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ABREVIATIONS

ACOG : American College of Obstetricians and Gynecologists

CNGOF : College National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais

HAS : Haute Autorité de Santé

HTA : Hypertension Artérielle
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MFIU : Mort Feetale In Utero

NICE : National Institute for Health and Care Excellence

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
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SA : Semaines d'Aménorrhée
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INTRODUCTION

L'induction artificielle du travail ou « accouchement provoqué » est une pratique
historique. Son évolution a conduit vers sa médicalisation. Peu a peu les indications se sont
multipliées et diversifiées. Par ailleurs, la population concernée par ces déclenchements se
modifie elle-aussi de par l'augmentation constante de la prévalence du surpoids et de

['obésité dans le monde.

En cas de mise en jeu du pronostic maternel ou foetal nécessitant une naissance
rapide, I'obstétricien doit faire le choix d’'une césarienne avant travail ou d’une induction du

travail. Cette situation est plus fréquente chez les patientes obeses ou en surpoids.

La réalisation d’'une césarienne avant travail est responsable d’'une mortalité et
d’une morbidité maternelle plus élevées qu’un accouchement par voie basse (AVB).
Cependant, cette morbi-mortalité maternelle est plus faible lorsque la césarienne est faite
avant travail que lorsqu’elle est réalisée en cours de travail (lors d’'un échec de la tentative

de voie basse).

De fait, selon les recommandations du CNGOF, « |I'accouchement par voie basse
doit étre préféré a la réalisation d’une césarienne avant travail, mais son bien fondé doit étre
reconsidéré dans toutes les situations ou le risque de césarienne en cours de travail peut

étre affirmé comme tres élevé a priori. ».

Or, le déclenchement de I'accouchement est pourvoyeur d’un risque accru de

césarienne en cours de travail ; tout comme I'obésité.
Devant ces constatations, nous avons voulu savoir si, dans la population obése et en

surpoids, le risque de césarienne apres déclenchement devait étre considéré comme « tres

élevé » ou si I'induction du travail était une alternative raisonnable.

11



En effet, si la littérature liste I'obésité comme étant un facteur de risque de
césarienne apres induction du travail ; peu d’études ont quantifié ce risque, et aucune ne I'a

fait en France, a notre connaissance.

Nous avons voulu rapporter |'état des connaissances actuelles sur I'obésité, ses
complications, son impact sur la grossesse, |'accouchement et le nouveau-né. Nous

aborderons ensuite l'induction du travail par son histoire et ses recommandations actuelles.

Enfin, nous vous présenterons notre travail. Nous avons étudié I'issue de I'induction
du travail chez les patientes en surpoids ou obeses dans une étude cas-témoins sur 351
patientes au CHU de Bordeaux entre 2009 et 2011. L'objectif de ce travail original est
d’évaluer le critére « IMC 225kg/m” » sur le taux de césarienne aprés induction du travail

selon les techniques francaises (PGE2 et/ou ocytocine).
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GENERALITES

1. L'OBESITE

1.1. DEFINITION

L'obésité est définie par I'OMS (Organisation Mondiale de la Santé) comme un
« excés de masse grasse entrainant des conséquences néfastes pour la santé » (1). Elle
résulte d'un déséquilibre entre I'apport calorique quotidien et les dépenses énergétiques.
Elle est une pathologie d'organe, le tissu adipeux, et peut avoir des conséquences
systémiques.

L'OMS a décidé de définir I'obésité comme une maladie car elle met en cause le bien-
étre physique, psychologique et social de l'individu.

Définir I'obésité suppose une évaluation de la masse grasse et |'établissement d'un
seuil au dela duquel I'exces de réserves adipeuses expose a des risques accrus de morbidité

et de mortalité.

1.2. EVALUATION DE L’OBESITE (1)

1.2.1. La formule de Lorentz ou poids théorique

Elle permet d'estimer le poids théorique d'un individu. Cette formule est la suivante :

Poids théorique (kg)=Taille-100-[(Taille-150)/A]

« A » est égal a 2 pour une femme et 4 pour un homme.

L'obésité est définie par une valeur supérieure de 20% a ce poids théorique.
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1.2.2. La mesure du périmétre abdominal

Il s'agit de l'indice reflétant I'importance des dépots adipeux abdominaux et qui est le
mieux corrélé au risque cardiovasculaire. L'obésité abdominale est définie chez la femme par

un tour de taille supérieur ou égal a 88cm.

1.2.3. Le rapport Taille sur Hanche (RTH)

A partir de la mesure du périmetre abdominal, on peut calculer le rapport Taille sur
Hanche. Il permet d’étudier la répartition du tissu adipeux et de qualifier le morphotype de

I'obésité.

Ainsi, la mesure du périmetre abdominal et le RTH permettent de typer I'obésité,
selon la répartition du tissu adipeux :

- I'obésité androide ou abdominale : RTH est strictement supérieur a 1 chez I'homme

et a 0,85 chez la femme c'est a dire que le tissu adipeux prédomine au niveau du tronc et de
I'abdomen.
Une forme particuliere d’obésité abdominale est I'obésité viscérale qui correspond a

I'augmentation de la graisse a l'intérieur de I'abdomen, autour des visceres.

- I'obésité gynoide ou fémorale : la graisse prédomine a la partie basse du corps

(fesses, cuisses). Il s'agit du morphotype le plus fréquent chez la femme.

- 'obésité mixte

1.2.4. L'Indice de Masse Corporelle « IMC », ou indice de Quetelet,

ou Body Mass Index « BMI »

C'est l'indice le plus couramment utilisé en pratique clinique pour définir le surpoids
ou classer 'obésité. Sa définition a été établie par les compagnies d'assurances américaines
sur les courbes de mortalité aux Etats-Unis puis confirmée par les études épidémiologiques

européennes.
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Cet indice, devenu la référence internationale, est le rapport du poids (en

kilogrammes) sur le carré de la taille (en métre carré) :

IMC (kg/m?) = Poids (kg)/ Taille? (m?)

La classification retenue par I'OMS est reportée dans le tableau suivant.

Classification IMC (kg/m?)
Insuffisance pondérale <18,50

Poids normal 18,50-24,99
Surpoids 25,00-29,99
Obésité modérée (classe |) 30,00-34,99
Obésité sévere (classe Il) 35,00-39,99
Obésité morbide (classe Ill) >40,00

Tableau 1 : Classification des adultes en fonction de I''lMC selon I'OMS (1)

1.3. EPIDEMIOLOGIE

L'obésité est un probleme de santé publique. Sa prévalence augmente constamment

depuis plusieurs années, et ce dans toutes les générations.

L'enquéte la plus récente, ObEpi 2012, donne des chiffres alarmants sur 25714

individus majeurs avec les prévalences suivantes :

surpoids : 32,3%

- obésité globale : 15%

- obésité modérée : 10,7%
- Obésité sévere : 3,1%

- obésité morbide : 1,2%
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Les femmes enceintes sont donc atteintes par cette « épidémie », le phénomene se

trouvant amplifié par celui de leur vieillissement (2). En effet, si I'on considére seulement les

femmes, la prévalence est de 6% chez les 18-24 ans, 11,1% chez les 25-34 ans, 15,5% chez

les 35-44 ans et 17,5% chez les 45-54 ans.

25 4

Les facteurs de risque d'obésité sont :

I'dge : la prévalence de |'obésité augmente avec I'dge

le sexe : les femmes sont plus concernées que les hommes

le niveau d'instruction et le niveau de revenus : il persiste d'importantes différences
d'IMC entre catégories socio-professionnelles. Il existe un gradient inversement
proportionnel entre I'obésité et le niveau de revenu du foyer ou le niveau
d'instruction.

la sédentarité

la catégorie d'agglomération : c'est dans les petites agglomérations que la prévalence

de l'obésité est la plus forte.

% de la population

19,9 19,0

=-@=Hommes wde=Femmes

4,7

T T T T T 1

18-24 ans 25-34 ans 35-44 ans 45-54 ans 55-64 ans 65 ans et +

Figure 1 : Répartition de la prévalence de I'obésité par sexe et par tranches d'ages

(ObEpi2012)

Selon I'enquéte nationale périnatale de 2010, en France, 17,3% des femmes étaient

en surpoids avant la grossesse et 9,9% obeéses.
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1.4. COMPLICATIONS LIEES A L’OBESITE HORS GROSSESSE

De nombreuses complications sont associées a |'obésité. Elles peuvent engendrer une

morbidité propre pendant la grossesse.

Le tissu adipeux n'est plus considéré comme un simple site de stockage énergétique
sous forme de triglycérides mais comme un tissu endocrine qui retentit a distance sur le foie,

les systemes pulmonaire, articulaire, vasculaire, etc (3).

Les caractéristiques et les sécrétions du tissu adipeux sont différentes en fonction de
sa localisation (périphérique ou viscérale) et conférent des risques de complications distincts

(mécaniques, métaboliques, ou inflammatoires) (4).

1.4.1. Mortalité

L'IMC est associé a une augmentation du risque de mortalité dans la population
adulte. La localisation abdominale de I'excés de masse grasse confére un risque

supplémentaire (5).

Ce sur-risque est lié aux pathologies cardiovasculaires, au diabéete, aux pathologies
pulmonaires, rénales et hépatiques. Ainsi, I'espérance de vie serait réduite a 2 a 4 ans pour

un IMC entre 30 et 35 kg/m?, et de 8 a 10 ans pour un IMC compris entre 35 et 45 kg/m? (6).

1.4.2. Complications cardiovasculaires (5)

L'obésité globale et abdominale sont des facteurs de risque d'évenements
cardiovasculaires : insuffisance coronaire, accidents vasculaires cérébraux, infarctus du
myocarde, déces d'origine cardiovasculaire, hypertension artérielle, insuffisance cardiaque.
Les risques de thrombose veineuse profonde et d'embolie pulmonaire sont également bien

connus.
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1.4.3. Complications respiratoires (5)

Les pathologies respiratoires liées a I'obésité sont le syndrome restrictif, le syndrome
d'apnées du sommeil (SAS), le syndrome d'hypoventilation, I'hypertension artérielle

pulmonaire ainsi que I'asthme.

Le syndrome des apnées du sommeil concerne 40 % des obéses. Son impact et ses
éventuelles conséquences sur la grossesse sont peu connus (7). Les périodes répétées de
désaturation nocturne ont peut-étre un réle dans la genése de la pré-éclampsie et du retard
de croissance in utero. Il a été montré des anomalies du rythme cardiaque foetal lors des

pauses respiratoires de ces patientes (2).

1.4.4. Complications digestives (5)

Elles comprennent :

- le reflux gastro-oesophagien : sa prévalence élevée en cas d'obésité expose au risque
d'oesophagite voire d'adénocarciome oesophagien (8)

- les lithiases biliaires : formation de calculs cholestéroliques

- la stéatose hépatique : elle est définie par une accumulation d'acides gras intra-
hépatiques sans inflammation. Cette affection est le plus souvent considérée comme
bénigne. Elle peut cependant évoluer vers la stéatohépatite non alcoolique (NASH), la

cirrhose, et plus rarement vers le carcinome hépatocellulaire.

1.4.5. Complications rhumatologiques (5)

Les complications ostéoarticulaires sont nombreuses. Les plus fréquentes sont
I'arthrose, notamment la gonarthrose fémorotibiale, et les lombalgies. Plus rarement,
I'obésité peut se compliquer d'une lipomatose épidurale c'est-a-dire d'une accumulation de
tissu gras dans l'espace épidural avec un retentissement mécanique sur les structures

nerveuses médullaire ou radiculaire.
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Ce sont elles qui conditionnent la mobilité et la qualité de vie des personnes obeses,

pouvant engendrer un handicap fonctionnel et une dépendance.

1.4.6. Complications cutanées (5)

Elles sont fréquentes et souvent méconnues. Les lésions le plus souvent retrouvées
sont les mycoses des plis sous-mammaires et inguinaux. Une autre complication est le
lymphoedeme correspondant a une incapacité du réseau lymphatique a assurer le drainage

distal et résultant en une accumulation de lymphe aux zones les plus déclives.

1.4.7. Autres complications somatiques (5)

L'obésité augmente la prévalence des incontinences urinaires a I'effort, mais aussi

par impériosités ou mixtes.

Elle est aussi associée a une élévation du risque d'atteinte rénale chronique avec

protéinurie et insuffisance rénale.

Enfin, I'obésité est significativement associée a une augmentation de I'incidence et de
la mortalité par cancers chez lI'adulte dont les cancers de I'endometre, de la vésicule biliaire,
de l'oesophage, du rein, de la thyroide, du sein, du pancréas, du célon, des leucémies et des

lymphomes non hodgkiniens.

1.4.8. Complications psychologiques et sociales (5)

Dans notre société, I'obésité est une source de préjudice, de discrimination sociale et

est associée a une diminution de la qualité de vie.
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1.5. RISQUES LIES A L’OBESITE PENDANT LA GROSSESSE

1.5.1. Risques maternels

Les données de la littérature sont concordantes et établissent que I'obésité pendant
la grossesse est associée a de nombreuses comorbidités. Les femmes obéses ont trois fois
plus de risque de mourir ou de souffrir de morbidité sévere pendant leur grossesse que les

femmes de poids normal (9).

1.5.1.1. Diabete gestationnel

L'ensemble des études retrouve une augmentation de la fréquence du diabéte

gestationnel en cas d'obésité, d'autant plus que celle-ci est sévere.

De maniere physiologique pendant la grossesse, la glycémie a jeun s'abaisse et
I'insulinémie augmente (dés la 10eme semaine d'aménorrhée) sous l'action des estrogénes
et de la progestérone. Au cours de la seconde moitié de la grossesse, on retrouve une
augmentation des taux de cortisol, d'hormone placentaire lactogéne (HPL), de prolactine,
des acides gras libres et des triglycérides. Cette augmentation favorise |'apparition d'une
insulinorésistance en diminuant ['utilisation et l'action de l'insuline par les cellules.
L'existence d'un hyperinsulinisme avec insulinorésistance en cas d'obésité, couplée avec
I'insulinorésistance physiologique du deuxieme trimestre de la grossesse favorise la

survenue d'un diabéte gestationnel (10).

Par ailleurs, la prévalence d'un diabéte méconnu, diabéte de type 2, est
considérablement augmentée chez les patientes obéses, souvent découvert par le dosage de

la glycémie a jeun au premier trimestre.
Selon I'étude prospective multicentrique de Weiss, les patientes obeses ont 2,6 fois

plus de risque de développer un diabéte gestationnel, et celles dont le BMI dépasse 35kg/m?

4 fois plus (11).
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Dans sa méta-analyse sur 22 études, Chu constate que le risque de développer un diabéte
gestationnel chez les patientes obeses est multiplié par 3,6 par rapport aux patientes de
poids normal et 8,6 en cas d’obésité sévére (12). D’autres auteurs retrouvent également un
sur-risque (13-15).

Par ailleurs, les patientes obéses nécessitent plus souvent une mise sous insuline que les

patientes de poids normal (16).

1.5.1.2. HTA gravidique

L'obésité est un facteur de risque d'hypertension artérielle gravidique (17,18).
Dans I'étude de Weiss sur 16102 femmes, il met en évidence un risque accru d'hypertension
artérielle gravidique chez les patientes obéses par rapport aux patientes de poids normal:
OR: 2,5 pour les femmes d'obésité modérée par rapport a la population contrdle ; et OR:

3,2 pour les obésités sévéres (11).

Le taux d'hypertension artérielle gravidique était de 10,2% en cas d'obésité modérée,

12,3% en cas d'obésité sévere contre 4,8% dans la population témoin (11).

1.5.1.3. Pré-éclampsie

La pré-éclampsie complique 3 a 5% de toutes les grossesses et I'obésité est un réel
facteur de risque. La prévalence est de 3% en cas d'obésité modérée, 6.3% en cas d'obésité
sévere contre 2,1% chez les femmes de poids normal. Le risque de développer une pré-
éclampsie pour une patiente obese sévere par rapport a une patiente de poids normal est
donc multiplié par 3 (11). D’autres études sont aussi en faveur d’une augmentation de ce
risque (18-20). Il existe une relation linéaire entre la survenue d’une pré-éclampsie et I'lMC

(21). Cette association est surtout retrouvée pour les formes séveres de pré-éclampsie (22).

Les mécanismes impliqués ne sont pas bien connus. L’association de |'obésité et de la
pré-éclampsie avec les marqueurs de I'inflammation (CRP, cytokines inflammatoires, tumor
necrosis factor-a, interleukine 6 et 8) suggére que I'inflammation préexistante joue un role

(23).
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L'existence d'un diabete gestationnel accroit le risque de pré-éclampsie (15), mais de

moindre maniéere lorsque I'équilibre glycémique est obtenu (24).

1.5.1.4. Grossesses prolongées

La littérature retrouve un plus grand nombre de grossesses prolongées chez les
parturientes obéses. Or ces grossesses présentent un risque augmenté de morbi-mortalité

foetale (25).

Arrowsmith (26) dans une étude sur 20599 grossesses singleton, observe un taux de
grossesses prolongées (définie comme I'absence de travail spontané a 41SA et 3j) de 30%
chez les obeses, 32,4% et 39,4% respectivement dans les cas d'obésité sévere et morbide,

contre 22,3% chez les patientes de poids normal.

~I1 Underweight
~I1 Normal weight
Overweight
-1 Obese
20 - Very cbese
~I71 Morbidly obese
40
°
e
[
=
8 60
80
100 | P <0.001 by Log rank Test -

T T T T T T
260 270 280 290 300 310
Gestational age (days)
Figure 2 : Age gestationnel a I'accouchement selon I'IMC (26)

Par ailleurs, le terme de la grossesse peut étre imprécis du fait de l'irrégularité des cycles de

la femme obese et de la difficulté de I'examen échographique (2).
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1.5.1.5. Autres

Sur le plan somatique, les femmes obeses ont plus de complications
thromboemboliques, d'infections des voies urinaires, et de pathologies de la vésicule biliaire

pendant leur grossesse.

D'un point de vue psychologique, elles sont plus sujettes a des probléemes de stress,

d’anxiété, de dépression et de manque d’estime de soi (9).

