽtricien, anesthŽsiste-rŽanimateur, Žquipe de nutrition, chirurgien). 
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En cas dÕobŽsitŽ morbide, il est recommandŽ de sÕassurer au plus t™t que la maternitŽ o• 
souhaite accoucher la femme enceinte a la capacitŽ de la prendre en charge pour 
lÕaccouchement. Quel que soit le type de la maternitŽ, les contraintes logistiques 
dÕŽquipement en matŽriel, dÕorganisation des Žquipes et des modalitŽs de transport doivent 
•tre ŽvaluŽes en fonction des mensurations et du poids de la femme enceinte. Ces 
recommandations sont particuli•rement importantes dans le cas dÕune obŽsitŽ morbide. 

LÕorientation de ces femmes ob•ses dŽpend, en dehors de comorbiditŽs associŽes, des 
rŽponses aux Žvaluations prŽcŽdentes et de lÕaccord obstŽtrico-anesthŽsique. È 

 

Le coll•ge national des gynŽcologues obstŽtriciens fran•ais a publiŽ les 
recommandations suivantes :  
 
Recommandations gŽnŽrales :  

LÕensemble des maternitŽs du fait de lÕampleur du phŽnom•ne et de son caract•re exponentiel 
doivent faire lÕeffort dÕinvestir dans du matŽriel adaptŽ ˆ la prise en charge de la patiente 
ob•se :  

, Les tensiom•tres doivent •tre adaptŽs. 
, Les tables dÕexamen et les lits doivent •tre de taille adaptŽe et Žlectriques ;  
, Certaines chambres doivent bŽnŽficier dÕun Žquipement spŽcifique sÕinspirant de celui 
prŽvu pour les femmes handicapŽes (l•ve personne, douches adaptŽes, etc.). 
, Le bloc opŽratoire et la salle dÕaccouchement doivent •tre adaptŽs notamment en ce 
qui concerne les instruments et les tables dÕopŽration...  
, Les sondes dÕŽchographie (basse frŽquence) doivent •tre choisies avec soin.  

 
Recommandations mŽdicales : 
 
, Perte de poids prŽ-conceptionnelle par rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique bien conduit. 
, Prise de poids rŽduite au cours de la grossesse. 
, SupplŽmentation en folates adaptŽ au poids de la patiente. 
, DŽpister le diab•te gestationnel plus t™t en utilisant le test ˆ 75 grammes avant 16 
semaines dÕamŽnorrhŽe avec un cutt of Žgal ˆ 5,3 mmol/L ˆ jeun et 6,8 mmol/L deux heures 
apr•s la charge. La valeur prŽdictive nŽgative de ce cutt of est de 0,97 et sa sensibilitŽ de 96,9 
ˆ 24-28 semaines dÕamŽnorrhŽe Ce dŽpistage doit •tre rŽpŽtŽ ˆ 32 semaines chez les ob•ses. 
, DŽpister la prŽ-Žclampsie par lÕauto-surveillance hebdomadaire des urines ˆ la 
bandelette d•s le dŽbut du troisi•me trimestre de la grossesse. 
, Lors du prŽl•vement sanguin du 6e mois, un dosage des transaminases plasmatiques 
permet de dŽpister une anomalie hŽpatique prŽexistante qui ne sera ainsi confondue avec un 
HELLP syndrome. 
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, Une Žchographie mensuelle au troisi•me trimestre est recommandŽe car la mesure de 
la hauteur utŽrine se rŽv•le trop imprŽcise. Ces Žchographies doivent sÕattacher ˆ renseigner 
sur la qualitŽ de la croissance du fÏtus sans essayer dÕen estimer son poids.  
, Les sympt™mes Žvocateurs du syndrome des apnŽes du sommeil doivent •tre 
recherchŽs et conduire sÕils sont retrouvŽs ˆ une prise en charge spŽcialisŽe et une 
consultation anesthŽsique spŽcifique. 
, Les dŽclenchements difficiles doivent •tre proscrits au profit dÕune cŽsarienne 
programmŽe. Chaque indication de dŽclenchement du travail doit-elle •tre mžrement rŽflŽchie 
et retenue avec beaucoup de prudence. 
, Concernant la cŽsarienne, lÕincision transversale para”t la plus confortable. LÕopŽrateur 
prŽf•rera les ailes iliaques et non pas lÕombilic comme rep•re. Ainsi, lÕincision pourra •tre 
sus-ombilicale si le tablier graisseux retombe sur le pubis et les cuisses de la patiente. 
, En post-opŽratoire, le lever prŽcoce est recommandŽ ainsi que le port de bas de 
contention adaptŽs. Les hŽparines de bas poids molŽculaire ont fait leur preuve chez les 
ob•ses qui ont des antŽcŽdents thromboemboliques ; leur usage systŽmatique en 
postopŽratoire m•me sÕil est tr•s habituel ne repose en revanche sur aucune donnŽe 
scientifique irrŽfutable. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



! &*!

C. Traitements de lÕobŽsitŽ morbide et grossesse 
 
 

Il est Žtabli que la perte de poids avant la grossesse rŽduit le risque de complications liŽes ˆ 
lÕobŽsitŽ au cours de la grossesse. Dans ce sens, Villamor et Al. conclut quÕune variation du 
BMI entre deux grossesses de lÕordre de trois points conditionne de fa•on significative le 
risque de prŽ-Žclampsie, de diab•te gestationnel, de macrosomie et de mort fÏtale in utero 
[69].  

A lÕheure actuelle le traitement de lÕobŽsitŽ morbide se limite au rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique et 
ˆ la chirurgie bariatrique. Leur incidence sur la grossesse nŽcessite de prendre des prŽcautions 
quand ˆ leur prescription. 

 
 
1. Le rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique. 
!

!

Pour toute femme ob•se morbide en ‰ge de procrŽer, il est nŽcessaire de suivre un rŽgime 
hygiŽno-diŽtŽtique visant une modification des habitudes alimentaires avec correction des 
erreurs diŽtŽtiques, une rŽduction de lÕapport calorique et une diminution de la sŽdentaritŽ 
avec efforts physiques rŽguliers. La perte de 5% ˆ 15% du poids du corps est conseillŽe par 
lÕHAS comme objectif initial. 

Au cours de la grossesse, les enjeux et les modalitŽs de ce rŽgime sont diffŽrents. En effet, 
lÕobjectif principal est le contr™le de la prise de poids au cours de la grossesse tout en 
conservant un apport vitamino-ŽnergŽtique suffisant permettant le bon dŽveloppement fÏtal. 

En effet, lÕŽtude de Flick et Al. comme celle de Kiel retrouvent un rapport linŽaire entre la 
prise de poids au cours de la grossesse et le risque de prŽ-Žclampsie, de diab•te gestationnel, 
de cŽsarienne et de poids supŽrieur ˆ +2DS. Ainsi plus la prise de poids est importante plus le 
risque de ces complications est important. Par contre ces Žtudes retrouvent une diminution de 
risque de petit poids de naissance et de naissance prŽmaturŽe avec une prise de poids 
excessive au cours de la grossesse [70, 71]. 

A la lumi•re des Žtudes publiŽes sur le sujet, lÕInstitute Of MŽdicine a publiŽ un rapport 
recommandant une prise de poids entre 5 et 9Kg au cours de la grossesse pour les patientes 
ob•ses morbides [72]. 

Ainsi un rŽgime restrictif nÕest pas recommandŽ. Les apports alimentaires devant entre 
ŽquilibrŽs afin de ne pas carencer la m•re ou le fÏtus et permettre le bon dŽveloppement de ce 
dernier. Le rŽgime consistera donc simplement en une correction des erreurs alimentaires. 
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De plus, selon la directive clinique commune sur lÕexercice pendant la grossesse de la SociŽtŽ 
des obstŽtriciens et gynŽcologues du Canada et de la SociŽtŽ canadienne de physiologie de 
lÕexercice, toutes les femmes enceintes ne prŽsentant pas de contre-indications devrait faire 
rŽguli•rement de lÕexercice [73]. 

 

 

2. La chirurgie bariatrique  
 
 
Selon lÕHAS, les indications de la prise en charge chirurgicale de lÕobŽsitŽ sont les patientes 
ayant un IMC " 40 kg/m2 ou un IMC " 35 kg/m2 avec comorbiditŽs pouvant •tre amŽliorŽes 
par la perte de poids et dont le rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique bien conduit pendant 6 mois ˆ un an 
est en Žchec. 
Le risque chirurgical devra bien entendu •tre acceptable et la patiente avoir donnŽ son accord 
apr•s dŽlivrance dÕune information claire et compl•te incluant la nŽcessitŽ dÕun suivi mŽdico-
chirurgical ˆ vie. 
 
Vis ˆ vis de la grossesse, lÕŽtude de Maggard et Al. retrouve une rŽduction significative du 
risque de prŽ-Žclampsie et de diab•te gestationnel chez les patientes ob•ses morbides ayant 
bŽnŽficiŽ dÕune chirurgie bariatrique par anneau gastrique et by-pass gastrique comparŽes ˆ 
celles nÕen ayant pas bŽnŽficiŽ. Il nÕŽtait pas notŽ de diffŽrence concernant les complications 
nŽonatales![74].  
 
Dans le m•me sens, une Žtude de Wax ne retrouvait pas de diffŽrence significative de risque 
de complications materno-fÏtale entre femmes de m•me IMC ayant ou non comme 
antŽcŽdent une chirurgie de type by-pass gastrique [75].  

LÕŽtude de lÕAgency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) ayant passŽ en revue 223 
articles sur le sujet a confortŽ ces rŽsultats. En revanche elle met lÕaccent sur le risque de 
carence fÏtale en cas de chirurgie par dŽrivation bilio-pancrŽatique et ce malgrŽ une 
supplŽmentation vitaminique [76]. 

Enfin concernant le dŽlai entre lÕintervention chirurgicale et le dŽbut de la grossesse, lÕŽtude 
de Karmon retrouvait une majoration de risque pour la grossesse si celle-ci dŽbutait au cours 
de la premi•re annŽe post-chirurgicale mais les diffŽrences nÕŽtaient pas significatives. 
Ainsi par principe de prŽcaution, il vaut mieux attendre 12 ˆ 18 mois avant dÕinitier une 
grossesse [77]. 
 
Il est Žvident que toute grossesse apr•s une chirurgie bariatrique devra •tre Žtroitement suivie 
par une Žquipe mŽdicale pluridisciplinaire (mŽdecin traitant, obstŽtricien, anesthŽsiste et 
chirurgien) associŽe ˆ un suivi diŽtŽtique Žtroit. 
La patiente devra bŽnŽficier enfin dÕune supplŽmentation en multi-vitamines, calcium, 
vitamine D, fer et vitamine B12. 
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IV. LÕETUDE 
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A. DESCRIPTION ET METHODE  
 
 
1. Type d'Žtude  
 

Il s'agit d'une Žtude rŽtrospective concernant le suivi et le dŽroulement de la grossesse de 
patientes ayant accouchŽes au CHU de la RŽunion site du Groupe Hospitalier Sud RŽunion 
entre 2001 et 2011. 

 

2. Lieu de l'Žtude 
 

L'Žtude se dŽroule au sein du Groupe Hospitalier Sud RŽunion (GHSR) sur les villes de Saint 
Pierre et de Saint Louis. Le GHSR Žtant lÕun des deux groupes dÕŽtablissements du CHU 
bipolaire de la RŽunion avec le Centre Hospitalier FŽlix Guyon ˆ Saint Denis.!  

La maternitŽ du site de Saint Pierre est de niveau 3 et celle de Saint Louis, de niveau 1.  

Les naissances du Sud de la RŽunion reprŽsentent environ 38-40% de lÕensemble de lÕ”le avec 
5547 naissances en 2009 rŽparties sur 3 maternitŽs : ! 

