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Liste des abréviations

DIU = dispositif intra-utérin (stérilet)
GEU = grossesse extra-utérine

HTA = hypertension artérielle

IMC = indice de masse corporelle
IOM = Institute of Medicine

MAP= menace d’accouchement prématuré
MFIU = mort feetale in utero

OR = Odds Ratio

PAG = petit pour I’age gestationnel
RCF = rythme cardiaque fcetal

RR = risque relatif

SOPK = syndrome des ovaires polykystiques
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1. Introduction

1.1 Définition de I’obésité

L’OMS définit le surpoids et 1’obésité comme « une accumulation anormale ou
excessive de graisse qui présente un risque pour la santé ». L’IMC (indice de masse
corporelle) ou BMI (body mass index) correspond au poids divisé par la taille au carré (en
kg/m2). Un IMC > 25 correspond a un surpoids, un IMC > 30 a une obésité. On distingue
’obésité modérée (30 < IMC < 35), sévére (35 < IMC < 40), morbide (IMC > 40).

Tableau 1 : indice de masse corporelle et son interprétation selon I'OMS

IMC (kg/m2) Interprétation
IMC <16,5 Dénutrition
16,5<IMC <185 Maigreur
18,5<IMC <25 Corpulence normale
25<IMC <30 Surpoids
30<IMC<35 Obésité modérée (classe 1)
35<IMC <40 Obésité sévere (classe I1)
IMC > 40 Obesité morbide (classe 111)

1.2 Epidémiologie

Le nombre de cas d’obésit¢ a doublé dans le monde depuis 1980. 1,4 milliards de
personnes de 20 ans et plus (35% de la population mondiale) sont en surpoids, et 200 millions
d’hommes et 300 millions de femmes sont obéses (11% de la population mondiale). Le
surpoids concerne pres de 40 millions d’enfants de moins de 5 ans (1).

L’obésité est un probléme majeur de santé publique. Le nombre de patients obé&ses est
en augmentation en France et dans le monde. En France en 2012, 32,3% (14.8 millions) de la
population présentait un surpoids, et 15% (6.9 millions) de la population était obése (10,7%
d’IMC entre 30 et 35, 3,1% entre 35 et 40, 1,2% > 40). L’obésité est un peu plus fréquente
chez les femmes : 15,7% (14,3% chez les hommes) ; cette différence est surtout marquée
avant 1’age de 55 ans, les 2 courbes d’obésité se superposant apres 1’age de la ménopause. De
plus, la prévalence de 1’obésité féminine tend a augmenter plus rapidement que celle de
I’obésité masculine, méme si I’on observe un ralentissement de la progression dans les 2
sexes. Il existe une augmentation relative de 1’obésité de 76% entre 1997 et 2012 (1). Les
professionnels de santé sont donc de plus en plus confrontés a la gestion de cette population
particuliére qui présente des caractéristiques différentes de la population génerale.

1.3 Déterminants de I’obésité

L’obésité est un phénoméne pluricausal. On retrouve plusieurs facteurs déterminants
de I’obésité, qui sont souvent intriqués chez les patients (2).



Les déterminants biologiques sont nombreux ; génétiques et épigénétiques (obésites
syndromiques, obésités monogéniques par déficit de la voie de la leptine ou des
mélanocortines, obésités communes polygéniques), métaboliques, hormonaux (dysthyroidie),
pharmacologiques (médicaments dits « obésogénes » : certains psychotropes, antidiabétiques,
glucocorticoides, antirétroviraux, certains antihypertenseurs notamment béta-bloquants,
certains antihistaminiques) ou autres (hypothalamiques par atteinte Iésionnelle ou génétique).
Les facteurs intestinaux et le microbiote intestinal, par défaut intrinseque et déséquilibres liés
a I’alimentation, jouent également un réle important.

Les déterminants comportementaux sont liés a des facteurs psychologiques ou sociaux
(sedentarite et inactivité physique, alimentation, tabagisme et sevrage tabagique).

Les déterminants environnementaux (virus notamment adénovirus, polluants,
perturbateurs endocriniens) pourraient également jouer un role, mais celui-ci est encore mal
connu.

L’obésité évolue en 3 phases : de constitution (dynamique, elle témoigne d’un bilan
d’énergie positif — excés d’apport et/ou diminution des dépenses), de maintien (statique, elle
résulte d’un nouvel équilibre énergétique et de modifications des capacités de stockage) et de
résistance a la perte de poids. Le tissu adipeux blanc subit un remaniement cellulaire et
structural majeur ; les mécanismes sont multiples et complexes, et aboutissent a la formation
d’un micro-environnement pro inflammatoire qui favorise le recrutement de macrophages et
la formation de fibrose.

1.4 Complications de I’obésité

L’obésité est un facteur de risque indépendant de nombreuses pathologies et
complications (2,3).

1.4.1 Cardiovasculaires

Ces patients sont a risque augmenté d’hypertension artérielle (HTA, 28,8% des
patients obeéses) dont le traitement associe réduction pondérale, activité physique et
médicaments (en privilégiant en premiére intention en monothérapie les antagonistes des
récepteurs de 1’angiotensine II et inhibiteurs de I’enzyme de conversion). lls présentent
également plus de coronaropathie, d’hypertrophie du ventricule gauche, d’insuffisance
cardiaque (2,9% (1)), de troubles du rythme (notamment extrasystoles ventriculaires). La
prévention et le traitement des différentes pathologies cardiovasculaires sont des objectifs
primordiaux de la prise en charge du patient obese, et doivent étre realises selon une approche
multidisciplinaire.

1.4.2 Veineuses et lymphatiques

Ces patients présentent une hypercoagulabilité et un risque accru d’insuffisance
veineuse des membres inférieurs, de maladie thromboembolique (thrombose veineuse
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profonde et embolie pulmonaire, risque relatif ou RR 2,4), de thrombose veineuse
superficielle des membres inférieurs, de lipoedéme et de lymphoedéme.

1.4.3 Pulmonaires

Le syndrome d’apnées du sommeil est trés fréquent (jusqu’a 60% des patients), on
retrouve également plus de syndrome obésité-hypoventilation, de syndrome restrictif, d’effet
shunt, d’hypoventilation alvéolaire ; ces atteintes respiratoires sont multifactorielles et
complexes. Elles peuvent étre séveres et avoir un impact sur la survie et la qualité de vie ; il
est donc nécessaire de réaliser une évaluation compléte. Les appareillages et la perte de poids
sont les pierres angulaires de la prise en charge de ces complications.

Ces patients sont a risque de développer une hypertension artérielle pulmonaire,
favorisée par 1’altération de la fonction respiratoire, les modifications structurales cardiaques
et certaines altérations hémodynamiques. Elle est traitée par regles hygiéno-diététiques,
traitement symptomatique et traitement étiologique (perte de poids, traitement du syndrome
d’apnées du sommeil et des autres pathologies cardio-respiratoires associées). Cette atteinte
contre-indique formellement la grossesse.

1.4.4 Meétaboliques

Il existe une risque augmenté de résistance a 1’insuline et de diabéte de type 2 (13,5%
des patients obeéses), qui sont traités par une activité physique et certaines molécules
augmentant la sensibilité a 1’insuline (comme la metformine) ou les analogues de GLP-1 qui
améliorent 1’équilibre glycémique tout en faisant perdre du poids. Le risque de dyslipidémie
est également plus élevé chez ces patients (21,5% (1), il correspond a une diminution du
HDL-cholestérol et a une augmentation des triglycérides) ; le traitement comporte des régles
hygiéno-diététiques, parfois associées a un traitement par statines. Sa prise en charge est
essentielle pour diminuer le risque cardiovasculaire du patient obése. On retrouve un risque
d’hyper-uricémie pouvant entrainer une goutte. Il existe également un risque de stéatose et de
NASH (stéato-hépatite non alcoolique, retrouvée dans prés de 50% des obésités morbides)
avec un risque de fibrose et de cirrhose hépatique, et dont la prise en charge consiste en une
perte de poids et des regles hygiéno-diététiques, de I’exercice physique, certains médicaments
(glitazones, acide ursodésoxycholique et vitamine E), voire en une chirurgie bariatrique.

1.4.5 Digestives

Ces patients présentent plus de reflux gastro-oesophagien, d’endobrachyoesophage, de
troubles fonctionnels digestifs.

1.4.6 Ostéo articulaires

L’obésité augmente le risque de lombalgies chroniques et de lombosciatique,
d’arthrose (particulierement gonarthrose) pour laquelle la perte de poids est un élément



majeur du traitement, de goutte, d’ostéoporose notamment vertébrale (cependant la densité
minérale osseuse est souvent surestimee et peu reproductible chez les patients obeses).
D’autre part 1’obésité limiterait la perte osseuse post ménopausique (par effet anabolique
osseux lié a la surcharge pondérale et hyperoestrogénie relative). Les risques d’épiphysiolyse
fémorale a 1’adolescence, d’ostéonécroses aseptiques (particulierement du condyle fémoral
interne) sont également augmentés. Toutes ces pathologies sont associées a des douleurs
musculo-squelettiques altérant la qualité de vie. D’autres pathologies (arthrose
interapophysaire postérieure, maladie hyperostosante, sténose du canal lombaire, lipomatose
épidurale, tendinopathies, méralgie paresthésiante) semblent lies a 1’obésité, sans que cela ait
¢t¢ formellement démontré. On retrouve également chez 1’obése un risque de déficit en
vitamine D et d’ostéomalacie. En revanche 1’obésité protégerait du risque de fracture.

1.4.7 Douleur

Elle est multifactorielle et doit étre prise en charge de maniere pluridisciplinaire entre
géneraliste, spécialistes, diététicien, kinésithérapeute, psychologue et personnel paramédical.

1.4.8 Prédisposition a certains cancers

On retrouve un risque accru de cancers hormono-dépendants, notamment du sein :
avant la ménopause il existe un effet protecteur du surpoids (qui serait dii a I’existence de
cycles anovulatoires, et a la diminution des concentrations plasmatiques de SHBG entrainant
une élimination plus rapide des cestrogénes), mais qui est inférieur au sur-risque de cancer du
sein retrouvé apres la ménopause (augmentation du risque de 30 a 50%). Chez ces patientes le
pronostic du cancer du sein est plus grave, ce qui serait lié a un diagnostic plus tardif. Le
risque de cancer de I’endomeétre est également augmenté (RR 2 a 6), d’ou I’'importance de la
détection et du traitement des hyperplasies d’endométre et de la gestion adaptée des
traitements hormonaux substitutifs. Chez ces patientes, la réalisation des imageries (cancer du
sein) et des explorations (biopsies, endoscopies) est plus difficile. La perte de poids permet
une réduction significative du risque de ces cancers hormono-dépendants.

Il est décrit également un sur-risque de cancer colorectal (RR 1,5-2 chez I’homme,
1,2-1,5 chez la femme), de cancer du rein (RR 1,5-3) et de la prostate, d’adénocarcinome de
I’ecesophage (li¢ a I’endobrachyoesophage), de cancer de 1’estomac, de la vésicule biliaire, du
pancréas, de carcinome hépatocellulaire (lié a la stéatose hépatique), ainsi que de certains
cancers hématopoiétiques.

1.4.9 Urologiques

On observe fréquemment chez ces patients des pathologies lithiasiques, avec risque de
pyélonéphrite et d’insuffisance rénale aigue ou chronique, des troubles fonctionnels urinaires
(pollakiurie, urgenturie, dysurie) souvent liés a une hypertrophie bénigne de prostate chez
I’homme. Il existe un risque augmenté d’incontinence urinaire (d’effort ou par urgenturie, ou
mixte chez la femme), qui peut étre améliorée par la perte de poids, et qui est essentiellement



liee chez ’homme aux conséquences de la chirurgie prostatique entrainant une incontinence
sphinctérienne. Sur le plan néphrologique, il existe des anomalies glomérulaires avec
augmentation du débit de filtration glomérulaire, une augmentation du risque d’insuffisance
rénale chronique et de micro albuminurie.

1.4.10 Dermatologiques

Les risques de mycose des plis cutanés, d’acne, de cellulite et de vergetures,
d’hyperhydrose, de molluscum pendulum, d’hyperkératose plantaire et d’acanthosis nigricans
sont augmentés chez ces patients.

1.4.11 Neurologiques

On retrouve un risque accru d’hypertension intracrénienne dite « bénigne » (10-20/100
000) dont le risque principal est visuel (atteinte sévere dans 25% des cas), et dont I’origine est
mal comprise.

1.4.12 Gynécologiques et fonction sexuelle

Les troubles du cycle menstruel sont fréquents, par sur-stimulation de la
stéroidogenése insulinomédiée (hyperandrogénie et hyperoestrogénie). 1l existe également des
troubles de fertilité (chez I’homme par augmentation des varicocéles, troubles de la
spermatogenese, déficit en testostérone ; chez la femme par troubles du cycle menstruel et
oligo-anovulation, et dans le cadre du syndrome des ovaires polykystiques ou SOPK). On
observe une dysfonction érectile chez I’homme, des troubles sexuels d’origine multifactorielle
chez la femme.

1.4.13 Odontologiques

Il existe une susceptibilité accrue aux caries dentaires, une augmentation des maladies
parodontales, des érosions dentaires, de la xérostomie.

1.4.14 Psychosociales

Les patients présentent une géne fonctionnelle, on retrouve une augmentation de la
fréquence des arréts de travail, des mises en invalidité. L’ impact sur la qualité de vie (selon le
degré d’excés de poids, les complications de 1’obésité, 1’intolérance sociale vis-a-vis de
I’obésité) peut étre majeur et doit étre évalué par des échelles spécifiques adaptées a cette
population ; la perte de poids a la encore un rdle déterminant. On retrouve fréquemment une
perte d’estime de soi et un isolement, des difficultés d’insertion socio-professionnelle.
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La perte de poids a un effet bénéfique a court et moyen terme sur presque toutes les
comorbidités liées a 1’obésité ; ces bénéfices sont significatifs dés une perte de 5 a 10% du
poids initial. Cependant les patients restent a risque augmenté de complications, et la
prévention de la reprise de poids et le contrble des facteurs de risques cardiovasculaire sont
essentiels a la prise en charge.

1.5 Prise en charge de I’obésité

1.5.1 Lesregles hygiéno-diététique

Elles sont indispensables: prise en charge alimentaire (sans restriction trop stricte, il ne
faut pas descendre en dessous de 1200kcal/j), surtout par diminution de la densité calorique de
I’alimentation, et pratique d’une activité sportive. Cette prise en charge seule permet en
moyenne une perte de poids d’environ 10% du poids initial. De plus I’activité physique
permet d’améliorer le risque cardiovasculaire (en partie indépendamment de la perte de poids)
et certaines anomalies liées a I’insulinorésistance, la qualité de vie et I’humeur. Elle permet
également un maintien du poids stable apres amaigrissement initial (2,4).

1.5.2 L’aspect psychologique

Il ne doit pas étre négligé : thérapies cognitivo-comportementales (évaluation du
comportement alimentaire et restructuration cognitive) et thérapies analytiques sont
importantes afin de soutenir la perte de poids et le maintien du poids stable. Elles permettent
également un soutien chez ces patientes ayant parfois une dépression, une altération de
I’estime de soi. L’éducation thérapeutique est essenticlle et doit étre intégrée aux soins,
I’observance étant indispensable a une bonne prise en charge.

1.5.3 Traitements médicamenteux

Certains médicaments peuvent étre prescrits, leur efficacité est controversée ;
L’Orlistat (inhibiteur des lipases gastriques et pancréatiques) permet une diminution de
I’absorption des graisses, au prix de troubles digestifs parfois handicapants (stéatorrhée,
inconfort digestif, flatulences, diarrhée et défécation impérieuses voire incontinence fécale) ;
c¢’est le seul médicament disponible actuellement en France (5). D’autres médicaments sont en
cours d’évaluation.

1.5.4 Traitements chirurgicaux

La chirurgie bariatrique est indiquée en cas d’IMC > 40 kg/m2, ou > 35kg/m2 avec au
moins une comorbidité pouvant étre améliorée par cette prise en charge. Cependant la
répartition de la masse adipeuse, le sexe et ’ethnie doivent également étre pris en compte.
C’est le seul traitement ayant fait preuve d’efficacité en cas d’IMC > 40 kg/m2. Son but est de
restreindre [’absorption des aliments, permettant une diminution de 1’apport calorique
journalier. Elle permet une diminution de la mortalité, du diabéte, du syndrome d’apnée du
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sommeil, de I’'HTA, de la dyslipidémie, de la NASH, des pathologies ostéo articulaires. Il
s’agit d’un traitement de seconde intention, apreés échec d’1 an de prise en charge médicale
bien menée. Un suivi pluridisciplinaire avant et aprés 1’acte chirurgical est indispensable (6).

Il existe plusieurs types de chirurgies. Les chirurgies dites « restrictives » ont pour but
de réduire la capacité gastrique : gastroplastie verticale calibrée (quasiment abandonnée),
anneau de gastroplastie ajustable, sleeve gastrectomy. Les chirurgies dites «de
malabsorption » associent cette restriction gastrique a la mise en place d’un systéme de
dérivation dans le tube digestif permettant également une diminution de 1’absorption des
éléments nutritifs par I’intestin (bypass). Il est donc essentiel par la suite de donner a ces
patientes une supplémentation vitaminique adaptée et des conseils nutritionnels adéquats.

1.6 Contraception de la femme obese

1.6.1 Généralités

Il existe peu d’études sur la contraception dans cette population particuliére, 1’obésité
étant souvent un facteur d’exclusion des études sur la contraception. Le comportement sexuel
de ces patientes ne semble pas différer de celui des femmes non obéses.

