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Introduction




L’augmentation de la prévalence et I’incidence de 1’obésité, en fonction du changement de
mode de vie et de la modernisation, constitue a I’évidence un probléme préoccupant de santé

publique dans les pays industrialisés et dans beaucoup de pays en voie de développement.

En France, sa prévalence est en nette progression. D’aprés les derniéres données
épidémiologiques de 1’étude ObEpi 2000, 1’obésité concernerait 9,8 % de la population
masculine et 9,5 % de la population féminine a 1’age adulte, soit une augmentation de 17 %

par rapport & 1997.

Malheureusement, le traitement médical hygiéno-diététique, voire pharmacologique, s’avére
décevant pour la prise en charge des obésités sévéres, de telle sorte que le recours a la prise en
charge chirurgicale a été envisagé. Différentes techniques chirurgicales existent ; elles sont
- s0it « restrictives », soit « malabsorptives », créant ainsi une diminution de I’apport calorique.
La cure chirurgicale s’adresse aux obésités sévéres et ses indications sont maintenant bien

codifiées avec un consensus professionnel. (6)

En 1997 et en 1999, respectivement plus de 1700 et 1900 opérations ont été réalisées en
France contre 7000 en 2000 et plus du double en 2001 et 2002.

Au Centre Hospitalier Universitaire de Limoges, la chirurgie de ’obésité a débuté en 1978
avec le Professeur Bernard DESCOTTES qui réalise initialement quelques gastroplasties
verticales calibrées de type Mason par laparotomie. Par la suite cette chirurgie est relancée en
1996 par le Professeur Bernard DESCOTTES et le Docteur Maxime SODIJI qui réalisent alors

la premiére gastroplastie par anneau en Limousin.

De 1996 a janvier 2003, trois cents patients, goutfrant d’obésité morbide, ont bénéficié d’une
chirurgie bariatrique. La plus pratiquée est la gastroplastie par anneau (61 %), suivie du
bypass gastro-jéjunal (27 %) et de la gastroplastie verticale calibrée (12 %). Par ailleurs
quelques ballons intra gastriques ont aussi ¢été posés en collaboration avec 1’équipe
d’endoscopie (Docteurs CESSOT et DEBAETE-GRAITIEN).

La population concernée par la chirurgie bariatrique est a prédominance féminine avec une
moyenne d’age de 39,56 £+ 10,99.( ) Il nous est apparu que les femmes en 4ge de procréer
¢taient particuliérement concernées par cette chirurgie. L’obésité, avec son cortége de

complications (diabéte gestationnel, HTA...) et la chirurgie bariatrique, avec ses
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conséquences fonctionnelles et nutritionnelles, représentent un véritable facteur de risque en
cas de survenue d’une grossesse. C’est a ce cadre de la grossesse associée a I’obésité prise en

charge chirurgicalement que nous nous sommes intéressés.

Dans cette étude nous comparerons 1’évolution de la grossesse, du statut pondéral avant et
aprés chirurgie bariatrique, & partir de seize cas témoins, dont certains ont mené une ou

plusieurs grossesses antérieurement a la chirurgie.

11 est certes difficile de présenter des résultats statistiquement significatifs & partir de ce faible
¢chantillonnage de la population concernée, sachant que les données recouvrant le suivi de la
grossesse et les précisions relatives a 1’accouchement n’ont pas pu étre totalement collectées,

les patientes n’étant pas toutes suivies dans le méme centre.

Nous nous attacherons néanmoins a déterminer le rapport bénéfice/risque dé ce traitement

chirurgical de I’obésité sur I’évolution de la grossesse.

Dans ce cadre, nous aborderons tout d’abord les modalités de prise en charge de [’obésité,
notamment chirurgicale, puis les conséquences a plus ou moins long terme de cette chirurgie.
Ensuite, les complications maternelles et feetales de la grossesse chez la femme obése ainsi

que la nutrition feront 1’objet d’une revue de la littérature.

Enfin, seront exposés les principaux résultats de 1’étude, assortis de certaines préconisations.
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Obésite




I - DEFINITION

L’obésité est un symptdme, souvent un risque, toujours une différence et un handicap, parfois
une souffrance, et bien qu’elle corresponde a des mécanismes physiopathologiques et a des

facteurs étiologiques multiples, c’est avant tout une maladie. (1)

L’évaluation de I’obésité repose sur I’analyse de deux paramétres qui jouent un role
indépendant sur les complications de la maladie : I’excés de masse grasse et la répartition du

tissu adipeux. (2)
A - EXCES DE MASSE GRASSE

Comme le role du tissu adipeux est essentiellement d’assurer les réserves énergétiques de

’organisme, il convient de définir clairement la notion d’exces.

En pratique, c¢’est I’indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quételet qui permettra de
poser le diagnostic d’obésité et de faire un classement par degré de sévérité. Celui-ci est

calculé par le rapport du poids (exprimé en kg) sur le carré de la taille (exprimée en métre).

Selon la classification actuellement reconnue depuis 1998, I’obésité est définie par un IMC

supérieur ou égal a 30. (3)

Classification IMC (kg/m?) Risques
Maigreur <18,5 Dénutrition
Normal 18,5-24,9
Surpoids 25,0-29,9 Modérément augmenté
Obésité >30,0 Nettement augmenté
- Classe 1 30,0-34,9 Obésité modérée ou commune
- Classe 2 35,0-39,9 Obésité sévere
- Classe 3 >40,0 Obésité massive ou morbide

Définition selon [’'International Obesity Task Force (4)

Cette classification est valable chez I’adulte, quels que soient le sexe et ’dge. L’IMC a

néanmoins des limites, car il ne tient pas compte de la composition corporelle qui peut étre
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différente pour un méme IMC, notamment en fonction de I’dge, du sexe et de I’activité

physique.

B - REPARTITION DU TISSU ADIPEUX

On distingue 1’obésité androide appelée aussi abdominale ou centrale et 1’obésité¢ gynoide,

glutéofémorale ou périphérique.

L’obésité androide ou abdominale est définie :

e chez I’homme par un RTH >1

e chez la femme par un RTH >0,85

L.’ obésité gynoide ou glutéo-fémorale est définie :

e chez I’homme par un RTH <0,95
e chez la femme par un RTH <0,80

Le tour de taille serait un meilleur indice car il est mieux corrélé aux complications

métaboliques et vasculaires de I’obésité. (1)

e risque augment¢ : hommes >94 cm, femmes >80 cm

e risque trés augmenté : hommes >102 cm, femmes >88 cm

IT - EPIDEMIOLOGIE DES OBESITES DE I’ADULTE

[’augmentation de la prévalence et I’incidence de I’obésité, en fonction du changement du
mode de vie et de la modernisation, constitue & I’évidence un probléme préoccupant de santé

publique dans les pays industrialisés et dans beaucoup de pays en voie de développement.
L’enquéte la plus récente, ObEpi 2000 (5), indique une prévalence de I’obésité, pour les deux

sexes confondus, de 9,6 %, et pour ’obésité massive (IMC > 40) de 0,4 %, soit environ

250.000 personnes en France.

Les principales données sur 1’obésité actuellement disponibles (1990 & 2000) montrent qu’il

existe une réelle augmentation de la prévalence de 1’obésité en France. (6)
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% d’obéses
Etude Ages Dates (IMC > 30 kg/m?)
Hommes Femmes
1980 6,4 6,3
INSEE >20 ans
1991 6,5 7,1
1986 14 19
MONICA - Lille
1996 17.2 21,5
MONICA — Bas- 1986 22 23
35,64 ans
Rhin 1996 222 19,7
MONICA — Haute- 1986 9 11
Garonne 1996 12,1 10
. 1997 8,4 7,9
OBEPI > 15 ans
2000 9,8 9,5

III - COMPLICATIONS DE LOBESITE

L’obésité par ses complications influe sur le pronostic vital et fonctionnel. Les complications

de I’obésité sont multiples : somatiques mais aussi psychologiques et sociales.

A - MORTALITE ET CORPULENCE

Il existe une relation en « U» ou en «J» entre mortalité et IMC qui sert de base a la
définition de I’obésité. La relation obésité-mortalité est significative chez les sujets jeunes et
d’age moyen mais n’est plus retrouvée chez les sujets 4gés de plus de 75 ans. Un profil de

répartition androide du tissu adipeux est associé & une augmentation du risque de mortalité

cardio-vasculaire indépendamment de la corpulence globale.(7)

Risque relatif

Risque faible

25
20 ™
15~

10 =

o5 ™

Risque modéré:

e

Haut risque

IMC

30

35

Relation IMC - Risque relatif de mortalité (7)
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L’augmentation du risque relatif de mortalité est en relation directe avec I’augmentation de
I’'IMC.

B - COMPLICATIONS LIEES A 1’OBESITE (4)

e Maladies métaboliques-endocriniennes : | - insulinorésistance

- diabete non insulinodépendant

- dyslipidémies (hypertriglycéridémie, hypo-HDLémie)
- hyperuricémie et goutte

- syndrome X ou plurimétabolique,

- infertilité, dysovulation, hyperandrogénie

- hypogonadisme (homme, obésité massive)

- altération de I’hémostase : fibrinolyse, PAI1

e Maladies cardiovasculaires : - coronaropathies

- hypertension artérielle

- accidents vasculaires cérébraux

- insuffisance cardiaque droite et gauche

- thromboses veineuses profondes, embolies pulmonaires

- dysfonction végétative

e Digestives : - lithiases biliaires,
- stéatose hépatique,

- reflux gastro-oesophagien

e Respiratoires : - insuffisance respiratoire
- syndrome d’apnée du sommeil
- hypoventilation alvéolaire

- hypertension artérielle pulmonaire

e Cancers : - homme : prostate, colorectal, voies biliaires

- femme : endométre, voies biliaires, col utérin, ovaires, sein,
colorectal.

o Ostéoarticulaires : - arthrose,
- gonarthrose,

- dorsalgie.

e Cutanées : - hypersudation,

- mycoses des plis,

- lymphoedéme,

- oedémes des membres inférieurs,
- ulcéres veineux et artériels,

- acanthosis negricans

e Rénales - protéinurie,

- glomérulosclérose
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e Psychosociales - Altération de la qualité de vie,

- troubles psychologiques,

- difficultés socioprofessionnelles,
- handicap,

- altération de I’image du corps.

o Troubles du comportement alimentaire (parfois aggravés par le régime hypocalorique)

e Grossesse pathologique : - toxémie,

- diabéte gestationnel,

- accouchement prématuré

e Divers : - risque anesthésique,
- complications postopératoires,
- risque de chutes,

- hypertension intracrinienne.