         -La maternitŽ de Saint-Pierre (niveau 3) avec 3750 naissances 

         !-La maternitŽ de Saint-Louis (niveau 1) avec 591 naissances  

         -La maternitŽ de la Clinique Durieux au Tampon (niveau 1) avec 1206 naissances 

 

 

3. MŽthode de sŽlection  
 
 
a. Crit•res d'inclusion  
 

Ont ŽtŽ incluses dans cette Žtude toutes les patientes ayant accouchŽ dÕune grossesse 
monofÏtale apr•s une gestation de 22 semaines dÕamŽnorrhŽe entre 2001 et 2011 sur les sites 
prŽcŽdemment citŽs. 
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b. Crit•res d'exclusion 
 

Ont ŽtŽ exclues les grossesse gŽmellaires, les interruptions volontaires et mŽdicales de 
grossesse avant 22 SA et les morts fÏtales in utero avant 22 SA. 

 

4. MŽthode d'observation 
 

a.  DŽroulement du recueil de donnŽes 
 

Sur les deux sites et pour chaque parturiente entrant dans les crit•res dÕinclusion, la sage 
femme responsable de la patiente ainsi que le pŽdiatre responsable de lÕenfant sont chargŽs de 
remplir un questionnaire standardisŽ identique dans le temps et sur les deux sites. Les 
informations sont collectŽes avec lÕaide de la patiente, mais Žgalement de son carnet de 
grossesse, des Žchographies et autres documents annexe quÕelle poss•de. Ces donnŽes seront 
enfin complŽtŽes dans la mesure du possible par des donnŽes issues du dossier informatique 
(logiciel CROSSWAY) du GHSR. 

Les donnŽes recueillies seront enfin stockŽes et analysŽes informatiquement avec le logiciel 
EPI-INFO 6.4 (1997, CDC, Atlanta, World Health Organisation). 

 

b. Les param•tres recueillis 
 

Nous nous sommes intŽressŽs au profil maternel, au dŽroulement de la grossesse, de 
l'accouchement, ainsi qu'aux caractŽristiques du nouveau-nŽ. Le questionnaire comportant 
l'ensemble des donnŽes recueillies est donnŽ en annexe. 

 
CaractŽristiques maternelles : 
 
- Age maternel. 
- Commune de rŽsidence. 
- Origine gŽographique : France (RŽunion, MŽtropole ou Mayotte), Madagascar, Maurice, 
Comores. 
- Situation Žconomique et sociale : situation familiale, professionnelle, niveau dÕŽtude. 
- Poids prŽ-gestationnel, taille 
- AntŽcŽdents mŽdicaux, situation sŽrologique (HIV, Toxoplasmose, RubŽole, hŽpatite B, 
RAI). 
- Traitement avant la grossesse.  
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AntŽcŽdents obstŽtricaux : 

- AntŽcŽdents gŽnŽraux. 
- GestitŽ, paritŽ, nombre dÕIVG, de Fausses couches spontanŽes, de GEU, de CŽsarienne, 
antŽcŽdent de mort pŽrinatale. 
 

CaractŽristiques de la grossesse : 

- Date des derni•res r•gles, date de 1•re Žchographie. 
- Diab•te gestationnel, diab•te prŽexistant, traitement insulinique pendant la grossesse. 
- Cerclage, amniocent•se, test T21, corticothŽrapie antŽnatale, hospitalisations et leur motif. 
- HTA gravidique et HTA prŽexistante, prŽ-Žclampsie et HELLP syndrome, Eclampsie. 
- PV et germe si positif, ECBU et germe si positif. 

Issue de la grossesse : 

- Mort fÏ tale in utero >22SA, dŽc•s post-natal, IMG, dŽc•s maternel. 
- Terme.  
- DŽclenchement et type de dŽclenchement. 
- Mode d'accouchement (voie basse spontanŽe, ventouse, forceps, spatules, cŽsarienne et son 
motif, si•ge, accouchement ˆ domicile ou en route). 
- AnesthŽsie et type dÕanesthŽsie.  
- Monitorage normal ou pathologique et type de pathologie. 
- Fi•vre, bactŽriologie, nombre dÕinjection dÕATB per-partum. 
- DŽlais de rupture de la poche des eaux, aspect du liquide amniotique. 
- NŽcessitŽ dÕŽpisiotomie, de rŽvision utŽrine. 
- HŽmorragie de la dŽlivrance. 
- NŽcessitŽ de la prŽsence dÕun obstŽtricien, dÕun pŽdiatre. 
 
CaractŽristiques du nouveau-nŽ : 
 
- Mensurations. 
- APGAR, pH et lactates si faits. 
- Transfert en rŽanimation et motif, intubation. 
- Signes de prŽmaturitŽ. 
- Probl•mes orthopŽdiques et malformations mineures non chromosomiques (doigts 
surnumŽraires, cŽphalhŽmatome, ecchymose de la face, bosse sŽro-sanguine, plexus brachial, 
fracture de clavicule, luxation de hanche, sein surnumŽraire. 
- Biologie si rŽalisŽe (CRP ˆ H12, J1, apr•s J2).  
- BactŽriologie (HŽmocultures, placenta, liquide gastrique) et germes retrouvŽs. 
- Conclusions sur lÕinfection et traitement anti infectieux. 
- NŽcessitŽ de surveillance glycŽmique et nombre dÕhypoglycŽmies. 
- Ict•re nŽcessitant une intervention, cause et type dÕintervention. 
- Probl•mes neurologiques et types. 
- SŽroconversion. 
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- Probl•mes cardio-vasculaires. 
-Autre : nŽphropathie, malformation chromosomique, Syndrome dÕalcoolisme fÏtal. 
 
NB : Les donnŽes concernant lÕhŽmorragie de la dŽlivrance nÕont ŽtŽ collectŽes quÕˆ partir de 
2005. 
 
 
 
 

5. MŽthode dÕanalyse statistique 
 

Les logiciels EpiInfo 6 (Centers for Diseases Control and Prevention, ƒtats-Unis) et Stata 8.0 
(Stat Corporation, Lakeway Drive, Texas, ƒtats-Unis) ont ŽtŽ utilisŽs pour lÕanalyse 
statistique. La comparaison des variables continues a ŽtŽ rŽalisŽe par le test de Student. La 
comparaison des variables qualitatives ˆ deux ou plusieurs classes a ŽtŽ rŽalisŽe par le test de 
Chi2  de Pearson (avec ou sans correction de Yates) ou par le test exact de Fischer. Le risque 
a ŽtŽ ŽvaluŽ par lÕestimation des Odds Ratio (OR) avec des intervalles de confiance de 95 % 
(IC 95 %) ˆ partir dÕun mod•le de rŽgression logistique par la mŽthode du maximum de 
vraisemblance. Le degrŽ de signification p  < 0,05 est considŽrŽ comme statistiquement 
significatif. 
 

Les variables recueillies seront ainsi comparŽes entre le groupe des parturientes ob•ses 
morbides et celui des tŽmoins de poids normal puis entre le groupe des parturientes ob•ses 
morbides et celui des tŽmoins ob•ses.  

Dans un premier temps, pour ce qui concerne les donnŽes socio-Žconomiques, le suivi de la 
grossesse et les facteurs de risques obstŽtricaux, toutes les grossesses seront prises en 
comptes. Dans un second temps, pour ce qui concerne le mode dÕaccouchement et le devenir 
nŽonatal, seules les grossesses vivantes seront prises en compte. En effet, les attitudes 
obstŽtricales Žtant diffŽrentes selon quÕil sÕagisse dÕun fÏtus vivant ou mort, nous avons 
prŽfŽrŽ comparer uniquement les grossesses vivantes entre elles. 

Cette Žtude doit ainsi permettre dÕisoler les spŽcificitŽs en terme de complications de la 
grossesse pour les patientes ob•ses morbides. 
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B. RESULTATS 
 

 

1. Etude descriptive de la cohorte 
 
 
a.  Nombre de grossesses ŽtudiŽes 
 

LÕŽtude porte sur un total de 28 913 grossesses dont 22796 concernent des patientes de poids 
prŽ-conceptionnel normal soit 79%, 5426 concernent des patientes ob•ses soit 18,7% et 691 
concernent des patientes ob•ses morbides soit 2,3%.  

On isolera enfin 28552 grossesses dont lÕissue sera un enfant vivant dont 22527 concernent 
des patientes de poids normal, 5343 des patientes ob•ses et 682 des patientes ob•ses 
morbides. 

 

b.  CaractŽristiques maternelles 
 

-Age maternel:  
 

LÕ‰ge des parturientes ob•ses morbides (28.9±6.01 ans) est supŽrieur ˆ celui des parturientes 
de poids normal (27.44±6.56 ans). Par contre il sensiblement identique ˆ celui des parturientes 
ob•ses. 

 

-Origine gŽographique:    
 

Si lÕorigine des parturientes ob•ses morbides est tr•s majoritairement RŽunionnaise, on 
observe que la part des parturientes Mahoraise est nettement plus importante que dans le 
groupe des parturientes de poids normal ou elles ne reprŽsentent que 2,8%. Inversement, on 
retrouve significativement plus de parturientes dÕorigine mŽtropolitaine dans le groupe des 
parturientes de poids normal (9,1%). Ces derni•res Žtant peu reprŽsentŽes dans les groupes 
ob•ses et ob•ses morbides. 
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Figure 5 : Origine gŽographie des parturientes ob•ses morbides. 

 

-Situation socio-professionnelle :  
 

On observe que la proportion de parturientes ob•ses et dÕob•ses morbides diminue quand le 
niveau scolaire maternel sÕŽl•ve. 
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Variables 

 

N=Naissances totales 

Ob•ses                  
morbides 

  IMC >40 

N= 691 (%)  

TŽmoins 
normaux  

18,5<IMC <24,9 

N= 22796 (%)  

Odds ratio  

[95% CI]  

P 

Value 

TŽmoins    
ob•ses  

30<IMC <39,9 

N=5426 (%) 

Odds 
ratio  

[95% CI]  

P 

Value 

Age (annŽes) 28.9±6.01 27.44±6.56   28.85± 6.39.   

Origine gŽographique        

Ile de la RŽunion 593 (85.8) 19192 (84.2) 1.14 [0.92-
1.82] 

0.15 4685 (86.4) 0.96 [0.76-
1.21] 

0.7 

France MŽtropolitaine 17 (2.5) 2078 (9.1) 0.25 [0.15-
0.41] 

< 0.001 149 (2.7) 0.89 [0.54-
1.48] 

0.7 

Mayotte 68 (9.7) 636 (2.8) 3.8 [2.92-
4.94] 

< 0.001 423 (7.8) 1.29 [0.99-
1.69] 

0.055 

Statut familial   

En couple 460 (66.6) 14839 (65.1)  1.07 [0.91-
1.26] 

0.43 3621 (66.7) 0.99 [0.84-
1.17] 

0.89 

Femme seule 231 (33.4) 7942 (34.9) 0.94 [0.80-
1.11] 

0.43 1797 (33.1) 1.01 [0.85-
1.20] 

0.89 

Niveau scolaire 
maternel 

 

Non scolarisŽe 18 (2.6) 174 (0.8) 3.48 [2.13-
5.69] 

<0.0001 143 (2.6) 0.99 [0.6-
1.63] 

     0.99 

Primaire 55 (8) 632 (2.8) 3.03 [2.27-
4.04] 

<0.0001 380 (7) 1.15 [0.86-
1.54] 

0.4 
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 IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. 

 

Tableau 10 : CaractŽristiques socio-Žconomiques des parturientes. 

 

 

 

 

Figure 6 : RŽpartition des parturientes selon leur IMC et leur niveau scolaire. 

 

Dans le m•me sens, on observe que 83,8% des m•res ob•ses morbides sont sans emploi 
contre 77,9% pour les m•res ob•ses et 66,1% pour les m•res de poids normal. 