Cependant, les patientes obéses présentent plus fréquemment des anomalies de
I’ovulation, avec troubles du cycle menstruel (notamment par association fréquente a un
SOPK); la conception, I’implantation, I’organogenése feetale sont également perturbées.

D’autre part, ces patientes sont plus a risque d’utiliser des méthodes contraceptives
moins efficaces. Notamment, elles utilisent moins de contraception de type contraception
orale hormonale, et plus de préservatifs ou méthodes barrieres ou naturelles. 1l existe
¢galement dans cette population un plus grand taux de patientes n’utilisant aucune
contraception (7-9).

Il existe plusieurs explications possibles a cela. Cette population étant décrite moins
fertile, les patientes peuvent se percevoir moins aptes a concevoir. Il existe également une
peur (des patientes et mais également des médecins) que la contraception hormonale soit
moins efficace et plus a risque en cas d’obésité. D’autre part, on retrouve fréquemment I’idée
recue que ces patientes seraient sexuellement moins actives. Enfin, concernant la période du
postpartum, les soignants consacreraient moins de temps a 1’éducation contraceptive chez les
patientes obeses, pour lesquelles il y a de nombreux autres problémes a prendre en charge.

Il existe une inquiétude concernant une possible moins grande efficacité des
contraceptions hormonales due & un IMC plus élevé (controversé (10,11)). D’apreés certaines
¢tudes, le risque de grossesse sous contraception combinée n’est pas supérieur chez les
patientes obeses, et ’efficacité des implants et contraceptions injectables pourrait étre
indépendante de I’'IMC. Cependant certaines études retrouvent un léger sur-risque d’échec
avec I’augmentation de ’'IMC.
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1.6.2 Les différentes contraceptions

L’organisation mondiale de la santé considére toutes les méthodes contraceptives
couramment disponibles comme généralement sires d’utilisation chez la femme obése en
bonne santé, en 1’absence d’autre facteur de risque.

1.6.2.1 Contraception combinée oestro-progestative

Le risque thromboembolique veineux est plus éleve chez ces patientes, avec un risque
d’effet additif en cas d’utilisation d’une contraception oestro-progestative (12). Le risque
artériel est également augmenté (13). Cependant I’OMS classe la pilule oestro-progestative en
cas d’obésité dans la catégorie 2 (voir tableau 2) en I’absence d’autre facteur de risque
cardiovasculaire. De plus, le sur-risque thromboembolique veineux de la pilule oestro-
progestative reste bien inférieur a celui de la grossesse. D’autre part, on n’observe pas de prise
de poids sous contraception oestro-progestative chez ces patientes obéses ; la principale cause
déclarée d’arrét de contraception hormonale est cependant la prise de poids.

L’efficacité de cette méthode de contraception semble étre identique chez les patientes
obéses et non obeses, méme si cela reste quelque peu controversé (14,15) ; il n’existe pas dans
la littérature de preuve d’une efficacité moins grande de ces pilules, méme s’il existe trés peu
de données notamment pour les IMC les plus élevés. Certaines études retrouvent cependant
une efficacité moindre de la contraception par patch et par anneau chez les patientes obeses
(15,16).

D’autre part, la contraception oestro-progestative possede de nombreux effets
bénéfiques non contraceptifs qui doivent étre pris en compte (prise en charge des troubles du
cycle et de I’acné chez ces patientes présentant souvent un SOPK associé, effet protecteur vis-
a-vis du cancer de ’endométre et du colon).

Tableau 2 : critéres de recevabilité pour I’adoption des méthodes contraceptives : catégories
de I’Organisation Mondiale de la Santé

Catégorie 1 La méthode peut étre utilisée en toutes circonstances
Catégorie 2 La méthode peut généralement étre utilisée
Catégorie 3 La méthode est généralement contre-indiquée (a
moins qu’aucune autre méthode plus appropriée ne
soit disponible ou acceptable)

Catégorie 4 La méthode ne doit pas étre utilisée

1.6.2.2 Contraception progestative

Il existe peu d’études concernant les progestatifs seuls chez les femmes obeses.
L’OMS classe les microprogestatifs, les macroprogestatifs, les implants et le dispositif intra-
utérin (DIU) au levonorgestrel dans la catégorie 1 d’utilisation en cas d’obésité. Les
microprogestatifs peuvent étre utilisés, il n’existe pas d’augmentation du taux d’échec de
contraception en cas d’obésité. Les macroprogestatifs sont trés peu étudiés mais peuvent
également étre utilisés.
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L’implant semble avoir un effet contraceptif de durée diminuée (concentrations
plasmatiques inférieures a celles des femmes non obeses apres 3 ans (17)) et il semble prudent
de le retirer au bout de 2 ans chez ces patientes. Certaines équipes ont également proposé
d’insérer deux implants au lieu d’un seul afin d’améliorer 1’efficacité contraceptive.
Cependant une étude récente ne retrouve pas de perte d’efficacité de I’implant au bout de 3
ans chez ces patientes (18).

1.6.2.3 Dispositif intra-utérin

Le DIU au Cuivre semble étre une méthode de choix, car trés efficace et ne présentant
pas les effets indésirables et contre-indications des contraceptions hormonales. Les
informations concernant le Mirena sont limitées; les concentrations sériques de
levonorgestrel sont diminuées mais 1’impact sur le risque de grossesse est mal évalué (19). La
limite de ces contraceptions semble étre la difficulté a la pose chez ces patientes.

1.6.2.4 Autres contraceptions

La contraception définitive devrait étre plus proposée apres 40 ans (la voie
hystéroscopique étant la plus adaptée). Les méthodes contraceptives dépendant d’un geste
technique (stérilisation et DIU) pourraient étre plus difficiles a réaliser, en raison d’une
augmentation du temps de procédure, du risque anesthésique, du risque de complications
chirurgicales.

Concernant la contraception d’urgence, il est préférable d’utiliser 1’acétate d’ullipristal
ou le DIU, car le risque de grossesse semble supérieur avec le Iévonorgestrel (20).

Les autres contraceptions comme le préservatif, les spermicides, les méthodes
naturelles n’ont pas été évaluées bien qu’elles semblent plus utilisées chez les patientes obéses
que dans la population générale.

La contraception du postpartum de choix de la patiente obese ayant eu un diabéte
gestationnel est le stérilet, car chez ces patientes le risque cardiovasculaire est élevé.
Les patientes obeses utilisent également moins de contraception efficace a 1 an postpartum
(21). L’éducation des femmes concernant la contraception dans le postpartum, a court et a
long terme, entraine une augmentation du taux d’utilisation de la contraception et une
diminution des grossesses non désirées. Il est important de présenter aux femmes les
différentes options contraceptives (22). Cependant il existe peu d’études concernant la
contraception des femmes obéses dans le postpartum, qui est une période a risque : d’une part
du fait de I’augmentation du risque thromboembolique veineux chez des patientes ayant déja
un sur-risque, d’autre part en raison des difficultés de respecter la prise d’une contraception
orale dans cette période de changement et de grande fatigue ou des horaires de prise fixes sont
contraignants.

1.6.2.5 Contraception et chirurgie bariatrique

La chirurgie bariatrique permet d’améliorer la fertilité de ces patientes (23). Elle peut
compromettre 1’efficacité des contraceptions orales en raison de la malabsorption induite des
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médicaments par voie orale. Il parait donc préférable de promouvoir 1’utilisation de
contraceptifs non oraux chez ces patientes. La grossesse est déconseillée dans les 12 a 18
premiers mois post intervention (6): une contraception efficace est alors nécessaire. Les
carences, notamment en vitamine A et K, en fer, folates et calcium peuvent en effet induire
des complications maternelles (anémie par carence martiale) et foetales (anomalies
congénitales, feetus petit pour 1’age gestationnel ou PAG). Il est donc essentiel de lutter contre
ces carences nutritionnelles. Ces 18 mois correspondent également a la période au bout de
laguelle se finit la perte de poids rapide et ou debute la stabilisation pondérale. Cependant les
complications obstétricales ne semblent pas supérieures en cas de grossesse precoce apres
chirurgie bariatrique, bien que peu de données soient disponibles (24).

1.7 Traitement hormonal substitutif de ménopause

Les patientes obéses meénopausées ont une plus de bouffées de chaleur que les
patientes ménopausées non obeéses (25).

Si la balance bénéfice-risque est en faveur de I’abstention thérapeutique aprés 60 ans
en raison du risque vasculaire, le traitement hormonal de la ménopause peut étre prescrit chez
les patientes obeses plus jeunes, récemment ménopausées et symptomatiques. Il faut bien sar
respecter les contre-indications, plus fréquentes chez ces patientes en raison des comorbidités,
utiliser la posologie minimale efficace et utiliser les molécules et voies d’administrations
moins a risque sur le plan vasculaire.

L’utilisation d’cestrogenes par voie percutanée n’augmente pas de risque d’évenement
thromboembolique veineux chez les femmes obeses par rapports aux femmes obéses non
utilisatrices (26). Le traitement hormonal substitutif de ménopause augmente le risque
d’accident vasculaire cérébral sans apporter de protection contre I’infarctus du myocarde ou la
pathologie coronaire dans la population générale ; il n’y a pas d’étude spécifique concernant
la population obése pour le risque artériel (27). Le risque de cancer du sein ne semble pas
modifié par la prise de traitement hormonal substitutif chez la femme obese (28,29).
Concernant le cancer de I’endometre, le traitement hormonal combiné continu n’augmente
pas le risque ; le traitement oestrogénique seul en revanche induit une augmentation de risque
(30). Enfin le risque de cancer de 1’ovaire est augmenté, de maniere durée dépendante (31).

1.8 Fertilité de la femme obese

L’infertilité est plus fréquente chez les patientes obéses. En effet il existe une relation
positive entre I’'IMC et le risque relatif d’infertilité chez les femmes (mais également chez les
hommes) (32).

Les anomalies de I’ovulation sont plurifactorielles. L’association fréquente a un SOPK
est un facteur important (33). Cependant les femmes obeses ayant une ovulation conservee
ont ¢galement un risque accru d’infertilité car la conception, I’implantation, 1’organogenése
feetale sont également perturbées.
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Le tissu adipeux est d’autre part un site important de production, de métabolisme et de
stockage d’hormones stéroides; la répartition des graisses influence également Ile
métabolisme des androgeénes et des cestrogenes (la graisse abdominale étant plus délétere).
Certaines adipokines comme la leptine, essentiellement produites par la graisse sous cutanée,
ont un effet direct au niveau ovarien et hypophysaire, mais également sur les autres tissus
impliqués dans la reproduction. L’insulinosensibilité et la sécrétion de SHBG sont également
perturbées. 11 existe d’autre part des perturbations au niveau hypothalamo-hypophysaire chez
ces femmes (diminution du taux de LH en phase folliculaire, diminution de la fonction du
corps jaune). Il existe fréquemment un hypogonadisme hypogonadotrope partiel chez ces
patientes.

La prise en charge pré-conceptionnelle est essentielle chez ces patientes, et trop
souvent négligée.

1.9 Risque de la grossesse et du postpartum chez la femme obese

La grossesse des patientes obeses est plus a risque que celles des patientes non obeéses,
et doit étre médicalement programmeée et bien encadrée. De plus, les patientes obeses sont
plus a risque de grossesses inopinées, qui sont a éviter au maximum. Les risques liés a une
grossesse imprévue dépassent les risques des contraceptifs, quels qu’ils soient.

Les risques liés a la grossesse et a 1’accouchement sont nombreux et doivent étre bien
connus afin de permettre une prise en charge précoce et adaptée.

1.9.1 Maternel

Ces patientes présentent une augmentation de morbidité cardiovasculaire, due aux
comorbidités. 1l existe également une augmentation du risque thromboembolique. L’obésité
est un facteur de risque thromboembolique indépendant, qui double le risque de maladie
thromboembolique (34); la grossesse est également un facteur de risque de pathologie
thromboembolique (35). L’augmentation de risque est multifactorielle : elle est également liée
a la mobilité réduite, a 1’alitement plus fréquent (dii aux comorbidités et aux pathologies
obstétricales), a I’augmentation du taux de césariennes.

Il est décrit une augmentation du risque d’HTA et de prééclampsie (36-38), qui
s’accroit avec chaque catégorie d’IMC ; ce risque est encore augmenté en cas de diabéte de
type 2 ou d’HTA préexistant a la grossesse. Si la prééclampsie n’a rien de particulier en elle-
méme, elle est aggravée par les comorbidités liées au terrain. On retrouve eégalement une
augmentation du risque de diabete gestationnel (39), liée a I’'IMC maternel (40,41).

La mortalité maternelle globale est augmentée (RR 4) (décés directement lié a la
grossesse ou indirectement, par le biais des comorbidités) (42).
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1.9.2 Fcetal

Ces patientes sont exposées a une augmentation du taux de fausses couches spontanées
précoces : Marpeau et coll. (43) retrouvent un risque relatif a 1,2, 1’étude de Metwally un
Odds Ratio (OR) a 1,67 (IC95% 1,25-2,25) (44). Il est également décrit une augmentation du
risque de mort feetale in utero (MFIU), dont les mécanismes sont mal connus: cause
placentaire, comorbidités (38,44,45).

Il existe une augmentation du risque d’anomalies congénitales (indépendamment de
I’existence d’un diabéte), notamment des anomalies de fermeture du tube neural (OR 1,87,
IC95% 1,62-2,15) et une hydrocéphalie (OR 1,68, 1C95% 1,19-2,36), certaines atteintes
cardiaques (OR 1,30, I1C95% 1,12-1,51), des fentes labio-palatines (OR 1,20, IC95% 1,03-
1,40) (46). Ce risque est augmenté par 1’existence d’un diabéte préexistant a la grossesse avec
hyperglycémie chronique en période péri-conceptionnelle. De plus, les praticiens sont plus
souvent confrontés a des difficultés techniques lors des échographies (diminution de la
détection d’anomalies foetales supérieure a 20% en cas d’obésité), en raison de 1’épaisseur de
la paroi abdominale maternelle (47).

1.9.3 Obstétrical

On retrouve une augmentation du taux d’induction du travail (maturation et
déclenchement), liée aux pathologies maternelles et obstétricales mais également a une duréee
de gestation augmentée. Le taux d’échec de déclenchement est également augmenté en cas
d’obésité (48). Il existe d’autre part des troubles dans la progression du travail avec un risque
augmenté de stagnation.

Il est décrit également une augmentation du risque d’accouchement par césarienne.
Plusieurs facteurs contribuent a cette augmentation : macrosomie feetale, troubles de
contractilité utérine, présence de diabéte gestationnel ou de prééclampsie, troubles de la
progression du travail. En cas d’utérus cicatriciel il est retrouvé un taux d’échec
d’accouchement par voie basse multiplié par 2 par rapport aux femmes non obeéses, et la
morbidité chirurgicale de la césarienne est multipliée par 3 chez ces patientes (49). Le taux
d’accouchement par voie basse instrumentale est également augmenté par rapport au taux de
voie basse spontanée (38).

Ces patientes présentent une augmentation du risque d’hémorragie du postpartum (48).

Enfin, les complications anesthésiques (liées aux comorbidités) et post opératoires
sont plus fréquentes chez ces patientes (50).

1.9.4 Néonatal et pédiatrique

Le taux de dystocie des épaules est augmenté chez les nouveau-nés de mere obése,
ainsi que le risque d’inhalation meconiale (OR 2,85, 1C95% 1,60-5,07) (38).
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Le risque de prematurité est difficile a évaluer ; si le taux de prématurité induite est
augmenté, le taux de prématurité spontanée semble identique a celui de la population générale
(51). La prématurité extréme (< 27SA) augmente avec I’IMC maternel (52). On retrouve
d’autre part une augmentation du taux de naissances post terme (48).

L’obésité augmente le poids du nouveau-né et le risque de macrosomie,
indépendamment de 1’existence d’un diabéte gestationnel, mais dont la présence augmente ces
risques (38,43).

Il existe une augmentation du taux de passage en unité de soins intensifs,
principalement pour détresse respiratoire et hypoglycémie néonatale, avec un score d’APGAR
a 5 minutes plus bas chez ces nouveau-nés (38,53). Les gestes de réanimation, 1’utilisation
d’incubateurs sont également plus importants. Le taux de décés néonatal précoce (naissance-
7°™ jour de vie) augmente avec I'IMC maternel (OR 3,41, 1C95% 2,07-5,63) (38).

A long terme il est décrit un risque augmenté d’obésité et de troubles métaboliques
(résistance a I’insuline et diabéte de type 2) chez I’enfant (54).

1.9.5 Postpartum

On observe une augmentation du risque d’endométrite et d’infection des plaies et
cicatrices (OR 3,34, 1C95% 2,74-4,06), une augmentation des complications pariétales
(désunion, hématome, abces) (48).

La durée de séjour est également augmentée (48).

L’IMC pré-gestationnel n’est pas un facteur de risque de rétention pondérale en
postpartum ; le facteur prédictif le plus significatif d’absence de perte de poids est la prise de
poids en cours de grossesse (55). En revanche, les patientes obéses ayant présenté un diabete
gestationnel ont un risque de développer un diabéte de type 2 supérieur aux patientes non
obeses ayant eu un diabete gestationnel (56).

1.9.6 Grossesse apres chirurgie bariatrique

La chirurgie bariatrique permet une augmentation de la fertilité et une diminution des
risques de la grossesse chez les patientes obeses. Il est décrit une diminution du risque de
diabéte gestationnel et de pathologies hypertensives; il n’existe en revanche pas de
différence concernant le taux de prématurité. Les données concernant une augmentation du
taux de PAG et une diminution du taux de macrosomie sont débattues (23,24,57,58).