IV - PRISE EN CHARGE DE 1’OBESITE

A - INTERROGATOIRE

1 - Histoire pondérale (courbe de poids)

L’obésité est un processus évolutif au cours du temps. Quels que soient les déterminants qui
sont multiples et intriqués, la phase de constitution témoigne d’un bilan énergétique positif
(exces d’apport et /ou diminution des dépenses). Cette phase peut durer plusieurs années. Une
fois le surpoids acquis, une phase de maintien de 1’obésité traduira un nouvel état d’équilibre
énergétique. Au cours de cette phase interviennent le plus souvent de nouvelles variations de
poids (prise ou perte de poids) sous I’effet d’un régime personnel ou d’une prise en charge
médicale. Des fluctuations pondérales parfois importantes peuvent ainsi se succéder au cours

du temps (phénomene yoyo) souvent associées a des régimes tres restrictifs itératifs.

La difficulté en clinique est de tenter d’identifier pour chaque patient :

e quels sont les facteurs et les mécanismes (biologiques, comportementaux, environne-

mentaux) qui paraissent associés a la prise de poids ;

e quels sont parmi ces facteurs ceux qui sont accessibles a un traitement.
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- Anamnése pondérale :

- I’age de début de la prise de poids et ’ancienneté de 1’obésité ;

- I’age lors des prises de poids ultérieures et leur amplitude ;

- ’impact sur le poids des interventions thérapeutiques antérieures ;

- le poids maximum et minimum a I’age adulte ;

- le poids le plus longtemps maintenu a I’dge adulte, pouvant souvent servir de poids de

référence ;

- I’allure actuelle de la courbe pondérale : gain de poids, perte de poids, poids stable.

2 - Antécédents familiaux

Dans la majorité des cas d’obésité, I’intervention de I’hérédité est polygénique en interaction

avec les facteurs environnementaux.

A noter que certains facteurs peuvent intervenir a plusieurs niveaux et que beaucoup d’entre

eux peuvent &tre a la fois la cause et la conséquence d’un autre facteur. Il faut généralement

I’intervention de plusieurs facteurs pour que I’obésité se constitue.

Facteurs de

prédisposition

Facteurs de

Déclenchement

Facteurs d’amplification et/ou

d’entretien

Génétiques et/ou

Constitutionnels

Antécédents familiaux
Poids normal haut
Surpoids dans I’enfance
Efficacité métabolique
(capacité de thermogénése)
Hyperréactivité neuro-
hormonale au stress
Modalités spécifiques de

réactions émotionnelles

Changement de statut
hormonal (physiolo-gique ou

patholo-gique)

Hyperplasie du tissu adipeux

Hyperinsulinisme

Environnementaux

Sédentarité¢ ;  Rythmes
composition de I’alimentation
Niveau socio-économique

Style de vie

et | Stress ; Changement de mode
de vie ou d’alimentation ;
Troubles du comportement
alimentaire ; Dépression

Médicaments

Durée

Alternance restriction/réplétion
Conditionnements ; Stress
Bénéfices secondaires

Réaction du milieu

Tableau 1 : Synthése des facteurs impliqués dans [’obésité (2)
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3 - Enquéte alimentaire

11 s’agit d’évaluer par cet outil, ’aspect quantitatif et qualitatif de la prise alimentaire ainsi

que la répartition des aliments au cours de la journée.

4 - Niveau d’activité physique

L’importance des dépenses énergétiques pourra étre approximativement apprécié¢e en fonction

de I’activité professionnelle.

5 - Evaluation psychologique

La population obése est beaucoup trop hétérogéne pour que puisse se dégager un profil
psychologique. Mais le réle des déterminants psychologiques, en particulier de la dépression,
dans le développement des troubles du comportement alimentaire et de certaines obésités est

reconnu. (7)

6 - Le comportement alimentaire des obéses

Plusieurs attitudes sous tendues par le psychisme sont rapportées (9) :

e | a restriction cognitive

Cette caractéristique comportementale se définit comme une tentative, réussie ou non, pour
atteindre un poids inférieur a son poids spontané et s’y maintenir. Le désir d’étre plus mince
instaure un trouble de I’image de soi qui implique un désaveu de sa propre apparence, ¢’est-
a-dire de soi, par soumission aux normes idéales (extérieur a soi) de la minceur. Cette
attitude retentit négativement sur 1’gstime de soi et 1’assurance face a autrui. Quel qu’en soit
le résultat en termes caloriques, I’effort de limitation de la ration alimentaire génére un
sentiment de frustration en méme temps qu’il provoque une véritable obsession alimentaire.
L’insécurité intérieure qui en résulte entame I’estime de soi et la confiance en soi. La
restriction tend a court-circuiter les signaux physiologiques de faim et de satiété¢, comme la

confusion des affects.
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e [’hyperphagie et binge eating discorder

Au début des années 1990, les auteurs de la critériologie américaine, le DSM (ou manuel
diagnostique et statistique des troubles mentaux), se sont avisés que les acces hyperphagiques
qui, contrairement aux accés boulimiques, ne sont pas compensés par des stratégies de
contrdle de poids, n’étaient pas répertoriés dans la critériologie, alors qu’ils survenaient
fréquemment chez les obéses. Elle est actuellement répertoriée au sein de la liste des
« troubles non spécifiés des conduites alimentaires » du DSM IV, c’est-a-dire d’acces

hyperphagiques incontrdlables, lesquels peuvent également se produire épisodiquement.

Ces comportements compulsifs existent dans la population générale, mais ils sont plus
fréquents chez les obéses. Bien qu’il ne soit pas rigoureusement spécifique de 1’obésité, le
BED (Binge eating discorder) apparait en quelque sorte comme le trouble du comportement
alimentaire de I’obése, le chainon alimentaire qui permet de corroborer le double postulat
étiologique universel : une psychopathologie sous-jacente induit une hyperphagie qui est

responsable de 1’augmentation du poids.

e ]La sous-estimation alimentaire

Des études conduites dans la population générale ont montré que la sous-estimation
alimentaire n’est pas spécifique de la population obése, méme si elle est plus fréquente. En
France, on 1’observe chez 16% d’une population adulte d’age moyen, de tous poids. Elle
apparait chez 35% des obéses et 13% des non-obéses. Ce phénomeéne est plus fréquent chez
les sujets qui appartiennent aux classes professionnelles élevées, qui ont fait au moins une
fois un régime, et qui contrdlent volontairement leur alimentation (donc en situation de

restriction cognitive).

La sous-estimation ne concerne pas toute la ration alimentaire, mais elle affecte
spécifiquement les aliments qui sont considérés comme « mauvais pour la santé » : beurre,

frites, sucres et confiseries, patisseries ....
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B - EXAMEN CLINIQUE

En pratique

L’examen comprend donc d’un point de vue clinique :
P p

- le recueil des motivations apparentes ou profondes,

- le relevé de I’histoire pondérale

- le calcul de I’'IMC (P/T?) et I’appréciation clinique de la réalité de I’augmentation de la
masse grasse,

- la détermination du RTH ou du tour de taille,

- D’enquéte familiale,

- I’enquéte alimentaire,

- une évaluation de I’activité physique,

- une analyse du contexte psychologique,

- I’évaluation du retentissement de I’obésité notamment sur le plan respiratoire,

- lappréciation des facteurs de risque métaboliques et vasculaires associés, et du

tabagisme. (1)

Le bilan initial biologique chez le sujet obese peut étre extrémement limité. Il comprend au

minimum :

- glycémie 4 jeun,

- bilan lipidique : cholestérol total, cholestérol-HDL et calcul du cholestérol-LDL,
triglycérides,

- TSH ultrasensible,

- Transaminases car il existe souvent une stéatose associée,

- Eventuellement yGT, uricémie selon le contexte clinique.

Dans certains cas, il peut étre nécessaire de réaliser :

- une exploration cardiovasculaire,

- un enregistrement polysomnographique du sommeil.
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V- STRATEGIES THERAPEUTIQUES

Le traitement a pour objectif général d’améliorer, a long terme, 1’état de santé et la qualité de

vie des patients obeses.

A - STRATEGIE MEDICALE

1 - Prévention

Le rapport du congrés international d’obésité de septembre 1998, recommande de développer

deux types de prévention : (10)

e les messages de prévention doivent aller a ’encontre de la promotion actuelle d’un
«idéal minceur » source de désordres du comportement alimentaire, de déséquilibres
nutritionnels et de troubles psychologiques. Elles doivent étre orientées sur 1’équilibre

alimentaire et I’activité physique et exclure toute référence a la notion de « poids idéal ».

e il est recommandé d’établir avec I’industrie agro-alimentaire et la grande distribution

un code de bonne pratique dans le domaine de la communication nutritionnelle.

Les objectifs pondéraux des sujets obeses (et ceux proposés par beaucoup de médecins) sont
généralement inappropriés, d’ol une succession de phases de perte et de prise de poids en
«yo-yo ». Il est temps d’admettre que 1’objectif n’est pas la perte de poids spectaculaire et

rapide, qu’il ne s’agit pas de « faire maigrir », mais que les enjeux se situent & moyen et long

terme :

e la tolérance a la restriction alimentaire connait des limites physiologiques et
psychologiques. Dans la majorité des cas, une perte de poids de 5 & 15 % par rapport au poids

maximal, constitue un objectif réaliste, entrainant un bénéfice pour la santé.

e Je traitement des complications (diabéte, hypertension, désordres respiratoires et
cardio-vasculaires) est un objectif primordial et reste d’actualité méme si une perte de poids

n’est pas obtenue.
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e la priorité peut-étre la restauration de I’estime de soi et de 1’image du corps, ainsi

que la lutte contre le rejet social.
2 - Diététique
La prescription d’un régime alimentaire est un acte thérapeutique, qui entraine la remise en

question par le patient de son mode de vie, au prix parfois de lourdes contraintes. Un « bon

régime » doit étre efficace et supportable pour le patient et son entourage.

Choix du niveau énergétique :

e Régimes peu restrictifs : ’apport énergétique est fixé a deux tiers des dépenses

habituelles. 11 est calculé en tenant compte de 1’Age, du sexe, du poids et du niveau habituel
d’activité physique. Moins stricts, ils permettent une meilleure observance du patient au long

court visant une répartition harmonieuse (glucides 50-55 %, lipides 30-35 %, protides 15 %).

e Régimes restrictifs 4 basses et trés basses valeurs caloriques ne doivent pas faire

partie des prescriptions courantes et sont pratiqués sous controle médical strict. (6)

3 - Activité physique

L’intérét de I’exercice physique dans la prévention et le traitement de 1’obésité est indéniable.
Les résultats dépendent d’une part de I’intensité et de la durée de I’exercice et d’autre part du

régime hypocalorique auquel il doit toujours étre associé.