En ce qui concerne la situation familiale, 66% des m•res ob•ses morbides sont en couple et 
cette proportion est retrouvŽe dans les autres groupes. 
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761<:169! =288>?9! 8;=.9! 72@5!A:=!

B21C@!026<:8!

DA>@9@!

2A>@9@!<26A1C9@!

Coll•ge 362 (52.4) 9150 (40.2) 1.64 [1.41-
1.91] 

<0.0001 2614 (48.2) 1.18 [1.01-
1.38] 

0.04 

LycŽe  140 (20.2) 6833 (30.0) 0.59 [0.49-
0.71] 

<0.0001 1401 (25.8) 0.73 [0.6-
0.89] 

<0.01 

Post-bac 82 (11.8) 5220 (22.9) 0.45 [0.36-
0.57] 

<0.0001 675 (12.4) 0.95 [0.74-
1.21] 

0.8 

Inconnu  34 (4.9) 784 (3.4) 1.45 [1.02-
2.06] 

0.04 208 (3.8) 1.3 [0.9-
1.88] 

0.15 
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c.  AntŽcŽdents maternels 
 

-AntŽcŽdents gŽnŽraux : 
 

On observe que les parturientes ob•ses morbides ont plus de chance dÕavoir un antŽcŽdent 
gŽnŽral que les patientes ob•ses ou de poids normal. En effet 38,8% des patientes ob•ses 
morbides ont au moins un antŽcŽdent mŽdical contre 26% des patientes ob•ses et 19% des 
patientes de poids normal. La probabilitŽ dÕ•tre exempt antŽcŽdent mŽdical gŽnŽral est ainsi 
significativement moindre pour une patiente ob•se morbide que pour une patiente ob•se  
(OR : 0.58, 95% CI [0.49-0.68]) ou de poids normal (OR : 0.38, 95% CI [0,32-0,44]).  

CÕest vis ˆ vis des antŽcŽdents dÕhypertension et de diab•te que lÕon retrouve la plus grande 
diffŽrence de risque entre une patiente ob•se morbide et une patiente de poids normal en effet 
les rapports de cotes sont respectivement de 11.88, 95% CI [8.07-17.48] et 8.69, 95% CI 
[5.46-13.83]. 

LÕasthme et lÕhypothyro•die sont Žgalement plus frŽquents chez la femme enceinte ob•se 
morbide par rapport ˆ celle de poids normal avec des rapports de cotes de respectivement de 
3.86, 95% CI [2.1-8.48] et 1.47, 95% CI [1.1-1.96]. 

En revanche, en comparaison avec les patientes ob•ses, seul le risque dÕantŽcŽdents 
dÕhypertension artŽrielle est significativement supŽrieur pour les patientes ob•ses morbides 
(OR : 1.96, 95% CI [1.35-2.85]).  

-AntŽcŽdents obstŽtricaux : 
 
Les parturientes ob•ses morbides ont tendance ˆ •tre plus ‰gŽes et multipare que celles de 
poids normal ou ob•se. On retrouve chez elles une prŽvalence moindre dÕIVG antŽrieure ˆ la 
grossesse ŽtudiŽe : 15% contre 24,5% des patientes de poids normal et 19% des patientes 
ob•ses. 
 
Le risque de cŽsarienne antŽrieure est significativement supŽrieur vis ˆ vis des patientes 
ob•ses (OR : 1.28, 95% CI [1.04-1.58]) et de poids normal (OR : 2.24, 95% CI [1.83-2.74]).  
 
En revanche le risque dÕantŽcŽdent de dŽc•s pŽrinatal, retrouvŽ significativement supŽrieur ˆ 
celui des patientes de poids normal (OR : 1.96, 95% CI [1.4-2.74]), ne lÕest pas vis ˆ vis des 
patientes ob•ses.  
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Variables 

 

N= Naissances Totales 

Ob•ses  
morbides  

IMC>40 

N= 691 
(%)  

TŽmoins 
normaux 

 18,5<IMC>24,9 

N= 22796 (%)  

Odds 
Ratios 

[95% CI]  

P- value TŽmoins 

ob•ses 

30<IMC>39,9 

N=5426 (%) 

Odds 
Ratios 

[95% CI]  

P- value 

GestitŽ (moyenne) 3.56±2.43 2.59±1.73  <0.0001 3.30 ± 2.12  0.003 

PrimiparitŽ 118 (17.1) 7050 (30.9) 0.46 [0.37-
0.57] <0.0001 1000 (18.4) 0.91 [0.73-

1.13] 0.38 

Aucun antŽcŽdent 
signalŽ 430 (62.2) 18479 (81.1) 0.38 [0.32-

0.44] <0.0001 4005 (73.9) 0.58 [0.49-
0.68] <0.0001 

Diab•te 
23 (3.3) 90 (0.4) 8.69 [5.46-

13.83] <0.0001 131 (2.4) 1.39 [0.89-
2.18] 0.08 

HTA chronique 
36 (5.2) 105 (0.5) 

11.88 
[8.07-
17.48] 

<0.0001 148 (2.7) 1.96 [1.35-
2.85] <0.001 

Asthme 53 (7.7) 1222 (5.4) 1.47 [1.1-
1.96] <0.001 328 (6.1) 1.29 [0.95-

1.74] 0.1 

Hypothyro•die 9 (1.3) 71 (0.3) 4.22 [2.1-
8.48] <0.0001 53 (1.0) 1.34 [0.66-

2.73] 0.4 

FCS 146/573 
(25.5) 

3886/15746 (24.7) 1.39 [1.15-
1.68] 

0.66 1187/4426 
(26.8) 

0.93 [0.76-
1.14] 

0.49 

DŽc•s pŽrinatal 39/535 
(7.3) 584/15135 (3.8) 1.96 [1.4-

2.74] 0.001 222/4234 (5.2) 1.32 [0.93-
1.88] 0.19 

CŽsarienne 135/530 
(25.5) 

1782/13439 (13.3) 2.24 [1.83-
2.74] 

<0.0001 850/4025 (21.1) 1.28 [1.04-
1.58] 

0.022 

IVG 86/573 (15) 3854/15746 (24.5) 0.54 [0.43-
0.68] <0.0001 840/4426 (19.0) 0.75 [0.59-

0.95] 0.021 

IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. HTA : Hypertension arterielle. FCS : Fausse couche spontanŽe. 
IVG : Interruption volontaire de grossesse 

 
Tableau 11 : AntŽcŽdents maternels 

 

2. Suivi de la grossesse 
 

Lors de cette Žtude il nÕest pas retrouvŽ de diffŽrence significative dÕassiduitŽ maternelle 
(nombre de visites prŽnatales) concernant le suivi de la grossesse entre les parturientes ob•ses 
morbides et les autres.  

Il nÕest pas retrouvŽ non plus de majoration significative du risque dÕhospitalisation 
conventionnelle. 

En revanche on retrouve plus dÕhospitalisations de jour dans le groupe des parturientes ob•ses 
morbide que dans celles de poids normal (OR : 3.39, 95% CI [2.81-4.1]) et ob•ses (OR : 1.52, 
95% CI [1.24-1.86]). 
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Les motifs dÕhospitalisation conventionnelle diff•rent Žgalement significativement entre les 
parturientes de poids normal et celles ob•ses morbides. En effet, le risque dÕhospitalisation 
pour hypertension, prŽ-Žclampsie et diab•te est significativement supŽrieur chez les 
parturientes ob•ses morbides par rapport ˆ celles de poids normal. En revanche cette 
diffŽrence de risque nÕest pas significative vis ˆ vis des patientes ob•ses. 

Par contre, le risque dÕhospitalisation pour menace dÕaccouchement prŽmaturŽ est moindre 
pour les femmes ob•ses morbides comparŽes aux autres parturientes (diffŽrence non 
significative concernant les patientes ob•ses). Il reprŽsente 13,1% des hospitalisations de 
parturientes ob•ses morbides contre 17,4% de celles ob•ses et 33% de poids normal. 

Enfin on observe une prŽvalence moins importante dÕamniocent•se dans le groupe de 
parturiente ob•se morbide comparŽ aux autres mais ce rŽsultat est non significatif. 

 

Variables 

N= Naissances Totales 

Ob•ses  
morbides  

      IMC> 40 

N= 691 (%)  

TŽmoins 

normaux 

18,5<IMC>24,9 

N= 22796 (%)  

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value TŽmoins 

ob•ses 

30<IMC>39,9 

N=5426 (%) 

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value 

Visites prŽnatales (moyenne) 9.54 ± 3.28 9.63± 3.02  0.44 9.83 ± 3.15  0.022 

Moins de 4 visites prŽnatales 17/671 (2.5) 465/22457 (2.0) 1.23 [0.75-
2.01] 

0.40 99/5325 (1.9) 1.37 [0.81-
2.31] 

0.23 

Hospitalisation pendant la 
grossesse 

122 (17.6) 3640 (15.9) 1.13 [0.92-
1.38] 

0.23 875 (16.1) 1.12 [0.91-
1.38] 

0.30 

Hospitalisation pour MAP 16/122 (13.1) 1200/3640 
(33.0) 

0.31 [0.18-
0.53] 

<0.0001 152/875 (17.4) 0.72 [0.41-
1.25] 

0.25 

Hospitalisation pour prŽ-
Žclampsie 

19/122 (15.6) 238/3640 (6.5) 2.64 [1.59-
4.38] 

<0.0001 120/875 (13.7) 1.16 [0.69-
1.96] 

0.6 

Hospitalisation pour Diab•te 12/122 (9.8) 35/3640 (1.0) 11.24 [5.68-
22.4] 

<0.0001 53/875 (6.1) 1.69 [0.88-
3.26] 

0.15 

Hospitalisation pour 
Hydramnios 

2/122 (1.6) 30/3640 (0.8) 2.01 [0.47-
8.51] 

0.4 7/875 (0.8) 2.07 [0.43-
10.08] 

0.4 

Hospitalisation  de jour 150/653 (23.0) 1679/20774 
(8.0) 

3.39 [2.81-
4.1] 

<0.0001 836/5087 (16.4) 1.52 [1.24-
1.86] 

<0.0001 

Amniocent•se 44 (6.4) 1756 (7.7) 0.81 [0.59-
1.1] 

0.08 429 (7.9) 0.79 [0.55-
1.09] 

0.33 

Accouchement ˆ domicile ou 
Óen routeÓ 

5 (0.7) 182 (0.8) 0.91 [0.37-
2.22] 

0.8 48 (0.9) 0.82 [0.33-
2.07] 

0.55 

IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. MAP: menace dÕaccouchement prŽmaturŽ. HTA: Hypertension 
artŽrielle. 

 
Tableau 12 : Suivi de la grossesse. 
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3. Complications de la grossesse  
 

Premi•rement on remarque que la prise de poids moyenne pendant la grossesse des femmes 
ob•ses morbides inclues dans lÕŽtude (5.57 ± 7.67 Kg) est significativement inferieure ˆ celle 
des femmes ob•ses (8.34 ± 6.54 Kg) et des femmes de poids normal (12.7 ± 5.32 Kg). 

LÕintoxication tabagique et alcoolique au cours de la grossesse des femmes ob•ses morbides 
parait moindre que celle des autres groupes mais cette diffŽrence nÕest pas significative. 

 

Dans un second temps on observe que par rapport aux grossesses de parturiente de poids 
normal, les grossesses de parturientes ob•ses morbides sont compliquŽes de 3,4 fois plus 
dÕHTA gravidique (OR : 3.64, 95% CI [2.78-4.76]), 2,8 fois plus de prŽ-Žclampsies (OR : 
2.96, 95% CI [2.04-4.29]) et surtout 5 fois plus de diab•te gestationnel (OR : 5.65, 95% CI 
[4.64-6.87]). 