1.9.7 Particularités de la prise en charge de la grossesse en cas d’obésité

maternelle

Au premier trimestre : le dépistage du diabete préexistant a la grossesse doit étre
précoce, ainsi que le dépistage de la trisomie 21 (afin de limiter les risques d’interruption
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médicale de grossesse et en raison des difficultés du depistage échographique) et I’initiation
rapide de la prise en charge nutritionnelle. Il est important de dépister précocement les autres
complications de 1’obésité et d’orienter rapidement si besoin la patiente vers les différents
specialistes pour prise en charge.

Au second trimestre : le dépistage du diabéte gestationnel doit étre réalisé s’il ne I’a
pas été au premier trimestre ; la consultation d’anesthésie doit étre précoce.

Au troisieme trimestre : il est nécessaire de programmer les mesures préventives en
péripartum (notamment thromboemboliques), de discuter de 1’organisation de 1’accouchement
(terme et voie), d’informer I’équipe néonatale.

En suites de couches : la prévention et la surveillance des risques thromboembolique
et infectieux est indispensable.

1.10 Prise de poids en cours de grossesse

En 2009, I’Institute Of Medicine (IOM) a publié des recommandations de prise de
poids en cours de grossesse (unifoetale) en fonction de I’'IMC pré-gestationnel maternel (59).
Chez la patiente obese la prise de poids recommandée pendant la grossesse est de 5 a 9kg.

Tableau 3 : recommandations de prise de poids en cours de grossesse en fonction de I'IMC
pré-gestationnel maternel selon I’IOM

Prise de poids
moyenne aux Prise de poids
Catégories d'IMC| 2éme et 3eme totale
pré-gestationnel trimestres recommandée
kg/sem | Ib/sem kg Ibs
IMC < 18,5 0,5 1,0 12,5-18 | 28-40
18,5<IMC< 25 0,4 1,0 11,5-16 | 25-35
25<IMC< 30 0,3 0,6 7-11,5 15-25
IMC > 30 0,2 0,5
En cas de prise de poids excessive durant la grossesse, il est retrouvé une

augmentation du risque de pathologies hypertensives, d’induction du travail, d’accouchement
par césarienne, d’infection, de dystocie des épaules, de macrosomie (60-69).
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Figure 1 : prévalence de la macrosomie pour chaque groupe d’IMC pré-gestationnel pour 10
livres de prise de poids en cours de grossesse (61)
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Figure 2—Prevalence of LGA infants among each prepregnancy BMI/GDM group, per 10 pounds of gestational weight gain. White triangles, no
GDM; black circles, GDM; solid lines, normal weight; dashed lines, overweight; dotted lines, obese.

La prise de poids insuffisante est associée a une diminution du taux de macrosomie et
a une augmentation du taux de PAG (62,70,71).

La prise de poids excessive en cours de grossesse influence 1’apparition de 1’obésité
chez I’enfant a court et long terme (72) et du diabéte de type 2 chez la mere (73).
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2. Etude

2.1 Matériels et méthodes

Nous avons mené une étude rétrospective observationnelle unicentrique. Nous avons
inclus toutes les patientes obéeses (IMC > 30kg/m2) consécutives ayant accouché a la
maternité de I’hopital Piti¢ Salpétriere (Paris) entre le 01/01/2010 et le 31/12/2013. Nous
avons inclus les fausses couches tardives et les morts feetales in utero, ainsi que les grossesses
gémellaires, dans 1’analyse des données concernant la population générale et le déroulement
de la grossesse, mais pas dans les données d’accouchement et de postpartum, ni dans les
données néonatales. Les patientes ont été incluses grace aux cahiers d’accouchements. Les
données ont été recueillies sur les cahiers d’accouchement, le logiciel FUSION et sur les
dossiers papiers (archives). La prise de poids en cours de grossesse a été évaluée comme étant
la différence entre le poids noté initialement dans le dossier de grossesse et le dernier poids
noté dans ce dossier a condition que celui-ci date de moins de 15 jours avant I’accouchement.

L’analyse statistique a été réalisée en utilisant le logiciel SAS. La comparaison des
pourcentages a été réalisée grace au test du Chi2 avec un intervalle de confiance a 95% et un
seuil de significativité a 0,05, et un test de Fisher en cas d’effectif inférieur a 30 sujets. La
comparaison des données quantitatives a été réalisée grace au test de Student.

L’objectif de cette étude était d’évaluer les particularités de la grossesse, de
I’accouchement et les données néonatales chez les patientes obéses, et de comparer ces
données en fonction de I’IMC maternel pré-gestationnel et de la prise de poids maternelle en
cours de grossesse.
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2.2 Résultats

2.2.1 Principaux résultats

2.2.1.1 Description de la population en début de grossesse

710 patientes obeéses ont été incluses dans notre étude. L’4dge moyen était de 32,3 ans

L’IMC moyen était de 34,6 kg/m2 (de 30,0 a 68,4 kg/m2).

Tableau 4 : population en début de grossesse

Bornes Moyenne
Age 18-46 32,3
Gestité 1-12 3
Parité 0-8 1,3
Nombre
patientes Pourcentage
Origine
géographique*
France métropolitaine 347 50%
Afrique 179 25,8%
Afrique du nord 103 14,8%
Europe du sud 17 2,5%
DOM TOM 16 2,3%
Asie 3 0,4%
Asie mineure 3 0,4%
autre 15 2,2%
Tabac** 45 6,4%
Alcool** 2 0,3%
Drogue** 1 0,1%
*DM =16
*DM =4

2.2.1.2 Principaux antécédents médicaux et chirurgicaux

(18 a 46 ans) ; 36,3% des patientes avaient un age supérieur a 35 ans. La gestité moyenne était
de 3 grossesses par patiente, la parité moyenne de 1,3 enfant par patiente; 35,4% des patientes
étaient primipares. Les origines géographiques les plus représentées étaient la France
métropolitaine (50,0%), 1I’Afrique (25,8%) et 1I’Afrique du Nord (14,8%). Notre population
contenait 6,4% de femmes tabagiques, ainsi que 1,2% de grossesses gémellaires.

63,0% des patientes avaient un ou plusieurs antécédent(s) medicaux, incluant 6,3% de

diabete, 5,1% d’hypertension artérielle, 3,1% de pathologie thromboembolique.
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Tableau 5 : principaux antécedents médico-chirurgicaux

Nombre patientes | Pourcentage
Total 447 63,0%
HTA 36 5,1%
Diabete 45 6,3%
Evenement
thromboembolique 22 3,1%
VIH 24 3,4%

2.2.1.3 Principaux antécédents obstétricaux

3,0% des patientes avaient un antécédent d’HTA gravidique, et 2,4% un antécédent de
prééclampsie ; 11,5% avaient un antécédent de diabéte gestationnel (4,9% sous régime, 5,2%
sous insuline, 1,4% de type inconnu). 26,1% des patientes présentaient un utérus cicatriciel.

Tableau 6 : principaux antécédents obstétricaux

Nombre
patientes Pourcentage
Total 312 44,0%
HTA gravidique 21 3,0%
Prééclampsie 17 2,4%
Diabete gestationnel 82 11,5%
Régime 35 4,9%
Insuline 37 5,2%
Inconnu 10 1,4%
Grossesse extra-utérine (GEU) 19 2,7%
Menace d'accouchement
prématuré (MAP) 7 1,0%
Mort feetale in utero 24 3,4%
Hémorragie du postpartum 17 2,4%
Interruption médicale de
grossesse 14 2,0%
Utérus cicatriciel 185 26,1%
unicicatriciel 120 16,9%
multicicatriciel 65 9,2%

2.2.1.4 Surveillance de la grossesse

Le nombre moyen d’échographies réalisées en cours de grossesse était de 5 (0 a 13).
Le taux de suspicion échographique de PAG était de 4,6%, le taux de suspicion de
macrosomie de 9,8%. Le taux de prélevement cytogénetique pour diagnostic invasif de la
trisomie 21 était de 4,3%.
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2.2.1.5 Principales complications de la grossesse
4,5% des patientes ont été prises en charge pour infertilité pour cette grossesse.

36,3% des patientes ont présenté un diabete au cours de la grossesse : 5,5% avaient un
diabete préexistant a la grossesse, 30,8% ont présenté un diabete gestationnel (10,7% sous
régime, 20,1% sous insuline).

7,47% des patientes ont présenté une pathologie hypertensive (2,54% d’HTA
gravidique, 4,93% de prééclampsie).

Tableau 7 : principales complications de la grossesse

Nombre
patientes | Pourcentage
Prise en charge infertilité 32 4,5%
Diabéte 258 36,3%
Préexistant 39 5,5%
Régime 76 10,7%
Insuline 143 20,1%
Diabéte Gestationnel 219 30,8%
Pathologie hypertensive 53 7,47%
HTA 18 2,54%
Prééclampsie 35 4,93%
Menace d'accouchement
prématuré 14 2,0%
Cholestase gravidique 12 1,7%

2.2.1.6 Mode d’entrée en travail

685 singletons (96,5%) sont nés vivants au cours de cette étude. On retrouvait 17
morts feetales in utero (2,5%), et 11 patientes (1,5%) ont présenté une grossesse gemellaire ;
ces 25 grossesses (3 grossesses gémellaires ayant abouti a des morts feetales in utero) ne
seront pas prises en compte pour le calcul des données concernant le travail, I’accouchement

et le postpartum.

39,4% des patientes sont entrées en travail spontanément ; 19,3% présentaient un
diabéte en cours de grossesse, 12,6% avaient un utérus cicatriciel. Le taux global d’induction
du travail (maturation + déclenchement) était de 36,1% des patientes ; 49,0% d’entre elles
présentaient un diabete, 5,3% avaient un utérus cicatriciel. 24,5% des patientes ont eu une
césarienne en dehors du travail (programmée ou en urgence en dehors du travail sans tentative
d’induction du travail); 46,4% d’entre elles présentaient un diabéte, 79,8% avaient un utérus

cicatriciel.
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Tableau 8 : mode d’entrée en travail

Nombre

patientes Pourcentage
Spontanée 270 39,4%
Induction 247 36,1%
- Maturation 134 19,6%
Diabete 75 56,0%
Utérus cicatriciel 7 4,5%
- Déclenchement 113 16,5%
Diabete 46 40,7%
Utérus cicatriciel 6 6,2%
Césarienne 168 24,5%

En cas de diabete, le taux d’induction du travail était augmenté et le taux de travail
spontané était diminué (p<0,001). En cas d’utérus cicatriciel le taux de césarienne était plus
élevé (p<0,001).

Tableau 9 : mode d’entrée en travail selon [’existence d’un diabéte ou d’un utérus cicatriciel

Mode d'entrée en

travail Spontanée Induction Césarienne

Diabeéte 52 20,72% 121 48,21% 78 31,08% | p<0,001
Utérus cicatriciel 34 18,78% 13 7,18% 134 74,03% | p<0,001

Une maturation cervicale a été entreprise chez 19,6% des patientes ; 56,0% d’entre
elles ont présenté un diabete en cours de grossesse, 4,5% avaient un utérus cicatriciel. Les
causes principales de maturation étaient I’existence d’un diabéte (44,8%), une rupture
prolongée des membranes (12,7%), un terme dépassé (11,2%), une pathologie hypertensive
(10,5%). Un déclenchement du travail a été réalise chez 16,5% des patientes ; 40,7% d’entre
elles ont présenté un diabéte en cours de grossesse, 6,2% avaient un utérus cicatriciel. Les
causes principales de déclenchement étaient une rupture prolongée des membranes (31,9%),
un diabéte (26,5%), un terme dépassé (8,8%). Il y avait plus de diabéte en cours de grossesse
chez les patientes ayant été maturées (p=0,02) ; il n’y avait pas de différence entre les 2
groupes concernant le taux d’utérus cicatriciel.
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Tableau 10 : indications de maturation et déclenchement

Nombre
patientes Pourcentage
Indications maturation

Diabete 60 44,8%

Rupture prolongée des membranes 17 12,7%
Terme 15 11,2%

Pathologie hypertensive 14 10,5%

Diminution des mouvements actifs

feetaux 9 6,7%

PAG 6 4,5%

Pathologie maternelle 5 3,7%
Fenétre thérapeutique 3 2,2%
Autres 5 3,7%

Indications déclenchement

Rupture prolongée des membranes 36 31,9%
Diabete 30 26,5%

Terme 10 8,8%

Diminution des mouvements actifs

feetaux 7 6,2%

Pathologie maternelle 7 6,2%
Fenétre thérapeutique 3 2,7%
Pathologie hypertensive 4 3,5%
Autres 16 14,2%

Il était retrouvé 6,5% d’échec d’induction du travail (absence de mise en travail avec
nécessité de réaliser une césarienne).

2.2.1.7 Voie d’accouchement

55,2% des patientes ont accouché par voie basse, dont 31,7% ayant présenté un
diabéte en cours de grossesse et 8,5% ayant un utérus cicatriciel. 44,8% des patientes ont
accouché par voie basse non instrumentale, dont 33,2% avaient présenté un diabéte en cours
de grossesse, et 7,8% avaient un utérus cicatriciel. 10,4% des patientes ont accouché par voie
basse instrumentale, dont 25,4% avaient présenté un diabéte en cours de grossesse, et 8,5%
avaient un utérus cicatriciel. La cause était une anomalie du rythme cardiaque feetal (RCF)
dans 64,8% des cas et une non progression de la présentation dans 35,2% des cas.

44,8% des patientes ont accouché par césarienne, dont 42,7% avaient présenté un
diabete en cours de grossesse, et 49,2% avaient un utérus cicatriciel.
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Tableau 11 : voie d’accouchement

Nombre
patientes | Pourcentage
Voie basse non instrumentale 307 44,8%
Diabéte 102 33,2%
Utérus cicatriciel 24 7,8%
Voie basse instrumentale 71 10,4%
Diabéte 18 25,4%
Utérus cicatriciel 6 8,5%
Pour anomalie RCF 46 64,8%
Pour non progression 25 35,2%
Césarienne 307 44,8%
Diabete 131 42, 7%
Utérus cicatriciel 151 49,2%

En cas d’utérus unicicatriciel, le taux d’accouchement par césarienne était plus élevé
qu’en cas d’utérus sain (75,4% vs 31,0%), et ce taux était encore supérieur en cas d’utérus
multicicatriciel (98,4%, p<0,001). Ces résultats étaient également significatifs si 1’on excluait
les césariennes pour désir maternel.

Parmi les patientes ayant présenté un diabete en cours de grossesse, 47,8% ont
accouché par voie basse et 52,2% par césarienne ; le taux de césarienne était augmenté en cas
de diabéte (p=0,006).

Parmi les patientes ayant accouché par césarienne, 18,3% (40,7% des césariennes) ont
eu une cesarienne programmée, dont les indications principales étaient un utérus
multicicatriciel (42,4%), un utérus unicicatriciel avec desir maternel (12,8%), une
présentation par le siége (10,4%). 8,6% des patientes (19,2% des césariennes) ont eu une
césarienne en urgence en dehors du travail, dont les principales indications étaient un échec de
maturation ou de déclenchement (27,1%), une prééclampsie (20,3%), une rupture spontanée
des membranes chez une patiente ayant un antécédent d’utérus multicicatriciel (11,9%).
18,0% (40,1% des césariennes) ont eu une césarienne en urgence en cours de travail, dont les
indications était une anomalie du rythme cardiaque feetal dans 64,2% des cas et une stagnation
de la dilatation cervicale dans 35,8% des cas.
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Tableau 12 : types de césarienne et indications

Nombre
patientes | Pourcentage

Césarienne programmée 125 40,7%
Pour utérus multicicatriciel 53 42,4%

Pour utérus unicicatriciel et désir maternel 16 12,8%

Pour siege 13 10,4%

Pour diabéte 10 8,0%

Pour macrosomie 5 4,0%

Pour pathologie maternelle 5 4,0%

Pour macrosomie et diabéte 4 3,2%

Autres causes 19 15,2%

Césarienne en urgence en dehors du travail 59 19,2%
Pour échec d'induction du travail 16 27,1%

Pour prééclampsie 12 20,3%

Pour rupture spontanée des membranes sur utérus

multicicatriciel 7 11,9%

Pour anomalie du RCF 5 8,5%

Pour utérus cicatriciel 4 6,8%

Pour siege 3 5,1%
Autres causes 12 20,3%
Césarienne en urgence en cours de travail 123 40,1%
Pour anomalie du RCF 79 64,2%

Pour stagnation 44 35,8%

Si la patiente entrait en travail (spontané ou induit), I’issue était un accouchement par
voie basse dans 73,1% des cas (59,4% non instrumentale, 13,7% instrumentale), et une
césarienne en urgence en cours de travail dans 26,9% des cas. Parmi les patientes ayant eu
une induction du travail, 16 (6,5%) ont accouché par césarienne en urgence sans mise en
travail (échecs d’induction du travail). Il y avait plus de césariennes en cas de maturation du
travail, et le taux le plus important de voie basse était retrouvé en cas d’entrée en travail
spontanée (p<0,001).

Tableau 13 : voie d’accouchement selon le mode d’entrée en travail

Total Spontanée Déclenchement Maturation
Voie basse non
instrumentale 307 59,4% 187 69,3% | 71 62,8% 49 36,6% |p<0,001
Voie basse
instrumentale 71 13,7%| 42 15,6% 14 12,4% 15 11,2%
Voie basse 378 73,1%|229 84,8% | 85 75,2% 64  47,8% |p<0,001
Césarienne 139 26,9%| 41 152% | 28 24,8% 70 52,2%
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13 patientes (1,9%) ont eu une dystocie des épaules lors de I’accouchement ; 8 de ces
patientes (61,5%) ont accouché d’un nouveau-né de poids de naissance supérieur a 40009
(p<0,001).