1.5.2. Risques feetaux (27)

1.5.2.1. Fausses couches spontanées précoces et tardives

Apres une conception spontanée ou procréation médicalement assistée, le taux de
fausses couches précoces est significativement plus élevé en cas d’obésité (2).
Dans la méta-analyse de Metwally et al., il existe une augmentation significative du taux
d’avortements avant 20SA, quel que soit le mode de conception chez les patientes avec un

IMC supérieur a 25 : RC: 1,67 (28).

1.5.2.2. Macrosomie

L'obésité est un facteur de risque de macrosomie foetale.
Selon la littérature, le risque relatif est estimé entre 1,4 a 2,3 (9,11,13,29). Les résultats sont
difficiles a uniformiser du fait des différences dans la définition méme de la macrosomie
(poids feetal supérieur au percentile 90, a 4000g ou autre). Owens décrit que le taux de
macrosomes (poids de naissance supérieur a 4000g) passe de 15,5% a 21,4% et a 27,8% dans

les groupes de poids normal, surpoids et obéses (30).

Ce risque est indépendant d'un diabete gestationnel associé. Cependant |'existence
de ce dernier majore le risque si I'équilibre glycémique ne peut étre obtenu (31). Le diabéte
gestationnel n'augmente pas le risque de macrosomie foetale lorsqu'il est équilibré,

particulierement avec de l'insuline (32).
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Cette macrosomie est le fait d’'une augmentation de la masse grasse du foetus (2).
Une des hypotheses est qu'elle serait imputable a une hyperinsulinémie foetale présente

méme en |'absence de diabéete maternel (33).

1.5.2.3. Mort feetale in utero

Plusieurs auteurs retrouvent une augmentation du nombre de mort fecetale in utero
chez les patientes obéses. Une méta-analyse de Chu comprenant 9 études conclut a un odds
ratio de 2.07 (95% Cl, 1.59-2.74) de MFIU entre les femmes obéses et celles de poids normal
(34).

L'étude de Kristensen retrouve un risque de mort foetale in utero apres 28SA chez les
patientes obeses de 2,8 [IC 95% : 1,5-5,3] (35).

Nohr (19) retrouve des risques de mort feetale augmentés avec I'age gestationnel :
avant 14SA: 0.8 (IC 95% : 0.5-1.4), de 14 a 19SA: 1.6 (1.0-2.5), de 20 a 27SA: 1.9 (1.1-3.3), de
28 a 36SA: 2.1 (1.0-4.4), de 37 a 39SA: 3.5 (1.9-6.4), et apres 40SA: 4.6 (1.6-13.4).

D'autres auteurs décrivent également un risque de perte foetale apres 20SA
augmenté par l'obésité, proportionnellement a I'lMC (36). Ce surrisque par rapport a la
population témoin de poids normal persiste si I’hypertension artérielle et le diabete sont

exclus (2).

Les facteurs contribuant a cette augmentation incluent le diabete gestationnel,
I’hypertension gravidique et le syndrome d’apnée du sommeil avec épisodes de désaturation
nocturne (9). Cependant, |'association entre la MFIU et I'obésité ne semble pas liée aux
pathologies associées a I'obésité ni a une prise de poids excessive (19). D'ailleurs, elle
persiste apres exclusion des patientes présentant des pathologies hypertensives ou un
diabete préexistant a la grossesse ou gestationnel (35). Dans la majorité des cas, ces MFIU
sont inexpliquées ou liées a des dysfonctions placentaires (35). Les désordres du
métabolisme lipidique engendrés par I'obésité sont responsables d'une hyperlipidémie.
Cette derniere pourrait, par la diminution de sécrétion de prostacycline et I'augmentation de
la production de thromboxane, augmenter le risque de thromboses placentaires et diminuer

la perfusion placentaire (37).
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1.5.2.4. Prématurité

Une possible association entre les accouchements prématurés et I'obésité a été
recherchée dans plusieurs études dont les résultats sont discordants.

Sebire (13) observe moins d’accouchements prématurés avant 32 SA chez les
femmes obeses (RC : 0,81 ; IC 99 % : [0,69-0,95]) ou en surpoids (RC: 0,73 ;1C99 % : [0,65—
0,82]) par rapport a celles de poids normal.

Kumari (38) fait la méme constatation.

Cnattingius (39) retrouve lui une majoration du risque uniquement pour les grandes
prématurités (avant 32SA) chez les nullipares, risque qui devient cependant non significatif
apres exclusion des pathologies hypertensives.

Baeten (40) retrouve un risque augmenté mais minime avant 32SA et avant 37SA. Les
raisons de cette prématurité (induite ou spontanée) n'ont pas été recherchées.

Bianco (41) et Weiss (11) ne démontrent pas de différence.

1.5.2.5. Malformations

Apres avoir exclu les diabétes préexistants a la grossesse, les anomalies
chromosomiques et les syndromes génétiques, Stothard et al. (42) ont effectué une méta-

analyse de 18 études sur les anomalies congénitales liées a I'obésité.

lIs ont constaté une association significative de I'obésité avec les malformations

suivantes :

anomalies de fermeture du tube neural OR 1,87 ; IC95 (1,62-2,15), dont spina bifida

- anomalies cardiaques notamment anomalies septales OR 1,30; 1C95 (1,12-1,51)
surtout si diabete de type 2 méconnu

- anomalies cardiovasculaires

- fentes palatines et labiopalatines OR 1,20 ; IC95 (1,03-1,40)

- hydrocéphalies : OR 1,68 ; 1C 1,19-2,36

- agénésie des membres : OR1,34; IC95 (1,03-1,73)

atrésie anorectale OR 1,48 ; 1C95 (1,12-1,97)

En revanche, la méme méta-analyse retrouve un risque de gastroschisis diminué chez les
patientes obeses : RC0,17 ; 1C95 (0,10-0,30).
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Dans une étude cas-témoin multicentrique rétrospective de Waller excluant
également les patientes diabétiques, il retrouve un lien entre obésité et omphalocele, hernie
diaphragmatique et hypospadias (43).

Il ajoute les malformations suivantes :

- omphalocéle : OR 1,63 ; IC95 (1,07-2,47)
- hernie diaphragmatique OR 1,42 ; IC95 (1,03-1,98)
- hypospadias OR 1,33 ; 1C95 (1,03-1,72)

Au probleme des malformations foetales plus fréquentes vient se rajouter celui de la
difficulté de visualisation échographique. En effet, le tissu adipeux hyperéchogene atténue le
faisceau ultrasonore. De fait, au cours de I'échographie morphologique entre 18 et 24SA, la
visualisation de I'ensemble de I'anatomie feetale ne peut pas étre complétée chez 50% des

patientes obeses ; le taux de structures non visualisées augmentant avec I'lMC (44).

1.6. RISQUES LIES A L’OBESITE EN PERI-PARTUM

1.6.1. Risques maternels

1.6.1.1. Césarienne

Le taux de césarienne est majoré avant et au cours du travail, proportionnellement a

la corpulence (17,18,45,46).

Weiss retrouve sur 5142 patientes nullipares un taux de césarienne augmenté chez
les obeses avec respectivement 20,7%, 33,8% et 47,4% pour les groupes contrble, obésité
modérée, et obésité sévere (11). En France, le taux de césarienne global en 2010 était de
21,0% d'apreés I'enquéte nationale périnatale (23,2% des primipares et 8,3% des multipares),

taux similaire a celui de I’étude de Weiss.

26



Deux méta-analyses ont confirmé cette majoration du risque. La premiere est celle
de Chu (34) incluant 33 études qui retrouve un OR de 2,89 [IC 95: 2,28-3,79] pour les
césariennes chez les patientes obéses par rapport aux non obéses, sans ajustement des
comorbidités associées (diabéte gestationnel, pathologies hypertensives...). La deuxiéme
méta-analyse, réalisée par Poobalan (47), a retenu 11 études incluant seulement les
nullipares et excluant les pathologies associées a I'obésité, et retrouve encore ce risque. De
plus, Poobalan démontre que ce risque existe pour les césariennes programmées et de

maniere plus marquée pour les césariennes urgentes.

1.6.1.2. Etiologies des césariennes

Certains auteurs se sont intéressé aux raisons de cette fréquence accrue de
césarienne chez les obéses. Méme si |'obésité est un facteur de risque indépendant (22,48),
les comorbidités souvent associées ne font qu'augmenter ce risque (diabéte, pathologies
hypertensives).

Les explications sont multiples et parfois intriquées: inductions du travail plus
fréquentes, dystocie foeto-pelvienne, stagnation de la dilatation, macrosomie feetale (27).
L'hypothese d'une fréquence accrue de stagnations de la dilatation a été confirmée par
Verdiales avec une prévalence de 17.6 % dans le groupe IMC>35kg/m? contre 5.2% dans le

groupe IMC<26kg/m? (49).

Concernant le travail lui-méme, la littérature montre que la dilatation cervicale est
inversement associée a I'MC (50). La plupart des césariennes ont lieu durant la premiere
phase du travail (22,51,52). De plus, l'induction du travail, plus fréquente dans cette
population se solde plus souvent par une césarienne que par une expulsion par voie basse,

en comparaison a une mise en travail spontanée (46).

L'obésité maternelle serait associée a une augmentation du nombre de césariennes
d'urgence chez les primipares, contrairement aux multipares chez lesquelles les césariennes
programmées seraient les plus fréquentes. Cependant, nombre de ces multipares ont eu une

césarienne programmée du fait de I'existence d'un utérus cicatriciel (53).
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1.6.1.3. Techniques de césarienne

Différentes techniques d'incision sont décrites, sans qu'il existe d'essai randomisé

pour en recommander une en particulier.

- l'incision verticale médiane sous-ombilicale permet une meilleure exposition et
facilite I'extraction en évitant d'inciser le panicule adipeux épais. Cependant, elle
augmente les douleurs post-opératoires, les complications infectieuses et le risque

d'éventration (54,55).

- l'incision transversale sus-pubienne diminue les douleurs post-opératoires mais rend
I'exposition plus difficile et siege dans le pli de macération donc complique la

cicatrisation (55).

- l'incision transversale sus-ombilicale (incision a 4 travers de doigts au dessus de
I'ombilic) ne semble ni pourvoyeuse d'hématome, d'abcés de paroi, de désunion ou
lachage de suture, ni d'éventration secondaire. Les pertes sanguines peropératoires
et le risque thromboembolique semblent identiques (56). Cependant peu de données

sont publiées.

1.6.1.4. Complications d'une césarienne

La réalisation d'une césarienne chez une parturiente obése n'est pas anodine (57).

L'obésité allonge la durée opératoire. L'acte chirurgical est plus difficile du fait des
difficultés d'exposition notamment lors de [|'extraction feoetale. On retrouve une
augmentation des complications per et post-opératoiresa type de pertes sanguines,
d'infections, d'hématomes de paroi, d'éventrations, et de complications thromboemboliques
(57,58). A cela il convient d'ajouter le risque anesthésique élevé dont nous parlerons plus

tard.

Enfin, la césarienne implique une morbidité respiratoire néonatale et des possibilités

d'implantation placentaire anormale lors des grossesses ultérieures (46).
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1.6.1.5. Durée du travail

Il est observé un allongement de la durée du travail: en moyenne 6,2h pour une

patiente de poids normal, 7,52h en cas de surpoids, et 7,94h chez I'obése.

Hamon (27) et Ehrenberg (59) décrivent un allongement avant et aprés dilatation

complete. Chez les nullipares, I'allongement peut atteindre 3 heures (60).

On note surtout un allongement de la seconde phase du travail (33). Cependant,
I'effet de I'lMC sur la seconde phase du travail n'est pas tout a fait clair. Méme si in vitro et in
vivo la contractilité myométriale semble moins importante chez les obéses (51), certains
auteurs ne trouvent pas de différence entre les obeses et les patientes de poids normal

(50,61). Chez ces mémes auteurs, la premiéere phase du travail est elle aussi allongée.

Concernant l'allongement de la période A dite phase active du travail (jusqu'a

dilatation compléte), plusieurs explications partielles sont décrites.

Zhang (51) a étudié la contractilité des fibres musculaires lisses des parturientes
obeéses a partir de biopsies du segment inférieur réalisées en peropératoire de césarienne. Il
note une diminution de la fréquence et de I'amplitude des contractions des fibres
musculaires lisses par altération des transferts cellulaires calciques transmembranaires.
Cette altération est due a la propriété de récepteurs cellulaires aux estrogenes et
ocytociques dont l'action est modulée par leur contenu en cholestérol (diminution de la
fluidité et altération de la viscosité membranaire).

La diminution de contractilité utérine par des taux de cholestérol supérieurs a la

normale est décrite par d'autres auteurs (62,63).

Le méme effet est retrouvé avec la présence de taux élevés de leptine (63).

In vitro, I'équipe de Hehir a démontré un effet inhibiteur de I'apeline (peptide sécrété

par les adipocytes présent a des concentrations plasmatiques élevées chez les patientes

obéses) sur les contractions myométriales spontanées ou induites par ocytocine (64).
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Le r6le de l'ocytocine elle-méme est imparfaitement compris. Les besoins en
ocytocine sont plus importants chez la patiente obése pour obtenir des pressions intra-
cavitaires équivalentes a celles obtenues en cas de poids normal durant la seconde phase du
travail (61). La posologie a utiliser dans cette population n'a pas été étudiée, méme si les
besoins en ocytocine semblent augmentés. Or, une publication récente a étudié I'expression
du récepteur a I'ocytocine (OXTR myometrial oxytocin receptor) et de son gene au niveau du
myometre par des biopsies réalisées a terme sur la cicatrice d'hystérotomie au décours de
césariennes. Ni I'expression du gene ni la protéine n'étaient affectés par I'IMC de la patiente
(65). La restauration d'une fonction myomeétriale normale chez les obéses ne résiderait donc

pas dans l'utilisation d'ocytocine.

Une étude décrit que le taux de cholestérol agit de maniére dose-dépendante sur
I'activité contractile et sur la signalisation en calcium intracellulaire ; et que I'ocytocine ne

peut pas augmenter la contraction myométriale lorsque le cholestérol est élevé (66).

Un autre travail in vitro ne retrouve au contraire pas de relation entre I'lMC et la
contractilité qu'elle soit spontanée ou induite par ocytociques. En effet, leurs résultats
suggerent que les conséquences de |'obésité observées sur la parturition in vivo ne peuvent

étre expliquées par un effet direct sur les mécanismes contractiles myométriaux en soi (67).

Pour l'allongement de la période B, apres dilatation complete, Usha avance la théorie
selon laquelle il serait secondaire a une dystocie mécanique par interposition d'un excés de
tissu mou pelvien qui résulterait en une géne lors de la descente, rotation, et expulsion du

mobile foetal (68).

1.6.1.6. Extractions instrumentales

Les données sont trés contradictoires. Certains auteurs dont Cerdergren (18)
retrouvent un taux plus élevé d'extractions instrumentales, qui pourrait étre proportionnel a
I''MC. De méme Gunatilake, qui a étudié plus spécifiguement les complications liées a
I'obésité morbide décrit que plus d'extractions instrumentales sont nécessaires chez les

patientes dont I'IMC est supérieur a 40 kg/m? (69).
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D'autres études ne retrouvent pas de différence statistiquement significative
(13,33,70) Tandis que d'autres encore obtiennent une diminution de ce risque : OR 0,53 et

0,54 pour les extractions par forceps et par ventouse en cas d'obésité sévere (14).

Ces contradictions peuvent étre liées a des criteres d’extraction différents,
notamment a une durée totale acceptée d’efforts expulsifs différente d’un centre a I'autre

(71).

1.6.1.7.  Lésions périnéales de troisieéme et quatriéeme degrés

Selon la classification Internationale, les Iésions périnéales du troisieme degré sont
les déchirures périnéales qui concernent le sphincter anal de maniére partielle ou totale, et
celles du quatrieme degré sont définies par une rupture compléte du sphincter anal avec

atteinte de la muqueuse rectale.

Le risque d'incontinence anale est augmenté chez les patientes obéses (72). Etant
donné que le facteur de risque prédominant de l'incontinence anale chez la femme non
meénopausée est |'existence de Iésions du sphincter anal, il est Iégitime de penser que les
parturientes obeses (de par notamment la fréquence accrue de nouveau-nés macrosomes)

ont plus de risques de lésions de ce sphincter a I'accouchement (73).

Cependant, une étude suédoise sur 8958 lésions périnéales des troisieme et
quatrieme degrés retrouve une diminution de ce risque chez les obeses : 4.25% pour les
patientes de poids normal, 4.38% pour les patientes en surpoids, 4.03% lorsque I'IMC est
compris entre 30 et 35kg/m? et 3.71% lorsque I'IMC est supérieur a 35 kg/m?2. Ils retrouvent
un risque multiplié par 2 de survenue de ces lésions périnéales lorsque le poids de naissance

est supérieur a 4500g (73).

D'autres auteurs ne décrivent pas de différence ou une réduction du risque

(27,61,74,75).
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1.6.1.8.  Cas particulier : utérus cicatriciel

Dans la population générale, I'utérus cicatriciel expose a un risque accru de rupture
utérine et d'anomalies d'insertion placentaire. Il s'agit de savoir si le bénéfice de la tentative
d'accouchement par voie basse est supérieur au risque de réaliser une césarienne en
urgence en terme de morbidité et mortalité foetale et maternelle. En effet, une césarienne
urgente expose a des risques plus élevés de plaies opératoires, de complications

hémorragiques et de complications infectieuses (endométrite du post-partum).

Selon le CNGOF (76), I'obésité maternelle morbide (IMC > 40 kg/m?) est associée a
une réduction des taux de succes de la tentative d'accouchement par voie basse en cas
d'utérus cicatriciel, mais pas a une augmentation significative des ruptures utérines. La
tentative de voie basse est donc possible pour ces patientes. Par contre, pour les patientes
présentant un IMC > 50 kg/m?, le CNGOF recommande de réaliser une césarienne du fait de
taux d'échec trés élevé de la tentative de voie basse (87%) et des difficultés de mobilisation

rapide de ces patientes dans un contexte d'urgence.

