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PARTIE | Rappels théoriques

1. Rappels physiologiques de la croissance feetale

1.1. Introduction

La croissance feetale peut €tre évaluée en premiere approche par deux traits quantitatifs simples,
la taille et le poids de naissance. La variation de ces deux paramétres dépend de facteurs non
génétiques, maternels et environnementaux, qui détermineraient approximativement 50 % de
leur variance' ?. Cependant, de nombreuses études longitudinales plaident en faveur d’une
composante génétique importante, combinant les effets des génotypes du feetus et de la mére
sur le poids et la taille de naissance.
Le développement débute des la fécondation. La maturation et la croissance concourent
ensemble au développement : la maturation concerne 1’aspect qualitatif du développement, elle
est étroitement dépendante des processus de différenciation cellulaire ; La croissance quant a
elle concerne I’aspect quantitatif du développement et dépend de la prolifération cellulaire.
Le développement intra-utérin se décompose en deux étapes successives : les périodes
embryonnaire et foetale dont la durée varie selon les especes. Cette dernicre débute a la 9e
semaine de gestation dans I’espéce humaine.
La croissance fcetale (et postnatale) est un phénomene quantitatif, continu, dont la mesure est
exprimée en centimétres ou en grammes. En pratique, la croissance est évaluée par la mesure
de la taille (croissance staturale) et du poids (croissance pondérale). La croissance staturale est
liée a celle du squelette, alors que la croissance pondérale du feetus est considérée comme
proportionnelle a celle du placenta.
L’¢évolution de la croissance staturale n’est pas obligatoirement parall¢le a celle de la croissance
pondérale. Ainsi, dans 1’espéce humaine, la croissance pondérale est lente jusqu’a la 23e
semaine de gestation puis, elle s’accélére avant d’atteindre un pic survenant vers la 34e
semaine. Ceci contraste avec I’évolution de la croissance staturale dont la vitesse de croissance
est maximale vers la 20e semaine de gestation suivie d’un ralentissement progressif jusqu’au
terme.
La définition de la croissance peut également se concevoir au niveau cellulaire. Dans ce cas, il
est possible de distinguer deux modes de croissance :

e I’hyperplasie cellulaire (croissance par multiplication cellulaire), dont la résultante est

I’augmentation du nombre de cellules reflétée par 1’augmentation de [’acide

désoxyribonucléique (ADN)

e [’hypertrophie cellulaire (croissance par hypertrophie) dont la résultante est
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I’augmentation de la masse cellulaire sans multiplication, exprimée par I’augmentation
du rapport en quantité de protéines ou d’acide ribonucléique (ARN) sur le contenu en
ADN.
La croissance staturale postnatale est déterminée génétiquement. Elle apparait clairement sous
contréle endocrinien systémique, impliquant 1’hormone de croissance (GH) et les facteurs
associés tel I’insulin-like growth factor-1 (IGF-1). Toutefois, 1’utilisation de la délétion
sélective du géne d’intérét dans un tissu cible a remis en cause ce « postulat». En effet, chez la
souris, I’invalidation sélective du geéne de I’IGF-1 hépatique a entrainé 1’effondrement des taux
circulants de I’IGF-1 sans que la vitesse de croissance postnatale ne soit modifiée(14). Cette
étude suggere que les effets paracrine et autocrine de I’IGF-1 synthétisée et sécrétée entre autres
par le tissu adipeux, le muscle, le rein et les ostéoblastes pourraient étre suffisants pour une
croissance postnatale normale.
En revanche, la croissance fcetale est caractérisée non seulement par le role majeur de 1’apport
nutritionnel maternel, mais également par 1’action paracrine et autocrine prépondérante des
facteurs de croissance feetaux et placentaires. La croissance foetale pondérale est indissociable
de celle du placenta. De fait, nous utiliserons par la suite le terme de croissance foeto-placentaire
pour désigner la croissance pondérale de 1’unité feeto-placentaire.
La croissance in utero requiert un apport énergétique continu et adapté a chaque période de la
grossesse. Toute modification qualitative ou quantitative de cet apport va entrainer des
altérations de la croissance feetale. La plupart des altérations ont des conséquences
phénotypiques évidentes a la naissance, liées aux modifications induites de la croissance feetale,
comme le retard de croissance intrautérin (RCIU) ou la macrosomie (exceés de croissance)
feetale.
Lorsque la circulation feetale est établie permettant ainsi des interactions entre les différents
compartiments (maternel, feetal et placentaire) individualisés, on peut a ce moment distinguer
les facteurs maternels, foetaux et placentaires.
Parmi les facteurs qui vont contrdler la croissance : le métabolisme énergétique fcetal et
placentaire ainsi que de la régulation hormonale par I’unité foeto-placentaire.
Par conséquent, nous envisagerons successivement la croissance feetale sous deux aspects
complémentaires, le réle du métabolisme €nergétique de I'unité foetoplacentaire puis celui de

la régulation hormonale de la croissance fcetale.
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1.2. Métabolisme énergétique de ’unité foetoplacentaire
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Fig. 1 : Métabolisme énergétique de I’unité foetoplacentaire

Les bases de la connaissance du métabolisme foeto-placentaire reposent sur la mesure des flux
de substrats entre le sang maternel et ['utérus gravide et ceux entre le placenta et le sang foetal.

Le principe de Fick qui régit ces différents parameétres peut étre énonceé de la fagon suivante :

Pendant une période de temps déterminée, la quantité de substrat entrant dans un organe par le
sang artériel doit étre égale a la quantité de substrat sortant par le sang veineux, plus la quantité
de substrat captée par I’organe. Ceci implique que la quantité de substrat captée et non captée

par le feetus dépend, d’une part :
de la différence de concentration artério-veineuse du substrat dans les vaisseaux ombilicaux,
et d’autre part, de la vitesse du flux sanguin dans ces mémes vaisseaux.

Connaitre le métabolisme énergétique foeto-placentaire est essentiel pour comprendre la
croissance feetale. En effet, le déficit des substrats énergétiques peut conduire a une altération

de cette croissance comme les mode¢les expérimentaux 1’ont montré.
Trois types de procédures expérimentales ont été utilisés pour induire un RCIU chez I’animal :
e Réduction de la disponibilité maternelle en substrats énergétiques :

. par défaut d’apports nutritionnels®.
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. par hypoxémie maternelle”.
e Réduction des flux sanguins utéro-placentaires ou ombilicaux :
. par ligature de I’artére utérine’
. par embolisation de la circulation utérine ou ombilicale °°.
e Réduction de la surface d’implantation du placenta par caronculectomie’.

Le mécanisme commun a ces RCIU est une diminution de I’apport en glucose et/ou en oxygene
au feetus ou a I’unité feeto-placentaire. Ces expériences indiquent que le transfert placentaire de
substrats doit étre qualitativement et quantitativement adapté aux besoins énergétiques du feetus

pour permettre une croissance normale.

Les données obtenues a partir de ces modeles expérimentaux indiquent également que le
placenta est plus sensible a une restriction lors de la premiére moitié de la gestation, période de
croissance rapide du placenta. En revanche, une altération plus sévere de la croissance foetale

est observée lors de la seconde moitié de la gestation®.

1.2.1. Croissance et métabolisme placentaire

1.2.1.1. Métabolisme énergétique du placenta

Comme pour les tissus feetaux, le glucose est le principal substrat énergétique utilisé par les
tissus placentaires®. Les substrats endogénes d’origine maternelle tels que le glucose et les
acides aminés doivent emprunter des transporteurs membranaires pour satisfaire aux besoins
métaboliques du placenta et du feetus.

1.2.1.2. Transport placentaire de glucose

Le transport placentaire de glucose se fait par un processus de diffusion facilitée,
stéréospécifique, saturable, et indépendant d’un apport d’énergie.

Ce processus requiert un gradient de concentration de glucose entre les circulations maternelle
et feetale. L’utilisation de glucose par le foetus et le placenta permet 1’établissement de ce
gradient. Les différentes études sur le transfert transplacentaire ont montré que 40 a 60 %
seulement du glucose total capté par le placenta était transféré dans la circulation feetale'® **.
En outre, cette quantité est proportionnelle a la valeur de la glycémie maternelle'” et ceci jusqu’a
des concentrations élevées de glucose de 20mmol/I (qui correspond a 3,6g/1) *=.

Au-dessus de cette valeur de concentration de glucose, les capacités de transfert placentaire de
glucose sont saturées.

1.2.1.3. Métabolisme placentaire du glucose
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L’utilisation de glucose par le placenta représente prés de 60 % du glucose capté dans la
circulation maternelle. En effet, le placenta n’est pas une simple membrane de diffusion
interposée entre les circulations maternelle et feetale, il possede son propre métabolisme du
glucose qui lui permet d’assurer ses propres besoins énergétiques™* *°. L’utilisation de glucose
par le placenta contribue aussi a maintenir le gradient de concentration de glucose entre la mére
et le feetus.

Dans le placenta humain a terme, prées de la moitié du glucose est utilisée dans la voie de la
glycolyse pour produire du lactate'®. Malgré la présence de nombreuses mitochondries dans le
placenta, le métabolisme oxydatif du glucose représente moins de 10 % du métabolisme
placentaire du glucose quelle que soit I’espéce considérée. Le reste du glucose est utilisé pour
la biosynthése et la constitution de réserves sous forme de glycogene et de triglycérides.
L’absence d’activité mesurable de la phosphoénolpyruvate carboxykinase '’ et de la glucose-
6-phosphatase ou de la protéine'® indiquent 1’absence de néoglucogenése placentaire.

Le glycogéne placentaire a longtemps été considéré comme équivalent au glycogéne hépatique.
Toutefois, il est peu vraisemblable qu’il participe au maintien de la glycémie feetale compte
tenu de 1’absence de glucose-6-phosphatase placentaire.

1.2.1.4. Régulation du métabolisme placentaire du glucose par I’insuline

Les hormones d’origine maternelle n’ont peu, voire pas d’effet sur le métabolisme placentaire
du glucose. Malgré la présence de récepteurs de I’insuline dans le placenta, I’insuline ne stimule
pas le transport placentaire de glucose.

L’utilisation placentaire de glucose appréciée par 1’incorporation de désoxyglucose (2 DOG)
n’est pas non plus modifiée par I’action de I’insuline chez le rat et dans le placenta humain*®.
En revanche, la concentration de glucose est déterminante pour I’utilisation placentaire du
glucose chez la rate”.

Ceci suggere que le métabolisme placentaire est conditionné par I’apport maternel en substrats

énergétiques.
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1.2.2. Croissance et métabolisme énergitique foetal

1.2.2.1. Métabolisme énergétique du feetus

Le métabolisme énergétique du feetus englobe la croissance, la constitution de réserves

énergétiques et les besoins oxydatifs. Les substrats énergétiques fournis au feetus par la -

circulation ombilicale proviennent du sang maternel pour le glucose et les acides aminés et les

acides gras libres qui ne sont cependant pas transférés directement. Ils proviennent également

du métabolisme placentaire pour le lactate.

La fraction de glucose oxydé par le feetus représente 60 % de la totalité du glucose capté”', les

40 % restants servent a la croissance du feetus ainsi qu’a la synthése de glycogéne et de

triglycérides. L augmentation des apports conduit a une faible augmentation du métabolisme

feetal. L’excédent est alors mis en réserve sous forme de graisse et de glycogene.

Les acides gras libres contribuent peu au métabolisme oxydatif du feetus. Certains acides
gras comme [’acide linoléique ou arachidonique ne sont pas synthétisés par les
mammiféres. Le placenta permet un transfert préférentiel de ces acides gras essentiels,
fournis par I’alimentation, environ 1,5 a 3 fois plus élevé que celui de 1’acide oléique?”.
Le transfert placentaire des acides gras s’effectue par diffusion simple et par
I’intermédiaire de protéines liant les acides gras, les FABP (fatty acid binding proteins).
Bien que les acides gras délivrés au foetus dépendent principalement de la concentration
plasmatique maternelle de ces acides gras, le placenta est capable de transférer
préférentiellement certains acides gras polyinsaturés vers le foetus?.

Les acides aminés sont fournis au foetus par un mécanisme de transfert actif établi contre
un gradient de concentration. Les acides aminés vont étre utilisés pour la synthese de
protéines feetales et participer ainsi directement a la croissance feetale par accrétion
protéique. Néanmoins une partie des acides aminés transférés au foetus vont également
étre utilisés comme substrats énergétiques et étre oxydés. En effet, outre le transfert
maternofcetal d’une quantité d’acides aminés qui excéde I’accrétion protéique dans les
tissus foetaux, I’oxydation par le feetus de leucine, lysine, tyrosine et alanine a été
démontrée chez le mouton?“.

Le lactate constitue également un substrat énergétique important pour le fcetus. En effet,
la production de lactate par le placenta conduit a un transfert placento-feetal de lactate
équivalant a la moitié de celle du glucose. Le lactate est oxyd¢ par le feetus et le foie est
le principal site d’utilisation””. Seule une trés faible fraction de ce lactate peut étre

utilisee pour la neoglucogeneése.
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1.2.2.2. Métabolisme feetal du glucose

Le feetus est entierement dépendant de 1’apport maternel de glucose car la production feetale de
glucose est quasi inexistante dans 1’espéce humaine®.

Dans des conditions physiologiques, la glycémie foetale est inférieure a la glycémie maternelle
permettant le transfert materno-feetal de glucose par 1’établissement du gradient entre la mére
et le feetus. Si ce gradient diminue, soit par hypoglycémie maternelle, soit par hyperglycémie
feetale, le flux materno-feetal de glucose diminue également(24).

Par ailleurs, chez le mouton, il est clairement établi que I’utilisation du glucose par le feetus
s effectue sous le contrdle de I’insuline feetale’’. La perfusion de glucose dans la circulation
feetale entraine une sécrétion feetale d’insuline secondaire a 1’élévation de la glycémie feetale?®.
Chez le rat, ’hyperglycémie feetale modérée induit une augmentation de 1’insulinémie feetale.
Dans l’espece humaine, il existe également des observations indirectes en situation

d’hyperglycémie maternelle suggérant une augmentation de 1’insulinémie feetale.

1.3. Régulation hormonale de la croissance feeto-placentaire

1.3.1. Insuline

L'insuline est un facteur de croissance feetale crucial, largement décrit non seulement dans
I'espece humaine, mais également dans un nombre important d'autres especes animales.
L'insuline est secrétée par les cellules , du pancréas. C’est une hormone polypeptidique de haut
poids moléculaire, qui ne traverse pas le placenta selon la loi de Fick

L'insulinémie fcetale est par conséquent le reflet direct de la sécrétion d'insuline par le foetus
lui-méme. Les premiéres hypotheses suggérant que l'insuline était une hormone anabolisante,
c'est a dire favorisant la croissance fcetale, ont amené a développer de nombreux modéles
expérimentaux afin de confirmer cette caractéristique de I'insuline. A l'inverse, des situations
d'hyper insulinémie feetale aboutissent a une croissance feetale (a peine) augmentée chez la
plupart les espéces, probablement du fait que I'insuline aboutit a une augmentation de la masse
grasse “7, cette derniére n'ayant pas les mémes proportions chez toutes les especes. Ainsi,
l'augmentation de croissance feetale était plus importante chez 'humain, ce dernier ayant une

proportion plus importante de masse grasse que des espéces telles que le rat par exemple

Par ailleurs, I'insuline a un réle direct sur la multiplication cellulaire et n'a a priori pas d'effet
sur la différentiation cellulaire. Comme introduit plus haut, I'insuline est une hormone aux
propriétés anabolisantes, et ce, par le biais du métabolisme des acides amineés et du glucose.

L'insuline favorise le transfert intracellulaire du glucose et les acides aminés, aboutissant a des
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taux plasmatiques feetaux effondrés de glucose ou d'acides aminés. L'insuline favorise ainsi un
important gradient de concentration de part et d'autre de la barriere placentaire, aboutissant a
un taux accru de passage transplacentaire du glucose via un mécanisme de diffusion facilitée.
Le glucose une fois capté par les tissus feetaux est utilisé via des réactions chimiques oxydatives
et non oxydatives aboutissant a la production de CO2 et au stockage d'énergie sous forme de
glycogene. Ces deux mécanismes chimiques sont altérés chez les foetus ayant des taux
plasmatiques effondrés I'insuline. Ainsi, les taux d'oxydation du glucose sont directement reliés

a l'insulinémie et a la croissance feetale *° *% %2 (Fig. 2)

(1) Mother's blood brings
-~ extra glucose to fetus

(2) Fetus makes more insulin
1o handle the extra glucose

(3) Extra glucose gets stored as
fat and fetus becomes larger
than normal

Fig.2: The Role of Maternal Glucose in Feetal
Macrosomie
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L’insuline est une des hormones essentielle de la croissance fecetale. Il existe un
continuum entre des valeurs de la glycémie maternelle et I’augmentation du poids de
naissance et du taux de peptide C au cordon et lien entre peptide C au cordon et la masse

grasse du nouveau-né ** 34 236,

1.3.2. Famille des « insulin-like growth factors »

Le role essentiel des IGF-1 et IGF-2, ainsi que de leurs récepteurs dans le contréle de la
croissance feetale a été établi dans des modéles murins®’ * %, L’invalidation du géne IGF-
1(48) ou IGF-2(49) induit un RCIU sévére. A I’inverse, les souris invalidées pour le récepteur

de 'IGF-2 ont un excés de croissance pondérale feetal-placentaire’’. L’IGF-2 produit en exces
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se lie au récepteur de I’IGF-1 et induit une macrosomie feetale. Ces résultats indiquent un réle
prépondérant de I’IGF-2 dans la croissance feetale de la souris. Il est cependant impossible
d’extrapoler directement les mécanismes démontrés dans ces modeles animaux a la physiologie
propre a I’espeéce humaine.

Outre IGF-1 et IGF-2, il existe de nombreux autres facteurs de croissance qui agissent
localement de maniére paracrine et autocrine. Contrairement aux hormones synthétisées par des
cellules spécialisées, ces peptides sont sécrétés par de tres nombreux types cellulaires. Ils
possedent des propriétés mitogéniques et de différenciation cellulaire. Ce sont I’EGF
(epidermal growth factor), les FGF (fibroblast growth factors), et le PDGF (platelet-derived
growth factor).

1.3.3. Hormone lactogene placentaire et hormone de croissance

La famille des génes de 1I’hormone de croissance est composée de cinq membres localisés sur
le bras long du chromosome 17. Les genes GH-N et GH-V codent respectivement pour la GH
d’origine pituitaire et placentaire. Trois génes supplémentaires ont été décrits, CS-A et CS-B
qui codent pour I’hormone lactogéne placentaire (hPL) et enfin CS-L qui est un pseudogéne.
Pendant la gestation, la concentration d’hormone de croissance pituitaire diminue
progressivement pour finalement étre complétement remplacée par 1’hormone de croissance
placentaire et I’hPL. L’hormone de croissance placentaire est indétectable chez le feetus, a la
différence de hPL qui elle, est sécrétée en partie dans la circulation feetale. L hypothese selon
laquelle I’hormone de croissance placentaire et 1’hPL pourraient controler directement la
croissance feetale n’a pas résisté a I’analyse d’enfants présentant des délétions de ces génes™'.
En effet, ces derniers ont un poids de naissance normal.

Le RCIU n’est pas non plus observé dans plusieurs situations qui témoignent d’un déficit
congénital en hormone de croissance. Notamment, dans les formes congénitales et sévéres

d’insuffisance en hormone de croissance ou d hypopituitarisme congénital*’,

1.3.4. Hormones thyroidiennes

Le rble des hormones thyroidiennes sur le développement feetal est fondamental, notamment
sur le versant neurologique de celui-ci.En revanche, les données concernant leur retentissement
sur la croissance feetale sont moins claires**. Les hypothyroidies durant la grossesse mais aussi
les thyrotoxicoses foetales semblent associées a des retards de croissance feetale, laissant sous-
entendre que les hormones thyroidiennes jouent bien un réle sur la croissance fcetale.

Récemment, une équipe a montré chez des patientes ayant une grossesse normale, que des
modifications mineures de la concentration a la naissance en thyroxine (T4) feetale étaient

significativement associées a des modifications du poids feetal (1 pmol/1 d'augmentation de T4

10
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plasmatique feetale correspondait a une augmentation de poids feetal de 64 gr) .

Dans la méme étude, les auteurs retrouvaient la méme relation entre taux de T4 et poids
placentaire. Dans le méme esprit, d'autres auteurs ont montré que chez les hypotrophies, la T4
feetale était significativement abaissée et la thyroid stimulation hormone (TSH) plus élevée en
comparaison avec des feetus eutrophes

Enfin, Medici et al. ont montré trés récemment que la croissance feetale était significativement
augmenté lors de 1'élévation modérée de la T4 feetale, confirmant ainsi I’hypothése suscitée de
la relation entre T4 foetale et poids feetal .

Concernant le mode d'action des hormones thyroidiennes, celles-ci se fixeraient sur des
récepteurs nucléaires favorisant I'expression de certains genes cibles régulant le développement
du squelette feetal. Par ailleurs, la relation entre poids feetal et poids placentaire étant connue,
les hormones thyroidiennes joueraient un role sur la croissance feetale via leur action sur le

placenta lui-méme** #° 46,

Rapport-gratuit.com @

irrn 1 AOINTYL AL 11 i nig
ERO | MONDIAL DU MEMOIRE

1.3.5. La leptine

Leptine maternelle

I \ Leptine feetale

| Prise alimentaire

Différenciation l Transport dos |  e— =
et irwasioﬂ | acidﬁ am"'és ﬂ Cro:]mnce f@h’e
trophoblastiqu =37
/

X ; # .»u'h_%}ﬁl
: b LIpOﬁFnBe
D A c./\-\
Adiponectine fetale

Adiponectine maternelle

Réceptivité '
endométriale |
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Depuis maintenant une vingtaine d'années, le role de la leptine dans la physiologie de la
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croissance feetale a été de plus en plus étayé. La leptine, dont le nom vient du grec « leptos »
qui signifie « mince », est une hormone monodimérique de 16 kDa, codé par le géne OB.
Principalement chez I'adulte, la leptine a une action sur I'hnypothalamus, centre régulateur de la
satiété et de la faim, et ce, par un mécanisme de rétrocontrole.

La leptine, produite par les adipocytes, est une hormone majeure de la régulation du poids post
natal. L'existence de corrélations entre la concentration ombilicale de leptine et le poids de
naissance, d'une part et la concentration ombilicale d'insuline, d'autre part suggere un réle dans
la croissance feetale. La leptine est produite précocement au cours de la grossesse par le placenta

et a des taux élevés, comparables a ceux du tissu adipeux (Fig.3).

D'autres données corroborent ces résultats ;la leptine semblant également essentielle au controle
du poids feetal, la mutation de son géne (ou de son récepteur) aboutissant a une obésité majeure
47,48 ,49.
Sa présence a d'abord été mise en évidence au niveau de la circulation feetale de différentes
especes (dont I'espece humaine) a partir de la deuxiéme moitié de la grossesse*’ °* 2, puis au
niveau du placenta, associée a la présence de son récepteur, faisant évoquer non seulement une
action endocrine, mais aussi locale de cette hormone.Chez I'humain, la leptine ainsi que son
récepteur ont été retrouvés aussi bien en termes d’/ARN messages (ARNm) (acide ribonucléique
messager) que de protéines, au niveau du placenta d'une part, mais aussi au niveau du tissu
adipeux feetal, et de son systéme digestif (cesophage, estomac, intestin gréle et colon) .La
production de leptine est dépendante de nombreux facteurs :
« Letaux d'/ARNm de leptine augmente lors de situations d’hypernutrition maternelle > >
 Laréduction du flux des artéres ombilicales entraine une augmentation de la leptinémie
°4.55 ainsi que I'nypoxie maternelle chronique
* D'autres pathologies comme I'hypothyroidie foetale semblent induire une augmentation
de la leptinémie
« Enfin, certains médicaments comme les corticoides (dexaméthasone) induisent une
augmentation de la leptinémie, aussi bien lorsque I'administration est maternelle ou

feetale.