Par rapport aux grossesses de parturientes ob•ses, une majoration significative du risque 
dÕHTA gravidique et de diab•te gestationnel est constatŽe mais ˆ un degrŽ moindre. En effet 
le risque relatif pour ces deux complications est respectivement de 1,38 et 1,36. En revanche 
on note une majoration du risque de prŽ-Žclampsie, mais non significative.  

 

 

Variables 

N= Naissances 
Totales 

Ob•ses  
morbides 
IMC>40 

N= 691 (%)  

TŽmoins 
normaux  

18,5<IMC>24,9 

N= 22796 (%)  

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value TŽmoins     
ob•ses  

30<IMC>39,9 

N=5426 (%) 

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value 

HTA gravidique  70 (10.1) 685 (3.0) 3.64 [2.78-
4.76] 

<0.0001 393 (7.2) 1.44 [1.09-1.91] 0.008 

PrŽ-Žclampsie 35 (5.1) 403 (1.8) 2.96 [2.04-
4.29] 

<0.0001 198 (3.6) 1.41 [0.95-2.07] 0.08 

Diab•te gestationnel 154 (23.1) 1148 (5.1) 5.65 [4.64-
6.87] 

<0.0001 912 (17.3) 1.44 [1.18-1.76] 0.0001 

Tabagisme actif 
pendant la grossesse 

71 (10.3) 2799 (12.3) 0.82 [0.63-
1.06] 

0.11 599 (11.0) 0.92 [0.70-1.21] 0.54 

Consommation 
dÕalcool pendant la 
grossesse 

2 (0.3) 135 (0.6) 0.49 [0.12-
1.98] 

0.57 21(0.4) 0.74 [0.17-3.16] 0.86 

Prise de poids 
pendant la grossesse 
(kg) 

5.57 ± 7.67 12.7 ± 5.32  <0.0001 8.34 ± 6.54  0.001 

IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. HTA: Hypertension artŽrielle. IMC: Indice de masse corporelle. 
SA: Semaines dÕamŽnorrhŽes. 

 
Tableau 13 : Facteurs de risque obstŽtricaux. 
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4. Complications de lÕaccouchement 
 

Seules 62,2% des grossesses de parturientes ob•ses morbides se concluent par un 
accouchement par voie basse eutocique. Cette part sÕŽl•ve ˆ 76% pour les grossesses de 
parturientes de poids normal et 68,4% pour les grossesses de parturientes ob•ses.  

37,8% ont nŽcessitŽ un dŽclenchement du travail contre 27% dans le groupe des patientes 
ob•ses et 18,7% dans celui des patientes de poids normal ce qui porte le risque relatif  
respectivement ˆ 1,5 et 2,5. 

LÕaugmentation de la durŽe moyenne de rupture des membranes ainsi que du risque de 
rupture de la poche des eaux de plus de 12h pour une grossesse de parturiente ob•se morbide 
nÕest pas significative. Par contre le risque de rupture de la poche des eaux de plus de 24h est 
supŽrieur par rapport aux grossesse de patiente de poids normal (OR : 1.48, 95% CI [1.09-
1.99]), et ob•se (OR : 1.54, 95% CI [1.11-2.12]). 

Concernant les complications infectieuses, le risque de fi•vre per-partum est significativement 
plus ŽlevŽ pour une patiente ob•se morbide que pour une patiente de poids normal avec un 
rapport des cotes de 1.48, 95% CI [1.14-1.93]. Vis  ̂vis des patientes ob•ses cette majoration 
de risque nÕest pas significative. 

La majoration du risque dÕaspect mŽconial du liquide amniotique est en revanche significative 
en comparaison aux parturientes ob•ses (OR : 1.43, 95% CI [1.18-1.74]) et de poids normal 
(OR : 2.03, 95% CI [1.69-2.43]). 

On retrouve Žgalement un risque dÕanomalie du rythme cardiaque fÏtal significativement plus 
important chez une parturiente ob•se morbide que chez une parturiente de poids normal (OR : 
1.56, 95% CI [1.28-1.90]). Cette majoration de risque en comparaison aux parturientes ob•ses 
(OR : 1.22, 95% CI [0.99-1.50]) est ˆ la limite de la significativitŽ avec une puissance Žgale ˆ 
0.052. 

Concernant le mode dÕaccouchement, 29,3% des grossesses de parturientes ob•ses morbides 
se sont conclues par une cŽsarienne. Cela porte le risque relatif ˆ 2,45 par rapport ˆ une 
grossesse de parturiente de poids normal (OR : 2.54, 95% CI [2.14-3.03]), et ˆ 1,27 par 
rapport ˆ une grossesse de parturiente ob•se (OR : 1.32, 95% CI [1.10-1.58]).  

On observe une majoration significative du risque de cŽsarienne pour macrosomie, toxŽmie 
gravidique et Žchec de dŽclenchement pour une parturiente ob•se morbide en comparaison 
avec une patiente de poids normal avec un rapport de cotes respectivement de 4.35, 95% CI 
[1.97-9.62], 1.81, 95% CI [1.09-3.01] et 1.74, 95% CI [1.05-2.89]. 

Le risque de cŽsarienne pour cause de cŽsariennes itŽratives augmente avec le poids de la 
m•re. Le risque relatif est compris entre 1,4 comparŽ aux ob•ses et 2,1 comparŽ aux 
parturientes de poids normal. 
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On remarque inversement une protection de lÕobŽsitŽ vis ˆ vis du motif cŽsarienne pour 
placenta pr¾via et pour si•ge comparŽ aux parturientes de poids normal. 

En revanche, en ce qui concerne les motifs de macrosomie, de stagnation, de souffrance 
fÏtale aigue, dÕŽchec de dŽclenchement et de toxŽmie gravidique la majoration de risque 
observŽe pour une patiente ob•se morbide nÕest pas significative en comparaison au groupe 
des ob•ses. 

Les diffŽrences de risque concernant lÕextraction instrumentale ne sont pas significatives. Par 
contre lÕobŽsitŽ morbide semble protŽger contre le risque dÕŽpisiotomie. En effet seul 13% 
des patientes ob•ses morbide en ont bŽnŽficiŽ contre 28,7% des patientes de poids normal et 
18,8% des ob•ses. 

Enfin, la majoration de risque dÕhŽmorragie de la dŽlivrance concernant les parturientes 
ob•ses morbides nÕest pas significative. 

 

 

Variables 

N=Naissances vivantes 

Ob•ses 
morbides 
IMC>40 

N= 682 (%)  

TŽmoins  
normaux 

18,5<IMC>24,9 

N= 22527 (%)  

Odds Ratios 

[95% CI] 

P- value TŽmoins  Ob•ses  

30<IMC>39,9 

N=5343 (%) 

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value 

Accouchement VB 
eutocique 

424 (62.2) 17128 (76.0)  0.52 [0.44-
0.61] 

<0.0001 3652 (68.4)    0.76 [0.64-     
0.9] 

<0.0001 

CŽsarienne 200 (29.3) 3160 (14.0) 2.54 [2.14-
3.03] 

<0.0001 1280 (24.0) 1.32 [1.10-
1.58] 

0.00216 

Extraction 
instrumentale (Acc. voie 
basse uniquement) 

52/476 (10.9) 1847/18975 (9.7)  1.14 [0.84-
1.54] 

0.387 340/3992 (8.5) 1.32 [0.95-
1.82] 

0.079 

Episiotomie (Acc. VB) 66/500 (13.2)   4057/14112 
(28.7) 

 0.38 [0.29-
0.49] 

<0.0001 714/3794 (18.8)  0.66 [0.49-
0.87] 

0.002 

DŽclenchement 258 (37.8)      4215 (18.7)  2.64 [2.25-
3.11] 

<0.0001 1490 (27.9)  1.57 [1.33-
1.87] 

<0.0001 

DurŽe moyenne de 
rupture des membranes 
(en heures) 

6.57±12.48  5.86 ±11.43  0.11 5.60 ±11.13  0.20 

RPDE ! 12 heures 100 (14.7) 2933 (13.0) 1.15 [0.92-
1.43] 

0.20 646 (12.1) 1.25 [0.99-
1.58] 

0.054 

RPDE ! 24 heures 52 (7.6) 1192 (5.3) 1.48 [1.09-
1.99] 

0.007 272 (5.1) 1.54 [1.11-
2.12] 

0.0057 

Fi•vre (! 37¡8 c) per -
partum 

69 (10.1) 1590 (7.1) 1.48 [1.14-
1.93] 

0.002 463 (8.7) 1.19 [0.90-
1.57] 

0.20 

Liquide amniotique 
mŽconial 

174 (25.5) 3259 (14.5) 2.03 [1.69-
2.43] 

<0.0001 1030 (19.3)  1.43 [1.18-
1.74] 

0.0001 

ARCF Per-partum 138/659 
(20.9) 

3176/21904 
(14.5) 

1.56 [1.28-
1.90] 

<0.0001 920/5155 (17.8) 1.22 [0.99-
1.50] 

0.052 



! (& !

IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. Acc.VB: Accouchement voie basse. RPDE: rupture de la poche 
des eaux. ARCF: anomalie du rythme cardiaque fÏtal. 

 
Tableau 14 : Modes dÕaccouchement (Naissances vivantes, grossesses gŽmellaires exclues). 

 

 

5. Issues des grossesses:  
 
!

On remarque que le terme moyen des grossesses nÕest pas significativement diffŽrent. 
Egalement, si le risque de prŽmaturitŽ parait plus important dans les groupes de parturientes 
ob•ses et de poids normal comparŽ au groupe des ob•ses morbides, les rŽsultats ne sont pas 
significatifs. 

En revanche, le poids de naissance augmente significativement avec le poids de la m•re, ainsi 
on observe pour les enfants de m•re ob•se morbide, 200g en moyenne de diffŽrence avec 
ceux de m•re de poids normal avec risque de petit poids de naissance inferieur (OR : 0.73, 
95% CI [0.54-0.97]) et 80 grammes avec ceux de m•res ob•ses.  

Dans le m•me sens, le risque de poids de naissance (>4000g) est significativement supŽrieur 
pour les enfants de m•res ob•ses morbides comparŽ ˆ ceux de m•res de poids normal (OR : 3 
95% CI [2.23-4.01]) ainsi que le risque de poids supŽrieur ˆ +2 DS. Cette tendance nÕest pas 
significative vis ˆ vis des enfants de m•res ob•ses pour les poids supŽrieurs ˆ 4000g mais 
pour les poids supŽrieurs ˆ +2 DS (OR : 1.40, 95% CI [1.14-1.73]). 

CŽsarienne sur 
souffrance fÏtale  

53/200 (26.5) 909/3165 (28.7)  0.89 [0.64-
1.23] 

0.5 332/1280 (25.9)  1.03 [0.73-
1.44] 

0.5 

CŽsarienne sur placenta 
pr¾via 

0/200 (0) 129/3165 (4.1)  <0.001 18/1280 (1.4)  0.005 

CŽsarienne pour 
cŽsarienne itŽratives 

62/200 (31.0)  555/3165 (17.5) 2.11 [1.54-
2.89] 

<0.0001 319/1280 (24.9) 1.35 [0.98-
1.36] 

0.005 

CŽsarienne sur 
prŽsentation en si•ge 

10/200 (5.0) 405/3165 (12.8) 0.36 [0.19-
0.69] 

<0.01 110/1280 (8.6) 0.56 [0.29-
1.59] 

0.55 

CŽsarienne sur Žchec de 
dŽclenchement 

18/200 (9.0)  170/3165 (5.4) 1.74 [1.05-
2.89] 

0.02 95/1280 (7.4) 1.23 [0.73-
2.08] 

0.50 

CŽsarienne pour 
stagnation 

27/200 (13.5)  407/3165 (12.9)  1.06 [0.7-
1.61] 

0.7 169/1280 (13.2) 1.03 [0.67-
1.59] 

0.90 

CŽsarienne pour 
macrosomie 

8/200 (4.0) 30/3165 (0.9) 4.35 [1.97-
9.62] 

<0.01 37/1280 (2.9) 1.4 [0.64-3.05] 0.40 

CŽsarienne pour 
toxŽmie gravidique 

18/200 (9.0) 164/3165 (5.1) 1.81 [1.09-
3.01] 

0.04 85/1280 (6.6) 1.39 [0.82-
2.37] 

0.25 

HŽmorragie de la 
dŽlivrance 

18/500 (3.6) 407/14112 (2.9) 1.26 [0.78-
2.04] 

0.36 120/3794 (3.2) 1.14 [0.69-
1.89] 

0.15 
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Pour ce qui est du risque infectieux, il nÕest pas retrouvŽ de diffŽrence significative entre les 
groupes concernant les infections materno-fÏtales. Il est uniquement retrouvŽ une majoration 
de risque de Streptocoque B dans le liquide gastrique pour les enfants de m•re ob•ses 
morbide comparŽs ˆ ceux de m•re de poids normal (OR : 1.54, 95% CI [1.08-2.2]). 

