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RESUME

Durant la période périnatale dite des "1000 premiers jours" plusieurs facteurs de risque (FDR)

maternels et obstétricaux sont connus comme associés au surpoids et a 1’obésité infantile.

Notre travail a consisté en une étude bibliographique de ces FDR sur 160 articles dont de
nombreuses méta-analyses puis une étude épidémiologique dans une base de données de
femmes ayant accouché a la maternité du CHU de Bordeaux entre le 01/06/2016 et le
30/06/2017. La finalite était de proposer un outil de repérage de 1’obésité infantile utilisable

des la naissance.

Sur les 1977 couples mere-enfant, nous avons décrit la prévalence des FDR suivants : obésité
et surpoids maternel en début de grossesse, prise de poids excessive pendant la grossesse,
diabéte gestationnel, tabagisme ,précarité, mode d’accouchement, poids du nouveau-ng,
hypotrophie et macrosomie ; et retrouvé des prévalences élevées de ces FDR. Nous avons
ensuite comparé les caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en fonction des
différents FDR. A partir de I’ analyse de la littérature et de ces résultats, nous avons proposé
une ébauche de score de risque comportant des criteres majeurs et mineurs concernant la mere
et les nouveau-nés, qui permettrait de repérer des la naissance les nouveau-nés a risque de

développer un surpoids ou une obésité dans I’enfance.

Les perspectives de ce travail sont dans un premier temps de confirmer I’intérét de ce score
dans le repérage des nouveau-nés a risque a partir d’une cohorte d’enfants. Dans un deuxiéme
temps, ce score pourra servir de base au repérage des nouveau-nés a risque pour les études
d’intervention de prévention de I’obésité infantile envisagées par le Centre Spécialisé Obésité

pédiatrique du CHU de Bordeaux.
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PREAMBULE

L’obésité étant devenue un probleme de santé publique et voulant me spécialiser en
endocrinopédiatrie, je souhaitais m’impliquer au cours de mon internat de pédiatrie dans la

prise en charge des enfants en situation de surpoids et d’obésité.

Ayant rencontré ma directrice de these, le Dr Thibault, pédiatre responsable du CSO
pédiatriqgue du CHU de Bordeaux et coordinatrice du REPPOP Aquitaine (Réseau de
prévention et de prise en charge de 1’Obésité pédiatrique) alors que j’étais en stage a la
maternité du CHU de Bordeaux et avant de débuter mon stage au sein du Centre Spécialisé
Obésité (CSO) pédiatrique, elle m’a proposé de poursuivre un travail initié lors de
I’encadrement d’une précédente thése sur la thématique des 1000 premiers jours. Cette
période allant de la conception a 1’age de 2 ans est désormais reconnue comme une période
clé dans le developpement du nourrisson notamment du point de vue métabolique, et de
nombreux facteurs de risques ont été identifies dans la période périnatale comme pouvant

favoriser le développement d’un surpoids ou d’une obésité dans 1’enfance.

Ainsi les professionnels du RéPPOP et CSO pédiatrique du CHU de Bordeaux ont pu
constater que de nombreux enfants en situation complexe d’obésité présentaient souvent un

ou plusieurs de ces facteurs de risque périnataux d’obésité infantile.

Un premier travail de these avait permis de confirmer la prévalence élevée de nombreux

facteurs de risque d’obésité périnataux a la maternit¢ du CHU de Bordeaux.

Agir précocément chez les populations a risque parait ainsi une solution afin de diminuer la
prévalence du surpoids et de 1’obésité infantile. Cependant, avant de pouvoir proposer une
intervention de prévention il nous faut repérer les familles dont les nouveau-nés sont les plus a

risque de développer un surpoids ou une obésité.

Ce travail de thése s’inscrit dans cette démarche d’identification des nouveau-nés les plus a
risque de surpoids ou d’obésité pédiatrique dans 1’intention de proposer dans un second temps

une intervention de prévention précoce et ce des la sortie de la maternité.
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1 INTRODUCTION

Le surpoids et 1’obésité infantile sont devenus un enjeu de santé publique au 21°™ siecle.(1)
Parmi ces enfants, 20 a 50% risquent de le rester a I’age adulte s’ils sont obéses avant la
puberté et 50 a 70% risquent de le rester s’ils sont obéses aprés la puberté .Les complications

de I’obésité sont multiples et engendrent un colit majeur pour la société. (2)

Depuis 2001, la France a mis en place un Programme National Nutrition Santé (PNNS) afin
de prevenir le surpoids, tenter de diminuer la prévalence du surpoids et stopper

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

En 2011, la HAS a mis en évidence des facteurs de risque d’obésité périnataux. L’existence
de ces facteurs de risque peérinataux implique la possibilité de prévenir 1’apparition de
I’obésité des la petite enfance voire en anté-natal. Dans le monde, des outils de repérage
d’enfants a risque de développer une obésité infantile ont été développés mais aucun n’est

utilisable en pratique clinique des la maternité.

Le CHU de Bordeaux a pu confirmer I’importance de la prévalence des facteurs de risque anté
et périnataux dans une étude antérieure et souhaite ainsi s’impliquer dans cette thématique de

prévention précoce.

Notre etude a pour objectif final d’étre en mesure de proposer un repérage des nouveau-nés
les plus a risque de développer un surpoids ou une obésité infantile en vue de pouvoir leur

proposer une intervention de prévention des la sortie de la maternité au CHU de Bordeaux.

2 ETAT DES LIEUX DES CONNAISSANCES DES FACTEURS DE
RISQUE D’OBESITE INFANTILE

2.1 Rappel, définition et données épidémiologiques de I’obésité infantile : définition,

prévalence, facteurs de risques
2.1.1 Définitions et seuils de références du surpoids et de I’obésité chez I’enfant

Le surpoids et 1’obésité sont définis comme une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle qui peut nuire a la santé. Chez I'enfant jusqu'a 18 ans, la corpulence variant
naturellement au cours de la croissance, le diagnostic du caractére normal ou non de la

corpulence doit tenir compte de 1’dge et du sexe de I’enfant. Ainsi, chez I’enfant
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I’interprétation de la valeur de I’indice de masse corporelle (IMC) (poids (Kg) /taille® (m2))
doit étre réalisée a I’aide de courbes de référence. En France, les courbes de référence les plus
utilisées dans les études de prévalence sont les références internationales IOTF élaborées en
2000 (3) ainsi que les courbes de références francaises (4) (Figure 1). De nouvelles courbes
de corpulence ont été mises a jour en avril 2018 dans les carnets de santé des enfants nés en

France (Annexe 1 et 2)

Courbe de Corpulence chez les filles de 0 3 18 ans™ :g Courbe de Corpulence chez les garcons de 0 & 18 ans”

allle’ (m))

0
%

orporelle (IMC, Poids (kg)/T

de Masse (

Figure 1 : Courbes de corpulences du PNNS chez les filles et chez les garcons de 0 a 18 ans

2.1.2 Données de prévalence

La prévalence de surpoids et d’obésité de I’enfant a connu une forte augmentation jusqu’aux
années 2000 en particulier dans les pays industrialisés. En France, la prévalence entre 5 et 12
ans, etait passee de 6% a la fin des années 70, a 16 % en 2000 (5). Depuis les années 2000, la
prévalence du surpoids (obésité incluse) est globalement stabilisée (6). En France, elle est
comprise entre 16 et 20% selon la tranche d'age étudiée pour le surpoids, dont 3 a 4%
d’obésité (selon les références I0OTF), avec des prévalences plus élevées chez les enfants

vivant dans des conditions moins favorables (6) (7) .
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2.1.3 Complications et retentissements

Le surpoids et 1’obésité sont des déterminants importants de la santé qui exposent les enfants a
un risque élevé de développer des complications a court, moyen ou long termes (8)(9). Dés
I’enfance, des complications peuvent apparaitre : cutanées, musculosquelettiques, cardio-
respiratoires, endocriniennes, métaboliques (10). Des conséquences sociales/psychologiques
peuvent également apparaitre du fait des moqueries, de la stigmatisation, voire de la
discrimination que peuvent subir les enfants, pouvant contribuer a une diminution de I'estime
et de la confiance en soi et avoir des retentissements sur la qualité de vie (11) (12) (13). Le

schéma suivant résume les complications de 1’obésité chez I’enfant. (Figure 2)

Risques d'attaque
Hypertension intercrinienne

- Qualité de vie dégradée
Dépression
Mangque de confiance en soi IDIGVASCULA
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Risques de maladies coronariennes

Asthme
Apnée du sommeil
Intolérance a l'exercice

AL
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Risques de cirrhose i e
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- Calculs de 1a vésicule ypogonadisme
Hernie

Glomérulosclérose

Protéinurie [ncontinence

Risques de cancers gynécologiques

Pieds plats
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Risques de maladies articulaires

- Tibia vara (maladie développementale)
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Thrombose veineuse
Embolie pulmonaire
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Figure 2 : Complications de ’obésité chez ’enfant

2.1.4 Déterminants et facteurs de risque

Bien que résultant d’un déséquilibre de la balance énergétique, I’étiologie de 1’obésité est
complexe et multifactorielle. La Haute Autorité de Santé (HAS) identifie de nombreux
facteurs associés au risque d’obésité chez 1’enfant (2) : surpoids/obésité parentales, difficultés
socioéconomiques, manque d’activité physique, sédentarité, manque de sommeil, attitudes
inadaptées face a 1’alimentation, facteurs psychopathologiques, abus physiques ou sexuels

dans I’enfance et handicap (moteur ou mental). 1Is Sont synthétisés dans la Figure 3 que 1’on
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peut retrouver dans les recommandations de bonne pratique de I’HAS sur ’obésité de 1’enfant

et de I’adolescent de 2011.

Facteurs associés au risque de surpoids et d'obésité commune de I'enfant et de I'adolescent

& Surpoids et obésité parentale notamment de la mére au début de |a grossesse

+ Grossesse : prise de poids excessive, tabagisme maternel, diabéte maternel quel que soit son
type

Excés ou défaut de croissance foetale (macrosomie/hypotrophie)

Gain pondéral accéléré dans les 2 premiéres années de vie d'autant plus important que la
péricde de gain pondéral accéléré est longue,

Difficultes Svtznc:i«c:v.éc:cn|'|c:miques1CI des parents et cadre de vie défavorable

Mangue d'activité physigue et sédentarite

Mangue de sommeil

Attitudes inadaptées de I'entourage par rapport a I'alimentation (restrictives ou au contraire trop
permissives)

Facteurs psychopathologiques : dépression chez les filles, hyperphagie boulimigue

MNégligences ou abus physigues ou sexuels dans I'enfance ou I'adolescence

e Handicap (moteur ou mental)

Figure 3 : Facteurs associés au risque de surpoids et d’obésité chez I’enfant et
I’adolescent selon les recommandations de bonne pratigue de ’HAS (2)

2.2 Etat de P’art des modalités de repérage des nouveau-nés a risque de développer un

surpoids ou une obésité pendant I’enfance

2.2.1. Facteurs de risques périnataux individuels
La période des « 1 000 premiers jours » allant de la conception aux deux ans de 1’enfant est

une période charniere pour le risque métabolique a long terme. C’est la théorie de la
programmation précoce qui suppose I’existence d’une fenétre de susceptibilité au cours du
développement feetal et des premiers mois de la vie pendant laquelle 1’exposition
environnementale et les expériences nutritionnelles vont influencer durablement la santé

future.

Ainsi, des facteurs anté, péri-, et post-nataux ont également été identifiés et sont résumeés dans
la revue de la littérature de Who Baidal et al. qui recueille les facteurs de risques périnataux
de I’obésité infantile dans les 1000 premiers jours en répertoriant plus de 6000 citations et 282
études publiées entre 1980 et 2014 (14). Deux périodes y sont distinguées : de la conception a

I’accouchement et de la naissance a 1’age de 2 ans.

2.2.1.1 Période 1 : De la conception a I’accouchement

Nous detaillons ci-dessous les principaux facteurs impliqués dans le développement d’une

obésite.
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a) L’obésité maternelle

L’obésité maternelle en debut de grossesse est demontrée comme étant un facteur de risque
d’obésité infantile dans 34 études épidémiologiques détaillées par la revue de Who Baidal et
al. (14)

Dans une étude rétrospective portant sur 8494 enfants, Whitaker (15) a démontré que le risque
d’obésité infantile ( IMC > 95°™ percentile), est multiplié par plus de deux chez les enfants
agés de 2 a 4 ans dont la mére était obese en début de grossesse (IMC > 30kg/m?2) méme apres
ajustement sur plusieurs facteurs confondants (tabagisme, prise de poids pendant la grossesse,
niveau d’éducation, ethnie, poids de naissance, sexe, statut marital, parité¢). Il a aussi démontré
que le risque d’obésité infantile augmente parallélement avec I’IMC maternel : a 4 ans OR
3,07 ICgs9 [2,48 ; 3,49] si IMC maternel compris entre 30 et 39,9kg/m2, OR 4,31 I1Cgsy [3,17 ;
5,87] si IMC maternel > 40kg/m2. Le risque d’obésité infantile est aussi présent, mais a un

moindre degré, chez les enfants de méres en surpoids (IMC compris entre 25 et 30kg/m?).

Dans I’étude prospective de Callaghan (16) 4062 enfants ont été suivis de la naissance jusqu’a
5 ans. L’obésité maternelle en début de grossesse était corrélée a 1’obésité sévere a 5 ans avec
OR ajuste 3,9 ICgs¢ [2,3 ; 6,4] pour obésité maternelle sévere et OR ajusté 2,4 1Cgse, [1,6 ;

3,8] pour une obésité maternelle modeérée.

L’obésité paternelle était aussi associée a 1’obésité a 5 ans avec un risque variant entre 2 et 3

selon la sévérité de I’obésité.

L’étude de Kitsantas (17) en 2011 reéalisée sur 8900 enfants a retrouvé que les enfants en
surpoids ou obéses a deux ans avaient un risque accru d'étre en surpoids ou obeses a quatre
ans. Les enfants nés de meres en surpoids ou obéses étaient plus susceptibles d'étre en
surpoids ou obeéses a I'age de quatre ans, méme si leur IMC a deux ans était normal. Chez les
enfants d'age préscolaire dont la mére avait un IMC élevé avant la grossesse, la durée de
I'allaitement maternel ainsi que son exclusivité ont joué un rdéle important dans la survenue

ultérieure de surpoids / obésite.
L’étude de cohorte d’Ehrenthal et Al (18), en 2013 portant sur 3302 femmes et enfants

montre également que I'IMC avant la grossesse etait independamment associé a

l'augmentation du Z score IMC des enfants a 4 ans (obésité a I'age de 4 ans définie comme un

22



Z score IMC = 95éme percentile et le surpoids ou obésité comme un Z score IMC = 85éme

percentile).

L’étude de Linares et al. en 2016 publiée dans Pediatric Obesity (19) étudie I’effet de I’'IMC
¢levé avant grossesse et du gain pondéral pendant la grossesse sur le rebond d’adiposité
précoce chez ’enfant (< a 5 ans). Elle montre que le surpoids maternel avant grossesse est

associé a un rebond d’adiposité précoce significatif chez ’enfant, OR 1,07 1Cgsq, [1,02 ; 1,11].

L’¢tude de Léonard et al. en 2017 a analysé les données de 4436 couples de mére-enfant dans
I'Enquéte longitudinale nationale sur les jeunes (1981-2014). Leurs résultats suggerent qu'un
poids maternel élevé tout au long de la période de procréation augmente le risque
d'obésité chez la progéniture pendant I' enfance (RR ajusté 2,39 ; ICgsy [1,97 ; 2,89] si IMC
maternel = 30 kg/m?2), mais un IMC élevé avant la grossesse a une influence plus forte que le

gain de poids gestationnel ou la rétention de poids post-partum.(20)

Dans une étude de 2014 portant sur 1 024 paires cas-témoins, Bammann K. (21) retrouvait
que I''IMC maternel et paternel étaient les deux facteurs de risque les plus fortement associés
au surpoids infantile (OR ajusté pour IMC maternel 1,16 ; 1Cgs9 [1,11 ; 1,20] ; OR ajusté pour
IMC paternel 1,11 ; 1Cgs9, [1,07 ; 1, 16]).

En 2018, dans une large étude de cohorte qui comprenait 15 710 couples mere-enfant Bider-
Canfield Z. (22) a évalué les interactions entre 1’obésité maternelle, la prise de poids
gestationnelle excessive, le diabéte sucré gestationnel et I'allaitement et leurs contributions
indépendantes au surpoids infantile. L'analyse a révélé un rapport de cotes ajusté associé
au surpoids infantile (IMC> 85°™ centile) & I'age de 2 ans de 2,34 (ICqs0 [2,09 ; 2,62]) en cas
d’obésité maternelle et de 1,50 (ICgs0, [1,34 ; 1,68]) en cas de surpoids maternel. L’exces de
poids pendant la grossesse était également indépendamment associé au surpoids infantile
contrairement au diabéte gestationnel. L'allaitement maternel au-deld de 6 mois était associé a

un risque diminué de surpoids infantile a I'age de 2 ans.

Dans une étude rétrospective sur 2472 femmes, celles qui souffraient d' obésité
morbide (IMC> 40 kg/m?) présentaient un risque accru par rapport aux femmes de corpulence
normale pour les critéeres suivants: hypertension gravidique (7,7 vs 0,5% ; p <0,05), pré
éclampsie (11,5 vs 2%; p <0,05), diabéte gestationnel (15,4 vs 1,8%; p <0,05), césarienne (50
vs 15,4% ; p <0,05) et macrosomie du nouveau-né (42,3 vs 10,3% ; p <0,05) (23).
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Par ailleurs, des études soulignent 1I’importance de 1’environnement intra-utérin caractérisé par
un exces de nutriments. La prévalence de I’obésité infantile est d’autant plus élevée que les
meéres présentent une obésité severe. Cependant, il a été observé que la perte de poids obtenue
apres une chirurgie bariatrique permet une diminution marquée du risque d'obésité chez ces
enfants nés de femmes obéses ayant modifié leurs habitudes alimentaires par rapport a leurs

fréres et sceurs nés avant eux (24) (25).
b) Prise de poids maternelle pendant la grossesse

La notion de « prise de poids maternelle excessive pendant la grossesse » est selon le College
National des Gynécologues et Obstétriciens Francais a modérer en fonction de 1I’'IMC
maternel. Cette pondération a été décidée en 2009 apres réexamen des lignes directrices sur le
poids de grossesse par I’Institut de médecine (IOM) et le comité du Conseil National de
Recherche des Etats-Unis (14). Ainsi la prise de poids devrait-elle étre comprise entre 12,5 et
18kg si I’IMC est < 18,5kg/m?, entre 11,5 et 16kg si I’IMC est compris entre 18,5 et 4,9kg/m2,
entre 7 et 11,5kg si I’IMC est compris entre 25 et 29,9kg/m? et enfin entre 5 et 9kg si 'IMC
est > 30,0kg/m2 (26).

Une étude canadienne a révélé que 47% des femmes de poids normal, comparativement a
78% des femmes en surpoids et 72% des femmes obeses, dépassaient le gain de poids

gestationnel recommandé. (27)

Dans 1’étude de cohorte déja citée de Bider Canfield Z. le surpoids infantile était augmenté a
I’age de 2 ans avec un OR ajusté de 1,23 (ICese, [1,12; 1,35]) en cas de prise de poids
excessive pendant la grossesse. (22)

Dans I’étude cas-témoin de Bamman K la prise de poids excessive pendant la grossesse était

un facteur de risque d’obésité infantile méme apres ajustement pour I'IMC parental et le

niveau de scolarité des parents (OR ajusté 1,04; ICgse [1,01 ;1,07]) (21)

Gaillard et al 2012 (28) dans une étude prospective au Danemark réalisée entre 2001 et 2005
sur plus de 4000 patientes et enfants montre qu’un exceés de prise de poids pendant la
grossesse augmente le risque de surpoids de I’enfant a ’age de 4 ans (OR 1,51 ; 1Cgs0 [1,16 ;
1,97]) notamment si la prise de poids excessive a lieu pendant le premier trimestre de
grossesse (OR 1,20 ; ICgse, [1,08 ; 1,34]). Dans cette étude, la prise de poids excessive est

définie selon les critéres de 1’IOM cités ci-dessus.
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Cette prise de poids excessive est aussi associée a une augmentation du risque d’HTA, de
diabéte gestationnel et d’accouchement par césarienne (respectivement OR 1,24 1Cgso, [1,12 ;
1.39], OR 1,29 I1Cgs¢ [1,10 ; 1,51], et OR 1,19 1Cys0, [1,10 ; 1,29 ]).

Dans une étude de cohorte rétrospective menée sur 2415 femmes publiée en 2019 Zhang a
retrouveé que comparativement aux femmes qui avaient un gain de poids gestationnel de 12,0
kg, les femmes ayant un gain de poids gestationnel de 20,0 kg, 22,0 kg et 26,0 kg présentaient
un risque multiplié respectivement par 1,7, 2,2 et 3,5 d'accoucher d'un nourrisson de poids
élevé a la naissance. En cas de prise de poids gestationnelle supérieure a 27 kg , le risque de
macrosomie a la naissance était au moins 4 fois supérieur a celui d'une meére dont la

prise de poids gestationnelle était adéquate (29).

Dans une étude de cohorte rétrospective réalisée en Pologne en 2016-2017, les femmes obeéses
méme avec une prise de poids gestationnelle adéquate avaient un risque plus élevé que les
femmes de corpulence normale d’accoucher de nouveau-nés macrosomes (OR 5,48, 1Cos0,
[1,15; 26,13]). Par ailleurs, un IMC élevé était associé a un gain de poids gestationnel
excessif (en cas de surpoids: OR 3,0, 1Cgs0, [1,84 ; 3,87]; en cas d’obésité : OR 2,45, 1Cgsy,
[1,1;5,48]) (30).

L’existence d’un lien progressif entre la prise de poids pendant la grossesse et le risque de
surpoids a la naissance a également été montré dans deux études dirigées par Ludwing et al
(31) (32).

Une méta-analyse publiée en 2019 regroupant les données sur 162 129 meéres et leurs enfants
a analysé les associations individuelles et combinées de I’'TMC maternel avant la grossesse et
du gain de poids gestationnel avec les risques de surpoids et d’obésité au cours de 1’enfance.
Les auteurs ont observé qu'un IMC plus élevé chez la mere avant la grossesse et un gain de
poids pendant la grossesse excessif étaient associés a des risques plus élevés de surpoids et
d'obésité infantile avec des effets plus importants vers la fin de I’enfance. En cas de prise de
poids excessive pendant la grossesse les rapports de cotes pour le surpoids / obésité étaient :
OR 1,39 ICgs¢ [1,30 ; 1,49] de 2 a 5ans, OR 1,55 ICgs¢, [ 1,49 ; 1,60] de 5a 10 ans et OR 1,72
ICos0 [1,56 ; 1,91] de 10 a 18 ans. Les proportions de prévalence du surpoids et de I'obésité
chez les enfants attribuables au surpoids maternel, a I'obésité maternelle et a la prise de poids

pendant la grossesse excessive allaient de 10,2% a 21,6%. (33)
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Une revue systématique datant de 2015 a révélé que chez les femmes obéses, un gain de poids
pendant la grossesse inférieur aux recommandations était associé a un risque accru de
naissance prématurée et d'avoir un enfant petit pour 1’4ge gestationnel mais réduisait
également le risque de macrosomie (34). Les recommandations en termes de gain de poids

gestationnel doivent surtout étre individualisées et adaptées a la croissance feetale (35).

En 2015, une revue systématique et une méta-analyse d’essais contr6lés randomisés des
interventions prénatales pour prévenir I'excés de gain de poids pendant la grossesse ont
constaté que les interventions diététiques, d'exercice ou les deux réduisaient le risque d'exces
de gain de poids en moyenne de 20% (RR 0,80, 1Cgs% [0,73 ; 0,87]) ; cela permettait aussi de

diminuer la macrosomie a la naissance (36).

c) Tabagisme maternel

Le tabagisme maternel pendant la grossesse est associé a une augmentation du risque de
surpoids chez I’enfant dans plus d’une vingtaine d’études. L'exposition a la fumée de cigarette
augmente le risque de développement feetal défavorable et de restriction de croissance. Méme
si le tabagisme maternel pendant la grossesse peut entrainer un ralentissement de la croissance
in utero, certaines études ont montré que les nourrissons concernés présentent une prise de
poids postnatale extrémement rapide (37) (38). Il est également probable que le tabagisme
maternel pendant la grossesse soit un indicateur indirect d'autres caractéristiques sociales et de

style de vie.

Le tabagisme actif pendant les 2 derniers trimestres de grossesse serait associé a un plus fort
risque de surpoids ultérieur (39). Mendez et al. en 2008 montre que le tabagisme actif
notamment pendant le 1* trimestre de grossesse est associé a une augmentation du risque de
surpoids chez I’enfant de 5-7 ans (OR 2,65 ; 1Cgsy [1,26 ; 5,54] ) plus importante que si le
tabagisme avait lieu plus tard dans la grossesse (OR 1,88 ; ICgsy [0,85 ; 4,15]) (40). Oken et
al. dans une méta-analyse portant sur 14 études multivariées ajustées sur les facteurs de
confusion montrent le lien entre tabagisme maternel et surpoids chez I’enfant a I’age de 2 ans
(OR 1,50 ICgsy [1,36 ;1,65]) (41).