Au cours de la grossesse diabétique, la production placentaire de leptine est multipliée par un
facteur 3. Du fait de I'hyperinsulinisme ambiant, maternel et feetal, une régulation par l'insuline
de la production placentaire de leptine est envisagée.

Le r6le de I'hyperlipidémie feetale qui en résulte n'est pas connu ; une hypothese serait un effet

rétro-contréle négatif au niveau de la cellule B pancréatique feetale qui limiterait
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I'hyperinsulinisme du feetus de mére diabétique. La leptine serait donc un marqueur de la
fonction placentaire et jouerait un réle important dans la régulation des voies de signalisation

mitogéniques et métabolique placentaires et sur la croissance feetale °¢ 57 58, 59,60

1.4. Role de I’ empreinte parentale sur les échanges materno- feetaux

La notion d'empreinte génétique (ou génes soumis a empreinte) est apparue il y a maintenant
une trentaine d'années et apparait comme un facteur crucial dans le développement des
mammiferes et de la croissance feetale en particulier.

Pour mémoire, en général, les deux copies d'un gene sont « actives » de la méme fagcon (ou «
inactives » de la méme facon). Un gene qui est soumis a empreinte est un gene dont l'activité
est différente entre les deux copies de ce géne, porte pourtant par le méme individu. Le mode
d'expression de I'une ou l'autre de ces copies n'est pas aléatoire dans le cas présent, mais dépend
de I'origine maternelle ou paternelle de la copie. Ces genes sont préférentiellement exprimés au
niveau du placenta et les genes issus du pere auront majoritairement un impact favorable sur la
croissance feetale et placentaire, alors que les génes issus de la mére auront plutot les effets
inverses®® ©2, Ces genes sont cependant ajustés dans un ensemble de genes également soumis a
empreinte permettant un contrdle en fin de la croissance du feetus %% %,

Sur le plan clinique, le phénomene d'empreinte génétique peut étre illustré par le syndrome de
Beckwith-Wiedemann (association d'une macrosomie, macroglossie, hyperinsulinisme).

Ce syndrome est lié a la surexpression bi allélique d'lgf2 qui a I'état normal doit étre uniquement
exprimé a partir de I'allele paternel (I'alléle maternel étant silencieux)®® .

Concernant les mécanismes aboutissant a I'expression mono allélique d'un géne et donc rendant
possible le phénomeéne d'empreinte génétique, l'acide désoxyribonucléique (ADN) subit des
changements sans que sa séquence primaire ne soit modifiée. Ainsi, depuis maintenant
plusieurs années,a été émise I'hypothése d'une méthylation de I'ADN sur des sites spécifiques
(résidus cytosines des ilots CpG [cytosine-phosphate-guanine]) °°¢".Enfin, a ce jour, de
nombreux autres génes soumis a l'empreinte parentale ont été découverts dans I'espéce

humaine®® 9,

2. Etiopathogénie de la Macrosomie

La croissance feetale est conditionnée par le milieu intra utérin, d une part et par la susceptibilité
génétique feetale, d’autre part. La composition du milieu intra utérin dépend du génome et de
I’environnement maternels (glucose, lipides, acides aminés), mais elle est aussi modulée par le

métabolisme placentaire. Le r6le de la leptine et des IGFs reste a préciser.
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L’existence d’un diabéte maternel ne rend compte que de 20 % des macrosomies. En I’absence
de diabete, les facteurs maternels expliquent la moitié de la variance du poids de naissance, de
la masse maigre et de la masse adipeuse. Les facteurs paternels n’influencent que peu le poids

de naissance (Fig 4).Jj

Facteurs
génétiques

Hérédité maternelle et paternelle

Insuline
Insulin-like Growth Factors (IGFs)

Hormones
focetales

Fonctionnement placentaire
Flux sanguin

Environnement
utérin

Obésité
Gain de poids pendant la grossesse
Dépassementde terme

Facteurs de
risques
maternels

Fig. 4 : Déterminants de la Croissance Feetale (d’apres langer et al. 2000)

2.1. Facteurs constitutionnels de 1a croissance foetale

2.1.1. Facteurs génétiques

2.1.1.1. Poids de naissance maternel

Il semble influencer le poids de naissance du feetus. Klebanoff (USA 1985) a évalué le risque
d’accoucher d’un enfant macrosome en fonction du poids de naissance maternel % 7+ 2

2.1.1.2. Taille de la mere

La taille maternelle est également un facteur déterminant pour le risque de macrosomie. Elle
est de 9,9% chez les méres de moins de 1m 60 et de 28,5% chez celles de plus de 1m 91. Les
femmes de grandes tailles accoucheraient donc des nouveau-nés plus « gros ». Cette hypothése
a été confirmée par une étude menée en Pologne entre 1999 et 2004.

Bergman RL et al ont réalisé entre 1993 et 1999 une étude rétrospective sur 206308
accouchements a Berlin. La taille maternelle supérieure & 165 cm serait également a considérer
73,74, 75

comme facteur de risque de macrosomie foetale

2.1.1.3. Obésité (poids avant la grossesse)

L’obésité est responsable d’un faible état inflammatoire qui agit sur le cerveau, le pancréas,

le tissu adipeux et les muscles squelettiques pouvant aboutir a des troubles métaboliques’® 7
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(Fig.5). L’insuline favorise le stockage des acides gras libres sous forme de lipides.

L’insulinorésistance et la diminution ultérieure de la production d’insuline sont alors liées a une
augmentation des acides gras libres. Cette augmentation entraine une réponse immunitaire
innée et une activation des Toll-like récepteurs (TLR) et de la voie NFkB qui est un facteur de

transcription pro-inflammatoire. (Fig.5)

Matermnal r

TAG (7L
FFA

-

GLUCOSE

Fig .5: Energy substrates for lipogenesis in feetal adipocytes
Durant la grossesse, il a été suggéré que ces cytokines pro inflammatoires pourraient
altérer le transport placentaire de nutriments. L’inflammation, tout comme 1’insulino-
résistance, sont des mécanismes qui participent de facon physiologique au bon
déroulement de la grossesse mais peuvent influencer un certain nombre de
pathologies.Ces effets sont exacerbés par 1’obésité, en effet les femmes enceintes obéses
ont des concentrations en cytokines, en lipides et en insuline plus élevees. Ces
altérations peuvent devenir « toxiques » et entrainer des changements de la fonction
placentaire et des modifications métaboliques feetales.
Catalano et al.”® (Italy 2009) ont mesurés certains de ces parameétres métaboliques chez
les feetus nés par césarienne de meres obeses (IMC préconceptionel a 38 kg/m?). Les
meres obéses étaient hyper insulinémiques et hyperleptinémiques’® 5%,

Du c6té feetal, les auteurs ont noté une adiposité plus importante, une glycémie et une
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insulinémie supérieures ainsi qu’une insulino-résistance (Fig.6).

Obésité

l

Inflammation
Pancréas Tissu adipeux | | Muscle squelettique

- Diminution des cellules p - Infiltration par les - Accumulation des
pancréatiques macrophages macrophages et des lipides
- Augmentation de I'apoptose| | - Sécrétion de cytokines
| - Diminution de la sécrétion proinflammatoires
| d'insuline (TNFe et IL-8)

Fig.6 : Effets de I’'inflammation sur le pancréas, le tissu adipeux et le muscle squelettique

d’apres Frias et Groves, 2012. Réalisé a partir de la banque d’images Servier Médical Art.
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Obésité Descendance:
Hyperlipidémie Sbe::teha o \%
Lipotoxicité Al g 'z ¢
Hyperglycémie y: orl\acitlon EATA LY
Insulino-résistance < MR =0
| Pl

l’lacenla;:- T Ac-ides g Tas
== T Triglycérides
T Inflammation 1 Glucose

| Débit sanguin utéro-placentaire  Cytokines inflammatoires

Fig.7 : Conséquences de I’obésité maternelle sur le développement du placenta
et du feetus (adapté de Frias et Groves, 2012).
Lorsqu’il y a une obésité maternelle, la mere présente des concentrations élevées de glucose,
d’insuline, d’acides gras, de triglycérides et de cytokines inflammatoires. Cet environnement
entraine des changements dans les fonctions placentaires avec pour conséquence une
inflammation systémique feetale, une hyperinsulinémie, une hyperlipidémie et une lipotoxicité.
Cela augmente le risque d’apparition d’obésité, de diabete et de dysfonctionnement vasculaire

chez la descendance exposée. Réalisé a partir de la banque d’images Servier Médical Art.

La grossesse chez la femme obése s’accompagne d’un taux €élevé de macrosomie feetale,
indépendamment de la notion de diabéte gestationnel (DG) . L'indice de masse
corporelle (IMC) est un bon moyen de diagnostiquer I'obésité avant la grossesse. La
définition la plus largement acceptée de I'obésité est basée sur les critéres de
I'Organisation mondiale de la santé (OMS), qui utilise I'lMC.

En vertu de cette convention pour les adultes, le surpoids de grade 1 (communément et
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simplement appelé surpoids) est un IMC de 25-29,9 kg /m?, le surpoids de grade 2
(communément appelé obésité) est un IMC de 30-39,9 kg / m2 et le surpoids de grade
3 (communément appelé obésité grave ou morbide) est un IMC supérieur ou égal a

40 kg / m? (Tableau 1).

Le poids maternel avant la grossesse peut affecter le poids du feetus. Les femmes qui
sont obéses sont plus susceptibles d'avoir des nouveau nés plus gros . Ce risque est
multiplié par 4 a partir de 90 kg, par 7 au-dela de 112,5 kg’®, mais ce risque existe
également chez la femme corpulente (poids de 70 kg ou plus et taille de 1,69 m ou plus)
84,85 (Flg 7)

Tableau 1 : Statut pondéral en fonction de I’IMC selon OMS ©°

IMC < 18,5 Maigreur
18,5<IMC< 24,9 Poids normal
25<IMC <299 Surpoids
30<IMC<34)9 Obésité modérée (grade 1)
35<IMC < 39,9 Obésité sévere (grade 2)
IMC > 40 Obésité morbide (grade 3)

Les mécanismes de cette association entre obésité et macrosomie sont mal connus. La
combinaison d’un flux énergétique vers le foetus et d’un hyperinsulinisme fcetal pourrait

expliquer ce haut taux de macrosomie chez les enfants de méres obeses non diabétiques.

2.1.1.4.-Caractéristiques paternelles

Les caractéristiques paternelles ne semblent pas avoir autant d’effet sur le poids de naissance
du foetus que les caractéristiques maternelles &7 %8 89,

Par contre, elles emblaient jouer un réle dans la proportion de masse maigre 942,

2.1.2. Facteurs raciaux
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Le poids des feetus est plus élevé chez les multipares noires a terme et moins élevé chez les

asiatiques quel que soit le terme % %,

2.1.3. Sex-ratio

Les deux tiers des macrosomes sont de sexe masculin quelle que soit la fourchette de poids. Les
études récentes ont confirmé cette association. Les nouveau-nés masculins augmentent environ
de 150 a 200 g que le nouveau-né de sexe féminin de méme age gestationnel et a court terme™.
On affectant la sensibilité a I'insuline ; les génes sexo-spécifiques sont responsables de la
différence de poids a la naissance entre les deux sexes ; par conséquent le foetus féminin est

génétiquement plus résistant a l'insuline et moins sensible aux effets trophiques de I'insuline®.

2.2. Facteurs de risques acquis

2.2.1. Antécédent d’accouchement d’un enfant macrosome

Il est classiquement considéré comme un facteur de risque de macrosomie pour les grossesses
ultérieures.Les femmes qui ont précédemment accouché un macrosome sont 5-10 fois plus
susceptibles de récidiver que les femmes sans antécédent.Cette notion reste la plus constante

de tous les facteurs de risque (valeur prédictive de 95 %) °'.

2.2.2. Dépassement du terme

Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et la Fédération Internationale de Gynécologie et
Obstétrique (FIGO) définissent la grossesse prolongée comme une grossesse de 42 semaines

révolues soit 294 jours apres la date des derniéres regles chez une femme ayant eu une ovulation

au 14emejour du cycle %8 99 100. 101 "Cette définition est sujette a de nombreuses controverses de
datation et de nomenclature. Certains auteurs parlent de grossesse prolongée dés la fin de la
41eme semaine d’aménorrhée du fait de ’augmentation de la mortalité et de la morbidité feetale
a ce terme

Une chute de la vitesse de croissance a éte observée vers 35 SA suivie d’une relance a partir
de 38-39 SA ; donc le dépassement de terme apparait comme un facteur de risque puissant
de la macrosomie foetale. Approximativement 10% des enfants naissent avec un poids
supérieur a 4000 g et 1% naissent avec un poids supérieur a 4500 g. Le taux de la macrosomie
est 3 a 7 fois supérieur quand il s'agit de grossesse prolongée 192 102 104 |

Les grossesses prolongées sont associées a une incidence accrue de macrosomie. Les nouveau-
nés macrosomes representent environ 1% des accouchements a terme et 3-10% des

accouchements post-terme % 1%,
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2.2.3. Age maternel

C’est un facteur prédictif de macrosomie feetale. Plus 1’age de la mére avance, plus le risque de
macrosomie foetale semble important. Ceci semble essentiellement en rapport avec les
modifications métaboliques liées a 1’age. Pour A. Treisser et J-P Schaal (Strasbourg 1995), une
grossesse commenceée apres 35 ans constitue un facteur de risque de macrosomie'’’. En outre,
plus la femme est agée, plus elle est sujette au diabéte gestationnel qui augmente lui aussi le

risque de macrosomie 0% 109110,

2.2.4. Multiparite

La multiparité, étant un facteur acquis expose a une augmentation du risque de macrosomie
d’autant plus qu’il est souvent associe a 1’age. La plupart des travaux sont d’accord avec cette

prédominance des multipares'** 112 113,
2.2.5. Prise de poids (gain pondéral)

La prise de poids obligatoire (croissance foetoplacentaire, liquide amniotique, développement
de l'utérus et des tissus mammaires et expansion sanguine maternelle) est de I'ordre de 7,5 kg
(Tableau 2).

A cette prise de poids, s'y associe une prise de poids variable liée a I'augmentation des liquides
extracellulaires, des réserves adipocytaires et des stocks protéiques maternels.

Dans des conditions nutritionnelles favorables, les tissus maternels représentent 60 % du gain
pondéral en fin de grossesse. Plus de 90 % de la croissance feetale s'effectue pendant la
deuxiéme moitié de la grossesse et plus particulierement au cours du troisieme trimestre.
Hytten et Leicht (Oxford Blackwell 1991) ont conclu que la prise de poids idéale était de 12,5
kg : 1 kg le premier trimestre et 11,5 kg les deux derniers trimestres .Pour G. Levy (France
2002), la prise de poids idéale au cours de la grossesse se situe entre 10 et 14 kg.

Ce dernier souligne que I’équilibre nutritionnel avant le début de la grossesse est tout aussi
important, voire plus important, que la prise de poids au cours de celle-ci.

Pour permettre une croissance feetale optimale, la prise de poids chez des femmes de poids
normal avant la grossesse doit étre de 11,5 kg a 16 kg .

Suite a leur étude, L. Bracero et D Byrne (Brooklyn, NY, USA.1998) concluaient que la prise
de poids optimale pendant la grossesse était supérieure aux recommandations de I’'IOM :
(Institute of Medecine) : celle-ci devait se situer entre 31 et 40 livres soit entre 14 et 18 kg.
Pour résumer, la prise de poids optimale au cours de la grossesse se situe entre 10 et 18 kg chez

des femmes de poids normal avant la grossesse.
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2.2.5.1. La prise de poids en fonction de I'lMC

Tableau 2 : Prise pondérale recommandée en fonction de L’IMC. Recommandations

de I’Institut de Médecine'* sur le gain de poids total en fonction de I’indice de masse

corporelle préconceptionnel. IMC: Indice de Masse Corporelle (calculé par le poids
(kg)/(taille (m))?, d’apres Buschur et al., 2012.

IMC a la conception Prise de pondérale
recommandée
IMC < 19,8 de 12,5 kg a 18 kg
19,8 < IMC < 26 de 11,5 kg a 16 kg
26<IMC < 29 de 7 kg a 11,5kg
IMC > 29 7Kg

2 .2.5.2. La prise de poids en fonction du poids idéal

La prise de poids est dite excessive quand elle est supérieure a 16 kg pour les femmes ayant un
IMC compris entre 19,8 et 24,9 kg/ma.

La prise de poids pendant la grossesse peut étre estimée en fonction du poids "idéal" de la
patiente avant la grossesse. Pour cela, il faut utiliser la courbe de Rosso (Annexe 6) .Celle ci
est utilisée pour estimer le poids idéal pendant la grossesse en fonction de I'age gestationnel.
Sur la courbe, on obtient un pourcentage par rapport au poids idéal.

Pour calculer le poids idéal en fonction de lage gestationnel, on utilise la formule suivante :

Poids idéal pendant la grossesse = (poids idéal pendant grossesse en pourcentage selon
Rosso x poids maternel idéal avant la grossesse selon la formule de Lorenz) / 100

Pour utiliser cette courbe, il faut d'abord calculer le poids idéal avant la grossesse, en fonction

de sa taille, grace a la formule de Lorenz (Steinfurt 1929) :

Poids idéal chez la femme = (taille-100) — [(taille -150)/2,5]

On utilise ensuite la formule suivante pour obtenir le poids en pourcentage de poids idéal :

100 x (poids maternel avant la grossesse / le poids idéal
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Par exemple, une femme qui mesure 1 m 65 et qui pése 62 kg, ce qui représente un IMC a 22,8

: Son poids idéal avant la conception selon Lorenz = (165-100) — [(165 -150)/2,5] =59 kg .Le

poids de la mére en pourcentage de poids idéal = 100 x (62/59) = 105%.Si on suit la courbe de
Rosso, en fin de grossesse, le poids ne devrait pas dépasser 122% du poids idéal. Soit un poids
idéal en fin de grossesse égale a (122 x 59) / 100 = 72 kg, ce qui représente une prise de poids
en théorie de 10 kg alors que si on se réfere au tableau de I'Institue of Medecine,la prise de poids
recommandée est comprise entre 115,5 kg et 16 kg.
Quelque soit la prise de poids, ce gain doit se faire progressivement au cours des différents mois
de la grossesse avec une répartition qui refléte la physiologie de la grossesse et la prise de poids
du foetus.
L'utilisation de ces formules théoriques dans la pratique est rarement utilisée pour deux
raisons :

e son manque de simplicité et de lisibilité pour les patientes mais aussi une prise de poids

ideale
e souvent inférieure aux recommandations de I'Institue of Medecine, qui sont largement

utilisées en pratique (Tableau 3)
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Tableau 3 : Répartition du poids au cours de la grossesse **°

Prise de poids

10 SA 20 SA 30 SA

Age
gestationnel
Feetus 5 300 1500 3400
Placenta 20 170 430 650
Liquide amniotique 30 350 750 800
Utérus 140 320 600 970
seins 45 180 360 405
sang 100 600 1300 1450
Liquide extra cellulaire 0 30 80 1480
(sans cedéme)
Liquide extracellulaire 0 50 1526 4687

(avec cedémes)
Réserves maternelles 310 2050 3480 3345
(sans cedéme)
Réserves maternelles 310 2080 3534 2128
(avec cedémes)
Gain pondérale total 650 4000 8500 12500
(sans cedeme)
Gain pondéral total 650 4500 10000 14500
(avec cedémes)

Le risque de macrosomie dépend d’une part du poids antérieur et d’autre part de la prise de
poids au cours de la grossesse. Il existe une relation linéaire entre I’IMC avant la grossesse et
I’incidence de la macrosomie''°.

Chez des femmes obeses une prise de poids de plus de 14 kg multiplie par 2 a 3 le risque d’avoir
un nouveau-né macrosome et une prise plus de 16 kg multiplie le risque de 2 fois.

Le poids de naissance est plus élevé chez les nouveau nés de femmes ayant pris plus de 18 et
20kg compare aux nouveau nés de femmes ayant une prise de poids correspondant aux

recommandations de [ Institute of Médecine.
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2.2.6. Diabete

Le diabéte gestationnel et prégestationel entraine une macrosomie feetale, jusqu'a 50% des
grossesses compliquées de diabete gestationnel et chez 40% grossesses compliquées de diabéte
sucré de typel*’.

En cas de diabéte maternel, il existe un hyperinsulinisme feetal réactionnel a 1I’hyperglycémie
maternelle. Ce dernier est un facteur majeur de la croissance feetal. Pour des glycémies
maternelles moyennes comprises entre 0,85 et 1,05 g/1, la croissance feetale est normale, alors
que pour des glycémies moyennes de 1,10 g/l , 50% des feetus sont hyper insulinémiques 4%,
On comprend donc qu’un bon contréle glycémique chez la femme diabétique ; en diminuant
I’hyper insulinémie feetale réactionnelle ; puisse participer a prévenir la macrosomie feetale.
Les nouveau-nés macrosomes de meres diabétiques sont caractérisés par un exces de masse
grasse, une augmentation de la masse musculaire et une organomegalies, sans modification de
la croissance cérébrale. Il existe une relation continue entre le pourcentage de masse grasse du
nouveau-né, le niveau de la glycémie maternelle et de ’insuline feetale *2°.

L’exces de croissance feetale résulte d’une altération du milieu intra-utérin associée a une
modification de la nutrition et du métabolisme fcetal.

Le diabete maternel résulte en un exces de glucose délivré au feetus. L’hyperglycémie feetale
perturbe le développement du pancréas et entraine une hypertrophie des Tlots pancréatiques et
une hyperplasie des cellules B Ceci aboutit a I’hyperinsulinisme feetal

L’insuline est une hormone essentielle pour la croissance feetale. Elle stimule le transport des
nutriments et permet 1’accumulation de glycogene et de graisses.

Elle a des effets mitogénes et interagit avec d’autres facteurs de croissance comme les Insulin-
like Growth Factors (IGF). L’insuline contrdle I’axe des IGF en augmentant 1’expression
d’IGF-1 et en diminuant celle des IGF-binding proteins.

En cas de diabéte ou d’obésit¢ maternelle, I’environnement métabolique maternel est aussi
caractérisé par une insulinorésistance et une inflammation. Ces deux conditions aboutissent
chez le feetus & une augmentation de la disponibilité des nutriments autres que le glucose, les

acides amines et les acides gras libres

Rapport- gratuit.com @
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Figure 1. Hyperinsulinisme feetal et macrosomie. IGF : insulin growth
factors.

