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Résumé 
Objectifs. L’excès pondéral associé à la grossesse est à l’origine de complications 
maternelles et périnatals devant faire considérer ces grossesses comme à risque. Le but 
de cette étude était de déterminer la prévalence du surpoids et de l’obésité chez les 
parturientes admises dans notre service ; évaluer le pronostic maternel et périnatal de 
cette association au cours de la grossesse,  de l’accouchement, des suites de couches, 
et dans la période néonatale précoce ; et proposer des recommandations pour la prise en 
charge de cette association, dans notre contexte. 

Patientes et méthodes. Etude descriptive, transversale sur une série de 180 cas 
colligés du 1er janvier 2009 au 1er janvier 2010, dans un service de Gynécologie 
Obstétrique de niveau III. Le critère d’inclusion de la corpulence était l’IMC. Considérant 
12 kilogrammes comme prise de poids maximale moyenne admise au cours de la 
grossesse, nous avons inclus les parturientes dont l’IMC indiquait un surpoids ou une 
obésité lorsqu’on retranchait cette valeur au poids observé à l’admission. 

Résultats. Durant cette période, 2290 parturientes ont été admises dans notre structure, 
et 180 d’entre – elles avaient un IMC recalculé qui donnait une prévalence d’excès 
pondéral de 7,8%, associant surpoids (IMC entre 25 – 29,9) et obésité (IMC ≥ 30). L’âge 
moyen des patientes était de 30,3 ans avec des extrêmes de 17 et 46 ans. La parité 
moyenne était de 3,1 avec des extrêmes de 1 et 11. Parmi les antécédents obstétricaux, 
la macrosomie était la plus fréquente (25,6% cas), suivie de l’avortement spontané 
(18,3% des cas), et de la césarienne (15,6% cas). Les pathologies retrouvées au cours 
de la grossesse étaient dominées par la prééclampsie (26,6% des patientes), suivie de la 
macrosomie (12,7% des patientes). Aucune patiente n’avait fait l’objet d’un dépistage du 
diabète gestationnel. La principale complication au cours du travail était la souffrance 
fœtale aigue (31% des cas). Prés de la moitié des parturientes (49%), avaient accouché 
par césarienne. Le poids de naissance moyen des nouveau-nés était de 3270 grammes,  
avec des extrêmes de 2100 et 5100 grammes. Le gros enfant (poids de naissance ≥ 
4000 g) était retrouvé dans 8,9% des cas. L’hypertension artérielle était la pathologie la 
plus fréquente dans le post-partum avec 31,6%. La macrosomie représentait 50% des 
pathologies néonatales. La mortinatalité était de 33‰). L’étude analytique a permis de 
faire les constatations suivantes : 

- l’âge moyen et la parité moyenne étaient significativement plus élevés dans le 
groupe des patientes obèses (p = 0,0001) et (p = 0,0019); 

- le risque de survenue d’une prééclampsie était significativement plus élevé en cas 
d’obésité qu’en cas de surpoids maternel (p = 0,0014); et 

- le surpoids autant que l’obésité maternels étaient des facteurs de risque de 
survenue d’une macrosomie fœtale. 

Conclusion. Cette étude permet d’identifier l’excès pondéral maternel comme un facteur 
de risque isolé de complications durant la grossesse, l’accouchement, dans le post – 
partum, et les suites néonatales précoces.  Il demeure ainsi nécessaire de  sensibiliser 
les femmes en âge de procréer sur l’importance à conserver un IMC normal en période 
pré gestationnelle.  

 Mots – clés. Excès pondéral. Surpoids. Obésité. Accouchement. 



 

 

LISTE DES ABREVIATIONS 

AG : Anneau Gastrique 

ANAES : Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé 

CHN : Centre Hospitalier National 

CPN : Consultation Prénatale 

DG : Diabète Gestationnel 

HAS : Haute Autorité de Santé 

HTA : Hypertension Artérielle 

HU : Hauteur Utérine 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

INSERM : Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale 

Kg : Kilogramme 

LA : Liquide Amniotique 

Lb : Livre 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

PC : Périmètre Crânien 

RCIU : Retard de Croissance Intra-utérin 

RPM : Rupture Prématurée des Membranes 

RR : Risque Relatif 

SA : Semaine d’Aménorrhée 

SFA: Souffrance fœtale aigue 

WHO: World Health Organization  



 

 

25 

TABLE DES MATIERES 

LISTE DES TABLEAUX ------------------- ERREUR ! SIGNET NON DEFINI. 
INTRODUCTION --------------------------------------------------------------------- 28 
I.  GENERALITES -------------------------------------------------------------------- 32 

I.1. DEFINITIONS ---------------------------------------------------------------------- 33 
I.2. EPIDEMIOLOGIE ------------------------------------------------------------------- 35 
I.3. ETIOPATHOGENIE ----------------------------------------------------------------- 37 
I.4. MODIFICATIONS PONDERALES GRAVIDIQUES ---------------------------------- 38 

I.4.1. Modifications de l’espace extracellulaire pendant la grossesse ----- 39 
I.4.2. Modifications des protéines plasmatiques et sériques pendant la 
grossesse ---------------------------------------------------------------------------- 42 
I.4.3. Modifications des lipides pendant la grossesse ------------------------ 43 
I.4.4. Modifications  des glucides pendant la grossesse ---------------------- 43 
I.4.5. Eléments du gain pondéral ------------------------------------------------ 44 

I.5. OBESITE ET GRAVIDO - PUERPERALITE ----------------------------------------- 45 
I.5.1. Obésité et grossesse -------------------------------------------------------- 46 

I.5.1.1. Avortements spontanés ----------------------------------------------- 46 
I.5.1.2. Troubles hypertensifs ------------------------------------------------- 46 
I.5.1.3. Diabète gestationnel -------------------------------------------------- 47 
I.5.1.4. Grossesse prolongée et dépassement de terme -------------------- 50 

I.5.2. Obésité et issues obstétricales -------------------------------------------- 51 
I.5.2.1. Accouchement par voie basse --------------------------------------- 52 

I.5.2.1.1. Durée du travail -------------------------------------------------- 52 
I.5.2.1.2. Extraction instrumentale ---------------------------------------- 52 

I.5.2.2. Macrosomie et dystocie des épaules -------------------------------- 53 
I.5.2.3. Césarienne -------------------------------------------------------------- 54 
I.5.2.4. Accouchement vaginal sur utérus cicatriciel ---------------------- 56 
I.5.2.5. Anesthésie obstétricale ----------------------------------------------- 57 
I.5.2.6. Maladie thrombo-embolique ----------------------------------------- 58 

I.5.3. Obésité et post-partum immédiat ----------------------------------------- 60 
I.5.4. Obésité et issues périnatales ---------------------------------------------- 60 

I.5.4.1. Malformations --------------------------------------------------------- 60 
I. 5.4.2. Mortinatalité ----------------------------------------------------------- 61 
I.5.4.3. Devenir des enfants --------------------------------------------------- 61 

I.5.5. Excès pondéral et contraception ----------------------------------------- 62 
I.6. PRISE EN CHARGE ----------------------------------------------------------------- 63 

II. METHODOLOGIE ---------------------------------------------------------------- 68 
II.1. CADRE D’ETUDE ----------------------------------------------------------------- 69 

II.1.1. Situation géographique et cadre général ------------------------------- 69 
II.1.2. Description du cadre d’étude proprement - dit ------------------------ 71 

II.2. TYPE D’ETUDE ------------------------------------------------------------------- 72 



 

 

26 

II.3. POPULATION D’ETUDE ---------------------------------------------------------- 72 
II.4. INCLUSION ------------------------------------------------------------------------ 73 

II.4.1. Critères d’inclusion ------------------------------------------------------- 73 
II.4.2. Critères de non inclusion ------------------------------------------------- 73 

II.5. STRATEGIE DE COLLECTE DES DONNEES --------------------------------------- 74 
II.6. VARIABLES ETUDIEES ----------------------------------------------------------- 74 
II.7. ANALYSE ------------------------------------------------------------------------- 76 

III. RESULTATS ---------------------------------------------------------------------- 77 
III.1. ETUDE DESCRIPTIVE ------------------------------------------------------------ 78 

III.1.1. Epidémiologie ------------------------------------------------------------- 78 
III.1.1.1. Fréquence ------------------------------------------------------------ 78 
III.1.1.2. Caractéristiques générales de notre population d’étude -------- 78 

III.1.1.2.1. Origine géographique ------------------------------------------ 78 
III.1.1.2.2. Gestité et parité ------------------------------------------------- 79 
III.1.1.2.3. Age --------------------------------------------------------------- 80 

III.1.1.3. Constantes biométriques maternelles ----------------------------- 80 
III.1.2. Etude clinique ------------------------------------------------------------- 81 

III.1.2.1. Antécédents obstétricaux ------------------------------------------- 81 
III.1.2.2. Déroulement de la grossesse --------------------------------------- 82 
III.1.2.3. Caractéristiques de l’accouchement ------------------------------ 83 

III.1.2.3.1. Modalités d’admission ---------------------------------------- 83 
III.1.2.3.2. Hauteur utérine ------------------------------------------------- 84 
III.1.2.3.3. Présentation ----------------------------------------------------- 84 
III.1.2.3.4. Entrée en travail ------------------------------------------------ 85 
III.1.2.3.5. Complications du travail -------------------------------------- 85 
III.1.2.3.6. Voie d’accouchement ------------------------------------------ 86 

III.1.2.3.6.1. Accouchement par césarienne --------------------------- 87 
III.1.2.3.6.2. Accouchement par voie basse --------------------------- 87 

III.1.2.3.7. Etat du périnée -------------------------------------------------- 88 
III.1.2.3.8. Sexe des nouveau-nés ----------------------------------------- 88 
III.1.2.3.9. Poids des nouveau-nés ---------------------------------------- 89 
III.1.2.3.10. Score d’Apgar à la naissance -------------------------------- 89 

III.1.2.4. Pronostic maternel -------------------------------------------------- 90 
III.1.2.4.1. Morbidité maternelle ------------------------------------------ 90 
III.1.2.4.2. Mortalité maternelle ------------------------------------------- 91 

III.1.2.5. Pronostic néonatal --------------------------------------------------- 91 
III.1.2.5.1. Morbidité néonatale -------------------------------------------- 91 
III.1.2.5.2. Mortinatalité ---------------------------------------------------- 91 

III.2. ETUDE ANALYTIQUE ------------------------------------------------------------ 92 
III.2.1. Lien entre surpoids/obésité et paramètres materno-périnatals ---- 92 

III.2.1.1. Lien entre surpoids/obésité et antécédents obstétricaux -------- 92 
III.2.1.2. Lien entre surpoids/obésité et prééclampsie --------------------- 93 
III.2.1.3. Lien entre surpoids/obésité et grossesse prolongée ------------- 93 



 

 

27 

III.2.1.4. Lien entre surpoids/obésité et rupture prématurée des membranes
 ------------------------------------------------------------------------------------ 94 
III.2.1.5. Lien entre surpoids/obésité et souffrance fœtale aigue --------- 94 
III.2.1.6. Lien entre surpoids/obésité et voie d’accouchement ----------- 95 
III.2.1.7. Lien entre surpoids/obésité et  lésions périnéales --------------- 95 
III.2.1.8. Lien entre surpoids/obésité et paramètres néonatals ------------ 95 

IV. DISCUSSION ---------------------------------------------------------------------- 97 
IV.1. EPIDEMIOLOGIE ----------------------------------------------------------------- 98 

IV.1.1. Fréquence ------------------------------------------------------------------ 98 
IV.1.2. Age -------------------------------------------------------------------------- 98 
IV.1.3. Parité ----------------------------------------------------------------------- 99 

IV.2. ETUDE CLINIQUE ---------------------------------------------------------------- 99 
IV.2.1. Déroulement de la grossesse -------------------------------------------- 99 
IV.2.2. Evolution du travail ---------------------------------------------------- 100 
IV.2.3. Modalités de l’accouchement ----------------------------------------- 101 
IV.3. Lien entre surpoids/obésité et paramètres materno-périnatals ----- 102 

CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS --------------------------------- 105 
REFERENCES ----------------------------------------------------------------------- 110 
ANNEXES ----------------------------------------------------------------------------- 122 
 



 

 

28 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 
 

 

 

 

         



 

 

29 

L’excès pondéral est devenu un problème de santé publique majeur au niveau 

mondial. Aux Etats-Unis, l’obésité touche 31% de la population, et 7% des femmes 

présentent la forme morbide [83]. Elle atteint 10% de la population des femmes à 

partir de 30 ans en Europe, en Amérique Latine et au Moyen Orient [83]. Dans les 

pays d’Afrique Sub-saharienne, la prévalence de l’obésité est extrêmement 

variable, variant de 1,1% au Burkina Faso, à 45,5% en Egypte chez la femme 

adulte [83]. 

L'indice de masse corporelle (IMC) pré - gestationnel et la prise de poids au cours 

de la grossesse influencent, indépendamment de la glycémie, le pronostic maternel 

et fœtal. 

En effet, les grossesses chez les patientes obèses seraient marquées par une 

incidence élevée de complications maternelles (diabète gestationnel, hypertension 

artérielle, « syndromes toxémiques », etc.) et périnatales (macrosomie, anomalies 

de fermeture du tube neural, mortalité périnatale, etc.). 