Dans la méta-analyse de Weng de 2012 (42), sept études ont étudié I'impact du tabagisme
maternel pendant la grossesse sur le surpoids infantile. Les enfants dont la mére avait fumé
régulierement pendant la grossesse étaient plus susceptibles d'étre en surpoids que les enfants

dont la mére n'avait pas fumé pendant la grossesse (OR ajusté 1,47 1Cgsy [1,26 ; 1,73]).
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Dans la méta-analyse de Rayfield S en 2017 qui comprenait 39 études portant sur 236 687
enfants d'Europe, d'Australie, d'Ameérique du Nord et du Sud et d'Asie, le tabagisme maternel
pendant la grossesse variait de 5,5% a 38,7%, avec une prévalence du surpoids de 6,3% a
32,1% et de l'obésité de 2,6% a 17%. Les analyses ajustées et groupées ont démontré une
probabilité élevée de tabagisme maternel pendant la grossesse pour le surpoids infantile (OR
1,37, 1Cgs0 [ 1,28 ; 1,46]) et I'obésité infantile (OR 1,55, 1Cgs0, [1,40 ; 1,73) (43).

Sharma et al. ont étudié I’association dose-dépendante entre le tabagisme pendant la grossesse
et I’obésité infantile. Ils ont conclu qu’il existait chez les méres blanches non hispaniques une
augmentation de 1’obésité infantile d’autant plus importante que les femmes avaient fumé

pendant leur grossesse (44).
d) Le diabéte gestationnel

La prévalence du diabete dans le monde est en augmentation. Celle du diabéte gestationnel
(DG) est estimée selon les études entre 6,8% (45) et 15,2% (46). La prévalence augmente
avec 1’age de la mére, 2-3% avant 20 ans et 16,1% apres 40 ans (47). Concernant le diabete
antérieur a la grossesse, sa prévalence est estimée a 2,6% dans une étude canadienne de 2020
(45), et celle du diabete de type 2 (DT2) est estimée a 0,24% dans une étude francaise de
2017. Environ 26 % des DG seraient des DT2 méconnus avant la grossesse (45). Ainsi en
France il est recommandé de le dépister au premier trimestre par une glycémie a jeun. Le
diagnostic de DT2 est confirmé si la glycémie a jeun (GAJ) est supérieure ou égale a 1,26g/L

en début de grossesse.

Le diabéte gestationnel est lui diagnostiqué en cas de GAJ > 0,92 g/L en début de grossesse
selon un consensus international de I’International Association of Diabetes Pregnancy Study
Group (IADPSG). Entre 24 et 28 SA, un test d’HGPO (hyperglycémie provoquée orale) par
ingestion de 75 g de glucose avec mesure des glycémies a 0, 1 et 2 h est recommandé pour le
diagnostic du DG. L’TADPSG a proposé, en fonction des valeurs glycémiques associées a un
sur-risque de 75 % de macrosomie, d’hyperinsulinisme et d’adiposité feetaux dans I’étude
HAPO (48), de considérer comme critéres diagnostiques entre 24 et 28 SA : glycémie a jeun >
0,92 g/L (5,1 mM) et/ou glycémie 1 heure aprés une charge orale de 75 g de glucose > 1,80
g/L (10,0 mM) et/ou glycémie 2 heures apres la charge > 1,53 g/L (8,5 mM).

Le diabete maternel quel que soit son type (1,2 ou gestationnel) prédispose a 1’obésité chez

I’enfant en dehors des facteurs génétiques (49). Il existe des interactions indiscutables entre
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obésité maternelle et diabete gestationnel, 1’obésité maternelle augmentant le risque de
complications métaboliques au cours de la grossesse et en particulier 1’insulino-résistance de

la fin de grossesse (50).

Dans la méta-analyse de Patro Golab de 2018 réalisée a partir de 34 études de cohorte de
naissance prospectives (n= 160 757 couples mére- enfants), européennes ou nord-americaines,
le diabete gestationnel était associé a une augmentation des probabilités de surpoids ou
d'obésité tout au long de I'enfance. Apres ajustement sur I’IMC maternel cette association a
diminué mais est restée significative pour la petite enfance (2-4 ans), OR1,35 ICgsq, [1,15;
1,58] (51).

Une grande étude observationnelle menée en Chine auprés de 1156 couples mére-enfant a
retrouvé que le diabete gestationnel maternel était associé de maniere indépendante a un
risque plus élevé de surpoids et d'obeésité chez I'enfant de 4 a 7 ans, OR ajusté 1,42 (ICgsy
[1,02; 1,97]) et OR 1,18 (ICgsy [1,11; 1,24]), respectivement, par rapport aux enfants de
meéres n’ayant pas eu de DG. Les enfants nés de méres ayant eu un DG avaient un IMC plus
élevé a la naissance. A ’age de 4 a 7 ans, ils présentaient des valeurs moyennes plus élevées
de : Z scores d'IMC pour I'age, Z scores pour le poids pour I'age, tour de taille et graisse
corporelle par rapport a leurs homologues nés de meres sans diabéte gestationel. En outre, les
meéres ayant eu un DG étaient plus agées, plus en surpoids et obéses, moins éduquées, moins

fumeuses et présentaient un gain de poids gestationnel moins important (52).

Dans une étude prospective publiée en 2019, la prévalence du diabéte gestationnel était de
2.6% parmi les 3500 femmes enceintes incluses. L'association entre le diabéte gestationnel
et les Z scores d'IMC du nouveau-né n'était apparente qu’en cas de meres en surpoids ou
obeses. La combinaison des deux facteurs augmente le risque d'IMC plus élevé a la

naissance (53).

Dans une méta-analyse de 2011 réalisée a partir de neuf études ou les méres avaient un
diabéte (antérieur ou gestationnel), ce résultat était également retrouvé: Z score d’IMC moyen
du nouveau-né plus élevé de 0,28 sans ajustement sur I’IMC maternel avant la grossesse
(ICys9% [0,09 ; 0,47]) alors qu’avec ajustement sur I'lMC maternel avant la grossesse, le Z
score d’IMC moyen n’était plus significativement plus élevé. Par ailleurs, il n'y avait pas de
différence dans le Z score d’IMC des enfants selon le type de diabéte (gestationnel vs type 1)
(54)
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L’ étude de suivi Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) a retrouvé que
I'nyperglycémie maternelle pendant la grossesse augmentait le risque de surpoids et d'obésité
uniquement chez les filles a 1’age de 7 ans (48). Lors du suivi entre 10 et 14 ans, le diabéte
gestationnel n’était pas associé a 1’exces de poids infantile mais 1’adiposité infantile 1’était
avec : OR 1,35 (ICgs0 [1,08; 1,68]) pour le pourcentage de graisse corporelle et OR 1,34
(ICos% [1,08 ; 1,67]) pour le tour de taille (55).

Hillier et al. ont montré que le diabete gestationnel augmentait le risque de surpoids et
d’obésité au cours de la premiere décennie parmi les nourrissons de poids normal a la
naissance. Le risque attribuable d'obésité infantile était de 28,5% (ICgs9 [15,9 ; 41,1]) pour le
diabete gestationnel et de 16,4% (1Cos9 [9,4 ; 23,2]) pour une prise de poids gestationnelle

excessive (56).

Dans I'étude de cohorte prospective PEACHES, une analyse réalisée sur 898 meres obéses a
observé que I’apparition d’un diabéte en fin de grossesse chez les femmes obéses était liée a
une prise de poids excessive pendant la grossesse notamment pendant le dernier trimestre de
la grossesse. Les nouveau-nés de ces meres présentaient un poids de naissance plus élevé par
rapport a ceux dont les meres n’avaient pas de DG. Ils avaient par la suite un gain de poids
plus élevé pendant la petite enfance (A z-score IMC par an 0,18, 1Cgs¢ [0,06 ; 0,30], n = 262)
et un z score d’IMC plus élevé a 4 ans (A 0,58, 1Cgse, [0,18 ; 0,99], n = 43) que les enfants

des méres obeses n’ayant pas eu de DG (50).

Certaines études se sont intéressées aux mécanismes par lesquels I’exposition aux troubles
métaboliques maternels pendant le développement feetal augmenterait le risque futur

d’obésité.

Page et al en 2019 ont trouvé que les enfants exposés in utero a un diabéte gestationnel
avaient dans ’enfance un débit sanguin hypothalamique augmenté en réponse au glucose par
rapport aux enfants non exposés. Cette augmentation de l'activation hypothalamique liée au

glucose pendant I'enfance représenterait un mécanisme possible (57)

Dans I’étude EPOCH (Exploring Perinatal Outcome in Children) publiée en 2018, les
changements de méthylation de 'ADN lors d’une exposition au diabéte gestationnel ont été
analyses chez des enfants de 10 ans. Il a été montré que la méthylation de genes associés au

diabete gestationnel était augmentée et significativement associée a de multiples résultats liés
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a l'adiposité infantile. Ainsi, des marqueurs épigénétiques peuvent fournir un lien important

entre I'exposition in utero au diabéte gestationnel et I'obésité pendant I'enfance (58).

Catalano et al. ont montré que les enfants de mére diabétique, y compris les enfants de mere
ayant présenté un diabéte gestationnel, ont une augmentation de leur masse grasse a la
naissance, qui est indépendante de leur poids de naissance. Cette masse grasse est présente

chez les enfants macrosomes mais également chez les enfants eutrophes a la naissance (59).

Le diabete gestationnel et la macrosomie, en plus de I’obésité, sont des facteurs de risque
non seulement d’obésité ultérieure, mais aussi d’apparition d’anomalies cliniques et
métaboliques a type d’hypertension artérielle (HTA), de dyslipidémie ou d’intolérance
glucidique (60)

Dans une étude longitudinale, Boney et al. ont recherché dans une cohorte d’enfants entre 6
et 11 ans, ’existence d’un « syndrome métabolique » défini par les critéres suivants : HTA,
obésité (IMC > 85°™ percentile), glycémie & jeun supérieure a 1,1 g/l ou glycémie
postprandiale supérieure a 1,4 g/l, dyslipidémie définie par un taux de triglycérides
supérieur au 95 “™ percentile pour 1’age et un taux de HDL inférieur au 5 °™ percentile pour
I’4ge. Ces enfants ont une mere ayant ou non présenté un diabéte gestationnel, et étaient
macrosomes ou eutrophes a la naissance. Chez 15% des enfants associant des antécédents
de macrosomie et de diabéte gestationnel on retrouvait un syndrome métabolique dans
I’enfance défini par la présence d’au moins trois critéres. Les enfants ayant présenté une
macrosomie ou dont la mére présentait une obésité pendant la grossesse, en dehors de tout
diabéte gestationnel, avaient un risque de syndrome métabolique doublé a 1’dge de 11 ans
(61).

e) L’alimentation maternelle

Certaines études ont montré que certains aspects de I'alimentation maternelle sont associés

a I’adiposité ou a I’obésité infantile.

L’étude randomisee ROLO réalisée auprés de 281 couples mere-enfant a trouvé qu’un
apport en graisses saturées au 2éme trimestre de la grossesse était positivement associé a
l'adiposité a ’age de 2 ans alors que I’apport en graisses polyinsaturées était negativement
associé a l'adiposité infantile (62). Une étude de Murrin et al. a constaté que I'apport en
graisses saturées du premier trimestre de la mére était positivement associé a I'embonpoint

et a I'obésité de la progéniture a 5 ans (63), alors qu'une étude de Ladino et al a également
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constaté que la consommation de matieres grasses par la mere (apport total) était

positivement associée a I'adiposité infantile jusqu'a 18 mois.

Un apport maternel plus élevé d'acides gras trans (en particulier 16: 1t et 18: 2tc) au cours du
deuxieme trimestre de la grossesse a été associé a une plus grande croissance feetale dans
I’étude Cohen (64)

Une étude d'Okubo et al. (65) a montré que l'indice glycémique maternel en début de
grossesse était positivement associé a la masse grasse des enfants a 4 et 6 ans mais pas a celle
de la naissance alors que les études de Pereira-de-Silva et al.(66) et Moore et al. (67) ont
révélé que l'apport en glucides maternels pendant la grossesse était positivement associé a
I'adiposité néonatale.

L'apport en protéines induit des réponses glycémiques et insulinémiques de maniére aigué et
chronique. Nous ne disposons pas de preuves solides pour conclure sur les implications d'une
plus grande quantité de protéines ingérées pendant la grossesse sur 1’obésité ou la sensibilité a
I'insuline. Cependant, des études montrent une relation entre la qualité des protéines et la
sensibilité a I'insuline. Une tendance vers une association entre une plus grande résistance a
Iinsuline des enfants et des meres qui consommaient plus de viande rouge et de viande

transformée pendant la grossesse a été retrouvée dans une étude de Maslova (68).

Une étude de cohorte réalisée entre 2009 et 2012 comprenant 3033 couples mére-enfant de
I'Etude canadienne sur le développement longitudinal du nourrisson en santé (CHILD) a
conclu que la consommation quotidienne de boissons édulcorées pendant la grossesse était
associée & une augmentation du Z score de 1’ IMC du nourrisson de 0-2 (ICgsyajusté, [0,02 ;
0,38]) et a la multiplication du risque de surpoids infantile a 1 an par deux (OR ajusté 2,19 ;
ICos0 [1,23; 3,88]). Ces effets n'ont pas été expliqués par I'MC maternel, la qualité de
I'alimentation, I'apport énergétique total ou d'autres facteurs de risque d'obésité. (69)

Plusieurs études ont retrouve un lien entre consommation en caféine et obésité infantile. Dans
I’étude Lifeways publiée en 2019, 1a consommation prénatale de 558 femmes en caféine a été
analysée. Une consommation supérieure a 100mg/j était associée a un risque plus élevé
d'adiposité et d'obésité chez les enfants a 5 et 9 ans , OR 1,32 (ICgs0 [1,11 ; 1,57]) @ 5 ans et
OR 1,44 (ICgs9 [1,10 ; 1,88]) a 9 ans (70).
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f) Mode d’accouchement

La naissance par césarienne est associée au surpoids et a I’obésité chez 1’enfant dans plusieurs

études.

Une étude de cohorte prospective incluant 22 068 enfants a montré que la naissance par
césarienne était associée a une augmentation de 45% du risque d'obésité apres ajustement
pour les principaux facteurs de confusion (age a I'accouchement, origine ethnique, diabéte

gestationnel, pré-éclampsie, IMC avant la grossesse, tabagisme, durée de I'allaitement) (71).

Une autre méta-analyse de 2014 réalisée sur 15 études soit 163 753 femmes a montré un
risque a I’age adulte de surpoids augmenté avec OR 1,25 (ICos0, [1,16 ; 1,38]) et un risque
d’obésité augmenté avec OR 1, 22 (ICgs0 [1,05; 1,42]) en cas de naissance par césarienne
(72).

Des études chinoises récentes retrouvent également un sur-risque de surpoids et d’obésité de
la petite enfance a I’adolescence quelle que soit ’indication de la césarienne et apres
ajustement sur de nombreux facteurs: OR ajusté obeésité 1,28 1Cgse, [1,13; 1,45] et OR
ajusté surpoids 1,44 ; 1Cgsy [1,26 ; 1,66] dans une étude sur 17571 éleves chinois agés de 5 a
13 ans (73) et OR 1,48, 1Cgs0, [1,39 ; 1,57]) sur 42 758 éleves agés de 6 a 17 ans (74).

Une étude retrouve un risque augmenté de surpoids a 12 mois en cas de naissance par
césarienne programmeée apres ajustement sur l'ethnie maternelle, 1'age, I'éducation, la parité,
I''MC maternel, le tabagisme prénatal, les troubles hypertensifs de la grossesse, le diabéte
gestationnel, le poids de naissance ajusté selon le sexe - pour l'age gestationnel, I’utilisation
des antibiotiques perpartum et 1’alimentation au cours des 6 premiers mois. (OR 2,02; 1Cgsy
[1,05; 3,89]) (75).

Dans 1’étude cas-témoin de Bamman K la naissance par césarienne était associé a un risque
d'obésité plus élevé (OR 1,43; ICgs [1,17 ; 1,75]) ; ce risque diminuait et devenait non

significatif aprés ajustement sur I'lMC parental et le niveau de scolarité des parents (21).

En 2015 Kuhle S et Al ont recensé 28 études dans une revue systématique et une méta-
analyse de I’association entre la césarienne et 1’obésité infantile. Ils ont retrouvé en cas de
cesarienne un RR d’obésité chez I’enfant de 1,34 (ICgs, [1,18; 1,51]) par rapport a
I'accouchement par voie basse. Les études qui ont examine plusieurs facteurs au debut de la

vie (dont le poids maternel avant la grossesse) ont rapporté des RR inférieurs a ceux des
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études qui ont spécifiquement examiné la césarienne (RR 1,23, 1Cgs0, [0,97 : 1,56] contre
1,39, |Cg5%[l,23 ; 1,57]) (76)

Une publication de 2016 réalisée au Royaume-Uni auprés de 40 145 femmes et leurs enfants
ne retrouvait pas non plus 1’existence d’un risque majoré d’obésité a 1’age de 5 ans en cas de

naissance par césarienne (77).

Dans une étude de cohorte publiée en 2019 Mueller (78) a retrouvé que la césarienne était
associée a une prise de poids plus rapide et une augmentation de I’adiposité de maniére

significative au cours de la premiére de vie.

D’autres maladies aigués ou chroniques seraient augmentées en cas de césarienne comme le
diabete de type 1 (OR ajusté 1,19 ; 1Cgs0 [1,04 ; 1,36]) (79), I’asthme (OR ajusté 1,22 ; ICgsy
[1,12; 1,33]) (80), les maladies inflammatoires digestives (OR ajusté 1,29 ; 1Cgse, [1,11;
1,49]) (81).

Différentes explications ont été proposées, notamment I'exposition a la flore maternelle
pendant l'accouchement par voie basse et les hormones de stress sécrétées pendant les
contractions et l'accouchement. Ainsi certains auteurs préconisent une inoculation orale et

cutanée a la naissance pour instaurer la flore intestinale chez le nouveau-né (82).

Les différences en terme de pratique d'allaitement en fonction du mode d'accouchement

peuvent également contribuer a I'obésité tardive (83).
g) Défaut ou excés de croissance feetale

L’interprétation de la croissance anté et postnatale est une question difficile. Le dépistage du
retard de croissance intra-utérin (RCIU) et de la macrosomie est un élément majeur de la
surveillance anténatale, mais le choix d’une courbe de poids de référence a longtemps été

débattu.

Les Anglo-Saxons disposent de trois termes concernant le faible poids : « Low birth weight »
(LBW); «Small for Gestational Age» (SGA) et «Fetal/Intra-utérine Growth
Restriction/Retardation » (FGR ou IUGR). Ces termes ont respectivement été traduits en
frangais par « petit poids de naissance », « petit poids pour I’age gestationnel » (PAG) et

« retard de croissance intra-uterin » (RCIU).
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En 2013 A.Ego et al. ont clarifié ces termes dans le Journal de Gynécologie Obstétrique et

Biologie de la Reproduction (84)

Le terme «Low birth weight » est indépendant du choix d’une courbe de référence et
correspond aux enfants de faible poids de naissance (<2500g), quel que soit leur age

gestationnel.

Il a été retenu qu’une seule estimation de poids feetal ou un poids de naissance inférieur a un
seuil donné, classiquement le 10°™ percentile (en raison de son association a la morbidité et
mortalité périnatale), permet de qualifier I’enfant de « petit poids pour 1’dge gestationnel »
(PAG) équivalent frangais de SGA quelle que soit 1’origine de ce faible poids. Le PAG sévére

correspond & un PAG inférieur au 3 “™ percentile.

La croissance est un processus dynamique et s’interpréte a partir de mesures successives du
poids feetal. Le retard de croissance intra-utérin correspond a un PAG dans la majorité des
cas. Il peut cependant avoir un poids proche du 10°m percentile sans étre PAG. Le RCIU est
associ¢ a des arguments en faveur d’un défaut de croissance pathologique : arrét ou
infléchissement de la croissance sur au moins 2 mesures, ou altération du bien-étre feetal

(anomalies du Doppler, oligoamnios).

Les enfants PAG sont soit des enfants constitutionnellement petits, soit d’authentiques RCIU.
Il est prudent dans la prise en charge de considérer un PAG sévere (< 3 ®percentile) comme
un RCIU. Avec ces différentes notions, il a été préconisé d’abandonner I’emploi du terme
d’hypotrophie feetale mais d’utiliser la terminologie de PAG et RCIU en prénatal a partir des

estimations de poids feetal et en postnatal & partir du poids de naissance.

En France, un modele du poids et de la taille de naissance a été développé en 2001 a partir de
la base de données AUDIPOG et permet de calculer le percentile de poids et taille de
naissance en prenant en compte I'dge gestationnel, le sexe, le rang de naissance de I'enfant
ainsi que la taille et le poids de la mére. Ce modeéle permet de reclasser 20 % des enfants qui
passaient inapergus et a 1’inverse permet de considérer 20% des enfants dits hypotrophes
comme normaux (85). Ainsi un feetus ou nouveau-né est dit eutrophe si son poids se situe
entre le 10éme et le 90°™ me percentile pour son age gestationnel. On parle de macrosomie si
geme

son poids est supérieur au 9 percentile pour son age gestationnel.
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Un exces ou un défaut de croissance feetale, quelle que soit 1’étiologie semble jouer un role

important dans la survenue d’une obésité infantile.

Dans 1’étude de cohorte prospective Generation R portant sur plus de 6000 nourrissons, DO
Mook-Kanamori et al. ont montré que les caractéristiques de croissance feetale influengaient
fortement la croissance des nourrissons. En effet, I'estimation de poids feetal au cours du
deuxiéme trimestre était positivement associée a la vitesse de croissance pondérale du
nourrisson et a l'indice de masse corporelle au pic d'adiposité pendant la petite enfance. Par
rapport aux nourrissons du quintile inférieur, les nourrissons du quintile supérieur pour la
vitesse de croissance pondérale présentaient un risque de surpoids / obésité a I'age de 4 ans
multiplié par 15 (OR 15,01 1Cgsy [9,63 ; 23,38]) (87)

Heppe et al. dans cette méme cohorte ont retrouvé qu’un poids de naissance élevé (supérieur a
0,67 DS) était associ¢ a un plus grand risque d’obésité chez les enfants en age préscolaire (OR
2,71 (ICys0 [2,27 ; 3,25]). Une accélération de la croissance feetale pendant le 3°™ trimestre
ou apres la naissance favoriseraient aussi une obésité chez 1’enfant a 4 ans (OR 1,73, 1Cgs0
[ 1,24 ; 2,40]) (OR 6,39, ICgses[ 4,54 ; 8,99]) (88).

2.2.1.2 Période 2 : de la naissance a 1’dge de 2ans

a) Poids de naissance
Il a été démontré I’existence d’une corrélation positive entre le surpoids a la naissance et le

surpoids a I’age adulte (89)

Dans 1’étude de Kitsantas réalisée sur 8 900 enfants issus d’un milieu socio-économique
plut6t défavorise, un poids de naissance élevé (> 4000 g) etait plus susceptible d’entrainer un
surpoids ou une obésité a I'age de 4 ans et ce méme si les méres avaient un IMC normal avant

la grossesse (17).

Dans la meta-analyse de Weng de 2012, six des sept études ayant identifié le poids de
naissance élevé comme facteur de risque ont trouvé des associations positives significatives et
fortes entre le poids élevé a la naissance et le surpoids infantile. Les résultats rapportés ont été

ajustés en fonction du surpoids maternel, du sexe et du gain de poids gestationnel (42).

Hawkins et al ont constaté que pour chaque augmentation de 1 unité du Z score du poids a la
naissance, le risque d'étre en surpoids a 3 ans augmentai de 1,36 (ICgs0,[1,30 ; 1,42]) (90).
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Dans I’étude de Whitaker (15) un poids élevé de naissance, défini comme > 90°™ percentile,
était associé un risque d’obésité infantile multiplié¢ par 1,69 a 4 ans. Le risque de macrosomie
apparait pour des surpoids modérés avec index de masse corporelle entre 25 et 30 kg/m2. Son
incidence est multipliée par 1,4 a 1,8 chez les femmes obéses, selon le degre et le type de

I’obésité.

D’autre part, un indice de masse corporelle élevé a la naissance est associé a la fois a une
masse grasse et a une masse maigre plus élevées dans I'enfance mais aussi a une
augmentation du rapport masse grasse/masse maigre (91). Dans 1’étude suédoise COMPASS
(n= 2453) le poids a la naissance était positivement associé a l'indice de masse corporelle,

I'indice de masse grasse et le tour de taille a I'adolescence (92).

Les nouveau-nés de petits poids ont une augmentation de I’IMC plus importante au cours de
leur vie, aboutissant a une masse grasse plus importante, en particulier au niveau abdominal.
Cette localisation androide de la graisse peut étre responsable de complications
cardiovasculaires et métaboliques (93). En 2018, Dissanayake HU a montré que les
nourrissons nés avec une graisse corporelle faible ou élevée ont des marqueurs altérés de la
santé cardiovasculaire. L'évaluation de I'adiposité corporelle parallelement au poids de

naissance peut aider a identifier les individus a haut risque (94).
b) Gain pondéral de 0 a 2 ans

Il existe une association entre le dépdt adipeux précoce du nourrisson et le surpoids chez
I'adulte (95).

Une étude transversale de 2002 réalisee sur 5514 enfants des Seychelles a établi une
association entre le gain de poids pondéral la premiére année et le risque chez I’enfant de
surpoids OR 1,45 ICgs, [1,27; 1,67] et d’obésité OR 1,59 I1Cgs0 [1,29; 1,97]

indépendamment du poids de naissance (96).

Dans une méta-analyse de 2012 déja citée (42), six études ont trouvé des associations

significatives entre prise de poids rapide du nourrisson et surpoids infantile.

