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INTRODUCTION



La surcharge pondérale maternelle et devenue une situation obstétricale tres
fréquente et un probléme majeur de santé publique.

Son interprétation porte encore a controverse du fait des habitudes alimentaires
et de la génétique. Cependant la grossesse chez une femme en surpoids ou obese
reste sujette a un plus gros risque de complications métaboliques, vasculaires et
périnatales. Ces complications peuvent entrainer des graves retentissements sur
le devenir feetale, essentiellement un faible poids de naissance, d'ou la nécessité
d'une surveillance étroite et minutieuse de la grossesse mais surtout d'un bon
diagnostic.

Cette surveillance sera d'abord clinique avec la mesure de la hauteur utérine, de
la prise de poids maternelles, mais aussi para clinique avec 1'échographie qui
reste opérateur dépendant ; l'efficacité de 1'échographie reste discutée d'une
¢tude a une autre. Il surtout important de dépister une pathologie feetale, ici
essentiellement un retard de croissance intra utérin qu’il ne faudra pas confondre
avec un feetus constitutionnellement petit.

C'est dans l'optique d'affiner ce dépistage en tenant compte de la notion de
potentiel de croissance feetale génétiquement programmeée que certains auteurs
ont proposé¢ des courbes de croissance personnalisées en complément ou en
alternance aux courbes de croissance dites standardisées [1-2].

D’apres Gardosi, la prise en compte de ce potentiel de croissance faetale permet
d’affiner la distinction entre la physiologie et la pathologie par un reclassement :

- d’une part, d’un groupe de feetus PAG non reconnus par les courbes
standardisées incluant, par exemple, des foetus de mere de grande taille
qui auraient une croissance normale selon les courbes de poids de
naissance et une croissance inférieure avec la courbe ajustée aux
parametres maternels,

- d’autre part, d’une proportion de feetus catégorisés PAG par les courbes
standardisées qui ne le seraient pas selon les courbes ajustées [3].
En effet, des études comparant différentes courbes ont confirmé cette
redistribution : Gardosi et al. En1992 [4], Association des Ultilisateurs de
Dossiers Informatisés en Pédiatrie, Obstétrique et Gynécologie (AUDIPOG) en
1996 [5], Ego et al. En 2006 [6], Gaillard et al. en 2011[7].

Il serait donc intéressant de mesurer par l'intermédiaire de ces courbes l'impact
du surpoids ou de l'obésité maternelle en comparaison aux femmes avec un
poids normal sur le poids feetale.



Nous avons ainsi mené cette é¢tude au Centre Hospitalier Universitaire de Dakar.

L'objectif générale était d'analyser les courbes de croissance Gardosi et
Intergrowth dans une population générale en comparaison d'une population
maternelle avec une surcharge pondérale.

Dans la premiere partie de ce document nous avons fait une revue de littérature
sur les différents termes employés pour définir un foetus avec un faible poids de
naissance et caractéris€é la surcharge pondérale maternelle. Nous avons
¢galement défini l'utilité des courbes de croissance et leur différence.

Les résultats de I'étude seront rapportés dans la deuxiéme partie suivie de la
discussion, de la conclusion et des recommandations.



PREMIERE PARTIE



1. Définitions

Actuellement, plusieurs termes sont utilisés chez un nouveau-né pour qualifier
son faible poids de naissance : retard de croissance intra-utérin (RCIU),

hypotrophie, ou encore enfant petit pour 1'dge (PAG), cect sans
toujours une réelle distinction.

Il est donc nécessaire d'attribuer a chaque terme une définition unique et de
préciser la dimension anthropométrique utilisée en référence : poids, taille ou
périmetre cranien (PC). Ces multiples termes aboutissent a une confusion et a
une inhomogénéité des pratiques obstétricales et pédiatriques concernant la prise
en charge des nouveau-nés souffrant de ces pathologies [4].

1.1. Enfant de faible poids de naissance (FPM)

Défini par un poids de naissance < 2500g, correspondant au 10éme percentile
pour l'dge gestationnel [8].

1.2. Hypotrophie ou « petit pour ’age gestationnel »

On utilise le terme d’hypotrophie fcetale, ou de « petit pour 1‘4ge gestationnel »
selon les derniéres recommandations du CNGOF pour les nouveau-nés dont le
poids ou la taille de naissance se situent en dessous du 10éme percentile pour
I’age gestationnel [10].

L’hypotrophie sévére est caractérisée par un poids ou une taille de naissance
inférieur(e) au 3eme percentile [11].

Cette définition repose sur des données statistiques de mesures
anthropométriques sur une population de référence.

On oppose deux types d’hypotrophie.

D’une part, I’hypotrophie harmonieuse avec atteinte globale de tous les
parametres (poids, taille et PC), classiquement liée a une anomalie innée ou
acquise précocement dans le déroulement de la grossesse telle une anomalie
chromosomique ou une infection ;

D’autre part, I’hypotrophie disharmonieuse avec une atteinte prédominante au
niveau du poids alors que le PC est conservé. Cette derniere est le plus souvent
la conséquence d’une pathologie vasculaire altérant la croissance foetale en fin
de grossesse et résulte en la capacité d’adaptation du feetus de redistribuer son
volume sanguin en priorisant la vascularisation des organes dits « nobles » tels
le cceur et le cerveau.
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Ces associations entre le type d’hypotrophie et 1’étiologie ne semblent cependant
pas si claires selon plusieurs études récentes [12-13].

1.3. Retard de croissance intra-utérin

Le RCIU est une anomalie dynamique de la croissance feetale qui peut aboutir a
une hypotrophie. Il est diagnostiqué au moyen d’échographies feetales répétées
(au moins deux examens a trois semaines d’intervalle) qui mettent en évidence
une croissance feetale pathologique telle un infléchissement ou un arrét de la
croissance [10].

1.4. Restriction de croissance

Depuis quelques années, la littérature s’intéresse a la notion de restriction de
croissance fcetale.

La restriction de croissance est définie par une croissance insuffisante du foetus
par rapport a [14] son potentiel de croissance génétiquement programme.
Chaque feetus hérite d’un potentiel de croissance, déterminé par des facteurs
influencant physiologiquement la croissance intra utérine tels que la parité,
I’age, le poids, la taille, I’origine ethnique de la mere et le sexe de ’enfant [1].

Ainsi, un nouveau-né jugé hypotrophe selon une courbe de croissance standard
n’est pas forcément affect¢é par un retard de croissance. Il peut étre
constitutionnellement petit.

Inversement, un nouveau-n¢ peut subir une restriction de croissance sans étre
hypotrophe ou PAG (figure 1).

non PAG —non RCIU

LT
RCIU et PAG | non |
. PAG/

PAG
constitutionnels |

Figure 1 : Recoupement entre PAG et RCIU



2. Etiologies du retard de croissance intra utérin
2.1. Rappels et généralités sur la croissance feetale

Différents facteurs influencent la croissance foetale : des facteurs génétiques,
feetaux, maternels ou circulatoires. Le placenta prend en charge la croissance
feetale a partir du 4éme mois. La croissance est maximale au 2éme trimestre sur
le plan statural et au 3éme trimestre sur le plan pondéral.

La croissance feetale est proportionnelle a la croissance placentaire sans pour
autant étre linéaire et le défaut de croissance placentaire en fin de grossesse
constitue un facteur limitant la croissance feetale.

L’¢évaluation de la croissance foetale se fait sur plusieurs parameétres.

L’examen clinique et la réalisation d’échographies constituent 1’évaluation de
routine de la croissance feetale. Pour cela, le terme exact de la grossesse doit étre
¢tabli avec certitude. Les mesures biométriques doivent étre standardisées et les
courbes de croissance utilisées pour rapporter les biométries feetales doivent étre
des courbes de reférence adaptées a la population ¢tudiée. En France, les
courbes [15] de référence pour la croissance anténatale sont celles éditées par le
College Francais d’Echographie Feetale [10].