Le taux de césarienne et le risque de complications anesthésiques et post-

opératoires seraient également  élevés. A long terme, on observerait une 

augmentation du risque d'obésité et de diabète de type 2 chez la mère, ainsi qu'une 

plus grande fréquence de l'obésité  et des troubles métaboliques chez l'enfant [9].  

Ainsi, la grossesse et l’accouchement d’une femme obèse constituent  des situations 

à risque, et donc une préoccupation pour les obstétriciens, les pédiatres, les  
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anesthésistes-réanimateurs de même que les diabétologues. Ils sont relativement 

bien documentés dans les Pays du Nord. 

S’il est maintenant reconnu que la surcharge pondérale touche de plus en plus les 

pays à faibles ressources, notamment ceux d’Afrique Sub-saharienne, peu de 

données la concernant existent dans la littérature médicale.  

Ce contexte nous a amené à nous poser les questions suivantes :  

- Quelle est la place de l’excès pondéral chez la femme enceinte dans nos 

pays ? 

- Faudrait-il considérer cette association comme une entité à risque ? 

- Quel devrait être le suivi de la grossesse pour obtenir une issue favorable ? 

- Quelle attitude devrait adopter l’équipe obstétrico - pédiatrique au cours de 

l’accouchement ? 

Pour apporter notre contribution dans la réponse à ces questions, nous avons mené 

ce travail au niveau du service de Gynécologie-Obstétrique du CHN de 

Pikine, dans le but d’évaluer les conséquences du surpoids et de l’obésité maternels 

sur la gravido – puerpéralité. Les objectifs spécifiques étaient de : 

- déterminer la prévalence du surpoids et de l’obésité chez les parturientes 

admises dans notre service ; 
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- évaluer le pronostic maternel et périnatal de cette association au cours de la 

grossesse,  de l’accouchement et dans les suites de couches; et 

- proposer des recommandations pour améliorer la prise en charge de cette 

association dans notre contexte. 
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I.1. DEFINITIONS 

Définir médicalement l’obésité suppose, que l’on soit en mesure d’évaluer la masse 

grasse, et de situer avec précision le niveau à partir duquel l’excès de réserve 

adipeuse expose à des risques de surmorbidité et de surmortalité. 

 Définition selon l’Indice de Masse Corporelle (IMC) 

C’est une définition pratique, où l’obésité est le plus souvent définie en termes 

d’excès de poids en prenant en compte la taille. L’IMC ou indice de Quetelet, est le 

rapport du poids sur le carré de la taille P/T(en Kg/m²). Cet indice de corpulence 

fournit une évaluation satisfaisante de l’adiposité pour les besoins de la clinique et 

de l’épidémiologie. Il est devenu la référence internationale pour évaluer l’excès de 

masse et définir l’obésité. Il faut savoir que des sujets de même IMC peuvent avoir 

des masses grasses différentes : l’IMC sert plus à caractériser des groupes que des 

individus, et ne remplace certainement pas l’examen clinique qui permet 

d’apprécier la distribution de l’adiposité. Ainsi, la  classification d’excès de poids 

en fonction de l’IMC décrit : 

- le poids idéal  si l’IMC est compris entre 18,5 et 24,9 ;  

- le surpoids si l’IMC est compris entre 25 et 29,9 ; 

- l’obésité modérée si l’IMC est compris entre 30 et 34,9 ;  

- l’obésité sévère si l’IMC est compris entre 35 et 39,9, et 

- l’obésité très sévère ou morbide avec un IMC ≥ 40 [82]. 
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 Définitions statistiques 

On peut déterminer, en fonction des relevés statistiques, un poids médian, une 

corpulence médiane, ou une corpulence moyenne, décrivant une population donnée. 

Comme pour d’autres paramètres, tels que la pression artérielle, il s’agit de définir 

le seuil à partir duquel l’excès de corpulence s’associe à une morbidité et une 

mortalité excessives. Ces définitions fondées sur la notion de risque lié au surpoids 

ne prennent pas en compte d’autres éléments tels que l’âge de survenue, 

l’ancienneté de l’obésité, la répartition du tissu adipeux, qui sont des facteurs de 

risque indépendants du degré de surpoids.  

 Définition individuelle 

Chaque individu a sa perception personnelle du poids « souhaitable » qui 

conditionne son éventuel désir de changement. Ce poids est fonction des données 

personnelles (rationnelles ou non), et est influencé par les stéréotypes socioculturels 

et le discours médical.  

 Définition médicale  

Pour le praticien, décider qu’un individu est obèse, doit rester le résultat d’une 

synthèse prenant en considération à la fois les données épidémiologiques, et celles 

propres à chaque individu, certaines objectives (état métabolique, vasculaire, 

rhumatologique), d’autres subjectives (ethniques, familiales, culturelles).  
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I.2. EPIDEMIOLOGIE 

L’obésité est devenue une préoccupation majeure de santé publique.  En 1998 

l’OMS estimait que 5 à 10 % de la population mondiale souffrait d’obésité [82]. 

Dans les pays occidentaux, la prévalence de l’obésité se situe aux alentours de 20% 

[39]. En Afrique, les pays maghrébins présentent une forte prévalence, 

contrairement aux pays Sub-sahariens (tableau I) [83].  

Cette forte prévalence est influencée par un certain nombre de facteurs individuels 

ou collectifs tels que : 

- l’âge, avec une élévation de la corpulence plus nette se situe entre la tranche 

d’âge de 35 - 44 ans, et celles de 45 - 54 ans ; 

- le sexe, avec une nette prédominance féminine de l’obésité ; 

-  les facteurs géographiques : la prévalence de l’obésité est deux fois plus 

importante en Amérique du Nord qu’en Europe, et 

- les facteurs socioculturels et économiques : plusieurs études européennes ont 

montré que l’obésité  est plus fréquente chez les sujets ayant un bas niveau 

socio-économique, alors qu’en Inde, elle se rencontre essentiellement dans 

les classes sociales favorisées [39]. 

La valeur symbolique attribuée à l’obésité varie en fonction des cultures.  Dans les 

pays en  développement, l’obésité est valorisée. Elle y incarne l’aisance sociale.  
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Elle peut être activement recherchée et entretenue, en particulier chez les jeunes 

femmes [51]. 

Tableau I: Prévalence de l’obésité chez l’adulte dans divers pays d’Afrique 

Pays Hommes Femmes 

Afrique du Sud 

Algérie 

Bénin 

Burkina Faso 

Burundi 

Cameroun 

Cap-Vert 

Côte-D’ivoire 

Egypte 

Gabon 

Gambie 

Guinée 

Kenya 

Lybie 

Mali 

Maroc 

Mauritanie 

Niger 

Nigéria 

Sénégal 

Somalie 

Soudan 

Tchad 

Tunisie 

6,7 

5,2 

1 

0,4 

0,1 

7,5 

4,6 

0,2 

22 

2,3 

0,3 

0,8 

0,1 

11,4 

0,6 

3,7 

3,7 

0,6 

2 

1,3 

0,4 

1,2 

0,4 

7,7 

35,2 

13,4 

9,3 

1,1 

1,8 

10,8 

12,5 

5,4 

45,5 

15,5 

2,5 

5,2 

1,9 

22,5 

6,2 

20,5 

22,9 

2,3 

6 

9,2 

2,6 

5,1 

1,7 

30,2 

Source : Organisation Mondiale de la Santé ; Who global infobase online [83]. 
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I.3. ETIOPATHOGENIE 

L’excès des réserves énergétiques qui définit l’obésité implique l’existence actuelle 

(obésité dynamique), ou ancienne (obésité statique) d’un bilan énergétique positif, 

c'est-à-dire d’un excès relatif des entrées d’énergie sur les dépenses. Cette rupture 

de l’équilibre énergétique accompagne ou provoque un déplacement vers le haut du 

niveau autour duquel s’ajuste la masse grasse.  

Les facteurs susceptibles d’entrainer une prise de poids sont multiples et sont bien 

identifiés. Même si l’on ne peut pas encore préciser leur mécanisme d’action, on 

peut néanmoins incriminer le rôle de facteurs génétiques, environnementaux et 

psychologiques.  

Les facteurs génétiques jouent un rôle le plus souvent permissif sur le 

développement de l’obésité, et semblent dans certains cas être déterminant (obésité 

constitutionnelle). Dans les facteurs environnementaux, l’activité physique abaisse 

le niveau de la valeur de référence du système de régulation, alors que la diversité,  

l’abondance et la palatabilité des aliments (souvent liées à leur teneur en graisses) 

l’augmentent. Les facteurs psychologiques, psycho-sociaux et culturels, au premier 

rang desquels figurent l’adaptation au stress, et diverses perturbations d’ordre 

émotionnel, jouent dans certains cas un rôle prépondérant (obésité psychogène). 

Ces différents facteurs s’associent en proportion variable chez chaque individu. Le 

degré de complexité est tel qu’il est encore impossible d’établir une classification 

physiopathologique et étiopathogénique claire de l’obésité humaine. 
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I.4. MODIFICATIONS PONDERALES GRAVIDIQUES   

La définition de l’obésité pendant la grossesse varie d’un auteur à l’autre, et 

comprend les femmes dont le poids équivaut à  110 %   à 120 % de leur poids  

corporel idéal,  ou  supérieur à 91kg [15], ou encore dont l’IMC > 30 [20, 40]. 

La prise de poids au cours de la grossesse est un événement physiologique. Elle est 

liée d’une part à la croissance des tissus fœtaux, et d’autre part aux modifications 

métaboliques maternelles avec constitution de réserves de tissu adipeux. 

Habituellement, le gain pondéral est faible au premier trimestre, et plus marqué au 

cours des deuxième  et  troisième trimestres [1]. Les objectifs de gain pondéral au 

cours de  la grossesse devraient être de 7 kilogrammes en cas d’obésité, de 7 à 10 

kilogrammes en cas de surpoids, de 11 à 16 kilogrammes lorsque le poids est 

normal, et de 12 à 18 kilogrammes en présence d’une insuffisance pondérale. 

Rapportée au 2ème et 3ème trimestre de la grossesse,  la prise de poids des femmes 

obèses devrait se situer aux alentours de 1,3 kilogramme par mois [9]. 

La prise de poids s’effectue normalement de manière harmonieuse : 

- en début de grossesse il existe des variations importantes liées à de fréquents 

troubles digestifs ; 

- entre 12 et 37 SA, la prise de poids est linéaire, les œdèmes physiologiques 

ne modifient pas cet « axe d’homéostasie pondérale » ;  

- en fin de grossesse, une stabilisation s’effectue et la courbe tend à s’infléchir. 
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Cependant, ce gain pondéral observé est intimement lié aux modifications 

anatomo-physiologiques de l’organisme maternel pendant la grossesse, 

classiquement appelées « syndrome maternel ».  

I.4.1. Modifications de l’espace extracellulaire pendant la grossesse 

L’espace extracellulaire est composé principalement de l’espace intravasculaire (le 

plasma), et de l’espace interstitiel [54]. Ces espaces contiennent, en dehors de la 

grossesse, respectivement 7,5%, et 20 % de l’eau totale. Les 6 à 8 kg du gain 

pondéral observé au cours de la grossesse dépendent de l’expansion du volume 

extracellulaire, mais le volume plasmatique augmente, surtout au troisième 

trimestre, plus que le volume interstitiel [32].  

Le mécanisme induisant ce phénomène n’est pas clair, mais le résultat est 

intéressant pour faire face à l’état de vasodilatation veineuse, et pour permettre une 

perfusion adéquate des organes maternels et du placenta. L’augmentation des 

liquides interstitiels varie d’une femme à l’autre avec l’importance des œdèmes 

[32]. 

Le volume de l’espace extracellulaire est principalement conditionné par le sodium, 

et par l’accumulation d’eau secondaire à l’accumulation de sodium. La grossesse 

normale se caractérise par l’accumulation d’environ 900 mmol de sodium. Cela 

représente la rétention de seulement 3 à 4 mmol/j. Les facteurs conditionnant le 

métabolisme du sodium sont nombreux [32].  
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 Filtration glomérulaire 

Elle augmente dès 6 SA et, dès la fin du premier trimestre, atteint des valeurs 

situées à 50 % au-dessus des valeurs pré gravidiques. L’augmentation de sodium 

filtré est compensée par une modification de la réabsorption tubulaire [32]. 

 Hémodynamique intra rénale 

Le flux sanguin rénal augmente plus que la filtration glomérulaire, tôt dans la 

grossesse. La fraction de filtration, c’est-à-dire le rapport entre la filtration 

glomérulaire et le flux rénal, est abaissée à mi-grossesse, et accrue au troisième 

trimestre. Le mécanisme responsable de l’accroissement du débit sanguin rénal et 

de la filtration glomérulaire est complexe, et habituellement, cet accroissement 

précède l’augmentation du volume plasmatique. L’équilibre entre la prostacycline 

et la thromboxane pourrait jouer un rôle, de même que l’endothéline ou le 

monoxyde d’azote [32]. 

 Système rénine - angiotensine (SRA) - aldostérone 

Tous les composants du SRA et l’aldostérone sont augmentés dans la grossesse 

normale. 