2.2.1.8 Complications de I’accouchement

8,5% des patientes ont présenté une complication hémorragique du postpartum ; il a
été réalisé une délivrance artificielle avec révision utérine (3,4%), une administration de
Nalador (4,5%), la pose d’un ballonnet de Bakri (6 patientes). 4 patientes ont été transfusées,
1 patiente a eu une embolisation des arteres utérines, 2 patientes ont eu une hémorragie de la
délivrance dans le cadre d’une complication en cours de césarienne.

Tableau 14 : complications hémorragiques du postpartum

Nombre

patientes | Pourcentage
Complications hémorragiques 58 8,5%
Révision utérine 23 3,4%
Nalador 31 4,5%
Ballonnet de Bakri 6 0,9%
Transfusion 4 0,6%
Embolisation 1 0,1%
Complication de césarienne 2 0,3%

(certaines patientes ont présenté plusieurs complications hémorragiques)

Les autres complications de I’accouchement étaient les suivantes : 4 périnées complets
dont 2 compliqués, 7 fievres maternelles au moment de 1’accouchement, une suspicion de
chorioamniotite, une rupture utérine, et une ovariectomie bilatérale en cours de césarienne.

2.2.1.9 Complications maternelles du postpartum immédiat

4,8% des patientes ont présenté une complication du postpartum au cours de leur
séjour a la maternité. Il s’agissait d’une anémie ayant nécessité une perfusion de fer
intraveineux dans 30,3% des cas.

La durée moyenne de séjour en postpartum était de 4,6 jours (1 a 30 jours).
2.2.1.10 Données néonatales

685 singletons (96,5%) sont nés vivants au cours de cette étude. On retrouvait 17
morts feetales in utero (2,4%), et 11 patientes (1,5%) ont présenté une grossesse gemellaire ;
ces grossesses ne seront pas incluses dans les données néonatales. Le terme moyen
d’accouchement était de 39SA + 2j (28+3 a 42SA). Le taux de prématurité (< 37SA) était de
6,3% (spontanee dans 32,6% des cas, induite dans 67,4% des cas) ; 83,8% des naissances
avaient lieu entre 37 et 41SA, 9,9% apres 41SA.

Le poids moyen était de 33379 (1070 a 4660g). 6,7% des enfants avaient un poids de
naissance inférieur au 10°™ percentile, 9,5% un poids de naissance > 4000g.
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Tableau 15 : données néonatales

Nombre

patientes | Pourcentage
Prématurité < 37SA 43 6,3%
Dont spontanée 14 32,6%
Dont induite 29 67,4%
37 < Terme < 41SA 574 83,8%
Terme > 41SA 68 9,9%
PAG 46 6,7%
Macrosomie 65 9,5%

Les seules malformations retrouvées étaient des doigts surnuméraires chez 2 enfants et
une dysplasie de la valve tricuspide chez 1 enfant.

2.2.1.11 Complications néonatales précoces

4 enfants avaient un score d’APGAR < 7 a 5 minutes. 10,1% des nouveau-nés ont
présenté une complication néonatale précoce. Il s’agissait de détresse respiratoire transitoire
(4,1%), de transfert en néonatologie (3,7%), de transfert dans une maternité de type 3 (1,3%).
On retrouvait une infection materno-feetale chez 6 enfants; 2 enfants ont présenté une
hypoglycémie néonatale.

Tableau 16 : complications néonatales

Nombre

patientes | Pourcentage
APGAR < 7 a 5 minutes 4 0,6%
Complications néonatales 69 10,1%
Détresse respiratoire transitoire 28 4,1%
Transfert en néonatologie 25 3,7%
Transfert en maternité de type 3 9 1,3%
Infection materno-feetale 6 0,9%
Hypoglycémie néonatale 2 0,3%

2.2.1.12 Données de la grossesse et de I’accouchement en cas
d’antécédent de chirurgie bariatrique

7,0% des patientes avaient eu une ou plusieurs interventions de chirurgie bariatrique ;
il s’agissait majoritairement d’anneau gastrique (52,0%) et de bypass (38,0%).
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Tableau 17 : différents types de chirurgie bariatrique

Nombre patientes | Pourcentage
Chirurgie bariatrique 50 7,0%
Anneau gastrique 26 52,0%
Bypass 19 38,0%
Sleeve gastrectomy 3 6,0%
Plastie abdominale 9 18,0%
Ballon intragastrique 1 2,0%

24,0% des patientes ayant eu une chirurgie de 1’obésité ont présenté un diabete
gestationnel (10,0% sous régime, 14,0% sous insuline), contre 31,4% des patientes n’ayant
pas d’antécédent de chirurgie bariatrique (10,8% sous régime, 20,6% sous insuline, p=0,55).

Le mode d’entrée en travail n’était pas modifié par I’existence d’un antécédent de
chirurgie bariatrique (p=0,28), y compris en ’absence de diabéte en cours de grossesse
(p=0,52). Le taux de voie basse était de 52,1% (43,8% spontanée et 8,3% instrumentale) ;
chez ’ensemble des patientes ce taux était similaire (p=0,93). En cas d’utérus non cicatriciel
le taux de voie basse était de 71,0% ; il était de 17,6% en cas d’utérus cicatriciel (p<0,001).
Le taux d’utérus cicatriciel en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique était de 35,4% (contre

26,1% pour I’ensemble des patientes obéses).

Tableau 18 : mode d’entrée en travail en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique (exclusion

des MFIU et grossesses gémellaires)

Spontanée Induction Césarienne
Chirurgie bariatrique 15 31,25% 17 35,42% 16 33,33% p=0,28
Si pas de diabéte 14 41,18% 11 32,35% 9 26,47% p=0,52

Tableau 19 : voie d’accouchement en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique (exclusion

des MFIU et grossesses gémellaires)

Voie basse non
instrumentale

Voie basse
instrumentale

Césarienne

Chirurgie bariatrique 21 43,8%

4

8,3% 23 47,9% | p=0,93
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Points importants :

55% des patientes avaient un antécédent de diabéte, 51% un antécédent
d’hypertension artérielle

3% des patientes avaient un antécédent d’HTA gravidique, 2,4% un antécédent de
prééeclampsie, 11,5% un antécédent de diabete gestationnel, 26,1% présentaient un
utérus cicatriciel

36,3% des patientes ont présenté un diabéte au cours de la grossesse, dont 30,8% de
diabéte gestationnel (10,7% sous régime, 20,1% sous insuline). 7,47% des patientes
ont présenté une pathologie hypertensive (2,54% d’HTA gravidique, 4,93% de
préeclampsie)

39,4% des patientes sont entrées en travail spontanément, 36,1% ont eu une induction
du travail (19,6% de maturation, 16,5% de déclenchement), 24,5% ont eu une
césarienne en dehors du travail. En cas de diabéte le taux d’induction du travail était
augmenté et le taux de travail spontané diminué ; le taux de césarienne était plus
élevé en cas d’utérus cicatriciel

55,2% des patientes ont accouché par voie basse (44,8% non instrumentale, 10,4%
instrumentale), et 44,8% ont accouché par césarienne (18,3% programmeée, 8,6% en
urgence en dehors du travail, 18,0% en urgence en cours de travail). Le taux de
cesarienne était augmenté en cas de diabéte. En cas d’entrée en travail, 1’issue était un
accouchement par voie basse dans 73,1% des cas et une césarienne en urgence dans
26,9% des cas. 16 patientes ont eu un échec d’induction du travail. Il y avait plus de
césariennes en cas de maturation du travail et le taux le plus important de voie basse
¢tait retrouvé en cas d’entrée en travail spontanée

1,9% des patientes ont présenté une dystocie des épaules; 61,5% de ces nouveau-nes
avaient un poids de naissance supérieur a 4000g

8,5% des patientes ont présenté une complication hémorragique du postpartum, 4,5%
ayant nécessité 1’administration de Nalador

4,8% des patientes ont présenté une complication du postpartum

Le taux de prématurité etait de 6,3% (32,6% spontanee, 67,4% induite). 6,7% des
enfants avaient un poids de naissance inférieur au 10°™ percentile, 9,5% avaient un
poids de naissance > 4000g. 10,1% des nouveau-nés ont présenté une complication
néonatale précoce, 5% ont nécessité un transfert en néonatologie ou en maternité de
type 3

7% des patientes avaient eu une chirurgie bariatrique. Le taux de diabéte gestationnel
n’était pas diminué chez ces patientes. Le mode d’entrée en travail et la voie
d’accouchement n’étaient pas modifiés chez ces patientes
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2.2.2 Selon I’'IMC pré-gestationnel

2.2.2.1 Description de la population en début de grossesse

La répartition des IMC dans notre population était la suivante : 66,2% des patientes
avaient un IMC < 35, 21,0% un IMC compris entre 35 et 40, 12,8% un IMC supérieur a 40.

Les patientes ayant un 35 < IMC < 40 étaient plus agees que celles des 2 autres
groupes d’IMC (p=0,04). Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant
les autres criteres.

Tableau 20 : population en début de grossesse selon ['IMC pré-gestationnel

Bornes Moyenne | Bornes Moyenne |Bornes Moyenne |Bornes Moyenne
Age 18-46 32 18-46 32 21-46 33,3 23-44 32,1 | p=0,04
Total 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Population 710 100% 470 66,2% 149 21,0% 91 12,8%
Origine
géographique* p=0,43
France
métropolitaine | 347 50,0% 217 47,0% 75 52,1% 55 62,5%
Europe du nord 11 1,6% 7 1,5% 4 2,8% 0 0,0%
Europe du sud 17 2,5% 12 2,6% 3 2,1% 2 2,3%
Afrique dunord| 103 14,8% 74 16,0% 18 12,5% 11 12,5%
Afrique 179 25,8% 124 26,8% 37 25,7% 18 20,5%
DOM TOM 16 2,3% 13 2,8% 1 0,7% 2 2,3%
Asie 3 0,4% 3 0,7% 0 0,0% 0 0,0%
Asie mineure 3 0,4% 2 0,4% 1 0,7% 0 0,0%
autre 15 2,2% 10 2,2% 5 3,5% 0 0,0%
Tabac** 45 6,4% 28 6,0% 7 4,7% 10 11,2% |p=0,12
Alcool** 2 0,3% 2 0,4% 0 0,0% 0 0,0% | p=0,6
Drogue** 1 0,1% 1 0,2% 0 0,0% 0 0,0% |p=0,78
*DM =16
**DM =4

2.2.2.2 Principaux antécédents maternels

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant 1’antécédent de
diabéte ou d’hypertension artérielle préexistant a la grossesse. En revanche, plus 'IMC était
d’accident

important
thromboembolique (p=0,02).

plus on

retrouvait

un nombre

important

d’antécédents
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Tableau 21 : principaux antécédents médicaux selon ['IMC pré-gestationnel

Nombre

patientes Pourcentage 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Total 447 63,0% 285 60,6% 97 65,1% 65 71,4% |p=0,12
HTA 36 5,1% 21 4,5% 7 4,7% 8 88% |p=0,22
Diabete 45 6,3% 25 5,3% 9 6,0% 11 12,1% (p=0,10
Evénement
thromboembolique 22 3,1% 10 2,1% 5 3,4% 7 7,7% |p=0,02
VIH 24 3,4% 18 3,8% 2 1,4% 4  44% |p=0,30

26,1% des patientes présentaient un utérus cicatriciel ; ce taux augmentait, de maniére
non significative, avec I’'IMC maternel (p=0,08). Il était retrouvé une augmentation non
significative du taux de prise en charge pour infertilité avec 1’augmentation de I’'IMC (3,8% a
6,6%, p=0,4). Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant les autres
antécédents médicaux et obstétricaux.

Tableau 22 : principaux antécédents obstétricaux selon ['IMC pré-gestationnel

Nombre

patientes Pourcentage 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Total 312 44,0% 200  42,6% 71 47,7% 41 451% |p=0,55
HTA
gravidique 21 3,0% 11 2,3% 7 4,7% 3 33% |p=0,33
Prééclampsie 17 2,4% 10 2,1% 3 2,0% 4  44% |p=041
Diabéte
gestationnel 82 11,6% 46 9,8% 21 14,1% 15 16,5% |p=0,10
GEU 19 2,7% 12 2,6% 6 4,0% 1 11% |p=0,38
MAP 7 1,0% 1,3% 0 0,0% 1 11% |p=0,39
MFIU 24 3,4% 17 3,6% 5 3,4% 2 22% |p=0,79
Hémorragie
du postpartum 17 2,4% 15 3,2% 2 1,3% 0 0,0% |p=0,12
Interruption
médicale de
grossesse 14 2,0% 10 2,1% 3 2,0% 1 11% |p=0,81
Utérus
cicatriciel 185 26,1% |115  245% 42 28,2% 28 30,8% |p=0,08

2.2.2.3 Principales complications de la grossesse

Le taux de diabéte gestationnel augmentait avec I’IMC maternel, passant de 28,3% a
40,7% (p= 0,02). Le taux d’HTA gravidique augmentait également avec I’'IMC, passant de
1,1% a 6,6% (p=0,002). Il n’était pas retrouvé de différence concernant le taux de
prééclampsie ni le taux global de pathologies hypertensives selon I’IMC maternel.
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Tableau 23 : principales complications de la grossesse selon I'IMC maternel

Nombre
patientes Pourcentage 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Infertilité 32 4,5% 16 3,4% 8 5,4% 7 7,7% | p=0,15
Diabéte 258 36,3% 155 33,0% 57 38,3% 46 50,5% |p=0,052
Préexistant 39 5,5% 22 4. 7% 8 5,4% 9 99%
Régime 76 10,7% 43 9,2% 19 12,8% 14 15,4%
Insuline 143 20,1% 90 19,2% 30 20,1% 23  25,3%
Diabéte
Gestationnel 219 30,9% 133 28,3% 49 32,9% 37 40,7% | p=0,02
Pathologie
hypertensive 53 7,47% 30 6,4% 13 8,7% 10 11,0% | p=0,25
HTA 18 2,5% 5 1,1% 7 4,7% 6 6,6% |p=0,002
Prééclampsie 35 4,9% 25 5,3% 6 4,0% 4 44% | p=0,79
MAP 14 2,0% 13 2,8% 1 0,7% 0 0,0% | p=0,10
Cholestase
gravidique 12 1,7% 7 1,5% 3 2,0% 2  2,2% | p=0,84

2.2.2.4 Mode d’entrée en travail

La répartition des IMC des 685 femmes ayant accouché d’un singleton vivant
(exclusion des MFIU et des grossesses multiples) était la suivante : 65,84% avaient un IMC
inférieur & 35, 21,02% un IMC entre 35 et 40, 13,14% un IMC supérieur ou égal a 40.

Le taux d’entrée en travail spontanée diminuait lorsque 1’IMC augmentait (41,2% dans

le groupe d’IMC < 35 a 28,9% dans le groupe d’IMC > 40) ; a I’inverse, le taux de césarienne
en dehors du travail augmentait avec I’'IMC (de 21,5% dans le groupe d’IMC < 35 & 31,1%
dans le groupe d’IMC > 40, p=0,04).

On retrouvait moins de maturations et plus de déclenchements dans le groupe d’IMC
compris entre 35 et 40 que dans les autres groupes (p=0,02). Cependant, il n’existait pas de
différence entre les groupes d’IMC concernant le taux global d’induction du travail
(déclenchement et maturation cervicale). Le taux d’échec d’induction du travail était de
6,5% ; ces échecs concernaient 6,6% de la population du groupe d’IMC < 35, et 13,9% de la

population du groupe d’IMC > 40 (p=0,04).

Tableau 24 : mode d’entrée en travail selon I'IMC maternel

Total 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Population 685 100% | 451 65,84% 144 21,02% 90 13,14%
Travail spontané | 270 39,4% | 186 41,2% 58 40,3% 26 28,9% |p=0,04
Induction du
travail 247 36,1% | 168 37,3% 43 29,9% 36  40,0%
Césarienne hors
travail 168 24,5%| 97 21,5% 43 29,9% 28 31,1%
Maturation 134 19,6%| 94 20,8% 16 11,1% 24  26,7% |p=0,02
Déclenchement 113 16,5%| 74 16,4% 27 18,8% 12 13,3%
Echec induction 16 6,5% | 11 6,6% 0 0,0% 5 13,9% |p=0,04
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En cas de diabete, le taux d’induction du travail était augmenté et le taux de travail
spontané diminué (p<0,001); ces différences étaient significatives dans les groupes d’IMC <
35 et > 40 mais pas dans le groupe 35 < IMC < 40. Le taux de césarienne était plus éleve en
cas d’utérus cicatriciel; cette donnee était significative dans les différents groupes d’IMC.

Tableau 25 : mode d’entrée en travail en cas de diabete en cours de grossesse et d’existence
d’un utérus cicatriciel selon I'IMC maternel

Utérus
Diabete cicatriciel
30<IMC<35 p<0,001 p<0,001
Spontanée 28 18,7% 23 20,35%
Induction 78 52% 10 8,85%
Césarienne 44 29,3% 80 70,8%
35<IMC<40 p=0,10 p<0,001
Spontanée 16 29,1% 6 14,6%
Induction 20 36,4% 2 4,9%
Césarienne 19 34,5% 33 80,5%
IMC>40 p=0,03 p<0,001
Spontanée 8 17,4% 5 18,5%
Induction 23 50% 1 3,7%
Césarienne 15 32,6% 21 77,8%

2.2.2.5 L’accouchement

L’IMC maternel n’influengait pas la voie d’accouchement. Lorsque I’IMC augmentait
le taux d’accouchements voie basse diminuait (58,31% dans le groupe d’IMC < 35 a 45,6%
dans le groupe d’IMC > 40); cependant cette différence n’était pas statistiquement
significative (p=0,20).