L’examen clinique comporte 1’interrogatoire (prise pondérale, évaluation de
I’état nutritionnel maternel) ainsi que la mesure de la hauteur utérine.

Trois échographies systématiques sont normalement réalisées au cours du suivi
d’une grossesse :

- Entre 11 et 14 SA : Dite échographie de datation, elle permet 1’estimation
de I’age gestationnel en se basant sur la mesure de la longueur cranio-
caudale. Elle évalue aussi le nombre de feetus, permet la mesure de
I’épaisseur de la nuque et la recherche de malformations feetales précoces
ou de malformations utérines.

- Vers 22 SA : Dite échographie morphologique, elle évalue la
morphologie, la croissance et le bien étre feetal, ainsi que I’évolution des
annexes. Un RCIU diagnostiqué a ce terme précoce est souvent sévere.

- Vers 32 SA : Dite échographie de croissance, elle ¢évalue la croissance
foetale au dernier trimestre, recherche des malformations a révélation
tardive, informe sur la quantité de liquide amniotique, sur la localisation
du placenta et sur la présentation fcetale. Elle permet de diagnostiquer des
RCIU modérés et tardifs.

A chaque échographie, des mesures biométriques du foetus sont réalisées. La
croissance est évaluée sur des courbes de référence établies en percentiles pour



le terme. La croissance cérébrale est évaluée au moyen de la mesure du diametre
bipariétal et du périmetre céphalique.

La croissance abdominale refléte 1’état nutritionnel du feetus. Elle est mesurée
via le diameétre abdominal transverse et la circonférence abdominale. Cette
derniére est le premier paramétre altéré en cas de retard de croissance [16].

Enfin, la croissance osseuse, au moyen de la mesure de la longueur fémorale,
permet d’évaluer la taille. L’estimation pondérale feetale est réalisée [17]apartir
de trois paramétres biométriques : le périmetre cranien, le périmétre abdominal
et la longueur fémorale, selon la formule de Hadlock [18-19].

Les étiologies du RCIU sont diverses et peuvent survenir en début ou en fin de
grossesse. Selon les études, 20 a 40% des RCIU sont inexpliqués. Ils sont le plus
souvent modérés et disharmonieux.

2.2. Etiologies feetales du RCIU

2.2.1. Aberrations chromosomiques fcetales

Sont notamment en cause les trisomies 13, 18 et 21, ainsi que la monosomie X
ou syndrome de Turner. La pratique d’une amniocentése avec étude du
caryotype foetal doit faire partie du bilan de RCIU précoce ou du RCIU associé a
d’autres signes d’appel échographiques.

2.2.2. Syndromes malformatifs congénitaux et maladies osseuses
constitutionnelles

Des signes d’appels échographiques et/ou des antécédents familiaux associés a
la suspicion anténatale de RCIU peuvent orienter le bilan étiologique réalisé en
cours de grossesse, tant sur le plan métabolique que génétique.

2.2.3. Infections

Sont essentiellement impliqués le cytomégalovirus, la rubéole, I’herpes, le
parvovirus, Epstein-Barr Virus, le VIH, la toxoplasmose, et la syphilis. La
recherche d’arguments en faveur d’une de ces infections fait partie du bilan
anténatal systématique en cas de RCIU [20].

2.3. Etiologies maternelles du RCIU

Des facteurs maternels sont mis en cause dans le RCIU.



2.3.1. Maladies chroniques et vasculaires

Les pathologies vasculaires telles que la pré éclampsie ou I'hypertension
artérielle entrainent une diminution du débit utéro placentaire responsable d'une
perturbation des échanges.

D'autres pathologies sont également associées au RCIU. 1l s'agit du diabéte, des
cardiopathies, de I'anémie, des maladies auto-immunes et respiratoires [21].

La macrosomie feetale est plus fréquente en cas de diabéte. Cependant, Scholl et
al. ont démontré qu'un diabete gestationnel mal équilibré avec fluctuation de la
glycémie alternant hypoglycémie et hyperglycémie peut étre responsable d'une
mauvaise croissance fcetale par baisse du glucose dans le sang du cordon
ombilical [22].

2.3.2. Malformation utérine, hypoplasie, fibrome

Ces pathologies entrainent des modifications de 1’environnement utérin et
peuvent géner le développement feetal entrainant un risque de prématurité et de
RCIU.

2.3.3. Autres

Un mauvais état nutritionnel ante partum ou une prise de poids inférieur a 6.5kg
pendant la grossesse est un facteur de risque de RCIU [23].

Le tabagisme entraine une restriction de croissance par un mécanisme de
vasoconstriction de l'artere utérine. C'est un facteur de risque dose-dépendant,
qui a lui seul, explique 12% des cas d'hypotrophie en France. En cas de sevrage
tabagique pendant la grossesse, I'impact sur la croissance est moindre.

La consommation d'alcool, de drogues et de certains traitements tels que les
antiépileptiques, les immunosuppresseurs, ou les corticoides influencent
¢galement le poids de naissance [18].

La primiparité, les grossesses rapprochées (moins de 6 mois), I'exposition
prolongée a l'altitude (supérieure a 1000m), un milieu socio-économique
defavorisé, un age maternel supérieur a 35 ans et des anomalies génétiques sont
aussi décrits comme €tant des facteurs de risque de RCIU.



3. Conséquences du retard de croissance intra utérin
3.1. Conséquences a court terme
3.1.1. Mortalité

Selon une revue de la littérature de 2013 réalisée par Flamant et Gascoin, la
mortalité néonatale est 2 a 4 fois plus ¢levée chez les nouveau-nés PAG, aussi
bien pour les nouveau-nés prématurés [42]que pour ceux nés a terme [24]

En 1999, MclIntireet al. retrouvaient une augmentation de I’incidence de la
mortalité chez les nouveau-nés a terme hypotrophes dont le poids de naissance
¢tait inférieur au 3eéme percentile par rapport aux nouveau-nés eutrophes : 0,3%
vs. 0,03% (p <0,001) [25].

Selon une étude de Gardosi, 40% des enfants mort-nés présentaient un RCIU
[26].

3.1.2. Anoxo-ischémie périnatale

Les nouveau-nés a terme PAG ont un risque significativement plus ¢€leve de
mauvaise adaptation a la vie extra-utérine par rapport aux nouveau-nés
eutrophes.

L'étude rétrospective d’Ananth et al. a montré que le taux de score d'Apgar
inférieur a 7 a 5 minutes de vie était significativement augmenté chez les
nouveaux nés PAG (RR ajusté = 2 ; 95% IC= 1,9-2.1). Selon Mclntire et al. le
risque d'asphyxie périnatale (apprécié¢ par un score d'Apgar< 3 a 5 minutes)
n'était significativement augmenté¢ qu'en cas de PAG trés sévere avec
notamment un poids de naissance inférieur au 3°™° percentile [27].

L'asphyxie périnatale peut conduire a une encéphalopathie anoxo-ischémique
avec paralysie cérébrale, dont l'incidence est augmentée chez le nouveau-né a
terme PAG [27].Une étude de O'Callaghan montrait en 2011 un risque
d'encéphalopathie ischémique de 43,9% chez les nouveau-né a terme présentant
une hypotrophie sévere contre 6,3% chez les enfants non hypotrophes[28].

3.1.3. Hypothermie

Les enfants souffrant d’un RCIU sont davantage exposés au risque
d’hypothermie du fait de leur faible quantité de tissu adipeux [29].

10



3.1.4. Hypoglycémie

Le faible poids de naissance pour l'dge gestationnel est un facteur de risque
d'hypoglycémie principalement chez I'enfant prématuré et dans les 72 premicres
de vie. Il est 1i¢ a de faibles réserves en glycogéne et en lipide [8]. Le risque
d'hypoglycémie est majoré par la survenue conjointe d'une asphyxie périnatale,
d'une hypothermie et/ou d'une polyglobulie qui augmente la consommation
tissulaire en glucose [27].