- Rénine et prorénine : la production de rénine et de son substrat est accrue 

dans la grossesse normale. La rénine provient essentiellement du rein 

maternel, mais aussi d’organes extra rénaux,  notamment du placenta et de 

l’utérus, et peut-être du foie.  Les ovaires, en début de grossesse, puis 
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l’utérus (la caduque) et le rein fœtal, sécrètent de grandes quantités de 

prorénine (dix fois plus qu’en dehors de la grossesse), et contiennent tous les 

composants du SRA. Le rôle de cette prorénine dans la grossesse normale est 

une vasodilatation, avec comme conséquence, une augmentation du débit 

sanguin rénal et de la filtration glomérulaire. 

- Angiotensine II : l’angiotensine II plasmatique est accrue dans la grossesse 

normale. Ceci est dû à l’augmentation de la rénine, et non à une variation de 

l’activité de l’enzyme de conversion de l’angiotensine. 

- Aldostérone : l’aldostérone plasmatique est accrue dans la grossesse 

normale, et cet accroissement est indépendant de celui de la rénine [32]. 

Il existe cependant une relation étroite entre des modifications aiguës des 

concentrations de rénine et d’aldostérone suivant les manipulations brutales de 

l’apport sodé [32]. 

 Œstrogènes 

Ils sont un facteur de rétention sodée, à la fois par action rénale directe, et en 

accroissant la production hépatique de rénine. De plus, les œstrogènes peuvent être 

responsables d’une augmentation de la substance mucopolysaccharidique de la 

peau, et des tissus sous-cutanés ; et cette modification favorise les rétentions 

liquidiennes [32]. 
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 Posture 

Le décubitus est une position puissamment antinatriurétique au cours de la 

grossesse, sans doute en augmentant la réabsorption tubulaire proximale [32]. 

 ATPase membranaire 

Le transport transcellulaire du sodium et du potassium dépend de la pompe sodium-

potassium ATPase. Au niveau du rein, cet enzyme favorise la réabsorption sodée. 

L’action de cette enzyme est accrue au cours de la grossesse. Le rôle précis de ce 

phénomène n’est pas connu [32]. 

I.4.2. Modifications des protéines plasmatiques et sériques pendant la 

grossesse 

La grossesse entraînerait une baisse de la concentration totale sérique en protéines 

au cours des 3 premiers mois, puis les taux se stabiliseraient à partir du milieu de la 

gestation. Le taux sérique des protéines diminuerait ainsi globalement de 10 g/L. 

Ces modifications seraient variables selon la sous - classe protéique [32] : 

- la préalbumine subit des variations non significatives pendant la grossesse ; 

- la concentration sérique en albumine diminue rapidement au cours des 3  

premiers mois, puis continue à baisser lentement jusqu’au terme de la 

grossesse, le taux moyen passant ainsi de 35 à 25 g/L ; et 
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- la concentration en gammaglobulines diminue, mais cette baisse est faible et 

semble ne concerner que les IgG3. 

I.4.3. Modifications des lipides pendant la grossesse 

Au cours de la grossesse, la concentration du sérum en lipides augmenterait 

progressivement passant de 6 à 10 g/L. Ces modifications quantitatives 

s’accompagneraient de profonds changements qualitatifs. L’origine de ce 

bouleversement physiologique serait probablement hormonal [23]. 

Ces modifications intéressent les triglycérides, le cholestérol,  les lipoprotéines, les 

phospholipides, et les acides gras libres. 

I.4.4. Modifications  des glucides pendant la grossesse 

L’étude des glucides ne peut être envisagée sans tenir compte des apports digestifs 

[12]. Pendant la digestion, Dans les 5 à 6 heures qui suivent un repas, la grossesse 

se caractérise par une résistance aux effets de l’insuline : c’est-à-dire qu’il faut 

davantage d’insuline pour abaisser la glycémie. Cela a été parfaitement démontré 

par la technique dite des clamps euglycémiques : avec cette technique, l’action 

d’une quantité déterminée d’insuline est réduite de 50 à 70 % au-dessous des taux 

observés en dehors de la grossesse. Cette diminution de l’action de l’insuline paraît 

liée à l’influence d’hormones appelées « facteurs contra-insuline » comme l’hPL 

(hormone placentaire lactogène humaine), et à un moindre degré la progestérone, la 

prolactine et le cortisol. Avec l’avancée de la grossesse, et ces sécrétions contre-
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insuline qui augmentent, la résistance à l’insuline croît. Il est possible que les taux 

élevés d’acides gras libres, que l’on observe dans la grossesse, jouent un rôle dans 

cette résistance à l’insuline. La diminution de l’action de l’insuline impose, pour 

maintenir l’euglycémie, une sécrétion accrue d’insuline. Cela est permis par une 

hyperactivité des cellules β-pancréatiques. 

En suivant les repas, au fur et à mesure que la grossesse avance et malgré cette 

adaptation, de petites variations de la glycémie existent, et des variations beaucoup 

plus importantes qu’en dehors de la grossesse de la sécrétion d’insuline [12]. 

I.4.5. Eléments du gain pondéral  

Ainsi si l’on considère une prise de poids standard de 12,5 kg au cours d’une 

grossesse normale, la répartition de cette prise de poids est bien connue (tableau 

II) : 



 

 

45 

Tableau II : Composantes du gain pondéral, (en grammes) 

 10 SA 20SA 30SA 40SA 

Fœtus  

Placenta  

Liquide amniotique  

Utérus  

Seins  

Sang  

Liquides extracellulaires : 

- œdèmes nuls ou discrets  

- œdèmes généralisés 

Réserves maternelles : 

- œdèmes nuls ou discrets  

- œdèmes généralisés 

5 

20 

30 

140 

45 

100 

 

0 

0 

 

310 

310 

300 

170 

350 

320 

180 

600 

 

30 

500 

 

2050 

2080 

1500 

430 

750 

600 

360 

1300 

 

80 

1526 

 

3480 

3534 

3400 

650 

800 

970 

405 

1450 

 

1480 

4687 

 

3345 

2128 

Gain pondéral total : 

- œdèmes nuls ou discrets 

- œdèmes généralisés 

 

650 

650 

 

4000 

4500 

 

8500 

10000 

 

12500 

14500 

I.5. OBESITE ET GRAVIDO - PUERPERALITE 

L’obésité, facteur de morbimortalité, est considérée comme un véritable problème 

de santé publique [82]. En période gynécologique, ses conséquences sur la 

contraception peuvent être importantes [84], avec notamment une diminution de 

l’efficacité des contraceptifs oraux. Des complications obstétricales et néonatales 

ont également  été notées. Ces conséquences seraient généralement corrigées par 

une perte de poids obtenue par le biais des méthodes médico-chirurgicales ou 

comportementales.  
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I.5.1. Obésité et grossesse 

I.5.1.1. Avortements spontanés 

Le risque d’avortement spontané serait accru chez les femmes obèses. En utilisant 

un modèle cas-témoins rétrospectif et un échantillon de 4 932 cas, Lashen et coll. 

[50] ont identifié un rapport de cotes de 1,2 en ce qui concerne l’avortement 

spontané chez les femmes obèses (IMC ≥ 30). Ces auteurs ont également identifié 

un risque accru de fausses couches précoces récurrentes (plus de trois fausses 

couches successives < 12ème semaine de gestation) au sein de la population obèse, 

avec un  rapport de cotes de 3,5. Des risques semblables ont été constatés chez les 

femmes obèses soumises à un traitement de fécondation in vitro [6]. 

I.5.1.2. Troubles hypertensifs  

Des troubles hypertensifs (HTA, prééclampsie, éclampsie et HELLP syndrome) ont 

été rapportés par de nombreux auteurs. Ainsi,  Robinson et coll. [65] ont analysé les 

issues de grossesse stratifiées par poids pré grossesse maternel, en comparant les 

femmes dont le poids se situait entre 55 kg et 75 kg, et les femmes dont le poids 

était > 90 kg [65]. Dans le cadre de cette analyse ces auteurs ont montré que le 

surpoids et l’obésité sont significativement associés à un risque majoré de troubles 

hypertensifs au cours de la grossesse. Ces constatations ont été confirmées par 

Merviel et al. [56]. 



 

 

47 

I.5.1.3. Diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel (DG) est une intolérance au glucose de sévérité variable 

diagnostiquée pour la première fois pendant la grossesse, quelles qu’en soient 

l’étiologie, l’ancienneté et l’évolution après la grossesse [52].  Le principe de son 

dépistage est d’identifier une population à risque pour proposer une prise en charge 

appropriée. Dans le cas du DG, les trois points requis pour justifier un dépistage 

sont : 

• le DG non traité est associé à une augmentation des complications 

périnatales; 

• il existe des tests de dépistage performants; et 

• le traitement du DG prévient les complications [52]. 

Il existe une corrélation significative entre le niveau glycémique après charge orale 

de glucose, et le tour de taille (ou le rapport taille/hanche) de la mère avant la 

grossesse [11]. 

Le risque de diabète gestationnel chez les femmes est multiplié par 2 à 6 chez la 

femme en surpoids selon les études, et jusqu'à 20 en cas d'obésité [34]. 

De nombreuses études récentes ont montré que la prévalence du DG augmente, 

vraisemblablement en grande partie expliquée par l’augmentation très importante 

de la prévalence de l’obésité [19, 31]. Il a été publié récemment une méta-analyse 

incluant 20 études dont le but était d’évaluer l’association entre l’obésité maternelle 
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et le risque de DG. Cette publication confirme que le risque de développer un DG 

est respectivement 2, 4 et 8 fois plus important chez les femmes en surpoids, 

obèses, et présentant une obésité sévère, comparativement à une population de 

femmes enceintes et de poids normal [16]. Il semble donc que prévenir le DG passe 

également par la prévention de l’obésité chez les femmes jeunes en âge de procréer.  

Cependant, Le consensus n’est pas obtenu sur les méthodes de dépistage [7], les 

critères diagnostiques et les modalités thérapeutiques du DG. Les recommandations 

actuelles sont fondées sur des avis d’experts plutôt que sur des études prospectives. 

Les études récentes centrées sur l’épidémiologie du DG sont toutes concordantes 

puisqu’elles vont dans le sens d’une augmentation de la prévalence depuis une 

vingtaine d’années [78]. L’âge maternel avancé, l’épidémie d’obésité, la diminution 

de l’activité physique, et les modifications des habitudes de vie, contribuent 

vraisemblablement à l’augmentation de cette prévalence. Les femmes présentant 

une  obésité courent  ainsi un risque accru de voir apparaître un diabète 

gestationnel.  Ainsi  la prévalence élevée du diabète gestationnel chez ces gestantes 

est bien documentée. Au sein d’une cohorte de 16. 102 femmes, Weiss et coll. [81] 

ont constaté que, contrairement aux témoins (IMC < 30), le RR était de 2,6  en ce 

qui concerne le risque de voir apparaître un diabète gestationnel chez les femmes 

obèses (IMC entre 30 et 34,9); il était de 4,0 pour ce qui est des femmes 

massivement obèses (IMC ≥ 35). 
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L’augmentation de la prévalence de l’obésité maternelle est essentiellement 

rencontrée chez les femmes les plus jeunes, suggérant une augmentation des 

facteurs de risque de DG dans cette population. Cependant, dans toutes ces études, 

il existe peu d’informations sur l’obésité maternelle, facteur de risque confondant 

du DG. De ce fait, il est difficile d’affirmer avec certitude que l’augmentation de la 

prévalence du DG est expliquée par l’augmentation de l’obésité maternelle [81]. 

Néanmoins  l’obésité et le surpoids sont des facteurs de risque de DG et de diabète 

de type 2, et sont également associés à une augmentation des complications 

périnatales même après ajustement sur l’hyperglycémie [52].  Une étude cas-

témoins menée par  Langer au Texas [49] est, à cet égard, très informative. 

L’auteur a comparé les complications périnatales dans trois groupes de femmes 

enceintes: 

• le premier groupe de 555 femmes dont le diagnostic de diabète gestationnel 

n’a été porté qu’après 37 semaines d’aménorrhée ; 

• le deuxième groupe de 1110 femmes  traitées pour un diabète gestationnel ; 

et 

• un troisième groupe de 1110 femmes sans diabète gestationnel. 

Il a observé davantage de complications périnatales dans le groupe DG non traité, 

et un taux comparable de complications entre les groupes DG traité et groupe 

témoin. Après ajustement sur l’indice de masse corporelle dans le groupe DG non 
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traité, les taux de macrosomie et de dystocie des épaules étaient similaires entre les 

femmes de corpulence normale du groupe DG non traité et le groupe témoin. En 

revanche, ces mêmes complications étaient nettement augmentées entre les femmes 

obèses ou en surpoids du groupe DG non traité, et les femmes du groupe témoin 

[49]. Ainsi, dans son étude, la méconnaissance d’un DG chez des femmes de 

corpulence normale n’était pas associée à une augmentation de macrosomie ou de 

dystocie des épaules. 

En définitive, quelles que soient les raisons qui expliquent  l’augmentation de la 

prévalence du DG, cette pathologie reste  à ce jour un problème de santé publique 

en raison des complications materno-fœtales qui en découlent à court terme, mais 

aussi à long terme [52, 78]. Il est donc indispensable de diagnostiquer les formes  

graves d’hyperglycémie associée à la grossesse, en ciblant les facteurs de risque 

que sont entre autres le surpoids et l’obésité.  