Hui et al ont comparé une croissance accélérée (tertile le plus élevé) a une croissance lente
(tertile le plus bas). Chez les garcons, il y avait une plus forte probabilité de surpoids & 7 ans

pour les nourrissons qui avaient accéleré la croissance quel que soit le poids de
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naissance. Chez les filles, il y avait une probabilité plus élevee de surpoids a 7 ans si elles

étaient nées avec un poids moyen ou élevé et qu’elles avaient accéléré leur croissance (97).

Jones-Smith et al ont constaté que pour chaque augmentation de 1 unité du Z score IMC de la
naissance a 1 an, les chances de surpoids entre 4 et 6 ans augmentaient de 2,23 (1Cgs0, [1,12 ;
4,46]) (98).

Une revue systématique et méta-analyse ayant analysé en 2018 les résultats de 17 études (99)
a également soutenu que la prise de poids rapide pendant I’enfance était un prédicteur
significatif de I’adiposité ultérieure. Le gain de poids rapide pendant la petite enfance était
associé a un surpoids / obésité de I'enfance a I'adge adulte avec un rapport de cotes combiné a
3,66 (ICos0 [2,59 ; 5,17]). Les analyses de sous-groupes avaient révélé que le gain de poids
rapide pendant la petite enfance était associé a une probabilité plus élevée de surpoids /
obésité dans I'enfance qu'a I'age adulte, et le gain de poids rapide de la naissance a 1 an était
associé a une probabilité plus élevée de surpoids / obésité que le gain de poids rapide de la

naissance a 2 ans.

Concernant les enfants nés avec un petit poids, il est bien établi qu’ils sont plus susceptibles
de présenter une croissance infantile rapide que les autres nourrissons. Cette croissance de
rattrapage précoce est bénéfique pour la taille finale adulte et améliore aussi les fonctions
cognitive et immunitaire. Cependant cette croissance pondérale et staturale rapide favorise le
développement trés précoce de la résistance a l'insuline et de I’adiposité abdominale (100).
Dans une étude cas-témoins ayant suivi les enfants jusqu’a leur 4 ans avec des mesures
répétées de la composition corporelle utilisant I'absorptiométrie a rayons X a double énergie
(DXA), Ibanez et al.(101), ont montré que les enfants nés petits pour 1’dge gestationnel
continuaient de gagner un exces de graisse abdominale méme aprés la fin du rattrapage de

prise de poids.

Cet état métabolique peut a long terme avoir des conségquences néfastes et augmenter le risque
de maladies metaboliques chez I'adulte. Le concept de «croissance de rattrapage saine » fait
I'objet de recherches.

c) Allaitement

L'impact de I'allaitement maternel sur I'obésité infantile fait I'objet de recherches depuis plus
de 20 ans.
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En 2001, Dietz était le premier a rapporter une association positive entre allaitement maternel

et prévention de 1’obésité chez 1’enfant et I’adolescent (102).

Owen et al en 2005 ont réalisé une revue quantitative de la littérature sur plus de 28 études
soit plus de 299 000 participantes et ont montré que 1’allaitement maternel initial protégeait

contre I"obésité infantile OR 0,87 ; 1Cssy [0,85 ; 0,89] (83).

En 2014 une méta-analyse réalisée sur 25 etudes soit sur plus de 226000 personnes a
également retrouvé une diminution du risque d’obésité infantile (OR 0,78 ; ICgse [0,74 ;
0,81]). Dans 17 etudes un effet dose-réponse entre la durée de 1’allaitement et la réduction du
risque d’obésité a été étudié. Ils retrouvaient une diminution significative du risque d’obésité
infantile de 21% si I’allaitement maternel durait > 7 & mois contre une diminution du risque

de seulement 10% en cas d’allaitement maternel inférieur a 3 mois (103).

Une étude publiée en 2020 menée dans 12 pays sur 4740 enfants agés de 9 a 11 ans a retrouvé
que l'allaitement maternel exclusif était associé a une probabilité d'obésité plus faible (OR
0,76, ICgs9 [0,57 ; 1,00]) et a une probabilité de taux de graisse corporelle moins élevé (OR
0,60, ICgse, [0,43 ; 0,84]) par rapport a un allaitement artificiel. Les OR pour 1’obésité ajustés
sur plusieurs variables étaient, en fonction des différentes durées d'allaitement (aucune, 1-6,
6-12 et > 12 mois), respectivement de 1,00, 0,74, 0,70 et 0,60 (104).

Dans une étude prospective de cohorte réalisee sur 1066 enfants Weyermann et al ont
constaté une diminution significative de la probabilité de surpoids a 2 ans pour les nourrissons
allaités pendant plus de 6 mois par rapport aux nourrissons allaités pendant moins de 3 mois
(ORajusté 0,4, ICgsy [0,2 ; 0,8]) (105).

Dans une éetude croate récente l'association entre la durée de l'allaitement maternel et les
habitudes de vie, le surpoids et I'obésité chez plus de 3000 écoliers agés de 6 a 11 ans a été
examinée. Les enfants qui étaient allaités pendant moins de 6 mois avaient plus de risque
d'étre en surpoids (OR ajusts 1,24; 1Cos9 [1,04 ; 1,47]) ou obéses (OR ajuste 1,25; 1Cgs0, [1,02 ;
1,53]). Apres ajustement pour les facteurs de confusion, I’allaitement maternel pendant moins
de 6 mois ne s'est pas avéré prédictif des comportements a risque liés a l'alimentation, a

I'activité physique ou a la santé en général.

Cependant, des études antérieures avaient bien montré que la durée de l'allaitement maternel
est associée a des choix alimentaires plus sains chez les enfants (106). Cette association peut

étre observee des la petite enfance et peut s'expliquer par le fait que les préférences
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alimentaires des enfants semblent étre influencées par I'exposition aux aliments et aux saveurs
de l'alimentation de la mere pendant la période preé et postnatale via le liquide amniotique et le
lait maternel (107) (108). Pour cette raison, au moment de l'introduction des aliments solides,
les nourrissons allaités auront plus d'expérience avec les golts par rapport a leurs pairs non
allaités, ce qui leur permet daccepter plus facilement les saveurs nouvellement
introduites. L'allaitement maternel constitue donc une base solide pour le développement de
saines habitudes alimentaires chez les enfants.

Pour expliquer le rdle de 1’allaitement maternel certains mécanismes sont suggéres :

» Mécanismes physiologiques : le lait maternel aurait une composition plus adaptée
(moins riche en protéines et plus riche en acides gras que le lait artificiel), composition
qui varie d’ailleurs au cours d’une tétée et entre les tétees; en raison de la présence de
facteurs bioactifs, il y aurait une courbe de croissance moins rapide avec lait maternel
qu’avec lait artificiel ; notion d’autorégulation de la prise alimentaire avec des
quantités de lait ingérées laissées au libre choix du nourrisson (importance d’un bon
lien mere-enfant), effet de satiété plus rapide par la leptine ou le microbiome que
développe I’enfant nourri au lait maternel ; interaction épigénétique avec le gene FTO
(at mass and associated obesity) (109) (110). A [l’inverse les taux d’insuline
plasmatique seraient plus élevés chez les nourrissons allaités artificiellement ce qui
stimulerait le dép6t de graisse.

Mécanismes psychologiques et environnementaux : moins de stress chez les méres
allaitantes et qui présentent souvent des conditions socioéconomiques meilleures
(110)
Bien qu'un effet protecteur de I'allaitement maternel pour I'obésité infantile ait été démontré
dans plusieurs études, ce résultat pourrait étre di a des facteurs de confusion. Amir et Donath
ont montré dans leurs études que le tabagisme maternel et I'obésité sont associés a une
probabilit¢ moindre d'allaitement (111), les deux, le tabagisme maternel et [I'obésité

maternelle, étant eux-mémes des facteurs de risque de surpoids infantile.

Les femmes obéses sont moins susceptibles que les femmes de poids normal de commencer et
de poursuivre l'allaitement (112) (113). Cela a eté attribué a un retard dans le début de la
production de lait, & une prévalence plus élevée d’insuffisance de tissu glandulaire et a des
facteurs psychosociaux tels gqu'une perte de confiance dans l'allaitement. Il semble que
le soutien accru de I’allaitement post- partum puisse augmenter la durée et I'exclusivité de

I’allaitement.
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d) Alimentation au cours des premiers mois

La diversification alimentaire est une courte période de transition entre I’allaitement maternel
ou artificiel et I’alimentation solide. Le moment de la diversification, la quantité et la qualité

des aliments sont impliqués dans 1’impact sur la croissance et le risque d’obésité.

Une étude de 2011 a montré que I’introduction avant 4 mois d’une alimentation solide est
associée de manicre significative a une obésité chez 1’enfant a 1’age de 3 ans ( OR 6,2 1Cys
[2,3;16,3]) (114). Dans une étude européenne réalisée sur plus de 1000 enfants jusqu’a leur 2
ans l'introduction de solides avant 4 mois augmentait le risque d’obésité ultérieure

principalement en cas d’allaitement artificiel (115).

L’étude IDEFICS réalisée sur des enfants de 2 a 9 ans (n= 10 808) résidant dans 8 pays
européens a retrouvé que 1’'introduction tardive d'aliments solides (> 7 mois) était associée a
une prévalence accrue d’obésité infantile chez les enfants exclusivement allaités (OR 1,38,
ICos0 [1,01 ; 1,88]). Par contre, les enfants avec alimentation diversifiée a 6 mois ayant été
allaités exclusivement au sein et qui ont continué¢ a I’étre (> 12 mois) étaient moins
susceptibles de devenir obeses (OR 0,67, ICgss, [0,51 ; 0,88]) par rapport aux enfants qui ont

cessé de recevoir du lait maternel apreés l'introduction d’aliments solides (116).

Pendant la période de diversification alimentaire, I'apport en graisses diminue et les apports en
protéines et en glucides augmentent. L'apport en protéines dépasse souvent les
recommandations européennes a partir de 9 mois (115). Plusieurs études montrent un lien
entre consommation importante de protéines dans ’enfance et risque d’obésité (117). Une
étude randomisée européenne Childhood Obesity project, qui montre qu’une augmentation
d’apport en protéines dans le lait pendant la premiere année de vie de +1 g/kg poids corporel
entre 0 et 6 mois et de +0.5 g/kg de 6 a 12 mois entrainerait une augmentation significative de
I’IMC a I’age de 6 ans et du risque d’obésité OR 2,43 1Cgyse, [1,12 ; 5,27] par rapport au

groupe témoin avec moins d’apport protéique (119).

Il a été montré que les nourrissons allaités au sein grandissaient plus vite au cours des
premiers mois et que les acides gras polyinsaturés (AGPI) et a longue chaine présents dans le
lait maternel présentaient des avantages pour la santé et des effets positifs contre le dép6t de
graisse (120). Dans une autre étude la consommation d’AGPI a 14 mois avait un effet
préventif sur le surpoids et I’obésité infantile OR 0,77 1Cgs9 [ 0,62 ; 0,96] (88)
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Selon Faith et al. la consommation de jus de fruits était corrélée positivement avec le gain

d'adiposité. Cela est particulierement vrai dans les familles a faibles revenus (122).

e) Sommeil

Au cours des 30 derniéres années, un nombre croissant de recherches expérimentales

et épidémiologiques ont relié la courte durée du sommeil a I'obésite.

Une méta-analyse publiée en 2017 relatait les résultats de 32 études: 12 études avec 15
cohortes liées au risque d'obésité et 24 études liées a I'lMC. Une courte durée du sommeil
était significativement associée a I'obésité (RR 1,45; 1Cgs0, [1,14 ; 1,85]) (123).

Silva et al. ont utilisé la polysomnographie pour mesurer le sommeil. 1l ont constaté que
I''IMC chez les enfants agés de 8 a 13 ans ayant dormi moins de 7,5 h / nuit augmentait en
moyenne de 1,7 kg / m 2 au cours des 5 années de suivi par rapport & ceux dont la durée du

sommeil était supérieure a 9 h / nuit (124).

Une autre méta-analyse ayant retenu 13 études prospectives conduites dans des pays
développés sur 35540 enfants agés de 0 a 18 ans et publiées entre 2005 et 2013 a confirmé

qu’un temps de sommeil court augmentait le risque d’obésité avec un OR de 1,71 (1Cgs0

[1,36 : 2,14]) (125).

Les preuves suggérent qu'une relation bidirectionnelle lie la courte durée du sommeil a
I'obésité et a d'autres indicateurs de maladie cardiométabolique (126). En effet, le surpoids
entraine des troubles du sommeil (apnées-hypopnées) ; a l'inverse, une mauvaise qualité de
sommeil peut entrainer une prise de poids. Le contr6le homéostatique de I'appétit est régulé
par des interactions complexes entre de nombreuses hormones neuroendocrines. Les
hormones clés qui seraient impliquées dans la relation sommeil-obésité comprennent
la leptine , la ghréline , I'insuline et le cortisol (127). En cas de manque de sommeil la leptine
qui inhibe la faim est moins secrétée alors que la ghreline qui stimule 1’appétit 1’est plus
(128). La restriction de sommeil entraine aussi une insulinorésistance et une tolérance au

glucose réduite (129).

Un sommeil court se traduit par une exposition accrue a l'environnement moderne
obésogene : activité sedentaire et acces a la suralimentation. Les enfants en dette de sommeil
mangeraient également plus pour tenter de compenser la fatigue et auraient des activités plus

sédentaire de type écrans (126).
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Une étude récente menée aupres de 66 817 adolescents a révélé que les petits dormeurs
(courte durée de sommeil quelle qu’en soit 1’origine) présentaient des risques accrus d’exces
de poids (OR 1,26 pour le surpoids et OR 1,24 pour I’obésité) (130).

Une étude de cohorte prospective chinoise a elle soutenu la distribution en U souvent citée
pour cette relation: & savoir, ils ont constaté que les enfants d'dge préscolaire dormant
beaucoup (> 13 heures) et dormant peu (< 10 heures) étaient a haut risque d'obésité par

rapport aux enfants dormant 11 a 12 heures par nuit (131).

f) Facteurs socioéconomiques- Précarité

Selon le Conseil Economique et Social et le rapport « Grande pauvreté et précarité
économique et sociale » datant de 1987 (également appelé « Rapport Wresinski») (132) : « la
précarité définit la condition qui résulte de 1’absence d’une ou de plusieurs sécurités,
notamment celle de I’emploi, permettant aux personnes et aux familles d’assumer leurs
obligations professionnelles, familiales et sociales et de jouir des droits fondamentaux.
L’insécurité qui en résulte peut-étre plus ou moins étendue et avoir des conséquences plus ou
moins graves ou définitives. Elle conduit a la grande pauvreté quand elle affecte plusieurs
domaines de I’existence, quand elle devient persistante, quand elle compromet les chances
d’assumer a nouveau ses responsabilités et de reconquérir ses droits par Soi-méme. »

Ces différentes dimensions de la précarité rejoignent les critéres retenus dans la littérature
anglo-saxonne, notamment par le sociologue P. Townsend en 1987, pour caractériser les
dimensions économiques de la précarité (« material and social deprivation »). Ce dernier voit
la défaveur sociale comme « un état observable et démontrable de désavantage relatif face a la
communauté locale ou a I’ensemble de la société a laquelle appartient I’individu, la famille ou

le groupe ». (133)

La précarité par son caractére plurifactoriel et par la multiplicité des définitions et concepts
(souvent proches et complémentaires) n’est pas toujours simple a « mesurer » ou dépister : il
n’existe pas de véritable consensus. Le score EPICES est un exemple validé d’outil simple et
rapide. Il a été élaboré par les Centres d’Examen de la Sécurité sociale (CES) en 1998 et
évalué en 2004 (134). C’est un score individuel de précarité (chez I’adulte) qui prend en
compte différentes dimensions de la précarité (construit initialement sur 42 questions portant

sur les conditions matérielles, le niveau d’études, la situation professionnelle, les revenus, la
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composition du meénage, le logement, la protection sociale, les liens sociaux, les loisirs et la
culture, les difficultés financiéres, le recours aux soins, la santé percue et les événements
graves de I’enfance) (135). Le score EPICES comporte au final 11 questions, il varie de
maniere continue de 0 a 100. A chaque question un coefficient est ajouté a la constante si la
réponse a la question est « oui ». Le seuil de précarité retenu est celui de 30.

En France selon les études entre 23% et 25% des femmes enceintes en France auraient un
score EPICES éleve (136).

Dans une étude de cohorte européenne realisée sur 1498 femmes multiethniques présentant un
diabéte gestationnel, 56% d’entre elles présentaient une situation de privation psycho-sociale
(score EPICES > 30,17). En effet, la prévalence du diabete gestationnel a été rapportée de 1,7
a 2,9 fois plus élevee chez les patients avec des scores EPICES élevés, faible niveau
d'instruction, ou de faibles revenus familiaux, par rapport a leurs homologues sans ces
critéres. Cette précarité était positivement associée au surpoids, a I’obésité, a la parité et a
I'origine non européenne, et négativement associée aux antécédents familiaux de diabéte, de

consommation de fruits et Iégumes et de statut de travail.

Chez ces femmes en situation de précarité, le diagnostic de diabete gestationnel était réalisé
plus tdt au cours de la grossesse et elles étaient plus souvent traitées par insuline faisant
supposer ’existence d’un diabete de type 2 antérieur méconnu. Ces femmes étaient plus
susceptibles d'avoir des nouveau-nés macrosomes (OR 1,5 ICgsq, [1,02 ; 2,2]) et d’avoir des
complications obstétricales de type dystocie d’épaule (3,1% vs 1,2%) et ce indépendamment
de I'obésité ou du gain de poids gestationnel (137).

Dans une autre étude représentative de femmes accouchant en France en 2010 un indice de
défavorisation a été créé en additionnant les criteres suivants : recevoir l'allocation RSA
(Revenu de Solidarité Active), bénéficier du régime CMU (Couverture Maladie Universelle)
ou étre non assurées ; ne pas vivre dans son propre logement; et ne pas vivre avec un
partenaire. Un niveau élevé de privation (>3 facteurs) était associé aux soins prenatals tardifs
(OR 5,8, ICgs¢ [4,6 ;7,2]) et a un faible poids pour 1’dge gestationnel (OR 1,5, ICgs0, [1,1 ;
1,9]) (138).

Chez lD’enfant il existe une relation inversement proportionnelle entre le niveau
socioéconomique (diplomes, catégories socio professionnelles) des parents (ou référents) du
foyer et la prévalence de ’obésité. Ainsi, d’aprés 1’étude ESTEBAN de 2015 (133) les

enfants dont les parents n’avaient pas de diplome étaient plus souvent en surpoids (obésité
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incluse) (23,2 %). Cette prévalence diminuait ensuite a mesure que le niveau scolaire
augmentait pour atteindre 8,9 % chez ceux ayant obtenu un diplome de 2e ou 3e cycle
universitaire (139).

Selon une enquéte nationale de la DREES (Direction de la Recherche, des Etudes, de
’Evaluation et des Statistiques) sur la santé des enfants de grande section de maternelle en
2013 (140), les enfants d’ouvriers sont plus touchés par I’obésité que les enfants de cadres : 7
% des enfants de cadres présentaient un excés pondéral contre 16 % des enfants d’ouvriers et
14 % des enfants d’employés. I existait également une différence selon le lieu de
scolarisation (écoles relevant de 1’éducation prioritaire ou non) : ainsi 16 % des enfants
scolarisés en Zone d’Education Prioritaire sont en surcharge pondérale, contre 12 % dans les

autres établissements publics hors éducation prioritaire et 8 % dans les écoles privées.

Au niveau des habitudes de vie, les disparités sont également fortes : les éleves vivant dans
des familles de catégories professionnelles supérieures mangent plus de Iégumes, sont moins
nombreux a consommer tous les jours des boissons sucrées (8 % chez les enfants de cadres
contre 31 % des enfants d’ouvriers). Concernant 1’activité physique, les niveaux sont
globalement insuffisants au regard des recommandations et varient aussi fortement selon le
niveau de dipléme. Les enfants de cadres passent en moyenne moins de temps quotidien
devant un écran (25 % y consacrent plus d’une heure, contre 59 % pour les enfants
d’ouvriers). Une revue américaine de la littérature de 2017 montre que chez des enfants avec
gain pondéral important entre 0 et 2 ans, le risque d’obésité est 9 fois plus important s’il existe
une origine ethnique noire et un statut économique bas (OR 9.24 1Cgs¢, [3,73 ; 22,9]) , il existe
aussi une augmentation du risque en cas de population hétérogene avec niveau socio-
économique bas OR 1.17 (ICgs9 [1,11; 1,24]) (141) En France, la relation avec 1’origine

ethnique est difficile a établir car ces données ne sont pas recensées.

Une étude prospective réalisée chez 1600 familles montre que si plus de 2 facteurs de risque
de wvulnérabilité environnementaux coexistent (troubles mentaux maternels, addiction,
violence conjugale, insécurité logement et alimentaire ou incarcération paternelle), le risque

d’obésité est multiplié¢ par 2 a I’age de 3 ans chez les filles (142)
g) Relation mere —enfant

Des études suggerent que des interactions mere-enfant de mauvaise qualité pourraient affecter

le risque d'obésité.
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Dans une étude de cohorte prospective, les données de 997 enfants américains nés en 1991
ont été analysées. Les enfants dont la meére affichait une sensibilité et une réactivité faibles
(c’est-a-dire dans le quartile inférieur du critére mesuré) dans les interactions a 15, 24 et/ou 36
mois étaient plus a risque d'obésité a un 4ge moyen de 15 ans (OR 1,42 1Cgs¢ [0,76 ; 2,63]).
Dans cette méme étude 1'attachement précaire de I’enfant a 24 mois était également associé a

un risque accru d'obésité a I’adolescence (143).

Dans une autre publication une sensibilité maternelle plus élevée évaluée lorsque les enfants

avaient 54 mois était associée a une probabilité d'obésité réduite a I'age de 7 ans (144).

Certaines études ont démontré que des relations parent-enfant positives soutiennent le
développement de l'autorégulation des enfants (145),(146). Il existe des preuves que les
enfants qui ont des niveaux inférieurs d'autorégulation ont un risque accru d'obésité (147)
(148).

Un style d’éducation parental trop autoritaire, permissif ou négligent était associé au risque

plus élevé de surpoids a I’age d’un an dans une étude portant sur 872 nourrissons (144).
h) Utilisation des antibiotiques

L’exposition aux antibiotiques durant les premieres années de vie a été envisagée comme
pouvant étre 'un des facteurs environnementaux ayant contribu¢ au développement de
I’obésité chez I’enfant ces derniéres années, peut-étre en lien avec une modification du
microbiote intestinal. Mais les études réalisées jusqu’ici n’ont pas permis de conclure de

facon claire.

Plusieurs études montrent que 1’utilisation d’antibiotiques entre 6 et 12 mois serait un facteur

de risque d’obésité de I’enfant (149).

Miller et Al. dans leur méta-analyse de 2018 ont trouvé une association faible entre exposition
aux antibiotiques pendant la petite enfance (<24 mois) et le surpoids ou I'obesité infantile. Les
associations les plus fortes ont été observées chez les garcons et chez les enfants exposés a de

multiples traitements antibiotiques ou a des médicaments a large spectre (150).

En 2018, une autre méta-analyse d'études observationnelles a conclu que I'exposition aux
antibiotiques pendant la petite enfance était également associée a un risque légérement accru
de surpoids et d'obésité infantile (OR 1,11, ICgs9, [1,02 ; 1,20]), principalement si les enfants

étaient exposeés a des traitements repétés (OR 1,24, 1Cgsy, [1,09 ; 1,43]) ou a un traitement au
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cours des 6 premiers mois de leur vie (OR 1,20, ICgsy [1,04; 1,37]). On ne sait pas si
cette association est médiée par les effets directs des antibiotiques sur le microbiote intestinal
(151).

A P’inverse une étude de 2017 (152) retrouvait sur une méta-analyse de plus de 260 000
patients une association significative entre infection pendant la petite enfance et risque
d’obésité infantile (OR 1,25, 1Cgs0, [1,20 ; 1,29]) mais pas 1’utilisation d’antibiotique (OR
1,01, 1Cgs0 [0,98 ; 1,04]).

Tres récemment Sejersen TS et al. ont publié une étude réalisée sur une cohorte de méres-
enfants danois qui ne retrouve pas d’impact des antibiotiques sur 1’évolution de I’'IMC ni sur
la composition corporelle. 306 (46%) des 661 enfants ont été exposés aux antibiotiques avant
I'dage d'un an. Il n'y avait aucune différence dans le Z score IMC a I'dage de 1 a 6 ans entre les
enfants exposés aux antibiotiques par rapport aux non exposes et ils avaient un pourcentage

de masse grasse comparable a 6 ans (153).

Ces résultats ne sont donc pas en faveur d’une modification des pratiques concernant la
prescription d’antibiotiques chez le jeune enfant, mais appellent a la réalisation d’essais

contr6lés randomisés pour explorer plus avant la question.
2.2.2 Outils de dépistage utilisant les facteurs de risques d’obésité périnataux.

Plusieurs travaux ont tenté d’établir des scores prédictifs d’obésité dans 1’enfance a partir d’un
ou plusieurs des facteurs de risque cités ci-dessus. Toutes ces études sont détaillées dans deux
méta-analyses de Ziauddeen et al. 2017 (154) et Canfell OJ et al. 2018 (155).

Celle de Ziauddeen et al. recensait dix études publiées en anglais ayant développé et/ ou
validé un modele de prédiction pour le surpoids et I'obésité entre 1 et 13 ans. Huit des études

ont développé un score de risque, dont sept ont été validées.