4 - Psychologique

Il est indispensable d’analyser les facteurs psychologiques qui ont pu jouer un role
déclenchant ou aggravant dans la genése de 1’obésité. Le médecin doit éviter deux écueils :
d’une part la sous estimation des difficultés psychologiques du patient qui le rend incapable
de suivre le traitement proposé et d’autre part la « psychologisation abusive » que le patient
refusera rapidement. La qualité de la relation médecin-malade joue indubitablement un role
important dans ’observance du traitement. L’intervention conjointe du psychiatre et du

nutritionniste représente la meilleure solution. (9)
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e Les thérapies cognitivo-comportementales

Il s’agit de toutes les techniques visant & modifier le comportement des sujets obéses dans le
but d’améliorer indirectement leur alimentation (auto-évaluation, gestion du stress,
identification des stimuli déclenchant la prise de nourriture, résolution de problémes,
renforcement par des récompenses, restructuration cognitive visant a lutter contre les pensées

négatives, groupes de soutien, etc.). (/1)

5 - Médicaments

De nombreux médicaments actifs ont été mis sur le marché, mais ont été secondairement
retirés en raison de leurs nombreux effets indésirables. Selon le guide des recommandations
frangaises, ces traitements médicamenteux n’ont pas démontré d’effet bénéfique sur la
mortalité, ils n’ont de méme, jusqu’a présent, pas été évalués en termes de bénéfice/risque et
de colt/efficacité. Ils ne doivent étre utilisés que dans le cadre d’une prise en charge globale
et sont envisagés en cas d’échec des mesures habituelles pour des patients dont I’'IMC est

supérieur a 30 ou a 25 avec des comorbidité(s) associées. (6, 10)
Deux médicaments sont actuellement disponible en France : la tétrahydrolipstatine ou orlistat

(Xenical) et la subutramine (Sibutral. Ce traitement pharmacologique ne devra étre poursuivi

au-dela de trois mois que chez les patients répondeurs lors de la phase initiale du traitement.

B - STRATEGIE CHIRURGICALE

C’est en complément d’une prise en charge médicale se révélant insuffisante que la chirurgie

trouve son indication.

1 - Historique
La chirurgie bariatrique a débuté en 1954. Elle a été réalisée pour la premiére fois par Kremen

aux Etats-Unis. Il s’agissait d’un court-circuit jéjuno-colique rapidement abandonné en raison

de graves complications. (12)
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Elle s’est ensuite développée dans les années 1970, puis a connu de grandes évolutions
théoriques et cliniques. Rapidement les interventions « malabsorptives » ont été¢ abandonnées
en raison de la morbidité et de la mortalité trés importantes liées a des états de carences

nutritionnelles.

Les premiers anneaux de silicone ajustables ont été¢ mis au point par le Docteur Kuzmak en
1983 aux Etats-Unis. Paralléelement, en Suéde, Forsell mettait en place un dispositif
comparable qualifié de « basse pression ».

La gastroplastie horizontale a été réalisée par le Docteur Molina.

La gastroplastie verticale calibrée sans transsection a été décrite et réalisée par le Docteur

Mason en 1982 aux Etats-Unis.

Le court-circuit gastrique ou bypass gastro-jéjunal a été proposé en 1967 par les Docteurs

Mason et Ito sur les constatations d’un amaigrissement post-gastrectomie totale.

La diversion bilio-pancréatique, nouvelle technique malabsorptive mais peu morbide, a été

décrite par le Docteur Scopinaro en 1979 en Italie.

L’¢re de la laparoscopie a débuté dés 1993 avec les Docteurs Belachew, Cadiere en Belgique

et Forsell en Suisse, avec le cerclage gastrique par anneau ajustable.

Tour a tour toutes les techniques de chirurgie bariatrique ont été réalisées sous laparoscopie :
- la gastroplastie verticale calibrée en 1994

- la diversion bilio-pancréatique en 2000 par Gagner. (12)

Actuellement

En France, la majorité des chirurgiens de I’obésité réalisent la gastroplastie par anneau, une
minorité utilise la gastroplastie verticale calibrée et quelques-uns le bypass gastro-jéjunal. Les

interventions malabsorptives pures sont abandonnées.

Aux Etats-Unis, la majorité des chirurgiens pratique le bypass gastro-jéjunal, une minorité la

gastroplastie verticale calibrée, quelques chirurgiens réalisent la gastroplastie par anneau.
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En Europe, la gastroplastie par anneau est en téte des interventions pratiquées, la gastroplastie
verticale calibrée est encore pratiquée bien qu’en nette régression. Quelques équipes (Italie)

pratiquent encore des techniques malabsorptives de type Scopinaro et Marceau. (6)

2 - Prise en charge

Les patients se présentant pour une chirurgie bariatrique sont systématiquement évalués par
une équipe multidisciplinaire. Cette prise en charge est aujourd’hui validée par des experts et

semble nécessaire devant le caractére complexe de cette pathologie. (6)
Cette €quipe est composée des spécialistes suivants :

e un médecin nutritionniste,

e un médecin endocrinologue,
e un meédecin psychiatre,

e un médecin anesthésiste,

e un (e) di€téticien (e),

e un (e) psychologue,

e un chirurgien de I’obésité.

Chaque spécialiste prend en charge individuellement chacun des patients afin de déterminer

son état de santé en recherchant les contre-indications éventuelles a la chirurgie bariatrique.
Apres accord des différents intervenants, le chirurgien centralise toutes les réponses et prend
la décision opératoire apres avoir suivi le patient en réunion de groupe et s’étre assuré de la

compréhension du geste chirurgical (CHU Limoges).

3 - Critéres d’inclusion

En France, sont retenus les parameétres suivants :

e dge de 18 a4 55 ans (jusqu’a 60 ans en cas de risque vital imminent) ;
e obésité vraie, stable ou en progression depuis plus de 5 ans ;
e obésités morbides et résistantes aux traitements conventionnels ayant un BMI > 40

kg/m? ou de 35 a 40 kg/m? associée a des comorbidités séveres ;
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e prise en charge médicale spécialisée bien conduite d’au moins un an ayant inclu des
approches complémentaires (diététique, comportement alimentaire, activités physique,
psychothérapie et traitement des comorbidités de I’obésité).

e adhésion compléte du patient au programme chirurgical et de contréle post-
opératoire ;

e maladies intercurrentes : hypertension artérielle, lithiase biliaire, diabéte sucré,

coronaropathie légére, aménorrhée, apnée du sommeil, arthrose prouvée. (13,14)

Examens préconisés : bilan métabolique, endocrinien, une épreuve fonctionnelle respiratoire,

un transit oesogastroduodénal ou une fibroscopie oesogastroduodénale, une échographie

abdominale.

4 - Contre-indications

e Absolues
- obésité de 1% degré (BMI<35) ;
- dge >60 ou <18 ans ;
- obésité endocrinienne ;
- manque de compréhension et de compliance du patient ;
- dépendance a4 I’alcool ou aux drogues;
- pathologies psychiatriques : schizophrénie, troubles de la personnalité,
tendances suicidaires, états dépressifs non traités ;
- risque opératoire inacceptable ;
- maladies intercurrentes : hépatopathie grave, cardiopathie grave, pathologie
de I’appareil digestif, maladie de Crohn ;

- grossesse.
e Relatives :

- insécurité socio-économique ;

- problémes conjugaux majeurs. (13, 14, 15, 16)
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5 - Techniques chirurgicales

a - Les interventions diminuant la capacité gastrique :

« restrictives ».

e [’anneau gastrique ajustable (6,17,18)

Cette technique repose sur la mise en place par voie laparoscopique d’un anneau modulable
gastrique de 10 cm de circonférence. Celui-ci est placé précisément 2 cm au dessous de la
jonction gastro-oesophagienne, au-dessus de I’arriere cavité des épiploons. La poche gastrique
ainsi crée-étalonnée par une sonde gastrique de calibration munie d’un ballonnet gonflé avec
15 ecm3 d’air est trés petite, presque virtuelle. L’anneau a un diametre intérieur réglable, par le
biais d’une membrane extensible avec du sérum salé isotonique. Il est relié¢ par un cathéter a
une chambre d’implantation sous-cutanée, ce qui permet I’injection ou le retrait de sérum a la
demande. Cette manceuvre simple se pratique sans anesthésie, sous contrdle radioscopique
avec ingestion simultanée d’un produit de contraste pour évaluer le degré de passage a travers

I’anneau.

Le principal risque de reprise pondérale provient de la consommation d’aliments liquides ou

semi-liquides denses en calories.

g

Anneau de gastroplastie modulable

31



Les complications propres a cette intervention sont :
- la perforation gastrique ;
- la nécrose de la poche : prise alimentaire massive et/ou resserrage trop important ;
- la dilatation de la poche gastrique, glissement de 1’estomac ou slippage gastrique ;
- I’érosion de la paroi gastrique avec migration intra-gastrique de ’anneau ;
- les complications liées a I’anneau (perte d’étanchéité, fuite) ;
- les complications liées au boitier (infection, retournement) ;

- la rupture du cathéter. (19)

Evolution du positionnement de I’anneau

e Voie rétro-oesophagienne au dessus de la bourse omentale (technique suédoise)

. ] unnellisation rétro-gastrique dans la bourse omentale (Belachew)
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e La gastroplastie verticale calibrée ou technique de Mason Mac Lean

Cette technique permet de créer une néo-poche gastrique d’un volume de 15 & 30 ml par un
agrafage vertical de I’angle de His a la petite courbure. Elle communique avec le reste de

’estomac grice a un petit chenal calibré par une bande prothétique inextensible. (20)

Gastroplastie verticale calibrée selon Mason

Il existe a I’heure actuelle de nombreuses variantes de cette intervention. La technique de Mac

Lean différe de celle de Mason : I’agrafage est remplacé par une transsection de la poche
gastrique pour séparer le reste de I’estomac et éviter la reperméabilisation.

Gastroplastie verticale calibrée selon Mac Lean
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Les complications propres a la gastroplastie verticale calibrée de Mason sont la sténose de
I’estomac, la rupture de la ligne d’agrafage avec communication des deux poches et une

ulcération au niveau de ’orifice de la poche. (12,14)

b - Les interventions mixtes associant réduction de la capacité

gastrique et dérivation intestinale : « malabsorptives ».

e Le cour-circuit gastrique ou bypass gastro-jéjunal

Le principe du court-circuit gastrique repose sur la réduction de la capacité gastrique, associée
a un certain degré de réduction de 1’absorption intestinale et de dérivation biliopancréatique

grace a la réalisation d’une anse en Y plus ou moins longue. (21)

La poche gastrique dans le court-circuit gastrique est souvent réalisée le long de la petite
courbure par agrafage (gastroplastie verticale) et est déconnectée ou non du reste de

I’estomac.