3.1.5. Hypocalcémie

Un risque d'hypocalcémie, parfois secondaire a I'hypo-phosphorémie induite par
I'hypoxie chronique, est décrit. Ce risque est majoré chez l'enfant prématuré par
un déficit associé en parathormone (immaturité des glandes parathyroides) [8].

3.1.6. Intolérance glucidique

Le nouveau-né prématuré PAG est également exposé au risque d'hyperglycémie
dans la premiere semaine de vie, liée a un défaut de synthése en insuline
(immaturité pancréatique) avec insulino résistance [30]. Le risque d'intolérance
glucidique est d'autant plus élevé que la prématurité est importante [27].

3.1.7. Complications respiratoires [27]

Chez le nouveau-né a terme, le risque d'intubation en salle de naissance est
significativement augmenté lorsque le poids de naissance st inférieur au 3™
percentile : 2,2% versus 0,6% chez les enfants de poids de naissance normal.

Pour le nouveau-né¢ prématuré, les deux principales complications respiratoires
sont la survenue d'une maladie des membranes hyalines (MMH) et d'une
dysplasie broncho pulmonaire (DBP).

D'aprées plusieurs auteurs, les nouveaux nés prématurés PAG ne semblent pas
étre exposé a un risque accru de MMH par rapport aux nouveau nés eutrophes.
Ceci pourrait s'expliquer en partie par le fait que chez les nouveau-nés
prématurés, la maturation pulmonaire par corticothérapie anténatale est
significativement plus fréquente chez les nouveau-nés PAG que chez les
nouveau-nés dont la prématurité est issue d'un accouchement plus rapide.

Par contre, 'augmentation du risque de DPM chez les nouveaux nés prématurés
PAG est bien établie. Le risque est, en effet, majoré par un facteur compris entre
3 4 6 dans la plupart des études.
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3.1.8. Complications neurologiques

L'é¢tude de cohorte francaise EPIPAGE 1 a montré une augmentation
significative du risque d'hémorragie intra ventriculaire de grade 4 chez les
prématures PAG [27].

3.1.9. Autres complications précoces

L'hypoxie chez le nouveau-né PAG est a l'origine d'une synthése majorée
d'érythropoiétine avec comme conséquence, une polyglobulie et une leuco
neutropénie [31].

3.2. Conséquences a2 moyen et long terme

Les enfants présentant un RCIU sont plus a risque de complications a moyen et
long terme que les enfants nés eutrophes. Cependant 1’étiologie du RCIU, les
comorbidités néonatales, (dont la sévérité de la prématurité), le rattrapage ou
non de croissance dans les premiers mois de vie, ont ¢galement une influence
sur le devenir a long terme tant sur le plan neurologique, que sur la survenue
d’un syndrome métabolique [§].

3.2.1. Croissance post natale

La croissance post-natale des nouveau-nés avec un RCIU est en général plus
rapide que celle des enfants eutrophes : il existe un phénomene de rattrapage de
la croissance durant les deux premieres années de vie et notamment au cours des
six premiers mois. La plupart des enfants rattrapent le poids a 6 mois et la taille
aunan [11].

Le pourcentage d’enfants ayant rattrapé leur poids est de 75 % a I’age de 6 mois
dans 1’¢tude de Harding [32], de 76,7% a 1I’age de 9 mois dans 1’étude
nancéienne d’E. Maciejewski et al. [33] (86,4% en cas de RCIU sévere), et de
80% et 87% a I’age de 1 an selon respectivement Pallotto et Gascoin [11-14-29-
31-34-35].

Par ailleurs 8 a 12% des nouveau-nés hypotrophes ne rattraperait pas leur taille
cible a I’age de 2 ans [8-17-29]

En 1997, une étude frangaise de Léger et al. montrait chez d’anciens nouveau-
nés nés séverement hypotrophes (<3eéme percentile) une réduction de la taille a

I’age de 20 ans de 4,5 cm pour les hommes et de 3,9 cm pour les femmes [20-
21].

Lei et al. ont décrit en 2015 la trajectoire optimale du rattrapage de croissance.
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Cette croissance est rapide durant les premiers mois de vie pour atteindre
rapidement le 30éme percentile, puis survient une stabilisation et une prise
pondérale plus lente pour se situer aux alentours du 50€éme percentile a 1’age de
sept ans [17]. Les enfants PAG sans rattrapage de croissance ont, a 7 ans, un
retard staturo-pondéral [8].

La plupart des études objectivent un retard de croissance du périmetre cranien
ou du moins un rattrapage incomplet [8-36-37].

Les résultats francais EPIPAGE 1 concluent qu'a 5 ans de vie 24% des enfants
nés PAG et 36% des enfants ayant souffert de RCIU restent a moins 2 déviations
standard. Il est important de différencier les enfants avec petite taille
constitutionnelle et tenir compte de la taille cible familiale dans 1'évaluation de
la croissance

3.2.2. Développement neurologique [38]

Petite enfance : Le score neuro-développemental a 2 ans est plus faible chez les
enfants nés avec un RCIU ou hypotrophes, prématurés ou a terme.

L'effet serait plus marqué chez les enfants nés avec un RCIU que pour les PAG
[10-11-39].

L’incidence du retard psychomoteur est majorée en cas de retard de croissance
portant sur le périmetre cranien, que cela soit a la naissance ou a 1’age de 2 ans
[40-41]. Le développement neurologique serait meilleur chez les enfants allaites,
malgré une prise pondérale moindre : il s’agit du « breastfeedingparadox»
rapporté dans I’étude EPIPAGE [42-43].

Les enfants de la cohorte EPIPAGE nés entre 29 et 32 SA avait un risque plus
¢levé de déficit cognitif mineur (OR 1,7 IC 95% 1,1-2,7), de symptomes
d’hyperactivité et d’inattention a 5 ans (OR 1,8 IC 95% 1,1-2,9) et de difficultés
scolaires a 8 ans (OR 1,7 IC 95% 1,1-2,8).

Chez les enfants nés avant 28 SA, les effets semblaient davantage associés a la
prématurité qu’au retard de croissance intra-utérin.

Dans I’¢tude de Lei ef al., 1l était rapporté une baisse du quotient intellectuel a
I’age de 7 ans pour les enfants n’ayant pas ou ayant peu rattrapé leur croissance
[17].

A TP’adolescence et a I’age adulte,il existe un risque plus élevé de déficit cognitif
et de difficultés scolaires [11-39].
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3.2.3. Syndrome métabolique

Plusieurs études ont mis en évidence une association entre faible poids de
naissance et HTA / infarctus a 1’age adulte [44-45-46-47]. Ce constat avait
donné naissance au concept de programmation fcetale de Barker : des
pathologies chroniques de 1’adulte trouveraient leurs sources dans une origine
feetale.

Selon une méta-analyse réalisée en 2000, cette relation serait plus le fait de la
prématurité que du RCIU [11].

4. Courbes de croissance
Les courbes de croissance sont des outils d’évaluation anthropométrique.

C’est a partir de ces courbes que sont posés les diagnostics de PAG et de RCIU.
I1 est donc important d’avoir des courbes récentes, actualisées et représentatives
de notre population [8].

En effet, 1l existe plusieurs courbes de croissances et plusieurs classifications
sont possibles. On peut opposer :

- les courbes de croissance post natales aux courbes in utéro et

- les courbes standardisées aux courbes dites personnalisées [48].

4.1. Courbes de croissances post natales

Plus anciennes, elles sont encore fréquemment utilisées. Elles sont construites a
partir de I'observation des poids de naissance d'enfants vivants prématurés et a
terme. Les poids de naissance a terme forment un groupe suffisamment
homogene et nombreux pour que la distribution de la courbe soit satisfaisante.

Cependant, en dehors du terme, le recueil des données est biais€ en raison de
I'hétérogénéité des poids liée aux pathologies associées, a la prématurité et a
'absence de I'hnomogénéité dans les méthodologies [48].

Le College national des Gynécologues et Obstétriciens Frangais (CNGOF) ne
recommande plus I'utilisation des courbes de poids de naissance car elles ne sont

pas adaptées au dépistage du RCIU en raison des pathologies liées a la
prématurité [49].