I.5.1.4. Grossesse prolongée et dépassement de terme 

Il s’agit de deux notions différentes sur le plan chronologique mais qui se 

rapportent à la prolongation de la grossesse [68]: 

- grossesse prolongée : c’est une grossesse qui se prolonge sans apparition de 

signes pouvant faire craindre une anomalie ou une augmentation du risque de 

mortalité ou de morbidité fœtale ; 
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- dépassement de terme : il correspond à l’apparition de signes péjoratifs 

(oligo-amnios, calcifications du placenta, liquide amniotique teinté à 

l’amnioscopie…) survenant au cours de la surveillance d’une grossesse le 

plus souvent  prolongée. Le dépassement de terme est objectivé et confirmé à 

la naissance après l’examen clinique du nouveau-né (peau sèche et 

recouverte de squames, ongles longs, faciès éveillé, excès de peau surtout au 

niveau des cuisses et des fesses…) [68]. La grossesse prolongée et le 

dépassement de terme sont associés à une augmentation de la mortalité et de 

la morbidité périnatales.  De ce fait, lorsque les conditions cervicales sont 

favorables, certains auteurs préconisent  un déclenchement  systématique du 

travail à partir de 41 SA [8].  

Or un indice de masse corporelle supérieur à 25 serait un facteur de risque de 

grossesse prolongée [63]. Ceci a été affirmé par Johnson et coll. qui ont démontré 

que les femmes obèses dépassent de manière significative leur terme par rapport 

aux femmes de poids normal ; de plus, le terme de ces grossesses est souvent 

imprécis (cycles irréguliers, diagnostic de grossesse tardif) [46]. 

I.5.2. Obésité et issues obstétricales 

L’obésité maternelle est un facteur de risque isolé de complications durant la 

grossesse indépendamment des complications habituelles de l’obésité que sont le 

diabète gestationnel, ou l’HTA gravidique/prééclampsie. Elle compromettrait le 

bon déroulement du travail et de l’accouchement [40]. 
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Ainsi, plusieurs risques ayant un lien étroit avec le surpoids ou l’obésité ont été 

rapportés dans la littérature.  

I.5.2.1. Accouchement par voie basse  

I.5.2.1.1. Durée du travail  

Des études corroborent l’hypothèse de l’allongement de la seconde phase du travail 

chez les femmes obèses [14, 77]. Il semble que la contractilité utérine chez la 

femme obèse soit moins bonne que chez la femme de poids normal. Buhimschi et 

al. décrivent des besoins en ocytocine plus importants en cas de surcharge 

pondérale pour obtenir des pressions intra-cavitaires équivalentes à celles obtenues 

en cas de poids normal [13]. Par ailleurs, compte tenu de la macrosomie fœtale très 

fréquemment associée à l’obésité maternelle, le risque de disproportion fœto-

pelvienne est augmenté, celle-ci entraînant un allongement de la seconde phase du 

travail [70].  

I.5.2.1.2. Extraction instrumentale 

En termes de risque d’extraction instrumentale, différentes études publiées ne 

mettent en évidence aucune différence significative entre les populations de 

femmes obèses, et celles de poids normal [70, 81]. Certaines études retrouvent 

même une diminution du risque chez les patientes présentant une surcharge 

pondérale (OR à 0,53 pour les extractions par forceps, et à 0,54 pour les extractions 

par ventouse en cas d’obésité sévère) [65]. 
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Ces résultats s’expliquent tout d’abord par l’augmentation du nombre de 

disproportions fœto-pelviennes avec non engagement de la présentation, et d’autre 

part, et surtout, par “la peur” de la dystocie des épaules. Aucune étude n’a étudié 

particulièrement un instrument dans la population de femmes obèses. La surcharge 

pondérale rend plus difficile la réfection de lésions périnéales ou vaginales, et 

s’accompagne de difficultés de cicatrisation. Aussi, il semble préférable d’utiliser 

une ventouse obstétricale dans cette population en cas d’extraction instrumentale. 

I.5.2.2. Macrosomie et dystocie des épaules 

La macrosomie est habituellement définie par un poids de naissance supérieur à 

4000 grammes à terme, ou supérieur au 90ème  percentile des courbes de référence 

pour une population donnée [53]. Il s’agit en fait d’un cadre hétérogène ; les 

nouveau-nés macrosomes présentent des différences anthropométriques et de 

composition corporelle. La surcharge pondérale maternelle est un facteur qui peut 

être impliqué dans la survenue d’une macrosomie. 

Sheiner et coll. [72] ont analysé les issues de grossesse au sein d’une cohorte de 

126.080 accouchements. Les patientes présentant une hypertension artérielle et un 

diabète ont été exclues. Les femmes obèses (IMC ≥ 30) avaient un risque accru de 

macrosomie fœtale (RR de 1,4). En revanche, Ndiaye et coll. ont trouvé  une faible 

influence d’un excès de poids pré - gestationnel sur le poids néonatal [59]. 

Par ailleurs, la macrosomie fœtale constitue un facteur de risque de dystocie des 

épaules. Cette pathologie reste une complication imprévisible et redoutable de 
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l’accouchement par voie basse d’un fœtus en présentation céphalique. La définition 

de la dystocie des épaules correspond à la situation obstétricale dans laquelle la fin 

du dégagement céphalique n’est pas possible, associée à l’absence des deux épaules 

fœtales dans l’excavation pelvienne. Elle survient lorsque, la tête ayant franchi la 

vulve, l’engagement des épaules s’avère impossible, celles-ci étant retenues au-

dessus du détroit supérieur par incompatibilité entre le diamètre bi-acromial et le 

diamètre d’engagement du bassin maternel [18]. 

La dystocie des épaules s’accompagne d’une morbidité périnatale importante : 

hémorragie de la délivrance, lésions périnéales de haut degré, lésions du plexus 

brachial, fracture de la clavicule, fracture de l’humérus, hypoxie néonatale et décès 

néonatal [35, 45]. Ces données sont en accord avec les résultats d’une étude de 

Nesbitt et coll. selon laquelle une obésité maternelle, une prise poids excessive 

pendant la grossesse, ainsi que le diabète gestationnel sont en rapport avec le risque 

de dystocie des épaules [61]. 

I.5.2.3. Césarienne 

Il a été constaté chez les parturientes obèses un pourcentage plus élevé de 

césariennes, dû le plus souvent à une disproportion fœto-pelvienne [40]. Cette 

étude menée par Hamon et al. [40] met ainsi en évidence un lien entre l’obésité 

chez la parturiente, et la possibilité d’un recours à une extraction fœtale par voie 

haute. Notons aussi qu’au cours de l’intervention, les complications anesthésiques 

et chirurgicales sont également bien connues : difficultés pour trouver les repères 
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en anesthésie loco - régionale, difficultés d’intubation et de ventilation, temps 

opératoire prolongé, multiplicité des opérateurs, pertes sanguines plus importantes, 

infections post - opératoires, et maladie thrombo -embolique veineuse profonde 

[44, 48].  C’est ainsi que, pour moduler certains risques, des auteurs  proposent de 

réaliser une incision transversale sus-ombilicale, l’épaisseur pariétale à ce niveau 

étant beaucoup moins importante qu’en sus - pubien [64]. En cas d’incision sus-

pubienne, la technique de Joël Cohen devra être privilégiée. Elle permet en 

particulier de diminuer le risque de complications infectieuses (abcès de paroi), 

fréquentes en cas d’excès pondéral [21]. 

Dietz et coll. [24] ont analysé 24. 423 nullipares stratifiées en fonction de l’IMC 

pré-grossesse et des complications de la grossesse. Le taux de césarienne était de 

14,3 % chez les femmes minces    (IMC < 19,8), et de 42,6 % chez les femmes très 

obèses    (IMC ≥ 35). Parmi les femmes n’ayant connu aucune complication, le RR 

de césarienne était de 1,4 chez les femmes présentant une surcharge pondérale 

(IMC entre 25 et 29,9) ; de 1,5  chez les femmes obèses (IMC  entre 30 et 34,9) ;  et 

de 3,1  chez les femmes très obèses (IMC ≥ 35) [24].  En outre, le recours à 

l’échographie prénatale pour déceler la présence d’une macrosomie fœtale était 

associé à la hausse du nombre d’interventions chirurgicales [22]. 

Toutes ces études semblent expliquer la baisse du taux d’accouchement vaginal  

constatée dans certaines séries [74]. Certaines d’entre elles ont même montré que 

l’augmentation des césariennes était proportionnelle à la corpulence, même en 

l’absence de pathologie maternelle [5, 62]. 
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Par ailleurs l’intervalle décision - accouchement peut être prolongé lorsqu’une 

césarienne d’urgence s’avère requise dans le cas d’une parturiente obèse [20]. 

Parmi les causes de ce délai, on peut incriminer le transport et le transfert de lit de 

la patiente, la mise en œuvre d’une analgésie adéquate et le temps opératoire requis 

entre l’incision et l’accouchement. 

I.5.2.4. Accouchement vaginal sur utérus cicatriciel 

En l’absence de contre - indications, les femmes qui ont accouché de leur premier 

enfant par césarienne peuvent envisager un accouchement vaginal au cours des 

grossesses subséquentes [55]. 

Les femmes obèses seraient moins susceptibles que leurs homologues minces d’être 

en mesure de mener à bien un accouchement vaginal à la suite d’une césarienne. 

Chez les femmes dont l’IMC > 29, le taux d’accouchement par voie basse se situe 

entre 54% et 68% des accouchements vaginaux sur utérus cicatriciel [28, 47]. 

Chauhan et coll. ont constaté un taux de 13% d’accouchement vaginal après une 

césarienne chez les femmes avec un poids > 136 kg (300 lb) [15].  

Dans la population générale, la réalisation d’une épreuve du travail en cas d’utérus 

cicatriciel a permis de diminuer le taux de césariennes. Cependant, dans la 

population de patientes présentant une surcharge pondérale, le taux de succès d’une 

épreuve du travail est très diminué (risque d’échecs multiplié par 2 à 3) [67]. Plus 

l’obésité est sévère, plus le taux d’échec serait important. Hibbard et coll. 

retrouvent chez les patientes présentant une obésité sévère, un risque de rupture 
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utérine après épreuve du travail multiplié par 5 par rapport à la population de 

patientes de poids normal [43]. Néanmoins, les auteurs s’accordent à dire qu’un 

utérus cicatriciel ne constitue pas une indication de césarienne systématique pour 

un second accouchement. Une épreuve du travail doit donc être autorisée chez les 

patientes obèses. 

I.5.2.5. Anesthésie obstétricale 

La gravité et le caractère épidémique de l’obésité  intéressent de nombreux acteurs 

du système de santé. Des complications liées au surpoids et à l’obésité ont été 

rapportées chez les gestantes admises en unité d’anesthésie et de réanimation. En 

effet, les taux d’intubations trachéales difficiles, ou se soldant par un échec, sont 

accrus chez ces femmes [69]. Une analyse de six ans portant sur les intubations se 

soldant par un échec chez les patientes obstétricales au sein d’une région du 

Royaume-Uni, s’est penchée sur 36 cas d’échec d’intubation. L’IMC moyen de ces 

femmes était de 33 [4]. A cela s’ajoute une gêne à repérer et à garder une voie 

veineuse périphérique accessible [10].  

Par ailleurs, le recours à l’anesthésie régionale peut nécessiter un temps et des 

ressources humaines plus importants. Ainsi, les techniques visant à améliorer le 

taux de réussite de l’anesthésie régionale chez les femmes enceintes obèses (telles 

que le guidage par échographie) nécessiteront la réalisation d’autres recherches en 

obstétrique [37].  Compte tenu des risques accrus de l’anesthésie régionale dans 

cette population, et en fonction des souhaits de la patiente, il faudrait prendre en 
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considération la mise en place précoce d’une anesthésie péridurale pendant le 

travail [20].  

L’obésité se traduit aussi par une atteinte de la fonction respiratoire de type 

restrictif. Les anomalies retrouvées lors de la réalisation d’épreuves fonctionnelles 

respiratoires, telles que les diminutions de la capacité pulmonaire totale, la capacité 

vitale, et de la capacité résiduelle fonctionnelle, s’accentuent avec l’ancienneté et le 

degré de l’obésité [17]. Ceci peut influencer le choix du lieu où les soins post-

opératoires seront prodigués aux parturientes obèses [20]. 

La période post - opératoire est particulièrement risquée chez l’obèse. Les 

complications pulmonaires sont fréquentes. Elles sont favorisées par les atteintes 

pré existantes, et sont en soi un facteur de mauvais pronostic [66]. Les patientes 

obèses développent deux fois plus d’événements respiratoires critiques 

(hypoxémie, hypoventilation, obstruction des voies aériennes) nécessitant un 

traitement actif, que les non obèses [66]. 

En conséquence, la tenue d’une consultation prénatale auprès d’un anesthésiste 

devrait être envisagée chez toutes les patientes associant grossesse et excès 

pondéral. 