L’anse en Y en Roux est anastomosée d’une part a la poche gastrique mais aussi au gréle
proximal déversant les sécrétions biliopancréatiques, a 40 cm du sommet de ’anse. La
longueur de I’anse afférente peut étre variable (de 150 cm 4 75 ¢m), ce qui permet de moduler

le défaut d’absorption intestinale.

Ce montage court-circuite les aliments du reste de I’estomac et du cadre duodénal, bloquant
de ce fait le cycle entérohormonal de cette région. Il provoque également une discréte
malabsorption et un effet dumping (nausées, palpitations, diaphorése, douleurs abdominales et
diarrhées) en cas de prise €levée d’hydrates de carbone (augmentation de 1’entéroglucagon).
Ceci permet de controler aussi les patients de type « sweet-eating » qui échappent souvent &
des montages purement restrictifs de type cerclage gastrique ou gastroplastie verticale cerclée

en consommant des aliments sucrés liquides.
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Court-circuit gastrique ou bypass gastro-jéjunal (12)

Elle permet a long terme , une diminution de I’excés de poids de plus de 60%.

Les complications propres au bypass gastro-jéjunal sont :

- I’ulcére anastomotique ;

- la sténose gastro-jéjunale ;

- la formation de calculs biliaires ;

- les carences en vitamines et minéraux ;
- la dénutrition ;

- les diarrhées avec ou sans dumping syndrom. (6)

Les autres techniques chirurgicales ne seront pas abordées, notamment la diversion bilio-
pancréatique ou technique de Scopinaro pour laquelle des complications d’ordre
métabolique sont retrouvées : hypoprotéinémie par malabsorption intestinale persistante,

anémie hyposidérémique, hypovitaminose A ¢t B. (13)

35



6 - Complications chirurgicales :

a - Mortalité

La mortalité post-opératoire est tres faible et estimée a 0,07 %. (14)

b - Complications immédiates :

e Per-opératoires :

La mortalité est trés faible et les complications rapportées sont des conversions en
laparotomie pour difficultés d’abord du champ opératoire, des hémorragies par lésions

spléniques, perforation gastrique, pneumothorax.

e Post-opératoires :

Elles sont précoces et dépendent de la technique chirurgicale. Il s’agit essentiellement de

complications thrombo-emboliques ou infectieuses (pleuro-pulmonaires ou abdominales).

Toutes techniques confondues, ces complications ont justifié une réintervention précoce chez

2,2 % des patients de I’étude SOS (Swedish Obese Subjects). (17)

¢ - Long terme

Elles sont de trois ordres :

e les complications fonctionnelles liées a la technique chirurgicale sont fréquentes :

vomissements, pyrosis, dysphagie, intolérance alimentaire, éventration, occlusions. (17, 6)

e les complications métaboliques et nutritionnelles : carences en fer, vitamines B12,
folates et protidiques. (22)

e les complications psychiatriques: trouble du schéma corporel, troubles du

comportement alimentaire avec augmentation des accés boulimiques.
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7 - Le suivi post-opératoire

Les patients opérés sont suivis individuellement par chacun des membres de 1’équipe en

fonction de I’évolution post-opératoire de leur état clinique.

La particularit¢ de notre suivi (CHU Limoges) réside dans I’organisation de réunions de
groupe dont la fréquence est passée de mensuelle & hebdomadaire. Ces réunions sont dirigées
par le chirurgien, la psychologue et la diététicienne. Un théme y est développé chaque

semaine, suivi du témoignage des patients.

8 - Site Internet

Un site Internet a été¢ développé au CHU de Limoges afin d’améliorer la prise en charge des
patients. Ils peuvent y trouver des informations concernant 1’obésité et son traitement
chirurgical. Ils peuvent aussi soumettre leurs questions au chirurgien qui y répond par courrier
électronique. Ils peuvent aussi conserver en ligne et déposer leur témoignage sur un forum.

L.’adresse du site est la suivante : http://obésité87.chez.tiscali.fr/

9 - Coiit de la chirurgie bariatrique

La prévalence de I’obésité morbide est de 0,3 % (soit 150 000 personnes dans la population
adulte). Compte tenu de I’estimation a 3.048,98 euros de la prise en charge hospitaliére initiale

d’une gastroplastie par anneau, les enjeux financiers maximaux pour I’assurance maladie sont

de I’ordre de 500 millions d’euros.

Au marché 2002-2003, une étude avec le service de Pharmacie du C.H.U. a estimé le cofit des

trois interventions répertoriées dans les tableaux suivants :
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DMS cofiteux communs aux trois techniques chirurgicales

. trousses de coelioscopie 32 euros
. trocart de coelioscopie : versaport 42 euros
x 6 [] agrafage, by-pass
x 3 U anneau gastrique
. pince pour suture coeliochirurgie : endostich 137 euros
. recharges : endostich kligature 28 euros
x 10 agrafage
x 3 [ anneau gastrique
X 6 [J by-pass (voire x 4)
. pince pour pose de clip : endoclip 167 euros
DMS coditeux spécifiques aux trois techniques chirurgicales
¢ Agrafage
. pince pour anastomose linéaire : endoGIA 209 euros

. recharge en GIA

. pince d’anastomose circulaire : ILS 21

. électrode de coagulation bipolaire : EBF01

¢ BY-PASS

. pince pour anastomose linéaire : endoGIA

. recharge endoGIA (maintenant 8)

3 x 107 euros
418 euros

215 euros

209 euros

9 x 107 euros

. électrode de coagulation bipolaire : EBF01 215 euros
¢ Anneau gastrique
. anneau gastrique 1.041 euros
. kit aiguille pour gonflage du ballonnet LAP BAND 71 euros
Coiit des DMS pour chaque technique chirurgicale
BY-PASS ANNEAU AGRAFAGE
GASTRIQUE
euros francs euros francs euros Francs

Trocarts : versaport 252 1.653 126 826.5 252 827
Pinces mécaniques
. linéaire : endoGIA 209 1.371 209 1.371

+ recharges 963 6.317 321 2.106
. circulaires : ILS 418 2.742
Pinces 2 sutures : endostich 137 899 137 899 137 899

+ recharges 168 1.102 84 551 28 184
Clips
- pince endoclip 167 1.095 167 1.095 167 1.095
- €lectrode de coagulation 215 1.410 215 1.410
Trousse de coelioscopie 32 210 32 210 32 210
Anneau gastrique + 1.041 6.829

kit aiguilles 71 466
TOTAL 2.143 14.057 1.658 10.876 1.779 11.670
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Coiit total des trois techniques chirurgicales

BY-PASS ANNEAU GASTRIQUE AGRAFAGE

Euros francs euros francs Euros Francs
Dispositifs médicaux stériles | 2.368,84 | 15.538,54 1.727,77 11.333,14 | 2.111,80 | 13.852,50
Colt hospitalisation 3.582,00| 23.496,38 1.791,00 11.748,19 | 2.368,00 | 15.664,25
Total général 5.950,84 | 39.034,95 3.518,77| 23.081,62 | 4.479,80 |29.385,56

10 - Durée de ’hospitalisation

La réalisation d’un cerclage gastrique nécessite une hospitalisation de trois jours sans passage

aux soins intensifs.

La réalisation d’une gastroplastie verticale nécessitait dix jours d’hospitalisation sans passage

aux soins intensifs ; a I’heure actuelle, la durée de I’hospitalisation est de quatre jours.

Quand au bypass gastro-jéjunal, la durée d’hospitalisation était de quinze jours il y a quelques

années ; elle a été réduite aujourd’hui & six jours dont deux jours aux soins intensifs.

Le coiit d’une journée d’hospitalisation en soins intensifs est identique a celui en chambre

seule.
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I- CONSEQUENCES NUTRITIONNELLES DE LA CHIRURGIE
BARIATRIQUE

Les complications nutritionnelles sont rarement recherchées de fagon systématique et sont
largement sous-estimées. Toutes ces chirurgies ont en commun une restriction du volume
gastrique contraignant le patient & s’alimenter lentement en avalant que de petites bouchées
longuement mastiquées et sont souvent associées a une réduction sélective de certains
aliments. De plus, elle crée rapidement une sensation de satiété au cours des repas, limitant
ainsi la prise alimentaire. La conjugaison de ces deux effets entraine une réduction drastique
de la ration calorique quotidienne qui tombe a 800 calories les premiers jours puis remonte et
se stabilise ensuite autour de 1500 calories. De plus, cette restriction alimentaire ne

s’accompagne pas toujours d’une amélioration de I’équilibre alimentaire. (18)

Ces complications sont accentuées par une malabsorption alimentaire dans le court-circuit
gastro-jéjunal. Par ailleurs, la récente découverte de la ghreline, dont le taux s’effondre apres

anastomose gastro-jéjunale expliquerait la perte d’appétit chez ces patients.

La ghreline, nouvelle hormone du contréle de I’appétit, agirait sur le cerveau en contrdlant
I’appétit et sur certains processus métaboliques liés au poids du corps en augmentant la masse
grasse, a I’inverse de ce que fait la leptine. On est donc en droit de se poser la question

suivante : un taux élevé de ghreline peut-il étre une cause de faim et d’obésité ?
Le patient doit étre informé des risques carentiels, qui justifient une surveillance nutritionnelle
systématique au long terme ; ces risques devraient étre prévenus par une supplémentation en

micro-nutriments. (17, 18)

A - INCIDENCE SUR LES MICRONUTRIMENTS

Les déficits d’apports les plus souvent rapportés sont les déficits en fer, en vitamine B 12 et

en folates.

L’étude réalisée par le Docteur DESPORT et al , au CHRU de Limoges rapporte auprés de 94
patients volontaires, ayant subi une chirurgie bariatrique, les carences biologiques et les
troubles cliniques post-opératoires en fonction du type d’intervention (50 % avaient subi un

cerclage gastrique, 23 % une gastroplastie verticale calibrée et 27 % un bypass gastro-jéjunal).
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Cette étude a montré que 69 % des patients avaient au moins une carence biologique dont
52 % présentaient un trouble clinique significativement 1ié & une carence biologique (Cf
tableaux 1, 2, 3). Le risque de développer une carence est d’autant plus important que 1’on est

proche de I’intervention. Elle existe indépendamment du type de chirurgie pratiquée. (22)

Les carences les plus fréquemment rencontrées portent sur :

1 - Les vitamines

Vitamines
C B6 B1 B12 B9 (folates) D
46,8 % 28,7 % 18 % 2,1 % 1,1% 1,1%

Tableau 2 : Pourcentage de patients carencés en vitamines

- la vitamine C (46,8 %)

La carence est responsable chez I’adulte du scorbut. Il se manifeste par des signes généraux :
asthénie, besoin de sommeil, des signes ostéoarticulaires et des signes cutanéomuqueux :
oedémes distaux, gingivite hypertrophique avec hémorragies puis perte de dents, folliculite
hyperkératosique et des hémorragies cutanées, les plaies ne cicatrisent plus. A ce stade le
moindre effort entraine tachycardie, dyspnée, et la mort peut survenir par arrét cardiaque ou

complication infectieuse.