En outre le poids de naissance peut varier d'un pays a l'autre d'ou 1'intérét des
courbes personnalisées [48].
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4.2. Les courbes de croissance in utéro

Les courbes de référence basées sur les estimations de poids feetal in utéro ou "
courbes intra utérines" reflétent mieux la croissance physiologique aux PAG et
sont utilisables pendant la grossesse comme a la naissance.

Comparées aux courbes « post natales », elles sont plus pertinentes pour prédire
la morbidité neurologique des PAG. Plusieurs courbes sont disponibles dont
celles de Salomon et al. et de Hadlock et al. [50].

4.3. Les courbes de croissance standards

Elles sont réalisées sur la base de populations entieres. La construction des
courbes dites descriptives ou de référence n'excluent que les morts nés ou ceux
porteurs de malformations congénitales. Elles sont le reflet de 1'état de santé de
la population étudiée et présentent une distribution des mesures
anthropométriques pour chaque age gestationnel

Les courbes normatives sont construites en se basant sur des fcetus ou des
nouveau-nes issus de grossesse non pathologiques.

D'autres courbes sont construites a partir d'une extrapolation de la croissance en
début de grossesse [14].

Une étude multicentrique, multi ethnique incluant prés de 60 000 femmes des 5
continents intitulée Intergrowth-2lstprojecta abouti a 1'établissement d'une
formule de biométrie foetale basée sur les parametres suivants : périmetre
cranien, diametre bipariétal, diametre occipito-frontal (DOF), circonférence
abdominale (CA), longueur fémorale (LF) et age gestationnel.

4.4. Les courbes ajustées individuelles de poids foetal

Introduite par Gardosi et al. en 1992, il s'agit de courbes de croissance
spécifiques pour chaque feetus et adaptées a son propre potentiel de croissance
[1].
La définition du potentiel individuel de croissance d'un feetus se base sur 3
principes [48] :
» les courbes doivent refléter les variations physiologiques de la croissance
par rapport a la taille maternelle, au poids maternel avant la grossesse, a

l'origine ethnique, a la parité et au sexe foetal, déterminants significatifs du
poids de naissance de I’enfant ;
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> les grossesses pathologiques doivent étre exclues des échantillons
permettant d'établir des courbes, car elles peuvent avoir une influence sur
la croissance feetale ;

> les naissances prématurés étant souvent pathologiques et associées a un
RCIU, le potentiel de croissance est calculé en modélisant une courbe de
croissance in utéro a partir du " poids optimal a terme" du feetus.
Selon Gardosi et al. l'utilisation de ce potentiel de croissance feetale permet
d'affiner la distinction entre la physiologie et la pathologie de deux manicres.

Cela permet, d'une part, l'identification d'un groupe de feetus PAG non reconnus
par les courbes conventionnelles, qui pourrait inclure, par exemple, des feetus de
meres de grande taille qui auraient une croissance normale avec les courbes de
poids de naissance mais qui auraient une croissance inférieure avec la courbe
ajustée aux parametres maternels.

D'autre part, une proportion de feetus catégorisés PAG par les courbes d'usage
nele seraient pas d'apres les courbes ajustées. Il s'agit de foetus
constitutionnellement petits qui n'ont pas de morbidité supérieure [3]. C'est ainsi
que dans leur étude de 1992, Gardosi et al. ont montré que 28% des nouveau nés
jugés hypotrophes sur les courbes de croissance standards n'étaient pas
hypotrophes sur les courbes personnalisées. De méme, 24% des enfants
hypotrophes d'apres les courbes personnalisées étaient considérés dans la norme
par les courbes standards [1]. Ces pourcentages sont variables selon les études.

Selon I'¢tude AUDIPOG réalisée en 1996, 1,2% des enfants étaient reclassés
hypotrophes et 1,1% étaient reclassés non hypotrophes. Les courbes AUDIPOG
comme le modele Gardosi et al., prennent en compte 1'dge gestationnel, le sexe,
le rang de naissance de I'enfant ainsi que la taille et le poids de la mere [5].

Selon Ego en 2006, 2,7% des enfants étaient reclassés PAG et 2,3% étaient
reclassés non PAG [6]. Gaillard et al. en 2011 avaient retrouvé 25% de nouveau
nés reclassés PAG et 16% reclassés non PAG par les courbes personnalisées [7].

5. Surpoids et obésité maternelle

La surcharge pondérale maternelle est devenue une situation obstétricale trés
fréquente. Aux Etats Unis, la prévalence du surpoids chez les femmes enceintes
est retrouvée entre 19,5 (1) et 27,9 (2) selon les cohortes étudiées.

L'ensemble de la littérature est en accord sur l'augmentation des complications
métaboliques, vasculaires et périnatales. Cependant son interprétation doit étre
nuancée ; car les habitudes nutritionnelles, la génétique ainsi que la prise en
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charge obstétricales est différente d'une population & une autre. Il est donc
parfois, sinon impossible de chiffrer exactement l'augmentation du risque.
Cependant il est bien €tabli que la grossesse chez la femme en surpoids ou obése
est une grossesse a risque et doit étre prise en charge comme telle.

5.1. Définition

Selon 1'Organisation Mondiale de la Santé, le surpoids et I’obésité sont définis
comme "une accumulation anormale ou excessive de graisse qui présente un
risque pour la santé".

Pour les adultes la mesure du surpoids et de I’obésité la plus communément
utilisée est I’indice de masse corporelle (IMC) un indice simple qui permet
d’estimer le surpoids et I’obésité chez les populations et les individus adultes.

Il correspond au poids en kilogrammes divis¢€ par le carré de la taille exprimée
en metres (kg/m2).

Tableau I: Interprétation de I'IMC selon 'OMS

IMC INTERPRETATION SELON OMS
<18,5 Insuffisance pondérale

18,5425 Corpulence normale

25230 Surpoids

30a35 Obésité modérée

35a40 Obésité sévere

> 40 Obésité morbide

5.2. Avant la grossesse :

Dans ce domaine, il n'y a pas de valeur seuil en dessous de laquelle le risque est
comparable a celui de la population normo-pondérale. Les quelques études ayant
compar¢ différents niveaux de surpoids montrent une augmentation de la
fréquence des complications dés les surpoids modérés c'est a dire 120% a 150%
du poids idéal (1) ou correspondant a un IMC entre 25 et 30 (5). Tout surpoids
doit donc étre considéré comme a risque.

Rares sont les femmes en surpoids qui consulte dans le but de préparer une
grossesse. La prise en charge devra comporter un dépistage de trouble de la
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tolérance au glucose, la détermination d'un objectif pondéral et la mise en place
d'une diététique adaptée.
5.3. Pendant la grossesse
5.3.1. Troubles de la tolérance glucidique

On notera une augmentation du diabéte gestationnel chez les femmes en
surpoids, qui est une des principales complications de ces grossesses. Dans ce
cas les risques de macrosomie sont majorés. Il est donc nécessaire de faire un
dépistage précoce et continue lors du suivie de grossesse.

5.3.2. Complications vasculo-rénales

La prévalence de I'hypertension artérielle et celle des syndromes toxémiques est
nettement augmentée dans ce groupe de patiente (1-5); ces complications
avaient comme conséquences un RCIU.

5.3.3. Autres

D’autres complications notamment infectieuses (infections urinaires),
thromboemboliques sont également décrites.
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DEUXIEME PARTIE :

RESULTATS DE NOTRE ETUDE
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1. Objectifs de 1'étude
1.1. Objectif général

L'objectif de cette étude était de comparer les courbes de croissances
personnalisées (Gardosi. Et al) aux courbes en population (Intergrowth) dans le
diagnostic des PAG chez les patientes en surpoids et obéses.

1.2. Objectifs spécifiques

IIs étaient les suivants :

- caractériser le profil biométrique de la population d'étude

- comparer la classification des nouveau-nés selon les différentes courbes
de croissance retenues

- ¢évaluer l'incidence de pathologies associées a la surcharge pondérale
maternelle chez le nouveau-né PAG par les différentes courbes étudiées.