I.5.2.6. Maladie thrombo-embolique 

Le risque thrombo-embolique serait accru chez les parturientes obèses. Edwards et 

coll. se sont penchés sur 683 femmes obèses qui ont été appariées à 660 femmes de 
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poids normal. L’incidence de la maladie thrombo-embolique était de 2,5 % chez les 

femmes obèses et de seulement 0,6 % chez les témoins [29]. 

Au Royaume-Uni, le Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) 

recommande la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie, au moyen d’héparine de 

faible poids moléculaire, pendant  trois à cinq jours à la suite de l’accouchement 

vaginal chez les femmes de plus de 35 ans qui, avant ou au début de la grossesse, 

présentent un IMC > 30 ou un poids > 90 kg [60]. De plus, le RCOG recommande 

la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie, avant la césarienne et pendant  trois à 

cinq jours par la suite, chez les femmes qui, avant ou au début de la grossesse, 

présentent un IMC > 30 ou dont le poids actuel > 80 kg. Le RCOG recommande 

enfin d’envisager la mise en œuvre d’une thromboprophylaxie chez les femmes « 

extrêmement obèses » qui sont hospitalisées pendant la période prénatale [60].  

Cependant, aux États-Unis, le Pregnancy and Thrombosis Working Group ne 

partage pas l’avis du RCOG à cet égard. Ce groupe recommande d’envisager la 

mise en œuvre d’une thromboprophylaxie chez  les patientes qui sont obèses, 

alitées ou qui subissent une chirurgie [27]. 

Aucun essai comparatif randomisé ne s’est penché sur la mise en œuvre d’une 

thromboprophylaxie, lorsque des facteurs additionnels doivent être pris en 

considération chez la parturiente obèse. Ainsi, le risque de thrombo-embolie 

veineuse de chaque femme obèse devrait être évalué [20]. 
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I.5.3. Obésité et post-partum immédiat 

Le risque d’hémorragie de la délivrance est augmenté chez les patientes obèses 

dans de nombreuses études [70]. Cela justifie une surveillance attentive de ces 

patientes dans le post-partum. Cependant, la prise en charge (préventive et curative) 

doit être identique à celle réalisée dans la population générale. Aucune différence 

significative n’est retrouvée en ce qui concerne les lésions périnéales du 3ème  et  

4ème  degré [14, 65]. Les complications infectieuses sont en revanche beaucoup plus 

fréquentes (infections de parois, infections urinaires, endométrites) [65]. 

I.5.4. Obésité et issues périnatales 

I.5.4.1. Malformations 

La plupart des études  soulignent une augmentation de la fréquence des anomalies 

du tube neural et des lésions cardiaques [80]. D’autres analyses ne retrouvent pas 

cette association, alors qu’une trop faible prise de poids pendant la grossesse 

amplifie très clairement ce risque [71]. Même en l'absence de diabète gestationnel, 

le risque d'anencéphalie, de spina bifida et d'hydrocéphalie est 2 à 3 fois plus élevé 

en cas d'obésité maternelle. Il est probable que l'augmentation du risque 

malformatif résulte d'anomalies métaboliques préexistantes ou apparues au tout 

début de la grossesse, par exemple un diabète méconnu [9]. 
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I. 5.4.2. Mortinatalité 

L’obésité pré-grossesse constitue le facteur de risque de mortinaissance inexpliquée 

le plus prévalent [33]. Parmi les mécanismes suggérés pour expliquer la hausse du 

risque de mortinaissance chez les femmes obèses, on trouve l’altération de la 

capacité de percevoir une diminution du nombre de mouvements fœtaux, 

l’hyperlipidémie menant à une athérosclérose affectant le débit sanguin placentaire, 

et une tendance accrue au ronflement et à l’apnée du sommeil associée à une 

désaturation en oxygène et à l’hypoxie [76]. 

I.5.4.3. Devenir des enfants 

De plus en plus les travaux démontrent  que le milieu in utero constitue un  facteur  

de prévision de la future  santé néonatale,  infantile  et   adulte [73]. Dans le cadre 

de l’étude Growing Up Today menée aux États-Unis, une hausse du poids de 

naissance de 1 kg chez les enfants nés à terme a été associée, chez une cohorte de 

plus de 14 000 adolescents, à une hausse du risque de présenter une surcharge 

pondérale entre 9 et 14 ans d’environ 50 % [36]. Cela s’avère particulièrement vrai 

pour la progéniture des femmes qui ont connu un diabète gestationnel pendant la 

grossesse [14].  

L’enfant obèse devient-il un adulte obèse ? L’expertise collective de l’INSERM 

[30] a recensé 16 études qui, avec des définitions de l’obésité et des méthodologies 

différentes, ont évalué le risque de persistance à l’âge adulte d’une obésité de 

l’enfant. La probabilité qu’un enfant obèse le reste à l’âge adulte varie de 20 - 50 % 
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avant la puberté, à 50 - 70 % après la puberté (à l’âge de six ans, la probabilité d’un 

enfant non obèse de devenir un adulte obèse est de 10 %). 

I.5.5. Excès pondéral et contraception 

Le taux d’échec accru des contraceptifs chez les femmes ayant un surplus pondéral 

s’expliquerait par certaines hypothèses [3, 84]: 

• l’accélération du métabolisme : plus la femme a un poids élevé, plus son 

métabolisme basal est rapide, ce qui pourrait raccourcir la durée d’action du 

contraceptif ; 

• les femmes obèses auraient plus d’enzymes hépatiques pour éliminer les 

médicaments, ce qui pourrait ainsi causer une chute du taux circulant 

d’hormones contraceptives ; 

• les principes actifs des contraceptifs oraux, soit l’œstrogène et le progestatif, 

sont emmagasinés dans les graisses corporelles ; plus la femme est grasse, 

plus les hormones contraceptives seraient séquestrées dans le gras plutôt que 

de se retrouver dans la circulation sanguine. 

D’autres études, dont celle de Vessey et coll. [79]  n’ont toutefois trouvé aucune 

différence significative dans l’efficacité des contraceptifs oraux chez les femmes 

obèses.  

Les recommandations de l’ANAES indiquent que l’obésité induit un surrisque 

cardiovasculaire qui doit rendre prudent l’utilisation des œstroprogestatifs sans les 
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contre - indiquer. Un surrisque d’échec contraceptif a été décrit pour les femmes 

obèses, quel que soit le mode d’administration du contraceptif (oral, transdermique 

ou par implant), et aucune méthode contraceptive n’est contre-indiquée sur le 

simple critère d’obésité [42].  

I.6. PRISE EN CHARGE  

Plusieurs recommandations ont été émises,  parmi  lesquelles celles de la Société 

des Obstétriciens et Gynécologues du Canada [20] : 

• les femmes devraient être incitées à présenter avant la grossesse un IMC < 30 

et, idéalement, < 25 ; 

• les femmes enceintes obèses devraient se voir offrir des services de 

counseling au sujet du gain pondéral, de la nutrition et des choix 

alimentaires ; 

• les femmes obèses devraient être avisées qu’elles sont exposées à des risques 

de complications médicales telles que les maladies cardiaques, les maladies 

pulmonaires, l’hypertension gestationnelle, le diabète gestationnel et l’apnée 

obstructive du sommeil ; la pratique régulière d’exercices pendant la 

grossesse peut contribuer à atténuer certains de ces risques ; 

• les femmes obèses devraient être informées que leur fœtus est exposé à un 

risque accru d’anomalies congénitales (un dépistage  approprié devrait être 

mis en œuvre) ; 
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• les femmes enceintes obèses courent un risque accru de subir une césarienne; 

de plus, leur taux de réussite en ce qui concerne l’accouchement vaginal à la 

suite d’une césarienne est réduit ; 

• la tenue d’une consultation prénatale auprès d’un anesthésiste devrait être 

envisagée, afin de passer en revue les options en matière d’analgésie, et de 

s’assurer de la mise en place d’un plan de prise en charge lorsque l’option de 

l’anesthésie régionale est retenue ;  

• le risque de thrombo - embolie veineuse de chaque femme obèse devrait être 

évalué ; dans certaines situations cliniques, le fait d’envisager une 

thromboprophylaxie devrait être personnalisé [20]. 

Ducarme et coll. [25] recommandent une perte de poids avant la conception pour 

améliorer la fertilité et réduire la morbidité de ces femmes. En cas d’échec, les 

mêmes auteurs recommandent alors la chirurgie bariatrique comme la méthode de 

recours la plus efficace en permettant ainsi : une perte de poids importante, une 

amélioration nette de la fertilité, et une diminution de la morbidité maternelle et 

néonatale [25]. Au cas échéant, les mêmes auteurs indiquent l’anneau gastrique 

(AG) ou le bypass gastrique comme techniques de référence. 

Les techniques de chirurgie bariatrique peuvent être classées en trois catégories : 

restrictives, malabsorbtives et mixtes. Les techniques restrictives sont utilisées afin 

de limiter les apports caloriques alors que les malabsorbtives entraînent une perte 

de poids par diminution de l’absorption des nutriments [24].  



 

 

65 

Selon les recommandations de l’ANAES [41], la prise en charge des patients 

candidats à une intervention de chirurgie bariatrique doit s’intégrer dans le cadre de 

la prise en charge médicale globale (médecin nutritionniste, endocrinologue, 

psychiatre, chirurgien et anesthésiste) du patient obèse.  

La chirurgie bariatrique est indiquée, après concertation pluridisciplinaire et 

évaluation préopératoire (risque opératoire acceptable), chez des patients avec un 

IMC supérieur ou égal à 40, ou avec un IMC supérieur ou égal à 35, associé à au 

moins une comorbidité susceptible d’être améliorée par la chirurgie (maladies 

cardiovasculaires, troubles respiratoires sévères, désordres métaboliques sévères).  

Elle peut être indiquée en deuxième intention, après échec d’un traitement médical, 

nutritionnel, diététique et psychothérapeutique bien conduit pendant six à 12 mois 

(absence de perte de poids suffisante ou absence de maintien de la perte de poids) 

[41]. 

Au regard des différentes publications concernant la grossesse après chirurgie 

bariatrique, l’American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG) 

recommande une  prise en charge spécifique multidisciplinaire afin d’assurer des 

grossesses normales et des nouveau-nés en bonne santé, tout en poursuivant un 

contrôle du poids maternel [2]. Ainsi : 

• les patientes porteuses d’un anneau gastrique (AG) doivent être averties 

qu’elles ont un risque augmenté de grossesse spontanée à la suite de la perte 
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de poids importante liée à l’AG, et doivent donc en tenir compte en adaptant 

leur contraception ; 

• les patientes ayant bénéficié de la pose d’un AG doivent attendre un délai de 

12 à 18 mois avant tout désir de grossesse afin d’avoir une stabilisation de 

leur poids après la perte importante de poids suite à la pose de l’AG ; cela 

permet d’augmenter la perte de poids avant la conception, et donc de 

diminuer les risques de complications au cours de la grossesse (HTA, 

prééclampsie, diabète gestationnel) ; 

• les patientes porteuses d’un AG doivent être suivies conjointement par leur 

obstétricien et leur chirurgien bariatrique ; l’ajustement de l’anneau permet 

de réduire les nausées et les vomissements au cours de la grossesse, mais 

l’ajustement prophylactique en début de grossesse peut diminuer l’efficacité 

de l’AG en permettant une reprise de poids excessive ;  

• toutes les patientes enceintes après chirurgie bariatrique doivent bénéficier de 

supplémentations en folates, calcium et vitamine B12 afin d’éviter les 

carences nutritionnelles induites par la chirurgie ; des apports nutritionnels 

adaptés, et une surveillance régulière de la croissance fœtale doivent être mis 

en place en cas de grossesse chez une patiente ayant eu une chirurgie 

malabsorbtive [2]. 
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En revanche, bien qu’un  nombre grandissant d’articles semblent indiquer 

l’obtention d’issues rassurantes après chirurgie bariatrique,  certains auteurs dont 

Moore et coll. [58] signalent des complications considérables telles que la carence 

nutritive, le retard de croissance intra-utérin, et l’occlusion intestinale maternelle. 
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II. METHODOLOGIE 
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II.1. CADRE D’ETUDE  

Notre étude s’est déroulée dans le service de Gynécologie -Obstétrique du Centre 

Hospitalier National de Pikine. 

II.1.1. Situation géographique et cadre général 

Le Centre Hospitalier National de Pikine sis ex - Camp Militaire de Thiaroye 

comporte plusieurs types de services : les services médicaux, les services 

administratifs, et les services techniques. 

• Services médicaux 

Ils comportent  

• le service social, 

• la pharmacie, 

• le laboratoire d’analyses, 

• le service d’imagerie médicale, 

• la morgue, 

• le bloc opératoire, 

• le service de pédiatrie, 

• le service de gynécologie et obstétrique, 

• le service d’oto - rhino - laryngologie « ORL », 
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• le service de chirurgie, 

• le service d’ophtalmologie, 

• le service de médecine interne, 

• le service d’anesthésie – réanimation, et 

• le service  des consultations externes.  

• Services administratifs 

Ils comportent 

• un service d’accueil, 

• un bureau des entrées, et 

• une administration. 