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant le taux de
césarienne programmée ou de césarienne en urgence en cours de travail. Le taux de
cesarienne en urgence en dehors de travail diminuait avec 1’augmentation de I’IMC, sans que
cette différence ne soit significative.

Le taux de complications hémorragiques du postpartum n’était pas influencé par
I’IMC maternel (p=0,96).
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Tableau 26 : voie d’accouchement et complications hémorragiques en fonction de I'IMC

maternel
Total 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40

Voie basse non
instrumentale 307 448%| 214  47,45% 60 41,7% 33 36,7% |p=0,20
Voie basse
instrumentale 71 10,4%| 49 10,86% 14 9,7% 8 8,9%
Césarienne 307 44,8%| 188 41, 7% 70 48,6% 49 54,4%

Dont programmée | 125 40,7%| 74 39,4% 32 45,7% 19 38,8% |p=0,36
Dont en urgence en

dehors du travail 59 19,2%| 34 18,1% 11 15,7% 3 28,6%

Dont en urgence en

cours de travail 123 40,1% | 80 42,6% 27 38,6% 16 32,6%
Complications
hémorragiques 58 8,5% | 39 8,6% 14 9,7% 6 6,7% |p=0,96

(certaines patientes ont présenté plusieurs complications hémorragiques)

2.2.2.6 Données néonatales

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant le terme
d’accouchement (p=0,22), ainsi que le taux de PAG ou de macrosomie (p=0,28).

L’IMC maternel n’influencait pas le taux de complications néonatales précoces

(p=0,94).

Tableau 27 : données néonatales selon I’IMC maternel

Total 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Prématurité 43 6,3% | 32 7,1% 6 4,2% 5 5,6% |p=0,22
PAG 46 6,7% | 25 5,5% 13 9,0% 8 8,9% |p=0,28
Macrosomie 65 9,5% | 38 8,4% 17 11,8% 10 11,1% |p=0,28
Complications
néonatales 69 10,1%| 47 10,4% 14 9,7% 10 11,10% |p=0,94

2.2.2.7 Données de la grossesse et de ’accouchement en cas
d’antécédent de chirurgie bariatrique

I n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant le taux de chirurgie
bariatrique (p=0,13).

Chez ces patientes, le mode d’entrée en travail (p=0,1 & 1,0) et la voie d’accouchement
(p=0,42) n’étaient pas modifiés par ’IMC maternel.
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Tableau 28 : répartition des patientes ayant un antécédent de chirurgie bariatrique (sur toute
la population), et voie d’accouchement selon I'IMC maternel (exclusion des MFIU et
grossesses gémellaires)

Nombre
patientes Pourcentage 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
Chirurgie bariatrique 50 7% 27 5,7% 13 8,7% 10 11,0% |p=0,13
Voie d’accouchement p=0,42
Voie basse non
instrumentale 21 43,8% 13 52,0% 5 38,46% 3 30,0%
Voie basse
instrumentale 4 8,3% 2 8,0% 2 15,38% 0 0,0%
Césarienne 23 47,9% 10 40,0% 6 46,15% 7 70,0%

Tableau 29 : mode d’entrée en travail en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique selon
I’IMC maternel (exclusion des MFIU et grossesses gémellaires)

Nombre
patientes | Pourcentage
30<IMC<35 p=1,0
Spontanée 10 40%
Induction 10 40%
Césarienne 5 20%
35<IMC<40 p=0,71
Spontanée 4 30,77%
Induction 4 30,77%
Césarienne 5 38,46%
IMC>40 p=0,10
Spontanée 1 10%
Induction 3 30%
Césarienne 6 60%
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Points importants :

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant les antécédents de
diabete et d’hypertension artérielle. En revanche, le taux d’antécédents d’accident
thromboembolique augmentait avec I’IMC maternel

Il n’était pas retrouvé de différence entre les groupes d’IMC concernant les
antécédents obstétricaux ; les taux d’infertilité et d’utérus cicatriciel augmentaient de
maniere non significative avec I’IMC maternel

Les taux de diabéte gestationnel et d’HTA gravidique augmentaient avec 1’'IMC
maternel ; il n’était pas retrouvé de différence concernant le taux de prééclampsie
Lorsque I’IMC maternel augmentait, le taux d’entrée en travail spontanée diminuait
et le taux de cesarienne en dehors du travail augmentait. 11 n’existait pas de différence
concernant le taux d’induction du travail ; les échecs d’induction du travail étaient
maximaux en cas d’obésité morbide

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant la voie
d’accouchement ; lorsque I’IMC augmentait le taux d’accouchements par voie basse
diminuait de maniére non significative

Le terme d’accouchement, les taux de PAG et de macrosomie n’étaient pas modifiés
par ’'IMC maternel

Le taux de complications hémorragiques du postpartum n’était pas influencé par
I’IMC maternel

L’IMC maternel n’influengait pas le taux de complications néonatales précoces

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant le taux de chirurgie
bariatrique. Chez ces patientes, le mode d’entrée en travail et la voie d’accouchement
n’étaient pas modifiés par I’'IMC maternel
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2.2.3 Selon la prise de poids en cours de grossesse

2.2.3.1 Principales complications de la grossesse

Les données de prise de poids en cours de grossesse (dernier poids noté dans le dossier
inférieur a 15 jours avant I’accouchement) étaient manquantes chez 10% des patientes
(données de la grossesse) et chez 8,5% des patientes ayant accouché d’un singleton né vivant
(données de 1’accouchement et du postpartum).

La prise de poids moyenne en cours de grossesse chez ces patientes était de 9,4 kg (-23
a +50kg). 24,40% des patientes avaient une prise de poids < 5 kg ; ce taux augmentait avec
I’IMC (de 18,4% en cas d’IMC < 35 a 46,9% en cas d’IMC > 40). 28,55% des patientes
avaient une prise de poids comprise entre 5 et 9 kg ; ce taux diminuait avec I’augmentation de
I’IMC (de 30,3% en cas d’IMC < 35 a 19,8% en cas d’IMC > 40). 47,05% des patientes
avaient une prise de poids supérieure a 9 kg, ce taux diminuait avec 1’augmentation de I’'IMC
(51,3% en cas d’IMC < 35 a 33,3% en cas d’IMC > 40. L’ensemble de ces différences était
statistiquement significatif (p<0,001).

Tableau 30 : prise de poids en cours de grossesse en fonction de I'IMC maternel

Total 30<IMC<35 35<IMC<40 IMC>40
<5kg | 153 24,40%| 76 18,4% 39 29,3% 38  46,9% |p<0,001
5-9kg | 179 28,55% | 125 30,3% 38 28,6% 16  19,8%
>9kg | 295 47,05%| 212 51,3% 56 42,1% 27 33,3%
DM =58

Globalement, pour toutes les femmes enceintes obeses, la prise de poids eu cours de
grossesse n’influencait pas les taux de diabéte gestationnel et d’HTA ; le taux de prééclampsie
semblait augmenter avec la prise de poids maternelle, mais ce résultat n’était pas significatif

(p=0,42).

Tableau 31 : principales complications de la grossesse selon la prise de poids maternelle

Total <5Kkg 5-9kg >9kg
Population 639 100% | 157 24,6% | 182 28,5% | 300 47,0%
Diabéte gestationnel | 206 322% | 59 37,6% | 56 30,8% | 91 30,3% | p=0,42
Pathologie
hypertensive 48  7,5% 7 45% | 13  71% | 28 9,3% | p=0,17
Prééclampsie 32 5,0% 5 3,2% 9 5,0% 18 6,0% | p=0,42
HTA 16  2,5% 2 1,3% 4 22% | 10 3,3% | p=0,39

2.2.3.2 Mode d’entrée en travail

Il n’existait pas de différence entre les groupes de prise de poids concernant le mode

d’entrée en travail.
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Tableau 32 : mode d’entrée en travail selon la prise de poids maternelle

Total <5kg 5-9kg >9kg
Spontanée 252 40,2% | 62 4052%| 75 419% | 115 39,0% | p=0,96
Induction 226 36,0% | 53 34,64%| 63 352% | 110 37,3%
Cesarienne 149 238% | 38 2484%| 41 229% | 70 23,7%
Maturation 124 549% | 25 16,3% | 36 20,1% | 63 21,4% | p=0,44
Déclenchement | 102 451% | 28 183% | 27 151% | 47 159%
Echec induction | 14  6,2% 2 3,8% 2 32% | 10 9,1% | p=0,21

DM =58

En cas de diabete, le taux d’induction du travail était augmenté et le taux de travail
spontané était diminué (p<0,001); cette différence était significative dans chacun des groupes
de prise de poids. En cas d’utérus cicatriciel le taux de césarienne était plus élevé (p<0,001) ;
cette différence était significative dans chacun des groupes de prise de poids.

Tableau 33 : mode d’entrée en travail en cas de diabete en cours de grossesse et d’antécédent
d’utérus cicatriciel selon la prise de poids maternelle

Utérus
Diabéte cicatriciel
<5kg p=0,006 p<0,001
Spontanée 16 24,2% 8 17,8%
Induction 31 47,0% 4 8,9%
Césarienne 19 28,8% 33 73,3%
5-9kg p<0,001 p<0,001
Spontanée 8 12,3% 7 15,6%
Induction 34 52,3% 0 0,0%
Césarienne| 23 35,4% 38 84,4%
>9Kkg p=0,001 p<0,001
Spontanée 18 17, 7% 9 12,5%
Induction 45 44,1% 8 11,1%
Césarienne 39 38,2% 55 76,4%

DM =58
2.2.3.3 L’accouchement

Il existait une augmentation du taux global de césarienne avec la prise de poids
maternelle (de 37,9% dans le groupe de prise de poids < 5kg a 49,5% dans le groupe de prise
de poids > 9kg, p=0,046). Il n’existait pas de différence entre les groupes de prise de poids
concernant les taux de césarienne programmée, en urgence en dehors de travail ou en urgence
en cours de travail.

On observait une tendance non significative a I’augmentation du taux de dystocie des
épaules avec la prise de poids maternelle (de 0,0% a 3,1%, p=0,08).
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Le taux de complications hémorragiques n’était pas modifié par la prise de poids
maternelle en cours de grossesse.

Tableau 34 : données de I’accouchement selon la prise de poids maternelle

Total <5kg 5-9kg >9kg
Voie basse 348 555% | 95 62,1% | 104 58,1% | 149 50,5% |p=0,046
Césarienne 279 445% | 58 37,9% | 75 41,9% | 146 49,5%
Dont programmée 113 40,5% | 33 56,9% | 32 42,7% | 48 32,9% | p=0,02
Dont en urgence en dehors du
travail 50 179% | 7 121%| 11 14,7%| 32 21,9%
Dont en urgence en cours de
travail 116 41,6% | 18 31,0% | 32 42,7% | 66 452%
Dystocie des épaules 12 19% | 0 0% 3 17% | 9 3,1% | p=0,08
Complications hémorragiques | 48  7,7% | 12 78% | 19 106% | 17 5,8% | p=0,16

DM =58
2.2.3.4 Données néonatales

Il n’existait pas de différence entre les groupes de prise de poids concernant le terme
d’accouchement, le taux de prématurité, de complications néonatales précoces, d’APGAR < 7
a 5 minutes.

En cas de prise de poids en cours de grossesse inférieure a 5kg, on observait 11,8% de
PAG ; en cas de prise de poids supérieure a 5kg, le taux de PAG était de 5,3% (p=0,002). Le
taux de macrosomie était diminué en cas de prise de poids insuffisante.

En cas de prise de poids inférieure a 9Kkg, il était observé un taux de macrosomie de
5,7% (3,8% en cas de diabéte en cours de grossesse, 7,0% en I’absence de diabéte) ; lorsque la
prise de poids était supérieure a 9kg, le taux de macrosomie était de 14,2% (p=0,002) (17,7%
de macrosomie en cas de diabéte en cours de grossesse, 12,4% en I’absence de diabéte).
L’augmentation de risque était plus importante en cas de diabéte (4,6 fois plus), cependant ce
sur-risque était toujours présent en 1’absence de diabéte (1,8 fois plus, p=0,01). Le risque de
PAG était diminué en cas de prise de poids excessive.

Tableau 35 : données néonatales selon la prise de poids maternelle

Total <5kg 5-9kg >9Kkg

Prématurité <37SA | 35 5,6% 7 46% | 12 6,/% | 16 54% | p=0,69
APGAR<7a5

minutes 4 0,6% 2 1,3% 0 0,0% 2 0,7% | p=0,33
Complications

néonatales 57 91% | 12 78% | 14 78% | 31 10,5% | p=0,51
PAG 43 69% | 18 118% | 10 56% | 15 5,1% |p=0,0002
Macrosomie 61 9,7% 4 26% | 15 84% | 42 14,2% |p=0,0002

Si pas de diabéte 38  9,6% 1 12% | 13 114% | 24 12,4% | p=0,01

DM =58
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2.2.3.5 Données de la grossesse et de I’accouchement en cas
d’antécédent de chirurgie bariatrique

Chez ces patientes, le mode d’entrée en travail (p=0,50 a 0,90) et la voie
d’accouchement (p=0,26) n’étaient pas modifiés par la prise de poids en cours de grossesse.

Tableau 36 : mode d’entrée en travail en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique selon la
prise de poids maternelle

Nombre
patientes| Pourcentage
<5kg p=0,88
Spontanée 4 44,44%
Induction 3 33,33%
Césarienne 2 22,22%
5-9kg p=0,90
Spontanée 2 28,57%
Induction 3 42,86%
Césarienne 2 28,57%
>9kg p=0,50
Spontanée 7 25,9%
Induction 9 33,3%
Césarienne 11 40,7%
DM =5

Tableau 37 : voie d’accouchement selon la prise de poids maternelle en cas d’antécédent de
chirurgie bariatrique

Total <5Kkg 5-9kg >9Kkg
Voie d’accouchement p=0,26
Voie basse non

instrumentale 18 41,9% 5 55,6% 5 71,4% 8 29,6%

Voie basse
instrumentale 4 9,3% 1 11,1% 0 0,0% 3 11,1%
Césarienne 21 48,8% 3 33,3% 2 28,6% 16 59,3%

DM =5
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Points importants :

La prise de poids moyenne en cours de grossesse était de 9,4kg. Plus I’'IMC maternel
¢tait important moins la prise de poids recommandée par I’IOM était respectée ; le
taux de prise de poids insuffisante augmentait avec I’IMC, le taux de prise de poids
excessive etait maximal en cas d’obésité modérée

La prise de poids en cours de grossesse n’influengait pas les taux de diabete
gestationnel, d’HTA et de prééclampsie

Il n’existait pas de différence entre les groupes de prise de poids concernant le mode
d’entrée en travail

Il existait une augmentation du taux de césarienne avec la prise de poids maternelle.
On observait une tendance non significative a 1’augmentation du taux de dystocie des
épaules avec la prise de poids

On ne retrouvait pas de différence entre les groupes de prise de poids concernant le
taux de complications hémorragiques du postpartum

La prise de poids en cours de grossesse n’influencait pas le terme d’accouchement, le
taux de prématurité, de complications néonatales précoces, d’APGAR <7 a 5 minutes
En cas de prise de poids insuffisante le taux de PAG était augmenté, et le taux de
macrosomie diminué ; en cas de prise de poids excessive le taux de macrosomie était
augmenté, y compris en 1’absence de diabéte en cours de grossesse, et le taux de PAG
était diminué

Chez les patientes ayant un antécédent de chirurgie bariatrique, le mode d’entrée en
travail et la voie d’accouchement n’étaient pas modifiés par la prise de poids en cours
de grossesse
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2.3 Discussion

La problématique de la grossesse en cas d’obésité maternelle est en train de devenir
une priorité car 1I’obésité est en augmentation en France et dans le monde.

La littérature compte de nombreuses études internationales sur le sujet mais peu
d’études frangaises, et qui incluent souvent de petits nombres de patientes.

Parmi notre population de femmes obeses, les risques de diabete gestationnel et
d’HTA gravidique augmentaient avec I’'IMC pré-gestationnel maternel. La catégorie d’IMC et
la prise de poids au cours de la grossesse ne modifiaient pas le risque de préeclampsie.

Si le taux global de césariennes augmentait de fagon non significative avec I'IMC
maternel, cette augmentation devenait significative lorsqu’on se limitait aux césariennes avant
travail. En revanche, I’importance de la prise de poids au cours de la grossesse et 1’existence
d’un diabete influencaient significativement le risque global de césarienne.

Les taux de PAG et de macrosomie n’étaient pas modifiés par I’'IMC maternel.
Cependant, le taux de PAG était augmenté en cas de prise de poids maternelle inférieure a
5kg, et le taux de macrosomie était augmenté en cas de prise de poids supérieure a 9kg ; le
sur-risque de macrosomie était également présent en ’absence de diabéte, quel que soit le

type.