La méta-analyse de Canfell OJ et al. avait pour but d’évaluer mondialement quels outils a
composantes multiples étaient disponibles afin de prédire le surpoids et/ou 1’obésité de la

petite enfance a I’age adulte.

Nous avons resumé en Annexe 3 les études s’étant intéressé a la prédiction du surpoids ou de

I’obésité dans 1’enfance.
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Bien que de nombreux facteurs de risque soient inclus dans les modeles de prévision,
aucun facteur de risque n’est retrouvé dans chacun des modéles de prédiction. L'IMC
maternel avant la grossesse, le sexe du nourrisson et le poids a la naissance étaient les FDR
les plus souvent inclus dans les modeéles. Le gain de poids du nourrisson est lui aussi associé

constamment avec l'obésité ultérieure.

Les modeéles de prévision des risques ont presque tous été développés ou validés dans des
pays développés. De plus, comme le résultat en termes d’obésité a été prédit a différents ages

selon les études, il est impossible de comparer les modeéles les uns par rapport aux autres.

Ces modeles prédictifs d’obésité nous ont permis de connaitre I’importance relative de chaque

facteur de risque mais aucun n’est actuellement utilisable a la sortie de la maternité en France.

3 CONTEXTE DE L’ETUDE

Les facteurs de risque périnataux d’obésité infantile, pourtant désormais bien détaillés
dans la littérature, ne sont actuellement pas pris en compte dans les mesures de prévention
précoce de 1’obésité infantile. Ainsi, les professionnels du Centre spécialisé Obésité (CSO)
pédiatrique du CHU de Bordeaux ont constaté que les enfants en situation d’obésité complexe

suivis au CSO avaient présenté fréquemment plusieurs facteurs périnataux d’obésité.

Il leur est apparu qu’une action de prévention précoce de 1’obésité dés la sortie de la maternité

pourrait étre utile pour tenter de réduire ces situations d’obésité complexes infantile.

Afin de pouvoir identifier/repérer les enfants potentiellement a risque dés la maternité, nous
nous sommes appuyés sur une étude préalable menée sur 3867 femmes ayant accouché a la
maternité du CHU de Bordeaux entre le 01/06/2016 et le 30/06/2017 qui avait été réalisée afin
d’évaluer la prévalence des facteurs de risque (FDR) périnataux de 1’obésité infantile (166).
Ce travail a montré que les patientes étaient en surpoids ou obéses avant la grossesse dans
plus de 33% des cas et présentaient un diabéte gestationnel dans 18,41% des cas. Le taux de
cesarienne était de 15,3%, et le tabagisme maternel de 15,4%. L’allaitement maternel a la
sortie de la maternité avait une prévalence de 71,2% (28,8% d’allaitement artificiel). Enfin,
19% des patientes cumulaient deux FDR, 12% trois FDR et 4% quatre FDR.
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Les résultats de cette étude, confirmant I’'importance de la prévalence pour la majorité des
facteurs de risque périnataux d’obésité infantile, nous ont conforté dans I’intérét de proposer
un projet d’intervention de prévention précoce aupres de ces nouveau-nés.

Cependant la mise en place d’un projet d’intervention en vue de prévenir 1’obésité infantile
chez des nouveau-nés a risque, nécessite une étape préalable permettant de les repérer de

maniére fiable.

4 OBJECTIFS DE L’ETUDE

Obijectif principal :
= Evaluer I'importance des différents facteurs de risque d’obésité infantile ante et

post nataux a la maternité de du CHU de Bordeaux et leurs interactions afin de
développer un outil de dépistage permettant de repérer les nouveau-nés a risque de
développer une obésité infantile.

Obijectifs opérationnels :

= Compléter la base de données existante sur les facteurs de risque (précarite, prise
de poids en fonction de ’'IMC de départ)

= Analyser les facteurs de risque et les interactions entre les facteurs de risque

= Proposer une ébauche d’outil de dépistage pour repérer les enfants potentiellement

a risque

5 MATERIEL ET METHODES

5.1 Population d’étude

Nous avons repris la base de la population d’étude utilisée pour 1’étude précédente réalisée en
2018 soit les femmes ayant accouché a la maternité du CHU de Bordeaux entre le 01/06/2016
et le 30/06/2017. Les femmes ayant accouché prématurément (<37SA), ou ayant donné
naissance a un enfant décédé ou ayant eu des naissances multiples ou ayant un diabéte sucré
antérieur a la grossesse ou diagnostiqué au cours du 1* trimestre ou celles pour lesquelles

nous ne disposions pas de tous les facteurs de risque ont été exclues de notre étude.
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5.2 Recueil des données et création des bases de données

La précédente étude avait extrait les données a partir de deux dossiers informatisés issus du
logiciel informatigue DXCARE (dossier médical rempli par les professionnels de santé des
services du CHU de Bordeaux, apres chaque consultation/séjours) : le dossier « Surveillance
de la grossesse » et le dossier « suites de couches ». Un exemple de questionnaire DXCARE
disponible en Annexe 4. Les données avaient été extraites entre le 01/06/2016 et le
30/06/2017. L’extraction brute de ces 2 dossiers avait permiS la constitution d’une base de

données anonymisée constituée de 170 colonnes et 14764 lignes.

Un travail de nettoyage et de fusion des données afin d’obtenir une seule ligne pour chaque
patiente avait été réalisé. Les données des patientes pour lesquelles la date d’accouchement
n’était pas disponible ont été supprimées de la base de données. Aprés élimination de 238
doublons une base de données de 4559 patientes était disponible. Aprés avoir exclu les
femmes ayant accouché prématurément (<37SA), d’un enfant décédé a la naissance ou ayant
eu une grossesse multiple 3867 patientes constituaient la premiéere base (BBD1). Lors du
traitement des données, le recueil exhaustif de certains facteurs de risque d’obésité infantile
tel que la prise de poids s’étant révélé étre mal renseigné, il avait été décidé de n’utiliser que
les données des femmes dont la prise de poids était disponible au maximum 30 jours avant la
date d’accouchement. Ainsi une deuxieme base (BBD2) de 3065 patientes avait été créée.
Parmi elles, les six facteurs de risque d’obésité infantile recherchés étaient présents pour 1989

patientes constituant ainsi la troisiéme base (BBD3).

Pour notre étude nous avons décidé de travailler a partir de la BBD3 puisqu’il s’agissait de la
base la plus compléte mais pour laquelle il était nécessaire de compléter les données

concernant la précarité et la présence d’un diabéte antérieur a la grossesse.
5.3 Méthodologie utilisée pour compléter la base de données

Afin de compléter les données concernant certains facteurs de risque, une nouvelle extraction
a eté demandee a ’'UCAIM (Unité de Coordination et d'Analyse de I'Information Médicale du
CHU de Bordeaux) concernant 1I’ensemble des codes diagnostics CIM 10 renseignés dans le
cadre du PMSI pour ces mémes meres et séjours.

Cette base complémentaire et la BBD3 ont été fusionnées avec 1’aide de Maria Merched

(statisticienne et attachée de recherche clinique au sein du CIC).
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Nous disposions ainsi de deux sources de données (base antérieure BBD3 et base
complémentaire avec codages PMSI) pour les données suivantes: diabéte gestationnel,
tabagisme, précarite, obésité maternelle, prise de poids excessive. Nous avons ainsi pu Vérifier

pour chaque variable les éventuelles différences de résultats.

5.3.1 Renseignement de la précarité a partir des codes PMSI

Les codes de la CIM 10 de Z55 a Z65 avec leurs déclinaisons renseignent sur la présence d’un
facteur de précarité (Annexe 5). Les patientes pour lesquelles un ou plusieurs de ces codes

étaient présents ont été considérées comme en situation de précarité.

5.3.2 Renseignement de la présence d’un diabete antérieur a la grossesse et du diabéte
gestationnel a partir des codes PMSI

La présence d’un diabéte antérieur a la grossesse est codée 0241 ou E1190 alors que le
diabéte gestationnel est codé O244. Nous avons donc créé une colonne dans la base de
données complémentaire permettant de différencier I’un et ’autre. Les dossiers comportant
les codes a la fois de diabéte gestationnel et diabete antérieur ont été vérifiés individuellement

en lisant les questionnaires « surveillance de la grossesse V4 ».

5.3.3 Calcul de la prise de poids recommandée pendant la grossesse en fonction de
PIMC de départ

La prise de poids recommandée pendant la grossesse dépend de I’'IMC de début de grossesse
(26). Les valeurs maximales de prise de poids pendant la grossesse recommandées selon
I’IMC sont les suivantes : 18kg si I’IMC est <18,5kg/m?, 16kg si I'IMC est compris entre 18,5
et 24,9kg/m?, 11,5kg si I'IMC est compris entre 25 et 29,9kg/m2, 9kg si 'IMC est >
30,0kg/m2.

Une colonne a été créée avec « prise de poids supérieure aux recommandations » en rentrant
les valeurs de prise de poids maximales recommandées en fonction de I'IMC de début de
grossesse. Nous disposions également des codes PMSI codant pour la prise de poids excessive

pendant la grossesse (codes 026.0) pour chaque grossesse.
5.3.4 Corpulence du nouveau-né

Comme précisé précédemment plusieurs définitions d’hypotrophie ou de macrosomie existent

a la naissance.
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- Selon le poids de naissance : hypotrophe si poids de naissance (PDN) <2,5kg et
macrosome si PDN > 4Kkg.

- Selon AUDIPOG : a partir de I’estimation du percentile du poids de naissance ajusté
sur I’age gestationnel, le sexe, le rang de naissance de 1’enfant ainsi que la taille et le

oéme

poids de la mere, un nouveau-né est considéré hypotrophe si PDN<1 percentile et

macrosome si PDN>90°™ percentile.

Afin de classer la corpulence des nouveau-nés non seulement selon le poids de naissance mais
aussi selon la définition AUDIPOG nous avons demandé a 1’équipe lyonnaise les formules
statistiques permettant de réaliser ce calcul dans notre base de données. Une nouvelle colonne
précisant ainsi le percentile du poids de naissance a été créée dans notre base de données.

5.4 Définition des variables d’intérét

Obésité _maternelle : Elle a été évaluée en fonction de 'IMC du début de grossesse
mentionné dans le questionnaire DX CARE sous I’item « IMC ». La corpulence des patientes

en début de grossesse a été évaluée a partir des références internationales de I'lOTF :

- IMC < 18,5 kg/m2 : insuffisance pondérale,
- 18,5kg/m? <IMC < 25 kg/mz: corpulence normale,
- IMC > 25 kg/m? : surpoids,
- IMC > 30 kg/m?2 : obésité avec :
v' Obésité | : IMC 30-35 kg/m?;
v' Obésité 1l : IMC 35-40 kg/m?;
v Obésité 11l : IMC >40 kg/m?.

Diabéte gestationnel : 1l a été évalué en fonction des résultats de la valeur de la glycémie a

jeun et du test d’hyperglycémie provoquée par voie orale (prise orale de 75 g de glucose)
réalisé entre la semaine 24 et la semaine 28 d’aménorrhée. Les patientes ont été considérées
comme ayant eu un diabete gestationnel si : HO (glycémie a jeun) > 0,92 g/L ou si Hl
(glycémie a 1h) > 1,8 g/L ou si H2 (glycémie a 2h) > 1,53 g/L.

Pour certaines femmes pour lesquelles le diabéte gestationnel n’avait pas été diagnostiqué par
ces valeurs en raison d’une apparition tardive du diabéte, le diabete gestationnel a été identifié

si le codage PMSI du séjour comportait le code O244. Les dossiers discordants entre les deux

51



bases de données ont été vérifies individuellement sur la base des questionnaires DxCare

"Surveillance de la grossesse V4".

Nous avons ainsi conservé les données de la base initiale ainsi que celle de la base

complémentaire pour cette variable.

Prise_de poids pendant la grossesse : Elle a été calculée a partir du poids de début de

grossesse et du poids le plus proche de la date d’accouchement :
Prise de poids (en kg) = Poids proche de I'accouchement - poids début de grossesse.

Prise de poids excessive (PPE) pendant la grossesse : Elle a été définie selon I’IMC de

début de grossesse comme vu précédemment selon les recommandations de I’TOM (26) :

- PPE > 18Kkg si I’'IMC est insuffisant : <18,5kg/m?,

- PPE > 16kg si I'IMC est normal : [18,5-24,9kg/ m?],

- PPE>11,5kg si I’'IMC est en zone de surpoids : [25- 29,9kg/ m?],
- PPE > 9kg si I’IMC est en zone d’obésité : > 30,0kg/ m2.

Facteurs de précarité: Les patientes ont été considérées en « situation de précarité » si au

moins un des codes de la CIM10 parmi les codes allant de Z55 a Z65 leur avait été attribué au

cours du codage du séjour dans le PMSI.

Tabagisme maternel : Les femmes pour lesquelles soit le code de la CIM10 Z72.0

(tabagisme) était présent dans leur séjour a la maternité, soit le code P04.2 (tabagisme pendant
la grossesse) était présent dans le séjour du nouveau-né, ont été considérées comme fumeuses

pendant la grossesse.

Mode d’accouchement: Il a été déterminé a partir de la colonne dédiée « mode

d’accouchement » qui comprenait 2 items : "voie basse" ou "césarienne".

Poids de naissance du nouveau-né : Il a été étudié la variable quantitative « poids du bébé »

et la corpulence selon les 2 définitions suivantes :

- selon les recommandations du collége des enseignants de gynécologie : "hypotrophie™ si
poids de naissance <2,5kg, "poids normal™ si poids de naissance compris entre 2,5 et 4 kg,

"macrosomie™ si poids de naissance > 4 kg.

- selon la définition AUDIPOG : « hypotrophie » si poids de naissance < 10°m percentile de

la définition Audipog, poids normal si poids de naissance compris entre le 10°™ et 90°™
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percentile de la définition Audipog, « macrosomie si poids de naissance > 90°™ percentile de
la définition Audipog (85).

5.5 Analyses statistiques

Une étude descriptive des caractéristiques des patientes et de la prévalence des différents
facteurs de risque présents dans la population initiale a été réalisée dans un premier temps.
Les données descriptives ont été analysées avec 1’outil Excel et le logiciel Statview. Les
caractéristiques de chaque variable ont été décrites en pourcentage pour les variables

qualitatives et en moyenne (£ écart type) pour les variables quantitatives.
5.5.1 Analyse univariée des associations entre chaque facteur de risque

L’analyse des associations entre les variables a été réalisée a 1’aide du test de Student et du
test du Chi? afin d’identifier les variables a inclure dans la suite de I'analyse et d’interpréter les

résultats concernant les facteurs associés a 1’obésité infantile.
5.5.2 Analyse multivariée des facteurs de risque de surpoids ou d’obésité

A partir des associations retrouvées entre chaque facteur au stade univariable, une analyse
multivariée a été réalisée afin d’étudier la relation entre prise de poids excessive pendant la
grossesse et le poids de naissance, en ajustant sur le diabete gestationnel, la corpulence
maternelle en début de grossesse, la précarité, le tabagisme pendant la grossesse, le type

d’allaitement et le mode d’accouchement.

Plusieurs modeles multivariés ont été réalisés en fonction des différentes définitions de la
macrosomie/hypotrophie (selon Audipog ou selon le poids en kg) et de la prise de poids

excessive pendant la grossesse (selon I’IMC ou si la prise de poids est > a 12kg).

Pour les analyses univariées et multivariées les logiciels StatView et R Studio (Version
1.1.383) ont été utilisés avec la collaboration de Maria Merched et Caroline Carriere du
RéEPPOP Agquitaine.

5.6 Methodologie utilisée pour définir I’outil de dépistage

L’analyse de la littérature réalisée afin de faire un état des lieux des facteurs anté et péri-
nataux reconnus comme des facteurs de risque prédominants d’obésité infantile constitue la
premiére partie de ce travail. Elle a été présentée ainsi que les résultats des analyses uni et

multivariées de la base de données au cours de rencontres pluri-professionnelles.
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Celles-ci ont été organisées entre 1’équipe du Centre Spécialisé d’Obésité pédiatrique,
pédiatres de la maternité et du réseau Périnatalité, gynécologues, endocrinologue, médecin en
santé Publique (LEHA), statisticiens et attaché de recherche clinique afin de proposer un
score permettant le dépistage des nouveau-nés a risque en s’appuyant sur les données de la

littérature, les résultats des analyses et 1’expertise clinique des professionnels présents.

6 RESULTATS DE L’ETUDE

6.1 Description de la population étudiee

Le diagramme de flux de I’étude est présenté en Figure 4.

Cuestionnaires informatisés
Accouchement de juin 2016 3 juin 2017
14764 lignes 170 codonnes

l Mettoyage et Fusion des données informatigues

| 4373 lignes |
[TH} )‘i 238 doublons
o
> v
L | 4550 patientes |
o
I-IJ = -
= > 54 naissances multiples
= 5 enfants décédés
<L v 533 prématurés
A

BDD1 (m =3E57]
2 | [ | |
E Délai entre demnier poids renssigné
et date d’accouchement supérisune 3
W 30 jowrs [n = B0Z)

| EDDZ [n = 3085) |

Abzence d'information sur au moins
S| un facteur de fsguee (n = 1075)

h
| EDC3 [n = 1263) |

Figure 4 : Diagramme de flux

Les caracteristiques genérales de la population étudiée (tant les données maternelles que les
données des nouveau-nés) sont présentées dans le Tableau 1 pour les 1977 couples mere-
enfant. Nous présentons egalement les variables définies précédemment comme facteurs de
risque périnataux pour 1’obésité infantile.
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Tableau 1 : Caracteéristiques genérales et facteurs de risque périnataux d ‘obésité infantile dans
la population d’étude (n=1977 couples mere-enfant maternité du CHU de Bordeaux du

01/06/2016 au 30/06/2017).

Effectif (N) | Pourcentage (%) | Moyenne | Ecart-type
Données maternelles
Age (années) 1977 31,6 5,2
Taille (cm) 1977 164,4 6,3
Poids (kg) 1977 64,7 13,9
IMC (kg/m?) 1977 23,9 4,9
- <25 1335 67,5
- 225 642 32,5
- >30 213 10,8
Corpulence en début de grossesse 1977 100
- Insuffisance pondérale 149 7,5
- Normale 1186 60,0
- Surpoids 429 21,7
- Obésité dont : 213 10,8
- grade | 137 6,9
- grade 1l 60 3
- grade Il1 16 0,8
Prise de poids pendant la grossesse 12,1 55
- >12kg 932 47,1
- <12kg 1045 52,9
- Excessive selon I'IMC 1108 56
- Non excessive selon 'IMC 869 44
Terme de la grossesse (SA) 1977 39,5 1,2
- 37 121 6,1
- 38 278 14,1
- 39 585 29,6
- 40 573 29
- 41 377 19,1
- 42 43 2,2
Diabete 1977 100
- Diabéte gestationnel 315 15,9
- Pas de diabéte 1662 84,1
- GAJ début de grossesse 0,84 0,08
- HOHGPO 0,93 3,43
- H1HGPO 1,38 4,63
- H2HGPO 1,46 7,06
Tagabisme pendant la grossesse 315 15,9
Précarité (au moins un facteur) 357 18,1
Mode d’accouchement 1977 100
- Césarienne 303 15,3
- Voie basse 1674 84,7
Mode d’allaitement a la maternité 1977 100
- Maternel 1410 71,3
- Atrtificiel 567 28,7
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Données nouveau-nes
Sexe 1977 100
- Féminin 1013 51,2
- Masculin 964 48,8
Poids de naissance (grammes) 1977 3338 453
Corpulence des nouveau-nes
- Macrosome (PDN > 4000g) 133 6,7
- Macrosome selon Audipog 218 11
- Normal
(2500 <PDN <4000g) 1785 20,3
- Normal selon Audipog 1624 82,2
- Hypotrophe (PDN <25000) 59 3
- Hypotrophe selon Audipog 135 6,8

L’age moyen maternel était de 31,6 ans [£5,2]. Concernant I'IMC en début de grossesse, 10,8
% des patientes étaient obeses, 32,5% en surpoids ou obéses et 7,5% en insuffisance
pondérale. La majorité des patientes (60%) avaient un IMC normal.

La prise de poids moyenne pendant la grossesse était de 12,1 kg [+5,5] kg. La majorité des
femmes (56%) avaient une prise de poids excessive par rapport a leur IMC de début de
grossesse et 47,1 % des femmes avaient une prise de poids supérieure a 12kg.

Concernant le diabéte, 15,9 % de femmes présentaient un diabete gestationnel. Le diabete
antérieur a la grossesse (type 1 ou 2) concernait 10 femmes (0,5%) dont 2 femmes pour
lesquelles le diabéte était déja connu avant leur grossesse, les 8 autres ont été diagnostiquées
lors du premier trimestre de la grossesse.

Pour le tabagisme, 15,9% de femmes ont fumé pendant leur grossesse.

Concernant la variable précarité, 18,1% de notre population avait au moins un des critéres de
la CIM10 codant la précarite.

Pour le mode d’accouchement, 15,3 % des nouveau-nés sont nés par césarienne.

Concernant le poids de naissance du bébé, 6,7% avaient un poids de naissance > 40009 et 3%
un poids de naissance < 2500g. Davantage de nouveau-nés étaient repérés comme
macrosomes selon la définition Audipog (11%) et davantage également comme hypotrophes
selon la définition Audipog (6,8%).

Pour la variable allaitement, les nouveau-nés ont été initialement majoritairement allaités par
leur mére avec un taux d’allaitement maternel (exclusif ou mixte) de 71,3 % pour 28, 7%
d’allaitement artificiel. Les données disponibles dans le questionnaire ne précisent pas la
durée d’allaitement maternel exclusif puisqu’il s’agit des données renseignées a la sortie de la
maternité.
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6.2 Analyse univariée des caracteristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en

fonction des facteurs de risque d’obésité infantile
6.2.1. Corpulence des femmes en début de grossesse

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nes en fonction de la corpulence des femmes en debut de grossesse sont présentés

dans le Tableau 2.

Cette analyse a permis de mettre en évidence que, en comparaison aux femmes de corpulence
normale, les femmes en surpoids ou obeéses :

- prennent moins de poids de maniere excessive durant la grossesse,

- présentent une prévalence de diabete gestationnel plus importante

- ont plus souvent des nouveau-nés de poids de naissance supérieur a 4kg,

- sont plus souvent césarisées.

En comparaison aux femmes de corpulence normale, les femmes obeéses :
- ont plus souvent au moins un facteur de précarité,
- allaitent plus souvent de maniere artificielle des la maternité.
En comparaison aux femmes de corpulence normale et en surpoids, les femmes obéses :
- développent plus souvent un diabéte gestationnel,
- ont des nouveau-nés dont le poids de naissance moyen est plus élevé,
- n’ont pas davantage de nouveau-nés macrosomes,
- oependant, elles mettent au monde plus d’hypotrophes selon la définition Audipog,
- ont une prise de poids durant la grossesse moins excessive,
- sont plus souvent en situation de précarité,

- allaitent plus de maniére artificielle.
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Tableau 2 : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leur nowveai-né en fonction de Ja corpulence des femmes en debut de grossesse (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de Bordeenee d 01/06/2016 au 30/06/2017)

Corpulence normale (N=1333) Surpoids ou obsstte {IMC225) (N = 642) Surpoids (25 SIMC <301 (N =429) Obasite ( IMCz 300 (N = 213)
N %  Moyenne ET(<-)] N %  Moyenne ET(+-) 1 N % Moyenne ET(+-) o N % Moyenne ET 3 "
Donnees maternelles en # # £
debut de grossesze
Aie matemel 3 5.2 Ha 5.2 0,18 32 5.2 00 HE 5.2 0.3z 05z
Foids 575 T2 73,6 124 | <0.0001 739 7 <0,0001 52 .4 <0,0001 <0.00M
IMC maternel a2 216 295 42 | <0.0001 a2 19 <0,0001 344 KE] <0,0001 <0.00M
Prize de poids pendant la 61 47 01 65 | <0.0001 M2 &1 | <0.0001 78 66 | <0001 <o.0001
groszesze
Prise de poids » 12 kg T 533 20 M3 <0.0001| 170 KA <0000l 50 23.5% <0,0001 <0.000
Frise de poids evcessive selon IMC|] 816 G114 232 45an <0,000} 203 47,37 <0,0001) &3 4187 <0,0001| <0.0001
Diabéte gestationnel WS 1037 o 2635% <0000 35 22 4% oo 34,74 <0,0001 <0.000
Tabagizme 23 16dn % 150x 044l s2 12,1 0,04 dd 20,74 (.08 024
Précarité 220 18.5% LTI i) 0.0 &7 20,3 ooaf S0 23.9% 0.04] 0012
Allaitement artificiel a2 o 30T o 123 287 o 34,7 <0,05 0.04
Césarienne B3 134 a4 224 00001 9% 22 4% £0,0001] 43 22,5 <0,01| <0.,0001
Donnees nouveau-nes
Poidz de naizsanee 29z 439 31 463 | <0.0001 3445 452 <0,0001 02 a0z 0,03 0,003
Macrosome selon Audipog WS 103 T3 14 0y 46 0.7 1 = 127 0.49 0.63
Macrosome [ poids » ¢ kg B3 S ] 10,1 <0000l 46 10,7 <000l 13 8,34 0.22 0.02
Hypatrophe selan Audipog R v 47 7.3 0 &5 5.8 0gs) 22 0,3 0,04 007
Hypatrophe (poids <2500] 42 3 17 2h 0gd4 12 280 1Ex - 2,34 0.7 0.7

pl: comparaison surpoids ou cbesité vs corpulence nommale  p2: comparaizon surpoids vs corpulence normale P comparaison obésite va corpulence normale + surpoids pd: comparaison obdsité vs corpulanes normals
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6.2.2 Prise de poids pendant la grossesse

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nés en fonction de la prise de poids excessive pendant la grossesse (définie selon
prise de poids > 12kg ou définie selon les recommandations en fonction de I’'IMC de départ)

sont présentés dans le Tableau 3.