Des corrélations entre d'autres substrats maternelles (acides aminés, triglycérides, acides gras
libres) et le poids de naissance ont été observees. Ces derniers traversant le placenta pourraient

moduler I’insulinosécrétion (la sensibilité a l'insuline du feetus) et retentir sur la croissance**

122,123, 124, 125

3. Les complications de la macrosomie

3.1. Complications traumatiques

La macrosomie feetale est 1'objet d'un regain d'intérét du fait de la morbidité périnatale associée
et du risque accru de complications a long terme, notamment chez les enfants de méres
diabétiques. La survenue d'une macrosomie semble étre conditionnée en partie par
I'environnement intra utérin ce qui ouvre la voie a une prévention de ces complications chez

I'enfant voire pendant la grossesse.

3.1.1. Dystocie des épaules
Une des conséquences de la macrosomie, surtout si celle-ci est méconnue, est un risque accru

de disproportion feeto-pelvienne et de dystocie des épaules. L’incidence de la dystocie des
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Epaules est de 0,2 & 2,8 % dans la population générale en fonction de la définition retenue. Ce
chiffre peut atteindre 3 & 9 % dans les grossesses diabétiques. Le risque augmente avec le poids
de I’enfant, mais a poids égal la fréquence des dystocies des épaules parait deux fois plus
importante chez les macrosomes nés de mere diabétique que chez les macrosomes nés de mere
sans diabéte. Ceci s’explique par I’augmentation du volume thoracique et du diamétre bi-
achromial.

Cette situation explique la fréquence accrue d’élongations du plexus brachial avec paralysie
plus ou moins importante du bras. Dans une étude de 62 cas d’élongation du plexus brachial

d’origine obstétricale, Bar retrouve chez la mére 69 % de diabéte gestationnel contre 14,5 %
chez les 124 témoins. Gherman (Virginia, USA1999) rapporte également un risque accru en

cas de diabete chez lamere (OR : 3,19 ; IC 95 % : 1,62-6,27). Si ces lésions sont le plus souvent

régressives, elles peuvent néanmoins laisser dans quelques cas une Iésion permanente. Pour
Ouzounian (Virginia, USA1999), méme si celles-ci sont difficilement previsibles, elles

paraissent plus fréquentes chez le macrosome de plus de 4 500 g de mére diabétique **5*°’.
3.1.2. Fractures

Les fractures concernent principalement la clavicule et la diaphyse humérale. L’incidence des
fractures de la clavicule est de 2,7% et passe a 14% pour les enfants de 4000 a 4499g et 38%
au-dessus de 4500g. Elles sont significativement associées a un poids de naissance
supérieur a 4000g ( 38% vs 14%), au diabéte et a un age maternel plus éleve.

Elles se traduisent par un membre inerte dés la naissance, avec une mobilisation passive
douloureuse. La fracture de la clavicule est solidifiée en 10 jours environ.Ce sont des
lésions peu graves, elles guérissent bien et sans séquelle, un traitement antalgique étant
suffisant'?® .

3.1.3. Bosse séro -sanguine

La bosse séro -sanguine est une infiltration cedémateuse et sanguine de la peau et du tissu
cellulaire sous-cutane, parfois volumineuse, siégeant sur la partie de la présentation qui
occupe l’aire de [Dorifice de dilatation.

Elle confirme la forte accommodation feeto-pelvienne dans I’accouchement d’un macrosome.

Ces complications n’ont pas de séquelles a long terme

3.1.4. Hémorragie cérébro-méningeée

Peut-étre causée par la cyanose de la téte et ’asphyxie. L’évolution est variable en fonction de

la gravité des lésions.
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11 existe d’autres Iésions telles que les paralysies faciales, les 1ésions du nerf phrénique avec
paralysie diaphragmatique, les céphalhématomes, les hémorragies sous-durales ou
intracraniennes, et les hémorragies oculaires. En raison del’organomégalie abdominale, le

risque d’hémorragie intraabdominale n’est pas exclu, notamment dans les surrénales ou le
fojel30. 131,132

3.2. Les complications neurologiques

3.2.1 Asphyxie sévere

Elle s’explique par le retard a 1’expulsion (due a un arrét ou une difficulté aux épaules)
et par les manceuvres pratiquées chez le feetus.
Le score d’Apgar (Annexe 9) <3 est 6 a 11 fois plus fréquent. L’asphyxie est directement

en rapport avec la durée del’accouchement (chute du pH artériel de 0,04 unités/minutes).

3.3. Complications hémodynamiques

3.3.1. Syndrome de détresse respiratoire

Il concerne actuellement surtout les enfants nés par césarienne : ils présentent un retard de
résorption entrainant une détresse respiratoire transitoire.

Chez les nouveau-nés de meére diabétique, ce syndrome est causé par un retard de
résorption aggravé par le role inhibiteur de I’hyperinsulinisme foetal sur la maturation

du surfactant. 1l peut bien sar révéler une cardiopathie ou une polyglobulige!*® 34 135,

3.3.2. Cardiomyopathie Hypertrophique (CMH)

L’hypertrophie myocardique est classiquement décrite chez le feetus ou le nouveau-né de mere
diabétique. Elle se caractérise par une augmentation du nombre et de la taille des cellules
myocardiques, associée a une hypertrophie et une hyperplasie des myofibrilles, sans
désorganisation des fibres musculaires. Cela aboutit a une hypertrophie des parois
ventriculaires, le plus souvent prédominant sur le septum. Les mécanismes
physiopathologiques a I’origine de la cardiomyopathie ne sont pas connus, et il n’y a aucun
élément de preuve sur ce sujet dans la littérature.

En cas d’hypertrophie du myocarde, on observe une diminution globale de la compliance
ventriculaire et une augmentation de la contractilité des ventricules gauche et droit.
L’hypertrophie septale majeure peut aboutir a une sténose sous-aortique et a une insuffisance

mitrale secondaire.Dans sa forme moins sévere, on n’observe qu'une hypertrophie du septum
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interventriculaire,ou ventriculaire droite ou gauche, lors d’un examen écho cardiographique, et
le nouveau né est le plus souvent asymptomatique.

Dans les formes les plus séveres, I’hypertrophie peut provoquer un obstacle a 1’éjection,
pouvant mener a une décompensation cardiaque.Dans la majorité des cas, on observe une
régression complete de I’hypertrophie myocardique a 1’age de 6 mois.

Elle est provoquée par I’hyperinsulinisme et survient généralement tardivement dans la

grossesse, entre 34 et 40 semaines d’aménorrhées > %5137,

3.4. Complications métaboliques

3.4.1. Hypoglycémie
A la naissance, le nouveau-né se trouve brutalement confronté a une interruption de ses apports
nutritifs provenant de la mere. Il mobilise alors le glucose et les acides gras a partir
de ses réserves de glycogene et de triglycérides afin de pourvoir a ses besoins énergétiques.
Pendant les heures qui suivent la naissance, les taux plasmatiques de glucose baissent
progressivement, pour finalement se stabiliser 2 a 3 heures apres la naissance. Cette adaptation
est associée au relargage hépatique de glucose au rythme de 4 a 6 mg/kg/min. Des perturbations
de cette réponse adaptative peuvent se produire des que les circonstances périnatales sont
modifiées (prématurité, troubles métaboliques maternels [diabéte], retards de croissance, etc.).
Ces enfants sont susceptibles de développer des hypoglycémies pendant une période plus ou
moins prolongée, par défaut d’adaptation métabolique et endocrine .Chez le foetus de mére
diabétique, I’hyperglycémie maternellestimule la sécrétion d’insuline par le pancréas. Apres la
naissance, I’hypersécrétion insulinique peut continuer pendant plusde 24 heures malgré la
brutale chute des taux de glucose. Lenouveau-né « normal » va augmenter sa production de
glucagon, mobiliser les acides gras libres a partir des tissus graisseux.
Chez le nouveau-né de mére diabétique, cette réponse ne survient pas. L hyperinsulinisme et
I’absence de contre régulation résultent en une diminution de la production hépatique de
glucose, une augmentation de la captation périphérique de glucose, et en une diminution de la
lipolyse, provoquant une hypoglycémie chez le nouveau-né. Cette chute de la glycémie peut
étre significativement diminuée lorsque la mere a bénéficié d’une bonne régulation glycémique
pendant la grossesse 138139,
L’incidence de I’hypoglycémie chez les nouveau-nés dont la mére souffre d’un diabete
gestationnel varie de 25 a 40 % selon les études 4°.
La définition de ’hypoglycémie chez le nouveau-né reste encore actuellement controversée en

raison de I’absence de corrélation entre les concentrations plasmatiques de glucose, les
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symptomes cliniques et les séquelles a long terme’**. Selon les différentes études et ouvrages,
la définition de ’hypoglycémie varie entre des concentrations de moins de 1 mmol/l et des
valeurs de moins de 4 mmol/I*#?,
Les signes cliniques le plus fréquemment décrits dans les cas d’hypoglycémie sont la paleur, la
sudation, I’apparition d’apnées, d’une cyanose, une hypotonie, des trémulations, voire des
convulsions ou un coma “***44, La plupart de ces symptémes sont communs et peuvent étre
attribués a d’autres pathologies. C’est pourquoi il semble important d’inclure dans la définition
d’hypoglycémie que ces signes cliniques sont bien attribués a une hypoglycémie et qu’ils sont
résolutifs lorsque celle-ci est corrigée. La triade de « Whipple » inclut donc trois
critéres pour définir une hypoglycémie :

* présence de signes cliniques évocateurs d’une hypoglycémie

sconcentration basse en glucose

« résolution des signes cliniques dans les minutes ou heures qui suivent la normalisation
de la glycémie.
Cette définition exclut cependant les enfants qui présentent des hypoglycémies
asymptomatiques, et ce parfois malgré de trés bas taux de glucose. Il existe toujours une
controverse quant au fait que ces hypoglycémies asymptomatiques pourraient ou non étre
responsables de Iésions cérébrales. Dans la littérature, Cornblath et Schwartz (USA 1999)
avaient défini I’hypoglycémie par un glucose sanguin inférieur a 30 mg/dl chez le nouveau-né
a terme, et inférieur & 20 mg/dl chez le nouveau-né prématuré. D’autres études récentes ont
défini les limites inférieures de glycémie en fonction de I’age, quel que soit 1’age

gestationnel (Tableau 4) 4> 146.147

Tableau 4 : les limites de la glycémie en fonction de I’age

Auteurs A Définition de
I’hypoglycémie
Srinivasan 0-3 heures < 35 mg/dl (< 2 mmol/l)
(USA 1986) 3-24 heures < 40 mg/dl (< 2,2 mmol/l)
> 24 heures <45 mg/dl (2,5 mmol/l)
Heck 0-24 heures < 30 mg/dl (< 1,7 mmol/l)
(USA1987)
Reece 24-48 heures <40 mg/dl (< 2,2 mmol/l)
(USA 2004) A terme < 35 mg/l (1,9 mmol/l)
Prématurée <25 mg/l (1,4 mmol/l)
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3.4.2. Hypocalcémie

Celles-ci sont définies par un taux inferieur a 7 mg/dl (2 mmol/l) pour I’hypocalcémic et
inférieur a 1,5 mg/dl (0,6 mmol/l) pour I’hypomagnésémie. Les perturbations sont
proportionnelles a la séveérité des désordres métaboliques chez la mere.

L’hypocalcémie serait attribuée a une mauvaise réponse des parathyroides foetales, a des taux
¢levés de calcitonine et a I’altération du métabolisme de la vitamine D. D’autres facteurs
comme la prématurité, les détresses respiratoires ou 1I’asphyxie néonatale peuvent aggraver
ces perturbations.

L’hypocalcémie apparait le plus souvent entre 48 et 72 heures de vie, mais elle peut survenir
plus précocement, dés les premieres 24 heures de vie. Les manifestations cliniques décrites
sont une irritabilité, des trémulations, des clonies, voire des convulsions*’ *4*

3.4.3 Hyperbillirubinemie

L’ictere est consécutif a une hyperproduction de bilirubine et d’érythropoiétine (hémolyse).Les
nouveau-nes de meres diabétiques ont freqguemment une hyperbillirubinemie en raison de leur
intolérance a l'alimentation orale des premiers jours, et donc un accroissement du cycle

entérohépatique de la bilirubine*'’ 4,
3.4.4. Polyglobulie

Sont concernés les nouveau-nés de meéres diabétiques : 1’hyperinsulinisme est a 1’origine
d’une hématopoiése excessive. Elle peut étre asymptomatique mais doit étre traitée si
I’hématocrite est supérieur a 70%"*% 1%,

3.5. Mort périnatale

Ces événements sont en rapport avec une hypoxie feetale chronique, dont le reflet est
I’augmentation de 1’érythropoiétine feetale et la polyglobulie secondaire .L’asphyxie foetale
expose théoriquement a un risque plus important d’asphyxie et de décés périnatal.

De nombreuses études épidémiologiques ont montré une relation distincte entre le poids a la
naissance et la mortalité néonatale. Les nouveau-nés dont le poids a la naissance dépasse 5000
gr multiplient par 2 a 3 le risque de décés néonatal et le risque de mortalité post-natale.
Cependant, une étude récente de Zhang et al, qui comprenait prés de 6 millions de naissances
aux Etats-Unis, a montré que les nouveau-nés ayant un poids a la naissance > 4 500 g avaient
également un taux de mortalité néonatale précoce plus élevé (OR=1,8).

De méme chez les nouveau-nés pesant > 5000g, avec respectivement des OR de 2,3 ; 5,2 et
6,4. La principale cause de déces néonatal précoce chez les nouveau- nés macrosomiques était

I’asphyxie*® .
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3.6. La prise en charge des nouveau-nés macrosomes avec complications
3.6.1. Dépister les complications néonatales des nouveaux nés issue de meres qui
presentent les facteurs de risques

e Age maternel > 35 ans

Surcharge pondérale (IMC avant la grossesse > 25) [IMC = poids (kg)/taille (m)2]

Antécédents de diabéte chez les apparentés au ler degré

Antécédents personnels de diabete gestationnel ou de macrosomie

(poids de naissance supérieur au 97e percentile)
Apparition d’'une macrosomie (biométries foetales supérieures au 97¢ percentile)
ou d’un hydramnios

3.6.2. Prise en charge d’un nouveau-né macrosome

» Présence du pédiatre en salle de naissance++++
» Guetter et corriger les troubles métaboliques qui conditionnent le pc vital
 alimentation précoce et équilibré et control glycémique fréquent
 rechercher et traiter les malformations
3.6.2.1. Nouveau-né sans complications :

réchauffé le nouveau-ne, soins de routine, un dextrostix si tout parait normal confier
le nouveau-né a sa mere avec mise au sein précoce et fréquente ++++ et le
programmer a la consultation spécialisée des nouveau-nés a risques pour suivi.

3.6.2.2. Nouveau-né avec complications

Hospitaliser en unité de soins intensifs (nouveau-né a haut risque)

Réchauffer le NN

Position de sécurité avec billot sous les épaules
VitK: 1mgen IM

Scoper le nouveau-né

Soins de routines (une voie bilan et I’autre pour perfusion)

S o

Lancer un bilan d’entrée : groupage , NFS, glycémie ,calcémie, ionogramme sanguin,
billirubine T et peptide C, CRP a Ha...

7. Etablir une fiche de surveillance : clinique

e Constantes vitales : FC, FR , T°

e Déterminer 1’age gestationnel

e Examen clinique minutieux et préciser les anomalies retrouvées
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e Fiche de surveillance biologique : Contréler la glycémie en semi quantitative
(bandelettes) toutes les 30 mn puis H1, H2, H3, H6, H36, H48

e Glycémie toutes les 3 H pendant 24H

e Doser la calcémie H1, H12, H24
Contrdler Hématocrite (%) : Hlet H24

e Controbler la bilirubinémie : H24 et H48

e Instaurer une alimentation précoce (par biberon ou gavage) ou un repas toutes
les 2H puis toutes les 3H. Le volume des repas est augmenté progressivement .

e En cas d’hypoglycémie

Il est actuellement admis qu’une glycémie < 0,36 g/L (2 mmol/L) est inacceptable et

entraine un risque d’anomalie neurologique . On distingue :

v
v

I’hypoglycémie sévére inférieure a 0,25 g/L (1,5 mmol/L) et

I’hypoglycémie modérée entre 0,25 et 0,45 g/L (1,5 a 2,5 mmol/L).

Injection de 2 ml/kg de glucosé a 10 % en intraveineuse ( cathéter par voie
ombilicale) de 5 minutes ou , dans I’attente de mise en place d’une perfusion qui doit
étre systématique / I’administration intra gastrique de 3-4 ml/kg de glucosé a 10 %.
Lorsque ces mesures sont insuffisantes (glycémie < 0,45 g/L) mise en place d’une
alimentation entérale continue et/ou d’une perfusion de soluté glucosé.
Alimentation précoce +++ chez I’enfant de mére diabétique ou le risque
d’hypoglycémie est plus important entre 4 et 6 heures de vie. 1l peut cependant se

produire au-dela, jusque 48 heures apres la naissance.

I’alimentation orale se poursuivre a intervalles réguliers (toutes les 3 heures), avec des

contrdles glycémiques avant chaque tétée, c’est-a-dire toutes les 3 a 4 heures.

si la glycémie est au-dela de 0,4 g/1, on peut continuer a alimenter 1’enfant de maniére
discontinue avec un contréle glycémique avant la prochaine tétée ;

si la glycémie est inférieure a 0,4 g /I a deux reprises, on augmente les rations orales et
on contrdle la glycémie ;

si la glycémie est inférieure a 0,25 g /I, il y a une indication de traitement par voie

intraveineuse d’emblée.

Si I’hypoglycémie est prolongée et résistante au traitement, un test thérapeutique par
corticoides peut étre envisagé. On recommande soit I’hydrocortisone (Solu-Cortef ®)
a une dose de 5 mg/kg/j administrée par voie veineuse ou orale toutes les 12 heures,

soit la prédnisone, 2 mg/kg/j par voie orale en une prise.
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e Glucagon si hypoglycemie secondaire a la prise de g bloquants par la mére a raison
de 0.25mg IV ou IM toutes les 10 mn. Ne pas depasser 3 prises ( Prévention
hypoglycémie NN mere diabétique’z amp (0.5mg

e Hypocalcémie et hypomagnésemie

En cas d’hypocalcémie profonde (< 1,6 mmol/l), il peut étre indiqué de la corriger rapidement
par une perfusion calcique. On administre : 45 mg/kg de gluconate de calcium en 12 heures.
Celui-ci doit étre dilué (sérum glucosé) dans un volume au minimum de 40 ml/kg. La calcémie
est recontrolée apres 12 heures de perfusion et I’apport adapté en fonction de 1’évolution.

En cas de polyglobulie

si hématocrite veineux supérieur a 65 % : abstention thérapeutique, simple surveillance

par un par un hématocrite veineux supérieur >70% : soustraction de 10cc/kg

AN NI

hématocrite veineux supérieur > 70% : soustraction de 20cc/kg

En cas hyperbilirubinémie

Dosage de la bilirubine transcutanée complétée par une bilirubine sanguine
Photothérapie conventionnelle ou intensive au besoin.

e Faire un bilan cardio -vasculaire a la recherche d’une malformation cardiaque

Electrocardiogramme (ECG), échographie cardiaque et radiographie thoracique.
Attention ! Se méfier d’une tachycardie, car ¢’est un signe d’appel d’une cardiomyopathie
hypertrophique en voie de décompensation. La tachycardie est particulierement inhabituelle
chez ces nouveau-nés dont les voies de conduction sont infiltrées (tendance a la bradycardie).
e Rechercher d’autres malformations

neurologiques, squelettiques, génito-urinaires et digestives.

e En cas de détresse respiratoire par :

v Retard de résorption (naissance par césarienne)
v Maladie des membranes hyalines (prématurité induite et hyperinsulinisme fcetal)
v' Inhalation de liquide amniotique (hypoxie périnatale)

Préconiser une Oxygénothérapie soit sous enceinte de Hood ; sonde nasale ou CPAP.

e En cas de traumatisme obstétrical

Transférer les nouveau-nés avec fracture ou atteinte du plexus brachial dans une structure
spécialisée au cours des premiers jours de vie. Il faut immobiliser le membre concerné et assurer

une prise en charge de la douleur.
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1. Introduction

La macrosomie feetale (MF) est habituellement définie par un poids de naissance supérieur ou
égal a 4000 grammes, grace aux classiques courbes de poids en fonction du terme, calculée in
utero par échographie ou apres naissance. Ainsi, un nouveau-né est macrosome lorsque son
poids de naissance est supérieur au 90° percentile pour 1’dge gestationnel (AG) selon les
courbes de référence pour une population donnée qui correspond au terme anglo-saxon Large
for Gestationnel Age (LGA, poids élevé pour 1’age) 1*°.

La macrosomie est hétérogéne en termes de phénotype, clinique et biologique, et en termes
d’étiologies. A la définition habituelle, basée sur le poids de naissance en fonction de 1’age
gestationnel, se substitue une définition intégrant la taille.

L’index pondéral (IP) (poids x 100/taille3) permet de distinguer des macrosomes globaux (non
segmentaires) dont I’IP est inférieur au 90e percentile et des macrosomes segmentaires dont
I’IP est supérieur au 90e percentile 149 10,

La macrosomie constituant un réel probléeme de santé publique non seulement lié a sa
prévalence (allant de 1 a 28 %) ‘°* aussi bien dans les pays développés que dans les pays en
développement ; mais surtout a cause de sa forte association avec la morbi-mortalité infantile.
En Asie, elle se situe entre 4,1% et 13,4% selon les provinces>> .En Amérique, des grandes
variantes sont également observées allant de 1,7% a 7% aux USA™?. En Europe, par contre, la
fréquence de la macrosomie est presque homogéne autour de 5% malgré les petites variations
que présentent certains pays : 4,5% en France '°* et 4,7% en ltalie*>".

En Afrique, bien que cette prévalence varie avec le niveau socio-économique et les autres
criteres de définition selon chaque pays, elle reste néanmoins élevé a celles rapportées a travers
certains pays Européens :, entre 5-10,2% en Algérie *°° ", 15,8% en Tunisie™*® et

6 ,87% au Maroc **°.

La cause de la macrosomie n’est habituellement pas identifiée dans les études épidémiologiques
et les méta-analyses'®" 61 192153 Ainsi, a ce jour bien que ces facteurs prédisposant a la
macrosomie ne sont pas tous élucideés, les facteurs constitutionnels (obésité maternelle, poids
de naissance de la mére, facteur raciaux, le sexe ratio, etc.) 164165 166167 demeurent les plus
incriminés au méme titre que les facteurs acquis comme : la multiparité, 1’dge maternel
supérieur a 35 ans, les antécédents de macrosomie, la prise de poids, le dépassement de terme,
I’hydramnios idiopathique et le diabéte .

Cependant, la force de I'association entre chacun des facteurs de risque identifiés et la
macrosomie est variable. Parmi ces facteurs de risque identifiés, le diabéte maternel semble étre

I'un des facteurs de risque les plus forts associés a la macrosomig*©8 169 174,172
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L’¢loquence de la littérature sur la macrosomie prone a suffisance I’importance d une étude car
la macrosomie est aussi associée a une augmentation de la mortalité périnatale et de la morbidité

néonatale.
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2. Hypothese du travail

Au vue de la recherche, ces notions semblent reposer surtout sur des chiffres anciens et souvent
disparates en réalité. Devant cette pathologie (sa fréquence et ses conséquences) des
questionnements s’imposent :

e Qui sont ces gestantes predisposées a développer un macrosome ?

e Le diagnostic et la prise en charge précoce de la macrosomie feetale peuvent—ils

améliorer le pronostic du nouveau-né ?