• Services techniques 

Ils rassemblent 

• la maintenance, 

• la buanderie, 

• la cuisine, et 

• l’unité de sécurité.  
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II.1.2. Description du cadre d’étude proprement - dit 

- Les locaux 

Le service de gynécologie et obstétrique comporte : 

• 32 lits d’hospitalisations répartis en 12  salles  

• Une salle d’accouchement  dotée d’une salle de travail avec 6 lits et de deux 

box d’accouchement. La salle d’accouchement communique avec le bloc 

opératoire 

• Un centre obstétrique, d’accueil des urgences 

- Le personnel   

Il comprend : 

• Un professeur titulaire de Gynécologie-Obstétrique, chef de service, 

• Deux gynécologues  dont un Assistant, 

• Trois internes des hôpitaux, 

• Quatre médecins en spécialisation en Gynécologie et Obstétrique, 

• Des étudiants en troisième cycle des études médicales, 

• Une secrétaire,  

• Quatorze   sages-femmes, et 

• Cinq  infirmières. 
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- Le fonctionnement  

Le service dispose d’un bloc opératoire qui fonctionne vingt quatre heures sur vingt 

quatre pour les urgences gynécologiques et obstétricales, et deux jours par semaine 

pour les interventions programmées. 

La consultation externe est assurée du lundi au vendredi par un gynécologue – 

obstétricien, et une sage-femme. 

L’équipe se retrouve tous les jours ouvrable pour un staff  permettant des échanges 

sur des dossiers de patientes admises. 

Une visite des patientes hospitalisées est effectuée quotidiennement. 

La garde est assurée par les médecins en spécialisation et les internes ; les équipes 

se relayant tour à tour toutes les vingt quatre heures.  

II.2. TYPE D’ETUDE 

Il s’agit d’une étude descriptive,  transversale avec collecte prospective de données, 

allant du 1er janvier 2009 au 1er janvier 2010 (12 mois).  

II.3. POPULATION D’ETUDE  

Il s’agissait de toutes les parturientes admises dans notre service, en salle 

d’accouchement pour terminaison de la grossesse, pendant la période d’étude, et 

répondant aux critères d’inclusion.  
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II.4. INCLUSION  

II.4.1. Critères d’inclusion  

Toute  parturiente  admise  en  salle d’accouchement  dont  le   terme de la 

grossesse était  strictement  supérieur à 28 semaines d’aménorrhées, et  ayant un 

IMC recalculé indiquant un surpoids ou une obésité c'est-à-dire ≥ 25, était 

incluse dans cette étude.  

Considérant 12 kilogrammes comme prise de poids maximale moyenne admise au 

cours de la grossesse, nous avons inclus les parturientes dont l’IMC indiquait un 

surpoids ou une obésité lorsqu’on retranchait 12 kilogrammes au poids observé à 

l’admission. 

Ainsi, IMC, recalculé (kg/m²) = Poids à l’admission (kg) – 12 kg 
                                       Taille² 

Le surpoids correspond à un IMC entre 25 et 29,9, et l’obésité, un IMC ≥ 30. 

II.4.2. Critères de non inclusion  

Les critères de non inclusion étaient 

• un terme de la grossesse inférieur à 28 semaines d’aménorrhée ; 

• les grossesses multiples, et 

• les accouchements hors structure. 
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II.5. STRATEGIE DE COLLECTE DES DONNEES  

Les sources des données étaient constituées par : 

• les carnets de consultation prénatale, 

• les dossiers d’accouchement, et 

• les dossiers d’hospitalisation. 

La technique  de  recueil  des  données associait l’exploitation de ces sources,  

l’interrogatoire puis, l’examen obstétrical et  pédiatrique des cas inclus. Ces 

données étaient reportées sur une fiche d’enquête individuelle. 

II.6. VARIABLES ETUDIEES  

Les variables étudiées étaient : les caractéristiques générales, les caractéristiques du 

déroulement de la grossesse, les caractéristiques de l’accouchement, et les 

paramètres néonatals. 

 Caractéristiques générales 

Il s’agissait de 

• l’âge, 

• l’origine géographique, 

• le nombre de césarienne(s) antérieure(s), 

• les antécédents de macrosomie, 
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• le nombre d’avortement, 

• la gestité et la parité, 

• le poids, 

• la taille, et 

• l’IMC. 

 Les caractéristiques du déroulement de la grossesse   

• (nombre de CPN, et 

• pathologies de la grossesse) ; 

 Les caractéristiques de l’accouchement  

• Modalités d’admission, 

• Terme de la grossesse, 

• Hauteur utérine, 

• Notion de rupture prématurée des membranes, 

• Type de présentation, 

• Modalités d’entrée en travail, 

• Complications du travail, 
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• Voie d’accouchement, 

• Indication de césarienne éventuelle, 

• Episiotomie éventuelle, et Lésions périnéales éventuelles ; 

• Durée d’hospitalisation, 

• Complications du post-partum, et 

 Paramètres néonatals : 

- Sexe, 

- Score d’Apgar à 1 minute, 

- Score d’Apgar à la 5ème minute, 

- Poids de naissance, 

- Malformation néonatale éventuelle, et 

- Traumatisme néonatal éventuel. 

II.7. ANALYSE  

Les données ont été saisies sur les logiciels Microsoft Word et Excel et analysées 

sur Epi-info version 3.5.1. Le test statistique utilisé pour la comparaison des 

proportions a été le Chi – deux (Chi²). Le student a été utilisé pour la comparaison 

des moyennes. Le seuil de significativité a été fixé à 0,05 (p = 0,05). 
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III. RESULTATS 
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III.1. ETUDE DESCRIPTIVE  

III.1.1. Epidémiologie  

III.1.1.1. Fréquence 

Au cours de la période d’étude, 2290 patientes ont accouché à la maternité de 

l’hôpital de Pikine, soit 7,8% de patientes en excès pondéral.  

Près de 4,9 % (113/2290) des patientes étaient en surpoids (IMC compris entre 25 

et 30), et 2,9 % (67/2290) des patientes étaient obèses (IMC ≥ 30) (figure 1). 

 

Figure 1 : Répartition des parturientes selon l’Indice de Masse Corporelle 

III.1.1.2. Caractéristiques générales de notre population d’étude 

III.1.1.2.1. Origine géographique 
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La plupart des cas présentant un surpoids ou une obésité provenaient de la banlieue 

de Dakar (84,4%) (tableau III). 

Tableau III: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction de l’origine géographique 

Origine Nombre Pourcentage 

Urbaine 23 12,8 

Suburbaine 152 84,4 

Rurale 5 2,8 

Total  180 100 

 

III.1.1.2.2. Gestité et parité 

Dans notre série, la gestité variait entre 1 et 11 avec une moyenne de  3,4 (± DS). 

La parité moyenne était de 3,1(± DS) avec des extrêmes de 1 et 11 (tableau IV). 

Tableau IV: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 
en fonction de la gestité et de la parité 

 

 Nombre Pourcentage 

Gestité   

1 – 2 92 51,2 

3 – 4 28 15,5 

≥ 5 60 33,3 

Parité   

1 – 2 97 53,9 

3 – 4 30 16,7 

≥ 5 53 29,4 
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III.1.1.2.3. Age 

L’âge maternel variait entre 17 et 46 ans, avec un maximum de fréquence entre 20 

et 34 ans. L’âge moyen était de 30,3 ans (figure 2). 

 
    

Figue 2: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction de l’âge 

III.1.1.3. Constantes biométriques maternelles 

Le poids  maternel variait entre 57 et 127 kg. Le poids moyen était de 80,3kg.  La 

taille maternelle variait entre 1,46 m et 1,78 m avec, une moyenne de 1,64 m. 

Quant à l’IMC, selon la classification de l’OMS [82] :  

- 62,8% des parturientes présentaient un surpoids,  

- 26,1%  une obésité modérée,  

- 8,9% une obésité sévère, et  

- 2,2% des parturientes une obésité morbide (figure 3). 
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Figure 3: Répartition selon l’IMC des parturientes présentant un excès pondéral 

III.1.2. Etude clinique 

III.1.2.1. Antécédents obstétricaux 

Dans notre série, 25,6% des parturientes avaient déjà accouché d’un nouveau né 

macrosome (poids de naissance supérieur ou égal à 4000 grammes) ; 15,6% d’entre 

elles étaient porteuses d’un utérus cicatriciel, et dans 18,3% des cas, un antécédent 

d’avortement spontané étaient retrouvé (tableau V). 

Tableau V: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

selon les antécédents obstétricaux 

Antécédents Nombre Pourcentage 

Macrosomie 46 25,6 

Utérus cicatriciel 28 15,6 

Avortements spontanés 33 18,3 

Absence d’antécédents 73 40,5 

Total 180 100 
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III.1.2.2. Déroulement de la grossesse 

La quasi totalité des femmes (90,5% des patientes) étaient suivies hors de notre 

structure. Le nombre moyen de consultations prénatales effectuées au cours de la 

grossesse étaient de 3,9. Le terme de la grossesse était dans la plupart des cas 

compris entre 37 et 41 SA (tableau VI). 

Tableau VI: Principales caractéristiques du déroulement de la grossesse 

des parturientes ayant un excès pondéral 

 

 Nombre Pourcentage 

Lieu de suivi prénatal   

CHN de Pikine 17 9,5 

Autres structures 163 90,5 

   

Nombre de CPN   

< 4 62 34,4 

≥ 4 118 65,6 

   

Terme de la grossesse   

Moins 37 SA 10 5,6 

37 – 41 SA 132 73,3 

Plus 41 SA 38 21,1 

 

Chez nos patientes, la prééclampsie était la pathologie la plus fréquemment 

retrouvée au cours de la grossesse (tableau VII).   
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Tableau VII: Répartition des parturientes selon les pathologies retrouvées 
au cours de la grossesse 

 

Pathologies  

de la grossesse 

Nombre  Pourcentage 

Prééclampsie 48 26,6 

HTA gravidique 13   7,3 

Macrosomie 23 12,7 

Aucune  96 53,4 

Total 180 100 
 

III.1.2.3. Caractéristiques de l’accouchement 

III.1.2.3.1. Modalités d’admission 

Dans notre série les  patientes étaient référées par une autre structure sanitaire dans 

60% des cas. Dans 40% des cas il s’agissait de patientes venues d’elles-mêmes 

(tableau VIII). 

Tableau VIII: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction des modalités d’admission 

 

Admission Nombre 

(n=180) 

Pourcentage 

(%) 

Admission directe 72 40 

Référence 108 60 

Total 180 100 
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III.1.2.3.2. Hauteur utérine 

La hauteur utérine moyenne était de 34,6 cm, avec des extrêmes de 28 et 46 cm. 

 

Figure 4: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction de la hauteur utérine, (en centimètres) 

 

III.1.2.3.3. Présentation 

Le sommet était la présentation la plus fréquente dans notre série, avec une 

proportion de (97,2%) (tableau IX).  

Tableau IX: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction du type de la présentation 

 

Présentation Nombre Pourcentage 

Céphalique 175 97,2 

Siège 5 2,8 

Total 180 100 
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III.1.2.3.4. Entrée en travail 

L’entrée en travail était le plus souvent spontanée (72,2% des patientes). Chez 5% 

des patientes, un déclenchement avait été réalisé, soit à l’ocytocine, soit au 

misoprostol ; et une césarienne avant l’entrée en travail était réalisée chez 22,8% 

des patientes (tableau X). 

Tableau X: Répartition des parturientes ayant un excès pondéral 

en fonction des modalités d’entrée en travail 

Entrée en travail Nombre Pourcentage 

Spontanée 130 72,2 

Déclenchement 9 5 

Césarienne avant travail 41 22,8 

Total 180 100 
 

III.1.2.3.5. Complications du travail 

Des anomalies du travail survenaient dans 57,5% des cas, et la souffrance fœtale 

aigue représentait l’anomalie la plus fréquente (tableau XI). 
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Tableau XI: Répartition des différentes anomalies au cours du travail 

 

Anomalies du travail Nombre  Pourcentage 

Souffrance fœtale aigue 43 31 

Dystocie dynamique 18 13 

Défaut d’engagement 13 9,3 

Défaut de progression 2 1,4 

Autres 4 2,8 

Aucune 59 42,5  

Total 139 100 
 

III.1.2.3.6. Voie d’accouchement 

L’accouchement par voie basse était plus fréquente (51%), et dans prés de la moitié 

des cas (49%), les parturientes accouchaient par césarienne  (figure 5). 

 

 

Figure 5: Répartition des patientes ayant un excès pondéral  

selon la voie d’accouchement 
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III.1.2.3.6.1. Accouchement par césarienne 

La principale indication de la césarienne était la prééclampsie, suivie de la 

souffrance fœtale aigue (tableau XII). 

Tableau XII: Répartition des différentes indications de la césarienne 

chez les parturientes ayant un excès pondéral 

 

Indications des 

césariennes 

Nombre  Pourcentage 

Prééclampsie 27 30,6 

SFA 22 25,2 

Macrosomie 9 10,2 

Autres 30 34 

Total  88 100 
 

III.1.2.3.6.2. Accouchement par voie basse 

L’accouchement spontané par voie basse des présentations du sommet était effectué 

dans 94,3% des cas (tableau XIII). 

Un seul cas de dystocie des épaules avait été noté, et avait nécessité la réalisation 

d’une manœuvre de Jacquemier. 