Il nÕest pas remarquŽ non plus de majoration significative du transfert en rŽanimation nŽo-
natologiques entres les trois groupes. 

 

 

Variables 

N=Naissances vivantes 

Ob•ses  
morbides 
IMC>40 

N= 682 (%)  

TŽmoins 
normaux  

18,5<IMC>24,9 

N= 22527 (%)  

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value TŽmoins     
ob•ses  

30<IMC>39,9 

N=5343 (%) 

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value 

Terme moyen  38.5 ± 2.09 38.4 ± 2.01  0.77 38.43 ± 2.16  0.45 

PrŽmaturitŽ < 37 SA 57 (8.4) 2150 (9.5) 0.86 [0.65-
1.15] 

0.29 499 (9.3) 0.89 [0.66-
1.19] 

0.40 

PrŽmaturitŽ < 33 SA 11 (1.6) 434 (1.9) 0.83 [0.43-
1.57] 

0.55 132 (2.5) 0.65 [0.33-
1.24] 

0.16 

Poids de naissance 
moyen (g) 

3278 ± 604 3082 ± 533  0.001 3199 ± 595  0.001 

Petit poids de naissance          
< 2500g 

55 (8.1) 2423 (10.8) 0.73 [0.54-
0.97] 

0.024 452 (8.5) 0.95 [0.70-
1.29] 

0.72 

Tr•s petit poids de 
naissance < 1500g 

9 (1.3) 299 (1.3) 0.99 [0.47-
2.01] 

0.98 104 (1.9) 0.67 [0.32-
1.39] 

0.25 

Poids de naissance > 
4000g 

58 (8.5) 678 (3.0) 3 [2.23-4.01] 0.000 353 (6.6) 1.31 [0.97-
1.78] 

0.064 

Poids de naissance < -2 
DS 

40 (5.9) 180 (8.0) 0.72 [0.51-
1.0] 

0.042 322 (6.0) 0.97 [0.68-
1.38] 

0.24 

Poids de naissance > +2 
DS 

137 (20.1) 1721 (7.6) 3.04 [2.49-
3.71] 

0.0001 813 (15.2) 1.40 [1.14-
1.73] 

0.001 

Streptocoque B retrouvŽ 
dans le liquide gastrique 

35/430 (8.1) 605/11119 (5.4)  1.54 [1.08-
2.2] 

0.001 188/5545 (6.4) 2.52 [1.73-
3.67] 

0.36 

Infection Materno-
fÏtale  

9/708 (1.3) 249/23222 (1.1)  1.19 [0.61-
2.32] 

0.61 83/5545 (1.5) 0.85 [0.43-
1.7] 

0.63 

Transfert en 
RŽanimation 
NŽonatologie 

52 (7.6) 1369 (6.1) 1.28 [0.94-
1.72] 

0.09 378 (7.1) 1.08 [0.79-
1.48] 

0.59 
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Enfin en ce qui concerne le risque de malformations fÏtales, de mort fÏtale in utŽro apr•s 22SA et 
dÕinterruption mŽdicale de grossesse, il nÕest pas observŽ de diffŽrence significative entre les trois 
groupes. LÕindice de mortalitŽ pŽrinatale nÕest pas non plus significativement diffŽrent. 

IMC : Indice de masse corporelle. OR : odds ratio. CI : confidence interval. SA: Semaines dÕamŽnorrhŽes. DS: DŽviations standard 
 

Tableau 14 : Devenir nŽonatal. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

                 Variables 

    N=Naissances Totales 

Ob•ses  
morbides 
(IMC>40) 

N= 691 (%)  

TŽmoins 
normaux 

(18,5<IMC>24,9) 

N= 22796 (%)  

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value TŽmoins     
ob•ses  

(30<IMC>39,9) 

N=5426 (%) 

Odds Ratios 

[95% CI]  

P- value 

Malformations fÏtales  27 (3.9) 694 (3.0) 1.29 [0.85-
1.94] 

0.20 168 (3.0) 1.27 [0.82-
1.96] 

0.25 

Mort fÏtale Òin uteroÓ         
(! 22 SA) 

4 (0.6) 161 (0.7) 0.82 [0.26-
2.31] 

0.69  52 (1.0) 0.60 [0.18-
1.75] 

0.32 

Interruption mŽdicale 
de grossesse 

5 (0.7) 88 (0.4) 1.88 [0.67-
4.86] 

0.16 22 (0.4) 1.79 [0.59-
5.05] 

0.23 

Indice de mortalitŽ 
pŽrinatale (ä ) 

17 ä  15 ä  1.17 [0.62-
2.16] 

0.59 20 ä  0.85 [0.44-
1.61] 

0.60 
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C. DISCUSSION 
 

 

1. CaractŽristiques maternelles 
 

LÕintŽr•t de cette Žtude est liŽ ˆ la forte prŽvalence de lÕobŽsitŽ morbide au sein de la 
population rŽunionnaise.  

La prŽvalence de lÕobŽsitŽ morbide dans lÕŽchantillon ŽtudiŽ (2,38%) est plus importante que 
dans la population gŽnŽrale en mŽtropole. Cela sÕexplique principalement par la 
reprŽsentation insulaire de lÕobŽsitŽ et de la grossesse et la modification du mode de vie avec 
une forte tendance ˆ la sŽdentaritŽ.  

Aussi, cette Žtude montre un lien entre un bas niveau dÕŽtude et /ou lÕabsence dÕactivitŽ 
professionnelle et une augmentation de la prŽvalence de lÕobŽsitŽ morbide. Le niveau socio-
Žconomique Žtant globalement plus bas sur lÕile de la rŽunion quÕen mŽtropole, il serait donc 
une des causes de lÕobŽsitŽ au sein de cette population.  

Cette rŽpartition sociale de lÕobŽsitŽ pourrait, par ailleurs, constituer un biais de sŽlection dans 
notre Žtude car comme nous lÕavons spŽcifiŽ dans la partie matŽriel et mŽthode, le sud de la 
rŽunion dispose de trois maternitŽs dont une privŽe de niveau 1. Aussi cette derni•re accueille 
gŽnŽralement des femmes enceintes de niveau socio-Žconomique plus ŽlevŽ que le GHSR qui 
est un h™pital public. Cela pourrait entrainer une diminution de la part de femmes enceintes de 
haut niveau socio-Žconomique, associŽes ˆ une moindre prŽvalence dÕobŽsitŽ morbide, 
accouchant au GHSR. 

De plus cette clinique rŽalisant 20% des naissances, prive le GHSR donc la prŽsente Žtude 
dÕautant de grossesses de bas risque. LÕintŽgration de ces patientes ˆ lÕŽtude aurait tr•s 
probablement pour consŽquences le renforcement de lÕassociation entre lÕobŽsitŽ morbide et 
les complications qui lui sont rapportŽes. 

En ce qui concerne les antŽcŽdents mŽdicaux, les patientes ob•ses morbides du fait de leur 
maladie sont plus sujettes aux complications gŽnŽrales de lÕobŽsitŽ listŽes plus haut. Parmi 
elles, cÕest lÕantŽcŽdent dÕhypertension artŽrielle chronique qui inscrit lÕobŽsitŽ morbide 
comme plus ˆ risque que lÕobŽsitŽ simple (RR=2).  

Les parturientes ob•ses morbides ont tendance ˆ •tre plus ‰gŽes et multipare que celles de 
poids normal ou ob•se. Cela sÕexplique par le fait que chaque grossesse pour une femme dŽjˆ 
en surpoids ou ob•se est une source de gain pondŽral a terme. On retrouve cette observation 
dans les travaux de Cedergren et al. 

Concernant les antŽcŽdents obstŽtricaux, une parturiente ob•se morbide multi-geste sur quatre 
a dŽjˆ subie une cŽsarienne. CÕest deux fois plus quÕune parturiente de poids normal et 
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significativement supŽrieur aux parturientes ob•ses (OR : 1,28). Ces rŽsultats sont 
comparables ˆ ceux retrouvŽs dans une Žtude de Joguet Fraisse portant sur 45 patientes ob•ses 
morbides ayant accouchŽ ˆ la MaternitŽ RŽgionale Universitaire de Nancy en 2007 [75]. Cela 
sÕexplique par une majoration des complications obstŽtricales dans ce groupe de patiente et 
une orientation plus facile vers la programmation dÕune cŽsarienne.  

Cette notion est tr•s importante car elle place dÕemblŽe la patiente ob•se morbide comme une 
patiente ˆ haut risque obstŽtrical nŽcessitant une structure adaptŽe et une modification des 
protocoles obstŽtricaux. Cela montre le risque important de deuxi•me cŽsarienne et donc 
lÕintŽr•t de bien peser lÕindication dÕune premi•re cŽsarienne. En effet, une Žtude rŽalisŽe par 
Silver and al sur 30 132 grossesses de ayant bŽnŽficiŽ de cŽsariennes programmŽes multiples 
entre 99 et 2002 montrait une augmentation significative des risques de placenta accreta, de 
lŽsion dÕorganes, dÕilŽus, dÕhystŽrectomies et de complication anesthŽsique avec le nombre de 
cŽsariennes [79].  

Enfin contre toute  attente, il nÕest pas observŽ de majoration de risque de fausses couches 
spontanŽes chez ces patientes ob•ses morbides. LÕŽtude de Lashen portant sur un Žchantillon 
de 3 288 femmes dont 1 644 femmes ob•ses, retrouve une majoration significative du risque 
pour ces derni•res comparŽe aux femmes de poids normal (RR=2), mais consid•re lÕensemble 
des femmes [36]. Dans lÕŽtude prŽsente, seules celles qui on rŽussi ˆ concevoir un fÏtus 
jusquÕˆ 22SA ont ŽtŽ incluses. Ainsi elle Žcarte les femmes ayant rŽalisŽ plusieurs fausses 
couches sans rŽussir ˆ garder le fÏtus comme on lÕobserve frŽquemment lors dÕun syndrome 
des ovaires poly kystiques par exemple. Elle Žcarte Žgalement les grossesses gŽmellaires 
frŽquemment observŽes dans les suites de lÕaide mŽdicale ˆ la procrŽation ˆ laquelle elles ont 
recours. 

 

2. DŽroulement de la grossesse 
 

En ce qui concerne le suivi de la grossesse, le nombre de visites prŽnatales est sensiblement 
identiques ce qui confirme que lÕobŽsitŽ morbide ne bŽnŽficie pas actuellement dÕun suivi 
obstŽtrical plus important quÕune patiente de poids normal. Par contre ces patientes sont 3,4 
fois plus hospitalisŽes en h™pital de jour quÕune patiente de poids normal et 1,5 fois plus 
quÕune patiente ob•se. Cela confirme le plus grand risque de complications et la nŽcessitŽ 
dÕun suivi Žtroit. 