Tableau 3 : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en
fonction de la prise de poids pendant la grossesse (N=1977 couples mére-enfant maternité du
CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017).

Prize de poids excessive selon I'IMC

Non [N=569) Oui [N =1108)
N ] Moyenne ET M % Moyenne ET P
Données maternelles en début de grossesse
fAge maternel 32,1 g2 31,2 5.2 =0,001
Puids 52,8 15,5 63 12,1 | =0,0001
Corpulence
IMC maternel 24,7 5.E 23,2 4,2 =0,0001
MC< 25 519 59,7 216 73,6 =0, 0001
IMCz 25 350 40,3 292 26,4 =0, 0001
IMC =30 124 14,3 29 2 =0, 0001
Prize de poids pendant la grossesse 7.4 3,6 15,8 3.7 =0, 0001
Précarité 178 20,5 179 16,1 0,02
Diabéte gestationnel 205 236 110 9.9 =0,0001
Tabagisme 112 12,9 203 18,3 =0,01
Cesarienne 116 13,3 187 16,9 0,03
Allaitement artificiel 235 27,5 328 29,6 o33
Données Nnouveau-nas
Poids de naissance 3383 454 3278 448 <0,0001
Macrozome selon Audipog 20 9,2 1328 12,4 0,03
Macrozome [ poids » 4 kgl 43 5,5 86 7,7 0,07
Hupatraphe selon Audipog 74 8,5 &1 5,5 0,01
Hypotrophe (poids < 2500) 31 36 23 2 0,22
Prise de poids > 12 kg
Non [N= 1045) Oui [N=932)
| % Maoyenne ET M % Moyenne ET F
Donnees maternelles en début de gro
Age maternel 32 5,1 31,2 5.2 =0,001
Poids 66,7 62,5 11,5 | =0,0001
Corpulence
IMC maternel 248 5.5 22,9 3,9 =0,0001
IMC< 25 623 59,6 71z 76,4 =0, 0001
IMCz 25 422 40,4 220 23,6 =0, 0001
IMC 230 163 15,6 50 5.4 =0, 0001
Prise de poids pendant |a grossesse 8,2 3,7 16,6 3.5 =0, 0001
Précarité 207 13,8 150 16,1 0,04
Diabéte gestationnel 231 22,1 24 g =0,0001
Tabagisme 140 13,4 175 18,8 =0,01
Césarienne 148 14,2 155 16,6 0,14
Allaitement artificiel 293 28 274 29,4 0,53
Donneées nouveau-nes
Poids de naissance 32581 452 3380 445 =0,0001
Macrozome selon Audipog o9 9.5 119 1z,8 0,02
Macrozome [ poids > 4 kg) g1 5,2 72 7.7 0,11
Hupotrophe selon Audipog a7 8,3 4ag 5,2 =0,01
Hupiotrophe [poids < £500] 37 3.5 22 2.4 0,15
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En cas de prise de poids excessive pendant la grossesse, qu’elle soit considérée selon 1’IMC
ou si la prise de poids est supérieure a 12kg, on retrouve un age maternel plus jeune, un IMC
plus souvent normal en début de grossesse et plus souvent un tabagisme. On retrouve
également davantage de macrosomie selon la définition Audipog. A I’inverse, en cas de prise
de poids excessive les femmes sont moins souvent en situation de précarité, et ont moins
souvent un diabete gestationnel. Elles ont également moins souvent donné naissance a un

nouveau-né hypotrophe selon la définition Audipog.

En cas de prise de poids excessive selon 'IMC il y a plus souvent une césarienne mais cette
différence n’est pas retrouvée lorsque la prise de poids excessive est définie selon la prise de

poids > 12kg.
6.2.3 Diabeéte gestationnel

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nés en fonction de la présence d’un diabéte gestationnel sont présentés dans le
Tableau 4.

Tableau 4 : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en
fonction de la présence d’un diabéte gestationnel (N=1977 couples mére-enfant maternité du

CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017)

Pas de diabéte gestationnel (N= 1662) Diabéte gestationnel (N = 315)
N % Moyenne ET N % Moyenne ET p
Données maternelles en début de grossesse
Age maternel 312 5,14 33,6 458 <0,0001
Poids 63,3 13,1 72 15,6 <0,0001
Corpulence
IMC maternel 23,4 45 26,7 5,64 <[0,0001]
IMC< 25 1180 71,6 145 45 <0,0001
IMC 225 472 84 170 54 <0,0001
IMC 230 139 B4 74 23,5 <[0,0001]
Prise de poids pendant la grossesse 127 5,25 9,32 6,43 <0,0001
Prize de poids =12 kg B48 51 B4 26,7 <0,0001]
Prise de poids excessive selon IMC 998 B0 110 35 <0,0001]
Précarité 290 174 67 21,3 0,12]
Tabagisme 262 15,8 53 16,8 0,7
Césarienne 244 147 59 187 0,08
Allaitement artificiel 484 20,1 g3 26,3 0,35
Données nouveau-nés
Poids de naissance 3333 454 3356 450 041
Macrosome selon Audipog 183 11 35 11,1 1
Macrosome | poids =4 kg) 106 64 27 Bb6 0,19
Hypotrophe selon Audipog 112 67 23 73 0,8
Hypotrophe [poids <2500) 52 3,1 7 2,2 0,49
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Les femmes ayant un diabéte gestationnel sont plus agées en moyenne de 2,5 ans que celles

sans diabete et ont plus souvent qu’elles, en début de grossesse, un surpoids ou une obésité
(54% versus 28,4%) ou une obésité (23,5% versus 8,4%).

En cas de diabéte gestationnel, la prise de poids excessive pendant la grossesse (quelle que

soit la définition considérée) est prés de deux fois moins fréquente.

Le pourcentage de nouveau-nés macrosomes n’est pas différent selon la présence ou non d’un

diabete gestationnel.
6.2.4. Précarité

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nés en fonction de la situation de précarité codée pendant la grossesse sont présentes

dans le Tableau 5.

Tableau 5: Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en
fonction de la situation de précarité codée pendant la grossesse des méres en début de
grossesse (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au
30/06/2017).

Pas de précarite (N= 1620) Précarité [N = 357)
N % Moyenne ET M % IMoyenne ET p

Données maternelles
Age maternel 31,9 482 30,1 6,37 <0,0001
Poids B4,5 13,7 65,7 148 0,14

Corpulence

IMC maternel 23,8 478 246 547 <0,01
IMC=25 1115 68,8 220 61,6 0,01
IMC 225 505 31,2 137 384 0,01
IMC 230 163 10,1 50 14 0,04
Prise de poids pendant la grossesse 12,3 5,3 11,4 B,5 <0,01
Prize de poids > 12 kg 782 483 150 42 0,04
Prize de poids excessive selon IMC 929 57,3 179 50,1 0,02
Diabete gestationnel 248 15,3 67 188 0,12
Tabagisme 251 15,5 B4 17,8 0,29
Césarienne 235 145 68 19 0,04
Allaitement artificiel 479 296 28 247 0,07

Données nouveau-ngés
Poids de naissance 3342 452 3317 457 0,35
Macrosome selon Audipog 179 11 39 109 1
Macrosome [ poids =4 kg) 109 6,7 24 6,7 1
Hypotrophe selon Audipog 107 6,6 28 78 0,47
Hypotrophe [poids <2,5 ke 43 3 10 28 0,96

Les femmes en situation de précarité en cours de grossesse sont plus jeunes d’environ 2
ans, plus souvent en surpoids et/ou obéses en début de grossesse mais sont moins nombreuses

a avoir une prise de poids excessive pendant leur grossesse (quelle que soit la définition).
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Elles sont également plus nombreuses a accoucher par césarienne (19% versus 14,5% en cas

de non précarité).

Aucune différence significative n’a été retrouvée selon la situation de précarité pour les

variables tabagisme, type d’allaitement et poids de naissance.
6.2.5 Tabagisme

Les résultats de ’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nes en fonction du statut tabagique des meres pendant la grossesse sont présentés

dans le Tableau 6.

Les femmes qui fument pendant la grossesse, sont significativement plus jeunes et ont plus
souvent une prise excessive de poids pendant la grossesse. Leurs nouveau-nés sont deux fois
plus souvent hypotrophes (quelle que soit la définition utilisée). Les femmes qui fument

allaitent moins souvent au sein a la maternité.

Tableau 6 : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-né en fonction
du statut tabagique des meres pendant la grossesse (N=1977 couples méere-enfant maternité
du CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017)

Pas de tabagisme [N= 1662} Tabagisme [N =315)
N % Moyenne ET N % Moyenne ET P

Données maternelles
Age maternel 31,9 51 30,1 532 <0,0001]
Poids 64,8 13,6 64,1 15,2 0,39

Corpulence

IMC maternel 24 45 23,7 5,2 0,49
IMC=25 1116 67,1 219 69,5 0,45
IMC 225 546 329 06 30,5 0,45
IMC 230 169 10,2 44 14 0,06
Prise de poids pendant la grossesse 11,8 53 13,1 67 <0,001]
Prise de poids > 12 kg 757 455 175 55,6 0,001
Prise de poids excessive selon IMC 905 54,4 203 54,4 <0,01
Diabéte gestationnel 262 158 53 16,8 0,12|
Précarité 293 17,6 B4 20,3 0,29
Césarienne 248 149 55 17,5 0,288
Allaitement artificiel 442 26,6 125 0.7 <0, 0001,

Données nouveau-nés
Paoids de naissance 3366 445 3188 467 <(0,0001
Macrosome selon Audipog 193 11,6 25 79 0,07
Macrosome | poids = 4 kg) 117 7 16 51 0,25
Hypotrophe selon Audipos 96 548 39 124 <0, 0001,
Hypotrophe (poids <2500) 41 2,5 18 57 <0,01]

6.2.6 Mode d’accouchement

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs

nouveau-nés en fonction de mode d’accouchement sont présentés dans le Tableau 7.
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Tableau 7 : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en
fonction du mode d'accouchement (N=1977 couples mére-enfant maternit¢ du CHU de
Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017)

Accouchement par voie basse (N=1674) | Accouchement par césarienne (N = 303)
N % Mayenne ET N % Mayenne ET p

Données maternelles
Age maternel 315 51 324 55 <0,01]
Poids 64,3 157 67,2 148 <0,001

Corpulence

IMC maternel 25,6 48 255 5,3 <0,0001
IMC=25 1176 70,3 159 52,5 <0,0001
IMC 225 4408 287 144 475 <0,0001
IMC 230 165 12,7 48 15,8 <0,01]
Prise de poids pendant la grossesse 12 5,5 12,7 6,1 0,04
Prize de poids =12 kg [N =932} 77 46,4 155 51,2 0,14
Prize de poids excessive selan IMC 921 55 187 61,7 0,04
Diabéte gestationnel 256 15,3 50 18,5 0,08
Tabagisme 260 15,5 55 18,2 0,29
Précarité 289 17,3 68 224 0,04
Allaitement artificiel 467 78 100 33 0,08

Données nouveau-neés
Poids de naissance 3335 448 3350 483 0,59
Macrosome selon Audipog 169 10,1 49 16,2 «<0,01]
Macrozome | poids =4 kg) 108 6,5 25 B3 0,3
Hypotrophe selon Audipog 112 67 23 1.6 0,65
Hypotrophe [poids <2,5 kg 51 3 B 26 0,84

Parmi les femmes ayant accouché par césarienne, on retrouve plus souvent une situation de
surpoids et/ou d’obésité en début de grossesse et plus souvent une prise de poids excessive
pendant la grossesse (définition selon I’IMC). Les accouchements par césarienne concernent
plus souvent des nouveau-nés macrosomes a la naissance selon la définition Audipog (PDN >

90°™ percentile). En cas de césarienne, on retrouve plus souvent un facteur de précarité.

6.2.7 Macrosomie feetale

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs

nouveau-nés en fonction de la macrosomie des nouveau-nés sont présentés dans le Tableau 8.

En cas de macrosomie définie par un poids de naissance (PDN) > a 4kg, il y a davantage de

femmes en situation de surpoids ou d’obésité, celles-ci sont plus &gées d’1,5 ans.

Lorsque 1’on définit la macrosomie selon Audipog (PDN > au 90°™ percentile), il y a plus
fréquemment une prise de poids excessive (selon I'IMC ou > 12kg) et davantage de

naissances par césarienne.
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Tableau § : Comparaison des caracteristigues des femmer &f de lewrs nowveau-nes en fonction de la macrosemiz a la naizsance (N=1977 coupler meve-enfant maternite du CHU de Bavdeauy dw 01062016 an 300672017

Macrosomie selon Audipog Macrosomie [poids » 4 kq]
Tlan Ml 1759] D= 28] Hlon - 1684] T )
M % Moyenne  ET il Maoyerme  ET p M Maogerne  ET M Maogerne  ET p
Données maternelles Données maternelles
Bqe maternel HE il ik 08 (145 £oe maternel ik b KX] b3 0,00
Poids B4E 184 £h.2 12 (155 Poids 43 138 i 2 | <0,0001
Corpulence début de Corpulence début de qrossesse
[MAC maternel 233 49 i) ] 0w IME maternel 238 44 203 49 0,00
PAC25 180 677 145 EED nr [RAC25 1267 EB&T £a a1l 0,0001
[RAC = 25 11:5 I T 0 [MAC = 25 T K L 0,00M
G =30 186 e a0 124 N4 MG =30 ™ 105 13 14,3 022
Prise de poids qrossesse 12 55 131 ik <0,0] | Prise de poids qrossesse 121 55 13 £ 0,06
Prize de peids » 12 kg a3 462 19 HE 0,02 Prize de peids » 12 kg 60 466 72 h41 0
Prige de poids xcessive zelon IMC 990 Rh1 KX ) 0,03 Prize de poids excessive zelon IMC 023 HR5 45 fd 0,07
Diabéte gestationnel a0 1l T 1| | Diabéte qestationnel a8 e a o and 0
Tabagisme 20 1S P | 1] 0,07| | Tabagisme 299 k2 & 2 0,25
Casarienne 24 W4 L L <0,M| |Casarienne 2 1 i 18,3 03
Allaitement artificiel B2 29 &2 0.26] | Allaitement artificiel B8 2 noM 0,26
Precarité e 13 K I P | |Précarité 3 18 4 18 1
Données nouveau-nés Données nouveau-nés
Poids de naissance 2687 97 3983 <0000 Paids de naissance 3272 392 424 16 <0000
[Magrgsome [paids s 4kg| B2 ¥ us <0000 Macrozome selon Audipog {141 BE a7l <0,0001
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6.2.8 Hypotrophie feetale

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs

nouveau-nés en fonction de I’hypotrophie des nouveau-nés sont présentés dans le Tableau 9.

Selon les deux définitions de 1’hypotrophie, en cas d’hypotrophie il y a deux fois plus de

femmes fumant pendant la grossesse.

En cas d’hypotrophie selon Audipog (PDN < au 10°™ percentile), il y a moins souvent de
prise de poids excessive (selon I'IMC ou > 12kg), et davantage de femmes en situation

d’obésité en début de grossesse.
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Tablean 9 : Comparaion des cavacteristiguer des femmar ot de lenrs nowveau-nes en fonction de | hypotraphie a la naissance (N=1977 conples meére-enfant matemie e CHU de Bovdeuee du 01/06/ 2016 an 30006/2017)

Hypotrophie selon Audipog

Hypotrophie [poids <2 5 kq)

Flon (1= 147) T 1- 15 Tion - 199 D[ 59
i Mogerne ET | N Monerne  ET P i Mogerne ET | N Moyerne  ET P
Données maternelles Données maternelles
&8 maternel A6 82 3 Bl 026 fie maternel a6 82 A 43 0de
Fiids B4R 138 B2 ME| 009 Paids B8 134 E45 126 | 0,02
Corpulence debut qrossesse Corpulence debut qrossesse
IPAC maternel 38 43 M8 BR| 008 (AL materned 3343 32 43
IMC<23 147 BT 8 Enz 06 MC<25 1233 E74 g 064
MGz 25 B 33 T ¥ 06 IMC =25 B0 326 [—E] 064
M =50 W0 2 Ikl 0.04 MG =30 0% 104 ] 8l 0,71
Prise de poids qrossesse 122 ik ) 3 3 |0.0043 | |Prise de poids qrossesse 121 ik 17 B | 057
Prize de paidz » 12 by CEUR LT 0,007 Prize de peids 12 kg M4 @ 016
Prize de poids encessive selon MG | 1047 GRA Bl 4m2 0,01 Prize de poids excessive selon INMC a0 578 LI T 02
Diabéte qestationnel 242 1l aoon 08 Diabéte qestationnel ww Tl 043
Tabagisme e % Bl <0,0001] | Tabagisme T ) B N5 0,003
Casarienne 240 /2 & i 0,65 Cesarienne 25 fhd 8 13k 024
Allaitement artificiel YU o 072 Allaitement artificiel L BT [ Ih 038
Précarité s B A7 047 Précarité Wl m o 145
Données nouveau-nés Données nouveau-nés
Foidz de paissance o I 2610 286 | <0.0001 Fioids de gajzzance 363 4% M3 W7 ] «<0,0001
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6.2.9 Type d’allaitement

Les résultats de 1’analyse univariée comparant les caractéristiques des femmes et de leurs
nouveau-nés en fonction du mode d’allaitement a la maternité sont présentés dans le Tableau
10.

L’allaitement artificiel est retrouvé comme précédemment associé a une obeésité en début de

grossesse et au tabagisme pendant la grossesse.

TableaulO : Comparaison des caractéristiques des femmes et de leurs nouveau-nés en
fonction en fonction du mode d’allaitement a la maternité (N=1977 couples mére-enfant
maternité du CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017)

Allaitement maternelle [N= 1410) Allaitement artificiel (N = 567)
M £ Mayenne ET M % Mayenne ET P

Données maternelles
Age materne! 317 51 31,3 54 0,08
Foids 64,5 134 65,4 148 0,18

Corpulence

IMC maternel 241 51 23,8 48 0,12
IMC=25 965 68,4 370 65,3 0,18
IMC 2 25 445 31,6 197 34,7 0,18
IMC 230 139 9.8 74 15 <0,05
Prise de poids pendant la grossesse 12,1 5.5 12,3 5.6 0,52
Prize de poids =12 kg 658 46,7 274 483 0,53
Prise de poids excessive selon IMC 780 55,3 328 57,8 0,33
Diabé&te gestationnel 232 16,5 83 146 0,35
Tabagisme 190 15,5 125 22 <0,0001
Césarienne 203 144 100 17,6 0,08
Précarite 269 13,1 B8 15,5 0,07

Données nouveau-nes
Poids de naissance 3353 459 3208 0,01
Macrosome selon Audipog 163 11,6 55 9.7 0,26
Macrosome | poids = 4 kg) 101 72 52 5,6 0,26
Hypotrophe selon Audipog o4 6,7 41 9.7 0,72
Hypotrophe [poids <2,5 k) 41 28 1B 3,2 0,87

6.3 Analyses multivariées entre la prise de poids excessive pendant la grossesse et le

poids de naissance

L’ensemble des analyses multivariées pour expliquer le poids de naissance selon la prise de

poids pendant la grossesse ont été regroupées dans 1’ Annexe 6.

D’une maniére générale, ces analyses multivariées mettent en évidence que tous les facteurs
de risque (hormis 1’allaitement maternel) sont associés les uns avec les autres de maniere
indépendante.
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6.4 Ebauche de construction d’un « score » pour repérer les nouveau-nés a risque
6.4.1 Critéres constituant le score

L’étude bibliographique qui constitue la 1%¢ partie de ce travail a mis en évidence que
I’obésité maternelle antérieure a la grossesse, le diabéte gestationnel, la prise de poids pendant
la grossesse ainsi que le poids de naissance élevé sont des facteurs de risque d’obésité
pédiatrique. Un lien avec le surpoids maternel, la précarité, le tabagisme maternel, la
césarienne, 1’allaitement artificiel et I’hypotrophie est aussi retrouvé dans une moindre

mesure.

A partir de ces constats et des résultats des analyses menées sur les couples meére-enfant
détaillées ci-dessus, les discussions en équipe multidisciplinaire ont conduit a la proposition
de catégoriser les facteurs de risque en critéres majeurs et mineurs afin de construire un outil
ou score de repérage des nouveau-nés a risque de développer un surpoids ou une obésité dans

I’enfance.
Le Tableau 11 détaille les 2 propositions de catégorisation des facteurs de risque.

Tableau 11: Propositions de catégorisation des facteurs de risque mere-enfant pour
[’élaboration de [’outillscore de repérage des nouveau-nés a risque de développer un
surpoids ou une obésité dans [’enfance.

e Proposition 1:

Obésité en début de grossesse Surpoids en début de grossesse
(IMC> 30 kg/m") (25 kg/m*< IMC < 30kg/m?)
Diabéte gestationnel Tabagisme pendant la grossesse
Prise de poids excessive pendant la Précarité
grossesse
*>12kg
Cu
*selon IMC
Nouveau-né macrosome MNouveau-né hypotrophe
* PDM> dkg * PDN=< 2,5kg
Cu O
* PDM> 90 = percentile AUDIPOG * PDM= 107 percentile AUDIPOG

Allaitement artificiel
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e Proposition 2 :

i i

Obésité en début de grossesse Surpoids en début de grossesse
(IMC=> 30 kg/m?) (25 kg/m®= IMC = 30kg/m?)
Diabéte gestationnel Tabagisme pendant la grossesse

Prise de poids excessive pendant la

grossesse Précarité
*> 12 kg
Cu
* selon IMC
Nouveau-né macrosome
* PDMN> kg Accouchement par césarienne
Cu

* PDN> S0éme percentile AUDIPOG

MNouveau-né hypotrophe

* PDN< 2,5kg
Cu
* PDM= 10éme percentile AUDIPOG

Allaitement artificiel

Bien que la césarienne soit un facteur de risque d’obésité discuté dans les études
bibliographiques selon qu’elle ait ét¢ ou non réalisée en urgence, nous avons choisi de la
considérer comme un facteur de risque mineur puisque le mode d’accouchement reste

significativement associé a la prise de poids excessive dans I’analyse multivariée.

Nous nous sommes questionnés sur la pertinence de la définition de la macrosomie et de
1I’hypotrophie selon Audipog et celle du poids en kilos. En pratique clinique la définition selon
Audipog étant bien utilisee a la maternité du CHU de Bordeaux, nous avons donc une
préférence pour cette définition.

De la méme maniére nous disposions de deux choix pour definir la prise de poids excessive :

> 12kg (ancienne définition) ou selon I’'IMC (recommandations actuelles).
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6.4.2 Calcul et interprétation du score

Le premier choix pour établir un score a été de combiner plusieurs criteres majeurs et/ ou
mineurs. Un score chiffré est secondairement apparu plus simple a utiliser en pratique
clinique. Dans la littérature, les odds ratio les plus élevés nous ont conduits a considérer les
criteres suivants comme « majeurs » : obésité maternelle avant la grossesse, prise de poids
excessive pendant la grossesse, le diabéte gestationnel et la macrosomie du nouveau-né. Nous

leur avons attribué une valeur de 2 points.

Aux autres criteres definis comme « mineurs » : surpoids maternel avant la grossesse,
tabagisme pendant la grossesse, précarité, césarienne, hypotrophie du nouveau-né, allaitement

artificiel ; nous avons proposé d’accorder 1 point a chacun.
Voici quelques exemples :

- >2 critéres majeurs =¥ score >4
- > 1 critére majeur et > 2 critéres mineurs =» score > 4
- >2 critéres majeurs et > 1 critére mineur =» score > 5

- >3 critéres majeurs =» score > 6

6.4.3 Application du score a notre base de données

Nous avons calculé le score dans notre base de données, a partir des critéres listés ci-dessus
et en fonction des deux définitions pour le poids de naissance et pour la prise de poids
excessive pendant la grossesse. A partir des valeurs du score (seuil au-dela de 4, 5 ou 6) nous
avons estimé la prévalence de nouveau-nés qui seraient « repérés comme a risque ». Ces

estimations sont détaillées dans le Tableau 12.

Pour une méme valeur de score considérée, on constate que I’estimation de nouveau-nés
repérés fluctue en fonction de la définition utilisée pour la corpulence du nouveau-né, la
définition de la prise de poids excessive pendant la grossesse et de la prise en compte de la

césarienne ou non comme facteur mineur.
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Tableau 12: Prévalence des nouveau-nés repérés a risque de développer un surpoids ou une

obeésité infantile dans notre population d’étude selon le score et selon les combinaisons de

criteres (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au
30/06/2017)

Total du

2 4 points

Total du
Score

2z 5 points

Total du

2 b points

Combinaisons de critéres possibles

z 2 majeurs [z 4)

Ou

z A mineurs [z 4)

Ou

1 majeur et z 2 mineurs (= 4)

2 majeurs et 2 1 mineur [z 5}
Cu

1 majeur et z 3 mineurs [z 5}
Cu

S mineurs [z 5}

z Imajeurs [z &)

Cu

2 majeurs et x 2 mineurs [z &)
Cu

1 majeur et = 4 mineurs (2 &)

Pourcentages
et effectifs des

NOUVEaL-NEs
parmi M= 1977

25,5% [505)

0041553

11,1% [220)
15% (305)
25,0% (490]

7% (142)
12,45 (245)

Avec :

Prisede poids excessive selon IMC
Corpulence du nouveau-né en kilos

:
[
|
5

g
|
%

’ I-h
i

6.5 Proposition finale d’un score pour repérer les nouveau-nés a risque de surpoids ou

d’obésité infantile

En pratique clinique, la prise de poids excessive est actuellement a considérer selon I’'IMC et

le poids de naissance selon la définition Audipog, nous avons décidé de conserver ces

définitions pour le score final.