<« 1% hypothése

Il existe un terrain pathologique maternel propice a I’installation de la macrosomie, facilement

reconnaissable et dépistable par un nombre de facteurs de risque a mettre en évidence

<« 2°M hypothese

Le pronostic du macrosome dépend également de la gravité de la pathologie maternelle et de
I’efficacité de sa prise en charge. En effet, toute complication maternelle peut

Considérablement altérer le pronostic néonatal.

<« 3°™ hypothése

Les moyens de surveillance (prévention secondaire : dépistage) dont on dispose, nous
permettent-ils d’établir une stratégie de surveillance selon I’age gestationnel, adaptés a chaque

cas et prenant en considération 1’état maternel.

Dans notre contexte les données sur ce sujet semblent quasiment inexistantes ; surtout en ce qui
concerne leur prévalence ainsi que les facteurs les plus déterminants et spécifiques. C’est
pourquoi, nous préconisons cette étude, en plus de I’estimation de la prévalence de la
macrosomie, elle va nous permettre d’identifier les facteurs de risques de survenue de cette

pathologie.
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3. OBJECTIFS DE L’ETUDE

3.1. Objectifs principaux

e Estimer I’incidence de la macrosomie
o ldentifier les facteurs de risques de survenue de la macrosomie (facteurs de
risques de 1’accouchement d’un macrosome : age maternel, antécédent d’un

accouchement d’un macrosome, obésité, diabéte...)

3.2. Objectifs secondaires

= Décrire les caractéristiques épidémiologiques de la population d’étude couple

mere nouveau-né
= Définir les macrosome symétriques et non symétriques

= Définir des complications des macrosomes segmentaires et non segmentaires
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4. SUJETS ET METHODOLOGIE

4.1. Population et type d’étude

4.1.1. Partie descriptive

Il s’agit d’une étude transversale, nichée dans la cohorte des femmes enceintes ayant
accouchées durant la période d’étude a « Nouar Fadéla ». C’est une structure Hospitalo-
universitaire. Elle comprend : un service de gynéco-obstétriqgue muni de 68 lits ; une Unité de
GHR ; un service de chirurgie ; une Unité d’anesthésic réanimation et un service de
Néonatalogie avec 25 lits.

Durant la période du 15 Avril 2015 au 15 Avril 2017 inclus, 6741 accouchements ont été
réalisés. Nous avons colligé 889 cas ayant fait I’objet de la présente étude dont 425 couples
meres - nouveau Nes Macrosomes.

Il s'agit d'une étude transversale descriptive de prévalence avec recueil prospectif réalisé au
niveau du service néonatalogie de 1’Etablissement Hospitalier Spécialisé d’Oran (EHS) , sur

une période de 24 mois allant du 15 Avril 2015 au 15 Avril 2017 inclus.
4.1.1.1. Calcul du nombre de sujets nécessaires

Le calcul du nombre de sujets nécessaires pour une étude transversale a été effectué en se
basant sur 1’équation suivante

N = Z2Pt. (1-Pt)
d2
N : la taille d’échantillon

Z : la valeur de Z pour le risque de premiére espece (pour o = 5%, Zo.= 1,96)
Pt : prévalence attendue
d : précision absolue désirée sur la prévalence attendue :(2%)

Apres application de 1I’équation, le calcul permet d’obtenir

Nombre total de sujets nécessaires : 864 patients

44



4.1.2. Partie analytique

Etude a visée analytique et comparative (nouveau-nés macrosomes vs nouveau-nés de poids
normal). Avec mise en évidence des facteurs de risque susceptibles d’intervenir dans la

survenue de la macrosomie :
4.1.2.1. Facteurs non modifiables

Taille des parents. Origine géographique. Antécédent de macrosomie. Parité. Sexe. Age

maternel
4.1.2.2. Facteurs modifiables

Poids du pére. Poids avant grossesse. Gain pondéral. Métabolisme du glucose (diabéte). Age

gestationnel a la naissance.

4.1.3. Criteéres d’éligibilités
4.1.3.1 Critéres d’inclusion

Tout nouveau-né a terme (> a 37 (SA)), dont le poids de naissance était supérieur a 50°

percentile pour 1’age gestationnel, recruté durant la méme période d’étude.

4.1.3.2. Critéres de non inclusion

Les mort-nés macrosomes ont été exclus de cette étude, vue la difficulté¢ de déterminer 1’age
gestationnel.

Nouveau-nés < 37 SA

4.1.4. Recrutement

4.1.5. Critéres de jugement des gestantes

4.1.5.1. Age maternel > 35 ans

Une grossesse commencée apres 35 ans constitue un facteur de risque de macrosomie*’®*"
4.1.5.2. Dépassement du terme

Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et la Fédération Internationale de Gynécologie et
Obsteétrique (FIGO) définissent la grossesse prolongée comme une grossesse de 42 semaines
révolues soit 294 jours apres la date des dernieres régles chez une femme ayant eu une ovulation

au 14°™ jour du cycle 175 176.177
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4.1.5.3. Obésité et gain pondéral
L’indice de masse corporelle (IMC) est une mesure du poids par rapport a la taille couramment
utilisée pour estimer le surpoids et I’obésité chez les populations et les individus adultes. Il
correspond au poids divisé par le carré de la taille, exprimé en kg/m2 (Poids*100/Taille?).
L’OMS définit le surpoids et I’obésité comme suit :
e il y a surpoids quand I’IMC est égal ou supérieur a 25 et obésité quand I’'IMC est égal
ou supérieur a 30 ‘74,
4.1.5.4. Diabéte
Pendant de nombreuses années, le diabéte gestationnel a été défini par I’ADA (American
Diabetes Association) et par I’OMS (Organisation Mondiale de la Sante) comme tout
degré d’intolérance glucidique ayant débuté ou ayant été mis en évidence pour la
premiére fois durant la grossesse, indépendamment du traitement necessaire ou de
1’évolution en post partum. Cette définition englobait en fait deux entités différentes :
e un diabéte patent, habituellement de type 2, existant avant la grossesse mais
mis en €évidence seulement a ce moment et persistant apres I’accouchement ;
e une détérioration transitoire de la tolérance glucidique apparaissant durant la
grossesse, généralement dans la seconde moitié et se résolvant, au moins

temporairement, durant la période du post partum *7°.,

Tableau 5 : Criteres récents utilisés par les différentes associations pour le diagnostic du
| 179

diabete gestationne

Criteres OMS IADPS
(modifiées 1999) OMS 2013
ADA 2014
HGPO 75¢ HGPO100g HGPO75¢ HGPO 75¢g
1 valeur 2 valeurs 1 valeur 1 valeur
pathologique pathologiques pathologique pathologique
HGPO Oh > 110 mg/dl > 95 mg/dl > 92 mg/dl > 101 mg/dl
HGPO 1h > 180 mg/dl > 180 mg/dl
HGPO 2h > 140 mg/dl > 155 mg/dl > 153 mg/dl > 140 mg/dl
HGPO 3h > 140 mg/dl

B
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4.2. METHODOLOGIE
4.2.1. Description du protocole

La fiche d’enquéte a été soigneusement remplie a travers un interrogatoire aupres de la maman,

cette derniére comprend trois parties :

4 .2 .2.Caractéristiques des gestantes

Les caractéristiques maternelles : Age, Profession, situation matrimonial, niveau socio-
économique parité, gestité, antécédents obstétricaux : Avortement, Mort-né, diabéte antérieur,

diabete grossesse actuelle
4 .2.3.Déroulement de la grossesse

Caractéristiques de la grossesse actuelle : poids au début et fin de grossesse (Poids prégestatio
nel, gain pondéral), taille maternel, tension artériel, dépistage de diabéte (HGPO, HB glyqueé,
Glycémie veineuse), suivi de grossesse, antécédent de macrosomie

4 .2.4. Caractéristiques des nouveau-nés

4.2.4.1. Definition de la macrosomie
e Un poids de naissance supérieur a 4000 ou 4500 grammes est un index simple, mais
qui ne fait pas intervenir I’age gestationnel.
e Un poids de naissance supérieur au 90e percentile pour 1’age gestationnel pallie ce
défaut. Le sexe, I’ethnie et ’environnement géographique influencent le poids de

naissance, ce qui impose 1’utilisation de courbes de référence pour chaque population

180

4.2.4.2. Classification de la macrosomie

Par analogie avec I’obésité, 1’utilisation d’un indice de masse corporelle a été¢ proposée :
L’index pondéral (Annexe 2) (poids*100/taille3), est facile a calculer, non influence par

I’ethnie et le sexe' "’

et des courbes de référence construites en fonction de 1’Age gestationnel*®*
permettent une classification de la macrosomie en deux groupes distincts :
e macrosomes non segmentaires, dont I’index pondéral est inferieur au 90e percentile,
e macrosomes segmentaires, dont ’index pondéral est supérieur au 90° percentile
(nouveau- né de mere diabétique).
La macrosomie prédomine sur D’extrémité supérieure du tronc avec une augmentation

significative du périmetre scapulaire, et surtout une différence (épaule téte) en moyenne
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supérieure de 4cm par rapport a des nouveau-nés macrosomes issus de grossesses non
diabétiques %

On a opté des autres manieres pour définir un nouveau né macrosome comme la mesure de la
masse adipeuse et le dosage de la Iéptinémie.

Les nouveau-nés présentent des différences de composition corporelle (masse adipeuse, masse
maigre). Le pourcentage de masse adipeuse est corrélé au poids de naissance ainsi la graisse
sous cutanée représente 40 a 80% de la masse adipeuse globale **°. Des méthodes ont permis
une estimation précise de la masse adipeuse et de la masse maigre. En effet, la mesure du pli
cutané ‘1% est simple, peu couteuse, et elle a permis une estimation fiable de la masse

adipeuse du nouveau-né %

4.2.5. Morbi-mortalité néonatale

Rapport- gﬂ’if witicom @

4.2.5.1. Complications métaboliques
4.2.5.1.1. Hypoglycemie
e Mesure de la glycémie

La mesure de la glycémie chez le nouveau-né doit étre fiable,facile et rapide, peu
consommatrice de sang et la moins agressive possible. Ces criteres sont remplis par la mesure
de la glycémie capillaire a I’aide de bandelettes réactives (Dextrostix :mesure semi
quantitative). La fiabilité de cette mesure est relative chez le NN. Les valeurs élevées
d’hématocrite, physiologiques a cet age, peuvent conduire a détecter des hypoglycémies par
exces. Lorsque la bilirubine est supérieure a 350 pmol/L, il y a un risque théorique de glycémie
faussement élevée. En théorie, toute hypoglycémie détectée a la bandelette doit étre contrdlée
par une technique standardisée au laboratoire.

e Début et durée de la surveillance

Apres la naissance chez le NN a terme sain, la glycémie chute suite a I’interruption du flux
maternel de glucose, atteint un nadir entre 1 et 2 heures de vie, puis la glycémie augmente
spontanément méme en 1’absence d’apports nutritionnels, grace a la mise en route des voies
métaboliques. Il n’est donc pas recommandé de mesurer la glycémie avant 3 heures de vie,
car on ne connait pas avant cette période de la vie la valeur « normale » de la glycémie et cette
mesure ne permet pas d’évaluer a ce stade la mise en route des systeémes physiologiques de
régulation de la glycémie ¢ 87 La premiere mesure de la glycémie est indiquée

immédiatement avant le deuxiéme repas.

Au cours des premieres 24 heures, le nouveau-né qui est normalement alimenté et dont 1’état
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clinique n’a pas changé, ne présente plus de risque d’hypoglycémie par la suite. La
surveillance de la glycémie capillaire est réalisée toutes les 3 heures initialement et lorsque 3

valeurs consécutives sont normales, la surveillance est espacée et arrétée a 48 heures.
4.2.5.1.2. Hypocalcemie

Elle est définie par une calcémie inférieure a 70 mg/l (1,75 mmol/l.) Apparaissant vers 48 a
72h de vie, elle est le plus souvent transitoire et se résout spontanément. Les signes
cliniques sont une hyperexcitabilité, des trémulations, une agitation, un accés de cyanose, une

apnee, des convulsions, un stridor.
4.2.5.2. Complications traumatiques

4.2.5.2.1. Paralysie plexus brachial

Les Iésions du plexus brachial sont les plus redoutée des complications néonatales du fait
de ses possibles séquelles trés invalidantes. Il est facile de faire le diagnostic a la
naissance car le membre est inerte, en rotation interne, avec une absence de réponse a la

stimulation

4.2.5.2.2. Bosse séro sanguine

C’est une infiltration cedémateuse et sanguine de la peau et du tissu cellulaire sous-cutane,
parfois volumineuse, siégeant sur la partic de la présentation qui occupe 1’aire de
I’orifice de dilatation.

Elle confirme la forte accommodation foetopelvienne dans 1’accouchement d’un macrosome.

Ces complications n’ont pas de séquelles a long terme.
4.2.5.3. Complications hématologiques
4.2.5.3.1. Polyglobulie

Souvent retrouvée chez les nouveau-nés de meres diabétiques : I’hyperinsulinismeest a I’ origine
d’une hématopoiese excessive. Elle peut étre asymptomatique mais doit étre traitée Si

I’hématocrite est supérieur a 70%.

4.2.5.3.2. Hyperbilirubinemie

Les nouveau-nés de meres diabétiques ont fréquemment une hyperbillirubinemie en raison de
leur intolérance a l'alimentation orale des premiers jours, et donc un accroissement du cycle

entérohepatique de la bilirubine.
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4 .2.5.4. Complications respiratoires
La détresse respiratoire est definie par la présence de signes de lutte quelle que soit son

étiologie. Sa gravité est évaluée par le score de Silverman (Annexe 11)

4.2.5.5. Complications neurologiques

Une mauvaise adaptation a la vie extra-utérine est définie par : un score d’APGAR inféricur a
7 aune minute de vie. L asphyxie périnatale est retenue si le score d’APGAR est resté inférieur

a 7 a cinq minutes de vie.
4.2.6. Le recueil des données s’est fait en deux temps

e En salle de naissance. Nous avons recruté tous les nouveau-nés macrosomes
issue par voie haute et voie basse dont le diagnostic de macrosomie était posé en
anténatal par I’échographie du 3°™ trimestre et par mesure de la hauteur utérine.
Ou en postnatal, par prise des paramétres anthropométriques des nouveau-nés
(poids, taille, périmétre cranien) qui étaient rapportées sur les courbes
d’Audipog. Nous avons évalué également 1’état de naissance (APGAR), la
présence de lésions traumatiques ou d’autres complications périnatales et le
devenir immédiat.

e Aupres des nouveau-nés macrosomes admis au service de néonatologie pour

prise en charges des complications et/ou au cours des consultations spécialisées.
4.2.7 Recueil, saisie et enregistrement des données

Les données sont recueillies sur des fiches uniformisées établies a partir d’un questionnaire.
Les valeurs obtenues a partir des données et ou support d’information sont codées soit selon un
mode binaire (Oui/Non, présence ou absence) soit selon une progression géométrique pour les

réponses multiples (Annexe 1).

La validation des données retranscrites sur le questionnaire s’est faite sur la base de la
consultation des différents documents médicaux du couple mére-nouveau-né mis a notre

disposition.

La saisie des données ainsi que l’analyse descriptive et analytique des données ont été
effectuées a I’aide des logiciels SPSS20

Un tri & plat a permis de corriger les données incohérentes et de compléter les données
manquantes.

4.2.8. Analyse des donnees et application des tests statistiques
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L’analyse descriptive des données est basée sur la transformation des variables: par
regroupement en utilisant soit le codage, soit des transformations conditionnelles pour la mise
en tableau et ’analyse.

L’analyse descriptive des variables se fait par le calcul des fréquences, des caractéristiques de

tendance centrale ou de dispersion : la moyenne (m), la médiane (me), la variance (02), I’écart
type (o) ainsi que la détermination des intervalles de confiance (ICos%) autour de la moyenne,
et la médiane (me) pour le risque a= 0,05 pour les variables quantitatives. La détermination
des fréquences et des intervalles de confiance pour les variables qualitatives.
L’intervalle de confiance autour de la moyenne est présenté par 1’Ecart Type autour de la
moyenne (moyenne ET).

4.2.8.1. Analyse uni variée
Elle est utilisée pour la recherche de I’association entre deux variables indépendantes, ou
encore entre une variable dépendante (a expliquer) et d’autres variables indépendantes
(explicatives)
Les tests utilisés sont : le test CHI 2 d’indépendance ou d’homogénéité, corrigé de YATES, le
test exact de FISHER, le test KRUSKALL-WALLIS pour deux groupes, avec la détermination
des seuils de signification.
Le test de STUDENT pour deux échantillons indépendants et I’analyse de la variance
(ANOVA) ont été utilisés pour la comparaison des variables continues. Pour I’analyse bi

variée, La comparaison des variables discontinues entre groupes a été effectuée par les tests

non paramétriques, le test KHI2 de conformité et d’homogénéité pour la recherche
d’association statistiques entre deux variables qualitatives ; le test exact non paramétrique de

Fisher pour comparaison des petits groupes.

Nous avons utilisé les tests de corrélation de Pearson r pour estimer la relation entre deux
variables quantitatives. Une relation est considérée comme significative si le seuil était de p <
0,05.

Des tableaux croisés 2 x 2 a double contingence ont été établis pour le calcul des Odds Ratio
(OR) comme facteur d’association épidémiologique et 1’établissement des intervalle de
confiance autour du risque : pour un OR égal a 1 compris dans I’intervalle faisant exclure le
facteur étudié comme facteur de risque puisque le risque étant considéré comme non

significatif.
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4.2.8.2. Analyse multi variée

Utilise la regression logistique binaire, obtenue avec le logiciel SPSS 20

Dans le cadre de 1’étude multi variée, la corrélation entre la variable dépendante et les autres

variables explicatives a été testée par une analyse de régression multiple.

Pour I’analyse multi variée utilisant une variable a expliquer présentée sous forme binaire (0/1)

et des variables explicatives qualitatives présentées sou forme binaires ou groupées, on a

procedé a une analyse de régression logistique.

Pour ce faire, nous avons procedé au choix de variables explicatives ou indépendantes qui sont

susceptibles de s’intégrer au modele.

Ce choix est fondé sur la pertinence clinique et fonctionnelle obtenue a partir d’une recherche

bibliographique approfondie en tenant compte des facteurs de confusions avérés.

D’autre part, nous avons procédé a 1’étude de chacune de ces variables :

distribution selon les différentes modalités et bien sur la recherche d’une
relation linéaire entre chacune de ses variables explicatives et la variable
dépendante Les catégories de variables a intégrer dans le modele multi variée
sont celles pour lesquelles I’association avec la variable dépendante est
suffisamment forte (p <0.20)

Il est nécessaire ensuite d’étudier chacune de ces variables : analyse de la
distribution des variables qualitatives selon les différentes modalités, s’il y a
lieu regroupement de ces derniéres : étude de I’existence d’une relation linéaire
entre chacune des variables quantitatives explicatives et la variable dépendante.
Si pour une variable, cette condition n’est pas vérifiée, on procédera a la
transformation de celle-ci en une variable ordinale en créant des classes dont le

choix repose sur des critéres cliniques et statistiques.

La premiére phase de sélection des variables explicatives dans les modéles de
régression logistiques utilisés a des fins exploratoires, c'est-a-dire en absence
de modeéles théoriques. La démarche consiste dans un premier temps en la
recherche systématique de toutes les variables statistiquement liées a la
variable dependante. Dans un second temps, les inter- corrélations entre
variables sont analysées afin de ne conserver que celles qui présentent un faible

taux d’inter-corrélation soit les variables explicatives.

52



La réalisation pratique d’un modele de régression logistique comporte plusieurs étapes :

¢ Le choix des variables explicatives que 1’on est susceptible d’intégrer au modele. Ce choix
est fondé sur la pertinence clinique et sur la connaissance de facteurs de confusion avérée ou
supposée.
e Analyse de la distribution des variables qualitatives selon les différentes modalités, s’il y
a lieu regroupement de ces derniéres
e Etude de I’existence d’une relation lin€aire entre chacune des variables quantitatives
explicatives et la variable dépendante.
e Procéder a la transformation de celle-ci en une variable ordinale en créant des classes dont
le choix repose sur des critéres cliniques et statistiques.
e Pour parvenir au meilleur modeéle final nous avons appliqué les méthodes suivantes :
Globale Enter : Toutes les régressions possibles (ou toutes les variables indépendantes sont
entrées au modeéle (significatives ou non).
Progressive Forward : L’introduction progressive des variables, une variable indépendante a
la fois ,est entrée au modele (seulement les significatives).
Retrograde Backward : L’élimination progressive des variables, toutes les variables
indépendantes sont entrées au modele, puis on retire celles qui ne sont pas significatives.
Stepwise ou la régression pas a pas : c’est la combinaison de forwardet backward. Si une
variable indépendante n’est plus significative suite a I’ajout d’une autre, on la retire : c’est la
technique que nous avons retenu pour I’interprétation des résultats.
Pour parvenir a un modele final, on utilise les procédures les plus employées comme celle
utilisant la méthode pas a pas descendante la méthode pas a pas ascendante.
L’emploi d’un modele de régression logistique nous permet de confirmer ou d’infirmer
I’observation initiale (Analyse univariée) et de le quantifier en tenant compte des facteurs de

confusion et en ajustant sur les chacune des variables présentes.
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5. Résultats de I’étude

5.1. Caractéristiques genérales de nOtre population d’étude

Notre population ainsi obtenue a concerné les couples meres nouveau nes, remplissant les
criteres d’inclusion ainsi définis .Elle a été colligée a partir du service de néonatalogie de

« L’EHS Nouar Fadela » d’Oran et ce au cours de la période étudiée.

Parmi les caractéristiques générales qui se degagent du profil de cette population, on signale,
tout d’abord, une prévalence de macrosomie estimé a 6,3%.

Les résultats innovants obtenus dans cette étude va nous donner la latitude de discuter les
données épidémiologiques analytiques de la macrosomie pour mieux identifier les facteurs de
risques maternels et afin d’établir un profil épidémiologique qui prévaut dans notre région et
pays.

La recherche des facteurs de comorbidité qui sont directement liés a la macrosomie est
essentiel et les identifier précocement assurent un dépistage et donc une meilleure prise en
charge des complications néonatales.

Ainsi, tous ces facteurs de risques vont étre abordés et discutes, en regard de la littérature pour
voir si notre travail de recherche a atteint ces objectifs et s’il contribue a 1’amélioration des
connaissances déja établies.

Les facteurs de risques des patientes comme le diabéte et I’obésité, etc. ...ont pu étre analysés
et comparés a ceux de la littérature.

Des résultats probants ont pu étre obtenus apres 1’analyse et leur utilité dans la prédiction des
complications périnatales.