Le risque dÕhospitalisation compl•te est identique entre les trois groupe, ce qui peut •tre 
expliquŽ par un Žquilibre entre la protection de lÕobŽsitŽ morbide vis ˆ vis de la menace 
dÕaccouchement prŽmaturŽ qui constitue un tiers des motifs dÕhospitalisations de patientes de 
poids normal et la majoration du risque dÕhospitalisation pour hypertension, prŽ-Žclampsie et 
diab•te. 
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Cette protection vis ˆ vis de la menace dÕaccouchement prŽmaturŽ peut •tre expliquŽe par les 
m•mes mŽcanismes (expliquŽ en amont) responsables de lÕaugmentation du temps de 
gestation (baisse de la cortisolŽmie et de la production de CRH par le placenta) et du dŽfaut 
de dŽlivrance spontanŽe (diminution de lÕefficacitŽ des contractions par altŽration 
membranaire limitant les Žchanges de calcium). 
 
En ce qui concerne le dŽroulement de la grossesse, on observe que les parturientes ob•ses 
morbides prennent en moyenne 5,57 ± 7,67 Kg soit pr•s de 3 Kg de moins quÕune parturiente 
ob•se et 7 Kg de moins quÕune parturiente de poids normal. Cela montre lÕefficacitŽ de la 
prŽvention en mati•re de contr™le de la prise de poids et lÕapplication par les patientes des 
recommandations amŽricaines qui prŽconisent une prise de poids au cours de la grossesse 
comprise entre 5 et 9 Kg pour les ob•ses toutes classes confondues [73].  

Si les facteurs confondant que sont le tabac, lÕalcool au cours de la grossesse et la prise de 
poids excessive au cours de la grossesse (limite basse dans lÕŽtude dans les deux groupes) ont 
ŽtŽ exclus, dans le groupe des patientes de poids normal, lÕ‰ge est en moyenne inferieur de 1,5 
ans par rapport aux patientes ob•ses morbides et la primigestitŽ est deux fois supŽrieure. Par 
contre le groupe de patientes ob•ses est comparable vis ˆ vis de ces deux derniers facteurs. 

Ainsi le risque de prŽ-Žclampsie, retrouvŽ 2,8 fois plus important pour les patientes ob•ses 
morbides comparŽes au groupe des parturientes de poids normal peut •tre remis en question 
car lÕon sait que la primigestitŽ multiplie par trois le risque de prŽ-Žclampsie [80]. MalgrŽ 
tout, lÕŽtude SuŽdoise de Cedergren ayant ajustŽ lÕOdd ration en fonction de lÕ‰ge, de la paritŽ 
et du tabagisme pendant la grossesse Žvaluait le risque relatif de prŽ-Žclampsie ˆ 4,8 pour un 
patiente ob•se morbide comparŽe ˆ une patiente de poids normal. 

Aussi lÕaugmentation de ce risque est retrouvŽe non significative comparŽ aux patientes 
ob•ses dont lÕ‰ge, la primiparitŽ et les toxiques sont comparables. Enfin lÕŽtude de Joguet 
Fraisse ˆ  la maternitŽ de Nancy retrouvait 6% de prŽ-Žclampsie chez les ob•ses morbides 
contre 5,1% dans cette Žtude [78]. 

Le risque de diab•te gestationnel est retrouvŽ supŽrieur pour les ob•ses morbides comparŽes 
aux patientes de poids normal avec un risque relatif de 5. Ce rŽsultat est inferieur ˆ celui 
retrouvŽ dans la mŽta-analyse rŽalisŽe par Chu (RR=8.5) [76]. Cette diffŽrence peut •tre 
expliquŽe par la faible prise de poids des patientes ob•ses morbides dans notre Žtude. Cette 
complication est prŽsente chez 23% des patientes ob•ses morbides contre 21% sur la 
maternitŽ de Nancy. 

10% des patientes ob•ses morbides prŽsentent une hypertension gravidique sur le GHSR ce 
qui est nettement inferieur au rŽsultat retrouvŽ dans lÕŽtude sur la maternitŽ de Nancy (27%).  

ComparŽes aux ob•ses, les ob•ses morbides ont un risque significativement supŽrieur de 
diab•te gestationnel et dÕhypertension gravidique (RR=1,3). 

En ce qui concerne les complications de lÕaccouchement, et dans le m•me sens que les 
travaux de Denison F and all. et de Cedergren, avec des rŽsultats quasiment identiques, on 
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observe une diminution de la mise en travail spontanŽe impliquant le recours au 
dŽclenchement du travail. Ainsi 37,8% des patientes ob•ses morbides ont nŽcessitŽ un 
dŽclenchement du travail [52].!

40% des patientes ob•ses morbides ont prŽsentŽ une complication lors de leur accouchement. 
CÕest deux fois plus quÕune patiente de poids normal et 1,3 fois plus quÕune ob•se. Ce rŽsultat 
place cette catŽgorie de patiente ˆ haut risque obstŽtrical nŽcessitant une prise en charge 
attentive associŽe ˆ une Žquipe de soignant formŽe et du matŽriel adaptŽ ˆ cette population de 
femmes. 

Une situation urgente doit •tre anticipŽe car le risque infectieux (liquide mŽconial et rupture 
de la poche des eaux supŽrieure ˆ 24h) comme le risque dÕanomalie du rythme cardiaque 
fÏtal, est supŽrieur comparŽ aux patientes de poids normal et ob•se.  

Aussi, le risque de cŽsarienne pour une patiente ob•se morbide est 2,5 fois supŽrieur ˆ celui 
dÕune patiente de poids normal et 1,3 fois supŽrieur ˆ celui dÕune patiente ob•se. Il concerne 
30% des patientes ob•ses morbides. Sachant que la part des principaux motifs de cŽsarienne 
en urgence (Souffrance fÏtale aigue et stagnation) est Žquivalente voire supŽrieure pour les 
ob•ses morbides (40% des cŽsariennes), on en dŽduit un risque supŽrieur de cŽsarienne 
urgentes pour ces derni•res.  

Les rŽsultats de lÕŽtude de Cedergren font Žtat de 24,2% de cŽsarienne. Dans lÕŽtude sur la 
maternitŽ de Nancy il est rapportŽ que 47% des parturientes ob•ses morbides ont bŽnŽficiŽ 
dÕune cŽsarienne. Cet Žcart peu •tre du ˆ la faible population ŽtudiŽe dans cette derni•re 
Žtude. En 1993, les Žtudes de Hood and al. et Brost rapportaient respectivement les chiffres de 
62% et 40,5%. On peut imaginer que depuis 20 ans, les indications opŽratoires et les 
techniques dÕaccouchement voie basse aient ŽvoluŽe ce qui explique, vu les consŽquences des 
cŽsariennes ˆ rŽpŽtition, la limitation de son indication [54, 55]. 

En effet une Žtude de Hibbard et Al. concluait ˆ une plus grande morbiditŽ maternelle et 
nŽonatale apr•s une tentative dÕaccouchement voie basse chez les patientes ob•ses morbides 
avec antŽcŽdent de cŽsarienne quÕapr•s une cŽsarienne programmŽe. Ainsi il serai dŽconseillŽ 
pour une patiente ob•se morbide dÕaccoucher par voie basse apr•s une premi•re cŽsarienne. 
Cela justifie actuellement la limitation au maximum de lÕindication de premi•re cŽsariennes 
[81]. 
!
DÕautre part, il nÕest pas retrouvŽ de diffŽrences significatives concernant le recours aux 
techniques instrumentales pour lÕaccouchement voie basse au GHSR contrairement ˆ lÕŽtude 
de Cedergren comparant les ob•ses morbides  aux patientes de poids normal (OR=1,34). Ce 
bien que 10% des ob•ses morbides en ont bŽnŽficiŽ dans cette Žtude contre 5,8% dans lÕŽtude 
suŽdoise. 

Cette Žtude ne retrouve pas non plus, ˆ la diffŽrence des travaux de Cedergren, de majoration 
significative du risque dÕhŽmorragie de la dŽlivrance. Elle est estimŽe ˆ 3,6% des 
accouchement de patientes ob•ses morbides dans lÕŽtude contre 5,2% dans lÕŽtude suŽdoise. 
LÕŽtude Londonienne de Sebire retrouvait Žgalement une majoration du risque dÕhŽmorragie 
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du post-partum pour les patientes ob•ses (RR=1,4) [46] 

Enfin il est ˆ noter que lÕobŽsitŽ morbide parait protŽger contre le risque de placenta pr¾via. 
En effet cette complication nÕa ŽtŽ ˆ lÕorigine dÕaucune cŽsarienne alors quÕelle reprŽsentait 
4% de celle rŽalisŽes sur les patientes de poids normal. Cedergren note Žgalement une 
rŽduction significative du risque de placenta pr¾via (OR=0,32) [34]. 

 
3. Issue de la grossesse 
 
 
En ce qui concerne lÕissue des grossesses, lÕŽtude met lÕaccent sur la corrŽlation entre le poids 
de lÕenfant et lÕIMC maternel. En effet le risque de donner naissance ˆ un nouveau nŽ de 
poids supŽrieur ˆ +2DS est significativement supŽrieur pour une m•re ob•se morbide avec un 
risque relatif entre 1,4 et 3 selon que lÕon compare aux m•res ob•ses ou de poids normal. 
Ce risque est retrouvŽ dans lÕŽtude de Cedergren avec un odd ratio de 3.82 (3.50, 4.16) [34]. 
 
Cette Žtude ne montre aucune diffŽrence significative concernant le terme des grossesse. La 
tendance serai m•me ˆ la protection vis ˆ vis de la prŽmaturitŽ. Cela va dans le sens de lÕŽtude 
de Sebire et Al. alors que lÕŽtude de Cedergren conclut, elle, ˆ une majoration des naissances 
prŽmaturŽes avec un risque relatif de 1,3. 
Il en est de m•me pour la dŽtresse fÏtale avec transfert en rŽanimation qui concerne 7,6% des 
naissances issues de m•res ob•ses morbides contre 3,9% dans lÕŽtude de Cedergren 
(OR=2,52). 
 
Enfin sur le plan de la mortalitŽ pŽrinatale et des malformations il nÕest pas retrouvŽ de 
diffŽrence significative non plus. Pour ces complications tr•s rares, lÕŽchantillon est trop 
faible pour conclure. 
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D. Synth•se  
 

Depuis pr•s de trente ans, les pays dŽveloppŽs voient se dŽvelopper une ŽpidŽmie dÕobŽsitŽ.  

LÕIle de la RŽunion, thŽ‰tre de changement rapide de mode de vie et de comportement 
alimentaires ces derni•res dŽcennies, est un terrain dÕŽtude idŽal de pars la forte prŽvalence de 
lÕobŽsitŽ dans sa population.  Ainsi la prŽsente Žtude sÕinscrit dans un effort dÕobservation et 
dÕŽvaluation du risque spŽcifique de lÕobŽsitŽ morbide au cours de la grossesse qui, de pars 
ses complications, mŽrite dÕ•tre diffŽrenciŽe de lÕobŽsitŽ simple dans sa prise en charge. 

En effet apr•s lÕanalyse des 28 913 grossesses mono-fÏtales de plus de 22SA (dont 2,4% 
dÕob•ses morbides) ayant accouchŽes dans les maternitŽs du GHSR de 2001 ˆ 2011, on 
retrouve globalement une augmentation significative de risque pour les patientes ob•ses 
morbides comparŽes ˆ celles ob•ses ou de poids normal. 