De plus, ’analyse du Tableau 12 met en évidence qu’un score de valeur > 5 et construit a

partir de la proposition 2 du Tableau 11 (4 critéres majeurs et 6 critéres mineurs), permettrait

de repérer 18% de nouveau-nés de notre population comme a risque de développer un

surpoids ou une obésité dans 1’enfance. Cette estimation étant tres proche de la prévalence

actuelle du surpoids et de I’obésité infantile de 20%, il nous est apparu cohérent de privilégier

ce score.
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7 DISCUSSION DE L’ETUDE

7.1 Population d’étude et Traitement des données

Notre étude a été réalisée sur une base de données de 1977 femmes ayant accouché a la
maternité du CHU de Bordeaux entre le 01/06/2016 et le 30/06/2017 et leurs nouveau-nés. A
noter que 1890 femmes (48,8%) ont été exclues de 1’étude, car ayant accouché prématurément
(<37SA), ou ayant donné naissance a un enfant déceédé ou ayant eu des naissances multiples
ou ayant un diabéte sucré antérieur a la grossesse ou diagnostiqué au cours du 1* trimestre ou

celles pour lesquelles nous ne disposions pas de tous les facteurs de risque.

Cependant, la comparaison des caractéristiques et des prévalences de facteurs de risques
d’obésité infantile chez les femmes inclues et exclues de I’étude réalisée dans la précédente
étude (2018 - thése de Nadirah GHENIMI (166)), avait mis en évidence que ces 2 populations

étaient comparables.

Dans cette étude, la base de données des 1977 femmes répondant aux critéres d’inclusion a
été complétée depuis la premicre étude menée en 2018, afin d’affiner le nombre de données
disponibles et la précision de certaines variables, dont notamment les données relatives a la

« précarité », au « diabéte gestationnel » et au « tabagisme ».

De méme, concernant les facteurs de risque « prise de poids excessive pendant la grossesse »
et « poids de naissance », leurs définitions ont été complétées dans ce travail en considérant la
prise de poids selon la corpulence de la mere en début de grossesse comme le préconise
I’TOM en plus de la défnition prise de poids > 12kg et en utilisant la définition Audipog pour
Oéme

définir ’hypotrophie (PDN<10°™ percentile) et la macrosomie (PDN > au 90°™ percentile),

en plus des définitions hypotrophie si PDN <2,5kg et macrosomie si PDN>4kg.

Le caractere complet de cette base pour I’ensemble des FDR qui nous intéressaient nous a

permi d’appliquer le score proposé aux couples meéres-enfants de la base de données.
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7.2 Discussion des résultats
7.2.1 Caratéristiques de la population et prévalence des facteurs de risque

Concernant 1’age moyen des femmes enceintes de notre base de données (31,6 ans), il est un
peu plus élevé que 1’age de 30,7 ans déclaré par 'INSEE en 2019 (pour les naissances
vivantes). L’age de la mére a la naissance est en augmentation ces dernieres annees : il est
passé de 26,5 ans en 1977 a 29,5 ans en 2003 puis 30,7 ans en 2019 (167), mais il est
généralement calculé sur I’ensemble des naissances et non seulement sur les nouveau-nés

singletons.

La prévalence du surpoids et d’obésité en début de grossesse (21,7% de surpoids et 10,8%
d’obésité) est comparable aux données déclarées par I’Enquéte nationale périnatale réalisée
par 'INSERM et la DRESS en 2016 (168).

Concernant la prise de poids pendant la grossesse, 56% des femmes de notre étude avaient
une prise de poids excessive selon les criteres de I’IOM (prise de poids en fonction de I’'IMC)
et 47,1 % des femmes avaient pris plus de 12kg pendant la grossesse contre 51,5% dans
I’étude nationale de 2016. Du fait d’un poids de fin de grossesse renseigné jusqu’a 30 jours
avant 1’accouchement, le pourcentage de prise de poids excessive pendant la grossesse a pu
étre sous-estimé dans notre étude. La prévalence de prise de poids excessive dans notre étude
est néanmoins supérieure aux 37% retrouvés dans un ensemble d’essais randomisés de 2019
(169) mais globalement similaire au chiffre de 51% retrouvé dans une méta-analyse de 2018
portant sur plus d’un million de femmes de nationalités différentes (170).

Dans notre étude, le tabagisme gestationnel était retrouvé chez 15,9% des femmes, ce qui est
comparable aux 16,6% de femmes fumant au moins au dernier trimestre de la grossesse

retrouvée dans I’Enquéte nationale périnatale de 2016 (168).

La césarienne réalisée chez 15,3% des femmes dans notre étude est un peu moins fréquente
que la prévalence nationale de 17,3% déclaree en 2016 concernant les nouveau-nés nés a

terme.

Dans notre étude la fréquence de 1’allaitement maternel durant le séjour a la maternité est

estimee a 71,3% soit un peu plus que les 66% d’allaitement mixte déclaré en France en 2016.

Concernant le poids de naissance, notre étude a envisagé 2 définitions pour définir la

macrosomie et I’hypotrophie: une utilisant le poids exact de naissance (hypotrophie
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PDN<2,5kg et macrosomie PDN>4kg) et une utilisant la formule Audipog. Selon la définition
utilisée, certains nouveau-nés étaient considérés comme macrosome ou hypotrophe ou bien de
corpulence normale. En effet, dans notre étude 6,7% des nouveau-nés avaient un PDN> & 4kg
mais 11% étaient macrosomes (PDN>90°™ percentile) d’apres la formule Audipog. De
méme, 3,0% des nouveau-nés de notre étude avaient un PDN < a 2,5kg mais 6,8% étaient
hypotrophes (PDN< 10°™ percentile) d’apres la formule Audipog. Des études antérieures

avaient retrouvé des résultats similaires (85).

Pour le diabete gestationnel, la prévalence retrouvée dans notre étude de 15,9 % est
comparable a la prévalence de diabete gestationnel dans certaines publications (46) mais plus
importante que dans une étude récente canadienne ou la prévalence était estimée a 6,8% (45).
Concernant la présence d’un diabéte antérieur a la grossesse, la prévalence de 0,5% dans notre
étude est comparable a celle retrouvée dans une étude suédoise de 2019 (0,57%), mais
inférieure a celle d’une étude canadienne de 2020 (45) qui retrouvait 2,6% de diabétes de type

2 antérieurs.

Le taux de précarité de 18,1% retrouvé dans notre étude est légérement supérieur a la
moyenne de I’Aquitaine (Annexe 7) et de la France en 2017 estimée a 14,1%. Cette différence
peut s’expliquer, d’une part par des différences dans les critéres utilisés pour définir la
précarité, et d’autre part par le biais de recrutement dans une maternité de niveau 3. En effet,
comme rapporté dans 1’enquéte nationale INSERM et DRESS 2016, les femmes précaires
sont plus susceptibles d’accoucher dans un CHU ou un CH (80,7%) que dans un

établissement prive a but lucratif (14,5%).

Enfin, de maniére générale, outre le fait que la maternité du CHU soit une maternité de niveau
3 accueillant plus de situations complexes en termes de précarité ou de pathologies associées
a la grossesse (telles que le diabete gestationnel), les différences dans les caractéristiques des
femmes étudiées et des FDR dans notre étude peuvent aussi s’expliquer par les critéres
d’exclusion utilisés : exclusion des grossesses gémellaires, des naissances prématurées et des

nouveau-nés décédés a la naissance.
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7.2.2 Associations entre les différents facteurs de risque

7.2.2.1 Analyses univariables

L’ensemble des analyses menées au stade univarié ont permis de mettre en évidence,
I’intrication des facteurs de risque anté et périnataux de surpoids et d’obésité infantile les uns

avec les autres.

Prise de poids pendant la grossesse

Qu’elle soit considérée selon I’IMC ou si la prise de poids est supérieure a 12kg, la prise de
poids excessive par rapport aux autres variables s’est révélée associée a un age plus jeune, a
plus de tabagisme pendant la grossesse et a un accouchement par césarienne. Ces liens ont

déja éte retrouveés dans plusieurs études récentes (171) (172).

Dans notre étude, les femmes qui prennent trop de poids (selon I’'IMC) accouchent plus
souvent de nouveau-nés macrosomes (selon la définition Audipog), lien déja retrouvé dans
I’étude de Zhang en 2019 (29) et Viecceli en 2017 (171).

Néanmoins, contrairement a ce que nous avons pu trouver dans la littérature (50) , dans notre
étude, les femmes obéses et ayant développé un diabéte gestationnel prennent moins souvent
du poids excessivement durant la grossesse ce qui suggére que des interventions efficaces ont
pu leur étre proposées a la maternité du CHU de Bordeaux. En effet, les professionnels de la
maternité du CHU de Bordeaux proposent une prise en charge spécifique aux femmes en
situation d’obésité et ayant un diabéte gestationnel : les femmes enceintes obéses peuvent
bénéficier d’un suivi nutritionnel en cas de prise de poids inadaptée durant la grossesse et les
femmes présentant un diabéte gestationnel se voient proposer un suivi endocrinologique et
obstétrical régulier. Nos résultats suggerent que ces mesures ont permis de limiter la prise de
poids pendant la grossesse chez ces patientes et que 1’étude de la «prise de poids excessive
pendant la grossesse» doit étre interprétée en fonction de ce contexte.

Cependant, les femmes sans diabéte gestationnel et ayant une corpulence normale en début de
grossesse n’ont pas de prise en charge spécifique pour limiter la prise de poids ce qui pourrait
expliquer la forte prévalence de prise de poids excessive retrouvée dans notre étude (prés de la

moitié des femmes).
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Diabéte gestationnel

Contrairement aux résultats retrouvés dans 1’étude de cohorte PEACHES (50) ou les femmes
qui avaient développé un diabéte gestationnel, notamment dd a une prise de poids excessive
pendant la grossesse, avaient donné plus souvent naissance & des nouveau-nés macrosomes,
ce lien n’est pas retrouvé dans notre étude. Cette absence de lien entre diabéte gestationnel et
macrosomie a la naissance est aussi retrouveée dans des etudes récentes comme celle de
Siegheri en 2019 (173). L’absence de lien ou les relations inverses trouvées dans notre étude
peuvent étre expliquées probablement par les interventions réalisées pour les femmes
enceintes avec diabéte gestationnel suivies a la maternit¢ du CHU de Bordeaux, afin de

limiter leur prise de poids.

Tabagisme

Alors que les femmes précaires étaient considérées comme fumant plus en 2016 (168), nos
résultats ne retrouvent pas ce lien. Elles sont par contre plus jeunes peut-étre en raison d’une
prévention moins fréquente ou moins efficace. Les femmes qui fument prennent plus de poids
pendant leur grossesse comme retrouvé dans 1’étude de Gaillard et al.(172). L’hypothése
émise est qu’elles compensent la baisse de consommation de tabac en mangeant plus ou

qu’elles sont globalement moins sensibles aux messages de prévention sur ce sujet.

L’allaitement artificiel chez les meéres fumeuses est plus fréquent comme rapporté dans la
littérature (111) pour diverses raisons notamment 1’idée recue qu’allaiter en fumant serait plus

néfaste que bénéfique pour le bébé.

Précarité

Comme dans I’étude de 2016 (168), ces femmes présentent plus souvent un surpoids ou une
obésité. Elles développent aussi plus souvent un diabéte gestationnel, lien retrouvé dans

plusieurs études dont celle de Joseph et al.(174). Elles sont également plus césarisées.

Cependant, elles ne sont pas plus fumeuses et allaitent de la méme facon que le reste de la
population contrairement aux résultats de 1’é¢tude de 2016. Cela peut étre di a I’augmentation
importante du prix du tabac ces derniéres années. De plus, le type d’allaitement était recueilli
a la maternité du CHU de Bordeaux sans présumer d’un changement ultérieur d’allaitement.
Le poids de naissance n’est pas non plus lié a la présence d’un facteur de précarité

contrairement a ce qui était constaté dans 1’étude de 2016 ou les ménages qui n’avaient pas
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d’emploi avaient plus fréquemment des enfants de poids de naissance < a 2500g (9,5% vs

6,7% si 1’un des parents avait un emploi).

Le lien attendu entre la précarité, le tabagisme et I’hypotrophie n’est donc pas retrouvé dans
notre étude. Ce résultat peut étre dd a la définition de la précarité dans notre étude qui ne
prend pas uniquement le statut économique mais également 1’environnement familial, les

conditions de logement ainsi que le niveau d’éducation et le statut psychologique maternel.

Poids de naissance

Selon la définition utilisée, certains nouveau-nés sont considérés comme macrosome ou

hypotrophe avec 1’'une mais de corpulence normale avec 1’autre.

Selon la définition de la macrosomie utilisee : PDN > 4kg ou PDN > 90éme percentile
(Audipog), les facteurs significativement associés different. Un PDN > 4kg est associé a un
age maternel plus élevé, a une prévalence plus importante de surpoids et d’obésité maternelle
avant la grossesse et a une prise de poids excessive selon I’'IMC alors quun PDN > 90éme
percentile (audipog) est associé a une prévalence plus importante de prise de poids excessive

selon ’IMC et >12kg et de césarienne.

Il en est de méme pour ’hypotrophie, un PDN < 2,5kg est associé a une prévalence plus
importante de tabagisme pendant la grossesse alors qu’un PDN <10°™ percentile (Audipog)
est associé a une prévalence plus importante de tabagisme mais également a une prévalence
plus importante d’obésité en début de grossesse ainsi qu’a une prévalence diminuée de prise

de poids excessive pendant la grossesse (selon I'IMC et > 12kg).

Ces différences s’expliquent en grande partie par le fait que la formule Audipog ajuste le
poids de naissance entre autres sur 1’age maternel, I’'IMC de la meére en début de grossesse

ainsi que sur le sexe du bébé, le terme gestationnel et la gestiteé.

De plus, de maniere similaire a I’analyse des résultats relatifs a la prise de poids excessive, les
résultats/associations retrouves dans notre étude avec le poids de naissance du nouveau-né
sont également a interpréter en fontion des interventions réalisées en anténatal a la maternité
du CHU de Bordeaux aupres des femmes a risque de mettre au monde un nouveau-né avec un
poids de naissance « anormal » (femmes présentant un diabete gestationnel et/ou un surpoids

ou une obésité en début de grossesse et/ou ayant une prise de poids excessive)

7.2.2.2 Analyses multivariables
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Les analyses multivariables réalisées afin d’étudier la relation entre prise de poids excessive
pendant la grossesse et le poids de naissance, quelle que soit la définition prise en compte, ont
confirmé qu’une prise de poids excessive pendant la grossesse est associée & moins
d’hypotrophie et plus de macrosomie a la naissance. Ce résultat va dans le sens d’une étude de
2019 réalisée aux Etats-Unis entre 2012 et 2014 chez des femmes enceintes en surpoids ou
obeses et ou la prise de poids excessive durant la grossesse est associée une prévalence plus
importante de macrosomes et moins importante d’hypotrophes apres ajustement sur le

tabagisme, le diabéte gestationnel et I’hypertension artérielle. (175)

Ces analyses montrent également que I’ensemble des FDR analysés sont tous li€s entre eux de

maniere indépendante (hormis allaitement maternel).

La prise de poids excessive pendant la grossesse est indépendamment associée a une
prévalence plus faible de surpoids et d’obésité avant la grossesse, et de diabéte gestationnel,
comme évoqué dans les analyses univariées, appuyant 1’hypothése qu’une intervention
précoce des professionnels de la maternité permettrait de limiter la prise de poids chez ces

femmes en anténatal.
7.2.3 Ebauche de la construction d’un outil de repérage

La classification des facteurs de risque (FDR) en «mineur» ou «majeur» dans
I’établissement du score pour répérer les nouveau-nés a risque a été discutée en équipe
pluridisciplinaire (centre spécialisé obésité, maternite, service endocrinologie pédiatrique) a
partir de I’expertise clinique des professionnels présents, des données de la littérature et des

résultats des analyses réalisées dans ce travail.

Les FDR pour lesquels une forte prévalence avait été retrouvée dans notre étude comme le
surpoids et la précarité maternelle, ont été considérés comme des FDR mineurs afin
d’augmenter la spécificité du score en limitant le nombre de nouveau-nés repérés a tort

comme a risque.

A P’inverse les FDR fortement associés au risque de supoids et d’obésité infantile dans la
littérature tels que 1’obésité maternelle, le diabéte gestationnel ou la macrosomie ont été

considérés comme majeurs.

Pour la variable « prise de poids pendant la grossesse », dans la mesure ou environ la moitié

des femmes prend trop de poids pendant la grossesse dans notre étude, nous nous sommes
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questionnés sur le classement de ce facteur en majeur ou mineur. Ce FDR étant
principalement présent chez les femmes de corpulence normale, il se cumule dans une
moindre mesure avec le diabéte gestationnel et 1I’obésité. Ainsi il a été catégorisé comme FDR

majeur.

De mani¢ére a ce que l’utilisation du score soit simple, nous avons finalement décidé
d’attribuer des points a chaque facteur de risque : 2 points pour un majeur, 1 point pour un
mineur. L’attribution du nombre de point a chaque FDR reste empirique mais simple en
pratique clinique. L’application du score dans notre base de données nous a permis d’obtenir
des estimations de prévalence de nouveau-nés a risque, dont une proche de celle du
surpoids/obésité actuelle (20%). Un score > a 5 points retrouve 18% de nouveau-nes qui
seraient a risque ce qui apparait cohérent. Une analyse & partir des données d’une cohorte
d’enfants suivis depuis la naissance jusqu’a 4 a 6 ans permettra de valider la spécificité et

sensibilité de ce score pour repérer les enfants a risque.

7.3 Forces de I'étude

Notre étude confirme la forte prévalence de multiples facteurs de risque d’obésité périnatale

sur un échantillon de taille non négligeable de femmes et de leurs nouveau-nés.

Cette étude a suscité un fort intérét et une mobilisation de plusieurs professionnels de la santé
(pédiatres, obstétriciens, endocrinologues, sages-femmes) du CHU et des chercheurs (ISPED,
Inserm) tous impliqués dans la problématique actuelle du surpoids et de 1’obésité pédiatrique

en France.

Notre proposition de dépistage/repérage précoce des nouveau-nés a risque de développer un
surpoids ou une obésité infantile est innovante. En effet, notre étude est la premiére a proposer
en France une ébauche d’un tel outil ulitisable des la sortie de la maternité. Une fois validé,
cet outil permettra de mettre en place un réel projet d’intervention de prévention précoce de

I’obésité a la maternité du CHU de Bordeaux.
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7.4 Limites de I’étude

Notre étude est une étude monocentrique sur une base de données de 1 977 femmes ayant
accouché a la maternité du CHU de Bordeaux entre juin 2016 et juin 2017. 1l s’agit donc

d’une base de données de maternité de niveau 3.

Les interventions de prévention et les prises en charge proposées a la maternité du CHU de
Bordeaux notamment pour les femmes enceintes obeses en debut de grossesse ou présentant
un diabéte gestationnel ont certainement eu une influence sur 1’évolution des différents
facteurs de risque au cours de la grossesse et sur les interactions retrouvées dans cette étude.
Nos résultats sont donc a interpréter en tenant compte des actions de prévention déja menées

avec succes sur notre population d’étude.

L’outil de repérage des nouveau-nés a risque de développer une obésité infantile proposé dans
ce travail n’a pas encore pu étre évalué dans une cohorte d’enfants d’age scolaire puisque
nous disposions uniquement des données de ces enfants a la sortie de la maternité. Nous
envisageons de tester ce score sur la base de données de la cohorte ELFE (Inserm) pour
laquelle nous disposerons des données périnatales ainsi que des données anthropométriques
des enfants jusqu’a 6 ans. Nous suggérons de tester plusieurs seuils de score chiffrés ainsi que

les différentes définitions des variables prise de poids excessive et poids de naissance.

8. INTERET EN PRATIQUE CLINIQUE ET PERSPECTIVES

Les résultats de notre étude révélent la nécessité de continuer a sensibiliser les professionnels
de santé a la prévention et au dépistage de 1’obésité infantile et ce de la maniere la plus
précoce possible afin de limiter le développement ou 1’aggravation des facteurs de risque

pendant la grossesse et en tenant compte de la grande fréquence de ces FDR.

Des améliorations sur le recueil des données DXcare ont déja été réalisées depuis 2018
notamment concernant la quantification de tabac consommeé par les méres durant la grossesse
(menu déroulant) et la présence ou non d’une situation de précarité (onglet oui/non).
Cependant, certaines données comme la prise de poids pendant la grossesse restent peu
renseignées. De plus, le renseignement de la « précarité » reste difficile pour le personnel

médical du fait de sa complexité au-dela des seuls critéeres économiques.
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Les résultats de notre étude ont montré I’efficacité des interventions de prévention mises en
place a la maternité de Bordeaux aupres des femmes enceintes en situation de surpoids ou
d’obésité ou présentant un diabéte gestationnel et encouragent & les poursuivre. Un suivi
régulier de la prise de poids des femmes durant la grossesse pourrait étre proposé quelle que
soit leur corpulence et la présence ou non d’un diabéte gestationnel afin de limiter les
conséquences d’une prise de poids excessive comme la macrosomie feetale. Pour cela, nous
proposons de sensibiliser les professionnels a améliorer encore le recueil systématique du
poids a chaque consultation de suivi de grossesse avec insertion au sein du logiciel DXCARE
un outil permettant aux sages-femmes de repérer facilement une prise de poids excessive en
fonction de la corpulence initiale des femmes et qui serait utilisable a chaque consultation. En
cas de prise de poids excessive, quel que soit le terme de la grossesse, les femmes enceintes
pourraient avoir accés a une prise en charge spécifique qui serait a définir avec 1’équipe de la

maternité du CHU de Bordeaux.

Notre travail est une premiére étape dans la mise en place d’une intervention de prévention
précoce (projet recherche action) de 1’obésité infantile au sein de la maternité du CHU de

Bordeaux apres validation du score.

Afin de faciliter le repérage des enfants a risque de développer un surpoids ou une
obésité infantile, nous proposons donc:

- D’intégrer au sein du logiciel DXCARE un outil permettant de calculer rapidement la
prise de poids optimale & chaque trimestre pendant la grossesse en rentrant I’IMC de la
meére.

- De clarifier le terme de « Précarité » et d’utiliser en accord avec le réseau Périnat
Nouvelle-Aquitaine un auto-questionnaire destiné aux femmes enceintes permettant de
les repérer comme vulnérables.

- D’intégrer le score de risque proposé au sein du logiciel DXCARE dans le
questionnaire « surveillance de la grossesse » afin qu’il soit systématiquement calculé
en post-partum lors du séjour en suites de couches.

- De sensibiliser et former les sages-femmes de la maternité du CHU de Bordeaux a

I’utilisation de ces outils tout en expliquant le projet de prévention précoce ultérieur.
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Dans un second temps, il faudra définir les modalités de I’intervention de prévention

avant sa mise en place, nous suggerons :

- D’inclure précocément (avant 1’dge d’un mois), les nouveau-nes repérés « a risque »
de développer une obésité infantile,

- D’impliquer les sages-femmes, puéricultrices de PMI, pédiatres, médecins
généralistes, diététiciennes...

- D’encourager les familles a développer des comportements favorables a la santé en
réalisant un soutien a la parentalité et en prodiguant des conseils adaptés a 1’age du
nourrisson concernant 1’alimentation (modalités de diversification en lien avec les
nouvelles recommandations de I’ANSES 2019 et du HCSP, le sommeil, 1’activité
physique et le temps d’écran.

- D’inciter les familles a un suivi régulier de 1’enfant par un professionnel de santé.

- Pour cette étude de prendre comme critére de jugement: la valeur de I’IMC et la

présence d’un surpoids/obésité a 1’dge de 2 voire 3 ans.

Cette étude de prévention s’inscrirait ainsi dans le cadre du Plan national de santé publique
(PNSP) 2018-2022 dont 1’un des themes prioritaires est la prévention ainsi que dans celui du
PNNS 2019-2023 dont I’objectif 11 est de « promouvoir aupres des parents de jeunes enfants

les modes d’alimentation et activité physique favorables a la santé ».
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10. ANNEXES

Annexe 1: Nouvelle courbe d’IMC chez les filles présente dans les carnets de santé en
FRANCE
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Annexe 3 : Pondération des facteurs de risque, établissement des scores et validation des

scores dans la bibliographie (154)

a)Pondération des facteurs de risque et établissement des scores

Dans les études analysées par Ziauddeen (154), 30475 participants ont été inclus et 57
prédicteurs de I’obésité étaient listés (Figure 5). Aprés évaluation de 25 facteurs prédictifs, 18
ont été inclus dans les modeles de développement et seulement 7 ont été inclus dans plus d’un
modele. Seules quatre des six études definissant les prédicteurs ont fourni la justification ou
les références pour l'inclusion de ces prédicteurs. Les modeles de prédiction declarés finaux
comprenaient une médiane de six prédicteurs. L’IMC maternel avant la grossesse, le poids a

la naissance et le sexe du nourrisson étaient inclus dans sept des huit scores (Figure 6).
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Table 3 Description of predictive variables within each tool included in the present syslemaltic review of tools 1o predict infant, childhood and

adulthood cbesity
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ol al. model only)
(2017
Steur af al, 6 Paternal BMI; maternal BMI; Female sex Smoking in parental house;
(2011)77 birth weight (lg) haospital delvery
Timpka af al 1 Boys: obesity al 4- and S-years — -
(P007)= check-ups; girls: BMI above
20k al S-year check-up
Wang ef al [ Birth welghl (quinbila); wesght Malernal smoking dunng
(2013)P change (01 year); maternal pregnancy; ever breast-ed

pre-pregnancy BMI; patermal
BMI

infant in first year

srsene, standard deviaion score, GWG, gestational weight gain, WGRS, weighted genetic risk score.