- la vitamine B1 (18%)

La carence en vitamine Bl se manifeste par des signes généraux ; asthénie, anorexie,
constipation, des signes neuropsychiatriques et cardiaques. Le syndrome classique
d’avitaminose B1 ( béri-béri ou encéphalopathie de Gayet-Wernicke) peut évoluer vers la
constitution d’un syndrome de Korsakoff associant désorientation, amnésie antérograde et
polynévrite, le tout étant irréversible. Cette encéphalopathie dans I’étude de V. Frering est
survenue chez une patiente de 22 ans opérée d’une gastroplastie verticale calibrée au cours de
la premiére phase de perte pondérale, ayant nécessité une reprise chirurgicale aprés une
nutrition parentérale. Par ailleurs cette complication est survenue chez deux patientes aprés

une chirurgie de type Bypass. (16)
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- la vitamine B6 (28,7%)
Le déficit en pyridoxine se manifeste par des signes cutanéomuqueux, neuropsychiatriques et
hématologiques. Chez I’homme les symptomes sont habituellement frustres, non spécifiques

et le plus souvent intriqués a d’autres carences en vitamines du groupe B.

- La vitamine B12

La carence en vitamines Bl2 se manifeste par des signes généraux, une anémie

mégaloblastique, et des signes neuropsychiatriques et cutanéo-muqueux.

Pour les autres carences, se référer a ['annexe n° 2.

2 - Les électrolytes et les olicoéléments

Electrolytes et oligo-éléments
Magnésium Sélénium Zinc Fer
34 % 21,3 % 202% | 1,1%

Tableau 3 : Pourcentage de patients carencés en oligoéléments

- le magnésium (34 %)
La carence en magnésium se manifeste par des tremblements, des crampes musculaires, une

accélération du pouls avec palpitations, une irritabilité et des convulsions dans les formes

graves.

- le sélénium (21,3%)

La carence en sélénium peut étre source de cardiomyopathie congestive (syndrome de
Keshan).

- le zinc (20,2 %)

Les carences graves en zinc peuvent entrainer une alopécie, une diarrhée, des désordres

émotifs, une perte de poids, des infections récurrentes, un hypogonadisme chez I’homme.
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[’étude du Dr H.J. Neve et al. a mis en évidence que la perte significative de cheveux s’était
produite pour environ un tiers des patients aprés gastroplastie verticale, et que celle ci avait

été résolutive par la supplémentation en zinc. (24)

Par contre, aucune carence en électrolytes, calcium ou phosphore n’a été détectée. Mais dans
la littérature, une hypokaliémie peut &tre retrouvée aprés court circuit jéjuno-iléal entrainant

des complications cardiaques. (1)

Par ailleurs, les troubles cliniques les plus fréquemment rencontrés étaient :
- la perte de cheveux (20,8%)
- des anomalies de la peau (14,9 %)
- des paresthésies et des crampes (12,8 %)
- asthénie (11,7 %)

Troubles cliniques

Anomalics des  Troubles cutanés  Paresthésies et Asthénic Nausées Constipation  Doulcurs diverses  Sensations Autres troubles
phanéres crampes vomissements vertigineuses
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Sachant que certaines de ces carences peuvent engendrer de graves troubles (notamment la
vitamine B1 et la vitamine C), ces anomalies doivent &tre dépistées et traitées. Dans notre
série, on préconise dorénavant une supplémentation systématique aprés chirurgie bariatrique,
a visée « préventive » dans le service de Chirurgie Digestive du CHU de Limoges (Cf annexe

D:

- MAG2: lcp/jour
- ALVITYL : 1cp/jour
- NONAN : 1 Amp/jour pendant 8 jours puis tous les 2 jours

Les carences les plus souvent citées dans la littérature sont les carences en fer, vitamine B12

et folates et sont retrouvées dans tous les types de chirurgie bariatrique. (26, 6)

Le maintien d’une éducation nutritionnelle et 1’apprentissage d’une nouvelle organisation des
repas sont un ¢élément essentiel au pronostic. Ces capacités doivent étre évaluées avant le

geste chirurgical.

Enfin, il est important de surveiller ’apparition d’une carence martiale, particuliérement
fréquente dans la population féminine, en raison d’un apport alimentaire insuffisant et souvent

pauvre en viandes, ne permettant pas de compenser les pertes menstruelles.

11 faut néanmoins signaler le risque d’une carence martiale modérée a long terme, sans anémie
cependant. Cette carence est le plus souvent observée chez les personnes présentant des

régurgitations ou vomissements fréquents. (27)

Ces carences sont particuliérement délétéres en cas de grossesse (80% des femmes opérées
sont en dge de procréer). Il convient donc d’une part de prévoir une contraception efficace
dans les premiers mois succédant I’opération, d’autre part de supplémenter les patients a

I’aide soit d’une nourriture dense en micronutriments, soit de compléments médicamenteux.

(22)
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B - INCIDENCE SUR LES MACRONUTRIMENTS

Tableau 4 : Evolution de I’enquéte alimentaire aprés gastroplastie verticale calibrée

aupreés de 41 patients (D. Penet, 1998)(24)

Temps | Calories Protéines Lipides Glucides

Kcal/j £SEM | g/l % g/l % g/l %
TO 2466 +231 [108.7+6|19+1 ([1093+11{39.7+0.2|246.7+28|40.7+2
Tlan |1052+100 {4295 |16+1 [383+4 |31.9+1 |136.5+13(52.1%2
T4ans{1265+146 |485+7 [155+1({523+8 |375+2 |130+£10 (53.1+6

La ration calorique est significativement abaissée. Cette diminution se maintient a 4 ans mais

on observe une amorce de reprise calorique.

L’apport protéique diminue de 1 g/kg/j (= 0,05) a 0,6 g/kg/j (£ 0,07) a 4 ans. Rapportée au
poids, la diminution de I’apport protéique est significative entre 0 et 1 an (p < 0,005) et se
poursuit. Des carences protidiques sont possibles notamment en cas de perte pondérale
importante ou de court-circuit gastrique (/7). Elles sont rares mais graves. Le dégoit de la
viande est quasi constant en phase post-opératoire, et souvent durable. On le remplacera alors
par d’autres aliments riches en protéines (ceufs, laitages, poissons, légumes secs) afin

d’assurer un apport protidique adéquat (1 g/kg de poids).

L’apport lipidique diminue de fagon significative entre 0 et 1 an de 39,7 +0,2 % a T0 4 31,9 +
1% a 1 an (p < 0,005) et entre 0 et 4 ans, 37,5 =2 % (p <0,005).

L’apport glucidique est également significativement diminué (p< 0,005) entre 0 et 1 an de
246,7+28 g/jaT0a136,5+ 13 g/jal an, et entre 0 et 4 ans (p =0,001) de 130+ 10 g/j a4
ans. Le pourcentage de glucides, lui, apparait augmenté & 1 an (p = 0,003) alors que la

variation n’est plus significative entre 0 et 4 ans (p =0,06).
Bien que la composition de I’alimentation ne varie pas de maniére significative entre 1 et 4

ans, I’analyse statistique, sur un petit nombre de sujets, souligne la restriction de 1’apport

protéique ainsi qu’une augmentation des apports glucidiques dans la nouvelle alimentation.
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C - Incidence sur la prise alimentaire

Le nombre de repas est de trois pour la majorité des patients. La texture de 1’alimentation est

normale pour 73 % des patientes, mixée pour les autres.

Par ailleurs les vomissements persistent dans 83 % des cas, dont 35 % quotidiennement, 32 %
une a 3 fois par semaine, 16 % une a 2 fois par mois. Des troubles gastriques a type de
gastralgies, dyspepsie, ulcére sont présents dans 62 % des cas et un traitement est nécessaire

dans 39 % des cas.

L’étude réalisée par I’équipe du Dr D. Penet montre que les troubles du comportement
alimentaire évoluent de maniére dissoci€¢e. En comparant les résultats aprés 1 an et apres 4 ans
d’évolution, on note que deux symptomes (I’impossibilité d’arréter de manger et la
noctophagie) ont transitoirement disparu et réapparaissent a 4 ans. Le nombre de sujets ayant
des acces boulimiques a augmenté, ainsi que ceux présentant une envie irrésistible de sucre.
Les grignoteurs sont plus nombreux. Malgré tout, 60 % des patients se déclarent satisfaits de

leur fagon de manger. (24)

Il - CONSEQUENCES SUR I’EVOLUTION PONDERALE

La réduction pondérale par rapport au poids initial est estimée :

- 30440 % pour les court-circuit jéjuno-intestinaux ou bilio-pancréatiques
- 30435 % le court-circuit gastrique

- 20425 % pour la gastroplastie et le cerclage gastrique.(26)

La majeure partic de ’amaigrissement est obtenue durant les 6 premiers mois suivant
I’intervention chirurgicale (25). Une stabilisation pondérale est habituellement rapportée aprés
un ou deux ans d’évolution, souvent suivie d’une reprise pondérale partielle et progressive a
plus long terme (17). Selon les séries, 30 % a 50 % des patients regrossissent et 20 %
retrouvent leur poids antérieur 10 ans plus tard. Cela est favorisé par la consommation
d’aliments mous ou liquides (glace, pate & tartiner, soda...) mais aussi sans doute par la
persistance du déréglement du pondérostat. Généralement, cette reprise de poids reste le plus

souvent modeste et les résultats sont dans 1’ensemble satisfaisants. (1, 14, 25)
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IIT - CONSEQUENCES SUR ’EVOLUTION DES COMORBIDITES

A - SUR LE PLAN METABOLIQUE

L’intolérance aux hydrates de carbone mais surtout le diabéte voient leurs fréquences
diminuer. Quel que soit 1’4ge, les patients sous insuline ont une diminution importante de leur
besoin en insuline. Les antidiabétiques oraux sont également réduits, voire supprimés. Par
ailleurs la mortalité des diabétiques de type 2 ayant subi un by-pass gastrique est trois fois

moindre qu’un groupe de patients non opérés.

Les anomalies lipidiques se normalisent elles aussi.

Hyperglycémie

Hyperuricémie Hyperinsulinémie

Hyperfibrinogénémie Hypertriglycéridémie
Cholestérol HDL abaissé

— = Avant gastroplastie
= Aprés gastroplastie

Prévalence des anomalies biologiques associées au syndrome X

avant et apreés gastroplastie (25)

La prévalence élevée et la sévérit¢é des anomalies biologiques liées au syndrome
d’insulinorésistance (hyperglycémie, hyperinsulinémie, taux de cholestérol HDL abaissé,
hypertryglycéridémie, hyperfibrinogénémie ou encore hyperuricémie), observées au départ,
diminuent significativement aprés amaigrissement de sorte que le risque cardio-vasculaire du
sujet obése diminue aussi. L.’amélioration est durable et persiste au moins deux ans, méme si

la majorité des patients garde un excés pondéral ou une obésité modérée.