L’analyse multi variée a permis de retenir plusieurs facteurs de risques maternels comme les
antécédents de macrosomie, obésité maternelle, gain pondéral, diabéte, sexe du nouveau-né,

age de terme avance.
5.2. Prévalence

Sur I’ensemble de 6741 accouchements réalisés durant la période de 1’étude, nous avons colligé
889 cas ayant fait I’objet de la présente étude dont 425 couples meres-nouveau-nes macrosomes

soit une prévalence 6,3 %o.
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5.3. Caractéristiques descriptive du couple mere-nouveau-nés

5.3.1. Caractéristiques et antécedents maternels

5.3.1.1. Age maternel

Tableau 6 : Répartition des parturientes selon 1’4ge

Non Macrosomes
N = 464

Macrosomes
Age de la mére N =425
(ans)

N % N %

14-25 74 17,4 122 26,3
26-35 251 59,1 247 53,2
36-45 100 23,5 95 20,5

Age maternel a varié entre 26 ans et 45 ans. La moyenne d’4ge dans notre échantillon était :
30,33 = 6,030 ans. La tranche d’age prédominante était entre 26 et 35 ans avec un taux de
59,1% chez les méres des nouveau- nés macrosomes vs 53,2 % chez les méres des nouveau-

nés eutrophiques

5.3.1.2. Taille maternelle

Tableau 7: Répartition selon la taille des meres macrosomes

Macrosomes Non Macrosomes

N =425 N = 464

< 160 82 19,3 109 23

> 160 343 80,7 355 76

La taille maternelle a varié entre 145 cm et 175cm. La moyenne de la taille dans notre
échantillon était : 163,85 £ 6,4 cm. La tranche de taille prédominante était plus 165cm avec un

taux de 80,7% chez les meres des nouveau nés-(NN) macrosomes.vs 76%6.chez les méres des
L
nouveaux né eutrophiques ‘-i <
| P
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5.3.1.3. Parité

Tableau 8: répartition des meres selon la parité

Macrosomes Non macrosomes
Multiparité
N =425 N = 464
% %
Oui 210 442 265 55,8
Non 215 55,8 199 48,1

La multiparité était observée dans 44,2% des meres des NN macrosomes vs 55,8% des NN

des meres eutrophes.

5.3.1.4. IMC et gain pondéral

Tableau 9 : Répartition des patientes selon IMC (OMS)

Non macrosomes
N = 464

Macrosomes
N =425

%

%

Dénutrition 2 1,5 9 1,9
Normal 145 34,1 232 50
Surpoids 172 40,5 156 33,6
Obésité 106 24,9 67 14,4

Dans notre population d’étude 1’obésité représente 24,9% chez les meres des NN macrosomes
vs 14,4% chez les meres des NN eutrophes
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Tableau 10 : Répartition des patientes selon gain pondéral

Macrosomes Non macrosomes

Gain pondéral N =425 N = 464

<15Kg 350 82,4 414 89,2

>15Kg 75 17,6 50 10,8

Considérant 15 kg comme prise de poids limite au cours de la grossesse, on a trouvé 75 (17,6
%) meres des NN macrosomes qui ont eu une prise de poids excessive avec un poids antérieur

bien connu.

5.3.1.5. Terme et parité

Tableau 11: Répartition selon terme

Macrosomes Non Macrosomes

N =425 N = 464

% %

37 -39 SA 291 68,5 63 78,2
40 - 42 SA 134 31,5 101 21,8

Les parturientes des méres des nouveau nés macrosomes a terme (AT) représentaient
291(68,5%) cas, alors que 134 (31,5%) avaient un dépassement du terme (DT).
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5.3.1.6. Antécédents médicaux

Tableau 12 : Antécédents maternels médicaux

Macrosomes Non Macrosomes
N =425 N = 464

N % N %
Avortement 69 16,2 60 12,9
(ABRT)

Mort in utero

(MIU) 19 4,5 22 4,7

Diabéte gestationnel 88 20,7 48 10,3

Diabéte chronique 23 5,4 10 2,2
Hypertension

artérielle(HTA) 79 18,6 72 15,5

Antécédent 170 40,0 53 11,4
Macrosomie

Les antécédents médicaux les plus fréquents sont : ATCD macrosomie (40,0%) suivi du diabéte
gestationnel avec un taux de 20,7% et HTA dans 18,6% comparé aux meres de nouveau-nés

eutrophes
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5.3.1.7. Deépistage et suivi des grossesses

Tableau 13 : Répartition selon le dépistage

Non Macrosomes
N = 464

Macrosomes
N =425

N % N %
Dépistage de diabete 246 57,9 92 19,8
Traitement du Diabete :

aucun 34 34,7 23 46,9

Sous régime 35 35,7 12 24,5

Sous insuline 29 29,6 14 28,6
Total 98 100% 49 100%

Suivi de grossesse

Non 53 12,5 83 17,9

Oui 372 87,5 381 82,1

Les patientes non suivies étaient en nombre de 53 soit (12,5%) et celles suivies étaient en
nombre de 372 soit (87,5 %). Le suivi était fait, soit chez un medecin généraliste ou spécialiste
soit au centre de santé. Le dépistage était fait chez 246 (57,9%) des méres de nouveau nés

macrosomes et chez seulement 92 (19,8 %) des méres des nouveau-nés eutrophes.

5.3.1.8. Mode d’accouchement

Tableau 14 : Répartition selon le mode d’accouchement

Macrosomes Non macrosomes
voie d'accouchement N = 425 N = 464
% %
HAUTE 314 73,5 305 71,6
BASE 110 26,1 157 36,5
FORCEPS 1 0,2 2 0,47

La majorité d’accouchements d’enfants macrosomes était (314 cas soit 73,5%) par voie
haute alors que le recours a la voie base n’était que dans 26,1 %
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5.3.1.9. Type de Présentation

Tableau 15 : Répartition selon le type de présentation

Macrosomes Non macrosomes
Mode de présentation N =425 N =464

Céphalique 401 94,3 457 98,5
Transverse 20 4.7 0 0
Siége 4 1 7 1,5

La présentation du sommet était la plus fréquente dans nos dossiers avec un taux de 94,3% chez
les nouveau nés macrosomes.La présentation du siége a été retrouvée chez 4(1%) cas alors que

la présentation transverse n’était retrouvée que dans 20 (4,7%) cas .
5.3.2. Les caractéristiques du nouveau-nés
5.3.2.1. Sexe

Tableau 16: Répartition des nouveau-nés selon le sexe

Macrosomes
Oui Non

N (%) N (%)
Masculin
310 (72,9) 273 (58,8) 583 (65,6)
Féminin 115 (27,1) 191 (41,2) 306 (34,4)
Total 425 (100) 464 (100) 889 (100)

Le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent que le sexe féminin (27,1%) chez les NN

macrosomes.
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5.3.2.2. Poids de naissance des nouveau-nés macrosomes

Tableau 17 : Répartition des nouveau-nés selon le poids de naissance

Poids de naissance Macrosomes
(gr) N =425
%
<4000 187 44,0
4000 - 4500 182 42,8
4500 - 5000 44 10,4
sup 5000 12 2,8

Le poids de naissance a varié entre 4000gr et 5900gr et 56% de nouveau-nés avaient un poids
au-dela de 4000 gr.

5.3.2.3. Données anthropométriques des NN macrosomes

Tableau 18: Paramétres des nouveau-nés macrosomes

Nouveau-né Macrosome Moyenne Médiane
Oui 425 4172433 4100 3700 5900
Poids (gr) Non 464 3296127 3300 2380 3800
Oui 425 35,8+1,2 36 30 39
Périmetre Non 464 34%11 35 31 37
cranien (cm)
Oui 425 51423 51 43 60
Taille (cm) Non 464  48,7+2,1 49 41 55

Le poids de naissance (PNN) a varié entre 4000gr et 5900gr avec un PNN moyen

de : 4172 + 339 gr

La moyenne du périmétre cranien (Pc) des nouveau-nés macrosomes était de: 35,82 + 1,26 cm
La taille moyenne des nouveau-nés macrosomes était de : 51 + 2,31 cm
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5.3.2.4. Donnees anthropométriques des NN macrosomes segmentaires et non

segmentaires

Tableau 19 : Répartition du poids selon le type de macrosomie

Non segmentaire Segmentaire
(< 90 é™e percentile) (> 90 é™e percentile)
N(%0) N(%0)
<4000 gr 37(18,7) 152(81,3)
4000 - 4500 gr 26(14,3) 156(85,7)
4500 - 5000 gr 3(6,8) 41(93,2)
Sup 5000 gr 0(0,0) 12(3,3)

Le poids de naissance a varié entre 4000gr et 5000gr. La majorité des nouveau-nés macrosomes

segmentaires ont un poids compris entre 4000 et 4500gr avec un taux de 85,7%.

Tableau 20 : Caractéristiques des macrosomes segmentaires et non segmentaires

Type de
Nouveau-né macrosomie Moyenne
Non segmentaire 64 405523
Poids Segmentaire 361 4193+35
(gr)
Non segmentaire 64 36,20+1,04
Périmétre cranien Segmentaire 361 35,68+1,87
(cm)
Non segmentaire 64 53,96+1,69
Taille Segmentaire 361 50,45+2,97
(cm)

Le poids moyen des macrosomes segmentaires était : 4193+233gr et celui des non segmentaires
était 4055+233gr. Le Pc moyen des macrosomes segmentaires était : 35,68 +1,87cm et
celui des non segmentaires de 36,20+1,04cm. La taille moyenne des macrosomes segmentaires
était de : 50,45+2,97 cm et celle des non segmentaires de : 53,96+ 1,69 cm.
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5.3.2.5 .Morbi -mortalité néonatale

Tableau 21: Répartition selon les complications néonatales

Complications néonatales Macrosomes

Oui Non
N (%) N(%)
Hypoglycemie (< 0,40 gr /l) 82(19,3) 49(10,6)
Hypocalcémie (<80 mg/l) 7(1,6) 16(3,4)
Hyperbiluribenemie 45(10,6) 115(24,8)
Polyglobulie 1(0,2) 2(0,4)
Asphyxie périnatale 23(5,4) 45(9,7)
Détresse respiratoire (DR) 42(9,9) 124(26,7)
Cardiomyopathie hypertrophique(CMH) 3(0,7) 4(0,9)
Paralysie du plexus brachial(PPB) 9(2.1) 100.2)
Fracture clavicule 3(0,7) 1(0,2)
Fracture humérale 5(1,2) 0(0)
Bosse séro sanguine(BSS) 37(8,7) 58(12,5)
Hématomes 16(3,8) 9(1,9)
Déces 5(0,9) 3(0,6)

La morbidité néonatale chez les macrosomes est dominée de fagon respective par :
e [’hypoglycémie dans 19,3% versus 10,6% chez les eutrophes
e hématomes dans 3,8% vs 1,9%
e laPPB dans 2,1% versus 0,2 chez les eutrophes.

o |a létalité est noté dans 0,9% des cas comparé a 0,6% chez les eutrophes
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5.3.2.6. Morbi-mortalité liée au type de macrosomie

Tableau 22 : Répartition selon les complications selon le type de macrosomie

Type de macrosomie

Non segmentaire Segmentaire
Complications
N(%) N(%)
Hypoglycémie
(<040 gr /1) 7(10,9) 75 (20,8)
Hypocalcémie
(<80 mg/l) 0(00) r(9)
Hyperbiluribenemie 58(9,4) 322 (10,8)
Polyglobulie 0(0,0) 1(0,3)
Asphyxie périnatale 5(7,8) 18 (5)
DR 8(9,4) 34(12,5)
CMH 1(1,6) 2(0,6)
PPB 1(1,6) 8(2,2)
Fracture clavicule 0(0.0) 3(0,8)
Fracture humérale 2(3.1) 3(0,8)
Bosse séro sanguine 7(83) 30(10,9)
Hématomes 1(1,6) 15(4,2)
Décés 1(1,6) 3(0,8)

La morbidité néonatale chez le nouveau nés IMacrosomes|Segmentaires(MS) et

Non Segmentaires (MNS) est représente par :
e Hypoglycémie dans 20 ,8% MS vs 10,9% MNS.
e Hypocalcémie dans 1,9% MS vs 00% MNS
e Hyperbilirubinemie dans 10,8% MS vs 9,4% MNS.
e Paralysie plexus brachial dans 2,2% MS versus 1,6% MNS.
e Fracture clavicule 0,8% vs 00% MNS.
e Hématomes 4,2% MS vs 1,6% MNS.
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5.3.2.7. Répartition des nouveau-nés par rapport aux complications a la voie
d’accouchement des macrosomes

Tableau 23: Répartition des complications selon issue obstétricale

Voie d’accouchement

Voie haute Voix basse
Complications N=314 N=111
N(%) N(%0)
H(z%oggygir/f;;e 64(20,4) 18(16,2)
o s 109
Hyperbiluribenemie 20(9,2) 16(14,4)
Polyglobulie 1(0,3%) 0(0)
Asphyxie périnatale 44(14) 10(9)
DR 34(8) 8(1.8)
CMH 3(1) 0(0)
PPEB 4(1,3) 5(4,5)
Fracture clavicule 2(0,9) 1(0.6)
Fracture humérale 4(1.3) 1(0,9)
Bosse séro sanguine 21(14.4) 16(6,7)
Hématomes 12(3,8) 4(3,6)
Déces 2(0,6) 2(1,8)

Les Complications selon la voie haute chez les macrosomes sont dominées par les
complications métaboliques a savoir ’hypoglycémie 64 cas (20,4%), asphyxie périnatale 44
cas (14%) et la détresse respiratoire 34 cas (8%) et celles de la voie base sont dominées par les
complications traumatiques telle que la paralysie du plexus brachial 5 cas (4,5%) et la bosse

séro sanguine (6,7%).
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5.3.2.8. Motif d’hospitalisation des nouveau-nés macrosomes

Tableau 24: Répartition selon le motif d’hospitalisation

Macrosomes Non Macrosomes

Motif d’hospitalisation

Anémie néonatale 2 0.47 1 0,2
Asphyxie périnatale 10 235 41 9,64
Déshydratation sévére 1 0.2 2 0,47
Détresse respiratoire 29 517 60 14,11
NMD 9 211 6 1,41

Eruption cutanée 1 0.2 1 0,2
Fievre 2 0.47 3 0,70
hématémese 1 0.2 3 0,70
hématurie 0 0 2 0,47
Hypoglycémie 15 35 4 0,94
Ictére 20 47 76 17,88

Infection MF 3 07 3 0,70
Traumatisme obstétrical 4 0,94 5 1,17

Polyglobulie 1 02 0 0

Syndrome hémorragique 1 0.2 3 0,70

Les principales indications de I’hospitalisation des macrosomes étaient :
e la détresse respiratoire : 22 cas (5,17%)
e asphyxie périnatale : 10 cas (2,35%)
e hypoglycémie : 15 cas (3,5%)
e Ictere : 20 cas (4,7%)

e Traumatisme obstétrical : 4 cas (0,94 %)

67



Eutrophes
70%

Macrosomes
30%

\

Fig. 9 : Répartition des nouveau-né macrosomes en fonction de I’hospitalisation

5.3.2.9 Répartition des NN selon les différentes wilaya de I’Oranie

Tableau 25 : Répartition des nouveau-nés macrosomes en fonction des différentes wilayas
de I’Oranie

Macrosomes Non Macrosomes
WEVE N =425 N =464
Oran 375 88,2 365 78,7
Mascara 15 3,5 38 8,2
Mostaganem 20 4,7 18 3,9
Tlemcen 7 1,6 20 4,3
Témouchent 4 0,9 14 3
Sidi Bel Abes 4 0,9 9 1,9
Total 425 100% 464 100%

Répartition des nouveau-nés inclus dans notre étude montre une prédominance pour la wilaya
d’Oran avec 375 cas (88,2%), Mostaganem 20 cas (4,7%) et Mascara 15 cas soit (3,5%).
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5.3.3 Caractéristiques paternels

5.3.3.1. IMC

Tableau 26 : Répartition de I’IMC des péres selon OMS

Macrosomes Non macrosomes
IMC (KG/MZ) N =425 N = 464
Dénutrition 2 05 5 1.1
Normal 165 38,8 204 44
Surpoids 167 393 186 388
Obésité 91 21,4 75 16,2

Dans notre étude, les peres des nouveau-nés macrosomes en surpoids étaient au nombre de 167

(39,3%) des cas et ceux en obésité représentaient 91(21,4%).

Tableau 27: Répartition de I’ IMC des peres

Non macrosomes
N = 464

Macrosomes
N =425

%

<25Kg 167 39,3 209 45

>25Kg 258 60,7 255 55

L’Obésite chez les peres de NN macrosome est présente dans 258 (60,7%) cas versus

255(55%) chez les péres de NN eutrophes.
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5.3.3.2. Répartition selon la taille

Tableau 28 : Répartition des peres selon la taille

Macrosomes Non macrosomes
Taille (cm) N =425 N = 464

<160 cm 6 1,4 2 25

> 160 cm 419 98,6 462 52,4

La Taille > 160 cm des peres des macrosomes étaient de 98,6% vs 52,4% chez les peres des
eutrophes.

5.4. Criteres analytiques

5.4.1 .caractéristiques analytiques du couple mére —nouveau né

Tableau 29 : Caractéristiques de la population des meres

Caracteristiques des meres Macrosomes Macl;lc?sr;mes Seuil de Signification
N =425 N = 464 P
moyenne moyenne

Age : Ans 30,60 £5,7 30,08 + 6,30 NS

Terme moyen (SA) 38,82+1,3 38,57+1,18 0,003
Parité 232+11 2,00+1,09 <0,0001
Poids avant grossesse (Kg) 73,64 £ 13 67,47 +125 <0.0001
Taille (cm) 163,85+ 6,4 162,39 + 6,25 =0,001
IMC (Kg/m? 27,45+49 25,56 + 4,50 <0.0001
Poids pendant grossesse (Kg) 83,63+14 76,36+13,0 <0.0001
Gain pondéral (Kg) 9,99+7 4 8,89+6,29 =0,018

En moyenne, les meres étaient agées de 30 + 5,70 ans ; mesuraient 1,63 m+ 6,49 ; le terme moyen
de 38,82+1,31, parité de 2,32+1,18 et IMC de 27,45+4,96 kg/m2.
Pendant la grossesse, elles ont pris en moyenne 9,99 +7,43 kg avec des différences significatives.
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5.4.1.1 Répartition en fonction de I’dge des méres

Tableau 30 : Répartition des parturientes selon 1’age

Macrosomes Non macrosomes
Age de la mére N =425 N = 464 Seuil de
(ans) signification
P
14-25 74 17,4 122 26,3 NS
26-35 251 59,1 247 53,2 NS
36-45 100 23,5 95 20,5 NS

Age maternel a varié entre 26 ans et 45 ans. La moyenne d’age dans notre échantillon était :
30,33 + 6,030 ans. La tranche d’age prédominante était entre 26 et 35 ans avec un taux de
59,1% chez les méres des nouveau- nes macrosomes vs 53,2 % chez les meres des nouveau-
nés eutrophiques

5.4.1.2. Répartition des méres en fonction de ’'TMC

Tableau 31 : Répartition des méres selon I’'IMC

Macrosomes Non macrosomes
Caractéristiques de la N =425 N =464 Seuil de signification
mere
P
IMC :(Kg)
<25 Kg 147 37,9 241 62,1 NS
> 25 Kg 278 55,5 223 44 5 < 0.0001

L’obésité représente 55,5% chez les meres des nouveau-nés macrosomes avec une différence
significative (p< 0.0001)
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Tableau 32 : Répartition des méres selon I’'IMC (OMS)

Macrosomes Non macrosomes
IMC (KG /M?) N = 425 N = 464 Seuil de
signification
% % P
Dénutrition 5 1,2 14 3,0 NS
Normal 142 33,4 224 48,3 NS
Surpoids 172 40,5 159 34,3 < 0.0001
Obésité 106 249 67 14,4 < 0.0001

Dans notre étude, les méeres des NN macrosomes en surpoids étaient au nombre de 172 des cas
(40,5%) vs 159 cas (34,3%) des meéres des NN eutrophes (p > 0.0001) et celles en obésité
représentaient 106 cas (24,9 %) vs 67 cas (14,4%) (p > 0.0001).

5.4.1.3. Répartition des meéres en fonction du gain pondéral

Tableau 33 : Répartition des meres en fonction du gain pondéral

Seuil de
Macrosomes Non macrosomes signification
Gain pondéral N =425 N =464 P
(Kg)
% %
<15KG 350 45,8 414 54,2 NS
> 15 KG 75 60,0 50 40,0 < 0,003

En considérant 15 kg comme prise de poids limite au cours de la grossesse, on a trouvé 75
(60%) patientes qui ont eu une prise de poids excessive avec un poids antérieur bien connu chez
les méres des nouveau nés macrosomes vs 50 cas des meéres des nouveau -nés eutrophes avec

une différence significative (p < 0,003).
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5.4.1.4. Repartitions des meres en fonction du terme et de la parité

Tableau 34 : Répartition des méres en fonction du terme et de la parité

Macrosomes Non macrosomes .
N =425 N = 464 : S_eL_Jll dg
signification
P
N % N %

37 -39 SA 291 68,4 363 85,4 NS
40-42 SA 134 31,5 101 23,7 0.001
Multiparité 210 44,2 265 55,8 0,021

Les parturientes a terme (AT) étaient 291 cas (68,4%), alors qu’un dépassement du terme était
constaté (DT) chez 134 (31,5%) parturientes (p=0.001).

Multiparité était de 44,2% chez les meres de nouveau-nés macrosomes vs 55,8% chez les meres
témoins (p=0,021).

5.4.1.5. Antécédents médicaux des meres

Tableau 35 : Répartition des méres selon les antécédents médicaux

Macrosomes Non Macrosomes OR [IC a 95%] .
N =425 N = 464 ~Seuil de
signification
P
Avortement
(Abrt) 69 16,2 60 12,9 1,3[0,89 —1,89] NS
Mort in utero
(MIV) 19 4,5 22 4,7 0,93[0,5-1,76] NS
Diabéte
gestationnel 88 20,7 48 10,3 2,26 [1,54 - 3,31] <0,0001
Diabéte
chronique 23 54 10 2,2 2,59 [1,22 - 5,52] 0.01
Hypertension
artérielle(HTA) 79 18,6 72 15,5 1,24 [0,87 - 1,76] NS
Antécédent
Macrosomie 170 40,0 53 114 5,18 [3,66 — 7,29] <0,0001
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L’antécédent de macrosomie (40% versus 11,4%) : (p < 0,0001) est I’antécédent le plus
caractéristique dans notre population étudiée avec un risque multiplié par 5,18 avec une
difference significative (P < 0,0001) suivi de diabete gestationnel (20,7% vs 10,3%) : p < 0,0001
et diabéte chronique (5,4% vs 2,2%) (p = 0.01)

Tableau 36 : Répartition des meres selon les antécédents médicaux

Macrosomes NON Macrosomes

Seuil de
425 464 signification

P

Dépistage de
diabéte 246 57,9% 92 19,8% < 0,001

Traitement du

Diabete :
aucun 34 34,7% 23 46,9% NS
Sous régime 35 35,7% 12 24,5%
Sous insuline 29 29,6% 14 28,6%
Suivi de grossesse 372 87,5% 381 82,1% NS

Le dépistage était seulement pratiqué chez 246 (57 ,9%) meres de NN macrosomes et 179
(19,8%) méres des NN eutrophes avec une différence significative (P< 0,001)
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5.4.2. Les caracteéristiques des nouveau-neés

5.4.2.1. Sexe

Tableau 37 : Sexe du nouveau-né

Macrosomes
Oui N
. on Seuil de
N (%) N (%) Total OR [IC -95%] Signifli)cation
Masculin 310(72,9) 273 (58,8) 583(65,6) 1,88[1,42-2,5] < 0,0001
Féminin 115 (27,1) 191 (41,2) 306(34,4) NS NS

Le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent que le sexe féminin (27,1%). Cette différence est statistiquement

significative avec (p< 0,0001) par rapport aux NN eutrophes avec un risque relatif multiplié par 2.