2. Site de I’étude
2.1. Description du site de I’étude

Notre étude s’est déroulée au Centre de Santé Philippe Maguilen Senghor
(CSPMS) du District-Ouest de Dakar. Ce district couvre les communes
d’arrondissement de Mermoz, Sacré Cceur, Ngor, Ouakam et Yoff.

Le District-Ouest couvre une superficie de 32 km?avec une population de 225
100 habitants dont 51 773 femmes en age de reproduction.

En termes d’infrastructures sanitaires, le District comporte :
e | Etablissement Public de Santé (EPS);
e 3 Centres de Sant¢ et

e & Postes de Santé

2.2. Description du Centre de Santé Philippe Maguilen Senghor

Le Centre de Santé Philippe Maguilen Senghor est le centre de référence du
District Ouest. Il a été inauguré le 07 juin 1984.

A la suite du redéploiement du personnel de la Maternit¢ de la Clinique
Gynécologique et Obstétricale du Centre Hospitalier Universitaire (CHU)
Aristide Le Dantec de Dakar, il est passé du niveau I au niveau II et, depuis
2011, des interventions chirurgicales y sont régulicrement pratiquées.

20



> Locaux

Au moment de notre étude, le service de Gynécologie-Obstétrique du CSPMS
comprenait :

e une salle d’accouchement avec :

cinq lits de travail,
trois tables d’accouchement,
une salle de garde et

une table de réanimation de nouveau-nés ;

e une unit¢ d’hospitalisation composee de 32 lits ;

e une unité de consultations externes et d’échographie composée de 4

bureaux ;

e un bloc opératoire avec :

une salle destinée aux urgences gynécologiques et obstétricales,
une salle destinée au programme opératoire,
une salle d’aspiration manuelle intra-utérine (AMIU),

une salle de réveil de 8 lits qui fait aussi office d’unité de
réanimation,

un « coin nouveau-né » avec une table de réanimation du
nouveau- né et,

une salle de néonatologie avec 4 lits et 2couveuses

» Ressources humaines

Au moment de notre étude, le personnel de la maternité et du
bloc opératoire comprenait :

un Professeur titulaire en Gynécologie-Obstétrique

un Maitre de Conférences Agrége en Gynécologie-Obstétrique,
une Maitre-Assistante en Gynécologie-Obstétrique,

trois spécialistes en Gynécologie-Obstétrique,

un Anesthésiste-Réanimateur,

quatre Internes des Hopitaux,

quinze Médecins inscrits au Diplome d’Etudes Spécialisées (DES)
en Gynécologie-Obstétrique,

quarante-deux Sages-femmes d’Etat,
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e trois techniciens supérieurs en anesthésiste réanimation

e six Infirmicres et Aide-infirmiéres et
¢ six Instrumentistes et Brancardiers.
> Activités

Des soins obstétricaux, néonataux et gynécologiques d’urgence sont assurés 24
heures sur 24 par des équipes de médecins en cours de spécialisation, des sages-
femmes et infirmiers. Les gardes se font sous la supervision d’un sénior
spécialiste en Gynécologie-Obstétrique. Des consultations de gynécologie, de
suivi pré et post-natal, de planification familiale et d’échographie sont assurées
au quotidien. La chirurgie programmeée est réalisée tous les jours et les
différentes voies d’abord sont utilisées (abdominale, vaginale et endoscopique).
La maternite, sous la tutelle de la Clinique Gynécologique et Obstétricale (CGO)
du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Aristide Le Dantec recoit dans le
cadre d’une formation théorique et pratique des médecins en spécialisation, des
¢tudiants en médecine, des sages-femmes et €leves sages-femmes. La recherche
en santé de la reproduction a fait I'objet de plusieurs mémoires de spécialisation
et theses de doctorat en médecine.

3. Méthodologie
3.1. Type et durée d'étude

Nous avions mené une ¢tude de cohorte rétrospective d'une durée d'un an : du 1¢
Janvier 2019 au31 Décembre 2019.

3.2. Echantillon d'étude
3.2.1. Criteéres d’inclusion

Tous les couples mere/enfant, enregistrés apres accouchement dans le service
durant la période d'é¢tude, étaient inclus. La définition de l'accouchement
retenue, conformément aux directives de 'OMS, est une naissance survenant
apres 22 SA.

3.2.2. Criteéres de non inclusion

Les situations cliniques suivantes n'étaient pas incluses dans 1’étude :

grossesse multiple ;

malformations foetales ;

anomalies de la différenciation sexuelle et

mort foetale in uterodu fait d'une perte de masse pondérale.

22



3.2.3. Criteéres d’exclusion

Les couples meére/nouveau-né dont les données ¢Etaient incomplétes a
I'enregistrement étaient exclus de 1'étude. Les dossiers dont les parameétres
suivants étaient incomplets ou imprécis €taient exclus :

- terme de la grossesse calculé sur la base de la date de dernieres régles ou
d'une échographie réalisée au premier trimestre de la grossesse ;

- poids de la mére a la premiére consultation ;

- taille de la mére ;

- parite ;

- poids et sexe du nouveau-né.

3.3. Collecte de données

Les données ¢taient recueillies de fagon a partir d'un logiciel Filemaker :
E perinatal. Les équipes procédaient a un enregistrement quotidien, plus ou
moins complet, des dossiers cliniques.

3.4. Parametres étudiés

Nous avions ¢tudié le profil démographique et biométrique de la mere :
- parite ;
- age;
- poids ;
- taille et indice de masse corporelle (IMC).
Les données relatives au nouveau-né ¢étaient également étudiées :
- poids ;
- terme de gestation ;

Enfin, nous avions étudié l'incidence de certaines pathologies de la grossesse
telles que :

- pathologies placentaires ;
- diabete.

Ces parametres avaient permis de classer et/ou de comparer les couples mere-
enfant selon les courbes de Gardosi et al. etIntergrowth.

Gardosi et al. ont initié en 1992, au Royaume-Uni, un concept de poids de
naissance attendu fond¢ sur :

- le modgele de croissance in utéro proposé initialement par Hadlock et al. et

23



- ajusté sur des parametres constitutionnels (taille et poids de la mére en
début de grossesse, parité, ethnie, ainsi que sexe du feetus).

Chacun des parametres sus-mentionnés ont un effet significatif et indépendant
sur le poids de naissance (Tableau II).

Ainsi, une régression linéaire multiple avec sélection pas a pas des parametres a
¢té a la base de la conception d'un logiciel de calcul du poids de naissance
(Annexes 1).

L’estimation du poids feetal selon la formule d’Hadlock (1985) issue des
biométries du deuxiéme et troisieme trimestre reste valide ; cependant, les
abaques et courbes feetales utilisés en France actuellement, montrent certaines
limites.

N’ayant pas évolué depuis plus de vingt ans, ces courbes sont des approches
descriptives. On oppose les courbes descriptives refléte une distribution de la
croissance feetale a un endroit donné et a un moment donné, dans des
populations réduites, aux courbes prescriptives issues de données beaucoup plus
larges, basées sur un recueil international : intergrowth 21. Ce réseau
international de 300 chercheurs et de cliniciens de 27 institutions dans 18 pays
correspond au plus grand projet de collaboration dans le domaine de la
recherche en santé périnatale a ce jour.

Une importante étude, a la méthodologie trés rigoureuse, dans laquelle les
opérateurs étaient en aveugle des mesures échographiques qu’ils réalisaient, a
permis de constituer de nouveaux abaques traduisant davantage la réalité. Ces
abaques sont appliqués dans de nombreux pays et en discussion actuellement en
France.

A terme, le dépistage de RCIU devrait alors reposer sur un faisceau
d’arguments, qui, comme le dépistage combiné de la trisomie 21, intégrerait
données Doppler, marqueurs biologiques, age maternel et estimation de poids
feetal selon les courbes d’Intergrowth 21.