L’amaigrissement important entraine une diminution marquée de la leptinémie. La leptine est
une protéine sécrétée par les adipocytes, proportionnellement a I’importance des réserves

adipeuses : elle exerce sur le systéme nerveux central un effet anorexique. Certains auteurs
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ont suggéré que I’hyperleptinémie pouvait faire partie du syndrome d’insulinorésistance, mais
ce point reste actuellement controversé. Les sujets obéses présentent des concentrations
sériques de leptine trés augmentées par apport aux témoins de poids normal. L’obésité sévere
ne peut donc s’expliquer par un défaut de production de leptine, mais plutdt par une apparente
résistance de I’action centrale de cette protéine ; Par ailleurs comme la leptinémie suit les
variations pondérales, cette protéine peut étre considérée comme un marqueur biologique de

I’importance de la masse grasse.

B - SUR LE PLAN RESPIRATOIRE

Le syndrome d’apnée du sommeil est également amélioré, ainsi que I’hypoventilation

associée a 1’obésité. Il en est de méme pour 1’asthme. (27)

C-SURLE PLAN DIGESTIF
Il y aurait une amélioration du reflux gastro-oesophagien. (27)
Par contre d’autres études mettent en avant les contraintes alimentaires ou effets secondaires

digestifs tels que douleurs, vomissements, pyrosis avec oesophagite et dysphagie. Le court-

circuit gastrique entraine également des diarrhées associées ou non a un dumping syndrom
(14,6)

On note aussi des anomalies hépatiques avec hépatite lobulaire inflammatoire. (7)

En effet aprés amaigrissement, on note une 1égére augmentation apparente de la prévalence de

stéatose 1égere , mais simultanément, une diminution de celle de stéatose sévere. (28)

D - SUR LE PLAN RHUMATOLOGIQUE

On remarque une stabilisation des lésions rhumatismales dégénératives, assortie d’une

diminution de la symptomatologie douloureuse. (14,1)

Par ailleurs une réduction de la densité minérale osseuse a été rapportée. (1)

48



E - SUR LE PLAN CARDIO-VASCULAIRE

Pour I’hypertension artérielle, les résultats sont d’interprétation plus délicate. Les premiéres
années, I’amélioration est nette mais, aprés quelques années, les chiffres tensionnels
rejoignent ceux des patients non opérés. Citons encore 1’amélioration de la fonction
cardiaque. (14, 25)

Par ailleurs une étude a présumé qu’une insuffisance folique marginale induite par

gastroplastie pourrait favoriser une hyperhomocystéinémie.

Ainsi les concentrations en homocystéine dans le plasma ont été mesurées chez 53 patients
séveérement obéses (IMC = 42 * 1) avant et un an aprés gastroplastie verticale calibrée. Les
concentrations en homocystéine ont augmenté, sur une moyenne de 9,9 + 0.4 a 12,8 + 0,6
micromol/L (P < 1,0001). On a observé cette augmentation des taux d’homocystéine chez
deux tiers des sujets. Les changements des concentrations en homocystéine ont été corrélés a
la perte de poids et a la baisse des concentrations d’acide folique. Considérant que la
gastroplastie induisait une perte moyenne de poids de 32 kg et une amélioration des facteurs
de risques conventionnels, I’hyperhomocystéinémie pourrait entraver I’avantage de la
chirurgie sur le risque cardiovasculaire dans la plupart des cas. Ces résultats promeuvent le
recours a une supplémentation folique efficace systématique apres gastroplastie. Cependant,
cette augmentation du taux d’homocystéine persiste aprés ajustement sur les taux de
vitamines B12 et folates. (29, 17)

Cela souligne la nécessité d’une étude a long terme.

Rappel sur le métabolisme de I’homocystéine

L’homocystéine est un produit intermédiaire du métabolisme de la méthionine. Elle se trouve
a la croisée de trois voies métaboliques importantes : le cycle de la méthionine, le cycle des
folates et la voie de transsulfuration. Au cours des derniéres années de nombreuses études
épidémiologiques ont montré I’existence d’une corrélation entre une élévation modérée de
’homocystéinémie et 1’augmentation du risque de thromboses veineuses et de maladies

vasculaires occlusives et de malformation du tube neural. (30)
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Les principaux facteurs étiologiques de ces hyperhomocystéinémies sont décrits dans le

tableau suivant :

Tableau 5 Principaux facteurs modulant la teneur du plasma en homocystéine

Facteurs génétiques

Mutation du géne codant pour la cystathionine J-synthétase (CBS),
Prévalence des hétérozygotes : 0,5a—1,5%

Mutation du geéne codant pour la méthionine synthétase : (rare)

Mutation du géne codant pour la MTHFR (5) :

Prévalence des hétérozygotes (CT : 50 %), des homozygotes (TT : 0 a 20 %)

Facteurs physiologiques

Age : 1 avec ’age

Sexe : homocystéinémie plus élevée chez I’homme que chez la femme
Alimentation : apport de méthionine et de vitamines Bg, By, B2, B,
Alcool : effet variable, plutdt 1

Grossesse : |

Facteurs pathologiques

Carence en vitamines : 1

Insuffisance rénale : 1 corrélée avec 1 créatininémie
Transplantation : 1

Choc : 1 transitoire

Psoriasis sévére : 1

Médicaments

Contraceptifs oraux/traitement hormonal substitutif : |
Corticostéroides : 1

Cyclosporine : 1

Tabagisme : T

F - SUR LE PLAN ENDOCRINIEN

Chez la femme I’hyperandrogénie, initialement fréquente, disparait tandis que la SHBG (Sex

hormonne-binding globulin) s’éléve jusqu’a un niveau normal. (20)

La chirurgie bariatrique n’empéche pas le déroulement d’une grossesse et améliore méme la

fertilité des patientes. (14)

G - SUR LES CANCERS

Par ailleurs, un amaigrissement de 10 kg, entrainerait une diminution des cancers liés a
I’obésité de plus de 40 %. (6)
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IV - CONSEQUENCES PSYCHIATRIQUES

Au niveau individuel, le « gros corps » et/ou ses déterminants peuvent avoir une fonction
adaptative essentielle dans 1’économie psychique d’un individu et représenter alors un
bénéfice (2) :

- bénéfice « primaire », par exemple lorsque I’obésité est au service d’une identification

inconsciente a un proche (parent ou non investi) dans I’enfance.

- bénéfice « secondaire » lorsque 1’obésité est récupérée et utilisée dans le systéme
relationnel du patient: évitement de la sexualité, autopunition masochiste,
présentation pseudo-joviale ou pseudo-généreuse. Hors normes, le gros corps et/ou le
comportement alimentaire peuvent étre pour le sujet le moyen de se faire
« remarquer ». Ils deviennent alors source de gratifications narcissiques inespérées qui

ne seront pas volontiers abandonnées.

La pérennisation de I’image de soi idéale, infantile, est probablement un bénéfice de I’obésité
assez généralisée : autre version du « quand je serai grand », le « quand j’aurai maigri »
autorise tous les réves les plus dorés d’un futur meilleur qui dispense de I’épreuve de la réalité
qui rameéne les potentialités de chacun a leur banalité ordinaire. Ce phénoméne explique
probablement le moindre taux de suicide chez les obeses, participe certainement & un bon
nombre de décompensations dépressives aprés amaigrissement et justifie la formidable

résistance opposée par les obéses aux croisades antisurpoids.

Quelles qu’en soient les causes, 1’obésité d’un sujet peut devenir « organisatrice » du groupe

familial dont il assure 1”’homéostasie.

Le soutien psychologique est primordial pour aider le patient a changer ses habitudes

alimentaires et a gérer les modifications de son image corporelle.
I’amélioration des troubles psychiques observée au bout d’un an s’est estompée et un

syndrome dépressif apparait dans plusieurs cas. Ces troubles ne sont pas toujours en liaison

avec le poids.

Les troubles psychiatriques révélés, persistants ou aggravés représentent & priori le probléme

majeur de cette chirurgie.
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I - INFERTILITE ET SYNDROME DES OVAIRES POLYKYSTIQUES

De nombreuses études ont rapporté que les femmes ayant des troubles des régles étaient plus

souvent obéses.

A - INFLUENCE DU TISSU ADIPEUX ET IL’HYPERINSULINISME SUR LES
HORMONES SEXUELLES

Dans I’obésité féminine, on constate une augmentation de la production périphérique des
androgénes. L’hyperinsulinisme favorise en outre la production d’androgeénes ovariens

(testostérone et delta-4-androsténedione).

L’insuline exerce un effet amplificateur sur la sécrétion androgénique induite par la LH
(hormone lutéotrophique hypophysaire). Elle pourrait également agir en amplifiant les effets
de la somatomédine C ou IGF1. Insuline et IGF1 agissent sur la théque interne et le stroma

ovarien.

L’insuline favorise ¢galement la baisse de la production hépatique de la SHBG (globuline de
liaison des hormones sexuelles) ; il en résulte une diminution de la liaison de la testostérone,

ce qui augmente la fraction libre active.

Le rapport du tour de taille au tour de hanche est en corrélation négative avec la SHBG et

positive avec ’insulinémie. (33)

Au total

o baisse de la sex hormone-binding globulin (SHBG) ;

o augmentation des androgénes ovariens et surrénaliens ;

o capacité accrue d’aromatisation périphérique des androgénes en estrogénes ;

o sécrétion de gonadotrophines inappropriée ;

o I’hyperinsulinisme secondaire & [P’insulinorésistance des obéses pourrait
participer, en tant que co-facteur de I’hormone lutéinisante, aux anomalies de
la maturation folliculaire en stimulant I’insulin-like-growth factor et les

androgeénes ovariens.
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B - CONSEQUENCES DU SURPOIDS ET/OU OBESITE

Le déclenchement de la puberté se traduit par ’apparition pulsatile d’abord nocturne de LH et
de FSH. Un poids minimum est nécessaire pour que se déroule la puberté. Les menstruations
peuvent donc survenir plus précocement lorsque le poids critique (22 % de masse grasse)
déclenchant les menstruations est obtenu. Dans ce cas, I’irrégularité des premiers cycles
menstruels est fréquente mais non constante, souvent associée a des signes d’hyperandrogénie
cutanée sous la forme d’acné ou d’hirsutisme. Cette situation peut évoluer vers le syndrome

des ovaires polykystiques, dont nous parlerons ultérieurement. (3)

Les irrégularités menstruelles et ’infertilité surviennent fréquemment aprés une période de

prise de poids rapide et peuvent étre une géne au diagnostic précoce de grossesse. (34)

L’obésité, en dehors de tout autre facteur de risque d’infertilité, a une influence directe sur les
chances de conception spontanée. Leur espoir de concevoir est diminué par rapport aux
patientes non obeéses. Dans cette méme étude, 1’auteur souligne que 1’obésité de 1’adulte jeune
augmente les risques d’irrégularité menstruelle, d’hypofertilité et d’hypertension artérielle

gravidique.