5.4.2.2. Données anthropométriques des nouveau- nes

Tableau 38 : Les données anthropométriques des nouveaux nés de notre série

Nouveau-né Macrosome Moyenne Médiane  Min Seuil de
signification
=]
Poids Oui 425  4172+33 4100 3700 5900

(gr) Non 464 3296127 3300 2380 3800 p <0,0001
Périmetre Oui 425  35,8%1,2 36 30 39

cranien (cm) Non 464 34+1,1 35 31 37 p <0,0001
Taille Oui 425 51+2,3 51 43 60

(cm) Non 464  48,7+2,1 49 41 55 p <0,0001

Le poids de naissance (PNN) a varié entre 4000gr et 5900gr avec un PNN moyen de :
4172 + 339 gr vs le poids de naissance des témoins a varié entre 2380gr et 3800gr avec un PNN
moyen de : 3296 + 278 gr (p < 0,0001). La moyenne du Pc des nouveau-nés macrosomes était
de : 35,82 + 1,26 vs les témoins était 34 £ 1,10 cm (p < 0,0001). La taille moyenne des nouveau-nés
macrosomes était de : 51 + 2,31 cm vs les témoins était 48,7 + 2,12 cm (p < 0,0001).
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5.4.2.3. Corrélation du poids de naissance de la mére et poids de naissance des NN
Macrosomes

Y=11,66X+0,30
P <0.0001
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Fig.10 : redistribution du poids des nouveau-nés par rapport au poids maternel

Le poids néonatal est proportionnel au poids maternel (quel que soit le poids du nouveau-né,
leur poids de naissance croit avec I’indice de masse corporelle de leurs meéres, Le coefficient de
détermination étant positif, confirmant la corrélation positive entre poids de la mére et le poids

du nouveau-né.
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5.4.2.4. Corrélations du poids de naissance des macrosomes en fonction de ’IMC

maternel

BMI INF25

BMI SUP 25
®3700-4000 m4000-4500 =:4500-5000 =:5000

Fig.11 : Corrélations du poids de naissance (gr) des macrosomes en fonction
de PIMC maternel

En effet, ’augmentation de I'IMC pré gravidique est directement corrélée a une augmentation

du risque de macrosomie.

5.4.2.5. Caractéristiques des macrosomes segmentaires et non segmentaires

segmentaires
85%

Non
segmentaire

Fig.12 : Répartition selon le type de macrosomie
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Tableau 39 : Caractéristiques des macrosomes segmentaires et non segmentaires

Type de Seuil de
Nouveau-né macrosomie Moyenne signification
P
Non 64 4055+23
Poids segmentaire
(gr) <0,0001
Segmentaire 361 4193435
Non
Périmetre segmentaire 64 36,20+1,04 0,031
cranien
(cm) Segmentaire
361 35,68+1,87
Non
Taille segmentaire 64 53,96+1,69
(cm) < 0,0001
Segmentaire 361 50,45+2,97

Les macrosomes sont repartis en deux groupes. Les non segmentaires avec une fréquence de
15% et les segmentaires avec une fréquence de de 84,9%.

Le poids moyen des macrosomes segmentaires était : 4193233 gr et celui des non segmentaires
était 4055+233 gr (p< 0,0001).

Le Pc moyen des macrosomes segmentaires était : 35,68+1,87 cm et celui des non segmentaires
était : 36,20+1,04 cm (p=0,031).

La taille moyenne des macrosomes segmentaires était :50,45+2,97 cm et celle des non
segmentaires était : 53,96+ 1,69 cm. (p < 0,0001)

Rapport- gratuit.com @

LE NUMERD | MONDIAL DU MEMOIRES

78


LENOVO
Stamp


5.4.2.6. Morbi-mortalité néonatale

Tableau 40 : Répartition des morbidités néonatales

Complications néonatales

Macrosomes

Oui

Non

Seuil de

signification

P

Odds ratio

N (%) N(%0)
Hypoglycémie (< 0,40 gr/l)  82(19,3) 49(10,6) <0,0001 2,025[1,38-2,96]
Hypocalcémie (<80 mg/l)
7(1,6) 16(3,4) NS NS
Hyperbilirubinémie 45(10,6) 115(24,8) < 0,0001 1,85[1,03-2,0 3]
Polyglobulie 1(0,2) 2(0,4) NS NS
Asphyxie périnatale (APN) 23(5,4) 45(9.7) NS NS
Détresse respiratoire 42(9,9) 124(26,7) <0,0001 2,09[1,59-2,74]
Cardiomyopathie
hypertrophique (CMH) 3(0,7) 4(0,9) NS NS
Paralysie du plexus brachial
(PPB) 9(2,1) 1(0,2) 0,007 10,01[1,26-79,39]
Fracture clavicule 3(0,7) 1(0,2) NS
Fracture humérale 5(1,2) 0(0)
Bosse séro sanguine 37(8,7) 58(12,5) NS
Hématomes 16(3,8) 9(1,9) NS
Déces 5(0,9) 3(0,6) NS

La morbidité néonatale chez les macrosomes par rapport aux eutrophes par ordre croissant

est dominée par :

e L’hypoglycémie : 82 cas (19,3%) versus 49 (10,6%) avec P < 0,0001 et OR=2,025

(1,38-2,96)

Fracture humérale : 5 cas (1,2%) versus O cas les non macrosomes avec p = 0,01

e PPB:9cas (2,1%) vs 1 cas (0,2%) avec p < 0,007 et OR=10,01 (1,26-79,39)
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5.4.2.7. Complications selon le type de macrosomie

Tableau 41: Complications par rapport au type de la macrosomie

TYPE DE MACROSOMIE

COMPLICATIONS Non Segmentaire Seuil de
segmentaire signification OR
N(%) P
N(%)
Hypoglycémie 7(10,9) 75(20,8) 0,001 1,60[1,04-2,47]
(<0,40 gr /)
Hypocalcémie 0(0,0) 7(1,9) NS
(<80 mgl/l)
Hyperbilluribenemie 58(9,4) 322(10,8) NS
Polyglobulie
0(0,0) 1(0,3) NS
Asphyxie périnatale 5(7,8) 18(5) NS
Détresse respiratoire 8(9,4) 34(12,5) 0,025 1,14[1,0-1,30]
Cardiomyopathie
hypertrophique 1(1,6) 2(0,6) NS
Paralysie du plexus brachial 1(1,6) 8(2,2) NS
Fracture clavicule 0(0,0) 3(0,8) NS
Fracture humérale 2(3,1) 3(0,8) NS
Bosse séro sanguine 7(8,3) 30(10,9) NS
Hématomes 1(1,6) 15(4,2) NS
Déces 1(1,6) 3(0,8) NS

La morbidité néonatale chez le nouveau nés Macrosomes Segmentaires(MS) et Non
Segmentaires (MNS) est représenté par :
e Hypoglycémie dans 20 ,8% MS vs 10,9% MNS. p=0,01 OR=1,60(1,04-
2,47)
e DR dans 34 cas (12,5%) MNS vs 8 cas (9,4%) MS avec p= 0,025
OR=1,14(1,00-1,30)
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5.4.2.8. Evolution du travail et décision du mode d’accouchement

Tableau 42 : Répartition des nouveau-nés selon la voie d’accouchement

Macrosomie Seuil de

Oui Non signification
N(%) N(%) P
Haute 314 305 0,005
73,3% 71,6%
Basse 111 159
26,1% 36,5%

La majorité d’accouchements des NN macrosomes a été par voie haute soit 314 cas (73,3%) vs

111cas (26,1%) par voie base avec une différence significative (p=0,005).

DYSTOCIE ,
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'
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Fig 13 : répartition des méres selon I’indication de la césarienne
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5.4.2.9. Complications des NN par rapport a la voie d’accouchement des macrosomes

Tableau 43 : Complication des NN par rapport a la voie d’accouchement des macrosomes

VOIE D’ ACCOUCHEMENT

Complications Voie haute Voie base Seuil de signification
N(%) N(%) P
Hypoglycémie 64(20,4) 18(16,2) NS
(<0,40 gr/l)
Hypocalcémie 6(1,9) 1(0,9) NS
(<80 mg/l)
Hyperbilluribenemie 29(9,2) 16(14,4) NS
Polyglobulie 1(0,3%) 0(0) NS
Asphyxie périnatale 44(14) 10(9) NS
Détresse respiratoire 34(8) 8(1,8) NS
Cardiomyopathie 3(1) 0(0) NS
hypertrophique (CMH)
4(1,3) 5(4,5) 0,042
Paralysie du plexus
brachial(PPB)

Fracture clavicule 2(0,9) 1(0,6) NS
Fracture humérale 4(1,3) 1(0,9) NS
Bosse séro sanguine 21(14,4) 16(6,7) 0,01

BSS
Hématomes 12(3,8) 4(3,6) NS
Décés 2(0,6) 2(1,8) NS

Dans la voie basse, comparée a I’issue par voie haute, les complications traumatiques sont
dominées chez les macrosomes par la paralysie du plexus brachial (p=0,042 ) suivies de la
BSS (p=0,01).
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5.4.3. Caractéristiques analytiques des péres

543.1. IMC

Tableau 44 : Répartition des peres selon IMC

Non macrosomes
N = 464

Caractéristiques du Macrosomes

pere N =425

IMC :(Kg)
<25 KG 167 39,9 209 45
>25KG 258 60 255 54

Seuil de
signification
P

NS

L’obésité représente dans 50,3% chez les peres des macrosomes vs 49,7% (p =NS)

Tableau 45 : IMC des péres selon ’OMS

Seuil de
signification
P

Macrosomes Non macrosomes
Caractéristiques du N =425 N =464
pere
IMC : (Kg)
Dénutrition 2 0,5 5 11
Normal 165 38,8 204 44
Surpoids 167 39,3 186 38,8
Obésité 91 21,4 75 16,2

NS

NS

NS
0,031

Dans notre étude, les péres du nouveau-né macrosomes obeses représentaient 91 (21,4%)

cas vs 75(16,2%) cas des péres des NN eutrophes. La différence est significative (p=0,031).

5.4.3.2.Taille
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Tableau 46 : Répartition des peres selon la taille

Seuil de
Macrosomes Non macrosomes signification
Taille (cm) N =425 N =464 P

%

<160 cm 75

>160 cm 419 47,6 462 52,4 NS

La Taille > 160 cm des peres des macrosomes étaient de 47,6%vs 52,4% les témoins.
Pas de relation entre le poids du nouveau-né et les parametres paternelles la différence et non
significative (P=NS).

5.4.3.3. Analyse bi varié entres les parametres paternelles et poids du nouveau-né
Macrosome

Tableau 47 : Analyse bi variée entres les paramétres paternels et poids du nouveau-né

macrosome
Parametres Seuil de signification
du pere ;
Macrosomie Moyenne P
\
425 173,49 18,3
Taille pére Oui 464 173,31 £7,6 NS
Non
Oui 425 27,19 £7,2
IMC pere Non 464 26,27 £4,2 NS

La moyenne de I’index de masse corporelle des peres des macrosomes est plus importante
que celui des peres témoins mais la différence n’est pas significative.

5.4.3.4 Analyse uni variée des facteurs de risques de la macrosomie
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Tableau 48 : Analyse uni variée des facteurs de risques de la Macrosomie

Non Analyse uni variee

Facteurs de risque de Macrosomes \EWGEINEEES OR BRUT
macrosomie N =425 N =464 [IC 4 95%)] P-Value
N %
Sexe de Masculin 310 (53,2) 273 (46,8) 1,88 [1,42 - 2,5] < 0,001
I’enfant Féminin 115 (37,6) 191 (62,4) 1
Dénutrition 02 0,5 9 1,9 0,35 [076-1,66] NS
IMC de la mere Normal
Surpoids 145 34,1 232 50 1
Obésite 172 40,5 156 33,6 1,76[1,30-2,30] <0,0001
106 24,9 67 14,4 2,53[1,74-3,66] <0,0001
Age de la mére < 35ans 325 (76,5) 369 (79,5) 1
>35 ans 100 (23,5) 95 (20,5) 1,95[0,85-1,64] NS
Dénutrition 2 0,5 5 1,1 0,49[0,09-2,58] NS
IMC Pére Normal 165 38,8 204 44 1
Surpoids 167 39,3 186 38,8 1,14[0,85-1,53] NS
Obésité 91 21,4 75 16,2 1,5[1,04-2,17] 0,031
Multiparité Oui 210 (49,4) 265 (57,2) 1
Non 215 (50,6) 199 (42,9) 1,75[1,33 - 2,32] 0,0001
Terme 37-39SA 291 (68,5) 363 (78,2)
40 - 42 SA 134 (315) 101 (21,8) 1,65[1,22 - 2,23] 0.001
Diabéte Non 337 (79,3) 416 (89,7) 1
Oui 88 (20,7) 48 (10,3) 2,26 [1,54 - 3,31] < 0,0001
Gain pondéral <15KG 350 (82,4) 414 (89,2) 1
> 15 KG 75 (17,6) 50 (10,8) 1,77 [1,2 - 2,61] 0,004
ATCD de Non 255 (60,0) 411 (88,6) 1
macrosomie Oui 170 (40,0) 53 (11,4) 5,17 [3,65 - 7,30] <0,0001

r e.r £

e L’obésité était de 55,5% chez les meres des macrosomes versus 45,5% meres des eutrophes
avec une différence significative :P < 0,0001 avec OR=2,53(1,74-3,66)
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En considérant 15 kg comme prise de poids limite au cours de la grossesse, on a trouvé 75
patientes qui ont eu une prise de poids excessive avec un poids antérieur bien connu soit un
taux de 17,6 % vs 10,8% du groupe témoin (p=0,004, OR= 1,77 [1,2 — 2,61])

En ce qui concerne les antécédents médicaux et obstétricaux, comparativement aux méres de
témoins, les meres de macrosomes ont plus significativement un accouchement antérieur
d’un macrosome (40% vs 11,4% témoins) ( p<0,0001) et le risque est multipliée par OR :
5,17 [3,65 - 7,30]

Le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent que le sexe feminin (27,1%) cette différence est
statistiquement significative avec OR=1,88 [1,42 — 2,5] ( p< 0,0001) par rapport aux témoins.
Le diabete est respectivement de 20,7% chez les méres macrosomes ( MM) comparé a 10,3%
chez les meéres témoins(MT) la différence est statistiquement significative avec un
(p<0,0001) et le risque est multiplié par OR=2,26 [1,54- 3,31].

Terme avanceé était important chez le groupe de méres macrosomes vs témoins OR =1,84
[1,32 — 2,57] suivi par gain pondéral OR=1,65[ 1,22 - 2,23 ] .

Notre étude montre que les proportions des accouchées agées de 35 ans ou plus étaient de
23,5% chez les méres de macrosomes contre 20,5 % chez les méres des nouveau nés
eutrophes. La comparaison de ces proportions donne une différence statistiquement non
significative. (P=NS) signifiant que I’ Age est non significativement associé a I’accouchement
d’un macrosome.

Il ressort aussi que la proportions de multipares était chez les meres des eutrophes que chez
les meres des macrosomes (57,1% et 49,4%),la différence est significative OR :1,75 [1,33 —
2,32] et P= 10,0001

Taille n’a pas d’influence sur le poids du nouveau par contre obésité paternelle influence le

poids du nouveau-né avec une différence significative (P=0,003).
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5.4.3.5 Analyse multi variée des facteurs de risques de la macrosomie retenu

Tableau 49 : Analyse multi variée des facteurs de risques de la macrosomie retenus

Non
Facteurs de risque de Macrosomes Macrosomes ANALYSE MUETEVARIES
macrosomie N =425 N =464
N (%) (%) OR BRUT [IC a 95%] P-Value
Sexe de Masculin 310 (72,9) 273 (58,8) 1
’enfant Féminin 115  (27,1) 191  (41,2)  2,168[1,501- 2,802] < 0,0001
IMC de la Dénutrition 02 0,5 9 1,9 0,477[0,099-2,293] NS
mere Normal 145 34,1 232 50 1
Surpoids 172 40,5 156 33,6 1,575[1,138-2,178]
Obésité 106 249 67 144 1,816[1,198-2,752] 0,005
37-39SA 291 (685) 363 (78,2 1
Terme 40-42SA 134  (315) 101 (21,8) 1,81[1,30 - 3,11] < 0,0001
Non 337 (79,3) 416 (89,7) 1
Diabéte Oui 88  (26,1) 48 (10,3)  2,070[1,37-2,96] < 0,0001
Gain <15KG 350 (82,4) 414 (89,2) 1
pondéral > 15 KG 75 (17,6) 50 (10,8) 1,80[1,18-2,75] 0,006
ATCD de Non 255  (60,0) 411  (88,6) 1
Macrosomie Oui 170 (40,0) 53 (11,4) 4,41 [3,06- 6,36 ] < 0,0001

e IMC :De fagon respective le surpoids et obésité chez les meres des macrosomes
influence la survenue de macrosomie par rapport aux les meres des eutrophes avec une
différence significative (OR=1,575[1,138-2,178] ,OR=1,816[1,198-2,752] ,P=0,005
).

e Gain pondéral :En considérant 15 kg comme prise de poids limite au cours de la
grossesse, on a trouvé 75 patientes qui ont eu une prise de poids excessive avec un poids
antérieur bien connu soit un taux de 17,6 % vs 10,8% du groupe témoin (p=0,003,
OR=1,80[1,18-2,75])
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ATCD Macrosomie :En ce qui concerne les antécédents médicaux et obstétricaux,
comparativement aux meres de témoins, les méres de macrosomes (40% vs 11,4%
témoins) ont plus significativement un accouchement antérieur d’un macrosome

p<0,001) et le risque est multipliée par OR :4,41 [ 3,06 — 6,36 ].

Le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent que le sexe féminin (27,1%) cette différence
est statistiguement significative (P< 0,0001) avec OR=1,88 [1,42 — 2,5] par rapport aux
eutrophes.

Le diabéte : est respectivement de 26,1% chez les méres macrosomes ( MM) comparé
a10,3% chez les méres témoins(MT) la différence est statistiquement significative avec

un (p<0,002) et le risque est multiplié par OR=1,93 [1,26 — 2,96 ].

Terme avance était important chez le groupe de méres macrosomes vs meres des
eutrophes ( P<0,0001 1,81 [ 1,30 - 3,11].
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6. Discussion

6.1. Etude des biais

Cette étude a des limites. Premiérement, les données ont été recueillies rétrospectivement a
partir d'un seul centre plutét que de plusieurs centres, par conséquent, notre échantillon ne

pouvait pas étre représentatif et les résultats ne pouvaient pas étre généralisés.

Malgré ses limites, notre étude a des points forts. 1l s'agit principalement du grand échantillon
qui augmente la précision de nos estimations et la puissance de I'étude pour tirer des
conclusions. Elle a également fourni d'importantes données Algériennes sur la macrosomie
néonatale.

De plus, la présence de groupe témoin est un autre point fort et par conséquent, une comparaison
a été réalisee entre les NN macrosomes et les NN eutrophiques pour identifier les facteurs de
risques déterminants de la macrosomie néonatale.

Aussi, la comparaison de nos résultats avec d'autres études devrait étre faite avec prudence. En
fait, les différences peuvent étre liées a des différences de méthodologie et / ou de taille de

I’échantillon et définition de la macrosomie du point de vue pédiatrique.
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6.2. Les caractéristiques de la population d’étude

6.2.1. La prévalence de la macrosomie

La fréquence de la macrosomie varie entre 1,56% et 14,9% selon les auteurs, dans notre étude

transversale sur 6741 naissances 889 couples meres nouveau-nés dont 425 ont éte des
macrosomes ce qui fait une fréquence de 6,3% comparativement a certains résultats de la
littérature, les nétres se rapprochent et restent identiques de ceux retrouvés par la majorité des
auteurs. (Tab.50)

Tableau 50 : Fréquence de la macrosomie selon les auteurs

Auteurs Echantillon Fréquence Type d’étude
Descriptive
NOTRE SERIE ALGERIE 2017 425 6,3 ) )
rétrospective
MARTIN JA % USA 2015 27 8493 7 Cohorte
Observationnelle
TOUZET 2© FRANCE 2002 716 78 )
prospective
201 Cas témoins
OUARDA TUNISIE 1989 429 6,8 )
prospective
ELOUAZZANI % MAROC 2011 255 7,7 Descriptive Prospective
RAMSISS HANAN 208 MAROC 2014 1270 6,87 Descriptive rétrospective
D.ABBASSIA ALGERIE 2014 130 10,19 Descriptive rétrospective
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Par contre d’autres auteurs rapportent une frequence plus élevée (Tab.51)

Tableau 51: Fréquence de la macrosomie selon les auteurs

Pays année Fr(%) Echantillon Type d’étude
1 Descrinti
Se Li™ USA 2013 10,3 69 escriptive
M. LAGHZAOUI MAROC 2004 7,5 2160 Descriptive
E Sval
SUNNET 207 USA 2004 9.2 168184 tude de prévalence
Fatnassi Ridha et al.” Tunisie 2017 10,94 820 Etude cas témoins
Ai Koyanagi Algérie 2013 14,9 2240 Multicentrique
Uganda 8.4 1133 transversale

D’auteurs rapportent une fréquence plus faible (Tab.52) notamment dans les pays d’Afrique

Tableau 52 : Fréquence de la macrosomie selon les auteurs

Auteurs Année Fr (%) Echantillon Type d’étude
ABUDU 210 NIGERIA 1989 4.9 1301 Cas témoins
BADJT " SENEGAL 1999 1,56 105 Prospective descriptive
SANOGO™" MALI 2009 5,02 185 Prospective descriptive
transversale

Ces variations de fréquence entre les séries pourraient s’expliquer par :

o la taille de I’échantillon : les études ont été portées sur plusieurs maternités. Elles
représentent mieux la population de macrosomes.

e Le suivi insuffisant, manque d’hygiéne au cours de la grossesse, du bas niveau socio-
économique (dans les séries africaines)
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6.2.2. Caractéristiques et antécédents maternels

6.2.2.1. L’age maternel

Tableau 53 : Moyenne d’age des méres des NN macrosomes

Moyenne d’age des
Auteur meéres des NN
macrosomes
(ans)
Notre étude Algérie 2017 30+ 5,70
EIOUAZZANI?*? Maroc 2011 30+ 50
BADJI2! Sénégal 1999 30
SONOGOQ?*!? Mali 2009 <30
LAGHZAOUI?% Maroc 2004 <30

Dans notre série 1’age maternel a varié entre 17ans et 45ans. La tranche d’age prédominante était entre
25-29 ans avec un taux de 32,5% ce qui rejoint les données de la littérature *** ?**, La moyenne d’age
dans notre échantillon était a 30 + 5,70 ans, qui est presque identique a celui retrouve par
e EIOUAZZANI :30,5ans, BADJI :30 ans . Cependant, d’autres auteurs décrivent une population
plus jeune :
e SANOGO :<30ans, et LAGHZAOUI : la majorité des parturientes avait un age inférieur a 30
ans.
Notre étude a montré que les proportions des accouchées agées de 35 ans ou plus étaient de 23,5% chez
les méres de macrosomes contre 20,5 % chez les meres des eutrophes .ceci rejoint la plupart des
études”'°.La comparaison de ces proportions donne une différence statistiguement non significative
(P=NS) signifiant que 1’dge est non significativement associ¢ a I’accouchement d’un macrosome
(Tab.53).
Nos résultats ne concordent pas avec les données de littérature ou 1’age est souvent retrouvé comme
facteur prédictif de macrosomie feetale. Plus ’dge de la mére avance, plus le risque de macrosomie
semble important : OR 1,22 a 1,34 selon les études '?% 126 174,176,216 " Ceci semble essentiellement en

rapport avec les modifications métaboliques liées a 1’age.
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6.2.2.2. PARITE

La multiparite, étant un facteur acquis expose a une augmentation du risque de macrosomie.
La moyenne de la parité dans notre série était de 2,32+1,18.
De méme le risque d’accoucher un macrosome est majoré chez les femmes multipares : OR 1,35 a 2,88

selon les études'?? 125 174176 ceux-ci n’était pas retrouvé dans nos résultats. (Tab.54)

Tableau 54 : Répartition de la fréquence de la multiparité chez les méres des nouveau-nés
macrosomes selon les auteurs

Fréquence de la
Auteurs

multiparité (%)

Notre série Algérie 2017 T
OUARDA ™" Tunisie 1989 62,2
BADJI " Sénégal 1999 57
TOUZET > France 2002 58,6
SUNNET *’ Usa 2002 50
SIRRADJ *" Maroc 2004 64.6
SANOGO " Mali 2009 40%
R. HANANE2? Maroc 2014 67,9
DADOUCHE ABASSIA *" Algérie 2014 46,27
FATNASSI RIDHA ET AL.”” Tunisie 2017 47%

6.2.2.3. Dépassement du terme (DT)

Un dépassement du terme (DT) était observé chez 31,5% chez des méres de nouveau-nés macrosomes
versus 21,7% chez les mamans des nouveau-nés eutrophes avec un OR =1,81[1,30 — 23,11] p= 0.001,
ce qui rejoint la plupart des études .Stotland a rapporté un risque multiplié par 3 pour une grossesse
prolongée au-dela de 41 SA'"".