Figure 6 : Description des variables prédictives incluses dans chaque outil de prédiction de

Pobésité dans la revue systématique de Canfell (155)

Six modéles sur huit ont été développés a l'aide de méthodes de sélection de variables

automatisées. Deux études ont utilisé l'imputation multiple pour traiter les données

manguantes.

Pour développer le modéle de prédiction, la régression linéaire a été utilisée dans une étude
(156), les autres ont utilisé la régression logistique (157) (158) (159) (160) (161) (162) (163).

Trois études (160), (162),(163) ont effectué des tests Hosmer — Lemeshow pour tester

I'¢talonnage, dont deux I'ont fait pendant le développement du modele.

Présentation du modeéle : La formule de régression compléte (y compris tous les coefficients

de régression) a été présentée dans six études (157) ,(159), (160), (161), (162),(163).L’une des

deux études restantes a fourni les coefficients de régression (156) tandis que l'autre n'a fourni

qu'un graphique de score (158).
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Deux études ont évalue le risque a la naissance (en utilisant les facteurs pré-conceptionnels,
prénatals et de naissance) (162) (163) tandis que d'autres scores incorporaient la prise de poids
au cours de la premiére année de vie (158) (159) (160) (161) prédisant le risque a partir de

I'dge de 12 mois ou incorporaient I’ IMC ajusté a 5 ans pour prédire le risque a 10 ans (156).

Steur et al. aux Pays-Bas (162) ont étudié 1 687 enfants ayant participé a I'étude de
cohorte longitudinale sur la prévention et l'incidence de I'asthme et des acariens allergiques
(PIAMA) dans le but d’estimer le surpoids a 8 ans a partir des facteurs de risques périnataux
du surpoids. Sur les 19 facteurs de risques initialement selectionneés, les six prédicteurs
positifs indépendants du surpoids étaient I’IMC paternel et maternel (OR 1,17), le sexe
féminin de I'enfant (OR 1,39), le tabagisme dans la maison parentale (OR 1,73), le poids a la
naissance (OR 1,61) et ’accouchement a 1’hopital (OR 1,48).

A partir du modele, une regle de décision a été dérivée permettant de calculer un score de

surcharge pondérale.

Score de surcharge pondérale = (1,59 x IMC peére) + (1,55 x IMC mére) + (3,31 x sexe) (1 si
fille, O si garcon) + (4,79 x poids de naissance) + (5,49 x 1 si tabac au domicile) + (3,92 x lieu
d’accouchement) ( 1 si né a 1'hopital , 0 si né au domicile). Le score varie ainsi de 70 a 160.
L’équation pour estimer le risque de surpoids a 8 ans est : 1/ (1+ exp (- ((-118,88+ risque de
surpoids)/10)). (Figure 7)

1 Prediction Score

0.70 T T T T . .
0.65 7
0,60
0S5+ TT — //——»*-
0,50 1 7]
‘.cc; 0,45+
@ | /
2 o407 1
< 1
3 035 i
% 0,30 t+—r——t ———— e
]
@ 025
0,20+
0,157 /
0,00 +— -3 i ISEEEE EEEEE N

80 85 90 95 100 105 110 115 120 125

Prediction Score

Figure 1. Risk of Overweight at 8 Years of age (y-axis) vs. Overweight Score (x-axis) Top Figure: Risk 0 to 1; Figure Below: Enlargement
of risk according o overweight scores of 80 to 115; Overweight score can be calculated by Equation 1; Equation 1: Overweight Score

1.59 X Paternal BMI + 1.55 x Matcrnal BMI + 4.79 X Birth Weight (in kg) + 3.31 X Sex (1 if girl, 0 if boy) + 3.92 x Hospital
Delivery (1 if yes, 0 if no) + 5.49 X Smoking in the Parental House (1 if yes, 0 if no) The risk of overweight according to the overweight
score as calculated by equation 1, can be found on the graph, or can be calculated by Equation 2; Equation 2: Risk of Overweight at
8Years = 1/ ( 1+ exp ( — ( ( —118.88 + “overweight score’) / 10)) )

Figure 7 Risgue de surpoids a 8ans selon le score de risque de surpoids dans I’étude de
Steur et Al (162).
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L’étude de Morandi (163) basée sur la cohorte norvégienne NFBC 1986 a créé un
algorithme prédictif du risque de surpoids ou d’obésité chez 1’enfant et 1’adolescent & partir de
six données obtenues des la naissance. Les facteurs de risque choisis étaient I’IMC du pére et
de la mére avant grossesse, la prise de poids maternelle pendant la grossesse, la composition
familiale (monoparentale, nombre de personne vivant sous le méme toit), la catégorie socio-
professionnelle de la mére, le tabagisme maternel avant et pendant la grossesse, le poids de
naissance. Cet algorithme a été développé afin d’estimer le risque de surpoids ou d’obésité a 7
ans ou 16 ans ainsi que leur persistance de 7 a 16 ans. Les odds ratio (OR) les plus élevés
concernaient le poids de naissance (OR 2,12 (ICgs9 [1,48 ; 3,04])), la consommation de tabac
pendant la grossesse (OR 1,84 1Cgs0 [1,20 ; 2,81]), I'IMC du pére (OR 1,19 (ICgsy [1,13 ;
1,271), puis I'IMC de la mére (OR 1,13 (I1Cgs0 [1,08 ; 1,17])). Les OR des différents facteurs
de risque considérés selon I’age et la sévérité de 1’excés de poids sont détaillés dans la Figure

8.

Table 3. Stepwise multiple logistic models for prediction of obesity phenotypes: ORs and p values associated with predictors,

AUROC and P of Hosmer-Lemeshow test in the final moedels (bold characters) and AUROCs and P of Hosmer-Lemeshow of each

step (italic characters).
OR in the final AUROC when term P of H-L test when
cumulative model P is addad term is added

Childhood Obesity

Patemnal Bl 1.19 (1.13-1.27) <0.001 68 (0LE4-0.7F) 039

Matermal BMI 1.13 (1.08-1.17) <0.001 L4 [0.70-0.7R) 0.06

M of household members 0.73 (0.563-0.84) <0.001 077 (0.73-0.80) 007

Hirth weight (ka) 2.12 (1.48-3.04) <0.001 077 (0LFF-0.80) 047

Matermal oocupation 0.50 (0.31-0.79) 0L03 OFF [L73-081) s

Gestational smoking 1.84 (1.20-2.81) 0.005 0.78 (0.74-0.82) 0.52

Adolescent Obesity

Maternal BMI 1.18 (1.13-1.23) <0.001 067 {LE3-0.71) HE]

Paternal B 1.16 (1.10-1.22) <0.001 00 j0.66-0.74) 029

M of household members 0.83 (0.74-0.92) 0.001 073 [0E5-0.76) 029

Matermal sccupation 0AT (0.32-0.69) Bl Wi} L4 [OLF1-0.78) (W F:4 ]

Gestational welght gain [%) 1.03 (1.01-1.05) 0.007 0.75 (0.71-0.79) 0.69

Persistent Childhood Obesity

Patemnal B 1.23 (1.13-1.34) <0.001 L69 (0.67-0.76) 093

Maternal BMI 1.14 (1.07-1.21) <0001 81 f0.76-0.87) B

Hirth weight 2.30 (1.29-1.08) 0.005 (A2 (0L76—0LE8) 0.06

Mabernal occupation 0.3 (0.6-0.57) <0.001 LA 0L 79-0.89) 055

Single puarenthood 427 (1.39-13.02) a1l 0.A% [0.80-0.90) 033

sz 1 0.1 33 joanrnal pone (045650 9,003

Figure 8 : Modeles de régressions loqistiques multivariées par étapes selon ’dge de
prédiction_de ’obésité_dans ’étude _de Morandi et Al : valeurs OR et p associées aux
prédicteurs, test AUROC et P_de Hosmer-Lemeshow dans les modeles finaux (caractéres
gras) et AUROC:s et P de Hosmer-Lemeshow de chague étape (italique) (163)
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L’équation pour le risque d’obésité dans I’enfance a ét¢ définie comme :

e (-10.61+0.12 x IMC de la mere + 0.18 x IMC du pére - 0.31 x le nombre de personnes vivant dans le méme foyer - 0.69 x
valeur du métier de la mére + 0.61 x valeur du tabagisme pendant la grossesse + 0.75 x poids de naissance) /(1 + e(-
10.61+0.12 x IMC de la mére + 0.18 x IMC du pére - 0.31 x nombre de personnes vivant dans le méme foyer - 0.69 x valeur
métier de la mére + 0.61 x valeur du tabagisme pendant la grossesse + 0.75 x poids de naissance))

Chaque modele de prédiction a été¢ évalué par 1’aire sous la courbe caractéristique de
fonctionnement du récepteur (AUROC). L’algorithme AUROC développé permet d’estimer
le risque d’obésité chez I’enfant et I’adolescent. Les modéles avec des AUROC > 0.7 ont été
considérés comme potentiellement utiles sur le plan clinique et ceux avec des AUROC > 0,8
comme présentant une excellente précision. Pour chaque modeéle, un seuil de risque a été
adopté arbitrairement au 75°™ centile du risque modélisé.

Maternal BMI (kg/m?) Maternal BMI (kg'm?) Maternal BMI (kg/'m?)
A B C
20 25 30 s 20 25 30 35 20 25 30 35
20 13 24 4 79 20 | 051093169303 20 | 359|636 |1101]1839
z 25 9 9 E' 25 | 126|226 |405| 74 z 25 | 839 | 145 66
é 30 [079] 143 | 258 | 461 % 30 | 303539941159 % 30 |1839]29.11|4280]57.69
35 | 193] 346 | 612 | 1062 35 | 7.14 |122912034|31.76 35 |3566|3025|64.79]|77.03
No gestational smoking No gestational smoking History of gestational smoking
Birth weight = 3 kg Birth weight = 3.5 kg Birth weight = 4 kg
Maternal profession = professional Maternal profession = skilled non Maternal profession = skilled manual
Number of household members = 5 manual

Number of household members =3
Number of household members = 4

Figure 1. Estimates of risk percentages for childhood obesity for given pairs of parental BMIs according to the NFBC1986 equation.
Estimates are provided for three different combinations of birth weight, maternal professional category, number of household members and

maternal gestational smoking, corresponding to three progressively higher risk backgrounds. Grey cells correspond to risk estimates within the
highest risk quartile in the overall population.
doi:10.1371/journal.pone.0049919.g001

Fiqure 9 : Estimation des pourcentages de risque d’obésité infantile pour des paires
données d’IMC parentaux selon I’équation NFBC 1986 (163).

Des estimations sont fournies en Figure 9 pour trois combinaisons différentes de poids a la
naissance, de catégorie professionnelle maternelle, de nombre de membres du ménage et de
tabagisme gestationnel maternel, correspondant a trois antécédents de risque progressivement
plus élevés. Les cellules grises correspondent aux estimations du risque dans le quartile de
risque le plus élevé de la population globale.
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Pei et al. (156) ont essayé de prédire le surpoids a I'age de 10 ans a partir des IMC de la
naissance a 5 ans des enfants issus des cohortes de naissance allemandes GINIplus et LISA
plus (soit 3 121 enfants). Dans le modéle de prédiction final, les facteurs de risque pris en
compte étaient : le tabagisme pendant la grossesse, le revenu parental, 1’éducation des parents,
le poids de naissance et I’'IMC ajusté de 0 a 5 ans. L’éducation a été définie par le plus grand
nombre d'années de fréquentation scolaire par I'un ou l'autre des parents (faible < 10 ans,
moyen = 10 ans et élevé > 10 ans). Le revenu familial a été évalué en fonction des quartiles
du revenu mensuel moyen par personne dans le ménage (faible pour < 25%, moyen pour 25 a
75% et élevé pour > 75%). Un poids éleve a la naissance, un IMC élevé vers I'age de 5 ans et
le tabagisme maternel pendant la grossesse augmentaient le risque de surcharge pondérale a
10 ans. Des analyses multivariées ont indiqué que seuls le poids a la naissance et I'lMC ajusté
a l'age de 5 ans étaient significativement associés au résultat d'intérét. A l'inverse, une

éducation parentale élevée conférait un effet protecteur (8 =—0,15; 1Cgs9 [ — 0,29 ; — 0,01]).

Les enfants en surpoids a I'dge de 5 ans étaient environ 15 fois plus susceptibles d'étre en
surpoids a l'examen de 10 ans par rapport aux enfants qui étaient de corpulence normale a 5
ans. Cet effet était plus fort chez les filles (OR 17,75; 1Cgs0, [11,62 ; 27,10]) que chez les
garcons (OR 12,40; 1Cgyse [8,41 ; 18,26]).

Les coefficients de régression linéaire entre les différents facteurs de risque et 'IMC
standardisé & 10 ans sont détaillés dans la Figure 10. Les équations précises n’ont pas été

détaillées dans |’article.

Table 3. Linear regression coefficients for the association between potential risk factors and standardized BMIs at 10 years

Risk factors® Females (N=1114) Males (N =1158) Total (N =2272)
i 95% Cl P-value B 95% Cl P-value B 95% CI P-value

Birth weight 0.09 — 001, 0.19 0.08 011 0.01, 021 0.03 0.1 0.03, 0.19 0.002
Standardized BMI® at 60-64 months 0.78 072, 0.84 =0.001 077 0.73, 0.81 < 0.001 0.77 0.73, 0.81 =0.001
Farnily income?

Low Ref. Ref. Ref.

Medium 0.00 — 012,012 0.93 —007 —0.19, 005 023 — 0.04 —0.12, 0.04 037

High 0.04 — 010,018 0.50 —006  —0.20, 008 03s —0.01 —0.11, 0.09 0.76
Parental education®

Low Ref. Ref. Ref.

Medium —012  —034,010 0.27 —006 —0.26 014 053 —0.10 — 026, 0.06 019

High — 015  —037, 007 015 —015 —0.35 005 014 —-015  —029, —0M 0.03
Maternal smoking during pregnancy  0.15 0.01, 0.29 0.02 0.11 —0.05, 027 016 0.13 0.03, 0.22 0.01

Abbreviations: Cl, confidence interval; Ref, reference; WHO, World Health Organization. *Only risk factors that were assodated with standardized BMI at 10
years were included in our prediction model. Estimated change in 10-year standardized BMI. *Calculated using WHO macros.(18, 'IQII.dDeﬁned according to
quartiles of monthly average income: low < 25%, medium =25-75% and high =75%. “Categorized according to the highest number of years either parent
attended schook low <10 years, medium =10 years and high =10 years.

Figure 10 : Coefficients de régression linéaire pour l'association entre les facteurs de

risque potentiels et I’IMC normalisé a 10 ans dans I’étude de Pei et al. (156)
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L’étude de Santorelli (157) reéalisée en 2013 sur 1868 participants de I'étude
longitudinale sur la cohorte de naissance de Born in Bradford (BiB) avait pour but de
développer et valider des équations pour la prédiction de I'obésité infantile et de les intégrer
dans une application de téléphonie mobile (App). Les poids et taille a I’age de 6,12 et 24 mois

ont été mesurés.

Une régression logistique a été utilisée pour développer des équations de prédiction de «risque
d'obésité infantile » défini comme un IMC supérieur au 91°™ percentile & I'age de deux ans (+
deux mois) ou si le gain de poids (z score de poids) entre la naissance et 2 ans (x deux mois)
était supérieur a une déviation standard. Les variables prédictives comprenaient le sexe, les Z
scores du poids a la naissance, le gain conditionnel du Z score du poids de I'enfant de la
naissance a I'age de I'évaluation (c'est-a-dire I'dge auquel le nourrisson serait évalué pour le

risque) et I'IMC maternel + I’appartenance ethnique + 1’age gestationnel.

Les équations étaient utilisables entre 4,5 et 13,5mois (a6 £ 1,5,9+ 1,5et 12 + 1,5 mois). Six
équations finales (deux a chaque &ge, dont une incluait I'MC de la mére) ont été
développées. Les facteurs significativement associés au risque d'obésité infantile a 2 ans dans
les modeles de développement sont détaillés dans la Figure 11. lls étaient dans 1’ordre
décroissant d’importance : le changement de couloir de poids, le poids de naissance, 1’ethnie,

I’IMC maternel. La prématurité conférait un effet protecteur.

Equation 1 Equation 2 Equation 3

Birthweeight z-soone 209 (159, 275) 1.67 (1.35 2.05) 2.2B (1.54, 3.12)
Weight change zscore 445 [3.2B, 6.04) 448 (352, 5727 880 (545, 14.21)
Maternal BMI 105 (1.00, 1.09)  1.05 {1.01, 1.09)

South Asian ethnicity® 180 (1.05, 3.11)

Gestational age (<37 026 (0.07, 0.96)
wieeks)®

Reference categories:

“White Britich;

“Gestational age =37 weeks.

Values are odds ratios with 95% confidence intervals.

Figure 11 : Les modéles de développement finaux montrant les facteurs significativement

associés au risque d’obésite infantile a 2 ans pour chaque équation dans [’étude de
Santorelli et al (157).
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Les coefficients utilises pour dériver les scores de risque d'obésité infantile a partir du modele
de régression multivariable final sont présentés dans la Figure 12: o est la constante et f 1 a

B k est un vecteur de prédicteurs.

Coefficient values

Variable Equation 1 Equation 2 Equation 3
A Constant 3iTia 1542 3937
m Fermnale sex 0.4E8 0.Z88 0234
pz Birthweight z-score 0599 0.551 D824
A3 Weight z-score dhange® 1.501 1.508 2174

"seight change z-score fram birth to 6, 9 or 12 months in equation 1, 2 and 3
samples respectively.

Probability childhood abesity=1/1+ &
doi 101371/ joumal pone.007 1 163 1004

{=z+fil+ [iZe |'5I

Figure 12 : Coefficient utilisé pour dériver le score de risque d’obésité infantile a _partir
d’un_modele de régression logistique multivariable pour chaque équation comprenant le
sexe du bébé, le score Z du poids a la naissance et le score Z de changement de poids dans
étude de Santorelli et al (157).

Les coefficients utilisés pour dériver les scores de risque pour trois autres modeles incluant en

plus I'MC maternel sont présentés dans la Figure 13.

Coefficient values

Variable Equation 1 Equation 2 Equation 3
ol Constant 4.5920 4.745 4.625
i1} Fernale sex 0.493 0.255 0230
pz Birthweight z-score 0577 0.505 0798
B3 Weight change z-score”  1.494 1.501 2145
(2] Maternal Bl 0.0 0.0448 003G
"Weight change z-score fram birth to 6, 9 or 12 months in equation 1, 2 and 3
sarmples respectively.

Figure 13: Coefficients utilisés pour dériver le score de risque d’obésité infantile a partir
d’un_modéle de régression logistigue multivariable pour chaque équation comprenant le
sexe du bhébé, le score Z de poids a la naissance, le score Z de changement de poids et
PIMC maternel. Probabilité d’obésité infantile = 1/ (1te-[ a + 1 + p2 + p3] + p4])dans
étude de Santorelli et al.(157)

Ainsi en renseignant les variables : sexe du bébé, la date de naissance, le poids a la naissance
et le poids actuel du bébé de 4,5 a 13,5 mois +/- la taille et le poids maternels, cette

application propose d’évaluer le risque du nourrisson d’obésité a 2 ans.

La méta-analyse au niveau individuel de Druet (161) regroupant les données de 10

études de cohorte au Royaume-Uni, en France, en Finlande, Suéde, Etats-Unis et Seychelles a
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essaye d'identifier s'il existait des seuils optimaux de gain de poids du nourrisson en ce qui
concerne le risque d'obésité et d' en estimer leur capacité prédictive. Le gain de poids du
nourrisson a été calculé comme la variation continue du poids en déviation standard entre la
naissance et I'age de 1 an, ou entre la naissance et I'age de 2 ans. Les autres variables retenues

étaient le poids de naissance en deviation standard, I’'IMC de la mére et le sexe.

Des méta-analyses au niveau de chaque cohorte ont été réalisees en analysant d'abord
I'association entre le gain de poids du nourrisson et I'obésité ultérieure dans chaque cohorte
(ajusté pour le sexe, le poids a la naissance et I'age a la mesure du résultat). Les statistiques de
chaque cohorte ont ensuite été combinées. Des données regroupées au niveau individuel ont
également été utilisées pour tester les interactions avec le sexe et les catégories de poids a la
naissance (faible si <-2 DS ; normal si [-2 a -2] DS ; elevé si > +2 DS). Les effets
modificateurs potentiels du poids de naissance et du sexe sur I'association entre le changement
de couloir de poids de 0 a 1 an et l'obésité infantile ont été examinés en effectuant des
analyses stratifiées par groupe de poids de naissance (<2 ; —2 a +2 ; > +2). Il n'y avait aucun

effet modificateur apparent du poids a la naissance ou du sexe.

Dans l'analyse de validation séparée dans le reste de ces cohortes (n = 8236), ce score de
risque predit I'obésité infantile avec une aire sous la courbe ROC (AUC) de 77% [IC 95%
[74 ; 80]). Dans une analyse par étapes, I'ajout de la prise de poids du nourrisson de 0 a 1 an a
amélioré la prédiction de l'obésité infantile par rapport au modele plus simple ne contenant
que I'IMC de la mére, le poids a la naissance et le sexe. (ROC AUC = 68%).

Les participants des trois cohortes de la population générale (ALSPAC, CPP et
SEYCHELLES) qui avaient des données complétes sur l'obésité infantile, le sexe, I'dge
gestationnel, la prise de poids de 0 a 1 an, le poids a la naissance et I'MC de la mére ont été
divisés en deux groupes aléatoires. Dans le premier échantillon (n = 8236), une régression
logistique multivariable par étapes a été utilisée pour modéliser les contributions de diverses
variables d'exposition sur I'obeésité infantile; les variables étaient retenues si elles apportaient
une contribution significative (p <0,05) au modeéle sur la base du test du rapport de
vraisemblance. Les parameétres spécifiques du score de risque sont présentés dans la Figure
14.

108



Score Variable

o £.5(N} Corstant

i 0734 Weight gain 0-1 year (deha S[5)
B 0649 Birthweight (SD5)

B L1110 Mother's BMI (kg m®)

B4 02007 Female gendor

B coefhicients are derived from a multivariable logistic regression
model in a random 50% selection of ALSPAC, SEYCHELLES and
CPFP (n=8236). Outcome is I0TF-defined childhood obesity
{equivalent to a BMI of 30 kg /m® at age 18 years).

Figure 14: Score de risque d'obésité infantile: comprenant le gain de poids du nourrisson,
le poids a la naissance, le sexe et I'IlMC de la mére. Probabilité d'obésité infantile =1/ (1 +
e-Ja+ Bl + B2+ B3+ B4]) dans I’étude de Druet et al.(161)

Les coefficients de la régression logistique ont constitué la base du score de prédiction du
risque, qui a été analysé dans le deuxiéme échantillon (n = 8236). Les zones sous la courbe
ROC ont été testées a I'aide d'un algorithme non paramétrique.

Le risque d'obésité infantile augmentait de deux a chaque augmentation de 1 unité de Z score
de poids entre la naissance et un an (OR 1, 97, 1Cgsy [1,83 ; 2,12]), avec un risque d'obésite a

’age adulte augmenté de 23%.

En 2016 Robson (160) a tenté de déterminer si des facteurs de risque d'obésité
individuels, présents pendant la grossesse et au cours des six premiers mois de la vie, peuvent
étre combinés dans un modele pronostique afin de prédire lI'obésité chez les enfants a I'age de
5 ans dans une cohorte de 201 femmes latines a haut risque. Les mesures anthropométriques a
la naissance, 6 mois, un an puis a chaque visite annuelle jusqu’a 5 ans ont été recueillies. Dix
facteurs de risque d’obésité infantile ont été inclus dans un modele logistique initial. En
utilisant le niveau de signification de 20% les cing critéres suivants ont été gardés dans le
modele final « réduit » : Z score de poids a la naissance, Z score de poids entre 0 - 6 mois,

IMC maternel avant grossesse, allaitement exclusif a 4-6 semaines, age de la mere.

Le Z score de poids a la naissance et le Z score de variation de poids entre 0-6 mois étaient les

les facteurs de risque ayant la plus forte contribution au score de risque d'obésité.

Les équations des deux modeéles sont présentées dans la Figure 15.
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Mlodele complet

—1,38 + {135 * Variztian du scare Z do CDC WFA entre la peissance et 6 mais) + (1,7 = Score £ du poids CDC 2
la pizzancey = (0,11 * IMNC matemel avant la gZros: - {72 = Allaitement matemel egclusifa 46 Semainez) -
(0,33 = tonot alladtempent 3 & mods) + (0,57 * sexe) - (0,08 * dzs matemel) - (0.7 * nfroduction de selides 2pres &
mois] - (0,5 * premier epfant) = (3,35 * maltrise de L2 langoe arglzize

Alodels redurt

=114 + {1.14 * Variation da score £ du CDC WEA entre la padzsance et § mais) + {1,380 * Score Z du poids de
naiszance T = (0,1 * IMC matemsal ziaet la zressesze) - (0L1 * Aze matemel) - (3,76 * Allatiem errt materns]
exrlnzif a 48 sempadees)

Figure 15 : Algorithmes de score de risque d’obésité infantile dans I’étude de Robson et al

(160).