1.6.2. Risques liés a I'anesthésie

Plusieurs problemes se posent a I'anesthésiste chez la parturiente obese.

Les modifications physiologiques de la grossesse associées a I'obésité sont
responsables de risques cardio-vasculaires (HTA, majoration du syndrome cave par le
pannicule adipeux abdominal, trouble de la conduction ou de la contractilité myocardique,
décompensation cardiaque), et respiratoires (réduction de la capacité résiduelle

fonctionnelle, tolérance a I'apnée diminuée, hypoxémie rapide).
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1.6.2.1. Analgésie pendant le travail

Comme les sujets de poids normaux, I'analgésie péridurale est la méthode la plus
efficace de prise en charge de la douleur dans cette population. Elle permet d’obtenir, outre
la satisfaction maternelle, une amélioration de la fonction pulmonaire, une réduction de la
réponse sympathique cardiovasculaire et une limitation du risque d’anesthésie générale en

urgence du fait du risque élevé de recourir a une césarienne en cours de travail.

L'anesthésiste est confronté a de nombreuses difficultés : positionnement ardu de la
patiente, identification difficile de la ligne médiane et de I'espace péridural, distribution des
anesthésiques locaux modifiée, augmentation de I'incidence des ponctions durales (4 %) et
des ponctions vasculaires (12 %) (77,78). Le risque d’échec au premier essai est important et

plusieurs essais s’averent souvent nécessaires.

1.6.2.2.  Anesthésie pendant la césarienne

L'anesthésie générale est, chez la femme enceinte obése, responsable d'une morbi-
mortalité importante. Dans le rapport britannique de morbi-mortalité maternelle de 2004,
I'obésité et la césarienne ont été identifiées comme des facteurs de risque indépendants.
Les patientes décédées étaient obéses dans 35% des cas, soit une mortalité majorée de 50 %
par rapport a la population générale avec une prédominance dans la littérature des déces

sous anesthésie générale.

En effet, la patiente obese présente des acces veineux difficiles, un risque de
régurgitation et d'inhalation trées augmenté, et une intubation compliquée (taux d'échec

particulierement élevé).

En cours de césarienne la rétraction du pannicule adipeux peut étre responsable
d’épisodes de désaturation et d’hypotension entrainant parfois une morbidité et une
mortalité materno-foetale. Une traction vers le haut du pannicule peut induire une atteinte

cardiovasculaire sévere.
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A ces difficultés s’ajoute le fait que la pharmacodynamique et la pharmacocinétique
des produits sont modifiées de par I'augmentation du volume plasmatique, de la fréquence
cardiaque, de la taille des organes, et de I'excés de tissu adipeux (surtout pour les drogues

lipophiles).

La péridurale est une technique possible. Elle permet une titration aisée de la dose
d’anesthésique local et du niveau d’anesthésie, une tolérance hémodynamique de qualité,
et une utilisation pour I'analgésie postopératoire. Elle expose cependant, a un risque
d’inconfort per-opératoire, d’échec, et de latéralisation plus important que celui d’une

rachianesthésie.

La rachianesthésie présente les mémes difficultés, sur le plan technique, que la
péridurale du travail. La limite de la rachianesthésie seule est la durée opératoire. Du fait de
la durée imprévisible de la césarienne et d'une prise de risque importante en cas d’une
anesthésie générale, il est nécessaire de proposer une technique d’anesthésie qui puisse se

prolonger au dela de I'effet de I'injection unique.

Aussi, la technique idéale dans ce contexte est la péri rachi combinée (27). Elle
présente I'avantage de combiner la qualité d’anesthésie de la rachianesthésie a la possibilité

de poursuivre I'analgésie par I'intermédiaire de |la péridurale.

1.6.3. Risques néonataux

Les issues néonatales sont comparables entre les femmes obeses et les femmes de
poids normal (Score d’Apgar, transfert en néonatalogie) (27). En revanche, les nouveau-nés
dont la mére présente une obésité morbide souffrent plus souvent de détresse néonatale,

d’inhalation méconiale et de déces néonatal (18).
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1.6.3.1. Score d’Apgar a 5 minutes

Les données de la littérature sont discordantes: Hamon et Gilead (22,27) ne
retrouvent pas de différence significative concernant le score d’Apgar a 5 minutes (Annexe
3). Dans I'étude de Gauthier (79), ce score d'Apgar est de 9,77 +0,82 (5-10) chez les nouveau-

nés de patientes obéses et 9,89 +0,63 (3-10) chez ceux des patientes non obeéses (p=0,15).

Cedergren (18), lui, décrit que les parturientes obéses ont un risque 1,58 fois plus
élevé d'avoir un score inférieur a 7 a 5 minutes de vie ; 1, 81 chez les obéses séveres et 2,91
pour les obeses morbides, par rapport aux patientes de poids normal.

D'autres études retrouvent un score d'Apgar plus bas a 5 minutes de vie (13,15,71).

1.6.3.2. Poids moyen

Hamon (27) retrouve un poids moyen significativement plus élevé chez les nouveau-
nés des parturientes obeses par rapport aux non obéses (3452g en moyenne contre 3247g).
Cette augmentation est retrouvée indépendamment de I'existence d'un diabéte

gestationnel.

Les déterminants du poids de naissance sont tres nombreux : I'ethnie, I'age, la parité,
le sexe de I'enfant, I'existence d’un diabéte, la prise de poids de la mere en cours de
grossesse et les caractéristiques du péere jouent leur r6le mais il est désormais admis que le

poids de la mére avant la conception est le déterminant principal (2).

Les données épidémiologiques concernant le poids moyen des nouveau-nés révelent
une augmentation constante ces derniéres années dans plusieurs pays dont les Etats-Unis
(80), le Canada, et le Danemark (81).

En France, selon I'enquéte nationale périnatale de 2010, le poids moyen de naissance
est passé de 3231,5g en 2003 a 3254g en 2010. Parallelement, |la prévalence de I'obésité n'a
cessé de croitre, passant en France de 7,4% a 9,9% des parturientes durant la méme
période. Méme si de nombreux facteurs pourraient expliquer l'augmentation du poids
moyen des nouveau-nés, ces données suggerent que l'accroissement du nombre de

patientes obeses joue un rdle majeur (29,82).
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Par ailleurs, I'incidence des restrictions de croissance intra-utérine est généralement
moindre chez les femmes obeses, si I'on exclut les femmes présentant des pathologies

hypertensives (83).

1.6.3.3. Dystocie des épaules

La dystocie des épaules est I'absence d'engagement des épaules apres I'expulsion de
la téte, avec un blocage de I'épaule antérieure derriere la symphyse pubienne.
Elle peut se compliquer de fracture de la clavicule et de lésions du plexus brachial

transitoires ou permanentes.

Les résultats de sa fréquence chez les patientes obéses par rapport aux non obeéses
sont discordants. Cela peut s'expliquer par le fait qu'il s'agit d'une complication obstétricale
rare (15), ainsi que par l'existence de facteurs confondants comme le diabéte et la

macrosomie foetale (18).

Certaines études indiquent que l'obésité est un facteur de risque de dystocie des
épaules, d'autant qu'elle est associée a un diabéte et une macrosomie fcetale (18,84,85).

La plupart des auteurs n'ont pas réussi a prouver cette association aprés élimination
des facteurs confondants (22,48,86).

On peut penser que la « peur » de la dystocie des épaules contribue en partie a

I'augmentation du nombre de césarienne dans cette population (46).

1.6.3.4. Transfert en réanimation et déces néonatal

Le taux de transfert des nouveau-nés en réanimation néonatale serait plus important
dans la population obése passant de 7,5% dans la population témoin a 12% dans le groupe

obese (71).
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La encore les données de la littérature sont discordantes. Cela peut s'expliquer par la
faible prévalence de cet événement dans la population. Cedergren (18) décrit dans sa série
une augmentation du taux de déces néonataux. Kristensen retrouve un odds ratio de 2,6
[1C95% : 1,2-5,8] concernant les décés néonataux entre J1 et J28 apres la naissance chez les
patientes obéses comparées aux non obéses (35).

Au contraire, il n'existe pas de différence de mortalité périnatale dans I'étude de Gilead (22).

1.6.3.5. Complications a long terme

A long terme, les enfants de meéres obéses présentent un risque plus important non
seulement d’obésité (16), mais aussi de complications métaboliques, comme le diabete et
les maladies cardiovasculaires. Les enfants agés de 6 a 11 ans, nés macrosomes ou de meres
obeses avant la grossesse, sont deux fois plus sujets a présenter un syndrome métabolique

(87).

1.7. RISQUES LIES A L’OBESITE EN POST-PARTUM

Les complications post accouchement sont bien connues : hémorragies de la
délivrance, abces de parois, endométrites, désunion de cicatrices, éventration, thromboses

veineuses profondes, embolies pulmonaires (2). Nous allons détailler les principales.

1.7.1. Hémorragie de la délivrance

Dans une vaste étude au Royaume-Uni, le risque rapporté d'hémorragie de la
délivrance augmente avec I'lMC avec un OR de 1,16 dans le groupe surpoids et 1,39 dans le
groupe obeése (13). Plusieurs études présentent les mémes résultats quelle que soit la voie

d'accouchement (césarienne ou voie basse) (17,18,88).

Apres une césarienne, le risque d'hémorragie de la délivrance est légerement mais
significativement augmenté : dans une étude concernant plus d'un million de femmes
suédoises il était de 1,4% dans la population normale contre 1,8% chez les patientes obeses

séveres (89).
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1.7.2. Complications infectieuses

Elles sont également plus fréquemment rencontrées : infections de paroi (dont les

abceés), infections urinaires, et endométrites (2,13).

Apres une césarienne, le risque de développer une infection de paroi augmente
proportionnellement a I''IMC (90). Ce risque est estimé a 2,1% chez les patientes obeses
contre 0,3% chez les non obéses OR 6,4 [IC95% : 4,5-9,0] (22). Il est retrouvé en cas de
diabéte, de pathologies hypertensives et d'obésité avec respectivement un OR de 1,4; 1,7 ;
et 2,2. Ces facteurs sont indépendants mais agissent aussi en synergie lorsqu'ils sont associés
(58).

La diminution du risque d’infection de paroi passe par une antibioprophylaxie
efficace, la fermeture des espaces sous-cutanés et le maintien d'une température normale

pendant l'intervention (91).

1.7.3. Complications thromboemboliques

En post-partum, I'obésité est un facteur de risque connu de thrombose veineuse

profonde et d’embolie pulmonaire, quelque soit la voie d'accouchement (13,15).

Les pathologies thromboemboliques sont la cause la plus fréquente de mort
maternelle pendant la grossesse dans les pays développés (46). Ces pathologies sont
favorisées par I'hypercoagulabilité et la stase veineuse pendant la grossesse auxquelles se

rajoutent I'obésité et parfois la césarienne.
Ce risque est considérablement majoré lorsque I'obésité est associée a une

immobilisation avec un OR a 40,1 chez les femmes présentant un IMC supérieur a 25kg/m?

par rapport a des patientes de poids normal non immobilisées (92).
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Il est recommandé I'utilisation de bas de contention, ainsi qu'une déambulation
précoce. La Société Francaise d’Anesthésie et de Réanimation recommande une
anticoagulation préventive en post-partum (de type enoxaparine 4000Ul/jour) lorsque
I'obésité est associée a au moins 2 autres facteurs de risque : age > 35 ans, varices, HTA,
césarienne, multiparité > 4, pré-éclampsie, alitement strict prolongé, hémorragie du post-
partum, ou maladie thrombogéne sous-jacente (syndrome néphrotique, MICI en poussée,

infection intercurrente systémique, ...)

1.7.4. Allaitement

Les femmes obeses présentent plus fréquemment des problémes lors de la mise en
place de I'allaitement, ce du fait d'un retard de lactogénese ou de problemes techniques. En

conséquence, l'allaitement maternel est moins pratiqué : OR 0,86 [IC95% :0,84-0,88] (13).

1.7.5. Dépression post-natale

Les patientes obeses sont également plus a risque de dépression du post-partum.
Dans une étude menée sur 1053 patientes, LaCoursiere a observé un taux de dépression
postnatale de 14,4% chez les patientes de poids normal contre 18,8%, 32,4% et 40% chez les
obeses respectivement de classe |, Il et Ill. Cette différence persiste apres ajustement des
facteurs démographiques psychologiques et médicaux : pour les patientes obéses séveres
aOR 2,87 [IC95% :1,21-6,81] et pour les obéses morbides : aOR 3,94 [IC 95 % :1,38-11,23]
(93).
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1.8. PRISE EN CHARGE DE LA PATIENTE OBESE

Elle doit étre réalisée par une équipe multidisciplinaire comprenant gynécologues-

obstétriciens, endocrinologues, nutritionnistes, psychologues...

1.8.1. Période pré-conceptionnelle

La majorité des femmes en age de procréer en surpoids ou obéses ne sont pas
informées des complications engendrées par cet exces de poids sur elles-mémes et leur

futur enfant. Aussi semble-t-il indispensable de leur fournir cette information.

Il faudra également mettre a profit cette période pour rechercher les complications
associées a l'obésité (HTA, diabéte, carences nutritionnelles, syndrome d'apnées du
sommeil) et instaurer une prise en charge globale avec évaluation du mode de vie,
programme d'activités physiques, évaluation psychologique, et régime nutritionnel adapté

(16).

Une perte de poids pré-conceptionnelle est toujours souhaitable, en fixant des

objectifs réalistes (2).

Les obeses étant carencées en folates et présentant un risque significatif d’anomalies
de fermeture du tube neural, la supplémentation en acide folique est systématique.

Cependant, la posologie a utiliser n'a pas fait I'objet d'études (2).

1.8.2. Pendant la grossesse

La prise de poids excessive pendant la grossesse est un facteur de risque indépendant
de macrosomie fcetale, de pathologies hypertensives, d'induction du travail et de
césarienne. Au contraire, une perte de poids pourrait étre délétere pour le foetus (94).
L'Institut de Médecine Américain a établi des recommandations concernant la prise de poids
en 1990, revues en 2009 (Annexe 4). Aussi la parturiente obése doit, selon ces

recommandations prendre entre 5 et 9 kilogrammes au total pendant sa grossesse (46).
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Les patientes doivent étre informées de la nécessité de controle de la prise de poids.
Une consultation diététique peut étre utile. Il convient de maintenir trois principaux repas
avec 1 ou 2 collations par jour et de limiter les apports en hydrates de carbone. La

supplémentation vitaminique doit se discuter (16).

Par ailleurs, il faut conseiller aux patientes une activité physique réguliere ce qui
réduit non seulement la prise de poids mais aussi le risque de diabete gestationnel et de

préeclampsie (16).

Au dela du controle du poids, les pathologies plus fréquentes chez les obéses doivent
faire I'objet d'un dépistage. Selon les RPC du CNGOF en 2010, le diabete gestationnel est
dépisté par un dosage de la glycémie a jeun au premier trimestre de la grossesse. Si elle est
supérieure a 0,92g/L il existe un diabéte gestationnel, au dela de 1,26g/L il faut suspecter un
diabéte de type 2. En cas de résultats négatifs, I'épreuve d'hyperglycémie provoquée par

voie orale 75g sera réalisée entre 24 et 28SA.

L'HTA gravidique et la pré-éclampsie seront recherchées par la surveillance de la
tension artérielle, avec un brassard adapté, et une auto-surveillance hebdomadaire des
urines a la bandelette dés le début du troisieme trimestre. Lors du prélevement sanguin du
6e mois un dosage des transaminases plasmatiques permet de ne pas ignorer un foie de

surcharge et ne pas en faire un HELLP syndrome (2).

Concernant le foetus, le dépistage d'une macrosomie est difficile car la hauteur
utérine perd toute sa valeur. Le CNGOF propose une échographie mensuelle au troisieme
trimestre pour évaluer la qualité de la croissance du foetus sans s'attacher a I'estimation
pondérale trés aléatoire sur ce terrain (2). Le dépistage des malformations foetales passe par
une échographie morphologique précoce, la répétition des examens et la multiplication des
abords (sus-pubien, trans-ombilical, voie vaginale). En effet, I'obésité rend plus difficile la

détection de ces anomalies (95).

Enfin, la consultation d'anesthésie parait indispensable chez ces patientes. Cette
évaluation et I'utilisation de techniques d'anesthésie locorégionales ont contribué a réduire

le risque de complications maternelles liées a I'anesthésie (16).
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1.8.3. En post-partum

L'anticoagulation prophylactique est a discuter au cas par cas.

Il faut favoriser la perte de poids apres la grossesse car son absence est a risque de

complications lors d'une future grossesse, et d'un risque augmenté de diabete de type 2

(96).

1.8.4. Chirurgie bariatrique

1.8.4.1. Recommandations (97)

L'HAS a émis des recommandations en 2009 sur la prise en charge en chirurgie

bariatrique des patients obéses adultes.

Il'y est stipulé que la chirurgie bariatrique, quelle que soit la technique chirurgicale,

peut étre envisagée lorsque les conditions suivantes sont réunies :

IMC > 40 kg/m? ou IMC > 35 kg/m? associé a au moins une comorbidité susceptible
d'étre améliorée aprés la chirurgie (notamment HTA, SAS et autres troubles
respiratoires séveres, désordres métaboliques séveres dont le diabéte de type 2,
maladies ostéo-articulaires invalidantes, stéatohépatite non alcoolique)

en deuxieme intention apres échec d'un traitement médical, nutritionnel, diététique
et psychothérapeutique bien conduit pendant 6 a 12 mois

en I'absence de perte de poids suffisante ou en I'absence de maintien de la perte de
poids

apres information préalable, évaluation et prise en charge pluridisciplinaire

patients ayant compris et accepté la nécessité d'un suivi médical et chirurgical a long
terme

risque opératoire acceptable
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1.8.4.2. Techniques opératoires (98)

Différentes chirurgies peuvent étre proposées (Annexe 5). Le rapport bénéfice-risque
des différentes techniques ne permet pas d'affirmer la supériorité de I'une par rapport aux
autres. La chirurgie bariatrique, réalisable le plus souvent par voie laparoscopique, comporte
essentiellement deux grands types d'intervention : celles fondées exclusivement sur une
restriction gastrique (cerclage gastrique par anneau, gastroplastie verticale calibrée,
gastrectomie longitudinale ou sleeve gastrectomie) et celles y associant une malabsorption

intestinale (dérivation bilio-pancréatique, court-circuit ou bypass gastrique).