L’excés pondéral interfere avec les différents traitements de I’infertilité (citrate de clomiféne,
gonadotrophines exogénes) et leurs résultats. Les doses efficaces sont plus élevées et le délai

d’obtention de I’ovulation est plus long. (35, 36)

L’étude d’une banque de données obstétricales dans la région sanitaire du North West
Thames, par régression logistique, montre que le risque de fausse couche augmente avec
I’index corporel. Des grossesses spontanées peuvent survenir chez ces patientes, en 1’absence
de traitement. Cependant, une fréquence de 30 % de fausses couches spontanées précoces a
été rapportée dans ces cas. Cette proportion pourrait s’expliquer par la mauvaise qualité des
ovulations ou par la présence d’un corps jaune inadéquat responsable d’un environnement

utérin inadapté. (37)

C - SYNDROME DES OVAIRES POLYKYSTIQUES

La premiére description du syndrome des ovaires polykystiques en 1935 par Stein et

Leventhal a reconnu chez la femme le role de I’excés pondéral sur la fonction ovarienne. Ces

53



auteurs ont décrit un syndrome héterogéne caractérisé cliniquement par des troubles du cycle

menstruel, une aménorrhée secondaire, une stérilité et souvent un hirsutisme. (38)

Le SOPK peut se décomposer en trois volets, dont I’association chez la méme patiente n’est

ni constante, ni obligatoire :

- un syndrome d’hyperandrogénie fonctionnelle secondaire a une dysrégulation de la
théque principalement source d’androgeénes ovariens ;

- un syndrome d’anovulation par dysrégulation de la granulosa, principal déterminant de
la croissance folliculaire et de la maturation ovocytaire ;

- un syndrome métabolique, sous-tendu par I’hyperinsulinisme secondaire a une

insulinorésistance.

Cinquante pour cent des femmes atteintes d’ovaires polykystiques sont obéses avec une
répartition adipeuse plus fréquemment androide. Ces constatations suggérent que le poids, la

composition corporelle, la répartition du tissu adipeux influent grandement la fertilité

féminine.

D - MESURES THERAPEUTIQUES

L’hyperinsulinisme est particuliérement présent chez les femmes obéses avec OPK, mais
celui-ci est partiellement réversible au cours d’un régime. Ces données suggérent que la
restriction calorique chez les femmes obéses avec OPK améliore la sensibilité a la FSH et il
apparait alors possible que ces modifications soient générées par (ou pour le moins liées a) la

réduction de I’hyperinsulinisme et / ou I’insulino-résistance. (36)
Un consensus est acquis sur la nécessité de faire perdre du poids a ces patientes afin de
rétablir la régularité menstruelle et par conséquent d’augmenter les chances de conceptions

spontanées et /ou de débuter un traitement inducteur de I’ovulation.

En effet, la décroissance pondérale réduit les désordres métaboliques notamment

P’hyperinsulinisme qui pourrait avoir un rdle délétére sur la qualité de I’ovulation.
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IT - PATHOLOGIES GESTATIONNELLES

A - COMPLICATIONS METABOLIQUES : LE DIABETE GESTATIONNEL

1 - Définition

Le diabéte gestationnel est défini comme un trouble de la tolérance au glucose de sévérité
variable survenu ou diagnostiqué pour la premiere fois pendant la grossesse et ceci quel que

soit le traitement nécessaire et son évolution dans le post-partum. (39, 40)

2 — Epidémiologie

La surcharge pondérale est un facteur de risque de survenue de troubles de la tolérance
glucidique. Une plus grande fréquence de diabéte gestationnel est constamment retrouvée
chez les femmes en surpoids par rapport aux témoins, y compris lorsque les patientes sont
appariées pour I’dge et la parité. Cependant les taux d’incidence varient considérablement
d’une étude a I’autre. Le risque de diabéte gestationnel est multiplié par 1,8 4 6,5 en cas de
surpoids modéré, et par 1,4 a 20 en cas d’obésité. Ces variations s’expliquent par la
multiplicité des critéres choisis pour définir le surpoids et les écarts entre les populations
¢tudiées. Quoi qu’il en soit, le diabéte gestationnel représente une des principales

complications de ces grossesses et majore les risques de macrosomie.

3 - Métabolisme glucidique au cours de la grossesse

La grossesse est une situation métabolique nouvelle, ol les phénomeénes d’adaptation tendent
a privilégier I’unité foeto-placentaire, et le glucose apparait comme le substrat énergétique

majeur a cet effet. (41)

Au cours de la grossesse s’associent un hyperinsulinisme croissant tout au long de la

grossesse et une insulinorésistance, surtout présente a partir du 2™ trimestre

® Durant la premiére partie de grossesse, I’anabolisme prédomine sous I’action de I’insuline.
L’hyperinsulinisme résulte de I’augmentation des sécrétions d’cestrogénes et de progestérone
qui ont une action trophique sur les cellules béta des filots de langerhans du pancréas. La
femme constitue des réserves et stocke rapidement les nutriments en période post-prandiale,

d’ou une tendance maternelle a I’hypoglycémie.
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® Durant la seconde partie de la grossesse, les besoins foetaux augmentent rapidement et le
catabolisme maternel devient essentiel avec stockage des nutriments essentiellement au
niveau du foie et possibilités de remobilisation rapide pendant le jetine. L’insulinorésistance
est favorisée par les modifications hormonales : élévation de la prolactine, du cortisol libre,
synthése croissante par le placenta d’HPL (hormone lactogéne placentaire) ou HCS (hormone
chorionique somato-mammotrophique), analogue structural de I’hormone de croissance, qui
empéche I’action normale de I’insuline au niveau des tissus adipeux et du muscle, d’ol une
tendance a I’hyperglycémie maternelle malgré une augmentation de la sécrétion exogéne

d’insuline.

Tout cela conduit donc a une détérioration physiologique de la tolérance glucosée tout au long

de la grossesse normale, qui ne doit pas étre considéré comme un phénoméne pathologique.

Physiopathologie des troubles glucidiques pendant la grossesse

Hyperglycémie maternelle
fréquente ou permanente
!
Hyperglycémie feetale(glucose
passe la barriére placentaire)

!
| Hyperinsulinisme feetal ]

Augmentation de la consommation des
sucres et graisses d’origine maternelle

!

| Macrosomie feetale |

)

Complications obstétricales et
néo-natales

4 - Dépistage du diabéte gestationnel

Le dépistage pour les patientes obéses doit étre réalisé le plus tot possible, dés la premiére

consultation puis, s’il est négatif, renouvelé a 24-28 SA voire a 32 SA.

L’ Association de la Langue Frangaise pour I’Etude du Diabéte et des Maladies Métaboliques
en association avec le Collége National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais (CNGOF)
propose le dépistage universel en deux temps (/0). Le dépistage repose dans un premier

temps, sur le test de O’Sullivan, consistant & doser la glycémie veineuse une heure aprés
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ingestion de 50 g de glucose, que la femme soit & jeun ou non. Le dépistage est considéré
comme positif si la glycémie est supérieure ou égale a 1,30 g/l (7,2 mmol) (7). 1l est suivi le
cas échéant de ’HGPO avec 100 g de glucose en retenant comme valeurs seuil les critéres de
Carpenter et Coustan, soit au temps 0, glycémie a: 0,95 g/l, a 1 heure : 1,80 g/l, a2 h: 1,55
g/leta3 h:1,40 g/l. (figure 1)

Cette pratique n’est pas consensuelle en dépit des recommandations :

- Selon F. Galtier-Dereure, il serait préférable de réaliser réguliérement des glycémies a jeun

et post-prandiales pour ne pas multiplier les ingestions de glucose. (42)

- L’OMS propose aussi d’utiliser le test de I’hyperglycémie orale provoquée (HGPO) aprés
absorption orale de 75 g de glucose avec mesure glycémique pendant deux heures : on parle
ici d’intolérance au glucose si la glycémie deux heures aprés la prise orale est comprise entre

1,4 et 1,99 g/l et de diabéte gestationnel au-dela de 2 g/l. (43)

1¥ test = dépistage
Glycémie 1 h apres 50 g de glucose (a jeun ou non)

Au 6° mois de la grossesse (24-28 SA)

l Si facteurs de risque dés la 1 consultation

A renouveler 24° —28° SA + 30-32 SA.
<1,30 g/LL >1,30 g/L. >2gL
Tolérance glycémique normale l Diabéte gestationnel

2° test = diagnostic

- HGPO a jeun- 100 g de glucose (3h)
- dans les jours qui suivent le dépistage
- sans restreindre I’alimentation spontanée

! !

Glycémie a jeun< 0,95 g ou 2 valeurs supérieures aux normes
1h<1,80 g/L.
2h<1,55 g/LL
3h< 1,40 g/LL
Tolérance glycémique normale Diabéte gestationnel

Figure 1. Stratégie de dépistage du diabéte gestationnel (d’aprés O Sullivan et Y . Carpenter)
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S - Retentissement du diabéte sur la grossesse : complications obstétricales

et néonatales.

a - Chez la mére

e 3 court terme :

- augmentation de la fréquence de I’HTA gravidique, de la pré-éclampsie

La fréquence de I’'HTA gravidique semble augmentée en cas de diabéte gestationnel, bien que
ce point soit controversé, notamment en raison d’un manque de critéres consensuels de
diagnostic de 'HTA gravidique. La présence d’une éclampsie n’est pas associée a une

augmentation de I’insulinorésistance chez ces patientes. (43,42,45,46)
La prévalence de la prééclampsie est de 13,6 % dans les grossesses diabétiques, contre 5 %
dans les grossesses non diabétiques. Le risque augmente avec ’ancienneté du diabéte et ne

semble pas étre corrélé a 1’équilibre glycémique au cours de la grossesse. (44)

- risque de césarienne

Le taux de césariennes est globalement de 50 %, contre 17 % dans la population de non
diabétique (44). 11 est li¢ a la crainte imprévisible de dystocie des épaules chez un foetus
macrosome, dont le risque peut étre diminué par le bon équilibre du diabéte et la

programmation de I’accouchement.