2.3.1 Forces et limites de I’étude

Notre étude présente plusieurs points forts. Toutes les patientes obéses consécutives
ayant accouché a la maternité de la Pitié Salpétriere ont été incluses : le recrutement était
exhaustif, permettant d’éviter les biais de sélection. L hOpital de la Pitié Salpétriére posséde
un service de nutrition et de chirurgie de 1’obésité, et la maternité¢ a développé une structure
d’accueil spécifique pour les patientes obeses, ce qui a permis d’inclure un nombre important
de patientes. Le recueil des données était réalisé grace aux dossiers médicaux : il est objectif
et évite les biais de mémorisation (retour aux dossiers et donc a I’information initiale). Nous
n’avions pas de probléme d’appariement car les patientes étaient comparées entre elles selon
leur IMC pré-gestationnel et leur prise de poids en cours de grossesse, et aux données de
population générale. Les patientes ont été comparées en fonction de leur prise de poids en
cours de grossesse selon les recommandations internationales de I’lOM ; ce type de
comparaison est de plus en plus utilisé dans les études internationales.

Cependant, notre étude présente également certains points faibles. 11 s’agit d’une étude
rétrospective. La maternité de la Pitié Salpétriére est une maternité de type Il1A, qui accueille
de nombreuses femmes suivies a 1’hdpital pour pathologie chronique : il s’agit d’une
population particuliere de femmes, ces données ne sont donc peut-étre pas applicables a la
population générale. Cependant, le nombre important de patientes dans notre étude nous
permet de limiter ce risque. D’autre part, I’équipe de la maternité de la Pitié Salpétriere est
formée a I’accueil et a la prise en charge des patientes obeses : les résultats de notre étude
concernent donc une équipe sensibilisée a cette problématique et une structure adaptée a la
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prise en charge de ces patientes. Cette expérience fait qu’il est possible que les résultats ne
soient pas extrapolables a la population frangaise. Nous comparerons I’essenticl de nos
données a I’enquéte de périnatologie de 2010 (74). 11 s’agit d’une comparaison a la population
générale, parmi laquelle il y a des femmes obéses; cependant le risque est une sous-
évaluation des risques par rapport & une population de référence non obése.

2.3.2  Principaux résultats

Nous comparerons 1’essentiel de nos données a 1’enquéte de périnatologie de 2010
(74) ; nous indiquerons spécifiquement lorsque nous les comparerons a d’autres SOUrces.

2.3.2.1 Population générale

La prévalence de I’obésité était de 15,7% chez les femmes en France en 2012, tous
ages confondus. L’obésité était un peu moins fréquente avant la ménopause : elle était de 6%
chez les 18-24 ans, de 11,1% chez les 25-34 ans, de 15,5% chez les 35-44 ans, de 17,5% chez
les 45-54 ans, de 19,9% chez les 55-64 ans et de 18,4% apres 65 ans. De plus, la prévalence
de I’obésité en Ile de France était Iégérement inférieure a la moyenne nationale, de 14,4% tous
sexes confondus.

A la maternité de la Pitié Salpétriere, 9450 patientes ont accouché entre 2010 et 2013.
710 patientes obeses ont été incluses dans notre étude ; les patientes obeses représentaient
donc 7,5% des accouchements de la Pitié Salpétriere, ce qui est inférieur a la moyenne
francaise. Cependant, si 1’on considérait uniquement les 2 derniéres années, durant lesquelles
la proportion de patientes obéses a nettement augmenté (et qui représentent 2/3 de la
population de 1’étude), 10,0% des femmes ayant accouché a la maternité de la Pitié
Salpétriére étaient obeses. Ces chiffres sont similaires a la moyenne francaise (9,9%).

L’age moyen a ’accouchement en France est de 29,9 ans, et 19,2% des naissances ont
lieu aprés 1’age de 35 ans ; dans notre étude 1’age moyen était supérieur (32,3 ans, p<0,001),
ainsi que la proportion de naissances aprés 35 ans (36,3%, p<0,001). L’infertilité liée a
I’obésité pourrait expliquer en partie ces résultats. D’autre part, la prévalence de 1’obésité
augmente avec 1’age ; une population ne comportant que des femmes obeses risque donc
d’étre plus agée que la population générale.

Dans la population générale, le taux de grossesses multiples est de 1,5%, identique a
notre étude.

Les origines géographiques les plus représentées dans notre étude étaient la France
métropolitaine (50,0%), 1’ Afrique (25,8%) et 1’Afrique du Nord (14,8%). En France 13,4%
des accouchements concernent des patientes étrangeres ; cependant dans le bassin parisien la
proportion de population étrangére est plus importante que la moyenne francaise. L’Ile de
France accueillait en 2008 2 million d’immigrés, qui représentaient 17% de la population ; en
France il était recensé 5,3 million d’ immigrés, soit 8% de la population totale (75).
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6,4% des patientes de notre étude étaient fumeuses en cours de grossesse; en France ce
taux est de 17,1%. Il est possible que les patientes obeses, ayant des comorbidités notamment
pulmonaires et cardiovasculaires, soient plus sensibilisées aux risques du tabac. D’autre part il
est possible, et cela semble le plus probable, qu’il s’agisse d’un défaut dans le recueil des
données.

Dans la population générale le taux de prise en charge pour infertilité est de 5,5% ; il
était similaire dans notre étude (4,4%, p=0,19). Il est décrit dans la littérature une diminution
de la fertilité liée a I’IMC (32). Cependant, notre population comprend un taux important de
patientes multipares (64,6% versus 56,6% dans la population générale, p<0,001), qui peuvent
étre devenues obeéses du fait d’une absence de perte de poids suite aux grossesses précedentes.
Ces patientes n’ont pas de probléme de fertilité ; elles sont a différencier des primipares
obéses qui peuvent avoir des troubles de fertilité, selon les mécanismes expliqués plus haut. Il
est donc difficile de conclure concernant la fertilité des femmes obéses dans cette étude.

2.3.2.2 Principaux antécédents médicaux et chirurgicaux

Le taux de diabete préexistant a la grossesse dans notre étude était supérieur a la
population générale (5,5% versus 0,3%, p<0,001), ainsi que le taux d’HTA chronique (5,1%
versus 1,0%, p<0,001). Ces différences étaient attendues en raison de 1’augmentation connue
de risque de developper un diabete, et plus précocement, ainsi que du sur-risque
d’hypertension artérielle chez les patientes obéses.

2.3.2.3 Principaux antécedents obstétricaux

Dans notre étude, le taux d’utérus cicatriciel était supérieur a la population générale
(26,1% versus 18,9%, p<0,001), ainsi que le taux d’antécédent d’HTA gravidique (3,0%
versus 1,1%, p<0,001) et d’antécédent de diabete gestationnel (11,6% versus 1%, p<0,001).
Ces résultats étaient attendus du fait du risque augmenté de césarienne, d’hypertension
gravidique et de diabéte gestationnel chez la femme obese, et du fait qu’il existe dans notre
population un taux éleve de patientes multipares.

2.3.2.4 Surveillance de la grossesse

Dans la population générale le nombre moyen d’échographies réalisées en cours de
grossesse est de 5 ; nos données sont similaires. C’est surprenant, car 1’obésité est un facteur
de risque important de complications, justifiant un nombre plus important d’échographies que
dans la population générale. Si notre valeur de 5 examens par grossesse semble cohérente, la
méme valeur dans la population générale est plus difficile a justifier médicalement (le nombre
d’échographies recommandées au cours d’une grossesse de déroulement normal étant de 3).

Dans la population générale le taux de suspicion échographique de PAG est de 4,1%,
il était similaire dans notre étude (4,6%, p=0,57). A la maternité de la Pitié Salpétriére en
2011 le taux de détection de PAG était de 50%, il est de 21% dans la population genérale; la
détection est meilleure dans notre service. On attendrait donc un taux de suspicion de PAG
plus élevé dans notre étude (le taux final de PAG étant similaire a la population générale). Ce
taux identique peut donc étre le reflet de difficultés techniques a la réalisation des

47



échographies chez les patientes obéses. En effet les etudes internationales retrouvent plus de
difficultés techniques lors des échographies (diminution de la détection d’anomalies feetales
supérieure a 20% en cas d’obésité), en raison de 1’épaisseur de la paroi abdominale maternelle
(47).

Le taux de suspicion échographique de macrosomie est de 3,8% dans la population
générale ; il était supérieur dans notre étude (9,8%, p<0,001). Cependant, le taux final de
macrosomie est également augmenté chez ces patientes. D’autre part, le fait de savoir que le
risque de macrosomie est augmenté chez les patientes obéses peut influencer 1’échographiste
lors du dépistage, avec une tendance a la surestimation du poids feetal. Enfin, il est possible
que dans notre centre, formé a 1’accueil des patientes obéses en cours de grossesse, les
praticiens rencontrent moins de difficultés a réaliser les échographies chez ces patientes.

Dans notre étude le taux de prélevement cytogénétique pour diagnostic invasif de la
trisomie 21 était de 4,3% ; dans la population générale il est supérieur (9,4%, p<0,001). Il
peut s’agir de la conséquence d’une optimisation du dépistage combiné du premier trimestre
mise en place a la Pitié Salpétriére afin d’éviter les interruptions médicales de grossesse du
deuxiéme trimestre.

2.3.2.5 Principales complications de la grossesse

30,8% des patientes de notre étude ont présenté un diabéte gestationnel (10,7% sous
régime, 20,1% sous insuline) ; dans la population générale ce taux est de 7,2%, et le taux de
diabete gestationnel sous insuline de 1,7% (p<0,001). Nous décrivons donc un risque 4,3 fois
plus important de diabéte gestationnel et 11,8 fois plus important de diabéte gestationnel sous
insuline, ainsi qu’une inversion du rapport régime/insuline. Marpeau et coll. décrivent un
risque de diabéte gestationnel multiplié par 2,6 (43). La méta-analyse de Chu et coll. retrouve
un OR a 3,56 (3,05-4,21) (41), I’étude de Gaillard et coll. un OR a 6.28 (1C95% 3.01-13.06)
(39). Nos données sont en accord avec ces études.

Figure 2: répartition des différents types de diabéte dans la population générale et dans notre
étude
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Le taux d’HTA gravidique dans notre étude était inférieur a la population générale
(2,5% versus 4,9%, p=0,004). Le taux de prééclampsie était supérieur a la population générale
(4,9% versus 2,1%, soit 2,3 fois plus élevé, p<0,001). Marpeau et coll. décrivent un risque
d’HTA multiplié par 2,5, et un risque de prééclampsie multiplié par 1,6 chez les patientes
obeses (43). D’autres études (36-38) retrouvent des risques relatifs entre 2 et 3,4 ; I’étude de
Cedergren et coll. retrouve un Odds Ratio a 4,82 (IC95% 4,04-5,74) concernant la
prééclampsie. Notre étude, si elle confirmait 1’augmentation du risque de prééclampsie chez
les patientes obeéses, retrouvait contrairement a la littérature une diminution du taux d’HTA
gravidique en cas d’obésité maternelle. Ce taux plus bas pourrait étre lié a une prise en charge
plus stricte des patientes a la Pitié Salpétriére, ou a I’existence de matériel plus adapté a la
femme obése (brassard a tension de grande taille), limitant les diagnostics d’HTA.

Figure 3: répartition des taux d’HTA gravidique et préclampsie dans la population générale
et dans notre étude
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2,0% des patientes ont présenté une menace d’accouchement prématuré en cours de
grossesse ; ce taux était significativement inférieur a la population genérale (6,5%, p<0,001).
Cependant notre service utilise uniquement 1’échographie cervicale pour poser le diagnostic
de MAP, limitant probablement les faux positifs. Les données internationales ne décrivent pas
d’augmentation de menace d’accouchement prématuré en cas d’obésiteé.

Aucun évenement thromboembolique n’a été reporté dans notre population en cours de
grossesse. Ces événements sont rares, et il est possible que notre étude manque de puissance
pour les évaluer. De plus, nos protocoles intégrent le sur-risque de thrombose 1ié a 1’obésité,
ce qui induit une augmentation du nombre et des doses d’anticoagulation chez nos patientes
par rapport a la population générale, et peut donc expliquer une diminution du nombre
d’évenements thromboemboliques. D’autre part nous ne possédons pas de données fiables
apres la sortie de la maternité (or la survenue d’un accident thromboembolique du postpartum
est définie par I’apparition de I’évenement dans les 42 jours suivant I’accouchement).

Il n’a été déploré aucun déces maternel : heureusement, ce type de complication est
extrémement rare, et notre étude ne possede pas la puissance nécessaire pour évaluer ce risque
chez les patientes obéses.
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2.3.2.6 Mode d’entrée en travail

685 femmes ont accouché d’un singleton vivant (96,5% de la population de départ).
Les données concernant le travail, I’accouchement et le postpartum incluaient uniquement ces
patientes ; a 1’image des études internationales, nous avons décidé d’en exclure les morts
feetales in utero et les grossesses multiples.

Le taux d’entrée en travail spontanée était inférieur dans notre étude a la population
générale (39,4% versus 66,5%, p<0,001). Le taux de césarienne avant travail était supérieur a
la population générale (24,5% versus 10,9%, p<0,001). Ces taux peuvent s’expliquer par la
prévalence élevée de multiparité et d utérus cicatriciels.

Dans notre étude, le taux d’induction du travail était supérieur a la population genérale
(36,1% versus 22,6%, p<0,001). La méta-analyse de Heslehurst et coll. retrouve cette
augmentation de risque (Odds Ratio a 1,88 (1C95% 1,84-1,91) en cas d’obésité morbide (48)).
Cependant le taux de diabete était supérieur dans ce groupe (49,0%), et le diabéte était une
cause importante d’induction du travail (36,4%). L’existence d’un sur-risque de diabéte a
donc un réle majeur dans 1’augmentation du risque d’induction du travail.

Figure 4: mode d’entrée en travail dans la population générale et dans notre étude
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Le taux d’échec d’induction du travail était de 6,5%. L’étude de Heslehurst et coll.
retrouve une augmentation du taux d’échec d’induction (OR 2,31, IC95% 1,87-2,84) en cas
d’obésité morbide (48). Wolfe et coll. retrouvent cette augmentation (de 13% d’échec en cas
de poids normal a 29% en cas d’IMC > 40) ; le taux d’échec le plus important était retrouvé
en cas d’IMC > 40 avec diabéte gestationnel et macrosomie feetale (76). Cependant nous
n’avons pas retrouvé le taux d’échec d’induction du travail en population générale, et ne
pouvons donc conclure concernant cette donnée dans notre étude.

2.3.2.7 Voie d’accouchement

A la maternité de la Pitié Salpétriere au premier semestre 2014 le taux de césarienne
était de 27,6%. Ce chiffre est supérieur a la moyenne frangaise (21%); en effet il s’agit d’une
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population particuliére de patientes, avec un taux important de pathologies maternelles, et
donc plus a risque d’accouchement par césarienne.

44,8% des patientes ont accouché par voie basse non instrumentale ; dans la
population générale ce taux est supérieur (66,9%, p<0,001). 10,4% des patientes de notre
étude ont accouché par voie basse instrumentale, en France ce taux est similaire (12,1%,
p=0,16). Ce résultat est différent de ceux de la littérature, retrouvant un taux d’accouchement
par voie basse instrumentale augmenté en cas d’obésité (OR 1,34, 1C95% 1,16-1,56) (38).

Le taux d’accouchement par césarienne dans notre étude était supérieur a la population
générale (44,8% versus 21,0%, p<0,001). Ces résultats sont en accord avec les données de la
littérature. La méta-analyse de Chu et coll. retrouve une augmentation du taux de césariennes
avec I’augmentation de I’'IMC : 1’Odds Ratio était a 2,05 (1C95% 1,86-2,27) (63). La méta-
analyse de Poobalan et coll. retrouve les mémes ordres de grandeur (OR 2,26, 1C95% 2,04-
2.51) (64). La méta-analyse de Heslehurst et coll. retrouve également ce risque, avec une
augmentation du taux de césariennes en urgence (OR 1,63, 1C95% 1,40-1,89) mais pas en cas
de césarienne programmée (OR 1,24, 1C95% 0,90-1,71) (48).

Figure 5: voie d’accouchement dans la population générale et dans notre étude
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Le taux d’accouchement par césarienne etait plus éleve en cas d’utérus cicatriciel
qu’en cas d’utérus sain; ces résultats étaient également significatifs si 1’on excluait les
cesariennes pour désir maternel. Cependant 1’utérus multicicatriciel était la cause de 42,4%
des césariennes programmeées. La haute proportion d’utérus multicicatriciels (en raison du
nombre important de multipares) dans notre étude peut donc expliquer en partie le taux
important de césarienne.

Si la patiente entrait en travail (spontané ou induit), I’issue était un accouchement par
voie basse dans 73,1% des cas, et une césarienne en urgence en cours de travail dans 26,9%
des cas. Il y avait significativement plus de césariennes en cas de maturation du travail
(52,2%) et le taux le plus important de voie basse était retrouvé en cas d’entrée en travail
spontanée (84,8%, p<0,001). Ces résultats étaient attendus : d’une part le taux de voie basse
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est diminué en cas de maturation (lié aux échecs de maturation, et a la moins bonne tolérance
du feetus car les contractions utérines sont plus importantes et le foetus plus fragile) ; d’autre
part I’indication de la maturation peut rendre le praticien moins tolérant aux anomalies en
cours de travail (feetus fragile).

Le taux d’accouchement par césarienne était augmenté en cas de diabéte (52,2%
versus 44,8%, p=0,006). Cependant en 1’absence de diabete le taux de césarienne restait
supérieur a la population générale (40,6% vs 21%, p= 0,003); le taux élevé de diabete chez les
patientes obéses peut donc expliquer partiellement 1’augmentation du taux de césarienne, mais
n’est pas le seul facteur en cause.