Les interventions de restriction gastrique consistent a délimiter un « petit estomac »
de 15 a 20mL qui, en se remplissant rapidement, donne au patient une sensation de satiété

précoce qui empéche les ingestions massives dont souffrent ces malades.
Les interventions mixtes associent une réduction de la capacité gastrique a une
dérivation intestinale, soit gastrique soit bilio-pancréatique. Ces techniques sont a l'origine

de carences et nécessitent une supplémentation en micronutriments.

- Gastroplastie verticale équilibrée selon Mason

Le « petit estomac » est créé par une partition de I'estomac a l'aide d'un agrafage

vertical parallele a la petite courbure. Cette technique tend a étre abandonnée.

- Cerclage gastrique par anneau

Il consiste a diminuer la quantité de nourriture pouvant étre ingérée en un repas
grace a un anneau en silicone placé sur la partie haute de I'estomac. Ainsi, cet anneau
délimite un « petit estomac ». Le diameétre intérieur de I'anneau est modulable par un boitier
sous-cutané placé sur la face antérieure du muscle grand droit de I'abdomen. Il s'agit d'une

technique réversible.
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- Sleeve gastrectomy ou gastrectomie longitudinale

Il s'agit de la réalisation d'un manchon gastrique par résection de |'estomac en ne
laissant qu'un tube d'environ 100 mL. Comme I'anneau gastrique, cette opération diminue le
volume des repas ingérés. De plus, la sensation de faim est réduite du fait d'une suppression

de sécrétion de ghréline (hormone sécretée dans la partie exclue).

- By-pass gastrique (BPG) ou court-circuit gastrique

L'opération consiste a réaliser une petite poche gastrique, a laquelle s'abouche le
jéjunum (anastomose gastro-jéjunale), court-circuitant ainsi tout le duodénum et une partie
du jéjunum proximal. Une seconde anastomose jéjuno-jéjunale rétablit les sécrétions bilio-
pancréatiques. Cette méthode peut provoquer de sérieux problémes nutritionnels car les
segments gréles exclus sont le principal site de résorption du calcium, du zinc et du fer. Une
supplémentation permanente de ces micronutriments est donc indispensable aprés une

dérivation gastrique.

- Dérivation biliopancréatique

Elle associe une gastrectomie distale, une section de l'iléon a 2,5m de la valve iléo-
caecale avec anastomose du segment distal a I'estomac restant (anse alimentaire) et une
suture du segment proximal (anse bilio-pancréatique) a I'iléon terminal a 50cm de la valve
iléo-caecale. C'est l'intervention de Scopinaro. Une autre technique est le duodenal switch
dans laquelle la gastrectomie distale est remplacée par une gastrectomie en gouttiere

(sleeve gastrectomy).

1.8.4.3. Conséquences obstétricales de la chirurgie bariatrique

Les données de la littérature, bien que discordantes, s'accordent a dire que cette
chirurgie contribue, indirectement en limitant la prise pondérale de la femme enceinte, a
diminuer les complications obstétricales séveres de I'obésité morbide, sans effet néfaste sur

le pronostic néonatal.
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Une revue de 75 études retrouve moins de complications maternelles (diabéte
gestationnel, pré-éclampsie) chez les obéses ayant bénéficié d'une chirurgie bariatrique par
rapport aux autres obeses, ou des taux similaires aux groupes non obeses (99).

Les enfants issus de grossesses aprées chirurgie bariatrique, comparés a un groupe
contréle sans chirurgie (patientes appariées sur I'l[MC) ont un age gestationnel moins élevé
(274 contre 278 jours), un poids de naissance plus bas (3312 contre 3585 g), un risque de
macrosomie plus faible (aOR 0.31; 1C95% : 0.15-0.65), et un risque d'étre «small for
gestational age » plus élevé (aOR 2.29; IC95% : 1.32-3.96). Aucune différence significative n'a
été retrouvée concernant le risque de diabéte gestationnel, de pré-éclampsie, d'induction du
travail, de césarienne, d'hémorragie du post-partum, de score d'Apgar inférieur a 7 ou de

décés néonatal (100).

L'inhomogénéité des séries publiées rend délicate I'interprétation des résultats car
les conséquences de ces diverses chirurgies sur I'organisme sont différentes. D'autres études

sont nécessaires concernant la grossesse apres ces interventions.

L'HAS recommande une supplémentation multivitaminique, notamment en folates,

vitamine B12 et en fer lors d'une grossesse aprés chirurgie bariatrique (97).

Le délai idéal entre ce type de chirurgie et une grossesse est insuffisamment étudié.
Une étude récente comparant les grossesses pendant la premiére année ou aprés 1 an ne
montre pas de différence en terme de pathologies hypertensives, de diabéte ni de

complications de la chirurgie (101).
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2. INDUCTION ARTIFICIELLE DU TRAVAIL

2.1. DEFINITION ET PREVALENCE

L'HAS définit le déclenchement artificiel du travail comme toute «intervention
médicale destinée a induire de maniere artificielle des contractions utérines qui provoquent
I’effacement progressif et la dilatation du col utérin, et aboutissant a la naissance du bébé.
Cette intervention s’adresse aux femmes n’ayant pas débuté le travail, quel que soit I'état
des membranes. L'induction artificielle peut, comme toute autre intervention, avoir des
effets indésirables. Pour cela, elle ne doit étre pratiquée que s’il apparait qu’en termes de
santé, la mere ou I'enfant bénéficieront d’une issue plus favorable que si I'accouchement
avait lieu plus tard. Le déclenchement peut étre envisagé seulement pour les femmes chez

lesquelles I'accouchement vaginal ne constitue pas une contre- indication. ».

L'objectif d'une induction du travail est donc de réduire la morbidité et la mortalité

foetale et maternelle.

La provocation de contractions utérines correspond stricto sensu au déclenchement
du travail. Celui-ci peut étre précédé d'une maturation cervicale. En effet, lorsque les
conditions locales cervicales sont défavorables, I'induction du travail est débutée par une

maturation cervicale c'est-a-dire un assouplissement et une ouverture du col utérin.

En France, selon I'enquéte nationale périnatale de 2010, 22,7% des accouchements
sont induits artificiellement (102). L'ACOG présente un résultat similaire en 2009 avec plus
de 22% des grossesses (103). Au Royaume-Uni, en 2005, le NICE fait état de 19,8%

d'inductions du travail (104).
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2.2. HISTOIRE DU DECLENCHEMENT DE L’ACCOUCHEMENT (105)

Le déclenchement de |'accouchement est de nos jours pratiqué quotidiennement. Il
semble intéressant de connaitre son histoire, les procédés et molécules utilisés, d'autant

plus que certains nous paraissent aujourd'hui indispensables.

2.2.1. Pratique de l'accouchement provoqué

L'histoire du déclenchement de I'accouchement en obstétrique est ancienne. Déja en
1573, Ambroise Paré décrit « I'accouchement forcé » pour traiter les hémorragies de la
grossesse.

De cette premiére indication, le recours au déclenchement artificiel s'est
progressivement élargi aux rétrécissements du bassin et aux pathologies mettant en jeu le
pronostic maternel ou foetal.

C'est au milieu du XVllleme siecle en Angleterre que les accoucheurs les plus
célebres d'Outre-Manche (Macaulay, C.Kelly, James Barlow, Ramsbothan, et probablement
Smellie) se réunissent afin de définir les principes de «l'accouchement prématuré
provoqué ». Leurs décisions sont entérinées par le Collége Royal des Médecins de Londres
mais ne seront seulement publiées qu'en 1795.

La pratique du déclenchement gagne I'Allemagne puis I'ltalie, la Hollande et enfin la
France.

En France, le premier accouchement prématuré provoqué est réalisé par Thiébault
Etienne Lauverjat en 1788. Ce procédé est vivement critiqué par des opposants dont Jean
Louis Baudelocque qui le juge inutile et dangereux. En 1831, le Professeur Joseph Alexis
Stolz, fervent défenseur, dissipe les doutes et pose ses indications.

Sa pratique se généralise au XX siecle grace a de nombreux facteurs dont la
surveillance rigoureuse des grossesses, la généralisation de la césarienne, les avancées en
matiere de traitements médicaux et chirurgicaux dans de nombreuses pathologies

maternelles, et la large utilisation des antibiotiques.
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2.2.2. Méthodes de déclenchement

De nombreuses méthodes de déclenchement ont été décrites, certaines ont été
abandonnées, d'autres ont une utilisation marginale ou sont au contraire largement

utilisées.

2.2.2.1. Stimulation du mamelon

En 1779, Edward Rigby démontre que la stimulation du mamelon induit des
contractions utérines et favorise donc I'entrée en travail de la parturiente.

Friedreich, en 1839, utilise des sinapismes (cataplasmes a base de farine de moutarde
noire) ou des vésicatoires (topiques).

Hermann Friedrich Kilian et Friedrich Wilhelm Scanzoni en 1953 se servent de
ventouses et de frictions itératives.

Sa pratique en France est devenue marginale apres sa critique par Jean Marie

Jacquemier qui les qualifie de « vaines fantaisies qui ne sont pas sans inconvénients ».

L'utilisation de cette technique est actuellement exceptionnelle.

2.2.2.2.  Amniotomie ou rupture artificielle des membranes

Ici encore sa premiere indication a été l'accouchement provoqué dans les
hémorragies de la grossesse, par Puzos, en 1749. Cette technique sera reprise par Macaulay
et Denman a la fin du XVllléme siécle, par Paul Sheel en 1799, puis aux Etats-Unis en 1810.

En 1814, Hopkins a I'idée de ponctionner I'oeuf a sa partie supérieure pour éviter les
risques liés a I'écoulement rapide et complet du liquide amniotique.

En 1831, Freidrich Ludwig Meissner de Leipzing invente un trocart en argent de 32cm
de forme courbe pour réaliser la ponction. Ce procédé sera par ailleurs repris en 1937 par

Henry James Drew Smythe a Bristol.

L'amniotomie est, de nos jours, réalisée dés que I'ouverture du col utérin le permet.
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2.2.2.3. Dilatation artificielle cervicale au ballon

Un nouvel appareil, le « sphénosiphon » est mis au point en 1837 par Schnakenberg
de Marbourg. Il s'agit d'un ballon gonflé chaque jour un peu plus dans le col utérin.

Depuis, un tres grand nombre de ballons a été inventé, de formes et dimensions
variables, plus ou moins utilisés. En 1863, Robert Barnes propose un ballon constitué de trois
sacs en caoutchouc de dimensions différentes en forme de violon. Ce dernier est utilisé dans
les pays anglo-saxons pendant que dans le méme temps en France lui est préféré le ballon-

dilatateur de I'Académie de Médecine amené par Tarnier.

Chaque grand nom de l'obstétrique propose le sien: Devilliers en 1847, Antoine
Mattei en 1855, Chassagny en 1868 puis 1883, Champetier de Ribes en 1888 en décrit un
conique en forme de pomme d'arrosoir, et Boissard un dont le fond pouvait étre déprimé en
cupule grace a un fil tracteur. Ces deux derniers sont les plus utilisés en France jusqu'en

1925. lls seront remplacés par d'autres dont celui de Dubecq jusqu'en 1970.

La sonde de Foley, dont le ballon est gonflé a 40cc de sérum physiologique, est
utilisée pour la premiere fois en 1967 par M.P.Embrey et Mollison. Cette technique est

remise au golt du jour en 1983 par Semchyshyn.

C'est cette sonde qui est utilisée de nos jours.

2.2.2.4. Décollement des membranes au niveau du péle inférieur de I'oeuf

Celui-ci est décrit en 1800 par Alexandre Hamilton.

Ultérieurement, les accoucheurs vont décoller les membranes a I'aide d'une sonde.
C'est le Professeur Lehmann d'Amsterdam qui en a l'idée le premier. En 1855, Carl Christian
Krause utilise une sonde flexible entre les membranes et la paroi utérine.

Fin du XIXeme siecle, ce sont des bougies pleines qui sont laissées en place jusqu'a
une dilatation de « 5 francs ». Malgré leurs modifications pour éviter les risques infectieux,

son aspect long et aléatoire explique I'abandon de cette méthode de déclenchement.

Ce procédé de décollement est actuellement réalisé au doigt par certaines équipes.
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2.2.2.5. Actions médicamenteuses

- Ergot de seigle

En 1824, Paolo Bongiovanni de Milan ['utilise sans succes. En Angleterre, il est utilisé
par Ramsbotham. La technique est rapidement abandonnée devant des risques materno-
foetaux accrus.

En France, il refait son apparition en 1955 sous forme de « liqueur de Merger » c'est a
dire des gouttes de Méthergin® (méthylergométrine) diluées dans de I'eau. Le risque accru

d'hypertonie utérine explique son utilisation limitée.

- Sulfate de quinine

Il est découvert par Lewis Sayre en 1871. Son action est jugée insuffisante lorsqu'il est
utilisé seul. En 1922, B.P. Watson s'en sert en association avec des extraits post-
hypophysaires et publie une étude sur 195 cas avec un succes de 90% pour une mortalité

infantile de 5%. L'usage de cette molécule est arrété dans les années 1970.

- Spartéine

C'est un alcaloide extrait du genét a balais par Stenhouse en 1851. Son effet sur la
contractilité utérine est démontré en 1939 par Kleine. En 1945, Edmond Levy-Solal prouve
son efficacité dans le déclenchement de I'accouchement et son innocuité. Cette molécule est
également abandonnée dans les années 1970, du fait de la supériorité des ocytociques de

synthese.

- Extraits post-hypophysaires : « pituitrine »

lIs sont isolés par Georges Olivier et Edward Albert Schaffer en 1895. Leur propriété
ocytocique est découverte par Sir Henry Hallett Dale, biologiste, en 1906.
La premiere utilisation fut, en 1909, celle de William Blair Bell dans l'inertie utérine

lors de la délivrance. Puis Stern et Fries l'indiquent dans I'accouchement provoqué en 1911.
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Cependant des accidents comparables a ceux survenant avec l'ergot de seigle
apparaissent. Les voies d'administration se modifient : intramusculaire en association avec la
pilocarpine ou la quinine; intraveineuse lente par G.W.Theobald puis Jacques Varangot,

Cotte et Guy Le Lorier.

Enfin en 1953, Vincent Du Vigneaud réalise la synthéese de I'ocytocine, ce qui lui vaut
de recevoir le prix Nobel de chimie en 1955. Le premier modele de dispositifs de pompe a
perfusion fut mis au point en 1968 par A.C.Turnbull et A.B.M.Anderson, facilitant

I'administration de |'ocytocine.

Il s'agit de la molécule la plus utilisée dans les déclenchements du travail a notre

époque.

- Prostaglandines

Avant leur découverte, Aristote et Frangois Mauriceau recommandaient déja les
rapports sexuels au début du travail pour renforcer les contractions utérines et activer le
travail de la parturiente.

En 1930, a New York, R.Kurzrock et C.C.Lieb démontrent l'effet du liquide séminal
humain sur la contractilité myométriale.

Ce n'est qu'en 1934 que le terme de « prostaglandines » est créé par UIf Swante von
Euler. Ce sont ces prostaglandines, présentes dans le sperme, qui sont responsables de
contractions utérines.

Il faudra attendre 1962 pour que la structure chimique soit élucidée par S.Bergstrom.
Son équipe a Stockholm a I'Institut Karolinska réalise la biosynthese des prostaglandines E2
et F2a en 1964. Dans le méme temps, M.Bygdeman met en évidence leur effet stimulant sur
le myomeétre. Deux années plus tard, S.Karim réalise la premiere induction du travail. Il

prouve également leur propriété de maturation du col utérin en 1971.

Les prostaglandines sont introduites en France en 1986. Leur utilisation est tres

répandue a I’heure actuelle.
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2.2.3. Techniques d'induction artificielle du travail

Le processus physiologique de I'accouchement, ou parturition, est complexe,
associant des mécanismes immunologiques et endocriniens. L'origine princeps de l'entrée
dans la parturition est encore, dans I'espece humaine, inconnue a ce jour. L'entrée en travail
semble étre le fait d'une maturation de plusieurs voies dont I'aboutissement est |'activité
contractile du myometre, sa régularisation, ainsi que la maturation puis I'effacement
cervical. L'ensemble de ces phénomenes se déroule par interaction entre le foetus, la mére

et le placenta (106,107).
Afin d'induire artificiellement le travail, nous avons vu plus haut que de nombreuses

méthodes ont été décrites. Les procédés encore utilisés de nos jours sont mécaniques ou

chimiques (108).

2.2.3.1. Les procédés mécaniques

- Décollement des membranes

Egalement appelé « membrane sweeping», il peut étre effectué pour un
déclenchement sans raison médicale urgente et lorsque I'état du col le permet. Il consiste en
un passage du doigt de |I'examinateur par le col, puis un décollement du péle inférieur de
I'oeuf en tournant le doigt contre la paroi de |'utérus, séparant ainsi le chorion de la decidua.

Cette action mécanique entraine la libération de prostaglandines locales.

Dans une revue de la Cochrane publiée en 2005 comprenant 22 essais non
randomisés concernant 2797 grossesses, Boulvain et al. évaluent l'incidence des grossesses
prolongées apres pratique d'un décollement systématique des membranes a partir de 38SA
versus absence de décollement. lls retrouvent une diminution de 41% du nombre de
grossesse prolongée apres 41SA en faveur du décollement membranaire (RR=0,59;
[1C95%:0,46-0,74] sans différence sur le mode d'accouchement. En contrepartie, les
patientes décrivent plus fréquemment des inconforts avec une augmentation des

saignements et des contractions utérines (109)
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Cette méthode augmente les chances de mise en travail dans les 48 heures et réduit
I'incidence des autres méthodes de déclenchement (109). Certains auteurs retrouvent un
risque augmenté de rupture des membranes avant travail (110). Il convient donc d'informer
la patiente du rapport bénéfice/risque avant d'effectuer ce geste. Cette méthode

n'augmente pas les infections maternelles et néonatales.