Ces patientes ont tendance •tre plus ‰gŽes, multipares, avec un risque plus important 
dÕantŽcŽdent mŽdicaux (38% dÕentre elles) de type diab•te, hypertension artŽrielle, asthme et 
hypothyro•die, bien que comparŽ aux ob•ses, seul lÕantŽcŽdent dÕhypertension artŽrielle soit 
significativement augmentŽ. 

Leur grossesse sera marquŽe par une augmentation de risque (ne se traduisant pas 
actuellement par une augmentation du nombre de visites prŽnatales) de complications de type 
diab•te gestationnel et hypertension gravidique. Le risque de prŽ-Žclampsie nÕŽtant 
augmentŽe que dans le groupe des patiente de poids normal. Cela se traduira par une 
majoration des hospitalisations de jour. 

A noter que les facteurs confondants comme le tabac, lÕalcool et la paritŽ (exceptŽ pour les 
patientes de poids normal) ont ŽtŽ retrouvŽs non significatifs avec une prise de poids pendant 
la grossesse en moyenne conforme aux recommandations internationales. 

LÕissue de la grossesse sera marquŽe par 1,3 ˆ 2 fois plus de complications. 30% des 
accouchements se solderons par une cŽsariennes dont pr•s de la moitiŽ en urgence dans cette 
population dont un quart des multipares ont dŽjˆ connu une cŽsarienne. La part des 
dŽclenchement est nettement augmentŽe (40%) ce qui va dans le sens dÕune diminution des 
MAP dans ce groupe. 

Le risque infectieux est aussi augmentŽ avec un risque majorŽ de liquide amniotique mŽconial 
et de rupture prŽmaturŽe des membranes. 

Enfin lÕobŽsitŽ morbide, si elle entraine une majoration du risque de fÏtus de poids >+2DS, 
nÕest pas associŽe dans notre Žtude ˆ une augmentation de risque de prŽmaturitŽ, de transfert 
en rŽanimation nŽo-natale, de malformation ni de mortalitŽ pŽrinatale.  
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E. Perspectives : Adaptation de la prise en charge 
spŽcifique des parturientes ob•ses morbides. 
 

LÕaccŽlŽration rŽcente du phŽnom•ne dÕobŽsitŽ est prŽoccupante et conduis les professionnels 
de la santŽ notamment en obstŽtrique ˆ une remise en question de leur pratique afin de 
sÕadapter aux patientes ob•ses morbides.  

A lÕheure actuelle en France aucune recommandation formelle nÕa ŽtŽ produite standardisant 
la prise en charge de ces patientes et r•glementant les structures pouvant les prendre en 
charge.  

Aussi apr•s considŽrations des recommandations fran•aises et Žtrang•res concernant la prise 
en charge des patientes ob•ses, et ˆ la lumi•re des conclusions de cette Žtude, voici quelques 
propositions dÕadaptation de prise en charge : 

 

1. Prise en charge mŽdicale 
 

a. PrŽconceptionnelle 
 

Il est recommandŽ dÕinformer la patiente sur sa pathologie et la prise en charge particuli•re de 
la grossesse nŽcessaire.  Elle devra •tre sensibilisŽe au plus t™t sur les moyens de prŽvention 
des complications de la grossesse dont elle dispose. 

Ainsi il  est recommandŽ pour toute femme ob•se morbide en ‰ge de procrŽer de perdre du 
poids. Elle devra au minimum suivre un rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique avec pour objectif la perte 
minimale de 5% du poids du corps et/ou dÕenvisager une chirurgie bariatrique. Cette derni•re 
devra •tre rŽalisŽe avec un dŽlai de 12 ˆ18 mois avant la grossesse envisagŽe. 

Il est recommandŽ la prescription dÕacide folique ˆ dose adaptŽe au poids (3,5 mg d'acide 
folique quotidien selon certains mais ceci n'est pas ŽvaluŽ). 

Un dŽpistage du diab•te et des autres comorbiditŽs doit •tre envisagŽ.  Le dosage de la 
glycŽmie ˆ jeun avec un seuil de positivitŽ de glycŽmie " 1, 26 g/l est recommandŽ ˆ minima. 
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b. Suivi de la grossesse 

 

Le suivi de la grossesse doit, du fait de la diversitŽ des complications mŽdicales de lÕobŽsitŽ 
morbide et de la grossesse,  •tre rŽalisŽ par un mŽdecin. SÕil peut •tre initiŽ par le mŽdecin 
traitant de la patiente, il doit •tre assurŽ ˆ partir du 2•me trimestre par un gynŽcologue-
obstŽtricien formŽ ˆ la prise en charge de ces patientes. Il est Žvident que toute complication 
de la grossesse ou facteur de risque surajoutŽ (hypertension artŽrielle, diab•te, etc...) 
conduirait le mŽdecin gŽnŽraliste ˆ transmettre le suivi au spŽcialiste. 

Les visites de suivi devraient •tre mensuelles les deux premiers trimestres et tous les quinze 
jours par la suite. 

Le nombre dÕŽchographie devrait •tre majorŽ avec une Žchographie mensuelle les trois 
derniers mois rŽalisŽes par un praticien formŽ ˆ cette pathologie et ŽquipŽ de sondes adaptŽes 
et performantes. 

Lors de chaque visite, en plus de lÕinterrogatoire et de lÕexamen clinique recommandŽ 
actuellement, il faut sÕattacher ˆ rechercher les signes dÕinsuffisance cardiaque, 
dÕhypertension artŽrielle, dÕapnŽe du sommeil, de dŽcompensation diabŽtique, de syndrome 
dŽpressif, de syndrome ulcŽreux et reflux gastro-Ïsophagien. 

Concernant les bilans ˆ rŽaliser, il serait intŽressant de dŽpister une Žventuelle cytolyse 
antŽrieure ˆ la grossesse pouvant •tre confondue plus tard avec un HELLP syndrome. La 
fonction rŽnale est aussi importante afin de dŽpister une maladie rŽnale chronique et enfin un 
bilan lipidique et glucidique. 

Ainsi le bilan suivant est proposŽ lors de la premi•re consultation : NFS, Plaquettes, 
Ionogramme sanguin, urŽe, crŽatinine, ASTA, ALAT, GGT, TP/TCA, Exploration dÕune 
anomalie lipidique, glycŽmie ˆ jeun, groupage ABO et sŽrologies habituelles, protŽinurie. 

Les modalitŽs du dŽpistage du diab•te indispensable dans cette population sont sujettes ˆ 
controverses. En 2010, les recommandation de la sociŽtŽ nationale des gynŽcologues 
obstŽtriciens fran•ais ŽlaborŽes selon les conclusions de lÕInternational Assoiation of Diabete 
Pregnacy Study, prŽconisaient la rŽalisation dÕune glycŽmie ˆ jeun lors du premier bilan avec 
les seuils de glycŽmie " 1,26g/l et " 0,92g/l permettant de diagnostiquer respectivement un 
diab•te antŽrieur ˆ la grossesse et un diab•te gestationnel. Elles prŽconisent Žgalement la 
rŽalisation entre la 24•me et la 28•me semaine dÕamŽnorrhŽe dÕun test dÕhyperglycŽmie 
provoquŽe orale (HGPO) 75g avec les valeurs seuil de glycŽmie de 0,92g/l ˆ jeun, de 1,80g/l 
ˆ 1h et 1,53g/l ˆ 2h. 

Il serait conseillŽ de rŽpŽter ces examens de dŽpistage entre la 30•me et la 32•me semaine 
dÕamŽnorrhŽe lors de situations particuli•res (macrosomie, hydramnios). 

Un prŽl•vement vaginal ˆ la recherche de germes responsables dÕinfections de lÕappareil 
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gŽnital serait intŽressant d•s la premi•re consultation. 

La rŽalisation dÕune bandelette urinaire ˆ chaque consultation est recommandŽe afin de 
dŽpister une Žventuelle infection urinaire passŽe inaper•ue ou une protŽinurie. Cet examen 
peut •tre Žgalement rŽalisŽ de fa•on hebdomadaire par la patiente apr•s explication de la 
technique et des rŽsultats devant amener ˆ consulter. 

Concernant les consultations spŽcialisŽes, sont recommandŽes :  

-une consultation diŽtŽtique voire un suivi d•s le dŽbut de la grossesse avec pour objectif 
lÕexplication des mesures hygiŽno-diŽtŽtiques et une prise de poids contr™lŽe au cours de la 
grossesse entre 5 et 9Kg selon les recommandations de lÕIOM 70 (Weight Gain During 
Pregnancy: Reexamining the Guidelines (IOM Pre-publication Report, 2009). 

-Une consultation anesthŽsique au troisi•me trimestre de la grossesse 

-Une consultation cardiologique avec ECG et Echographie cardiaque prŽcŽdant la 
consultation anesthŽsique. 

-Une consultation pneumologique avec polysomnographie si symptomatologie dÕapnŽe du 
sommeil et/ou avec EFR avant la consultation anesthŽsique si notion dÕasthme, dÕinsuffisance 
respiratoire chronique ou de dyspnŽe. 

-Si la patiente a bŽnŽficiŽ dÕune chirurgie bariatrique prŽcŽdant sa grossesse, une concertation 
pluridisciplinaire est nŽcessaire (obstŽtricien, anesthŽsiste-rŽanimateur, Žquipe de nutrition, 
chirurgien).  

 

c. Le post-partum 
 

Il est recommandŽ une mobilisation prŽcoce aidŽe par des soins de kinŽsithŽrapie associŽe ˆ 
une prise en charge adŽquate de la douleur afin de prŽvenir le risque thromboembolique. 

Sachant que ce risque est significativement majorŽ dans cette population, une prŽvention 
mŽcanique devra •tre systŽmatique pendant le premier mois quelque soit le mode 
dÕaccouchement et devra •tre associŽe ˆ une prŽvention pharmacologique en cas de geste 
chirurgical ou immobilisation prolongŽe. Le dosage optimal des HBPM dans ce contexte 
comme la durŽe dÕadministration ne sont pas Žtablis et doivent •tre discutŽs en fonction de la 
mobilitŽ de la patiente et de ses antŽcŽdents. La prŽvention mŽcanique se fera par bandes de 
contention afin dÕ•tre adaptŽe au mieux ˆ la morphologie et au confort de la patiente.  
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2. Recommandations pour les structures dÕaccueil 
 

Toute patiente ob•se morbide doit •tre prise en charge par une maternitŽ de niveau 3. 

Le matŽriel utilisŽ en salle de consultation doit •tre adaptŽs (Table de consultation, 
instruments de mesure comme le tensiom•tre, instruments) avec une attention particuli•re sur 
le choix des sondes dÕŽchographie et leurs performance qui doit permettre une lecture 
satisfaisante malgrŽ lÕŽpaisseur graisseuse abdominale. 

La structure dÕaccueil doit •tre adaptŽe avec des chambres comprenant portes et lits larges, 
structures sanitaires adaptŽes aux mensurations de ces patientes, l•ve malades. Les salles 
dÕaccouchement et dÕopŽration doivent •tre Žgalement con•ues pour prendre en charge ces 
patientes de poids et mensurations extr•mes (tables dÕintervention, instruments, appareils de 
mesure). 

A noter enfin que les salles dÕaccouchement doivent •tre ŽquipŽes de capteurs de pression 
intra-utŽrines et dÕappareils de monitorage fÏtal interne car la dŽtection des bruits du cÏur 
fÏtaux et des contraction est souvent rendue difficile voire impossible par le pannicule 
graisseux de ces patientes. 

NB : Les recommandations concernant les techniques opŽratoires ou anesthŽsiques ne seront 
volontairement pas abordŽes dans cette prŽsentation. 
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F. PLACE DU MEDECIN GENERALISTE  
 

 

Le mŽdecin gŽnŽraliste est un intervenant essentiel dans la prise en charge des grossesses de 
patientes ob•ses morbides.  