3.5. Analyses de données

Les données recueillies €taient analysées a ’aide des logiciels SPSS 20.0 et R
Studio version 1.1.383.51.Nous avions étudi¢ les distributions des variables
quantitatives et calculé les fréquences des données qualitatives. Nous avions
comparé¢ les populations de femmes de poids normal aux femmes en surpoids et
obeses. Les tests statistiques €taient réalisés selon les types de variables, la taille
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de I’échantillon et des sous-échantillons.Dans tous les cas le risque d’erreur de
premicre espece alpha était fixé a 0,05.
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4. Résultats

4.1. Caractéristiques descriptives de la population

4.1.1. Taille de I’échantillon

Durant la durée de 1'étude nous avons inclus 1452 couples mére/enfant.

4.1.2. Données maternelles

4.1.2.1. Age

La moyenne d'dge de nos patientes était de 27 ans avec un écart type de 6,11.
Les extrémes étaient de 14 ans et 44 ans.

4.1.2.2. Parité

Les multipares représentaient 9,1% de plus que les nullipares dans notre étude.
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200
100

0

4.1.2.3. L'indice de masse corporel (IMC)

® nullipare

® multipare

Figure 2 : Répartition des patientes selon la parité

La moyenne d'IMC était de 26,62 avec des extrémes de 15,22 et 60,6.Les
patientes avec un IMC supérieur ou égal a 25Kg/m? représentait 58,8% de la

population totale (tableau II).
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Tableau II : Répartition de la population selon L'IMC

IMC Fréquence Pourcentage
Normal 598 41,2
Surcharge pondérale 844 58.8
Total 1452 100,0

4.1.2.4. Pathologies maternelles associées

Une proportion de 13,6% (n=197) des patientes présentait une pathologie
associce a la grossesse.

Les patientes présentant un désordre hypertensif étaient au nombre de 115 soit
7,9%; Celles avec un diabete étaient au nombre de 82 soit 5,6% (tableau III).

Tableau III : Répartition des patientes selon les principales pathologies (n=197)

Pathologies Effectif (n) Fréquence (%)
Désordres hypertensifs 115 7,9
Diabéte 82 5,6
Total 197 13,6

4.2. Prévalence des pathologies
4.2.1. Indice de masse corporelle et diabéte

La présence d'un diabéte associée a la grossesse était environ deux fois plus
élevée chez les patientes qui présentaient un IMC > 25Kg/m?. Effectivement
65,8% des patientes diabétiques €taient en surpoids.

Cependant dans la population générale 6,3% des patientes présentait un diabete
et un surpoids et 4,7% juste un diabéte. Cette différence n'était pas
statistiquement significative (tableau IV).

Tableau IV : Relation entre diabete et IMC

Diabéte
IMC Oui Non
n(%) n(%) Total P value
Normal 28(4,7) 570(95,3) 598 0,111
Surpoids obésité 54(6,3) 800(93,7) 854
Total 82(5,6) 1370(94.,4) 1452
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4.2.2. Indice de masse corporelle et pathologies placentaires

Les pathologies placentaires étaient plus fréquentes chez les patientes qui
présentaient un IMC >25Kg/m? (9% contre 6,4%) avec une différence
statistiquement significative (P value 0,039). En effet, les patientes obese ou en
surpoids avaient 1,5 fois plus de risque de présenter des pathologies
placentaires. Le tableau ci-dessous illustre les résultats (tableau V).

Tableau V : Corrélation entre pathologies placentaires et IMC

Pathologie placentaire

IMC Oui Non

n(%) n(%) Total P value
Normal 38(6,4) 560(93,6) 598 0,039
Surpoids obésité 77 (9,0) 777(91,0) 854
Total 115(7,9) 1337(92,1) 1452

4.1.3. Données néonatales

4.1.3.1. Terme

Les nouveaux nés prés du terme étaient au nombre de 60 soit 4,1%; et les
nouveaux nés a terme €taient au nombre de 1392 soit 95,9% (tableau VI).

Tableau VI: Répartition feetale selon le terme

Terme Effectif Fréquence en %
Préterme 60 4,1

Terme 1392 95,9

Total 1452 100,0

4.1.3.2. Le Poids de naissance

Sur la population totale de nouveau nés, le poids moyen ¢étaient de 3052g avec
un €cart type de 556,9. Les extrémes étaient de 300g et 5350g.

A terme, la moyenne était de 3100g avec des extrémes de 2000g et 5350g.

Rappor - grafax’f.cam %}
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4.3. Comparaison des courbes de croissance
4.3.1. Gardosi et Intergrowth du 3eme au 90eme percentile

La courbe Gardosi et al. classait deux fois plus de nouveau-né¢ PAG quel que
soit le degré de sévérité (tableau VII).

Tableau VII : Comparaison des courbes de Gardosi et al. Et Intergrowth selon
les classes de poids de nouveau-nés

< 3eme 3¢m¢-10eme 10¢™me-90°™me > 9(°me
Courbes percentile percentile percentile percentile

n (%) n (%) n (%) n (%)
Gardosi 256(17,6) 227(15,6) 844(58,1) 125(8,6)
Intergrowth 104(7,2) 120(8,3) 1064(73,3) 164(11,3)

4.3.2. Indice de masse corporelle et courbes de croissance

Le mode¢le Gardosi et al. classe plus de PAG (n=482) que la courbe Intergrowth
(n=224) quelle que soit la valeur de I'indice de masse corporelle (IMC).

La prévalence des PAG était plus €levée lorsqu’on utilisait la courbe de Gardosi
(n=282) comparée a la courbe Intergrowth (n=111).

Selon le modele Gardosi et al. le taux de PAG était similaire chez les patientes
en surpoids et chez celles ayant un poids normal.

4.3.4. Indice de masse corporelle et courbe

4.3.4.1. Gardosi et al.

Gardosi et al. classaient 33,6% des enfants PAG chez les patientes ayant un
poids normal et 33% chez les patientes avec un IMC >25Kg/m?. La différence
n’était pas significative (p value =0,424). Le tableau ci-dessous illustre les
résultats (tableau VIII).
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Tableau VIII: Répartition des nouveau-nés en fonction du modele Gardosi et
al. et de I'IMC

PERCENTILE
IMC Inférieur 10 Supérieur 10
n(%) n(%) Total P value
Normal 201(33,6) 397(66,4) 598 0,424
Surpoids obésité 282(33,0) 572(67,0) 854
Total 482(33,3) 969(66,7) 1452

4.3.4.2. Intergrowth

Le tableau ci-dessous montr que selon la courbe Intergrowth, la prévalence des
PAG (n=224) étaient beaucoup plus faibles chez les patientes obéses ou en
surpoids. La différence était significative.

Selon le modele INTERGROWTH les patiente avec un poids normal avaient 1,6
fois plus de chance d'avoir des nouveau nés PAG comparées aux femmes en
surpoids (tableau IX).

Tableau IX : Répartition des nouveau-nés en fonction du modele

INTERGROWTH et de I'IMC
PERCENTILE
IMC Inférieur 10 Supérieur 10
n(%) n(%) Total P value
Normal 113(18,9) 485(81,1) 598 0,001
Surpoids obésité 111(13,0) 743(87,0) 854
Total 224(15,4) 1228(84,6) 1452

4.3.5. Incidence des pathologies placentaires sur le poids feetal chez les
femmes en surpoids ou avec un poids normal

4.3.5.1. Modéele Gardosi et al.

Chez les femmes de poids normal ayant des troubles hypertensifs, 1'incidence
des PAG était de 52,6% selon Gardosi. (Tableau XI) contre 32,3% de PAG chez
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les femmes de poids normal sans troubles hypertensifs. La différence était
statistiquement significative (tableau X).