Le décollement des membranes n'est pas un procédé a utiliser lorsque l'indication

d'une induction du travail est urgente, il s'agit plus de limiter les grossesses prolongées.

- Sonde de Foley

Il s'agit d'une sonde a ballonnet stérile introduite dans l'orifice interne du col utérin.
Le ballonnet est gonflé avec 30 a 60mL d'eau. Lorsque cette méthode fonctionne, il est
expulsé spontanément dans les 24 heures. Elle agirait par décollement des membranes
induisant une sécrétion endogene de prostaglandines ; et par son action mécanique sur le

col accélérant théoriquement la maturation cervicale (111).

Elle n'est pas recommandée en routine par I'HAS car les résultats apportés par la
littérature sont trop discordants. A notre connaissance, aucune étude n'a montré de
résultats supérieurs concernant le mode d'accouchement et le devenir périnatal avec
I'utilisation d'une sonde de Foley par rapport aux prostaglandines. Certains détracteurs
avancent le fait que celle-ci pourrait favoriser des accouchements prématurés lors des
grossesses ultérieures du fait du traumatisme cervical. Sciscione a réalisé une étude
rétrospective cas-témoins comprenant 63 patientes déclenchées par sonde de Foley et 63
par prostaglandines, dans laquelle il n'a pas montré de différence significative concernant
I'accouchement par césarienne pour la grossesse étudiée, ni le taux de fausses couches

tardives ou d'accouchements prématurés pour la grossesse suivante (111).

Selon I'ACOG, la sonde de Foley est une option raisonnable et efficace pour la

maturation cervicale.
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- Stimulation des seins

Elle entraine une augmentation du taux d'ocytocine et donc des contractions
myomeétriales. La Cochrane a retenu 6 essais incluant 719 femmes étudiant la stimulation
des seins (mécanique ou massage). La stimulation des seins diminue significativement le
taux de patientes non en travail a 72 heures par rapport a |'expectative (62,7% versus
93,6% ; RR: 0,67 ; 1C95% : 0,60-0,74) seulement en cas de conditions cervicales favorables

(112).

- Autres

D'autres moyens mécaniques sont décrits (bougies, laminaires, infusions extra-

amniotiques) mais sont anecdotiques. L'acupuncture et I'homéopathie n'ont pas démontré

leur intérét.

2.2.3.2. Les procédés chimiques

- Les prostaglandines

Elles favorisent :
- la maturation cervicale, c'est a dire I'assouplissement et I'ouverture du col de |'utérus
(dégradation de la structure collagénique et remodelage du tissu conjonctif)
- les contractions utérines et leur régularisation (libération de calcium en intra-

cytoplasmique) (106,107).

Les prostaglandines les plus usitées sont les prostaglandines naturelles E2 (PGE2)
dont plusieurs galéniques sont sur le marché contenant toutes de la dinoprostone. Elle est
conditionnée sous forme de dipositif intra-vaginal de 10mg a libération prolongée (0,3mg/h)
(Propess®) ou de gel intra-vaginal stérile (Prostines® 1 ou 2mg), a positionner dans le cul-de-
sac vaginal postérieur. L'HAS recommande d'utiliser la voie vaginale plutot qu'intra-cervicale

0,5mg (Prepidil®) car a efficacité égale, la voie vaginale est moins agressive.
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Leur utilisation nécessite un enregistrement préalable du rythme cardiaque foetal et
de la contractilité utérine, qui sera prolongé au minimum 2 heures suivant la pose puis de

maniere discontinue jusqu'a la mise en travail.

Elles peuvent étre renouvelées en fonction de la clinique. Le col est réévalué par le
score de Bishop soit en cas de manifestations cliniques, soit 6 heures apres la pose de
Prostines® ou 24 heures apres la pose de Propess®. Classiquement, il est utilisé au maximum

2 doses de Prostines® et une seule de Propess®.

Au Royaume-Uni, la méthode de référence pour la maturation cervicale est aussi la
dinoprostone. Aux Etats-Unis, les prostaglandines utilisées sont celles de synthese E1 c'est a
dire le misoprostol (Cytotec®). La dose est de 25 ug en intra-vaginal a renouveler toutes les 3
a 6 heures. Selon I'HAS leur efficacité et leur tolérance semblent comparables aux PGE2 mais
cette molécule ne possede pas d'Autorisation de Mise sur le Marché en France. En France
comme au Royaume-Uni, cette molécule est limitée au déclenchement des foetus morts in

utero.

Les contre-indications spécifiques aux prostaglandines sont un antécédent

d'hypersensibilité aux prostaglandines ou un utérus cicatriciel.

- L'ocytocine (Syntocinon®)

In vivo, I'ocytocine est un peptide de 9 acides aminés a demi-vie courte (1a 6
minutes) synthétisé par les noyaux paraventriculaires et supra-optiques de I'hypothalamus
et libéré par la post-hypophyse. Son récepteur (OXTR), dont la synthése augmente au terme
de la grossesse, est situé au niveau du myometre et induit I'ouverture des canaux calciques.
Par cette action, I'ocytocine déclenche les contractions utérines et les régularise. De plus,
elle agit sur les récepteurs déciduaux provoquant la sécrétion de prostaglandines endogenes

(favorisant la maturation du col utérin) (106,107).

Elle peut étre utilisée pour déclencher I'accouchement ou pour diriger un travail déja
en cours (augmentation de la fréquence et de l'intensité des contractions utérines ou

régularisation de celles-ci).
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Cette molécule est dans la plupart des équipes la référence lorsque les conditions
locales cervicales sont favorables. Elle est administrée par voie intraveineuse a l'aide d'une
seringue électrique. La réponse utérine débute aprés 3 a 5 minutes de perfusion. Cette
réponse dépend du terme de la grossesse : augmentation progressive de 20 a 30 SA puis

phase de plateau de 34SA au terme ou la sensibilité augmente encore.

L'HAS recommande de débuter a 2,5milliunité/minute (1,5mL/h), puis d'augmenter
progressivement la dose toutes les 20 a 30 minutes. La perfusion ne doit pas dépasser la
posologie maximale de 20milliunités/minutes (exceptionnellement 32muUl/min). Il convient
d'utiliser la dose la plus faible possible pour obtenir une dynamique utérine satisfaisante (3-4
CU/10min)(113). Une fois la dynamique utérine en place avec des contractions régulieres, il

est possible de diminuer ou d'arréter la perfusion.

Lorsque les membranes sont intactes, une amniotomie sera réalisée des que

possible.

La surveillance par monitorage de la fréquence cardiaque foetale et de la contractilité

utérine est recommandée avant le déclenchement puis en continu.

Si elle est employée en relai des prostaglandines, un délai est a respecter avant son

administration de 30 minutes apres Propess® et 6 heures aprées Prostines®.

- Les molécules anti-progestérones

Si I'on se référe a la physiologie, ces molécules telles que la mifépristone (Mifégyne®)
pourraient déclencher I'accouchement en entrant en compétition avec la progestérone sur
ses récepteurs.

Cependant n'ayant pas fait la preuve de son efficacité, elle n'a pas I'Autorisation de

Mise sur le Marché dans le déclenchement des foetus vivants.
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2.3.INDUCTION DU TRAVAIL EN PRATIQUE

2.3.1. Indications

L'indication d'une induction du travail se fait sur un rapport bénéfice-risque en faveur

de celle-ci concernant le pronostic maternel ou feetal.

L'HAS s'est prononcé en 2008 sur les indications de déclenchement artificiel du
travail aprés 37SA (108). L'ACOG et le NICE définissent ces mémes indications.

Ainsi, les indications suivantes sont consensuelles :

- le «dépassement de terme » ou grossesse prolongée allant au maximum jusqu'a
41SA+6j

- larupture prématurée des membranes (expectative de 48h au maximum)

- le diabete insulino-dépendant mal équilibré ou avec retentissement foetal

- les grossesses gémellaires non compliquées au dela de 39SA+6j

- la pré-éclampsie

- Il'antécédent d'accouchement rapide (<2h) si le col est favorable au dela de 39SA et

gue la patiente le souhaite.

Selon I'HAS, un diabéte insulino-dépendant équilibré ou une hypertension artérielle
isolée ne justifie pas un déclenchement. Concernant la suspicion de macrosomie fcetale et le
retard de croissance intra-utérin a terme, les données sont insuffisantes pour recommander

une attitude. Aussi ces indications sont-elles encore débattues.

En dehors d'une indication médicale, le déclenchement est dit de convenance. Il est
acceptable si toutes les conditions suivantes sont remplies : utérus non cicatriciel, terme
précis, age gestationnel supérieur ou égal a 39SA, et col favorable (score de Bishop>7). Une
demande ou l'accord de la patiente sera recueilli aprés information sur les modalités et les

risques potentiels de cet acte.
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2.3.2. Risques

L'induction du travail peut étre responsable d'effets indésirables.

Réalisée chez une patiente avec un col non favorable et une contractilité utérine
faible, elle peut étre responsable d'un plus grand nombre de césariennes et d'extractions
instrumentales. Le taux de césariennes est plus élevé lorsque les prostaglandines sont
nécessaires (114). Le taux de césariennes chez les nullipares déclenchées nécessitant une
maturation cervicale est multiplié par 2 (103). La patiente déclenchée présente également
un surrisque d'hémorragie du post-partum et de rupture utérine (101).

Selon le CNGOF, I'existence d’une cicatrice utérine majore le risque de rupture
utérine : 1,1% au cours d’un déclenchement par ocytocine et 2% lors d’une maturation

cervicale par PGE2.

Par ailleurs, la durée du travail en cas de déclenchement augmente (103).

Les prostaglandines peuvent étre responsables d'hypercinésie utérine avec ou sans
anomalies du rythme cardiaque feetal. L'incidence de I'hypercontractilité utérine est de 1,4%
(115). Certains effets indésirables sont décrits mais restent assez inhabituels: fievre,
vomissements, diarrhées. Des précautions d'emploi sont a prendre chez les patientes

atteintes de glaucome, d'insuffisance rénale ou hépatique, ou d'asthme.

2.3.3. Réalisation

De nos jours, la maniere d'induire le travail, par maturation cervicale ou par
déclenchement dépend essentiellement des conditions locales cervicales établies par le
score décrit par Bishop (116) en 1964 (Annexe 2), de l'indication (degré d'urgence), et des
antécédents gynéco-obstétricaux de la patiente (notamment la présence d'une cicatrice

utérine).

Il faudra également tenir compte des contre-indications spécifiques et globales.
Toute contre-indication a la voie basse est, bien entendu, une contre-indication absolue au

déclenchement.
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Selon I'HAS, I'utilisation des prostaglandines est préférable a I'ocytocine quand le col
est immature, et les 2 méthodes peuvent étre employées si le col est mature.
En pratique, lors d'une décision d'induction du travail, hors cas particuliers, deux cas de
figures peuvent se présenter :
- Conditions locales dites « favorables » (le plus souvent Score de Bishop 26): utilisation
d'ocytocine et amniotomie dées que possible
- Conditions locales dites « défavorables » (définies comme Score de Bishop <6 dans la

plupart des centres): étape préalable de maturation cervicale par prostaglandines

Chez nos voisins anglo-saxons, les pratiques sont différentes car ['utilisation des
prostaglandines est préférable a |'ocytocine pour le déclenchement du travail en cas de

membranes intactes quelles que soient la parité et |'état de maturation du col (104).

2.3.4. Facteurs prédictifs

De nombreux auteurs ont étudié les facteurs pouvant influer sur l'issue du

déclenchement.

Les facteurs prédictifs de la réussite d'un déclenchement, indépendamment de la
technique, sont le score de Bishop élevé, la multiparité, un poids de naissance inférieur a
4000g, et un age maternel inférieur a 35 ans (113).

Un score de Bishop <3, quel que soit le mode de déclenchement, est un facteur de risque
d'échec de déclenchement (117).
L'ocytocine est d'autant plus efficace que I'age gestationnel est avancé, la parité élevée, le

score de Bishop favorable (103).

Dans le cadre plus particulier d'un déclenchement par PGE2, les facteurs suivants

sont a risque d'échec de maturation cervicale (118):

age maternel supérieur a 30 ans : OR: 2,7 ; 1C95% : 1,3-5,6

- nulliparité : OR:4,1;1C95% :1,7-10

- IMC supérieur a 25kg/m?: OR:3,5;1C95% : 1,7-7,1

- age gestationnel inférieur ou égal a 37SA: OR:2,9;1C95% : 1,3-6,6
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3. INDUCTION DU TRAVAIL CHEZ LA PATIENTE OBESE

3.1. PREVALENCE

L'augmentation du taux de déclenchement chez les patientes obeses est retrouvée
dans la plupart des études. Le taux d'induction chez les patientes obeses est estimé entre 1,7

a 3 fois plus que chez les patientes de poids normal (13,14,18).

Dans une étude de 2004 (18) utilisant le registre national suédois entre 1992 et 2001
sur 621 221 patientes, Cedergren retrouve un taux de déclenchement de 7,7% dans la
population témoin, 13,71% (OR:1,77; 1C95:1,73-1,81) pour un IMC entre 29 et 35 ; de 16,4%
(OR: 2,27; 1C95:2,16-2,38) lorsque I'IMC est entre 35 et 40 ; et de 18,3% (OR: 2,53 ; 1C95:
2,32-2,75) pour un IMC supérieur a 40kg/m?>.

Plus récemment, en 2011, Wolfe estime le taux d'induction du travail a 28% dans la
population de poids normal, contre 30,4%, 32,5% et 34% respectivement chez les obeses,

obeéses sévéres et obéses morbides (119).

3.2. INDICATIONS

Les indications d'induction du travail chez les patientes obeses sont les mémes que
dans la population générale. Elles sont plus fréquentes du fait des complications
obstétricales précédemment décrites qui sont autant de raisons de déclenchement: la

grossesse prolongée, la pré-éclampsie, et le diabéete gestationnel (120).

Une étude récente sur 2000 patientes retrouve, en comparant patientes de poids
normal, en surpoids et obeses, que les primipares obéses sont plus déclenchées pour pré-
éclampsie, sans différence significative pour le terme dépassé (42SA) ou la rupture
prématurée des membranes avant travail. Au contraire chez les multipares, la différence

d'indication porte sur les diabetes gestationnels (114).
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3.3. MODALITES D’ACCOUCHEMENT

Quelques études, toutes rétrospectives, exposent le mode d'accouchement de ces

patientes ainsi que les conséquences obstétricales et néonatales du déclenchement.

Dans |'étude de Wolfe (119) sur 80887 patientes déclenchées, le taux d'échec de
déclenchement (c'est-a-dire de césarienne) est de 13% chez les non obeéses versus 23% chez
les obéses. L'OR est de 2,16 (1C95 : 2,07-2,27). Ce taux peut atteindre 80% lorsqu'a I'obésité
s'ajoutent d'autres facteurs de risques tels que la nulliparité et la macrosomie foetale.
L'augmentation du taux de césarienne apres induction du travail chez les obéses par rapport

aux patientes de poids normal est retrouvée par plusieurs auteurs (26,114,120,121).

En ce qui concerne les étiologies des césariennes, peu de données sont publiées.
Arrowsmith (26), dans son étude concernant les inductions du travail pour grossesse
prolongée (définie par 41SA et 3jours), met en évidence que les patientes obéeses ont un
risque plus élevé de césarienne pour « échec de déclenchement ». Cet échec étant défini
dans leur établissement par une absence de dilatation cervicale aprés 12 heures de
prostaglandines et 10 heures d'ocytocine. Par ailleurs, il ne retrouve pas d'augmentation du
taux de césarienne chez I'obese du fait de stagnation de la dilatation ni d'anomalies du

rythme cardiaque feetal.

Pevzner (120) retrouve lui aussi un risque plus élevé de césarienne pour échec de
déclenchement. Il décrit également une fréquence accrue de stagnation de la dilatation mais

uniquement pour les patientes présentant un IMC supérieur a 40 kg/m?.

Dans une étude considérant seulement la maturation cervicale par PGE2, le risque
d'échec, défini par un score de Bishop <6 apres 12h de Propess® ou 6h de Prostines®, est
majoré dans la population obése par rapport aux non obéses de maniére significative (53,7%
versus 34,2%). Les parturientes obéses ont plus de deux fois plus de risque d'échec de

maturation cervicale (OR 2,32 ; IC95 : 1,37-4,00) (79).
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La sensibilité des patientes obéses au PGE2 semble diminuée. Les auteurs avancent
plusieurs hypotheses : difficultés techniques d'introduction du dispositif, propriétés
pharmacocinétiques modifiées du fait du volume de distribution chez les obeses, difficultés
de surveillance électrocardiotocographique, conséquences dystociques des tissus mous

pelviens, et contractilité myométriale diminuée par I'hypercholestérolémie (79).

Au contraire, le taux d'extraction instrumentale est similaire entre les populations

obéses et non obéses (114) ou diminue avec I'|MC (26).

3.4. DOSES UTILISEES

Dans nombre d'études, la méthode de déclenchement n'est pas mentionnée.
Les doses de prostaglandines ne figurent pas toujours dans les publications tant pour les

PGE2 que pour le misoprostol.

Aucune différence significative dans les doses ni le nombre d'administration de PGE2
n'est mise en évidence par O'Dwyer, ni chez les primipares ni chez les multipares entre les
groupes obeses et non obéses (114). Au contraire, le nombre d'administrations est
significativement différent dans |'étude de Gauthier: 1,4 + 0,6 (1-5) pour les obéses versus

1,2+ 0,3 (1-4) pour les non obeéses (79).

Le recours aux ocytociques dans le cadre d'un déclenchement de I'accouchement
semble supérieur chez les parturientes obéses primipares seules ou aprés maturation

cervicale par PGE2 (114).