Essentiel car de par sa relation privilŽgiŽe avec la patiente, il est responsable en grande partie 
de lÕŽducation de la patiente et de sa sensibilisation vis ˆ vis de la prise en charge de lÕobŽsitŽ 
et de ses complications bien avant lÕidŽe m•me dÕune grossesse. Or on se rend compte 
actuellement de lÕintŽr•t dÕun dŽpistage et dÕune prise en charge prŽcoce de cette pathologie. 

Le mŽdecin gŽnŽraliste apr•s avoir recherchŽ les causes dÕobŽsitŽ secondaire sÕattachera ˆ 
organiser en collaboration avec la patiente le rŽgime hygiŽno-diŽtŽtique et le soutien 
psychologique nŽcessaire dans la prise en charge initiale de cette pathologie. Il coordonnera 
Žventuellement une prise en charge diŽtŽtique, psychologique ou psychiatrique, et avec 
lÕensemble des spŽcialistes afin de dŽpister, prŽvenir et traiter au mieux les comorbiditŽs et 
complications Žventuelles. 

Il aidera Žgalement la patiente ˆ sÕinscrire dans un projet de traitement chirurgical si 
lÕensemble des mesures hygiŽno-diŽtŽtiques sont en Žchec.  

En pŽriode prŽ-conceptionnelle, il sera responsable de lÕŽducation de la patiente concernant 
lÕimpact de sa maladie sur la grossesse et de la sensibilisation sur les moyens de les prŽvenir. 
Il devra dŽpister dÕŽventuelles carences et initier un traitement par acide folique. Il devra 
Žgalement si ce nÕest dŽjˆ fait dŽpister dÕŽventuelles complications comme lÕhypertension, le 
diab•te, etc... 

Il pourra comme recommandŽ par lÕHAS, suivre la patiente au cours du premier trimestre de 
sa grossesse. Il devra donc •tre formŽ sur la prise en charge initiale de ces patientes ˆ risque. 

Par la suite il transmettra le suivi de la patiente au gynŽcologue-obstŽtricien et sÕinscrira dans 
lÕŽquipe pluridisciplinaire responsable de la patiente. 

Il restera malgrŽ tout avec lÕobstŽtricien, le premier interlocuteur de la patiente et devra bien 
souvent assurer le suivi post-partum de la m•re et de lÕenfant en collaboration avec les 
spŽcialistes.  

La formation du mŽdecin gŽnŽraliste vis ˆ vis de cette situation particuli•re de grossesse en 
contexte dÕobŽsitŽ morbide est essentielle. De son implication dŽpendent lÕadhŽsion et 
lÕinformation de la patiente, la prŽvention et le dŽpistage des complications et la qualitŽ du 
suivi de la grossesse et du post-partum en gŽnŽral. 
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V. CONCLUSION  
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LÕobŽsitŽ morbide, en constante augmentation dans le sud de la rŽunion, reprŽsente une part 
non nŽgligeable des grossesses (de lÕordre de 2,4%).  

Les modifications du mode de vie conduisant ˆ une alimentation inadaptŽe et ˆ la sŽdentaritŽ, 
les carences dÕŽducation en mati•re de complications liŽes ˆ lÕobŽsitŽ et lÕ‰ge plus tardif des 
grossesses sont les principaux facteurs expliquant cette Žvolution.  

A ce constat prŽoccupant sÕajoute le fait que lÕobŽsitŽ morbide (BMI " 40 kg/m#) constitue un 
facteur de risque plus important que lÕobŽsitŽ simple (30-39,9 kg/m#) pour des complications 
de la grossesse et de lÕaccouchement relativement identiques dans les deux groupes [2]. 

En effet si les parturientes ob•ses morbides se distinguent par leurs mensurations extr•mes 
rendant difficile tout geste technique et faussant les rŽsultats dÕappareils de mesures standard, 
elles ont tendance ˆ prŽsenter plus dÕantŽcŽdents, notamment dÕhypertension, que les 
parturientes ob•ses. 

Aussi elles encourent un risque plus important de diab•te et dÕhypertension gravidique et 
lÕaccouchement est rendu plus difficile avec des taux de cŽsarienne et de complications 
anesthŽsiques plus important. Par contre il ne sera pas retrouvŽ dÕincidence significative sur la 
mortalitŽ fÏtale mais une part plus important dÕenfant de poids >+2DS. 

Ainsi, si les techniques mŽdicales modernes et un suivi prŽnatal rigoureux - ce qui est le cas 
sur la rŽunion avec presque 10 visites prŽnatales en moyenne par grossesse et une 
augmentation des hospitalisations de jour Ð permettent de compenser les effets sur lÕenfant ˆ 
naitre, il reste que les complications de la grossesse de lÕaccouchement observŽes font de ces 
femmes un groupe particuli•rement ˆ risque en obstŽtrique. 

Ainsi au regard de ces rŽsultats, confortŽs par les autres Žtudes internationales Žtant m•me 
plus pessimistes concernant lÕincidence de lÕobŽsitŽ morbide maternelle sur le fÏtus, il parait 
urgent de sÕaccorder sur une standardisation de la prise en charge de ces patientes. 

Cette prise en charge doit •tre multidisciplinaire et intŽgrer mŽdecin gŽnŽraliste, obstŽtricien, 
chirurgien, anesthŽsiste et diŽtŽticien en vue dÕune collaboration d•s la planification de la 
grossesse et jusquÕˆ la pŽriode du post-partum. 

Elle doit dŽbuter par lÕŽducation de la patiente et la planification de la grossesse (rŽgime 
hygiŽno-diŽtŽtique, chirurgie bariatrique, supplŽmentation vitaminique et prise en charge des 
comorbiditŽs) et aboutir sur une prise en charge standardisŽe, adaptŽe et efficace, par un 
personnel formŽ et dans une structure adaptŽe aux contraintes de cette pathologie. 

Nous espŽrons ainsi amŽliorer le pronostic de ces grossesses de plus en plus observŽes dans 
les maternitŽs des pays dŽveloppŽs. 
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OBSTERICALS AND NEONATALS CONSEQUENCES OF MORBID OBESITY  : 

Experience of the South Reunion University Hospital from 2001 to 2011. 

 

!!

Although obesity is now recognized as a complication risk factor of pregnancy, the specific 
risk of morbid obesity, which represent 2,4% of pregnant women in the Reunion island, 
hasnÕt been studied a lot.  

Moreover, at the present time in France, no formal recomandation has been established in 
order to standardize the care of morbid women patient and to control the medical structures. 

The aim of the curent thesis is to evaluate the interest of a specific care of these patients. ItÕs 
based on the results of the retrospective study of 28 913 pregnacys with one fetuse aged more 
than 22 gestation week (691of which  are morbidly obese namely 2,44% and 5426 are obese 
namely 18,7%) delivered in the South Reunion Hospital maternity from 2001 to 2011. 

The data show that morbid obese patients (BMI >40 kg/m#) compared to the groups of 
normal-weight patients (BMI between 18.5 and 24.9 kg/m#) and also to obese patients (BMI 
between 30 and 39.9 Kg/m#) are more often older, multiparous, with an increased risk of 
medical antecedents such as chronic hypertension (OR : 11.88 VS normal-weights and OR : 
1.96 VS obeses) and diabete mellitus (OR : 8.69 VS normal weights, no significant difference 
VS obese). For an equivalent number of prenatal visits (9 to10 on average), they benefit from 
more from one-day hospitalization (OR respectively 3.39 and 1.52). ItÕs observed that they 
have more complications such as gestational diabete mellitus (OR : 5.65 et 1,36), gravidic 
hypertension (OR : 3.64 and 1.38), pre-eclampsia (OR : 2.96 VS normal weights, no 
significant difference VS obeses), fetal distress (OR : 1.56 and 1.2 VS obeses is borderline 
significant : p=0,052), rupture of membranes >24h (OR : 1.48 and 1.54), cesarean section 
(OR : 2.54 and 1.32). Concerning the issue of  pregnancy, only the risk of  large weight for 
gestational age is significantly higher (OR : 3,04 and 1.40). The pregnancy term, the materno-
fetal infection risk, the reanimation transfer, malformation and fetal deth in utero risks are 
equal. 

Therefore, morbid obesity should be considered as a specific risk of pregnancy complication 
and it requires a different care rather than a simple obesity with a more detailed folow-up and 
a specific adaptation of hospital structures. 

 

 

KEY WORDS : Morbid obesity, pregnancy, risk factor, complication, care, Reunion 
island. 
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Si lÕobŽsitŽ au cours de la grossesse est actuellement reconnue comme facteur de risque de 
complication de la grossesse, le risque spŽcifique de lÕobŽsitŽ morbide, reprŽsentant pourtant 
2,4% des parturientes sur la RŽunion, nÕa que peu ŽtŽ ŽtudiŽe.  De plus, ˆ lÕheure actuelle en 
France aucune recommandation formelle nÕa ŽtŽ produite standardisant la prise en charge des 
patientes ob•ses morbides et r•glementant les structures pouvant les prendre en charge. 

La prŽsente th•se ˆ donc pour but de Žvaluer lÕintŽr•t dÕune prise en charge spŽcifique de ces 
patientes en se fondant sur les rŽsultats de lÕŽtude rŽtrospective des 28 913 grossesses mono-
fÏtales de plus de 22SA (dont 691 ob•ses morbides soit 2,44% et 5426 ob•ses soit 18,7%) 
ayant accouchŽes dans les maternitŽs du Groupe Hospitalier Sud RŽunion de 2001 ˆ 2011.  

Il en rŽsulte que les patientes ob•ses morbides (BMI >40 kg/m#) comparŽes aux groupes 
tŽmoins de patientes de poids normal (BMI entre 18,5 et 24,9 kg/m#) et ob•ses (BMI entre 30-
39,9 Kg/m#) ont tendance •tre plus ‰gŽes, multipare, avec un risque plus important 
dÕantŽcŽdent mŽdicaux notamment de type hypertension artŽrielle (OR : 1.96 VS ob•ses et 
OR : 11.88 VS poids normal), diab•te (OR : 8.69 VS poids normal, non significatif VS 
ob•ses). Pour un nombre Žquivalent de visites prŽnatales (9 ˆ 10 en moyenne) elles 
bŽnŽficient de plus dÕhospitalisations de jour (OR respectivement 3.39  et 1.52). On observe 
plus de complication de diab•te gestationnel (OR : 5.65 et 1,36), dÕHTA gravidique (OR : 
3.64 et 1,38) et de prŽ-Žclampsies (OR : 2.96, non significatif VS ob•ses), dÕanomalie du 
rythme cardiaque fÏtal (OR : 1.56 et 1.2 VS ob•ses ˆ la limite de le significativitŽ : p=0,052), 
de rupture de la poche des eaux de plus de 24h (OR : 1.48 et 1.54), de cŽsarienne (OR : 2.54 
et 1.32). Concernant lÕissue de la grossesse, seul le risque de poids supŽrieur ˆ +2 DS est 
significativement supŽrieur (OR : 3,04 et 1.40). Le terme de la grossesse, le risque dÕinfection 
materno-fÏ tale, de transfert en nŽonatologie, de malformation et de mort fÏtale in utero Žtant 
identiques. 

Ainsi lÕobŽsitŽ morbide doit •tre considŽrŽe comme un risque spŽcifique de complication de 
la grossesse nŽcessitant une prise en charge diffŽrente de lÕobŽsitŽ simple avec notamment un 
suivi plus Žtroit et une adaptation des structures de soin. 

 

MOTS CLEFS : ObŽsitŽ morbide, facteur de risque, complication, grossesse, prise en 
charge, Ile de la RŽunion. 

 

DISCIPLINE : MŽdecine gŽnŽrale 

 

SERVICES :  

- Service de rŽanimation nŽonatologique et pŽdiatrique, CHU RŽunion, GHSR. 
- Service de gynŽcologie-obstŽtrique, CHU RŽunion, GHSR 
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