Tableau X : Incidence de PAG selon Gardosi et al. Et la présence de troubles

hypertensifs
PERCENTILE
IMC Inférieur 10 Supérieur 10
normal Ods
n(%) n(%) Total P value .
[Ic a 95%]

Patholog}e 0.010
placentaire

Oui 20(52,6) 18(47,4) 38 2,3[1,2-4,5]

Non 181(32,3) 379(67,7) 560

Total 201(33,6 397(66,4) 598

Chez les femmes en surpoids ayant des troubles hypertensifs, 1'incidence des
PAG ¢était de 48,1% contre 31,5% chez les femmes en surpoids sans troubles

hypertensifs. La différence était statistiquement significative avec une p value de
0.003 (tableau XI).

Tableau XI : Incidence de PAG chez les femmes en surpoids avec ou sans
troubles hypertensifs selon Gardosi et al.

PERCENTILE
IMC: Inférieur 10 Supérieur 10
surpoids Ic 3
n(%) n(%) Total P value 0;1;023 A
Patholog.le 0,003
placentaire
Oui 37(48,1) 40(51,9) 77 2,0[1,3-3,2]
Non 245(31,5) 532(66,4) 777
Total 282(33,0) 572(67,0) 854
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4.3.5.2. Mode¢lelntergrowth

En utilisant Intergrowth on retrouvait des proportions beaucoup plus faibles de
PAG chez les femmes ayant des troubles hypertensifs quel que soit I'IMC:

- 34% chez les femmes de poids normal (Tableau XII)
- 24% chez les femmes en surpoids (Tableau XIII)

Cette différence était beaucoup plus importante chez les femmes en surpoids.

Tableau XII : Incidence de PAG chez les femmes de poids normal avec ou sans
troubles hypertensifs selon Intergrowth

PERCENTILE

IMC normal Inférieur 10 Supérieur 10

n(%) n(%) Total P value Ods [Ic a 95%]
Il:la:zle(;:fagil:e 0.013
Oui 13(34,2) 58(75,3) 38 2,4[1,2-4,8]
Non 100(17,9) 685(88,2) 560 Ref
Total 113(18,9) 743(81,1) 598

Tableau XIII : Incidence de PAG chez les femmes en surpoids avec ou sans
troubles hypertensifs selon Intergrowth

PERCENTILE
Surpoids Inférieur 10  Supérieur 10
n(%) n(%) Total P value Ods [Ic a 95%]
placontaire 000
Oui 19(24,7) 58(75,3) 77 2,4[1,4-4,3]
Non 92(11,8) 685(88,2) 777 Ref
Total 111(13,0) 743(87,0) 854
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5. Discussion
5.1. Surpoids et obésité

L'organisation mondiale de la santé définit la surcharge pondérale et la prise de
poids comme " I'accumulation excessive de graisse qui pourrait nuire a la santé".
Le surpoids correspond a un IMC compris entre 25,1 et 29,9 Kg/m? et I'obésité a
un IMC supérieur ou égal a 30 Kg/m? [51]. La prévalence de 1'obésité en
constante augmentation dans le monde en fait une pandémie. En France une
enquéte de 1I'INSEE de 1991, objectivait une augmentation de fréquence de
I'obésité chez la femme de 7% et celle du surpoids a 27,5%. La surcharge
pondérale est donc une situation fréquente au cours de la grossesse. La
surcharge pondérale expose a des complications maternelles (diabete
gestationnel, hypertension artérielle) et foetales (macrosomie, mort foetale in
utéro). L'hypertension artérielle est associ€e a un risque accru de RCIU [52].

Dans notre échantillon, la moyenne d'IMC est de 26,62 avec des extrémes de
15,22 et 60,6.

Les patientes avec un IMC supérieur ou égal a 25K g/m? représentent 58,8% de
la population totale.

5.2. Surcharge pondérale et complications
5.2.1. Trouble de la tolérance glucidique

La surcharge pondérale est un facteur de risque de survenue de troubles de la
tolérance glucidique. On observera une plus grande fréquence de diabéte
gestationnel chez les femmes en surpoids que chez les femmes ayant un poids
normal. Le diabete gestationnel représente une des principales complications de
la grossesse chez les femmes obeses et augmente le risque de survenue de
macrosomie. En effet la macrosomie foetale est plus fréquente en cas de diabete,
cependant, Scholl et al. ont démontré qu'un diabete gestationnel mal équilibre
avec fluctuation de la glycémie alternant hypoglycémie et hyperglycémie
pouvait étre responsable d'une mauvaise croissance feetale par baisse de glucose
dans le sang du cordon ombilical [22]. Dans notre étude, une proportion de
13,6% (n=197) des patientes présentait une pathologie associée a la grossesse ;
parmi elle, celles avec un diabéte étaient au nombre de 82 soit 5,6%.

La présence d'un diabéte associée a la grossesse était environ deux fois plus
élevée chez les patientes qui présentaient un IMC > 25Kg/m* . Effectivement
65,8% des patientes diabétiques étaient en surpoids.

Cependant 6,3% des patientes présentait un diabéte et un surpoids et 4,7% juste
un diabete. Cette différence n’était pas statistiquement significative.
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5.2.2. Pathologies hypertensives

La prévalence de 'HTA et celle des syndromes toxémiques augmente nettement
avec l'obésité maternelle.

Galtier-Dereure et al. retrouvent une fréquence d'HTA multipliée par 3,6 a 3,7
chez les patientes en surpoids et par 2,2 a 21,4 chez les femmes obeses.
Cependant, ils précisent que ces états hypertensifs ont un faible retentissement
sur la croissance feetale, puisque 1'incidence des RCIU chez les patientes obeses
est inférieure de moiti¢ a celle retrouvée chez les groupes témoins [52].
Toutefois, il n'est pas précisé le modele de courbe utilisée et la prévalence des
RCIU peut bien étre sous-estimée.

Dans notre étude, les pathologies placentaires étaient plus fréquentes chez les
patientes qui présentaient un IMC >25Kg/m? (9% contre 6,4%) avec une
différence statistiquement significative (P value 0,039). En effet, les patientes
obeses ou en surpoids avaient 1,5 fois plus de risque de présenter des
pathologies placentaires.

L'IMC était supérieur ou égal a 25 Kg/m? pour plus de la moitié de notre
population (58,8%). 1l est supérieur a celui de la France annoncé par Galtier-
Dereure et al. (34%) [52]. Ce qui justifierai I'importance d'utiliser en plus des
courbes standardisées, celles individualisées afin de ne pas omettre dans cette
importante partie de la population les feetus en RCIU.

5.3. Comparaison des courbes de croissance

5.3.1. Gardosi et al. et Intergrowth-21

La répartition des PAG sévére et PAG modéré était 2 fois plus importante dans
le modele Gardosi que dans le modéle Intergrowth.

La courbe Gardosi classe plus de nouveau-né PAG quel que soit le degré de
sévérité.
5.3.2. IMC et courbes de croissance

Gardosi et al. classaient 33,6% des enfants PAG chez les patientes ayant un
poids normal et 33% chez les patientes avec un IMC >25K g/m?.

Avec ce modele, aucune différence n’était notée p= 0,424.

Selon le modeéle Intergrowth-21 les patientes avec un IMC < 25Kg/m? avaient
1,6 fois plus de chance d'avoir des nouveau nés PAG.
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On voit tres bien ici que Intergrowth-21 pourrait sous-estimer le nombre de
feetus PAG dans le groupe des femmes en surpoids; alors qu'avec Gardosi et al.,
il n'y a pas de différence dans les proportions de PAG quel que soit le poids
maternel.

Francis et al. ont comparé les courbes personnalisées a celle de Intergrowth-21
sur une population de 1,25 millions de grossesses a terme issues de 10 pays avec
leurs principaux groupes ethniques respectifs. Donnant l'exemple de I'Inde
(16,8%) représentant vraisemblablement, selon les auteurs, une variation
physiologique due a 1'origine ethnique et a la petite taille de la mére. D'apres la
courbe ajustée de Gestation-related optimal weight (GROW), le taux de PAG est
de 11,3% dans la méme population (75).