Pevzner retrouve des doses en ocytocine supérieures en cas d'induction du travail
chez les patientes obéses, mais identiques en cas de direction du travail (120). Dans cette
méme étude, les doses utilisées sont respectivement de 2,6Ul; 3,5Ul; et 5Ul chez les

patientes de poids normal ou en surpoids, obeses modérées ou séveres, et obeses morbides.
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La durée d'administration d'ocytocine avant |'expulsion feetale est significativement
allongée avec I'lMC: 6,5 heures ; 7,7 heures et 8,5 heures pour dans |'ordre les parturientes

de poids normal et en surpoids, obéses modérées ou séveres, et obéses morbides.

3.5. ISSUES NEONATALES

Les données de la littérature sont insuffisantes et discordantes.
Le score d'Apgar inférieur a 7 a 5 minutes de vie est parfois similaire (26) parfois
majoré (119) chez les nouveau-nés des patientes obéses en comparaison avec les patientes

non obeéses.

De plus, tandis que Arrowsmith (26) ne décrit pas de différence du pH au cordon ni

de dystocie des épaules, Wolfe retrouve une augmentation de la morbidité néonatale.
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ETUDE CAS-TEMOINS

1. MATERIEL ET METHODES

Inclusion

Nous avons mené une étude rétrospective au sein du Centre Hospitalier
Universitaire de Bordeaux sur une période de 3 ans, du premier janvier 2009 au 31
décembre 2011.

Nous avons inclus dans I'étude les inductions du travail dans le cadre d'une grossesse
singleton quels que soient le terme, l'indication, ou les pathologies maternelles
préexistantes. Deux groupes ont été distingués : les «témoins» sont les patientes ayant un
IMC<25kg/m? (insuffisance pondérale et poids normal) et les «cas» sont les patientes

présentant un IMC >25kg/m? (surpoids et obésité).
Les étiologies des inductions du travail sont classées en 3 catégories :

- Causes maternelles : lupus, diabéte préexistant, traitement anticoagulant, pathologie
psychiatrique, crises d'épilepsie récidivantes, fievre d'origine indéterminée, cancer du
sein, convenance

- Causes obstétricales : pré-éclampsie, diabete gestationnel, cholestase gravidique,
grossesse prolongée, rupture prématurée des membranes, chorioamniotite, allo-
immunisation feeto-maternelle

- Causes foetales: diminution des mouvements actifs feetaux, oligoamnios ou
hydramnios sauf pour diabete ou pré-éclampsie, retard de croissance intra-utérin

(sauf du a une pré-éclampsie)
Exclusions

Nous avons exclu de I'étude les grossesses multiples, les MFIU, les IMG, les
présentations dystociques et les dossiers correspondant a des erreurs de cotation : travail

spontané ou dirigé par ocytociques.
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Nous avons également exclu les déclenchements par PGE1 et par sonde de Foley car
en nombre trop faible pour étre comparables. Enfin, les dossiers présentant des données
manquantes indispensables a I'analyse (taille, poids avant 12SA) n'ont pas été retenus.

Méthodes

- Constitution des groupes

Les groupes ont été formés a partir de la base de données PMSI. Le groupe «cas» a
été constitué en incluant les patientes cotées «obésité» et «déclenchement». Apres étude
de ces dossiers, la taille et le poids avant ou au premier trimestre de la grossesse (avant
12SA) ont été utilisés pour le calcul de I'IMC. Certains dossiers correspondant a la cotation
«obésité» sont en réalité, apres calcul de I'MC, en surpoids. Le groupe «cas» regroupe donc
les patientes dont I'lMC est > 25kg/m?, ayant bénéficié d’une induction du travail quels que
soient le terme ou l'indication.

Selon la classification de I'OMS, chaque patiente répondant a ces criteres a été
classée dans I'un des 2 sous-groupes : surpoids (IMC entre 25 et 29,9kg/m?) ou obésité

(IMC > 30 kg/m?).

Pour rendre les résultats statistiquement significatifs concernant notre critere
principal de jugement, nous avons calculé le nombre de patientes a inclure a 'aide du
logiciel Epiinfo 6.04. L'appariement a été de 2 pour 1. Aussi, nous avons apparié chaque
patiente du groupe « cas » avec deux patientes d'IMC<25kg/m? qui constitueront le groupe
«témoin». Ces dernieres ont été sélectionnées par la cotation «déclenchement» (a

I'exclusion du terme «obésité») dans le PMSI.

L'appariement s'est fait par le mois d'accouchement afin d'éliminer les biais dus aux
opérateurs. En effet, en I'absence de protocole établi de déclenchement dans notre centre,
la décision de la méthode d'induction du travail est prise par |'obstétricien. La pose des
prostaglandines en intra-vaginal ou la préparation de la perfusion d'ocytocine (ainsi que le
débit de perfusion) est réalisée par une sage-femme. Aussi, pour uniformiser la prise en
charge du déclenchement nous avons voulu prendre des périodes de déclenchement

proches correspondant a la méme équipe obstétricale.
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Le groupe «témoin » est composé de patientes présentant un IMC<25kg/m?,
appariées 2 pour 1 au hasard avec pour condition un accouchement le méme mois ou les
mois précédent ou suivant. Au sein de ce groupe et selon la classification de I'OMS, on

distingue les patientes en insuffisance pondérale et celles de poids normal.

- Techniques de déclenchement

L'obstétricien a le choix entre l'utilisation de prostaglandines sous forme de dispositif
intra-vaginal ou de gel, ou l'utilisation d'ocytocine. Sa conduite a tenir prend en compte le
score de Bishop, la parité, I'éventuelle existence d'un utérus cicatriciel, les contractions

myométriales et son expérience.

Dans notre centre, les techniques d'inductions du travail réalisées sont :

- soit une maturation cervicale lorsque le score de Bishop est défavorable.
Dans la majorité des cas, elle s'effectue par des prostaglandines de type dinoprostone par
dispositif intravaginal (Propess®) laissé en place 24h s'il est bien toléré ou en gel de 1 a 2mg
(Prostines®) avec réévaluation du score de Bishop a 6h.
Selon I'évaluation clinique, une perfusion d’ocytociques peut étre mise en place pour
poursuivre le déclenchement ou diriger le travail.
En cas de persistance de conditions locales défavorables, le Propess® peut étre renouvelé

une fois et les Prostines® jusqu'a 4 fois.

- soit un déclenchement par ocytociques lorsque les conditions locales sont favorables.
L’'amniotomie est réalisée dés que possible lorsque les membranes sont intactes. Les
posologies utilisées sont celles recommandées par I'HAS. L’ocytocine est préparée dans une
seringue électrique avec valve anti-reflux. Les 5Ul d’ocytocine sont dilués dans 49mL de
sérum physiologique. La dose de départ est de 1,5mL/h c’est a dire 2,5mUl/min. Puis, la dose
est augmentée progressivement toutes les 20 a 30 minutes jusqu’a obtenir une dynamique

utérine satisfaisante. La dose maximale utilisée est de 12mL/h soit 20mUl/min.
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Lors de certaines analyses, nous avons différencié la technique de déclenchement
entre PGE2 et ocytocine pour affiner les résultats concernant I'issue de ces inductions du

travail.

Criteres de jugement

Le critere de jugement principal de notre travail est le taux de césarienne dans

chaque groupe. Nous avons également relevé les étiologies de ces césariennes.

Ces dernieres ont été divisées en plusieurs catégories :

- Echec de déclenchement défini par I'absence de dilatation cervicale malgré plusieurs
doses de PGE2 ou une perfusion suffisante d'ocytocine

- Stagnation de la dilatation (absence de modification de la dilatation aprés 2 heures
de contractions utérines de dynamique satisfaisante)

- Mauvaise tolérance feetale (anomalies du rythme cardiaque feetal, acidose ou pré-
acidose au pH ou lactates au scalp, procidence du cordon)

- Autres (non engagement a dilatation compléte ou échec d'extraction instrumentale)

Nos criteres de jugement secondaires sont :

- Les complications des césariennes: hémorragies du post-partum (définie
classiqguement par des pertes sanguines >1000mL), probléemes techniques per-
opératoires, infections (infection de paroi ou endométrite), hématome de paroi,
difficultés de cicatrisation

- La durée du déclenchement définie par le temps entre la pose de PGE2 ou la
perfusion d'ocytocine et I'expulsion foetale

- Les doses utilisées de PGE2 et d'ocytocine

- Lesissues néonatales : le score d’Apgar a 5 minutes et le pH au cordon
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Pour éliminer les facteurs confondants et évaluer la comparabilité de nos 2 groupes,
nous avons relevé l'age maternel a l'accouchement, l'origine géographique, la parité,
I'existence d'un utérus cicatriciel, la prise de poids pendant la grossesse, les pathologies
maternelles préexistantes, les pathologies gravidiques, le terme du déclenchement, le score
de Bishop en début de déclenchement et le poids de naissance. Le poids fcetal a été évalué
par le logiciel Audipog. La macrosomie est définie par un poids supérieur au 95éme
percentile.

Concernant l'analyse de la prise de poids pendant la grossesse, nous avons
considéré le poids pris entre le début de la grossesse et celui du jour de I'accouchement ou
dans les 2 semaines précédant ce jour si la donnée était manquante. Elle a été considérée
comme excessive si elle dépassait les recommandations établies par I’American Institute of

Medicine (annexe 2).

Les données recueillies sont reportées dans I'annexe 1.

Analyse statistique

Les analyses statistiques univariées ont été réalisées a partir du logiciel Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS), version 18.0.1 (SPSS Inc., PASW Statistics for
Windows, Chicago, USA). L’analyse multivariée a été effectuée a I'aide du logiciel Statistical
Analysis System (SAS).

Les données quantitatives sont exprimées en moyenne et écart-type. Les données
qualitatives sont données en nombre et pourcentage.

En analyse univariée, les données ont été comparées par le test du Chi-deux ou le
test exact de Fisher pour les variables qualitatives ; et le test t de student pour les variables
quantitatives.

Nous avons réalisé une analyse multivariée en prenant I'IMC comme variable
d’intérét (divisé en 2 groupes : <25 ou >25kg/m?) et la césarienne comme variable principale.
Le modéle a été ajusté sur le score de Bishop (<3 ou >3), le poids foetal (en variable
guantitative), la parité et la prise de poids excessive pendant la grossesse. Nous avons inclus
dans I'analyse multivariée les variables dont la significativité était p <0,25.

Les différences sont considérées comme statistiquement significatives lorsque

p < 0.05.
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2. RESULTATS

Nombre de patientes et taux d’induction du travail

La maternité du Centre Aliénor d'Aquitaine a Bordeaux enregistre 13590
accouchements uniques entre le 1 janvier 2009 et le 31 décembre 2011. Selon le PMSI,
parmi ces patientes, 846 sont obeéses ce qui correspond a 6,22% des accouchements

uniques.

Le taux de déclenchement global est de 10,38%. Le nombre d’accouchements
uniques déclenchés est de 17,5% chez les obéses et 9,9% dans la population de poids

normal.

- Groupe «cas»

L'analyse des données PMSI retrouve 148 patientes répondant aux critéres

«accouchement unique», «obésité» et «déclenchement».

Trente dossiers ont été exclus :

- 11 ont fait 'objet d’une erreur de codage (2 pour travail spontané, 2 pour travail
dirigé, 5 pour IMC normal), une grossesse gémellaire, et une présentation du siége
découverte en début d'induction du travail.

- Trois dossiers présentaient des données manquantes (taille ou poids en début de
grossesse)

- Seize dossiers ont été perdus.
Au total, 118 patientes ont été inclues dans le groupe «cas» c'est a dire présentant

un IMC >25kg/m?2. Ce groupe comprend 31 patientes en surpoids, 52 obéses modérées, 17

obeéses séveres, et 18 obéses morbides.
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- Groupe «témoin»

Chaque patiente du groupe « cas » ayant été appariée avec 2 patientes cotées
«déclenchement», 236 patientes présentant un IMC<25kg/m? ont été retenues. Parmi elles,
3 ont été exclues pour déclenchement par PGE1 ou par sonde de Foley. Le groupe «témoin»

comprend 233 patientes dont 31 en insuffisance pondérale et 202 ayant un poids normal.

La sélection des 2 échantillons, selon les critéeres précédemment décrits est

schématisée dans la figure 3.

Les caractéristiques des deux groupes étudiés sont résumées dans le tableau 2.

Les deux populations sont homogenes et ne présentent pas de différences
significatives quant a I'age maternel, I'origine ethnique, la présence d’un diabéte préexistant
a la grossesse, le tabac, la parité, l'existence d’un utérus cicatriciel, le terme du
déclenchement et son étiologie, le score de Bishop, I'utilisation d’une analgésie péridurale et

la technique d’induction du travail.

Le terme de déclenchement est similaire entre nos 2 populations : 276,2 jours (39SA
et 4 jours) chez les témoins contre 275,6 jours (39SA et 3 jours) chez les cas. Treize cas et 30
témoins ont été déclenchés de maniere prématurée c’est-a-dire avant 37SA, différence non

significative entre les 2 groupes (p = 0,73).

Au contraire, nous observons une différence statistiquement significative pour la
prise de poids excessive pendant la grossesse. Selon les recommandations de I’American
Institute of Medicine en 2009, 44,6% des «cas» ont une prise de poids considérée excessive

contre 27,0% des «témoins» (p = 0,004).

De méme, le taux d’HTA chronique est supérieur chez les patientes en surpoids ou

obéses (4,2%) par rapport aux patientes dont I'IMC est < 25kg/m? (0,4%) (p = 0,02).
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Nombre d’accouchements uniques :
13 590

!

Nombre de « déclenchements » :

1411 (10.4%)

l |

IMC > 25kg/m’ IMC < 25kg/m’
148 Patientes e 1263 Patientes
g 236 Patientes retenues
P .9
5
—Erreurs de cotation (11)  : 2 —- 3 exclus
P <

: 2 mi ol
- Dossiers perdus (16) (2 misoprostol,

1 sonde de Foley)

—Données manquantes (3)

v 4
/ Groupe « Cas » \ / Groupe « Témoin » \
118 Patientes : 233 Patientes :
31 : Surpoids (IMC 25-29.9) 31 : insuffisance pondérale
52 : Obésité classe I (IMC 30-34.9) 202 : poids normal
17 : Obésité classe IT (IMC 35-39.9)

w : Obésité classe III (IMC >40) J \ J

Figure 3 : Schéma récapitulatif des inclusions/exclusions
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011
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Tableau 2 : Caractéristiques des patientes

Groupe témoin Groupe cas
IMC<25kg/m? IMC >25kg/m? P
n=233 n=118
moy et n % moy et n %

Age maternel (ans) 29,7 5,9 233 30,3 5,5 118 0,33
Terme du déclenchement 276,2 14,2 233 275,6 12,9 118 0,80
(jours)
Score de Bishop 405 1,8 233 3,67 2,0 118 0,08
Origine géographique : 0,63

- Caucase 171 73,4 92 78

- Autres 62 26,6 26 22
Diabete préexistant 8 34 2 1,7 0,36
HTA chronique 1 04 5 4,2 0,02%*
Tabagisme 38 16,3 27 22,9 0,13
Parité : 0,20

- Nullipares 145 62,2 65 55,1

- Multipares 88 37,8 53 44,9
Utérus cicatriciel 8 34 6 51 0,32
Prise de poids excessive 47 27,0 41 44,6 0,004*
(n) 174 92
Cause du déclenchement : 0,06

- Maternelle 29 12,5 12 10,1

- Obstétricale 155 66,5 92 78,0

- Foetale 49 21,0 14 11,9
Type de déclenchement : 0,10

- Prostaglandines 178 76,4 99 83,9

- Ocytocine 55 23,6 19 16,1
Galénique des PGE2 : 0,08

- Propess® 127 71,3 80 80,8

- Prostines® 51 28,7 19 19,2
Utilisation d’APD 210 90,1 106 89,8 0,93

*p <005

Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011
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Les indications des déclenchements sont représentées dans la figure 4. Les patientes
dont 'IMC est supérieur ou égal a 25kg/m? sont pour la plupart déclenchées pour cause
obstétricale ; les causes d’induction du travail ne sont pas statistiquement différentes entre

nos 2 groupes (p = 0,06).

Cas Témoins

11,9%

i Causes maternelles
& Causes obstétricales

Causes foetales

Figure 4 : Indication de I'induction du travail dans les 2 groupes
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Modalités d'accouchement

Notre critére de jugement principal était le taux de césarienne dans chaque groupe.
On retrouve une augmentation de ce taux avec I'IMC. Celui-ci est de 16,7% dans la

population témoin contre 28,8% dans la population « cas » (p = 0,009).

Si I'on scinde le groupe «cas» en 2 sous-groupes, le taux de césarienne est

significativement plus élevé chez les patientes obéses par rapport aux patientes en surpoids :

respectivement 29,9% contre 25,8% (p = 0,027).
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Figure 5 : Mode d'accouchement apreés induction du travail par PGE2 et/ou ocytocine, selon

I'iMC

Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Le nombre d’AVB instrumental est lui diminué chez les patientes présentant un

IMC 2 25kg/m2 avec 12,7% chez les «cas» et 17,6% chez les «témoins» (p = 0,03).

Si I'on exclut les patientes présentant un utérus cicatriciel, le taux de césarienne est

tres proche de ces résultats et la différence entre nos 2 groupes reste statistiquement

significative avec 16,3% de césariennes dans le groupe « témoin » et 28,0% dans le groupe

«cas» (p =0,01).
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Le risque de césarienne est majoré par la nulliparité au sein de chaque groupe. En
effet, en limitant I’étude aux issues de I'induction du travail chez les nullipares, le taux de
césarienne est plus élevé dans le groupe cas : 41,5% contre 23,4% dans le groupe témoin
(p = 0,009). Au contraire, chez les multipares, ce taux est moindre avec 5,7% dans le groupe

témoin et 13,2% dans le groupe cas, cette différence étant non significative (p = 0,13).

Le risque de césarienne étant modifié par de nombreux facteurs, nous avons réalisé
une analyse multivariée (tableau 2). L'OR, ajusté sur la parité, le score de Bishop, le poids
foetal, et la prise de poids en cours de grossesse est de 2,03 [1,03-4,00] avec p = 0,04 pour
les patientes «cas» par rapport aux «témoins». L'IMC > 25 kg/m? est donc significativement

et indépendamment associé a un risque accru de césarienne.