Boyd a observé deux fois plus d’enfants macrosomes chez les patientes ayant accouché entre
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41 et 42 SA que chez celles ayant accouché avant 41 SA (16,0% versus 8,2%, p < 0,001) ‘.

Mais certains auteurs rapportent des fréquences moins élevees tel que Panel (France) et Sirradj (Maroc)

Tableau 55 : Répartition de la fréquence du dépassement du terme chez les meres
des macrosomes selon les auteurs

Fréquence dépassement

Auteurs du terme (%)

NOTRE SERIE Algérie 2017 31,5
BADJI ¥ Sénégal 1999 9,5
SIRRADJ Maroc 2004 1.4
SANOGO ™’ Mali 2009 2,2

R. HANANE Maroc 2014 12,20
PANEL200 France 1991 2,5
ELGHZAOUI" Maroc 2004 1,76
NZALLI TANGHO™"! TANGHO 2013 40.3
FATNASSI .R ET AL.”” Tunisie 2017 35,6

Cette différence entre les auteurs peut étre expliquée par défaut d'une échographie précoce en vue d'une
datation de la grossesse, lI'imprécision des dates des dernieres regles et le caractere irrégulier des
consultations prénatales. OUARDA et collaborateurs “* suggérent D’existence d’une influence
réciproque de la macrosomie sur la maturité. Ainsi la prolongation de la grossesse favorise 1I’hypertrophie
et d’autre part s’accompagnerait d’un gain pondéral. L’hypertrophie feetale qui favoriserait la
prolongation du terme par le biais de la disproportion foetopelvienne perturbe ainsi le déclenchement

spontané du travail en modifiant les composantes mécaniques ***.
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6.2.2.4. IMC : L’obésité maternelle

L’obésité maternelle est désignée par plusieurs auteurs comme un facteur de risque de macrosomie.
Dans notre contexte le risque est de : OR=1,575 [1,138-2,178] pour les gestantes en surpoids et
OR=1,816 [1,198-2,752] pour les obeses avec un P=0,005.

Nos résultats concorde avec les donnes de littérature ou le risque de macrosomie serait multiplié par
quatre chez les sujets obéses selon Magnin 2%, pour Jolly et al, le risque d’avoir un enfant macrosome
était multiplié par 1,56 (IC : 1,50-1,62) chez les patientes en surpoids (BMI compris entre 25 et 30
kg/m2) et multiplié par 2,08 (1C:1,99-2,17) chez les obéses (BMI supérieur a 30 kg/m2) par rapport aux
patientes ayant un BMI préconceptionel normal */°

Tableau 56: I’indice de la masse corporelle chez les méres de nouveau-nés macrosomes
avant la grossesse selon les différents auteurs

Auteurs Années Obésité(%)
NOTRE SERIE ALGERIE 2017 24,9
MANDALOU™” USA 1982 40

OUARDA™ TUNISIE 1989 30
N’DIAYE SENEGAL 1998 20
COULIBALY > MALI 2008 20
Ehrenberg .HM 20 USA 2004 2,2
RAMSSIS HANANE™"” MAROC 2014 45,4
Fatnassi Ridha et al.215 Tunisie 2017 45

Dans notre population d’étude, I’obésité représente 29,4% chez les meres des NN macrosomes vs

14,4% chez les méres des NN eutrophes. Couliblaly et N’Diaye ont rapporté un taux de 20 % alors que
pour Quarda ,Modanlou ont trouvé respectivement que 30 et 40 % des méres d’enfants de plus de 4000
g étaient des Obéses et RAMSSIS HANANE a retrouvé 45,4%. Cette différence de pourcentage peut
étre due au Habitudes alimentaires de chaque pays surtout entre les pays développés et ceux en voie de
développement. Notre résultat rejoint celui qui a été trouvé dans I’étude réalisée par N’DIAYE et

COULIBALY .
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6.2.2.5. Prise de poids excessive (gain pondéral)

Tableau 57 : Fréquence de la prise de poids pendant la grossesse selon les auteurs.

Auteurs Fréquence de la prise de
poids (%)

Notre série Algérie 2017 17,6
Panel 218 France 1991 46,8
P. Deruelle - France 2004 28,6
Coulibaly™> Mali 2008 4.6
Fettah meryem?3° Maroc 2014 5,86
Ahounkeng n.p.231 Cameroun 2013 9,8

Sil’exceés de poids en début de grossesse est un facteur prédictif de macrosomie , la prise de poids pendant
la grossesse semble également influer sur la croissance *°° . Certaines études ont montré une corrélation
entre la prise de poids maternelle et le poids de naissance du foetus et ce d’autant plus que le BMI en
début de grossesse était élevé **/??%, Kabali a rapporté un risque de macrosomie 1,5 fois plus élevé en
cas de prise de poids excessive par rapport a une prise de poids « normale » de 11 a 16 kg et 2,6 fois plus
élevé en cas de prise de poids excessive chez une patiente en surpoids (défini par un BMI >26 kg/m2) 2%
. Dans notre contexte le risque est de : OR=1,80 [1,18 — 2,75] , p=0,003, ce qui rejoint ces études.

En considérant 15 kg comme prise de poids limite au cours de la grossesse, on a trouvé 75 patientes qui
ont eu une prise de poids excessive avec un poids antérieur bien connu soit un taux de 17,6 % vs 10,8%
du groupe témoin (, Fettah Meryem et Coulibaly ont rapporté un taux de (4,6 -5,86 %). Cependant Panel
et P.Deruelle ont rapporté des taux plus élevés (28,6-46,8 %) et enfin Ahounkeng N.P rapporte une
fréquence de 9,8%.

Selon Coulibaly, la prise de poids excessive serait responsable d’une modification du métabolisme
maternel car dépendante de 1’alimentation expliquant ainsi la macrosomie par anabolisme .Nos résultats

rejoint ceux de P. Deruelle et sont important par rapport a Fatah Meryem et Ahounkeng N.P.
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6.2.2.6. Antécedent maternel d’accouchements de nouveau-nés macrosomes

Selon The American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), I’antécédent de macrosomie
est le facteur le plus incriminé dans la survenue de la macrosomie.Sa valeur prédictive positive est de
95% et c’est pratiquement la méme valeur retrouvée par I'Agence Nationale pour le Développement de
I'Evaluation Médicale (ANDEM)?!! . Concernant notre étude 170 de nos femmes soit (40% versus 11,4%
meéres des eutrophes) (p > 0,0001) ont déja accouché d’un gros enfant, ce qui rejoint les résultats de la
littérature’®®*%° .Ceci nous réconforte dans I’idée qu’une femme ayant accouché d’un macrosome
récidive le plus souvent avec un risque multiplié par six (OR=6)'° et dans notre série le risque est
de:OR:4,41[3,06-6,36] .

Tableau 58 : Répartition d’antécédent de macrosomie chez les méres des macrosomes
selon les auteurs

Fréquence de PATCD de
macrosomie (%)
Notre série ALGERIE 2017 40
OUARDA ™ TUNISIE 1989 18
PANEL " FRANCE 1991 12,6
BADJI SENEGAL 1999 50,5
ELOUAZZANI MAROC 2011 4

RAMSSISS > MAROC 2014 19,3
FATNASSI RIDHA AL.’? TUNISIE 2017 28,8

6.2.2.7. Diabéte

Une femme enceinte peut avoir soit un diabete connu : type 1 insulinodépendant ou type 2 insulino-
résistant et un diabete gestationnel (DG). Dans notre serie, le diabete gestationnel retrouve
respectivement de 26,1% chez les meres macrosomes ( MM) comparé a 10,3% chez les méres eutrophes
(ME) , la différence est statistiquement significative (p<0,002) et le risque est multiplié par OR=1,93
[1,26 — 2,96 ].(Tab.59).Le dépistage du diabete gestationnel était seulement fait chez 246 meéres de
nouveau-nes macrosomes soit (59 ,9% ) ; alors qu’il était réalisé que chez 179 méres des nouveau-

nés eutrophes soit (42,1%)des patientes .
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Tableau 59 : Répartition de la fréquence du diabete gestationnel selon les auteurs.

AUTEURS PAYS ANNEE  FREQUENCE (%)
NOTRE ETUDE ALGERIE 2017 26,1
OUARDA™ TUNISIE 1989 1
CARLOTTI*" FRANCE 2000 45
KEITA™ MALI 2006 5
BLACHIER” France 2014 9,3
RAMSSISS HANAN™" MAROC 2014 2,75
S. Mimouni?* ALGERIE 2009 20,7
Ahounkeng n.p.”' Cameroun 2013 23,6%

Le diabéte maternel, selon plusieurs auteurs, qu’il soit gestationnel ou préexistant a la grossesse,
constitue un facteur de risque connu de macrosomie feetale 222 2%° | La prévalence du DG et celle du
diabéte de type 2 (DT2) sont étroitement liées entre elles. Les grandes variations de prévalence observées
dans le monde, allant de 1 % a 14 % selon les études 2%, sont surtout expliquées par les variations
ethniques et génétiques des populations, mais également, dans une moindre mesure, par la diversité des
stratégies et des méthodes de dépistage utilisées. Une étude rétrospective faite par Hanan , a trouve que
chez 1270 femmes qui ont accouché un macrosome, 2,75 % avaient un diabéte (0,40 % de diabete type
1, 0,94 % de diabéte type 2 et 1,41% de diabéte gestationnel).

Keita""~ a recensé- dans son étude transversale a propos de 100 cas 5% de diabétique dont 1% de diabéte
connu et 4% de diabéte gestationnel. Carlotti© dans son étude faite en 2000 en France a trouvé une
fréquence de diabéte chez les méres qui ont accouché un macrosome 4,5 % alors que Panel*"" a trouveé
en 1991 dans son étude, a propos de 198 cas, 2,5 Ces taux sont inférieur a ceux trouvé dans la littérature,
ceci serait d0 du fait du manque de dépistage du diabéte et le non suivi des grossesses. Mais d’autres

auteurs ont trouvé un pourcentage plus élevé ,Ouarda™" trouve des taux un peu augmentés (11 %) dans
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son étude. , Blachier’ a révéle que le diabete et pré-diabéte sont impliqué dans 7,6% des cas de
macrosomie.

L’étude mené par S. Mimouni“> montre que les enfants nés de mere ayant un DG (20,7 %) sont plus
souvent des macrosomes que ceux de la population témoin avec une différence est significative (OR :
2,18 [IC95 : 1,23-3,87]) et le méme résultat est retrouvé par Ehrenberg.HM (23,6%)%?° et Berrandou .R
238 Le risque est de : OR=3 [IC95 :1,01-8,9] dans I’étude de Janela.A (France ,2010) “° .Ces données
rejoint nos résultats.

Comme on I’avait déja signalé dans le chapitre de I’Etiopathogénie, la macrosomie est classiquement
attribuée a I’hyperinsulinisme feoetal réactionnel a I’hyperglycémie maternelle, en raison de 1’effet
anabolisant de 1’insuline, par contre d’autres auteurs ne retrouvent pas ce lien cette liaison a fortiori si

le diabéte est bien équilibré °.
6.2.3. Caractéristiques des nouveau-nés

6.2.3.1. Poids de naissance

Le poids de naissance a varié entre 3700 gr et 5900 gr gramme avec un poids de naissance moyen (PNN)
des nouveau-né macrosomes dans notre serie de : 4172+-339 gr.

Tableau 60 : Répartition du poids des nouveau-nés selon les auteurs

Poids du nouveau-né (gr)

Auteurs 4000-4499 | 4500-4999
Notre série Algérie 2017 42,8% 10,8% 2,8%
Badji 2! Sénégal 1999 91,5%
Sirraj 2! Maroc 2006 73,4 %
Coulibaly ™ Mali 2008 81,5 % 13,8 % 3,1%
Hanane Maroc 2014 66 %

Le poids de naissance entre 4000gr et 4449gr étaient retrouvés chez 42,8 % des nouveaux nés
macrosomes. Ce taux est inférieur aux résultats rapportés par la plupart des travaux.

Les macrosomes sont repartis en deux groupes, les Non Segmentaires (MNS) avec une fréquence de 15%
et les Segmentaires (MS) 85% (> 90°™percentile) “*° Le poids moyen des macrosomes
segmentaires(MS) était : 4193+233gr et celui des (MNS) était 4055+233gr (p< 0,0001, ce qui rejoint

les résultats rapportés par la plupart des travaux 2% 2%°

6.2.3.2. Prédominance masculine
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La prédominance masculine a été rapportée par la plupart des auteurs 2?° 4.242- OR 1,62 4 1,85 .

Les feetus masculins apparaissaient significativement plus lourds a la naissance que les feetus féminins
dans I’étude de Catalano *°°. Dans notre série le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent que le sexe
féminin (27,1%) cette différence est statistiquement significative avec OR=1,88 [1,42 — 2,5] (p <

0,0001) par rapport aux témoins.

Tableau 61 : Fréquence du sexe masculin chez les nouveau-nés
macrosomes selon les auteurs

Auteurs Pays Année Fréquence (%)
Notre série Algérie 2017 72,9
Badji - Sénégal 1999 52
Sirraj " Maroc 2006 60,7
Coulibaly Mali 2008 67,7
Sonogo212 Mali 2009 67
Elouazzani Maroc 2012 67
Hanan Maroc 2014 63

6.2.4. Parametres du pere

Les caractéristiques paternelles ne semblent pas avoir autant d’effet sur le poids de naissance du feetus*™
4. que les caractéristiques maternelles. Dans notre étude la taille paternelle n’a pas d’influence chez la
population des macrosome. Catalano a montré qu’il n’y a pas d’influence de la taille paternelle sur le
poids de naissance du feetus. Par contre, elle semblait jouer un role dans la répartition de la masse maigre,
ceci rejoint la plupart des études. Nos résultats montre que poids néonatal est influencé par le poids

paternel (P=0,003) cette relation est confirmé avec certains études 4% 247
6.2.5. Issue obstetricale

6.2.5.1. Accouchement par voie haute

Nos résultats objectivent que la majorité d’accouchements d’enfants macrosomes a été eutocique (73,9%
Vs 65,7% témoins) par voie haute avec une différence significative et la macrosomie multiplie le risque
de cesarienne (p=0,005). Ce taux est supérieur aux résultats rapportés par la plupart des travaux. Les
indications de la césarienne étaient variées et dominées par la disproportion feetopelvienne, macrosomie

sur utérus cicatriciel et la souffrance feetale aigue

101



Tableau 62 : Fréquence des modalités d’accouchement par voie
Haute selon les auteurs

Taux de césarienne (%)

Notre série 2017 73,9
BOULANGER?*# 2003 24,6
LAGHZAOUI 2004 9,3

SIRRADJ 217 2004 39,45
SONOGO 12 2009 20
ELOUAZANI?” 2011 28

6.2.5.2. Accouchement par voie basse

Comme en témoigne la majorité des séries marocaines, 1’accouchement d’un macrosome est d’abord
spontané, le recours au forceps est rare, contrairement aux pays Européens et Américains, ou 1’utilisation

du forceps est plus fréquente notamment en France.

Tableau 63 : Fréquence des modalités d’accouchement par
Voie basse selon les auteurs

Spontanée
A %) Forceps (%)
Notre série Algerie 2017 26,1 0,2
Ouarda?! Tunisie 1989 70,1 6,2
Panel?'® France 1991 58 23,8
Badji?!! Senegal 1999 57,2 0,9
Julia?¥ Usa 2005 56,4 10,1
Sanogo *"? Mali 2009 73 7
Elouazzani 22 Maroc 2011 72 0,4
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6.2.6. La morbidité et la mortalité néonatale

Ainsi on distingue dans notre étude que la morbidité néonatale chez les macrosomes est dominée de
facon respective par I’hypoglycémie : 1’étude mené par Aicha Salim Said (Tanzanie 2016) a trouvé un
risque égale a 3,94, p=0,002.

Dans notre population d’étude on a trouvé 82cas (19,3%) d’hypoglycémie chez les NN macrosomes
versus 49(10,6%) cas NN eutrophes avec OR=2,025 (1,38-2,96) et p< 0,0001. Nos résultats rejoignent
ceux de la littérature 2

Il existe une relation linéaire entre le poids de naissance et la dystocie des épaules (OR= 22,3 pour

Les Feetus LGA)?"%. Dans notre étude, la paralysie du plexus brachial a été retrouvé dans 9 cas (2,1%) vs
1 cas (0,2%) avec p < 0,007 et OR=10,01 (1,26-79,39)

Tableau 64 : Fréguence de la dystocie des épaules selon les auteurs

Auteurs Année Pays Fréquence (%)
Notre série 2017 Algérie 2,1
Ndiaye 24 1993 Sénégal 9
Boulanger?# 2001 France 3,22
Coulibaly?? 2008 Mali 1,54
Hanane?% 2010 Maroc 0,31

6.2.6.1. La mortalité néonatale

La létalité est notée dans 0,9% des cas, comparée a 0,6% chez les nouveau-nés eutrophes. Le taux global
de mortalité néonatale, dans notre étude notamment dans notre contexte est comparable a celui trouvé
par Hanane’” et Orenlengin .Ceci s’expliquerait du fait que la plupart des grossesses n’étaient pas

suivies.
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Tableau 65: Répartition de la mortalité néonatale selon les auteurs.

Fréquence de la

Auteurs
mortalité (%)
Notre série Algérie 2017 0,6
Warlin!” France 1975 6
Ouarda?"! Tunisie 1989 1,2
Badji*!! Sénégal 1999 3,8
Oralengin'¥’ USA 2001 0,8
Sirraj?!’ Maroc 2004 2,18
Laghzaoui? Maroc 2004 2,82
Sanogo?!? Mali 2009 1,62
Elouazzani?”? Maroc 2011 0
Hanane?* Maroc 2014 0,79

6.2.6.2. Morbi-mortalite selon le type de macrosomie

La morbidité néonatale chez les nouveau nés macrosomes segmentaires(MS) et non segmentaires (MNS)
est représenté par : Hypoglycémie dans 75 cas (91,5%) MS versus 7(7,5%) MNS avec une différence
significative p= 0,03, OR=1,60(1,04-2,47) et la détresse respiratoire 65 cas (60,8%) vs 101cas (39,2%)
MNS avec une différence significative p=0,025, OR=1,14(1,00-1,30), Nos résultats rejoint la littérature

236, 237, 238

6.2.6.3. Morbidité et mortalité néonatale des nouveau-nés macrosomes liées a la voie

d’accouchement

Nos résultats avaient montré un taux significativement plus éleveé de césarienne chez les meres de
macrosomes que chez les méres des eutrophes 73,% vs 49,3% statistiquement significative (p=0,005).

Ce taux de césarienne dans le groupe de macrosome est identique a celui retrouvé dans la littérature

218, 257,258.

Les césariennes étaient dans 95 (30,1 %) des cas prophylactiques pour poids feetal estimé (3900-

5300g). Cette attitude vise a réduire la morbidité feetale par certains auteurs *°2%2 ; alors que
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plusieurs études ont démontré que 1’accouchement par voie basse est une alternative plus
raisonnable a la césarienne élective 2%,

Le college Américain de gynécologie obstétrique a suggéré la réalisation d’un accouchement par
césarienne prophylactique pour toute suspicion de macrosomie avec PFE > 5000g chez la femme
non diabétique et a > 4500g en cas de diabéte 2% 2,

Dans notre étude la voie haute chez les macrosomes est dominée par les complications
métaboliques a savoir I’hypoglycémie 64 cas (20,4%) suivie d’asphyxie périnatale 44 cas (14%),
et de détresse respiratoire 34 cas (8%).

Les complications selon la voie basse chez les macrosomes sont dominées par les complications
traumatiques telles que la paralysie du plexus brachial 5 cas (4,5%) et la bosse séro sanguine
(6,7%).

La morbidité néonatale liée a 1’accouchement d’un macrosome est non négligeable. Elle est
dominée par les lésions du plexus brachial (p=0,042) et les bosses séro sanguines (p=0,01). Ces
dernieres sont redoutables et assez fréquentes dans notre série. Elles traduisent 1’existence d’une
disproportion feeto- pelvienne. Ceci rejoint les résultats retrouvés par d’autres auteurs
298,261.262 " Cette morbidité semble étre liée a un défaut de prise en charge précoce des grossesses
a risque surtout en cas de disproportion feeto -pelvienne. Il s’y ajoute le retard des évacuations a

partir des centres périphériques et la qualité de la consultation pré-natale.

105



NQQaQ

\

Rapport- gratuil.com

LF NUMERD 1 MONDIAL DU MEMOIRES

W



7. CONCLUSION

Au terme de notre étude, la prévalence de la macrosomie a "I’EHS Nouar Fadéla" est
de 6,3 %, une valeur comparable a celles de la littérature.

On a pu aussi dégager un certain nombre d’éléments épidémiologiques intervenant dans la
génese de la macrosomie : IMC pré gravidique gain pondéral, ATCD Macrosomie, le sexe, le
diabéte et le terme avance.

Dans notre étude, il n’y avait que 57,9 % femmes dépistées. Ceci peut étre considéré comme
un point faible dans notre contexte, et donc, il nous rappelle de faire des mesures de précaution
et puis une prise en charge précoce avant méme le début de travail.