La technique d’accouchement des 5 cas de présentation du siège a été la manœuvre  

de Mauriceau.  
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Tableau XIII: Modalités d’accouchement par voie basse  

des présentations céphaliques 

 

Accouchement des présentations 

céphaliques 

Nombre  Pourcentage 

Spontané  82 94,3 

Ventouse 5 5,7 

Total 87 100 
 

III.1.2.3.7. Etat du périnée 

Au cours de l’accouchement, 22 épisiotomies ont été réalisées, représentant 24% 

des accouchements par voie basse. Une  déchirure périnéale a été observée dans 

12% des cas (tableau XIV). Il s’agissait essentiellement de déchirures du premier 

degré.  

Tableau XIV: Répartition des patientes en fonction des lésions périnéales 

 

Etat du périnée Nombre  Pourcentage 

Episiotomie  22 24 

Déchirure 11 12 

Intact 59 64 

Total 92 100 
 

III.1.2.3.8. Sexe des nouveau-nés 

Le sexe masculin était un peu plus fréquemment observé que le sexe féminin 

(tableau XV). 
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Tableau XV: Répartition des nouveau-nés en fonction du sexe 

 

Sexe des nouveau-nés Nombre  Pourcentage 

Masculin 99 55 

Féminin 81 45 

Total  180 100 

 

III.1.2.3.9. Poids des nouveau-nés 

Le poids de naissance moyen des nouveau-nés était de 3270 grammes (tableau 

XVI). 

Tableau XVI: Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance 

 

Poids de naissance (g) Fréquence Pourcentage 

< 2500 12 6,7 

2500 - 3999 152 84,4 

≥ 4000 16 8,9 

Total 180 100 
 

III.1.2.3.10. Score d’Apgar à la naissance  

La majorité des nouveau-nés, (95%) avait un score d’Apgar à 5 minutes supérieur 

ou égal à 7 (tableau XVII). 



 

 

90 

Tableau XVII: Répartition des nouveau-nés selon le score d’Apgar à 5 minutes 

 

Score d’Apgar  

      (M 5) 

Nombre  Pourcentage 

 

≥ 7 171 95 

3 – 6 3 1,7 

<  3 6 3,3 

Total 180 100 
 

III.1.2.4. Pronostic maternel 

III.1.2.4.1. Morbidité maternelle 

Une prééclampsie était dépistée en cours de grossesse chez 26,6% des patientes. 

Dans le post-partum, l’hypertension artérielle était aussi la pathologie la plus 

fréquente, avec 31,6% des cas (tableau XVIII). 

Tableau XVIII: Répartition des pathologies du post-partum 

 

Complications 

du post-partum 

Nombre  Pourcentage 

HTA  57 31,6 

Anémie 11 6,1 

Hémorragie du post partum 2 1,1 

Aucune 110 61,2 

Total 180 100 
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III.1.2.4.2. Mortalité maternelle 

Aucun décès maternel n’a été noté dans notre étude. 

III.1.2.5. Pronostic néonatal 

III.1.2.5.1. Morbidité néonatale 

La morbidité néonatale était dominée par la macrosomie fœtale : 16 cas, soit 8,8% 

(figure 6). 

 

Figure 6: Répartition des nouveau-nés selon la morbidité néonatale 

 

III.1.2.5.2. Mortinatalité 

Dans notre série, nous avions colligé 6 cas de décès  périnatale, soit une 

mortinatalité de 33‰, dont :  

- 4 morts fœtales in utero, 
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- 1 décès à la suite d’une souffrance fœtale aigue, et 

- 1 mort-né malformé : il s’agissait d’une hydrocéphalie majeure. 

III.2. ETUDE ANALYTIQUE 

III.2.1. Lien entre surpoids/obésité et paramètres materno-périnatals 

Au cours de la période d’étude, 2290 parturientes ont accouché dans le service. 

Près 4,9 % des patientes étaient en surpoids (IMC entre 25 et 29,9) et 2,9% des 

patientes étaient obèses (IMC ≥ 30), soit un total d’excès pondéral de 7,8%. Les 

caractéristiques générales des deux groupes sont présentées dans le Tableau XIX. 

L’âge et la parité étaient significativement plus élevés dans le groupe des patientes 

obèses.  En revanche, il n’existait pas de différence significative pour la taille. 

Tableau XIX: Caractéristiques générales des patientes  

 

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Répartition (%) 4,9% 2,9% 0,47 

Age moyen (ans) 28,7 ± 6,6 32,9 ± 6,4 0,0001 

Taille moyenne (cm) 1,64 ± 0,06 1,64 ± 0,05 0,58 

Parité moyenne 2,7 ± 2,1 3,8 ± 2,6 0,0019 
 

III.2.1.1. Lien entre surpoids/obésité et antécédents obstétricaux 

Concernant les antécédents obstétricaux, la macrosomie était significativement plus 

fréquente dans le groupe des patientes obèses. Pour ce qui est des antécédents 
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obstétricaux d’avortement spontané et de césarienne, il n’existait pas de différence 

significative (tableau XX). 

Tableau XX: Lien entre surpoids/obésité et antécédents obstétricaux  

 

Antécédents obstétricaux  25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Avortement spontané 20 (17,6%) 13 (19,4%) 0,77 

Macrosomie 19 (16,8%) 27 (40,2%) 0,0005 

Césarienne 54 (47,7%) 34 (50,7%) 0,70 
 

III.2.1.2. Lien entre surpoids/obésité et prééclampsie 

La prééclampsie était significativement plus fréquente dans le groupe des patientes 

obèses (tableau XXI). 

Tableau XXI: Lien entre surpoids/obésité et prééclampsie  

 

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Prééclampsie 21 (18,5%) 27 (40,2%) 0,0014 
 

III.2.1.3. Lien entre surpoids/obésité et grossesse prolongée 

Il n’existait pas de différence significative concernant la grossesse prolongée entre 

les deux sous - groupes (tableau XXII). 
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Tableau XXII: Lien entre surpoids/obésité et grossesse prolongée  

  

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Grossesse prolongée 22 (19,4%) 16 (23,8%) 0,48 
 

III.2.1.4. Lien entre surpoids/obésité et rupture prématurée des 

membranes 

La rupture prématurée des membranes était significativement plus fréquente dans le 

groupe des patientes obèses (tableau XXIII). 

Tableau XXIII: Lien entre surpoids/obésité et RPM  

 

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

RPM 27 (23,8%) 49 (73,1%) 0,0000 

 
III.2.1.5. Lien entre surpoids/obésité et souffrance fœtale aigue 

Il n’existait pas de différence significative en ce qui concernait la survenue d’une 

souffrance fœtale aigue au cours du travail (tableau XXIV). 

Tableau XXIV: Lien entre surpoids/obésité et souffrance fœtale aigue 

 

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

SFA 29 (25,6%) 14 (20,8%) 0,46 
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III.2.1.6. Lien entre surpoids/obésité et voie d’accouchement 

Nous n’avons pas noté de différence significative entre les deux sous-groupes en ce 

qui concerne la voie d’accouchement (tableau XXV) 

Tableau XXV: Lien entre surpoids/obésité et voie d’accouchement 

 

Voie d’accouchement 25 ≤ IMC <30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Voie basse  59 (52,3%) 33 (49,3%) 0,70 

Césarienne 54 (47,7%) 34 (50,7%) 0,70 
 

III.2.1.7. Lien entre surpoids/obésité et  lésions périnéales 

Il n’y avait pas de différence significative concernant la survenue de lésions 

périnéales (tableau XXVI). 

Tableau XXVI: Lien entre surpoids/obésité et lésions périnéales 

Lésions périnéales 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Episiotomie 17(15%) 5(7,4%) 0,13 

Déchirure 7(6,1%) 4(5,9%) 0,9 
 

III.2.1.8. Lien entre surpoids/obésité et paramètres néonatals 

Dans le tableau XXVI figurent  les paramètres néonatals. Nous n’avons pas noté de 

différence significative entre les deux sous -groupes. 
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Tableau XXVI: Lien entre surpoids/obésité et paramètres néonatals  

 

 25 ≤ IMC < 30 

n = 113 

IMC ≥ 30 

n = 67 

p 

Poids de naissance (g) 3255,7±506,5 3294,7±627,4 0,64 

Score d’Apgar < 7 à 1 mn 45 (39,8%) 23 (34,3%) 0,4 

Faible poids de naissance 5 (4,4%) 7 (10,4%) 0,20 

Macrosomie 7 (6,1%) 9 (13,4%) 0,09 

Malformation néonatale 2 (1,7%) 0 0,71 

Traumatisme néonatal 2 (1,7%) 0 0,71 
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IV. DISCUSSION 
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IV.1. EPIDEMIOLOGIE 

IV.1.1. Fréquence 

La prévalence dans notre série, de femmes en surpoids (4,9% des parturientes) ou 

obèses (2,9 % des parturientes) incluses est tirée d’une formule de l’IMC 

recalculée. En effet, l’obésité étant définie par un IMC supérieur ou égal à 30 [82], 

certains auteurs [46] prennent comme limite un poids au cours de la grossesse 

supérieur à 20 % par rapport au poids idéal (tables d’assurances américaines), et 

d’autres [38] un poids à l’accouchement (et non en début de grossesse) supérieur à 

90 kilogrammes. Dans notre étude, en considérant 12 kilogrammes comme prise de 

poids limite au cours de la grossesse, ont été incluses les parturientes dont l’IMC 

indiquait un surpoids ou une obésité lorsqu’on retranchait 12 kilogrammes au poids 

observé à l’admission. 

IV.1.2. Age 

L’âge moyen de notre population d’étude était supérieur à celui retrouvé dans 

beaucoup d’études [40, 59, 81] (tableau XXVII).  

En revanche il était inférieur à celui retrouvé dans l’étude de Ducarme et al. [26] en 

France. 
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Tableau XXVII: Age maternel moyen des femmes en excès pondéral  

selon les auteurs 

 

 Pays Année Age moyen  

(ans ± DS) 

Ndiaye et al. [59] Sénégal 2005 29,5 ± 6 

Hamon et al. [40] France 2005 27,4 ± 4,9 

Ducarme et al. [26] France 2007 31 ± 6 

Weiss et al. [81] Etats unis 2004 27,5 ± 5,7 

Notre série  Sénégal 2010 30,3 ± 6,8 

DS : déviation standard. 

IV.1.3. Parité 

Dans notre série la parité moyenne de notre population d’étude variait autour de 3,1 

± 2,4. Ndiaye et al. [59], dans leur étude  ont comparé 59 patientes en excès de 

poids à un groupe témoins (138 patientes) : la parité moyenne dans le groupe des 

patientes en excès de poids était de 3,3 ± 1,9. 

IV.2. ETUDE CLINIQUE 

IV.2.1. Déroulement de la grossesse 

La majeure partie de nos parturientes avaient bénéficié d’au moins 4 consultations 

prénatales ; ce qui correspond au minimum admis au Sénégal. 
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Concernant le terme d’accouchement, 73,3% des patientes dans notre série avaient 

accouché entre 37 et 41 semaines d’aménorrhées. Ceci correspond au terme 

d’accouchement le plus fréquemment  retrouvé dans la littérature [34, 40, 26]. 

L’obésité a de nombreuses répercussions sur le déroulement de la grossesse. Parmi 

celles-ci les troubles hypertensifs (HTA, prééclampsie, éclampsie et HELLP 

syndrome), le diabète gestationnel, et la macrosomie ont été rapportés par certains 

auteurs [65].  

La prééclampsie et la macrosomie étaient très fréquentes dans notre série, avec des 

taux respectifs de 26,6% et 50%. Les taux étaient de 3,1% et 14,6% dans une série 

européenne [26]. En revanche, la même étude, ainsi que celle de Chu et al. aux 

Etats - Unis [16] ont rapporté plusieurs cas de diabète gestationnel, tandis que chez 

nos patientes, aucun cas de diabète gestationnel n’avait été retrouvé. Ceci peut 

s’expliquer par une insuffisance de dépistage. 

IV.2.2. Evolution du travail 

L’entrée en travail était spontanée chez 72,2% des patientes dans notre série, à 

l’image de plusieurs séries dans la littérature.  Chez 5% des patientes dans notre 

étude, un déclenchement avait été réalisé soit au misoprostol, soit à l’ocytocine. Par 

contre, un déclenchement était réalisé chez 76,8% des patientes dans la série de 

Hamon et al. en France [40], et chez 53,2% des patientes dans l’étude de Ducarme 

et al en France [26]. Cette différence peut s’expliquer par le fait que les protocoles 

de prise en charge  différent. 
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La rupture prématurée des membranes est fréquente chez les patientes obèses [57]. 

Dans une étude européenne [40], où 96 patientes obèses avaient été enregistrées, sa 

fréquence était estimée à 21,1%. Dans notre série la fréquence de la rupture 

prématurée des membranes était de 42,2%. Ceci a certainement participé à la 

fréquence élevée de souffrance fœtale aigue rencontrée chez 23,8% des patientes.  

L’obésité maternelle est un facteur de risque isolé de complications durant la 

grossesse indépendamment des complications habituelles de l’obésité que sont le 

diabète gestationnel ou l’HTA gravidique. Elle compromet le bon déroulement du 

travail et de l’accouchement [40]. 