Tableau 3 : Analyse multivariée comparant nos groupes « cas » et « témoins ». Modele
ajusté sur la prise de poids excessive en cours de grossesse, la parité, le score de Bishop et le

poids feetal.
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Analyse multivariée

OR IC95% P-value

Césarienne 2,03 [1,03-4,00] 0,04%
Prise de poids excessive 2,38 [1,32-4,31] 0,004*

Parité (nullipare/multipare) 2,21 [1,23-4,00]  0,008*

Bishop < 3 (référence) 1
4-5 0,64 [0,35-1,16] 0,14
>6 0,62 [0,29-1,33] 0,22
Poids foetal 1,00 [1,000-1,001] 0,43
*p<0,05
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Etiologies des césariennes

Les raisons de ces césariennes ont été étudiées afin de mieux comprendre ces

résultats. Les étiologies sont reportées dans le tableau 4.

On observe que les échecs de déclenchement sont plus fréquents dans le groupe

« cas ». Le taux de césarienne pour cette raison est de 2,1% chez les «témoins» contre 7,6%

chez les «cas» (p = 0,02). L'OR est de 3,75 [1,1-14,6]. L'IMC influe donc sur le taux de

césarienne pour «échec de déclenchement».

Au contraire, les taux de césarienne pour stagnation de la dilatation, mauvaise tolérance

foetale, ou autres ne sont pas différents entre les 2 groupes.

Tableau 4: Etiologies des césariennes aprés induction du travail par PGE2 et/ou ocytocine

selon I'lMC

Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Groupe témoin Groupe cas
IMC < 25kg/m®  IMC = 25kg/m?>  p
n=39 n=34
n % n %
Echec de déclenchement 5 12,8 9 26,5 0,02%*
Stagnation de la dilatation 11 28,2 9 26,5 0,33
Mauvaise tolérance foetale 19 48,7 12 35,3 0,78
Autres'” 4 10,3 4 11,7 1

WAutres : Non engagement a dilatation compléte, échec d’extraction

instrumentale
*pn<0,05
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Durée du déclenchement

La durée du déclenchement est de 1193,2 minutes (+ 959,9) soit 19h53 chez les
patientes d'IMC<25kg/m? et de 1555,8 minutes (* 1091,3) soit 25h56 chez celles
d'IMC >25kg/m? (p 0,001) (Figure 6).

Modalités du déclenchement

Nous avons détaillé dans le tableau 5 les différentes issues de I'induction du travail en

fonction du type de déclenchement entrepris.

Tableau 5 : Mode d’accouchement selon le type de déclenchement et I'IMC
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Césarienne AVB . AVB P
instrumental
n % n % n %
Tout type de déclenchement : 0,03*
5 39 16,7 153 65,7 41 17,6
-IMC<25kg/m?* (n=233) 34 28,8 69 58,5 15 12,7
-IMC>25kg/m? (n=118)
Déclenchement PGE2 : 0,04*
5 35 19,7 112 62,9 31 17,4
-IMC<25kg/m?* (n=178) 33 33,3 53 535 13 131
-IMC>25kg/m? (n=99)
Déclenchement ocytocique :
5 4 7,3 41 74,5 10 18,2 0,68
-IMC<25kg/m?* (n=55) 1 53 16 842 2 105

-IMC>25kg/? (n=19)

* p < 0,05
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- Induction du travail par PGE2

La maturation cervicale par PGE2 est grevée d’un taux de césarienne supérieur dans
la population «cas» par rapport a la population «témoin». En effet, le taux de césarienne est

respectivement de 33,3% versus 19,7% (p = 0,04).

La durée de déclenchement par PGE2 est de 1464,3 minutes (+ 941,8 min) soit 24h24
pour un IMC<25kg/m? et 1784,4 minutes (x 1040,3 min) soit 29h44 pour un IMC >25kg/m?
(p =0,004) (Figure 6).

Par ailleurs les doses de prostaglandines utilisées (Propess® ou Prostines®) sont
statistiquement plus élevées dans le groupe «cas» : 10,05mg (+ 5,1) par rapport au groupe

«témoin» : 8,32mg (+ 4,6) (p = 0,004) (Figure 7).

Apres une maturation cervicale par PGE2, une perfusion d’ocytocine a été nécessaire
chez 71,9% des «témoins» et 76,8% des «cas» pour poursuivre le déclenchement ou diriger
le travail (p = 0,38). Les doses d’ocytocine utilisées sont différentes dans les 2 groupes de
maniére significative : 2,0 Ul (+ 2,1) dans le groupe témoin et 3,2UI (+ 3,0) dans le groupe cas

(p =0,0009).
- Déclenchement par ocytocine

Le taux de césarienne lorsque I'accouchement est déclenché par ocytocine d’emblée,
rapporté dans le tableau 5, est beaucoup plus faible qu’aprés maturation cervicale. Ce taux
est proche entre les 2 groupes (p = 0,68).

La différence de durée du déclenchement entre les groupes «témoin» et «cas» est
elle aussi non significative avec respectivement 315,9 minutes (+ 159,6 min) soit 5h16 contre

365,2 minutes (+ 256,0 min) soit 6h05 (p = 0,43) (Figure 6).

Les doses d’ocytocine utilisées tendent a étre plus élevées dans le groupe «cas» que

dans le groupe «témoin» : 3,46Ul (x 4,3) versus 2,31Ul (£ 1,7) (p = 0,29) (Figure8).
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Figure 6 : Durée de l'induction du travail en fonction de I'lMC
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011
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Influence du surpoids et de ['obésité dans
Iinduction du travail. Bordeaux 2009-2011
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Données néonatales

Le poids feetal moyen était de 3188,2g (+ 604,3) dans la population témoin contre
3363,3g (+ 544,0) dans la population cas (p 0,008). Cependant, le taux de macrosomie,
définie par un poids feoetal supérieur au 95eme percentile selon le logiciel Audipog, est

similaire entre les 2 populations (p = 0,79).

Les nouveau-nés des 2 groupes présentaient des scores d'Apgar moyen a 5 minutes
similaires avec 9,68 (+ 0,9) chez ceux issus de la population témoin (sur 231 patientes) et
9,63 (+ 1,1) chez ceux issus de la population cas (sur 116 patientes) (non significatif). Le taux
de score d’Apgar < 10 a 5 minutes est respectivement de 14,7% et 16,0% dans les

populations «cas» et «témoins» (p = 0,88).

En ce qui concerne I'analyse du pH au cordon, certaines données étaient manquantes
(24 dans la population témoin et 16 dans la population cas). Les résultats sont similaires avec
un pH moyen a 7,28 + 0,1 dans les 2 groupes (p = 0,49). Les taux de pH < 7,15 chez les
nouveau-nés des groupes «cas» et «témoins» sont de 8,8% et 7,7% sans que cette différence

soit significative (p = 0,82).

Enfin, nous avons recherché les complications spécifiques des accouchements par

césarienne et par voie basse.

Complications de la césarienne

Le taux de complications apres césarienne est supérieur chez les «cas» avec 26,5%
(9/34) par rapport aux témoins avec 7,7% (3/39) (p = 0,055).

Ces complications sont :

- Complications techniques peropératoires : extraction difficile par ventouse, trait de
refend sagittal (2 dans le groupe « cas »)

- Hémorragie du post-partum (1 dans le groupe « témoin », 2 dans le groupe « cas »)

- Hématome de paroi (1 dans chaque groupe)

- Endométrite (1 dans chaque groupe)

- Défauts de cicatrisation (3 dans le groupe « cas »)
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Complications de la voie basse (AVB ou AVB instrumental)

Parmi nos 351 patientes, 278 ont accouché par voie basse, plus précisément 194
«témoins» et 84 «cas». Les complications de la voie basse, foetales (dystocie des épaules) et

eme

maternelles (hémorragie du post-partum, déchirures des 3" et 4°me degrés, endométrite,
désunion de cicatrice périnéale, thrombus vaginal) ne montrent pas de différences entre les
2 groupes. Elles sont reportées dans le tableau 6.

Par ailleurs, nous avons retrouvé dans le groupe «cas» une thrombose de la veine

ovarienne droite a J6 du post-partum, et une breche dure-mérienne.

Tableau 6 : Complications spécifiques de I'accouchement par voie basse, aprés induction du

travail par PGE2 et/ou ocytocine, en fonction de I'l/MC
Influence du surpoids et de I'obésité dans I'induction du travail. Bordeaux 2009-2011

Groupe témoin Groupe cas

IMC<25kg/m? IMC >25kg/m? p

n=194 n=84

n % n %
Dystocie des épaules 2 1,0 3 3,6 0,16
HPP* 19 9,8 5 6,0 0,36
Déchirure 3/4 degrés 1 0,5 2 2,4 0,22
Endométrite 3 1,5 1 1,2 1
Désunion cicatrice 1 0,5 1 1,2 0,51
Thrombus vaginal 1 0,5 0 0 1

*HPP : Hémorragie du post-partum
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3. DISCUSSION

Selon le CNGOF, « un risque de césarienne en cours de travail considéré comme tres
élevé devrait faire préférer une césarienne avant travail a la tentative d’un accouchement
par voie basse », du fait des complications engendrées. L'objectif de notre travail était
d’évaluer si le critére « IMC 225kg/m? » était responsable d’un taux de césarienne considéré
comme « tres élevé » apres induction du travail par PGE2 et/ou ocytocine. Autrement dit,
lorsqu’elle est indiquée, I'induction du travail est-elle une option raisonnable chez les

patientes en surpoids ou obéeses ?

Pour ce faire, nous avons inclus les inductions du travail des grossesses singleton par
maturation cervicale (PGE2) ou déclenchement par ocytociques, quels que soient le terme,
I'indication, ou les pathologies maternelles préexistantes. Ceci nous permet d'avoir un

échantillon représentatif de la population prise en charge quotidiennement en maternité.

Il s’agit d’'une étude rétrospective, a partir des données du PMSI. Le taux de
déclenchement (10,4%) et la prévalence de I'obésité (6,2%) dans notre population sont trés
inférieurs a ceux de I'enquéte périnatale en France en 2010, estimés respectivement a 22,7%
et 9,9%. Cela est probablement di a des erreurs dans la cotation PMSI. Pour éviter les biais
dus a ces erreurs de codage, chaque dossier a été étudié en reprenant chaque étape de la

grossesse et de I'laccouchement.

L'IMC a été calculé a partir du poids et de la taille écrits dans le dossier avant 12SA.
Ces éléments ont été récupérés soit de maniere objective en consultation par la pesée de la
patiente soit de maniére subjective par les dires de celle-ci. Shin (122) et Holland (123) ont

prouvé que ces 2 méthodes étaient fiables et proches.
Le nombre de patientes, bien que faible par rapport aux cohortes publiées dans

d’autres pays, a été calculé en début d’étude, nous permettant d’obtenir des résultats

significatifs.
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Nous avons montré que le taux de césarienne apres déclenchement, par PGE2 ou
ocytocine, est significativement plus élevé chez les patientes dont I'IlMC est supérieur ou
égal a 25kg/m” (28,8%) par rapport a celles dont I'IMC est inférieur a 25kg/m?” (16,7%) (p =
0,009). De plus, ce taux augmente progressivement pour les patientes en surpoids (25,8%) et

obeéses (29,9%) (p = 0,027).

D’autres auteurs ont démontré cette relation (119, 120). Dans I'étude de Wolfe
(119), le taux de césarienne aprés déclenchement était de 13% chez les poids normaux et
23% chez les obéses, avec une augmentation progressive avec I'IMC. Cependant, la
technique de déclenchement n’y est pas précisée et aux Etats-Unis, nombre de

déclenchements se font par des PGE1.

Les autres études ont inclus les patientes en fonction de ['étiologie du
déclenchement.

Arrowsmith, (26), en étudiant les inductions du travail seulement en cas de grossesse
prolongée, trouve des chiffres de 18,9% chez les non obéses et 28,5% chez les obéses.

Robinson (121) a limité ses inclusions aux grossesses compliquées de pré-éclampsie

et retrouve aussi ce lien entre césarienne et IMC.

Cependant, dans ces études, la méthode d’induction du travail n’est pas identique a
nos pratiques frangaises. En effet, la maturation cervicale y est réalisée par misoprostol ou
dinoprostone (120,121), ou la durée d’administration est différente (prostaglandines intra-
vaginales pendant 12 heures) (26). L’étude de Pevzner (120) différe aussi de la notre de part
I'inclusion des patientes : IMC calculé le jour de I'accouchement, groupe témoin comprenant
les patientes en surpoids. De plus, les recommandations du NICE, utilisées au Royaume-Uni
et donc probablement dans I'étude d’Arrowsmith, sont de préférer les prostaglandines a
I’ocytocine en cas de membranes intactes quels que soient la parité et I'état de maturation
du col (104).

Seule I'étude de O’Dwyer (114) semble utiliser une méthode de déclenchement
similaire a la notre (dinoprostone ou ocytocine). Cependant, il ne précise pas le score de

Bishop a l'inclusion.
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Pour autant peut-on conclure que le risque de césarienne en cours de travail apres
déclenchement en cas de surpoids ou d’obésité est « trés élevé » ? Et quel seuil peut-on
définir comme « trés élevé » ? Si I'on analyse les données dans le sens inverse, 70,1% des
patientes du groupe «cas» on accouché par voie basse, contre 85,4% du groupe «témoins».
Par conséquent, réaliser une césarienne d’emblée plutot qu’une induction du travail ne nous

semble pas justifié.

Par contre, selon nos résultats les multipares dont I'lMC 225kg/m2 ont des taux de
césarienne similaires a celles dont I'IMC est < 25kg/m?, comme I'avait décrit O'Dwyer (114).
De méme, lorsque les conditions locales sont favorables et nécessitent un déclenchement
par ocytocine, le taux de césarienne n’est pas majoré par le surpoids ou I'obésité. Cependant
ces résultats ne sont pas significatifs, probablement du fait du nombre faible de patientes
incluses dans ces sous-groupes. De plus amples études sont nécessaires pour juger de l'issue

du déclenchement par ocytociques seuls dans cette population.

Nous avons retrouvé que le taux d’accouchement instrumental par voie basse
diminue avec I'IMC. Ceci confirme les résultats retrouvés par Arrowsmith (26). Les données
de la littérature ne permettent pas d’expliquer ce phénomene. Il pourrait étre lié a la
patiente obése et ses caractéristiques obstétricales : dystocie mécanique par interposition
d'un exces de tissu mou pelvien qui résulterait en une géne lors de la descente, rotation, et
expulsion du mobile foetal (68); ou a I'obstétricien et a sa « peur » d’une disproportion
foeto-pelvienne chez une patiente chez laquelle les manceuvres obstétricales peuvent étre

difficiles a effectuer.

Certaines patientes auraient peut étre pu étre exclues de I’analyse initiale :

» Patientes en insuffisance pondérale

Les patientes présentant un IMC < 18,5kg/m2 c’est a dire en insuffisance pondérale ont
été inclues dans notre groupe «témoin». Peu d’auteurs se sont intéressés a l'issue du
déclenchement chez ces patientes. Arrowsmith (26) retrouve dans cette population un
risque légerement diminué de césarienne : 16,4% contre 18,9% chez les patientes de poids

normal apres déclenchement pour grossesse prolongée.
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Trente et une patientes parmi les 233 témoins sont en insuffisance pondérale. Elles
pourraient artificiellement diminuer le taux de césarienne dans ce groupe et majorer la

différence avec les patientes d’IMC 225kg/m?’.

> Présence d’une cicatrice utérine

L'utérus cicatriciel est un facteur de risque prouvé de césarienne itérative. Selon le
CNGOF, I'obésité maternelle morbide est associée a une réduction des taux de succes de la
tentative d’accouchement par voie basse sur utérus cicatriciel mais pas a une augmentation

significative des ruptures utérines.

Nous avons retrouvé un taux de césarienne trés peu modifié par I'inclusion des utérus
cicatriciels dans notre population d’autant que leur taux était comparable entre les 2
groupes. L'absence de différence entre nos 2 populations est probablement due au nombre

trop faible de ces patientes rendant I'interprétation non significative.

> Prématurité

Tous les déclenchements ont été inclus quel que soit le terme. La encore, nous n’avons
pas voulu exclure trop de patientes. La prématurité serait impliquée dans I'échec de
maturation cervicale par PGE2 (118). Cependant, nos 2 groupes ne sont différents ni par la

moyenne du terme du déclenchement, ni par le taux de prématurité.

La randomisation a permis de supprimer la différence entre les 2 groupes concernant le
nombre d’utérus cicatriciels et le terme du déclenchement.
D’autres caractéristiques, connues pour étre des facteurs pronostiques en cas d’induction du
travail ont été rendues similaires dans nos 2 groupes par la randomisation : 'age maternel,
le score de Bishop, et la méthode du déclenchement. L’appariement a permis d’amoindrir le

facteur « différence de prise en charge obstétricale » entre les 2 groupes.
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Pour les variables dont la différence entre nos 2 groupes était significative ou avec un
p<0,25; nous avons pratiqué une analyse multivariée pour ajuster sur les facteurs
confondants. Ainsi, I'aOR pour le risque de césarienne apres induction du travail , ajusté sur
la prise de poids excessive, le poids fcetal, la parité et le score de Bishop est de 2,03

[1,03-4,00] avec p = 0,04 pour le groupe «cas» par rapport au groupe «témoins».

» Prise de poids excessive

La prise de poids excessive en cours de grossesse est un facteur confondant difficile a
analyser. Dans les études que nous avons précédemment décrites sur I'induction du travail
chez les patientes obeses, les auteurs ne tiennent pas compte de ce facteur de risque.

Or, cet exces de prise de poids est responsable selon de récentes publications d’un
risque accru de césarienne (94,124, 125).

Pour prendre en compte ce biais, nous avons suivi les recommandations de
I’American Institute of Medicine (Annexe 4) pour déterminer au sein de nos deux
échantillons les patientes ayant eu une prise de poids trop importante. Nos résultats

montrent une différence significative de nos 2 groupes concernant ce critere.