Dans cette étude, 32% des enfants suivis jusqu'a I'dge de 5 ans répondaient aux critéres

d'obésité chez les enfants. Les modeles de prédiction ont été évalués avec 1’aire sous la courbe

ROC:- La précision de la discrimination pour les deux modeles de dérivation était excellente.

Au Royaume-Uni en 2013, Weng et al. (159) ont développé et validé un algorithme de
score de risque pour le surpoids chez I'enfant basé sur un modele de prédiction chez le
nourrisson a partir de la cohorte UK Millennium. 13 513 enfants pour lesquels les données
anthropométriques a 3 ans étaient disponibles ont été inclus. L'échantillon a été divisé en deux
cohortes: 80% ont été sélectionnés de maniere aléatoire dans une cohorte de dérivation pour le
développement de l'algorithme de risque et les 20% restants ont été utilisés pour valider
I'algorithme en interne. Seize facteurs prédictifs sur les trente-trois cités dans une précédente
¢tude de Weng ont été pris en compte pour 1’analyse non ajusté. Les sept prédicteurs associés
au surpoids a 3 ans dans le modéle prédictif ajusté étaient du plus significatif au moins
significatif : un gain de poids rapide de 0 a 6 mois (défini comme une augmentation du poids
en z score > 0,67 DS), le poids a la naissance élevé ( quintile supérieur), I’'IMC élevé avant la
grossesse (> 25 kg/m? ou > 30kg/m?), I’'IMC paternel > 30 kg/m?, le tabagisme maternel
1ére

pendant la grossesse, I’absence d’allaitement durant la 1°° année et le sexe féminin.

La régression logistique pas a pas a déterminé un modele de prédiction du surpoids infantile a
3 ans défini par les criteres de I''OTF. Les valeurs pour les variables prédictives sont
détaillées dans la Figure 16. Le coefficient béta de cette analyse de régression a été utilisé
pour dériver le risque prévu de surpoids en utilisant la fonction suivante ou e est la base du
logarithme naturel, B est le coefficient de régression, X est le score de risque total et Y est la

constante de régression.
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Modele de probabilité de risque prévu : = e ®* X)) [eB*X*V)41]
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Figure 16 : Valeurs entiéres attribuées pour les variables prédictives de surpoids a l’dge de

3 ans dans ’étude de Weng et al.(159)

Les scores de risque variaient de 0 a 59, ce qui correspondait a un risque prévu de 4,1% a
73,8% (Figure 17).
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TABLE & Predicted Risks of Overweaight at 3 Years Corresponding to Tofal Risk Scores

Quintile Risk Scores Risk of Overweight, % Risk Calegory
i D15 41-111 Very low rizk
2 1619 116142 Low risk
] 2024 15,1191 Medium risk
4 25-37 M2-372 High risk
5 3859 389738 Very high risk

Rigk scores for the validation cohort (n = 17150, Categoriea of riak given in quentiles correaponding to predected rigk cutoffa.

Figure 17 : Risque prédit de surpoids a 3 ans selon le total du score de risque dans 1’étude
de Weng et al.(159)

L’étude rétrospective Health Growth Study publiée par Manios et al.(158) et réalisée en
Grece entre 2007 et 2011 sur 2294 enfants agés de 9 a 13 ans, avait pour but la création de
I’index CORE (childhood obesity risk evaluation), qui permettrait d’estimer le risque
d'obésité infantile a I’dge de 6 mois. Les auteurs affirment que des analyses précédentes ont
montré que le surpoids/obésité maternel, le tabagisme pendant la grossesse et un faible niveau
d’éducation maternel étaient des facteurs de risque indépendants d’obésité infantile. Les cing

variables suivantes avaient donc été retenues et les points attribués de la maniére suivante :

- Genre : 0 point si fille, 1 point si gargon,
- Tabagisme pendant la grossesse : 0 point si pas de tabac, 1 point si tabac

- Poids maternel avant grossesse : 0 si poids normal ou insuffisant, 2 points si surpoids
(25< IMC< 29.9), 3 points si obése (IMC >30)

- Niveau d’éducation de la mére: 0 point si > 12 ans, 2 points si entre 9 et 12 ans, 4 points si <

9 ans,

- Gain de poids entre 0 et 6 mois: 0 point si normal (-1 + 1 DS), 1 point si faible (< - 1 DS), 2
points si prise de poids rapide (> 1DS)

Le score CORE index allait de 0 a 11 points. Chaque point correspondant a une augmentation
du risque d’obésité. Un score de 2 et 3 étaient respectivement attribués pour des OR de 2,15 et
3,43. Le score était obtenu en faisant la somme de ses composants. La régression logistique
univariee a été réalisée pour chaque composant du CORE index. Un score < ou égal a 5 était
le meilleur seuil de discrimination pour différencier les enfants obéses des non obeses. Pour le

seuil de 5 la sensibilité était de 54% et la spécificité de 65%.
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Le graphique de score fourni est détaillé ci-dessous dans la Figure 18. Ainsi une fille
nouveau-née dont la mére a eu une éducation >12 ans, qui fumait pendant la grossesse et était
obese avant sa grossesse et qui a eu une prise de poids faible jusqu’a 6 mois a un score de 5

soit une probabilité de 14 a 16% de devenir obése entre 9 et 13 ans.

Fig. 2 Childhood Obesity Risk GiRt sOY
Evaluation (CORE) index chart Non wmaking mother Smoting mother Maternal Non-smoking mother Smoking mother
(upper part) and CORE percent during pregnancy curng dunng during pregnancy
risk chart (lower part)
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Figure 18 : Estimation du pourcentage de risque d’obésité chez ’enfant et ’adolescent a
partir de ’indice CORE dans ’étude de Manios et al.(158)

b) Validation des scores, sur quelle population ?

Validation interne : A I'exception de deux (157) (163), toutes les études ont validé en interne

les modéles par : répartition aléatoire des données (159) (161), répartition aléatoire suivie
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d'une validation croisée (156) ou bootstrap (157) (160) (162). Parmi les études qui n'ont pas
validé le modele en interne, Morandi et al. a validé le modele en externe dans deux cohortes
distinctes italiennes et americaines seulement avec le score prédisant l'obésité a 7 ans
(163) tandis que l'autre a été validée en externe dans une publication ultérieure avec des

auteurs identiques dans les documents de développement et de validation (158) (164).

Validation externe : Seuls quatre des huit modéles ont été validés en externe, une fois pour

trois modéles qui utilisaient tous des données du méme pays (157) (165) (164), et deux fois

pour un modéle développé en Finlande et validé en Italie et aux Etats-Unis (163) .

Morandi (163), dans la seule étude qui a validé en externe le modéle dans deux pays autres
que celui dans lequel il a été développé, a constaté que I'AUROC et I'étalonnage étaient
satisfaisants dans une population, mais bien que I'AUROC ¢était satisfaisant dans l'autre,
I'étalonnage ne I'était pas. Les facteurs prédicteurs et le modele ont ensuite été adaptés a ces
populations en effectuant une analyse de réplication en utilisant une régression logistique par
étapes de telle sorte que I'étalonnage atteigne des niveaux satisfaisants. Le modéle initial
développé en Finlande comprenait six facteurs de risque et réduit a trois et cing pour la
cohorte italienne et américaine, respectivement, avec seulement deux facteurs restant

cohérents dans les trois modeles (IMC maternel et paternel).

Dans I’étude de Santorelli (157), la validité interne a été évaluée a l'aide de méthodes
d'amorcage (un millier de répétitions) et les modeéles bootstrap finaux ont ensuite été
appliqués aux échantillons d'origine. La validité externe a été évaluée en appliquant les
équations a un échantillon externe de 1’étude longitudinale Avon sur les parents et les enfants
(ALSPAC) et en calculant les aires sous les courbes (AUC). Les tailles d'échantillon de la
cohorte ALSPAC obtenues pour la présente étude étaient les suivantes: équation 1 (n = 7),
équation 2 (n = 880) et équation 3 (n = 867). En raison d'un nombre insuffisant, I'équation 1

n'a pas pu étre validée avec les données ALSPAC.

En 2016 Redsell et al. (165) ont appliqué le score IROC établi dans I’étude de Weng en
2013 aux 980 enfants de 1’étude longitudinale Avon sur les parents et les enfants (ALSPAC)
suivis jusqu’a Sans afin de valider ce score sur une population caucasienne. La discrimination
a été évaluée par la zone située sous la courbe de fonctionnement du récepteur. Ils ont aussi
tenté d’examiner le seuil optimal pour déterminer le risque élevé de surpoids chez I'enfant.

L’indice de reclassement net (NRI) a été calculé pour des seuils de risque allant de 2,5% a
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30%, qui déterminent les seuils pour 1’identification des nourrissons présentant un risque de
surpoids. L’IROC s’est révélé comme modérément bon pour évaluer le risque de surcharge
pondérale chez les nourrissons et offre un seuil optimal pour déterminer le risque élevé, il

dépiste dés 4 mois.

En 2016 Manios (164) a confirmé l'applicabilité de I'indice CORE détaillé en 2013
(158) en tant qu'outil de dépistage permettant de prédire rapidement l'obésité sur un
échantillon représentatif a I'échelle nationale de 5946 enfants et adolescents agés de 6 a 15 ans
en Grece. Bien que I’indice CORE ait été élaboré a partir de données relatives aux enfants de
9 a 13 ans, les associations observées dans la présente étude indiquent que I'utilité et

I’applicabilité de cet indice peuvent également étre étendues aux enfants plus jeunes.

Dans la méta-analyse de Druet (161), dans la cohorte de Robson (160) la validation externe

N’a pas été évaluce.
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Annexe 4 : Exemple de questionnaire informatisé DXCARE

GYNECO-OBSTETRIQUE - Surveillance de la grossesse V4

D - S

Situation sociale

Profession de 1a Mere Menage ecole maternelle
Profession du Pére cdd
Situation maritale Concubinage

Origine géographique Mére/

algerie/algerie
Pere

Personne de confiance ( Nom-
Tel-Lien de Parent&)

Date début grossesse

Date de derniéres régles

Terme/date

Correspondants

Meédecin Référent au CHU

Addictions

-medicaox: 0

Antécédents personnels et

familiaux Maternels -chimurgicanx: 2012 thyroidectomie 3 Nancy (goitre)

soeur: diabéte 2 ; asthme

Allergies pollen

Antéceédents personnels et

o . mere du conjoint: cancer uterin
familiaux-Conjoint

Diabéte gestationnel sous insuline
Pathologie(s) Actuelle de la

or0ssesse Hypothyroidie post thyroidectomie en 2012 sous
LEVOTHYROX 125

Poids début de grossesse T2kg

Taille (cm) 158 cm

IMC 20

Gestite 1

Parité 0

Suivi/sérologies

Groupe/ Ehésus (Mere) B+

Toxoplasmose Immunizée

Rubéole Immunisée
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Sérologie VIH Négative
Serologie VHC Négative
Ag HBS Négatif
TPHA/NDRL Négatif
Bilan du 6eme Mois
Hb 105
PO 6 mois 226000
Commentaires: Ag Hbs neg le 03/06
HOHGPO 0.94
H1/HGPO 0.91
H2HGPO 1.23
Strepto B : Negatif
Echographies
Nombre Embryons 1
Echo T1 1e 07/01/2016 -
LCC: 38mm
CN: 1.30mm

Compte Rendu / Echographie

Echo T2 1e 29/03/2016:
PF : 585g c30

BIP: 58mm . C30

PC: 214mm C30
PA:184mm c50

Echo T3 1e 26/05/16:

Score de Manning 3 /8 ; grossesse monofoetale d'évolution
favorable ; mode doppler normal

PF: 1640g centile 15;

BIP: 77mm c25 ;

PC: 279mm C40

P abdominal: 270mm 50

femur: 58mm c20

Echographie 37+5

Bonne vitalite foetale

Présentation céphalique

EPF 2570g c7 (=cl0 sur courbe Gardosi) , infléchissement
de la croissance, prédominant sur le PA

Doppler Normauzx, ICP =1

Quantité de liquide amniotique normal, Phelan 8 2cm

Marqueunrs Sériques maternels
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prot traces

25/26 cm uterus souple

BU
HU
v

post long 1 dgt OE fermé OI PC basse doigtier propre DPIO
impossible

co

tabac 0

TA (mmHg)

102/60 pls 68

Traitement Actuel

NVR le matin+midi+soirr LVMR le soircalcium 500mg 2/ ;
un alpha 1microg 2/j levothyrox 125microg/j

CRH

Données marquantes

Diabéte gestationnel déséquilibré 36+4SA

mtroduction msuline le 28.06

‘Synthése dhospitalisation

Synthése Hospitalisation

Interne

Hospitalisation du 28.06 au 30.06 a 36SA + 4 jours pour
diabete gestationnel déséquilibré sous régime sur un versant
hyperglycemique.

Pour rappel cette patiente primigeste présente un diabéte
gestationne!l diagnostiqué a 'HGPO sous régime, elle a

é1é adressé aux urgences pour déséquilibre sur un versant
hyperglycemique (pré et post prand:al).

A l'amivée 'examen obstétrical étart rassurant, avec un
monitoring foetal normal

L'échographie montrait un foetus ¢n présentation
céphalique avec une estimation de poids foetal a 2582¢g
(centile 10-50), une quantité de liquide amniotique normale
et des Doppler foetaux normaux.

Le bilan biologique montrait une HbAI1C a 5.8% et une
Fructosamine a 159 micromol/l.

La patiente a bénéficié d'une consultation avec la
diététicienne et en accord avec les diabétologues, nous
avons introduit de l'insuline: Lévémir 8u au coucher et
Novorapid 2u le matin.

Les cycles glycémiques sont satisfaisants et la patiente

peut donc regagner son domicile avec 1a mise en place
d'hospitalisation a2 domicile.

118



Prescriptions de Sortie et EDV

Acconchement

Médecin /Sage Femme

“ﬂl[

Responsable

Admission en SDN le

Apcouchement le

Terme

Mode accouchement Voie basse normale
Présentation Céphalique
Analgésie Péndurale

Heure de Rupture 05:00

Dugée Ouverture Oeof 13

Liquide Amniotique LAC

Tmpératur: de la mére a 379°

lexpulsion *C

Délivrance DDC

Heure de la Délivrance 12:00

Lésion(s) périnéale(s) EPISIO

saignements totaux 300

Commentaires Declenchement pour RCIU
Renseignements Concernant le(s) Bébé(s)

Prénom(s) ]
Sexe Mazculin

Date et Heure de Naissance ]
Lieu de naissance Pellegrin

Poids (g) 2300 g

Apgar lmn

Calcul du score d'Apgar

Informations-Conseils et prescriptions pour la mere

= Vaccin(s) fait(s)

Prévention = Vaccin(s) prescnt(s)
= Glob AnnD

Modalité de sortie

‘Transfert |1'a:|=ur 4 selectionner

SDC (Suites de couches)

5DC

thyroidectomie )
placenta envoyé en anapth
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Annexe 5 : Détail des code-racine de la CIM 10 allant de Z55 a Z65

Z55 Difficultés liées a I'éducation et I'alphabétisation

Z56 Difficultés liées a I'emploi et au chémage

Z57 Exposition professionnelle a des facteurs de risque

Z58 Difficultés liées a I'environnement physique

Z59 Difficultés liees au logement et aux conditions économiques

Z60 Difficultés liées a I'environnement social

Z61 Difficultes liées a une enfance malheureuse

Z62 Autres difficultés liées a I'éducation

Z63 Autres difficultés liées a I'entourage immédiat, y compris la situation familiale
Z64 Difficultés liées a certaines situations psycho-sociales

Z65 Difficultés liées a d'autres situations psycho-sociales

Annexe 6 : Résultats des analyses multivariées entre la prise de poids excessive pendant la

grossesse et le poids de naissance (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de
Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017)

Les résultats de I’analyse multivariée intégrant la définition de la prise de poids excessive
selon I’IMC et le poids de naissance selon la définition Audipog sont présentés dans le
Tableau 13.
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Tableau 13: Modeéle multivarié de [’influence de prise de poids excessive selon I'IMC sur le poids de
naissance considéré avec la définition Audipog ajusté sur le diabéte gestationnel, le surpoids et
l’obésitée maternelle en début de grossesse, le tabagisme pendant la grossesse, la précarité, la
césarienne et l’allaitement artificiel (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de Bordeaux du
01/06/2016 au 30/06/2017)

Variables B p
Hypotrophie [ Audipog) Clui 0,449 <0001
Mon 1
Macrosomie [ Audipog) i 0,32 0,04
Mlon 1
Diabéte gestationnel Clui -0,93 <0.0001
Mon 1
Swurpoids avant grossesse Clui -05 <0 0001
Mlon 1
Obésité avant grossesse Clui -0,64 <0 0001
Mlon 1
Tabagisme pendant la grossesse Oui 042 <0 0001
ron 1
Précarite Clui -0,26 0.04
Mon 1
Allaitement artificiel Oui 0,06 056
Mlon 1
Césarienne Ol -4z <01
Mon 1

Il ressort de ce modéle que la prise de poids excessive pendant la grossesse (définition selon
I’IMC) est significativement associée a une prévalence moins importante de surpoids et
obésité en début de la grossesse, d’hypotrophie feetale (Selon Audipog), de diabete
gestationnel et est significativement associée a une prévalence plus importante de macrosomie

feetale ( selon Audipog) et de césarienne.

A noter que lorsque le mode d’accouchement (césarienne) est sorti du mod¢le, la variable
précarité ne ressort plus significativement associée au risque de prise de poids excessive

(selon IMC) pendant la grossesse (cf. Tableau 14).
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Tableau 14: Modeéle multivarié de l'influence de prise de poids excessive selon I'IMC sur le
poids de naissance considéré avec la définition Audipog ajusté sur le diabéte gestationnel, le
surpoids et ['obésité maternelle en début de grossesse, le tabagisme pendant la grossesse, la
précarité et |'allaitement artificiel (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de
Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017).

Variables B p
Hupotrophie [ Audipogl i 0,43 009
Mlon 1
Macrosomie [ Audipogl Qi 0,36 0.02
Mon 1
Diabéte gestationnel Dui 0,91 FL Rl
Mlon 1
Surpoids avant grossesse O -0,45 <0,0001
Mon 1
Obésité avant grossesse Oui 0,6 <0 0ol
klon 1
Tabagisme pendant la grossesse O 0,1z <0,0001
Mon 1
Précarité Clui 0,24 0,05
Mlon 1
Allaitement artificiel i 0,07 0,453
Mlon 1

Le détail des OR et des intervalles de confiances pour cette analyse mutltivariée est disponible
dans le Tableau 15.

Tableau 15 : Détails des OR et intervalles de confiance dans les modéles multivariés étudiant
linfluence de la prise de poids excessive selon I'IMC sur le poids de naissance considérée
avec la définition Audipog (N=1977 couples mére-enfant maternité du CHU de Bordeaux du
01/06/2016 au 30/06/2017)

Variables OR IC 95% p
Hypotrophie | Audipog) i nEgz [0.43;0.83] 0.09
Mo 1
Macrosomie | Audipog) i 1.43 [1.06;1,94] 0,02
Man 1
Diabéte gestationnel i 0.40 [0.31;0,52] <0.0001
Mo 1
Surpoids avant grossesse i 0,64 [0,51; 0.50] <0,.0001
Man 1
Ohésité avant grossesse i 055 [0.40;0,75] <0.0001
Mo 1
Tabagisme pendant la grossesse i 163 [1.26; 2131 <0,.0001
Man 1
Précarité Cisi 0.73 [0.62;1.00] 0,05
Mrlon 1
Allaitement artificiel O 1,08 [0.88;1.32] 0.4a
Man 1
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Variables OR I1C 95% p
Hypotrophie | Audipog) Oui 0,61 [0,42 ; 0,88] 0,009
Mon 1
Macrosomie [ Audipog) O 1,38 [1,02 ;1,B8] 0,02
Mon 1
Diabéte gestationnel Oui 0,40 [0,30;051] <0,0001
Mon 1
Surpoids avant grossesse O 0,61 [0,48:0,76] 10,0001
Mon 1
Obeésiteé avant grossesse Oui 0,53 [0,39:072] <0,0001
Mon 1
Tabagisme pendant la grossesse Oui 1,62 [1,25;2,11] 10,0001
Mon 1
Précarité Oui 0,77 [0,61;0,98] 0,04
Mon 1
Allaitement artificiel O 1,06 [0,87:1,31] 0,483
Mon 1
Cesarienne Oui 1,52 [1,17;1,95] 0,002
Mon 1

Les résultats de 1’analyse multivariée intégrant la définition de la prise de poids excessive si
prise de poids pendant la grossesse > 12kg et la corpulence du nouveau-né en fonction du

poids de naissance sont présentés le dans le Tableau 16

Tableau 16 : Autres modeéles multivariés de 'influence de prise de poids excessive sur le
poids de naissance selon les définitions de [’hypotrophie (< 2,5 kg ou <IOeme percentile
selon Audipog), de la macrosomie (> a 4 kg ou > au 90éme percentile selon Audopig) et de la
prise de poids excessive (> 12kg ou selon I’'IMC) (N=1977 couples mere-enfant maternité du
CHU de Bordeaux du 01/06/2016 au 30/06/2017).

Modéle : Modéle multivarié de Finfluence de prise de poids

Modéle : Modéle multivarié de Finfluence de prise de poids
excessive 3 12kg sur le poids de naissance considéré en kg
ajusté sur le diabéte gestationnel, le surpoids et I'obésité
maternelle en début de grossesse, le tabagisme pendant la
grossesse, la précarité et I7allaitement artificiel [N=1977)

Variables B p-value
Hypotrophie [ PON< 2, 5kg) i T 056 0.04
kon 1
Macrosomie [ PON > d4kg) Clui 042 0.02
kon 1
Diabéte gestationnel Clui 0,59 <0,0001
Mon 1
Surpoids avant grossesse i 043 <0000
Mon 1
Obésité avant grossesse i 12 <0.0001
Mon 1
Tabagisme pendant la grossesse  Oui 043 00002
kon 1
Précarité Clui -0,z 01
kon 1
Allaitement artificiel Clui 0,06 0,54
lon 1
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excessive 3 12kqg sur le poids de naissance considéré avec la
définition Audipog ajusté sur le diabéte gestationnel, le
surpoids et I"obésité maternelle en début de grossesse, le
tabagisme pendant la grossesse, la précarité et I*allaitement
artificiel [N=1977)

Variables B p-value
Hypotrophie [ PON< 2 5kg) Clui 0517 0.02
kon 1
Macrosomie [ PON > d4kg) Clui 0,365 0.02
kon 1
Diabéte gestationnel Clui 0,58 <0,0001
Mon 1
Surpoids avant grossesse i 045 <0000
Mon 1
Obésité avant grossesse i 117 <0.0001
Mon 1
Tabagisme pendant la grossesse  Oui 05 00001
kon 1
Précarité Clui 0,191 0,12
kon 1
Allaitement artificiel Clui 0,053 05
lon 1




Modéle : Modéle multivarié de Finfluence de prise de poids Maodéle : Modéle multivarié de Finfluence de prise de poids
excessive 3 12kqg sur le poids de naissance considéré en kg excessive > 12kg sur le poids de naissance considéré avec la
ajusté sur le diabéte gestationnel, le surpoids et I'obésité définition Audipog ajusté sur le diabéte gestationnel, le
maternelle en début de grossesse, le tabagisme pendant la surpoids et I"obésité maternelle en début de grossesse, le
grossesse, la précarité et I7allaitement artificiel et le mode tabagisme pendant la grossesse, la précarité et I7allaitement
d accouchement [N=13977] artificiel et le mode d*accouchement [N=1977)
Variables B p-value Variables B p-value
Hypotrophie [ PON< 2_5kg) Clui 055 0,05 Hypotrophie [ PON< 2, 5kg) Clui 052 <0,001
Maon 1 Maon 1
Macrosomie [ PON > 4kg) Clui 042 0,02 Macrosomie [ PON > 4kg) Clui 0,33 0,03
Maon 1 Maon 1
Diabéte gestationnel Clui 0,50 <0,0001 Diabéte gestationnel Clui 0,38 <0, 0001
Maon 1 Maon 1
Surpoids avant grossesse Clui 052 <0,0001 Surpoids avant grossesse Clui 0,49 <0, 0001
Maon 1 Maon 1
Obésité avant grossesse Cui -4 <0,0001 Obésité avant grossesse Cui -, <0, 0001
Maon 1 Maon 1
Tabagisme pendant la grossesse Oui 047 «0,0001 Tabagisme pendant la grossesse  Oui 05 o0,0001
Maon 1 Maon 1
Précarité Clui 0,21 0,09 Précarité Clui 0,2 01
Maon 1 Maon 1
Allaitement artificiel Clui 0,04 057 Allaitement artificiel Clui 0,04 0,53
Maon 1 Maon 1
Césarienne Clui 0,37 0,005 Césarienne Clui 0,35 <0,001
Mon 1 Mon 1

Les résultats montrent que, comme pour les modeéles précédemment détaillés intégrant les
définitions Audipog et la définition de la prise de poids selon I'IMC en début de grossesse, la
prise de poids excessive pendant la grossesse (définition >12kg) est significativement
associee a une prévalence moins importante de surpoids et obésité en début la grossesse,
d’hypotrophie feetale (<2,5kg), et de diabéte gestationnel et est significativement associée a

une prévalence plus importante de macrosomie feetale (>4kg) et de césarienne.
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Annexe 7: Prévalence de la pauvreté en France par département en 2017 selon I’INSEE

[1] Taux de pauvreté (%) 2017 ACTIONS £}

France par département
101 départements

paraméires M
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