13 patientes (1,9%) ont eu une dystocie des épaules lors de 1’accouchement. 61,5% de
ces patientes ont accouché d’un nouveau-né de poids de naissance supérieur a 4000g. La
dystocie des épaules semblait donc majoritairement due a une macrosomie feetale ; ¢’est peut
étre via celle-ci qu’il existe un taux augmenté de dystocie des épaules dans cette population.
L’étude de Baxley et coll. décrit une incidence de dystocie des épaules de 0,6 a 1,4% en cas
de nouveau-né eutrophe, et de 5 a 9% en cas de macrosomie (77). Les données internationales
retrouvent un risque augmenté de dystocie des épaules avec un Odds Ratio a 3,14 (1C95%
1,86-5,31) (38). Cependant, nous ne possedons pas les données concernant le taux de dystocie
des épaules en France, il nous est donc impossible de conclure concernant le taux de dystocie
des épaules en cas d’obésité maternelle.

2.3.2.8 Complications de I’accouchement

8,5% des patientes de notre étude ont présenté une complication hémorragique du
postpartum ; en France ce taux est moins important (4,2%, p<0,001) (78). Marpeau et coll.
décrivent un risque relatif d’hémorragie de la délivrance a 1,64 (43) ; la littérature
internationale retrouve également une augmentation du risque (OR 1,24, 1C95% 1,20-1,28)
(48). Ces données sont en accord avec celles de notre étude.

2.3.2.9 Complications maternelles du postpartum immédiat

Dans la population générale la durée moyenne de séjour est de 4,4 jours ; elle est trés
Iégerement supérieure dans notre étude (4,6 jours). Cependant si cette différence est
significative (p=0,04), elle est peu pertinente cliniquement. Dans la littérature, la durée de
séjour est également augmentée (2,84 jours (IC95% 2,77-2,91) pour une durée moyenne de
séjour «idéale » de 2,40 jours) (48). Notre étude comporte un grand nombre de patientes
accouchant par césarienne, pour lesquelles la durée de séjour est augmentée ; d’autre part a la
maternité de la Pitié Salpétriere la durée moyenne de séjour est inférieure a la moyenne
nationale. Cela peut expliquer que la durée moyenne de séjour soit sensiblement identique a la
population générale dans notre étude.

Il y avait peu de recul concernant les complications maternelles du postpartum car le
recueil était uniquement fait au cours de 1’hospitalisation, soit dans les quelques jours apres
I’accouchement. Il ne nous est donc pas possible de conclure concernant ces données
(infection de cicatrice etc).

52



2.3.2.10 Données néonatales

6,3% des enfants sont nés avant 37 semaines d’aménorrhée ; la prématurité était
spontanée chez 32,6% des nouveau-nés, induite pour 67,4% des nouveau-nés. En France le
taux de prématurité est similaire, concernant 5,5% des singletons nés vivants (p=0,40).
Marpeau et coll. (43) retrouvent des taux de prématurité globale et spontanée identiques a la
population générale ; seule la prématurité induite est augmentée. L’étude de Mc Donald et
coll. retrouve également un taux de préematurité induite augmenté (OR 1,24, 1C95% 1,13-
1,37), mais un taux de prématurité spontanée semblant identique a celui de la population
génerale (51). Dans notre étude si le taux global de prématurité était similaire a la population
génerale, le taux de prématurité induite était tres élevé (2/3 des prématurités), ce qui est en
accord avec ces données. Notre étude retrouvait un taux de terme dépassé (> 41SA) de 9,6% ;
aucun accouchement n’avait eu lieu aprés 42 SA. En France la grossesse prolongée (terme
supérieur a 41SA mais inférieur & 42SA) concerne 15 a 20% des femmes enceintes et le terme
dépassé (supérieur ou égal a 42SA) 1% des femmes enceintes (79). L’étude de Heslehurst
retrouve une augmentation des naissances post terme (48) ; nos données ne retrouvent pas
cette augmentation.

Le taux de mort feetale in utéro dans notre étude était de 2,4% ; dans la population
générale il est inférieur (1,4%, p=0,02) (78). Marpeau et coll. décrivent un risque relatif de
MFIU chez les patientes obéses de 2,1 avant 36SA et de 4,6 aprés 40SA (43). La méta-
analyse de Chu et coll. retrouve un Odds Ratio a 2,07 (IC95% 1,59-2,74) en cas d’obésité
(45), I’étude de Cedergren et coll. un Odds Ratio a 2,79 (1C95% 1,94-4,02) (38). Yao et coll.
retrouvent un Hazard Ratio pour la MFIU a 1,71 en cas d’obésité de classe I, 2,00 en cas
d’obésité de classe II, 2,48 en cas d’obésité de classe III, 3,16 en cas d’IMC > 50kg/m2 ;
’obésité était associée a 25% des MFIU survenant entre 37 et 42SA (80). Nos données sont
en accord avec ces études.

Tableau 38: données de la littérature et de notre étude concernant le taux de mort feetale in
utero

Cedergren et coll., 2004 | OR 2,79

Chu et coll., 2007 OR 2,07

Marpeau et coll., 2007 RR 2,1 avant 36SA, RR 4,6 aprés 40SA

Yao et coll., 2014 HR 1,71 obésité de classe I, HR 2,00 obésité de classe I,
HR 2,48 obésité de classe Ill, HR 3,16 IMC > 50kg/m2

Nos données 2,4% de MFIU vs 1,4%, p=0,02

Dans notre étude il était retrouvé peu de malformations congénitales (2 enfants ayant
présenté des doigts surnuméraires et un enfant ayant présenté une dysplasie de la valve
tricuspide). Dans la littérature, il est retrouvé une augmentation du risque d’anomalies
congénitales, notamment anomalies de fermeture du tube neural et hydrocéphalie, certaines
atteintes cardiaques, fentes labio-palatines (46). Notre étude manquait probablement de la
puissance nécessaire pour montrer une différence significative en termes de malformation, ces
éveénements étant tres rares. D’autre part, dans cette étude rétrospective il peut exister des
erreurs dans le recueil des données, minimisant le nombre de malformations congénitales.
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Le poids moyen de naissance dans notre étude était supérieur a la population générale
(33379 versus 32549, p<0,001). Dans son étude, Ducarme et coll. (81) retrouvait un poids de
naissance significativement supérieur chez les nouveau-nés de mere obése (33059 versus
3181g, p<0,001). Nos résultats sont en accord avec ces données.

6,7% des nouveau-nés avaient un poids de naissance inférieur au 10°™ percentile ; en
France ce taux est de 5,1%. Cette différence est a la limite de la significativité (p=0,054). Ces
données sont en accord avec celles de la littérature qui ne retrouvent pas d’augmentation du
risque de PAG en cas d’obésité maternelle ; certaines études décrivent cependant un risque de

PAG diminué chez ces patientes, ce qui n’est pas retrouvé dans nos données.

13,0% des nouveau-nés de notre étude avaient un poids de naissance > 9o°me
percentile ; 9,5% avaient un poids de naissance > 4000g. En France le taux de macrosomie est
inférieur (4,4%, p<0,001) (78). Marpeau et coll. décrivent un risque de macrosomie de 8,3%
chez les patientes non obeses et de 13,3% chez les patientes obéses (43). Les études
internationales retrouvent également un risque augmenté de macrosomie en cas d’obésité
maternelle (38,61) ; I’étude de Cedergren et coll. décrit un Odds Ratio a 3,82 (1C95% 3,50-

4,16). Notre étude est en accord avec ces donneées.
2.3.2.11 Complications néonatales précoces

0,6% des nouveau-nés avaient un score d’APGAR < 7 a 5 minutes dans notre étude ;
dans la population générale le taux d’APGAR < 8 a 5 minutes est de 1,7%. Ces résultats sont
similaires (p=0,19), cependant il s’agit d’'un APGAR < 7 dans notre étude et < 8 dans
I’enquéte de périnatalité (78). Les études internationales retrouvent un score d’APGAR a 5
minutes plus bas chez les nouveau-nés en cas d’obésité maternelle (OR 1,40 1C95% 1,10-
1,70) (38,53). Ces données ne sont pas retrouvées dans notre étude.

Dans la population générale le taux de ventilation au masque est de 5,5% des nouveau-
nés, dans notre étude il était similaire (4,1%, p=0,11). Le transfert ou 1’hospitalisation
particuliere au sein de la maternité dans notre étude était identique a la population générale
(6,6% versus 5,0%, p=0,09). Les études internationales retrouvent un taux augmenté de
passage en USI (38,53). Ces résultats n’étaient pas retrouvés dans notre étude, peut-étre en
raison d’une bonne prise en charge au sein de notre maternité. Cependant les pratiques de
néonatologie étant différentes d’un pays a I’autre, il est difficile de conclure.

Seuls 2 enfants dans notre étude ont présenté une hypoglycémie néonatale, ce qui est
étonnant au regard du taux de diabéte gestationnel dans notre population. Il s’agit
probablement d’un défaut de recueil des données dans cette étude rétrospective.

2.3.2.12 Données de la grossesse et de I’accouchement en cas
d’antécédent de chirurgie bariatrique

24,0% des patientes ayant eu une chirurgie de 1’obésité ont présenté un diabete
gestationnel (10,0% sous régime, 14,0% sous insuline), contre 31,4% des patientes n’ayant
pas d’antécédent de chirurgie bariatrique (10,8% sous régime, 20,6% sous insuline). Le taux
de diabéte gestationnel, notamment sous insuline, semblait donc moins important en cas

54



d’antécédent de chirurgie bariatrique dans notre étude ; cependant cette différence n’était pas
statistiquement significative (p=0,55). Le taux de diabete gestationnel était également
supérieur a la population générale. La revue de Kjaer et Nilas retrouve 9 études sur 10
rapportant une diminution du risque de diabéte gestationnel apres chirurgie bariatrique (58) ;
la méta-analyse de Maggard et coll. (24) et celle de Hezelgrave et coll. (23) retrouvent cette
diminution de risque, ainsi que 1’étude de Weintraub et coll. (OR 0,42, 1C95% 0,26-0,67)
(57). 1l peut s’agir d’un manque de puissance dans notre étude.

Dans notre étude le mode d’entrée en travail n’¢était pas influencé par 1’existence d’un
antécédent de chirurgie bariatrique ; la littérature ne décrit pas non plus de modification du
mode d’entrée en travail chez ces patientes.

Apres chirurgie bariatrique le taux de voie basse était de 52,1%, similaire a celui des
patientes n’ayant pas eu de chirurgie de 1’obésité (p=0,42). Dans la littérature, les données
concernant le taux de césarienne apres chirurgie bariatrique sont contradictoires : la méta-
analyse de Kjaer et Nilas décrit 2 études retrouvant un sur-risque de césarienne (Odds Ratios
entre 1,34 et 2,4) (58) mais d’autres études ne retrouvant pas de différence, et une étude
retrouvant une diminution du risque (Odds Ratio 0,53). Cependant en cas d’utérus non
cicatriciel le taux de voie basse était de 71,0% ; il était de 17,6% en cas d’utérus cicatriciel
(p<0,001). Or le taux d’utérus cicatriciel en cas d’antécédent de chirurgie bariatrique était de
35,4% (contre 26,1% pour 1’ensemble des patientes obeses). Le nombre important d’utérus
cicatriciels dans cette population diminuait donc le taux de voie basse ; cependant celui-ci
restait dans notre étude identique a la population générale.

2.3.3 Selon I’'IMC pré-gestationnel
2.3.3.1 Principaux antécédents

Dans notre étude, I’IMC pré-gestationnel n’avait pas d’influence sur les antécédents de
diabéte et d’hypertension artérielle. En revanche, plus I’'IMC était important plus on retrouvait
un nombre important d’antécédents d’accident thromboembolique (p=0,02), ce qui était
attendu. Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature d’étude montrant une augmentation du
risque thromboembolique avec I’'IMC parmi les patientes obéses.

4,5% des patientes avaient déja eu une prise en charge pour infertilité ; il existait une
augmentation non significative de ce taux avec l’augmentation de I'IMC. Cependant il
s’agissait d’un petit nombre de patientes et notre étude manque de la puissance nécessaire
pour montrer une différence significative.

2.3.3.2 Déroulement de la grossesse

Dans notre étude, le taux de diabete gestationnel augmentait de maniere significative
avec I’IMC maternel, passant de 28,3% a 40,7% (p= 0,02), soit un risque 5,6 fois supérieur a
la population générale. Plusieurs études retrouvent une augmentation du risque de diabéte
gestationnel de facon linéaire avec le gain d’IMC. Marpeau et coll. décrivent un risque de
diabéte gestationnel multiplié par 2,6 en cas d’obésité, et par 4 en cas d’obésité morbide (43).
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Dans 1’¢tude de Kumari, chez les patientes présentant une obésit¢ morbide ce risque est de
24,5% contre 2,2% chez les patientes non obéses (p<0,0001) (40). La méta-analyse de Chu et
coll. retrouve un OR & 3,56 (3,05-4,21) en cas d’obésité et un OR a 8,56 (5,07-16,04) en cas
d’obésité morbide (41). Nos données sont donc en accord avec celles de la littérature.

Figure 6 : taux de diabéte gestationnel dans la population générale non obése et chez les
patientes obeses en fonction de I’ IMC maternel
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Le taux d’HTA gravidique augmentait avec I’IMC dans notre étude, passant de 1,1% a
6,6% (p=0,002) ; le risque de prééclampsie en revanche était similaire dans les 3 groupes
d’IMC. Marpeau et coll. décrivent un risque d’HTA multiplié par 2,5 chez les patientes
obéses et par 3,3 en cas d’IMC > 35, et un risque de prééclampsie multipli¢ par 1,6 chez les
patientes obéses et par 3,3 en cas d’IMC > 35 (43). L’étude de Cedergren et coll. retrouve un
Odds Ratio a 4,82 (IC95% 4,04-5,74) concernant la prééclampsie ; ce risque augmente avec
chaque catégorie d’IMC (38). Notre étude est en accord avec les données internationales
concernant I’HTA, mais ne retrouve pas d’augmentation du risque de prééclampsie avec
I’IMC maternel. Nous n’avons pas d’explication a cette différence.

Figure 7: taux de pathologies hypertensives dans la population générale non obése et chez les
patientes obeses en fonction de I’IMC maternel
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L’IMC pré-gestationnel n’influengait pas les taux de menace d’accouchement
prématuré et de cholestase gravidique ; la littérature ne décrit pas non plus de modification de
ces taux avec I’IMC maternel.

2.3.3.3 Mode d’entrée en travail

Le taux d’entrée en travail spontanée dans notre étude diminuait significativement
avec 1’augmentation de I’IMC maternel, et le taux de césarienne en dehors de travail
augmentait (p=0,04). En revanche, le taux de maturation cervicale était inférieur et le taux de
déclenchement du travail était supérieur dans le groupe d’IMC compris entre 35 et 40 ;
cependant le taux global d’induction du travail n’était pas modifié. La littérature ne comporte
pas de données sur le mode d’entrée en travail en fonction du degré d’obésité.

Figure 8 : mode d’entrée en travail dans la population générale non obése et chez les
patientes obeses selon I’IMC maternel pré-gestationnel
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2.3.3.4 L’accouchement

Il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant la voie
d’accouchement dans notre étude. Lorsque I’'IMC augmentait on observait une diminution,
mais non significative, du taux d’accouchements par voie basse (58,3% dans le groupe d’IMC
< 35 & 45,6% dans le groupe d’IMC > 40, p=0,12). La méta-analyse de Chu et coll. retrouve
une augmentation du taux de césariennes avec 1’augmentation du poids : ’Odds Ratio est a
2,05 (IC95% 1,86-2,27) pour les patientes obeses et a 2,89 (IC95% 2,28-3,79) en cas
d’obésité sévere (IMC > 35 ou 40) (63). La méta-analyse de Poobalan et coll. retrouve les
mémes ordres de grandeur (respectivement OR 2,26 (IC95% 2,04-2.51) et 3,38 (1C95% 2,49-
4,57))(64). Notre etude ne retrouve pas ces resultats.

2.3.3.5 Complications de I’accouchement

Le taux de complications hémorragiques du postpartum n’était pas influencé par
I’IMC maternel. La littérature ne décrit pas non plus de modification du risque hémorragique
en fonction de ’IMC maternel.
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2.3.3.6 Données néonatales

L’IMC maternel n’influengait pas le taux de prématurité (p=0,22). Cnattinguis et coll.
décrivent une augmentation significative du taux de prématurité extréme (< 27SA) avec
’IMC maternel ; aucun nouveau-né de notre étude n’était né vivant avant ce terme.
Concernant la prématurité modérée (27 a 36SA), ’augmentation n’¢était pas significative. Ces
données sont en accord avec celles de notre étude.

Dans notre étude il n’existait pas de différence entre les groupes d’IMC concernant le
taux de PAG ou de macrosomie (p=0,28). Marpeau et coll. décrivent un risque de macrosomie
de 8,3% chez les patientes non obeses, de 13,3% chez les patientes obéses, et de 14,6% en cas
d’obésité morbide (43) ; ce travail de revue de la littérature ne donne que des chiffres brut
sans les comparer entre eux, il est donc difficile de conclure concernant ces données.

2.3.3.7 Complications néonatales précoces

L’IMC maternel n’influengait pas le taux de complications néonatales précoces. La
littérature ne décrit pas de modification du taux de complications maternelles en fonction de
I’IMC maternel.