Dans le méme sens, la macrosomie et en particulier de type segmentaire cause des
complications néonatales, métaboliques telle 1’hypoglycémie et les complications
traumatiques telles que PPB

La macrosomie reste une situation a risque, préoccupante du fait de sa morbidité et sa mortalité
néonatale .Plusieurs facteurs maternels peuvent influencer sa survenue pour et améliorer le
pronostic feeto-maternel, il faut tracer un certain nombre de regles, et les suivre avec exigence.

e Motiver le suivi régulier de toutes les grossesses.

e Dépistage du diabete gestationnel. Bien traiter et équilibrer le diabéte pour les
femmes diabétiques.

e surveiller le gain pondéral gravidique est I’améliorer a 1’aide de nouveaux outils
simple d’utilisation, a I’instar des courbes de poids maternelle qui pourraient trouver
leur place dans les dossiers obstétricaux ou dans le carnet de maternité. Grace a cette
courbe, les professionnels et les femmes pourraient visualiser plus facilement la prise
de poids. La régularité du gain pondéral serait également évaluée.

Aussi, une collaboration entre les professionnels de la nutrition et la diététicienne et le
nutritionniste, est a approfondir, afin d’optimiser la prise en charge des femmes. En effet,
les multipares ayant un antécédent de prise de poids excessive au cours des précédentes
grossesses pourraient bénéficier d’un suivi avec une diététicienne plus précocement. Le but
serait d’attirer leur attention sur leur prise de poids lors de leurs différentes grossesses et

d’évaluer leur perte pondéral en post-partum.

Ainsi la prévention des conséquences qu’engendre une prise de poids excessive serait
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facilitée. La part des dépassements de terme et des declenchements artificiels du travail
seraient de diminuer, le taux d’enfant macrosome également.

e Encourager les activités physiques et un régime alimentaire équilibré.

e A son admission dans la maternité au moment du travail :

e Bieninterroger la patiente et collecter toutes les informations pour les remplir sur
les partogrammes.

e En cas de suspicion de macrosomie,on doit se préparer a une éventuelle
complication, en particulier la dystocie, et bien suivre 1’algorithme adopté par le
service de maternite.

Ainsi, une surveillance prénatale de qualité, et une prise en charge par une équipe
multidisciplinaire associant [’obstétricien, 1’anesthésiste, le réanimateur et le pédiatre

néonatologue permettent d’améliorer ce pronostic
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8. RECOMMANDATIONS

Lo N Y -~

e ik

PREMIERE PARTIE
GROSSESSE

8.1. Au cours de la grossesse

De ce fait, I’accouchement d’un macrosome peut étre émaillé de redoutables complications : la
disproportion céphalo-pelvienne et la dystocie des épaules d’ou I’intérét de la prévention des
différents facteurs de risques de la macrosomie, en particulier :

8.1.1. Lutte contre I’obésité maternelle

L’information des patientes, en début de grossesse, sur la prise de poids idéale que leur permet
de prendre leur IMC d’origine est nécessaire. Ainsi la prise en charge de la patiente débuterait
des les premiers mois de la gestation. Pour cela, la sage-femme ou le gynécologue peut se servir
des valeurs de référence de prise pondérale en fonction de I’'IMC, ou de la valeur du poids idéal
et de la courbe de Rosso (annexe 8 ).

< Surveillance réguliére du gain pondéral

Comme le préconise 1’Haute autorité frangaise (HAS), la prise pondérale doit étre évaluée
mensuellement, de cette facon, le professionnel de santé chargé du suivi de la grossesse peut
observer les gains pondéraux excessifs ou insuffisants, et donner précocement a la patiente les

conseils alimentaires adéquats.

A T’instar des courbes de croissance feetale utilisées lors des échographies anténatales, il serait
intéressant d’ajouter aux dossiers obstétricaux une courbe de poids maternel (annexe 6) . Celle-
ci permettrait de suivre I’évolution de la prise de poids de chaque femme. Lors du suivi de
grossesse, le résultat de la pesée serait transcrit sur cette courbe qui montrerait aux professionnels
de santé 1’évolution de la prise pondérale. De cette fagon, la femme pourrait également visualiser
sa prise de poids et se rendre plus facilement compte de ses exces. Cette courbe permettrait

¢galement de s’assurer que le gain pondéral est progressif et régulier.
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Si une cassure ou une accélération venait a apparaitre dans cette courbe, le professionnel de la
grossesse devrait revoir avec la patiente, ce qui a pu perturber sa prise pondérale, comme des
vomissements, des nausées, des modifications de ses habitudes alimentaires, et corriger le cas
échéant les désequilibres nutritionnels. Si la patiente venait a « sortir » de la courbe relative a son
statut pondéral antérieur, une consultation aupres d’une diététicienne pourrait lui étre proposée.
< Equilibre nutritionnel avant la grossesse

Il serait donc intéressant de rechercher quelles étaient les habitudes alimentaires de la femme
avant la grossesse et de quelle maniére elle arrivait a maintenir un poids normal. Cette simple
enquéte alimentaire peut étre effectuée par la sagefemme ou le gynécologue qui suit la grossesse
dés la premiére consultation. Des conseils nutritionnels pourront étre fournis a cette occasion.

< Favoriser I’activité physique

Les femmes arrétent parfois prématurément leur activité physique. Dans les cas de menace
d’accouchement prématuré, les femmes doivent cesser leur activité professionnelle et rester a leur
domicile pour se reposer. Ces situations sont source de sédentarité. Ce qui entraine bien souvent
une prise de poids importante. Pourtant une activité physique minimale peut prévenir un gain
pondéral excessif. Bien qu’elle soit enceinte, une femme peut pratiquer la marche a pied ou encore
la natation. En cas de menace d’accouchement prématuré, des exercices des membres supérieurs

ne stimulant pas 1’utérus sont possibles.
8.1.2. Traitement du diabéete maternel

Le maintien de la normo glycémie pendant la grossesse permet d’abaisser de 25% le taux de la
macrosomie 264 265 intérét :

e [’importance de la prise en charge pré-conceptionel, afin d’optimiser avant la grossesse
I’équilibre glycémique en se basant sur 1’éducation et I’information de la patiente sur les
regles hygiéno-diététiques, 1I’importance de I’auto surveillance et la mise en ceuvre des
techniques d’insulinothérapie?® 267,

e Recommander un dépistage précoce du diabete gestationnel sur des facteurs de risque
plutdt qu’un dépistage universel.

e Insister sur des protocoles de prise en charge des grossesses diabétiques, qui doivent
étre accessibles a tout le personnel médical et qui doivent étre instaurés dans les des
structures de Protection maternelle et infantile (PMI), et des structures de prise en
charge primaire doivent étre créées. Des relais de prise en charge entre médecin
traitant, diabétologue et obstétricien doivent permettre de capter et suivre ces femmes
a risque.

e La prise en charge de la grossesse diabétique doit &tre multidisciplinaire.
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e Un suivi et une surveillance en post-partum afin de prévenir les risques a long terme

survenant chez la meére et chez ’enfant.

Ces recommandations peuvent réduire potentiellement le risque de complications maternelles et

feetales et améliorer le pronostic de la grossesse diabétique.

8.1.3. Dépassement du terme

Il fait encourir des risques a la mére et au foetus. Les risques maternels sont surtout le risque d'étre

césarisée, du fait d'une augmentation des enfants macrosomes ou des souffrances foetales aigues

pendant le travail et des souffrances feetales chroniques. D’ou intérét dans notre contexte lors des

consultations périodiques de routine de :

Surveiller le bienétre du feetus par la surveillance par la mére des mouvements actifs
foetaux

Des enregistrements cardiotocographiques, et évaluation du liquide amniotique clinique
et échographique.

La moindre anomalie de l'un de ces parametres doit envisager une extraction par
césarienne en cas d'oligoamnios sévere et de souffrance feetale.

Déclenchement systématique des grossesses a 41 SA, si les conditions locales sont
favorables, permettrait d'éliminer les risques qui sont associés aux grossesses prolongées.
Intérét de faire une échographie précoce de datation qui permettra le diagnostic sir des
grossesses prolongées en l'absence d'une date des derniéres régles précise et permet

d'éliminer les faux dépassements de terme.

DEUSCIEME PARTIE
ACCOUCHEMENT D’UN
MACROSOME

8.2. Au cours de I’accouchement

Chaque fois que la macrosomie feetale sera suspectée, 1’accouchement devra étre prévu sans ne

rien laisser au hasard. Il faudra I’organiser avec une équipe multidisciplinaire, avec obstétricien,

pédiatre et anesthésiste présents sur place, préts a intervenir. Si la surveillance doit étre

particulierement attentive pendant 1’expulsion, elle se doit également de 1’étre pendant le travail.

Etant donné l'augmentation de risque de dystocie des épaules en fonction du poids de naissance,
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il serait probablement sage de fixer des limites de poids feetal au-dessus desquelles la césarienne
sera la voie d'accouchement privilégiée. Cette limite devrait idéalement étre réfléchie au sein de
chaque service obstétrical en tenant compte de son potentiel humain et de I'expérience des
obstétriciens présents en cas de survenu d'une dystocie des épaules. Cette limite de poids choisie
doit prendre en compte aussi I'augmentation du taux de césariennes et de ces complications. Par
ailleurs, on doit étre bien conscient que ces césariennes itératives, certes, vont diminuer le taux
des dystocies des épaules mais celles-ci vont tout de méme survenir chez des feetus eutrophiques
ou macrosomes non dépistés. La formation des obstétriciens pour la maitrise des manceuvres a
exécuter en cas de dystocie des épaules nous semble le moyen le plus fiable pour diminuer de
facon générale le taux des PPB. Cette formation devrait étre réalisée de fagon réguliére sur des
mannequins de simulation que doivent se procurer les centres pédagogiques de chaque faculté de

médecine ou idéalement étre disponibles dans chaque maternité.

TROISCIEME PARTIE
PRISE EN CHARGE DU
MACROSOME

8.3. Prise en charge du macrosome

La surveillance est recommandée pour les NN de poids > 90e p et pour ceux dont les méres ont
été traitées par insuline

— I’objectif est de maintenir la glycémie préprandiale au-dessus de 2 mmol/L(0,36g/1).

Le contréle de la glycémie capillaire doit étre réalisé par un lecteur adapté aux caracteristiques
du nouveau-neé et réguliérement étalonné ; il est recommandé de confirmer les hypoglycémies
dépistées a la bandelette par un dosage au laboratoire réalisé sur un tube fluoré. Si la glycémie est
<0,36 g/L (2 mmol/L) sur deux dosages consécutifs malgré une alimentation optimale, s’il existe
des signes cliniques ou si I’enfant ne s’alimente pas correctement, des mesures additionnelles
doivent étre envisagées : nutrition entérale sur sonde gastrique, perfusion de soluté glucosé a 10
%.

Les autres ¢léments de surveillance sont discutés en fonction des signes retrouvés a I’examen
clinique :
surveillance habituelle de 1’icteére; dosage de la calcémie en fonction des signes cliniques ;

réalisation d’une NFS en fonction de la clinique (polyglobulie) ; échographie cardiaque : indiquée
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si souffle, cyanose ou signes d’insuffisance cardiaque ; ETF et radiographie de rachis en fonction
de I’examen clinique.

Indications de transfert en unité de néonatologie

Les complications néonatales graves, en particulier les anomalies d’adaptation a la vie extra-
utérine quelle qu’en soit la cause.

De malformations graves, c’est-a-dire mettant en jeu le pronostic vital des la naissance et/ou
nécessitant une prise en charge spécialisée immédiate

L’hypoglycémie : C’est le motif essentiel des transferts en néonatalogie , particulierement chez
le macrosome segmentaire et ceux issus de mere diabétique.

(nouveau-nés soumis a un hyperinsulinisme chronique pendant la grossesse, leur avenir est
incertain, des altérations métaboliques persistantes au-dela de la période néo-natale).

La prévention et le dépistage reposent sur les mesures suivantes :

— alimenter le nouveau-né le plus tot possible, dés 30 minutes de vie

— favoriser 1’allaitement maternel et assurer une alimentation fréquente (toutes les 2a 3h)

— surveiller la glycémie si absence de signes cliniques avant la deuxieme tétée, puis toutes les
trois heures ;

—Transférer les nouveau-nés avec fracture ou atteinte du plexus brachial dans une structure
spécialisée au cours des premiers jours de vie. 1l faut immobiliser le membre concerné et assurer
une prise en charge de la douleur.

Un testing musculaire précis doit étre réalisé dans la premiére semaine de vie afin de décrire

I’atteinte initiale. Aucun traitement spécifique n’est mis en ceuvre en période néonatale.
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10. ANNEXES

Nom.............. prénom .............. 1. Dossier N°: . TEIN°:

1.Date de naissance du N.Né :  / / 2. Admis l.oui [ | 0.non []

3.Date d'admissiondu N.Né: [/ / 4. Date de sortie : /[ 5.Motif:

Mere

6..Age 0. <35 ans 1. > 35ans , 1.0rigine : 8. Profession : 0.sans profession 1.salarié

9.Sédentarité 1.0ui L_Onon [ |  10.Gestes/ 11.Parités: / 12. multiparité: Onon [ ] Loui |
13.groupage 14.Antécédents de morts inutero : 1.oui || ,0.non || 15.Avortement: O.non | |l.oui [ |
16..Existence d'un diabete antérieur :1.oui [ ] 0. Non[ | 17. Diabete grossesse actuelle : 0. non 1.oui

Grossesse actuelle

18. Pds (kg) avantla G : 19. Pds (kg) actuel : 20.Taille : 0. <1.6m 1.>1.6m 21.BMI :
O.poidsnormal :[ | 1.Surpoids: | | 2 .obese:[ |

22.HTAactuel : 0. Non| | 1.oui[ | 23. Dépistage de diabéte pendant la grossesse : 0. Non [ |1.oui [ |
24. Glycémie veineuse: 0.Nonl[ J1.oui[ ] , 25.Hb1CO Non[ J1.oui [

26. HGPO1 .ouil | 0.Nonl[ | ,27.diabete gestationnel : 0. non ] 1.oui [_|28.Chronique:0.non [ |1l.oui [ ]

29. Trt: Linsuline 2. Régime , 30. Grossesse suivi: 0.Non [__| 1.oui[ | 31.ATCD de macrosomie : 0. non[_| 1.oui []

Apres I’accouchement

32.HbAIC:0. Non ] 1.0ui ]
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Nouveau-né

33. Terme (SA) : 1. >37 SA, 0. <37SA 34. IMM (SA) : 35. IMN
1= "enkre 37 &t 38 semaine 1="enkre 37 &t 38 semaine
2="entre 38 &t 39 semaine E 2 ="enfre 38 et 39 semaine
3="enwe 0 etddsemaine’ | | 3="gnie 30 et 40 semaine
4="gnire 40 et d1 semaing’ E 4="enie 40 et 41 semaing’
5="plus de 42 semaing” 5="plus de 42 semaing’ D

36. Voie d’accouchement : 1. Haute | | 2. Basse [ | 3.Forceps ]

37. Présentation : 1. céphalique ] 2. Transverse [ ] 3. Siege [ ]

38. Sexe : 1 Masculin [ ] 2. Féminin ]

39. Poids(Qg) : 40. Taille (cm) : 41. PC (cm) :

42. Dextrostix : 1. Oui [__]0.Non ] 43. Apgar a 1mn : 44. Apgar a 5mn :

45. Glycémie veineuse d’admission :

46. BSS : 1.0ui [ ] 0.Non[ ]
47. Paralysie du plexus brachiale : 1. Oui [ |0.Non[ |
48. Fracture de I'humérus : 1. Oui | |0.Non [ | 49.hématome : 0.Non| | 1.0ui [ |

50. DR : 1. Oui ] O0.Non[ ], 51. CMH 1.0ui 0.Non 52. APN:1.0uil | 0.Non [ |
53.Hypo Ca:1.0ui [ | 0.Non [ |54. Hyperbillirubinemie 1.0ui 0.Non 55.PolyGR:1.0ui 0.Non:

56...D6C8s : 1. Oui [ ] 0. Non [ 57. Terme (SA) du décés :

58.Taille du pére 59.poids du pére

Annexe | : Fiche de recueil de données de la macrosomie
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Résumé

Introduction : Un nouveau-né est dit macrosome si le poids de
naissance est supérieur au 90°™ percentile selon les courbes de
références. Tous les nouveau-nés macrosomes ne sont pas
pathologiques. C’est une population a risque exposée a des
complications néonatales pouvant compromettre le pronostic vital et
ou fonctionnel. L objectif était d’estimer la prévalence hospitaliere
de la macrosomie et d’identifier les facteurs de risques de survenue
de celle-ci (facteurs de risques de I’accouchement d’un
macrosome : age maternel, antécédent d’un accouchement d’un
macrosome, obésité, diabéte...). Patients et méthodes : il s’agit
d’une étude transversale, descriptive et analytique nichée dans la
cohorte des femmes enceintes ayant accouché durant la période
d’étude au niveau de la clinique "Nouar Fadéla" (Ex. Ste Anne). Il
s’agit d’une structure hospitalo-universitaire ou nous prenons en
charge les grossesses et accouchements a haut risque. Cette structure
dispose d’un service de néonatologie. Résultats : durant la période
du 15 Avril 2015 au 15 Mars 2017 inclus, 6741 accouchements ont
été réalisés. Nous avons colligé 889 cas ayant fait 1’objet de la
présente étude dont 425 couples méres nouveau-nés macrosomes
soit une prévalence 6,3 %. Pour les caractéristiques maternelles : En
moyenne, les meres étaient gées de 30 + 5,70 ans, mesuraient 1,63+
6,49m avec un terme moyen de 38,82+1,31SA, une parité de
2,32+1,18 et un IMC de 27,45+4,96 kg/m?.Pendant la grossesse, elles
ont pris en moyenne 9,99 +7,43 kg. La majorité d’accouchements
des nouveau-nés macrosomes a été (314 cas soit 50,7%) par voie
haute alors que le recours a la voie base n’a été que dans (110 cas
soit 41,2 %). Pour les caractéristiques des nouveau-nés : le poids de
naissance (PNN) a varié entre 4000gr et 5900gr avec un PNN moyen
de : 4172 + 339 gr ; la moyenne du Pc  était de : 35,82 + 1,26 cm et
lataille de : 51 + 2,31 cm. Le sexe masculin (72,9%) est plus fréquent
que le sexe féminin (27,1%) cette différence est statistiquement
significative (p< 0,0001) avec OR=1,88 [1,42 — 2,5] par rapport aux
eutrophes. La morbidité néonatale chez les macrosomes est dominée
de fagon respective par : I’hypoglycémie dans 19,3% versus 10,6%
chez eutrophes ; hématomes dans 3,8% vs 1,9% ; la PPB dans 2,1%
versus 0,2 chez les eutrophes. La létalité est notée dans 0,9% des cas
comparée a 0,6% chez les eutrophes. Devenir des nouveau- nés : 66%
ont été remis a leur maman et 34% Le diabete est respectivement
de 20,7% chez les méres macrosomes comparé a 10,3% chez les
méres témoins et la différence est statistiquement significative avec
un p< 0,002 et le risque est multiplié par OR=1,93 [1,26 — 2,96 ]. Le
terme avancé était important chez le groupe de meres macrosomes vs
méres des eutrophes (p < 0,0001 OR 1,81 [1,30 — 3,11]). L’obésité
paternel était de 21,4% chez les péres des macrosomes versus 16,2%
chez ceux des témoins (p= 0,031 OR = 1,5 [1,04 -2,17] Conclusion
: la macrosomie reste une situation a risque, préoccupante du fait de
sa morbidité et sa mortalité néonatale. Plusieurs facteurs maternels
peuvent influencer sa survenue ; nous avons trouvé dans notre étude
: ATCD de macrosomie, obésité et gain pondéral ; sexe masculin ;
diabete ; age avancé et I’obésité du pere.

Mots Clés : Mots Clés : poids de naissance ; macrosomie ; paralysie
de plexus brachial ; méres des macrosomes, diabete gestationnel ;
obésité.

Abstract

Introduction: A newborn is said to be a macrosome if the birth weight is
higher than the 90th percentile according to the reference curves. All
new born macrosomes are not pathological. It is a risk population
exposed to neonatal complications that may compromise the prognosis
vital and / or functional. The objective: To estimate the incidence of
macrosomia and to identify the risk factors for the occurrence of
macrosomia (risk factors for the birth of a macrosome: maternal age,
history of childbirth a macrosome, obesity, diabetes ...) Patients and
methods: This is a cross-sectional, descriptive and analytical study
nested in the cohort of pregnant women who gave birth during the study
period at the Nouar Fadela clinic ( Ex. Ste Anne). It is a hospital-
university structure where we take care of high-risk pregnancies and
deliveries. This structure has a neonatology service. Results:. During
the period from April 15, 2015 to March 15, 2017, 6741 deliveries were
made, we collected 889 cases that were the subject of the present study
including 425 mother pairs -new born macrosomes is an incidence of
6.3%. Maternal characteristics: On average, mothers were 30 + 5.70
years old, 1.63 + 6.49, mean 38.82 + 1.31, parity 2.32 + 1.18 and a BMI
of 27.45 + 4.96 kg / m2. During pregnancy, they averaged 9.99 + 7.43
kg. Obstetric outcome: The majority of childbirth of children with
macrosomes was (314 cases or 50.7%) high while the use of the pathway
was only in (110 cases or 41.2%). Characteristics of newborns: The birth
weight (PNN) varied between 4000g and 5900g with an average PNN
of: 4172 + 339 gram, the average of the pc of newborn macrosomes was:
35.82 + 1.26, and the average size of the newborns macrosomes was: 51
+ 2.31 cm .The male sex (72.9%) is more frequent than the female
gender (27.1%) .Neonatal morbidity in macrosomes is dominated
respective by: hypoglycemia in 19.3% versus 10.6% in eutrophic
patients.hematomas in 3.8% vs 1.9%. PPB in 2.1% versus 0.2 in
eutrophics.Lethality is noted in 0.9% of cases compared to 0.6% in
eutrophic patients.Becoming newborns 66% were given to their mothers
and 34% newborns had the indication to be hospitalized. There were also
a number of epidemiological elements involved in the genesis of
macrosomia: obesity was 55.5% in mothers of macrosomes versus
45.5% of eutrophic mothers with a significant difference (P = 0.005). )
OR = 1.816 [1.198-2.752] Considering 15 kg as a limit weight gain
during pregnancy, 75 patients were found to have had excessive weight
gain with a well-known previous weight of 17.6 % vs 10.8% of the
control group (p = 0.003, OR = 1.80 [1.18 - 2.75]), the ATCD
Macrosomy compared to the control mothers, the mothers of
macrosomes (40% vs 11, 4% controls) had more significantly an earlier
delivery of a macrosome p <0.001) and the risk is multiplied by OR:
4.41[3.06 - 6.36]; the male sex (72.9%) is more frequent than the female
gender (27.1%) this difference is statistically significant (P <0.0001)
with OR = 1.88 [1.42 - 2.5] per compared to eutrophese, diabetes: is
respectively 20.7% in mothers macrosomes (MM) compared to 10.3%
in control mothers (MT) the difference is statistically significant with a
(p <0.002) and the risk is multiplied by OR = 1.93 [1.26 - 2.96] and
forward term was important in the group of mothers macrosomes vs
mothers of eutrophic (P <0.0001 1.81 [1.30 - 3.11]). Conclusion:
Macrosomia remains a risky situation, worrying because of its morbidity
and neonatal mortality.Many maternal factors can influence its
occurrence, we found in our study: ATCD of macrosomia, obesity and
weight gain, sex of the male , diabetes and advanced age.

Keywords: birth weight; macrosomia; brachial plexus palsy;
mothers of macrosomes, gestational diabetes; obesity
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