5.4. Courbesindividualisées ou standardisées

Chez les femmes de poids normal ayant des troubles hypertensifs, l'incidence
des PAG est de 52,6% selon Gardosi et 48% chez les femmes en surpoids et
ayant des troubles hypertensifs. Alors que lorsqu'on utilise Intergrowth-21, on
retrouve des proportions plus faibles de PAG chez les femmes ayant des troubles
hypertensifs :

- 34% chez les femmes de poids normal

- 24% chez les femmes en surpoids ce qui représente 2 fois moins que pour
Gardosi.
Donc on pourrait conclure en utilisant Intergrowth-21 seul, que les grossesses
chez les femmes obéses ne se compliquent pas fréquemment d'un PAG.

Au fait, on pourrait sous-estimer la prévalence de PAG car les femmes obéses
font génétiquement des enfants plus gros.

Selon 1'étude menée par Francis et al. la courbe personnalisée reléve un taux
PAG moyen de 10,5% (intervalle de 10,1 a 12,7) et taux de grand pour l'age
gestationnel (GAG) de 9,5% (intervalle de 7,3 a 9,9) pour l'ensemble des
cohortes.

En revanche, il y avait une grande variation dans les taux PAG et grand pour
I'age gestationnel avec Intergrowth-21, avec un taux PAG moyen de 4,4%
(intervalle de 3,1 al6, 8) et taux GAG de 20,6% (plage 5,1-27,5).

Une évaluation personnalisée a abouti a une identification accrue des petits pour
l'age gestationnel et du risque de mortinaissance, tandis que la grande variation
des taux de PAG a l'aide de I'Intergrowth-21 semblait refléter principalement des
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différences dans les caractéristiques physiologiques de la grossesse dans les 10
populations de maternité.
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CONCLUSION



L'obésité et le faible poids de naissance sont tous les deux des indicateurs
importants de santé publique :

- d'une part en raison du fait que la prévalence du surpoids chez les femmes
en age de procréer est en constante progression

- d'autre part par la forte association entre poids de naissance et mortalité et
morbidité infantile.

La surcharge pondérale appelle la survenue de pathologies telles que I'HTA qui
durant la grossesse peuvent conduire a des complications concernant Ia
croissance feetale ; en effet, le faible poids a la naissance, la prématurité e le
RCIU sont généralement associés a divers risques pour la santé post natale :
retard de croissance, atteinte du développement psychomoteur entre autres. D'ou
se pose l'intérét de faire de bonne consultation prénatale avec prise de poids sans
oublier la surveillance principalement échographique de la croissance feetale.

Cette surveillance anténatale de la croissance feetale en population générale est
une pratique courante, reposant sur des courbes dont 1'hétérogénéit€¢ pose le
debat de leur usage.

Nous avions mené une €tude au Centre de santé Phillippe Maguilen Senghor
afin d'évaluer de facon comparative I'impact des courbes personnalisées et en
population chez les patientes en surpoids.

Nous avions alors étudié¢ les modeles de Gardosi et al. et Intergrowth-21. Il
s'agissait d'une étude de cohorte rétrospective d'une durée d'un an, allant de
Janvier a Décembre 2019.

Etaient inclus tous les couples mere/enfants enregistrés apres accouchement
dans le service durant la période d'é¢tude. Nous n’avions pas inclus les grossesses
multiples, les malformations feetales, les anomalies de la différenciation sexuelle
et les morts feetales in utéro du fait d'une perte de masse pondérale.

Les paramétres étudiés étaient le profil démographique et biométrique de la
meére, les données relatives au nouveau-né et Il'incidence de certaines
pathologies.

Les données étaient recueillies a partir d'un logiciel SPSS20.0 et R studio
version 1-1-383-91.

Nous avions inclus 1452 couples meére-enfant. L'dge moyen des patientes était
de 27 ans avec une moyenne de poids acceptable. L'TMC était supérieur a 25
Kg/m? dans plus de la moitié de 1’échantillon : 58,8%.
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Nous avions mis en évidence, a travers des tests non paramétriques, une
différence significative entre les modeles Gardosi et al et Intergrowth-21.

Les courbes de croissance Intergrowth-21 classaient moins de nouveau-né PAG
chez les femmes ayant un IMC supérieur a 25 Kg/m? comparé aux femmes dont
I'TMC était inférieur ou égal a 25 Kg/m? (13% contre 18%). La différence était
statistiquement significative. En utilisant le modele Gardosi et al. les proportions
de PAG similaires quel que soit la valeur de I'lMC. Les données suggéraient une
sous-estimation des PAG chez les nouveau-nés de mere en surpoids par les
courbes standardisées.

Chez les femmes ayant un IMC supérieur a 25Kg/m? et des troubles hypertensifs
I'incidence des PAG était de 48,1% dans le modele Gardosi et al. contre 24,7%
avec Intergrowth-21.

Au vue de ces résultats, le modele proposé par Gardosi et al semble plus adapte
a notre population que les courbes Intergrowth-21 pour le dépistage des PAG
avec un IMC supérieur a 25 Kg/m?.

Au terme de ce travail, nous formulons les recommandations suivantes :

- Intégrer les courbes personnalisées dans notre pratique afin d'affiner le
diagnostic de PAG notamment chez les femmes en surpoids ou obeses.

- Mener des études prospectives multicentriques pour mieux évaluer la
sensibilité et la spécificité des courbes de croissance.
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Annexe 1 : Outil de calcul du percentile selon le modele de Gardosi et al des
courbes ajustées individuelles de poids foetal (66).



Annexe 2 :Courbesd'epf du collectif d'intergrowth
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COURBES PERSONNALISEES ET EN POPULATION CHEZ
LES PATIENTES EN SURPOIDS : ETUDE COMPARATIVE
DE LEUR IMPACT

RESUME

Objectifs : L'objectif de cette étude était de mesurer 1'impact de la surcharge pondérale
maternelle a l'aide des courbes de croissance utilisées pour apprécier la trophicité
feetale en comparaison d'une population maternelle avec un poids normal.

Matériels et méthodes : Nous avion mené une étude de cohorte rétrospective d'une
durée d'un an: de Janvier a Décembre 2019. Etaient inclus tous les couples
mere/enfant, enregistrés apres accouchement dans le service durant la période d'étude
avec une complétude des données biométriques et une datation précise de 1'age de la
grossesse. Etaient exlus, les grossesses multiples, les malformations fcetales, les
anomalies de la différenciation sexuelle, les morts feetales in utero et es couples
mere/nouveau-né dont les données étaient incomplétes a I'enregistrement. Les données
étaient recueillies a partir d'un logiciel Filmaker et analysées avec les logiciels SPSS
20.0 et R Studio Version 1.1.383.51. Les parameétres étudiés étaient le profil
démographique et biométrique de la meére, le poids et le terme de gestation des
nouveau-nés et l'incidence de certaines pathologies de la grossesse telles que
I'hypertension artérielle et le diabete. Ces parameétres avaient permis de classer et/ou de
comparer les couples meére-enfant selon les courbes de Gardosi et al. et
INTERGROWTH.

Résultats : 1’échantillon comparait 1452 couples mere-enfant. L'dge moyen des
patientes étaient de 27 ans. Il était mis en évidence une différence significative entre le
modele Gardosi et al. et Intergrowth-21. Dans le modéle Gardosi et al. était classé
2,6% d'enfants PAG en plus par rapport au modele Intergrowth-21. Les courbes
Intergrowth-21 classaient moins de nouveau-nés PAG chez les femmes avec un IMC
supérieur a 25 Kg/m? comparé aux femmes avec un IMC inférieur ou égal a 25 Kg/m?
(13% contre 18,9%). Chez les Femmes en surpoids avec troubles hypertensifs
lI'incidence de PAG était de 48,1% avecGardosi et al contre 24,7% avec
21.

Conclusion : Le modéle proposé par Gardosi et al. semble plus adapté a notre
population que les courbes Intergrowth-21.

Mots clés: petit pour l'age gestationnel, retard de croissance intra utérin, surpoids,
courbes de croissance, Gardosi et al., Intergrowth-21.

Dr Ralia Fattah

Contact:ralia_fattah@hotmail.com



http://www.rapport-gratuit.com/