Nous nous sommes confrontés a plusieurs problémes concernant cette variable :

- Absence de prise de poids standardisée en début et en fin de grossesse dans notre
centre (balances différentes)

- En I'absence de poids pris le jour de I'accouchement, nous avons tenu compte du
poids dans les 2 semaines précédant I'accouchement. Lorsque cette donnée était
aussi absente, la prise de poids était notée comme excessive si la limite supérieure
était déja atteinte, ou comme donnée manquante si la limite supérieure n’était pas
atteinte. Il y a donc un nombre de données manquantes qui sont en réalité des prises
de poids normales. Les prises de poids normales peuvent donc étre sous-estimées
dans notre population

- Données manquantes dans environ 25% des cas par groupe

Cette différence entre les groupes «cas» et «témoin» s’explique probablement par le
fait que le surpoids ou I'obésité en début de grossesse augmentent le risque d’une prise de

poids excessive (126).
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Par ailleurs, les recommandations de I’American Institute of Medicine (125) sont
basées sur la population américaine. Dans une étude portugaise, la moitié des patientes
avaient un exces de prise de poids selon ces recommandations américaines, sans retrouver
de risque accru de césarienne. En Thailande, des auteurs proposent leurs propres
recommandations car seulement 40% des patientes remplissent les critéres de prise de
poids « adéquats» (127). Leur utilisation au sein de la population frangaise n’a pas été

étudiée. Ces recommandations ne sont par conséquent pas applicables a nos échantillons.

Pour éviter que ce facteur de risque ne vienne s’ajouter a celui de 'lMC > 25kg/m?,
ces patientes devraient faire I'objet d’'une prise en charge nutritionnelle adaptée des le
début de la grossesse.

De plus, l'influence de la prise de poids en cours de grossesse devrait faire I'objet d’études
prospectives francaises dans le but d’élaborer des recommandations adaptées a nos

patientes.

> Poids feetal

Le surpoids et I'obésité sont responsables d’un poids foetal moyen plus élevé et ce facteur
peut étre responsable d’un biais dans notre étude concernant l'issue du déclenchement.
Cependant, dans I'analyse multivariée, cette différence devient non significative entre nos 2
groupes ; et le taux de césarienne chez les patientes du groupe cas reste supérieur a celui

des patientes témoins de maniere significative apres ajustement sur ce poids de naissance.

> Parité

En analyse multivariée, la parité est significativement différente dans nos 2 groupes.
Les nullipares sont plus nombreuses dans la population «témoin». Par conséquent, le taux

de césarienne dans ce groupe pourrait étre surestimé.
» Score de Bishop

Le score de Bishop n’est pas différent dans nos 2 groupes, tant sur le plan clinique

(3,7 contre 4,1) que lors des analyses uni- et multivariées.
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» Etiologies de I'induction du travail

En regardant de plus pres les étiologies des déclenchements, méme si la différence n’est
pas statistiquement significative entre nos 2 groupes (p = 0,06), on note que les patientes du
groupe «cas» sont plus fréquemment déclenchées pour des raisons obstétricales. Ceci
correspond aux données de la littérature (114, 120). En effet, les patientes avec un
IMC 225kg/m?* comme nous I'avons décrit précédemment présentent plus de complications
obstétricales (diabéte gestationnel, pathologies hypertensives) et de grossesses prolongées.
Par contre, les inductions pour causes feetales sont plus représentées dans la population
témoin ce qui correspond au plus grand nombre de retards de croissance intra-utérins.
Aucun article publié, a notre connaissance, n’a étudié l'issue du déclenchement de
I’'accouchement selon son étiologie. Les auteurs ne différencient pas les causes des
inductions du travail ou au contraire limitent leur étude a une en particulier. Dans I'étude de
Pevzner (120), I'étiologie du déclenchement n’a pas d’impact sur le taux de césarienne ;

excepté le déclenchement de convenance qui majore ce risque.

Concernant les étiologies de ces césariennes en cours de travail, nous avons montré
que la différence la plus importante concerne le groupe «échec de déclenchement» dont
notre définition était I'absence de modification cervicale malgré plusieurs doses de PGE2 ou
une perfusion suffisante d’ocytocine. Dans I'étude d’Arrowsmith (26), la seule étiologie de
césarienne plus fréquente chez les obeses était aussi I'«échec de déclenchement» (absence
de dilatation cervicale aprés 12h de prostaglandines intravaginales et 10h de perfusion
d’ocytocique). Pevzner (120) confirme ce risque plus élevé de césarienne pour « échec de
déclenchement », et ajoute celui de la stagnation de la dilatation uniquement pour les

patientes présentant un IMC supérieur a 40 kg/m?.

Les raisons de ce taux de césarienne accru semblent étre multiples : diminution de la
contractilité myométriale par excés de cholestérol (51,62,63), de leptine (63) ou d’apeline
(64); difficultés  techniques d'introduction des  prostaglandines, propriétés
pharmacocinétiques modifiées du fait du volume de distribution chez les obeses, difficultés
de surveillance électrocardiotocographique, ou conséquences dystociques des tissus mous

pelviens (79).
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Nos résultats sur les doses utilisées semblent aller en faveur d’une sensibilité
moindre aux prostaglandines et a I'ocytocine.

Contrairement a I’étude d’O’Dwyer (114), nous avons montré que les doses de PGE2
utilisées sont supérieures dans le groupe «cas» par rapport au groupe «témoin». Sa
méthode d’induction était I'administration de prostaglandines en intra-vaginal lorsque le col
était défavorable (sans calcul du score de Bishop). Cependant, la galénique (tampon ou gel)
et le temps de pose ne sont pas décrits et donc difficilement comparables a nos résultats.

Dans l'article de Gauthier, le nombre d'administrations de prostaglandines (Propess®
ou Prostines®) était significativement différent: 1,4 + 0,6 (1-5) pour les obéses versus

1,2+ 0,3 (1-4) pour les non obeéses (79).

Les modalités du déclenchement par prostaglandines (Propess® versus Prostines®)
sont similaires dans nos 2 groupes avec un p = 0,083. Dans notre centre, le Propess® est la
galénique de PGE2 la plus largement utilisée. Les patientes du groupe «cas» ont tendance a
davantage bénéficier d’'une maturation par Propess® que celles du groupe «témoin». Selon
les données de la littérature, I'utilisation de I'une ou I'autre de ces 2 formes de PGE2 n’a pas
d’incidence sur le taux de césarienne (128).

Cependant, cette plus large utilisation de Propess® chez les «cas» pourrait étre a
I'origine de posologies artificiellement plus importantes. Afin de supprimer ce biais, il
faudrait calculer les doses utilisées selon le temps de pose du dispositif, dont la diffusion est

de 0,3mg/h.

Selon nos résultats, apres maturation cervicale, le recours a I'ocytocine n’est pas plus
fréquent dans le groupe « cas » que dans le groupe « témoin ». O’'Dwyer (114) avait lui

trouvé un lien mais uniquement chez les obeses primipares.

Nous retrouvons par contre que les doses d’ocytocine utilisées, aprés une maturation
cervicale par PGE2, chez les patientes en surpoids ou obéses sont supérieures a celles des
patientes de poids normal. Ce phénomeéne avait déja été décrit par Pevzner apres induction
du travail par misoprostol ou dinoprostone (120). Pour autant, la maniere d’utiliser
I’ocytocine n’a pas fait 'objet de publications. Certains préconisent de concentrer I'ocytocine
(10Ul dans 48mL de sérum physiologique) ou d’augmenter plus rapidement les doses, sans

gue cela ait été étudié.
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Les données de la littérature révelent d’'une part des besoins en ocytocine supérieur
chez les patientes obéeses pour obtenir des pressions intracavitaires équivalentes (61) alors
gue d’autre part le nombre de récepteurs myométriaux a I'ocytocine n’est pas affecté par
I'IMC (65). Le role exact de I'ocytocine, et les doses a utiliser, doivent faire I'objet d’études

supplémentaires.

Enfin, afin de juger si I'induction du travail est une option justifiée par rapport a la
réalisation d’une césarienne d’emblée, nous avons étudié la durée du déclenchement, les
conséquences néonatales a court terme et les complications des césariennes ou des

accouchements par voie basse.

- Durée du déclenchement

Nos résultats confirment les donnés de la littérature concernant la durée du
déclenchement avec un allongement de celle-ci (79,120). Un déclenchement chez une
patiente en surpoids ou obéese dure en moyenne 5 heures de plus que chez une patiente de
poids normal. Ce résultat semble acceptable pour nous obstétriciens. Le vécu de ces

patientes serait intéressant a recueillir.

- Données néonatales

Nos résultats concernant le score d’Apgar a 5 minutes et le pH au cordon sont
rassurants et concordent avec ceux d’Arrowsmith (26).

Nous avons quelques données manquantes pour I'analyse des pH au cordon (34 dans le
groupe «témoin» et 16 dans la population «cas»). Cependant, sur ces 50 pH non mentionnés
sur les dossiers, tous les nouveau-nés ont un score d’Apgar a 5 minutes entre 8 et 10.

Ces résultats sont la référence concernant I'état de santé du nouveau-né a la
naissance. Les implications a moyen et long termes de ces inductions du travail chez les
patientes dont I'IMC est supérieur ou égal a 25kg/m? nécessitent de plus amples études. Les
enfants nés de meres obeses présentent un risque plus important d’obésité, de diabete et
de syndrome métabolique par rapport aux enfants de meres non obéses (16,87).

Les conséquences dans I’'enfance de ces accouchements déclenchés sont peu connues.
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- Complications des césariennes et des accouchements par voie basse

Les complications que nous avons recueillies (hémorragie du post-partum, hématome de
paroi, endométrites, complications techniques peropératoires, défauts de cicatrisation,
dystocie des épaules et déchirures des 3°™ et 4°™ degrés, désunion de cicatrice périnéale,
complications thromboemboliques et breche dure-mérienne) sont peu nombreuses.

De fait, nos échantillons sont trop faibles pour obtenir une significativité statistique
concernant ces évenements. Du fait de la faible prévalence des complications, des études
sur des cohortes plus grandes sont indispensables.

Le petit nombre de déchirures périnéales des troisieme et quatrieme degrés peut
s’expliquer en partie par le fait que les extractions instrumentales sont moins pratiquées
dans cette population par rapport a une population de patientes de poids normal, et par

I’existence de tissus périnéaux plus souples protégeant des lésions périnéales (74).

Il existe une augmentation du taux de césariennes a partir d’'un IMC supérieur ou égal
a 25kg/m’. Cependant, malgré ce surrisque, I'induction du travail chez la patiente obése ou
en surpoids ne semble pas responsable de complications maternelles ou foetales accrues. La
littérature ne fournit pas d’élément suffisant pour déterminer un seuil au dela duquel le
risque de césarienne en cours de travail et ses conséquences sont trop élevés et justifient la
réalisation d’une césarienne avant travail. La décision de I'obstétricien d’induire ou non le
travail doit prendre en compte les caractéristiques maternelles et obstétricales dont I'[MC, le
score de Bishop, I'age maternel et la prise de poids pendant la grossesse, ainsi que |’avenir

obstétrical de la patiente.

Une autre question importante est le lieu d’accouchement de ces patientes. En effet,
du fait des complications potentielles (notamment obstétricales et anesthésiques) et des
équipements nécessaires (tables d’intervention, lits, possibilités de transfert), tous les
établissements de santé ne sont pas adaptés a la prise en charge de ces patientes. Pour
autant faut-il transférer toutes les patientes obeses dans une maternité adaptée ? A partir
de quel seuil le risque de césarienne apres induction du travail peut-il étre considéré comme

trop élevé et justifier un transfert dans une maternité adaptée ?
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CONCLUSION

Le critére « Indice de Masse Corporelle » est indispensable a prendre en compte
dans la décision d’une induction du travail. Le seuil de 25kg/m?* est satisfaisant car c’est a
partir de celui-ci que le taux de césarienne et d’échec de déclenchement augmente. Cette
limite est également significative concernant la durée du déclenchement, les doses utilisées

de PGE2, ainsi que pour les besoins et doses en ocytocine aprés maturation cervicale.

Cependant, méme si le taux de césarienne en cas d’induction du travail chez les
patientes dont I'lMC >25kg/m? est important, il faut garder a I'esprit que plus de 70% de ces

patientes ont accouché par voie basse.

L'obstétricien en charge de ces patientes doit savoir que presque 60% des nullipares

et 85% des multipares vont accoucher par voie basse apres une induction du travail.

Nos résultats montrent qu’il est raisonnable de proposer un déclenchement a ces
patientes plutét qu’une césarienne avant travail. D’autant qu’en terme de conséquences
maternelles et néonatales, méme si de plus amples études sont nécessaires, les données

sont rassurantes avec des résultats similaires dans les 2 populations.

Si le facteur « IMC supérieur ou égal a 25kg/m” » pris isolément ne justifie pas selon
nous de pratiquer une césarienne avant travail plutdét qu’une induction du travail ; il convient
de prendre en compte les autres facteurs de risque d’échec pouvant étre associés tels que la
nulliparité, I'age maternel > 35 ans, et le score de Bishop <3. Ces facteurs doivent également

intervenir dans la décision du lieu d’accouchement.
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ANNEXES

ANNEXE 1 : RECUEIL DE DONNEES

Caractéristiques de la patiente:

Nom, Prénom, date de naissance

Age (a lI'accouchement)

Origine géographique

Gestité, Parité

Utérus cicatriciel

Taille, Poids, IMC en début de grossesse
Prise de poids pendant la grossesse

Pathologies maternelles avant la grossesse: diabete antérieur, HTA chronique,...

Déroulement de la grossesse:

Diagnostic échographique : précoce ou tardif (apres 14SA)

Date de début de grossesse (déterminé a I'échographie du premier trimestre si
possible)

Pathologies maternelles pendant la grossesse: diabéte gestationnel, pré-éclampsie,
MAP, RPM,...

Pathologies foetales: RCIU, malformations...

Tabagisme (>1cigarette/jour)

Déroulement du déclenchement:

Terme du déclenchement

Motif du déclenchement

Score de Bishop au début du déclenchement

Mode de déclenchement: maturation cervicale par prostaglandines (Propess® ou
Prostines®) ou ocytociques, autres (ballonnet, cytotec)

Doses utilisées

Durée du déclenchement (de la pose des PGE2 ou de la perfusion d'ocytocine a
I'expulsion foetale)

Analgésie péridurale

101



Déroulement du travail et de I'accouchement:

Enfant

Terme de I'accouchement

Durée du travail

Couleur du LA: clair, teinté, méconial, sanglant
ARCF

Surveillance biochimique du travail

Mode d'accouchement:

e AVB

* AVB instrumental: ventouse, spatules, forceps

e (Césarienne

Motif d'intervention (instruments ou césarienne): échec de maturation cervicale,
ARCF, anomalies biochimiques au scalp, stagnation de la dilatation, non progression
du mobile feetal, non engagement a dilatation compléte, échec d'extraction
instrumentale

Durée des efforts expulsifs

Dégagement des épaules: difficulté aux épaules, dystocie des épaules

Complications de la césarienne

Lésions périnéales: déchirure premier et deuxieme degré, épisiotomie, périnée
complet non compliqué, périnée complet compliqué

Délivrance: spontanée, dirigée, artificielle ou révision utérine

Hémorragie de la délivrance (pertes sanguines supérieures a 500cc pour un
accouchement par voie basse et 1000cc pour un accouchement par césarienne dans

les 24 heures suivant I'accouchement)

Poids de naissance
pH, lactates
Score d'Apgar a 1 et 5 minutes

Transfert en néonatologie ou réanimation néonatale
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ANNEXE 2 : SCORE DE BISHOP

0 1 2 3
Dilatation en cm 0 la2 3a4 5
Longueur Long % long Court Effacé
(% (0-30) (40-50) (60-70) (80)
d’effacement)
Consistance Ferme Intermédiaire Molle
Position Postérieure Intermédiaire Antérieure
Hauteur de la Haute et mobile Amorcée Fixée Engagée
téte
ANNEXE 3 : SCORE D’APGAR
0 2
Coeur Absent <100 bpm >100 bpm
Respiration Absente Hypoventilation Bonne
Cri faible Cri vigoureux
Tonus Flasque Légere flexion des Bon
extrémités
Réflexes Pas de réponse Léger mouvement Cri
(stimulation)
Couleur Bleu ou blanc Corps rose Tout rose

Extrémités cyanosées
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ANNEXE 4 : PRISE DE POIDS EN COURS DE GROSSESSE

Recommandations concernant la prise de poids totale et par trimestre au cours de la
grossesse, en fonction de I'lMC pré-gestationnel ; American Institute of Medicine, 2009 (128)

Rates of Weight Gain*

Prepregnancy Total Weight Gain Second and Third Trimesters

BMI (kg/m?) Range (kg) Range (Ib) Mean (Range) (kg/wk) Mean (Range) (Ib/wk)
Underweight (less than 18.5) 12.5-18.0 28.0-40.0 0.51 (0.44-0.58) 1.0(1.0-1.3)
Normal weight (18.5-24.9) 11.5-16.0 25.0-35.0 0.42 (0.35-0.50) 1.0(0.8-1.0)
Overweight (25.0-29.9) 7.0-11.5 15.0-25.0 0.28 (0.23-0.33) 0.6 (0.5-0.7)
Obese (30.0 or higher) 5.0-9.0 11.0-20.0 0.22 (0.17-0.27) 0.5 (0.4-0.6)

BMI, body mass index.

* Calculations include a total first-trimester gain of 2 kg (1-3 kg) for all except obese women, who should gain 1.5 kg (0.5-2.0 kg).

Data from Institute of Medicine/National Research Council (Committee to Reexamine IOM Pregnancy Weight Guidelines, Food and
Nutrition Board and Board on Children, Youth, and Families). Weight gain during pregnancy: reexamining the guidelines.
Washington, DC: National Academies Press, 2009.

ANNEXE 5 : TECHNIQUES DE CHIRURGIE BARIATRIQUES
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Gastroplastie verticale Cerclage gastrique par anneau
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Intervention de Scopinaro Duodenal switch
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