Dans notre étude, les anomalies les plus fréquentes au cours du travail étaient : la 

souffrance fœtale aigue (23,8% des patientes), la dystocie dynamique (10% des 

patientes), le défaut d’engagement (7,3% des patientes). Nous n’avions pas 

retrouvé d’études ayant recherché ces anomalies survenant au cours du travail. 

IV.2.3. Modalités de l’accouchement 

Dans notre étude, la césarienne (48,9%) était pratiquée dans prés de la moitié des 

cas (49%), alors que l’accouchement par voie basse était survenu dans 51%. Dans 

la série de Hamon et al. en France [40], les taux de césarienne et d’accouchement 

par voie basse étaient respectivement de  14,6%, et 78,1%, alors que dans celle de 

Edwards et al. aux Etats - Unis [29], les taux étaient de 25,6% et 74,4%.   
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Le taux élevé de  césarienne dans  notre série pourrait être expliqué par la 

fréquence de la prééclampsie qui était dépistée chez un quart des patientes, ou par 

le fait que plus de la moitié des femmes (60%),  étaient référées  par d’autres 

structures sanitaires (figure 7). 

 

Figure 7: Voies d’accouchement selon les auteurs 

 

IV.3. Lien entre surpoids/obésité et paramètres materno-périnatals 

Dans notre revue de la littérature, nous n’avons pas retrouvé d’auteurs ayant 

comparé une population de patientes obèses, à une autre en surpoids. 

Dans notre série, cette comparaison a été faite, et des constatations ont été faites.  

Ainsi certains paramètres maternels exprimés en moyenne (± déviation standard) 

étaient significativement plus élevés dans le groupes des patientes obèses : l’âge 

moyen et la parité moyenne  étaient significativement plus élevés dans le groupe 

des patientes obèses (32,9 versus 28,7 ; p = 0,0001) et (3,8 versus 2,7 ; p = 0,0019).  
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Les antécédents obstétricaux de macrosomie  étaient significativement plus 

fréquents dans le groupe des patientes obèses que dans celui des patientes en 

surpoids (40,2 versus 16,8% ; p = 0,0005). Il n’existait pas de différence 

significative en ce qui concernait les antécédents d’avortement spontané et de 

césarienne. 

Robinson et coll. au Canada [65], dans le cadre de leur étude, ont analysé les issues 

de grossesse stratifiées par poids pré-grossesse maternel, en comparant les femmes 

dont le poids se situait entre 55 kg et 75 kg et les femmes dont le poids était > 90 

kg ; ils ont montré que le surpoids et l’obésité sont significativement associés à un 

risque majoré de troubles hypertensifs au cours de la grossesse. Ces constatations 

ont été confirmées par Merviel et al. en France [56]. Dans notre série, la 

prééclampsie était significativement deux fois plus fréquente dans le groupe des 

patientes obèses que dans celui des patientes qui étaient en surpoids (40,2 versus 

18,5% ; p = 0,0014). Ces constatations rejoignent celles de Thadhani et al.au Etats - 

Unis [75] qui, dans leur série ont retrouvé  un risque relatif de développer une 

prééclampsie de  2  lorsque l’IMC avant la grossesse est supérieur à 25 kg/m², et un 

risque relatif de 2,6 lorsqu’il est supérieur à 30 kg/m². 

Concernant  le fœtus, la fréquence de la macrosomie chez les patientes obèses serait  

plus élevée [1, 53] avec un risque de dystocie des épaules majoré [18]. Dans notre 

étude il n’existait pas de différence significative concernant  la survenue d’une 

macrosomie. Eu égard à cette situation, nous considérons que le surpoids  autant 
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que l’obésité maternels est un facteur de risque de survenue d’une macrosomie 

fœtale. 

Chez les patientes en surcharge pondérale, le pronostic maternel semble être 

modifié par une fréquence de la maladie thrombo-embolique dans le post-partum. 

Edwards et coll. [29] se sont penchés sur 683 femmes obèses qui ont été appariées à 

660 femmes de poids normal. L’incidence de la maladie thromboembolique était de 

2,5 % chez les femmes obèses, et de seulement 0,6 % chez les témoins [29]. 

Dans notre série, aucun cas de maladie thrombo-embolique n’avait été constaté. 

Cette constatation peut être justifiée par la thromboprophylaxie à base d’héparine,  

et le lever précoce qui sont systématiquement effectués vis-à-vis de ces cas dans 

notre structure. 
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Par leur fréquence et leurs complications à court, moyen et long terme, l’obésité et 

le surpoids maternel posent un véritable problème de santé publique. Le surpoids et 

l’obésité chez la femme enceinte seraient responsables de complications 

obstétricales maternelles et périnatales.  

Les enjeux de cette association décrite comme étant à risque sont mal documentés 

dans la littérature occidentale, et pratiquement pas dans les pays à faibles 

ressources, notamment ceux d’Afrique Sub-saharienne. 

Ce constat nous a amené à réaliser une étude de type descriptive,   transversale pour 

identifier les événements pathologiques maternels et périnatals pouvant survenir 

chez ces patientes au cours de la grossesse, de l’accouchement, dans les suites de 

couches.  

Cette étude, réalisée au Centre Hospitalier National de Pikine, s’est déroulée du 1er 

janvier 2009 au 1er janvier 2010. Durant cette période, 2290 parturientes ont été 

admises dans notre structure, et 180 d’entre – elles avaient un IMC recalculé sur la 

base d’un gain pondéral moyen de 12 kg, qui indiquait une prévalence d’excès 

pondéral de 7,8%, associant surpoids (IMC entre 25 – 29,9) et obésité (IMC ≥ 30).  

La majeure partie des patientes (84,4%) provenait de la banlieue de Dakar. 

L’âge moyen des patientes était de 30,3 ans avec des extrêmes de 17 et 46 ans. 

La gestité moyenne était de 3,4 tandis que la parité moyenne était de 3,1 avec des 

extrêmes de 1 et 11. 
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Parmi les antécédents obstétricaux, la macrosomie était la plus fréquente (25,6% 

cas), suivie de l’avortement spontané (18,3% des cas), et de la césarienne (15,6% 

cas). 

Les pathologies retrouvées au cours de la grossesse étaient dominées par la 

prééclampsie (26,6% des patientes), suivie de la macrosomie (12,7% des patientes). 

Aucune patiente n’avait fait l’objet d’un dépistage du diabète gestationnel.  

La principale complication au cours du travail était la souffrance fœtale aigue (31% 

des cas). 

Prés de la moitié des parturientes (49%), avaient accouché par césarienne.  

Le poids de naissance moyen des nouveau-nés était de 3270 grammes,  avec des 

extrêmes de 2100 et 5100 grammes. Le gros enfant (poids de naissance ≥ 4000 g) 

était retrouvé dans 8,9% des cas. 

L’hypertension artérielle était la pathologie la plus fréquente dans le post-partum 

avec 31,6%. Aucun cas d’accident thrombo-embolique n’avait été observé. 

La macrosomie représentait 50% des pathologies néonatales. La mortinatalité était 

de 33‰)  

L’étude analytique a permis de faire les constatations suivantes : 

- l’âge moyen et la parité moyenne étaient significativement plus élevés dans 

le groupe des patientes obèses (p = 0,0001) et (p = 0,0019); 
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- le risque de survenue d’une prééclampsie était significativement plus élevé 

en cas d’obésité qu’en cas de surpoids maternel (p = 0,0014); et 

- le surpoids autant que l’obésité maternels étaient des facteurs de risque de 

survenue d’une macrosomie fœtale. 

 

A la lumière de nos résultats, nous proposons certaines recommandations pour une 

prise en charge adaptée de l’association, excès pondéral et gravido - puerpéralité 

dans notre contexte de travail. 

Aux autorités sanitaires  

• Reconnaître le surpoids et l’obésité comme un problème de santé publique ; 

• Améliorer le niveau de connaissance et de compétence des prestataires de 

santé (médecin et sage-femme) par la formation sur cette association ; et 

• Elaborer un protocole de prise en charge des femmes en excès pondéral, 

pendant la grossesse, l’accouchement, et dans le post – partum. 

Aux prestataires de santé  

- Avant la conception 

• Sensibiliser les femmes en âge de procréer sur les avantages à avoir un indice 

de masse corporel normal (inférieur à 25) en phase pré-gestationnelle. 
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- Durant la grossesse 

• Conseiller une diététique adaptée à la corpulence et aux habitudes 

alimentaires; 

• Dépister systématiquement un diabète gestationnel et une prééclampsie; 

• Préconiser une consultation anesthésique en fin de grossesse;  

• Déterminer la voie d’accouchement à la dernière consultation prénatale et 

référer pour un accouchement en milieu hospitalier. 

- Dans le post – partum 

• Préconiser un lever maternel précoce et prévenir la maladie thrombo-

embolique; 

• Prescrire une contraception adaptée; 

• Préconiser une surveillance pédiatrique de la croissance staturo-pondérale de 

l’enfant, né de mère en surpoids ou obèse. 
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SURPOIDS/OBESITE ET ACCOUCHEMENT 

FICHE D’ENQUETE 

N° dossier :…………………………….. 
Date d’entrée :…………………………. 
Date de sortie :…………………………. 

PROFIL DE LA FEMME 

Prénom et Nom :……………………………………………….……….                                           
Age :……………ans 

Adresse :……………………………………………………………..  

Niveau d’instruction : Aucun   ; Primaire  Secondaire   Supérieur   

Activité professionnelle :……oui………..non….……… 

Habitude de vie : Sport…   Type : ………………….. 

                            Alcool  

                            Tabac  

ANTECEDENTS 

Antécédents obstétricaux: Gestité ……….  Parité……………. 

                                             Manœuvres obstétricales : Oui……Non…………. 

                                             Utérus cicatriciel : 1   2    3    4 

                                              Indications:…………………………… 

                                             Avortement spontané :…………………………………… 

 

Nombre de CPN :…………….1..….…….2….………3…………4………….> 4…………… 

Lieu de suivi :……………………………………………………………… 
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PATHOLOGIES AU COURS DE LA GROSSESSE 

Vomissements gravidiques  ……… .....⁯……… 

Menace d’avortement ……………………………. 

Infection urinaire ……………………….    Génitale basse …………………… 

Menace d’accouchement prématuré….……… 

Diabète gestationnel………………. …………. 

HTA :….…………………………………………. 

Prééclampsie :…………………… … ……….. 

Macrosomie fœtale :……………..…...……….. 

RCIU :………………………………...……….. 

DEROULEMENT DU TRAVAIL 

Modalités d’admission :................................................................................... 

Terme d’accouchement 

Avant 37 sa :…………………………….. 

Entre  37-41 sa :…………………….…⁯ 

Après 41sa :……………………………… 

-Hauteur utérine (cm) :………………………………………. 

-Rupture prématurée des membranes :………………..durée :……………                                                                                                                                                                                            

                                                                         Caractère L.A :……………. 

-Type de travail 

Déclenchement :………..…………………Par……………..…. 

Travail spontané :…………………………….. 

Durée du travail :………….………………….. 

Césarienne avant travail :…………………………………………… 

Complications durant le travail :……………………………………. 
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-Issue  de l’accouchement : 

Voie basse spontanée :…….…… Episiotomie :…………… Déchirure :……………..  ⁭ 

Extraction instrumentale :……………Type :…………..………………… 

Césarienne :………………..…………Type d’anesthésie :……………………. 

Indication de la césarienne :……………………………………………………… 

DUREE D’HOSPITALISATION : ………………………………………..  

COMPLICATIONS DU POST-PARTUM 

Hémorragie post partum :…….…….. HTA :……….…. Diabète :………… Anémie :……..  ⁭    

Maladie thromboembolique :…………….…… Endométrite :.........................…… 

Autres :…………………………..………………………………………….. 

Anomalie de cicatrisation¹ :………………………………….. 

ETAT DU NOUVEAU-NE 

Sexe :…………………………………………………………. 

Poids de naissance :…………… g……… Score d’Apgar ……à 1mn :……..…à 
5mn :………… 

Poids placenta :…………………….g……………………………….. 

PC :…………………cm…………………………………………. 

Malformations :…………….……...Type…………………………………. 

Hypotrophie :…………….……………………………………… 

Traumatisme du nouveau-né : ……………… Type :………… 

____________________ 

¹anomalie de cicatrisation : désunion de cicatrice de césarienne, abcès de paroi.  
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SERMENT D’HYPOCRATE 

 

« En présence des maîtres de cette école et de mes chers 

condisciples et selon la tradition d'Hippocrate, je jure et je 

promets d'être fidèle aux lois de l'honneur et de la probité 

dans l'exercice de la médecine.  

Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerais 

jamais un salaire au dessus de mon travail. 

 Admis à l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas 

ce qui s'y passe, ma langue taira les secrets qui me seront 

confiés et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs 

ni à favoriser le crime. 

Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je 

donnerai à leurs enfants l'instruction que j'ai reçue de leur 

père. 

 Que les Hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à 

mes promesses. 

 Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confrères 

si j'y manque.» 
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    VU        VU 
 

LE PRESIDENT DU JURY     LE DOYEN 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VU ET PERMIS D’IMPRIMER 
 

POUR LE RECTEUR  
PRESIDENT DE L’ASSEMBLEE DE L’UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP DE DAKAR 

 
ET PAR DELEGATION  

 
LE DOYEN  

 
 
 
 
 

CHEIKH SAAD-BOUH BOYE 
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