2.3.4 Selon la prise de poids en cours de grossesse
2.3.4.1 Surveillance de la grossesse

Pour déterminer la prise de poids en cours de grossesse nous avons choisi de prendre
la différence entre le poids maternel pré-gestationnel et le dernier poids inscrit dans le dossier
avant I’accouchement, a condition qu’il date de moins de 15 jours avant I’accouchement. En
effet le nombre de patientes pesées le jour de I’accouchement était peu important, ce qui
aurait entrainé un nombre de données insuffisantes pour I’étude, et en cas de pesée trop
¢éloignée de 1’accouchement le risque de différence importante entre le poids noté et le poids
réel a ’accouchement était €élevé. Cet intervalle de 15 jours, qui nous semblait un bon
compromis, a été choisi de maniére arbitraire.

La prise de poids moyenne en cours de grossesse en France est de 13,2 +/- 5,6kg, et
30% des patientes prennent plus de 15kg ; dans notre étude la prise de poids était inférieure
(9,4kg, p<0,001) et 24,6% des patientes prenaient plus de 15kg (p=0,003), ce qui est en
accord avec les recommandations de I’TOM (59). Cependant I’TOM recommande une prise de
poids de 5 a 9 kg en cas d’obésité, or la prise de poids moyenne dans notre étude était
supérieure.

24,4% des patientes avaient une prise de poids en cours de grossesse inférieure a 5kg ;
ce taux augmentait avec I'IMC, pour atteindre 46,9% dans le groupe d’IMC > 40. Les
patientes les plus obeses étaient donc celles qui avaient le plus tendance a avoir une prise de
poids insuffisante en cours de grossesse. Seules 28,55% des patientes avaient une prise de
poids entre 5 et 9kg ; ce taux diminuait avec I’augmentation de I’IMC, et n’était que de 19,8%
dans le groupe d’IMC > 40. Plus I'IMC augmentait et moins la prise de poids recommandée
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était respectée. 47,05% des patientes avaient une prise de poids supérieure a 9Kkg ; ce taux
diminuait avec I’augmentation de I’'IMC, passant de 51,3% a 33,3%. Les patientes les moins
obéses avaient donc tendance a prendre plus de poids que ce qui est recommandé par I’IOM.
Ces données sont en accord avec 1’étude de Boyle (60) qui retrouve 60,1% de prise de poids
supérieure aux recommandations, 22,2% de prise de poids inférieure aux recommandations et
seulement 18,7% de prise de poids recommandée. L’étude de Black (61) retrouve également
un risque plus important chez les patientes obéses de dépasser la limite supérieure de poids
recommandée, méme si la prise de poids dans I’absolu est inférieure a la population non
obeése. Il est donc essentiel d’éduquer patientes et professionnels a I’importance d’une prise de
poids adaptée en cours de grossesse, d’autant plus que cette prise de poids a des conséquences
importantes sur le plan obstétrical et néonatal comme nous le verrons par la suite.

Figure 9 : prise de poids maternelle dans la population générale obeses et selon I’'IMC pré-
gestationnel maternel
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2.3.4.2 Principales complications de la grossesse

On ne retrouvait pas de différence significative entre les groupes de prise de poids
concernant 1’existence d’un diabéte (gestationnel ou préexistant a la grossesse), d’une HTA
ou d’une prééclampsie; si le taux de prééclampsie semblait augmenter avec la prise de poids
maternelle, ce résultat n’était pas significatif (p=0,42). Dans 1’étude de Black (61), la prise de
poids et la proportion de patientes ayant une prise de poids supérieure aux recommandations
était plus important en cas de diabete gestationnel. L’¢tude de Holt et coll. retrouve en cas de
prise de poids trop importante une augmentation du taux de préeclampsie (67). L’étude de
Durst et coll. retrouve en cas de prise poids excessive une augmentation de 38% du risque
d’HTA (69). L étude de Sutton et coll. retrouve une augmentation du risque de pathologies
hypertensives en cas de prise de poids >0,53kg/semaine (68). Swank et coll. retrouvent une
augmentation du risque de pathologies hypertensives en cas de prise de poids excessive avec
un aOR a 1,94 (1C95% 1,72-2,20) (66). Dans 1’étude d’Oza-Frank et coll., la prise de poids
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insuffisante comparée a une prise excessive diminuait le risque de prééclampsie (OR 0,56) et
d’HTA gravidique (OR 0,66) (70). Nos résultats ne sont pas en accord avec ces données.

Tableau 39: données de la littérature et de notre étude concernant le diabéte et les
pathologies hypertensives en cours de grossesse selon la prise de poids maternelle

Black et coll., 2013 La prise de poids maternelle et la proportion de prise de
poids excessive augmentent en cas d’obésité et sont encore
augmentées en cas de diabéte

Durst et coll., 2013 La prise de poids maternelle excessive augmente de 38%
le risque d’HTA gravidique
Holt et coll., 2013 La prise de poids maternelle augmente le risque de

prééclampsie (pour chaque 10 livres)
Oza Franck et coll., 2013 | Une prise de poids < 5kg diminue le taux d’HTA
gravidique (OR 0,66) et de préeclampsie (OR 0,56)

Sutton et coll., 2013 Une prise de poids > 0,53kg/semaine augmente le taux de
pathologies hypertensives

Swank et coll., 2014 Une prise de poids > 9kg augmente le taux de pathologies
hypertensives (aOR 1,94)

Notre étude La prise de poids maternelle en cours de grossesse

n’influence pas les taux de diabéte et de pathologies
hypertensives

2.3.4.3 Mode d’entrée en travail

On ne retrouvait pas de différence significative entre les groupes de prise de poids
concernant le taux d’induction du travail. Ces données ne sont pas en accord avec celles de la
littérature : I’étude de Holt et coll. retrouve en cas de prise de poids trop importante une
augmentation du risque d’induction du travail (67).

Les taux de travail spontané et de césarienne en dehors du travail n’étaient pas
modifiés par la prise de poids maternelle : la littérature ne décrit pas non plus de modification
de ces taux selon la prise de poids en cours de grossesse.

2.3.4.4 Voie d’accouchement

Il existait une augmentation significative du taux de césarienne avec la prise de poids
maternelle, passant de 37,9% dans le groupe de prise de poids < 5kg a 49,5% dans le groupe
de prise de poids > 9kg (p=0,046). L’étude de Durst et coll. retrouve en cas de prise poids >
IOM une augmentation de 38% du risque de césarienne (69); I’étude de Sutton et coll.
retrouve une augmentation du risque de césarienne en cas de prise de poids >0,53kg/semaine
(68). Notre étude est en accord avec ces résultats.
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Figure 10 : voie d accouchement dans la population générale et selon la prise de poids
maternelle en cours de grossesse
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A la maternité de la Pitié Salpétriére, le service n’a pas souhaité mettre en place de
protocole de service concernant la voie d’accouchement a privilégier selon I’'IMC maternel ou
la prise de poids en cours de grossesse, afin de permettre a toutes les patientes d’avoir des
possibilités similaires d’accouchement par voie basse. Ce choix a probablement influencé les
résultats de notre étude concernant la voie d’accouchement, expliquant une augmentation du
taux d’accouchement par voie basse par rapport a ce qui est décrit dans la littérature.

2.3.4.5 Complications de I’accouchement

On ne retrouvait pas de différence significative entre les groupes de prise de poids
concernant le taux de complication hémorragique. La littérature ne décrit pas non plus de
modification du risque hémorragique selon la prise de poids en cours de grossesse.

Il existait une tendance non significative a 1’augmentation du taux de dystocie des
épaules avec la prise de poids maternelle (de 0,0% a 3,1%, p=0,08). L’étude de Holt et coll.
retrouve en cas de prise trop importante une augmentation du risque de dystocie des
épaules (67); 1I’étude de Sutton et coll. retrouve une augmentation du risque de dystocie des
épaules en cas de prise de poids > 0,53kg/semaine (68). Notre étude retrouve des résultats
similaires bien que non significatifs. Cependant nous ne possédons pas les données
concernant le taux de dystocie des épaules en France.

2.3.4.6 Données néonatales

On ne retrouvait pas de différence significative entre les groupes de prise de poids
concernant le taux de prématurité. L’étude de Sutton et coll. retrouve une distribution en U
pour la prématurité (68) ; cette distribution est retrouvée dans notre étude. L’étude de Holt et
coll. retrouve en cas de prise trop importante une diminution du taux de prématurité (67).

Parmi les patientes ayant une prise de poids en cours de grossesse inférieure a 5kg, on
observait 11,8% de PAG ; lorsqu’elle était supérieure a 5kg, ce taux n’était que de
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5,3% (p=0,002). Ces donneées sont en accord avec celles de Catalano et coll. qui retrouvent un
risque augmenté de PAG en cas de prise de poids insuffisante (aOR 2,6, IC95% 1,4-4,7) (71);
dans notre étude le risque était 1,9 fois plus important. L’étude d’Oza-Frank et coll. retrouve
également une augmentation du taux de PAG en cas de prise de poids insuffisante (OR 1,86
comparé a une prise de poids normale, OR 2,26 comparé a une prise excessive) (70). Le taux
de macrosomie était diminué en cas de prise de poids insuffisante, ce qui est en accord avec
les données de la littérature. Dans 1’étude d’Oza-Frank et coll., la prise de poids insuffisante
diminue le risque de macrosomie (OR 0,48 comparée a une prise excessive, OR 0,75 comparé
a une prise normale) (70). Dans I’étude de Durst et coll., une prise poids inférieure a I’IOM
protége du risque de macrosomie et de poids feetal excessif (69).

Parmi les patientes ayant pris moins de 9kg, il était observé un taux de macrosomie de
5,7% ; lorsque la prise de poids était supérieure a 9kg, ce taux était de 14,2% (p=0,002). Le
risque était donc 2,55 fois plus important en cas de prise de poids excessive. Ces données sont
en accord avec celles de Swank et coll. qui retrouvent un risque augmenté de macrosomie en
cas de prise de poids supérieure a I’lOM avec un OR a 3,21 (65). L’étude de Black (61)
retrouve également une augmentation du taux de macrosomie avec la prise de poids
excessive. L’étude de Boyle et coll. (60) retrouve également cette augmentation, dans le
groupe d’IMC de classe I. Le risque de PAG était diminué ; ce résultat est en accord avec les
données de I’étude de Holt et coll. (67).

Figure 11 : taux de PAG et de macrosomie dans la population générale et selon la prise de
poids maternelle en cours de grossesse
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D’autre part, en cas de prise de poids < 9kg on retrouvait un risque de 3,8% de
macrosomie en cas de diabéte en cours de grossesse; le risque était de 7,0% en I’absence de
diabete. En cas de prise de poids > 9kg on retrouvait un risque de 17,7% de macrosomie en
cas de diabete en cours de grossesse, de 12,4% en I’absence de diabéte. Le sur-risque de
macrosomie en cas de prise de poids > 9kg était toujours présent en I’absence de diabéte
(p=0,01). Si I’augmentation de risque était plus importante en cas de diabete (4,6 fois plus) ce
sur-risque était toujours présent en 1’absence de diabéte (1,8 fois plus). Ces données sont en
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accord avec celles de Bringer et coll. qui retrouvait un sur-risque de macrosomie en cas de
prise de poids excessive méme en 1’absence de diabéte (62).

2.3.4.7 Complications néonatales précoces

On ne retrouvait pas de différence significative entre les groupes de prise de poids
concernant le taux de complication néonatale, I’APGAR<7 a 5 minutes. L’étude de Sutton et
coll. retrouve une distribution en U concernant ’APGAR<5 a 5minutes (68) ; cette
distribution est retrouvée dans notre étude.
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2.4 Conclusion

Notre étude montre que les patientes obéses ont un sur-risque important de diabéte
gestationnel, qui augmente avec I’'IMC pré-gestationnel maternel, ainsi qu’une augmentation
du risque de prééclampsie. Le risque d’HTA gravidique est inférieur a la population générale,
mais augmente avec I’IMC maternel. Le taux de d’induction du travail est augmenté chez ces
patientes, et le taux de césarienne avant travail est supérieur & la population générale et
augmente avec I’IMC maternel. Le taux global de césarienne est supérieur a la population
générale, il est augmenté en cas de diabéte en cours de grossesse. On retrouve une tendance
non significative a I’augmentation de ce taux avec ’IMC maternel, et une augmentation en
cas de prise de poids maternelle excessive en cours de grossesse. L’IMC maternel ne modifie
pas la voie d’accouchement. Le poids de naissance est supérieur a la population générale. Le
taux de nouveau-nés petits pour 1’dge gestationnel est identique a la population générale ; il
n’est pas modifié¢ par ’IMC maternel mais est augmenté en cas de prise de poids en cours de
grossesse inférieure a 5kg. Le taux de macrosomie est supérieur & la population générale. I
n’est pas modifié par 'IMC maternel mais est augmenté en cas de prise de poids en cours de
grossesse supérieure a 9Kg ; ce sur-risque est également présent en I’absence de diabéte. Le
taux d’hémorragie du postpartum est augmenté en cas d’obésité maternelle. On ne retrouve
pas d’augmentation du taux de complications néonatales. L’existence d’un antécédent de
chirurgie bariatrique ne diminue pas le taux de diabete gestationnel, et ne modifie pas le mode
d’entrée en travail ni la voie d’accouchement, quels que soient I’IMC maternel et la prise de
poids en cours de grossesse.

Notre étude démontre que les données des études internationales sont applicables a la
population francaise.

La consultation pré-conceptionnelle et la programmation de la grossesse trouvent toute
leur place dans ce contexte pour diminuer les risques liés a 1’obésité en cours de grossesse. Il
est nécessaire pour les praticiens d’insister sur I’importance de la perte de poids avant le début
de la grossesse. Il faut également informer la patiente sur la prise de poids optimale en cours
de grossesse, et sur les conséquences d’une prise de poids inadaptée pour elle-méme et pour
son bébé. D’autre part, les équipes de maternité ont un devoir de formation afin de permettre
un suivi optimal, et un accouchement dans des maternités équipées pour ’accueil de ces
patientes.

L’IOM recommande depuis 2009 chez la patiente obése une prise de poids optimale en
cours de grossesse est de 5 a 9 kg. En France, nous n’avons pas de recommandations
professionnelles pour la prise en charge de la femme obeése, désirant une grossesse ou déja
enceinte. Il est donc nécessaire d’établir en France de nouvelles recommandations suivant
celles de I’IOM, puisque nous avons vu qu’elles sont applicable aux patientes obeses
francaises.
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Résumé

Cette étude rétrospective observationnelle a inclus 710 femmes obéses ayant accouché a I’hopital Pitié
Salpétriere (Paris) entre le 01/01/2010 et le 31/12/2013. L’objectif était d’évaluer les particularités de la
grossesse et de son issue chez les femmes obéses, et de comparer ces données selon I'IMC pré-gestationnel et la
prise de poids maternelle en cours de grossesse.

Les taux de diabete gestationnel et de prééclampsie étaient augmentés en cas d’obésité. Les taux de
diabete gestationnel et d’HTA gravidique augmentaient avec I’IMC maternel. On observait plus d’induction du
travail, et de césarienne avant travail, dont le taux augmentait avec I’'IMC maternel. Le taux global de césarienne
était augmenté, et était encore supérieur en cas de diabéte ou de prise de poids excessive durant la grossesse.
L’IMC maternel ne modifiait pas la voie d’accouchement. Le poids de naissance était augmenté. Le taux de PAG
était similaire a la population générale, et le taux de macrosomic était augmenté. La catégorie d’IMC
n’influencait pas les taux de PAG et macrosomie. Le taux de PAG augmentait en cas de prise de poids
maternelle inférieure a 5kg, le taux de macrosomie augmentait en cas de prise de poids supérieure a 9kg, y
compris en I’absence de diabéte. L obésité maternelle n’influengait pas le taux de complications néonatales. 11
existait une augmentation du taux d’hémorragie du postpartum chez ces patientes.

Ces données doivent encourager les professionnels a proposer une programmation de la grossesse et une
prise en charge obstétricale spécifique. La perte de poids avant le début de grossesse et le respect d’une prise de
poids optimale en cours de grossesse sont indispensables.

Mots clés : obésité, grossesse, IMC maternel, prise de poids maternelle

Impact of pre-gestational BMI and maternal weight gain on pregnancy outcome: a
monocentric series of 710 obese women

This retrospective observational study included 710 obese women who delivered at the Pitié Salpétriére
Hospital (Paris) between 01/01/2010 and 31/12/2013. The objective was to evaluate the characteristics and
outcome of pregnancy in obese women, and to compare these data according to pre-gestational BMI and
maternal weight gain during pregnancy.

Rates of gestational diabetes and preeclampsia were increased in case of obesity; rates of gestational
diabetes and pregnancy-induced hypertension increased with maternal BMI. Obese women had more induction
of labour and more elective cesarean deliveries before the onset of labour, which increased with BMI. The
overall cesarean delivery rate was increased; it was even higher in case of diabetes or excessive weight gain
during pregnancy. Maternal BMI did not change the mode of delivery. Maternal obesity increased birth weight.
BMI category did not change the rates of SGA or macrosomia. Compared to the general population, obesity was
associated to more macrosomia and identical SGA rates. SGA was more frequent if weight gain was less than
5kg; a weight gain higher than 9kg increased the risk of macrosomia, even without diabetes. Neonatal
complications were not influenced by maternal obesity. There was an increased rate of postpartum hemorrhage
in obese women.

This should encourage professionals to offer pregestational counselling and a specialized antenatal care.
Weight loss prior to pregnancy and respect of optimal weight gain during pregnancy are essential.

Key words: obesity, pregnancy, maternal BMI, maternal weight gain
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