- infections urinaires

Elles sont plus fréquentes au cours de la grossesse diabétique. Lorsqu’elles sont patentes, elles
prédisposent a la cétose et a ’acidocétose diabétique, qui sont graves pour la mére et peuvent
entrainer la mort du feetus in utero. Les bactériuries asymptomatiques doivent étre recherchées

tous les mois systématiquement et traitées. (47)

e 3 long terme :

- risque d’évolution vers le diabéte sucré, essentiellement le DNID

A long terme, les études longitudinales montrent que la majorité de ces femmes deviennent

diabétiques dans un délai de 20 ans. (48)
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Il n’y a pas de consensus sur les modalités de surveillance, une HGPO a 75 g tous les 12 4 24

mois peut étre proposée. (44)

b - Chez le feetus et le nouveau-né

e Conséquences feetales et néonatales a court terme (48) :

- Mort feetale in utero

Elle était de l'ordre de 40 % jusque dans les années 1940-1950, elle a diminué
progressivement pour étre de 1’ordre de 1 & 2 % dans les centres spécialisés. Elle survenait le
plus souvent chez des femmes dont le diabéte était mal contrdlé, le feetus gros, I’ceuf

hydramniotique, et de préférence dans les derniéres semaines de la grossesse.

- Risques de malformations

La fréquence des malformations graves et létales, quelles qu’elles soient, est 2 & 3 fois plus
¢levée que dans la population générale. Leur survenue est plus fréquente lorsque le diabéte est

mal contrdlé dans les premiéres semaines de la vie embryonnaire. (47)

- Macrosomie
Elle est définie par un poids supérieur au 90¢ percentile des courbes de croissance intra-

utérine, soit une valeur seuil de 4000g ou 4500¢ selon les auteurs.

Elle se caractérise par une hypertrophie du pannicule adipeux, une splanchnomégalie du foie,
du cceur et des surrénales, alors que le développement cérébral est de poids normal. Le bon
controle du diabéte ne supprime pas la macrosomie qui persiste chez 20 4 30 % des nouveau-

nés de mére diabétique. (47, 50)

Elle est a ’origine de difficultés obstétricales dont la plus grave est la dystocie des épaules :
cette difficulté d’extraction des épaules (alors que la téte est déja sortie) peut entrainer une
paralysie du plexus brachial, transitoire ou définitive, et aussi une asphyxie, a ’origine d’état

de mal convulsif néonatal, de mort ou de séquelles neurologiques.

Le diabéte maternel est responsable d’une augmentation du poids de naissance alors que

I’antécédent paternel serait, lui, associé & un petit poids. (43)
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- Hydramnios et excés de liquide amniotique

Ils constituent une complication fréquente et classique de la grossesse diabétique. Elle

s’observe surtout en cas de macrosomie feetale. Sa physiopathologie est obscure.

- Détresse respiratoire

L’hyperinsulinisme est responsable de retard de maturation du surfactant pulmonaire qui, en
cas d’accouchement prématuré est a 1’origine d’un risque accru de maladie des membranes
hyalines. L’accouchement a terme permet d’éviter cette complication. Plus fréquente
actuellement sont les détresses respiratoires transitoires (24-48 h) par retard de résorption du

liquide amniotique.

- Myocardiopathie hypertrophique transitoire

- Complications métaboliques :

- ’hypoglycémie
Elle est définie par une glycémie inférieure a 0,30 g/l a terme et & 0,20 g/l chez le prématuré.
Elle est trés fréquente et survient dans les 24 a 48 heures qui suivent ’accouchement. Elle

nécessite une surveillance pluriquotidienne et des apports glucidiques systématiques. (51)

- ’hypocalcémie
Elle se définit comme une calcémie inférieure a 80 mg/l & terme et a 70 mg/l chez le
prématuré. Elle est fréquente et doit étre dépistée et traitée avant ’apparition de signes

cliniques.

- la polyglobulie

Elle se définit selon les auteurs par un hématocrite élevé (plus de 65 % a 70 %). Elle est
vraisemblablement due & une hypoxie chronique modérée et entraine une hyperviscosité, qui

peut étre a I’origine d’une détresse respiratoire voire (exceptionnellement) de thrombose

rénale. (51)

- hyperbilirubinémie

Elle est définie le plus souvent par un taux de bilirubine supérieur & 120 mg/l ; en fait les

valeurs sont 2 interpréter en fonction du poids du nouveau-né.
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La production de bilirubine est augmentée du fait de la polyglobulie et d’une érythropoiése

accrue.

e a long terme :

- La survenue d’une obésité et/ou d’un diabéte semble plus fréquente et plus précoce
chez les enfants nés de méres ayant un diabéte gestationnel, ceci est vrai que ces enfants aient
ou non un poids de naissance élevé. Des travaux expérimentaux et des études cliniques ont
montré I’'importance du diabéte gestationnel dans ’apparition d’un diabéte de type II dans la
descendance. Deux mécanismes ont été invoqués pour expliquer la transmission maternelle
préférentielle : 1’épuisement pancréatique foetal, soumis pendant la vie intra-utérine a
I’hyperglycémie ;la transmission de DNA mitochondrial, forcément maternelle. Il est

vraisemblable que ces deux mécanismes agissent de concert. (52, 53)

- Un autre facteur de risque est aussi rapporté chez les adolescents issus de grossesses

diabétiques, celui de développer plus fréquemment une hypertension artérielle. (54)

B - HYPERTENSION ARTERIELLE (HTA)
1 - Epidémiologie

L’hypertension touche environ 10 a 15 % des femmes enceintes. Cette hypertension revét
’aspect d’une pathologie grave dans 10 a 20 % des cas, c’est-a-dire 2 a 3 % des femmes
enceintes, surtout lors de leur premiére grossesse. Elle représente sous nos climats la premiére

cause de morbidité et de mortalité périnatale.(55)

L’obésité est un facteur favorisant retrouvé dans toutes les études. Selon les études une HTA
est présente chez 0,9 4 10 % des témoins et chez 7 & 34 % des obéses. Compte tenu de
I’importance du surpoids étudiés, il est probable que beaucoup de ces HTA sont antérieures a

la grossesse et méconnues. (36)

2 - Définitions

Les mesures de la pression artérielle sont délicates chez la femme enceinte en raison de sa
labilité. Il est donc essentiel de pratiquer ces mesures chez un sujet aussi détendu que

possible, et a distance de I’examen gynécologique. La définition de I’hypertension artérielle
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chez la femme enceinte est débattue en raison de la baisse tensionnelle physiologique du

début de grossesse. (56, 57)

L’HTA gravidique se définit selon la derniére recommandation du National High Blood
Pressure Education Program (NHBPEP), par I’existence chez une femme enceinte d’une
hypertension artérielle : pression artérielle >140 mmHg pour la systolique et (ou) 90 mmHg

pour la diastolique.

La protéinurie est, elle aussi, définie diversement. La protéinurie est dite « significative » si

elle excede 1 g/l sur un échantillon ou 0,3 g sur les urines de 24 heures.

Le troisi¢me symptome classique, les oedémes, est aujourd’hui abandonné dans les

classifications.

e (lassification

Il est classique de définir quatre types d’hypertension artérielle gravidique, selon la

classification la plus récente du NHBPEP :

- Hypertension chronique
Il s’agit d’une hypertension qui est présente avant la grossesse, ou constatée avant la 20"

semaine de grossesse.

- Prééclampsie-éclampsie

C’est un syndrome spécifique de I’état gravidique. I apparait le plus souvent aprés la 20°™

semaine de grossesse et associe hypertension et protéinurie.

- Prééclampsie surajoutée

C’est I’apparition d’une protéinurie significative chez une femme atteinte d’une hypertension

chronique. Le pronostic rejoint alors celui de la prééclampsie.

- L hypertension gestationnelle (ou gravidique)

1l s’agit d’une hypertension constatée pour la premiére fois aprés la 20°™ semaine. Puisque la

protéinurie peut toujours apparaitre secondairement, ce diagnostic n’est définitivement établi
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qu’en post-partum. Si par ailleurs I’hypertension régresse complétement dans les 12 semaines

qui suivent I’accouchement, il s’agit d’une hypertension transitoire de la grossesse.

La pré-éclampsie se définit par I’association a4 I'HTA gravidique d’une protéinurie >0,3 g/24
h. Les oedémes (au niveau des membres et du visage) sont un signe clinique classique mais

facultatif.

On parle de pré-éclampsie sévere lorsque les chiffres tensionnels sont supérieurs a 180/120, la
protéinurie supérieure a 3 g/24 h et (ou) lorsqu’il existe de signes cliniques (signes
fonctionnels neurologique, oligo-anurie, barre épigastrique) et (ou) biologiques

(thrombopénie, cytolyse hépatique ) de gravité.

3 - Modifications hémodynamiques durant la grossesse

Les conditions hormonales, le placenta, et la circulation feetale sont a I’origine d’une
augmentation du volume sanguin qui atteint 50 % en fin de grossesse. L’augmentation de la
volémie, de la fréquence cardiaque et la diminution des résistances artérielles systémiques
déterminent une augmentation du débit cardiaque de 30 a 50 %, maximale entre le 5™ et 8™
mois. Le débit cardiaque augmente encore durant le travail, en particulier lors des contractions
utérines. Il demeure élevé dans les premiers jours suivant 1’accouchement en raison de
I’augmentation de la précharge secondaire a la rétraction utérine. Les conditions

hémodynamiques redeviennent normales en général aprés 3 4 5 jours. (38, 30)

La physiopathologie de cette maladie est complexe mais schématiquement, I’élément clé est
I'insuffisance placentaire par défaut d’invasion trophoblastique sous-tendue par des
phénomenes immunitaires et (ou) génétiques mal compris. D’autres éléments favorisent
également I’apparition d’une prééclampsie : I’obésité, la surdistension utérine (grossesse
multiples, hydramnois) et la maladie trophoblastique. Cette insuffisance placentaire entraine
une cascade d’événements, avec notamment la libération de nombreuses substances
cytotoxiques qui vont léser les cellules endothéliales de I’organisme, apparition de
I’hypertension artérielle et des lésions anatomopathologiques au niveau des différents organes
(vaisseaux, foie, reins, cerveau). Des nombreuses théories proposées pour expliquer la
physiopathologie complexe de cette affection, 3 sont actuellement retenues: origine

immunitaire, désordre génétique et surtout anomalie de la placentation.
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4 - Complications maternelles

Signes de gravité d'une pré-éclampsie

Signes cliniques

Signes fonctionnels

Signes échographiques

Fonctionnels
- céphalées - hyperuricémie - retard de croissance intra-utérin
- phosphénes (=70 mg/l) - doppler ombilical anormal
- acouphénes - thrombopénie - oligoamnios
- troubles visuels (< 100 000/mm 3)
- épigastralgies - cytolyse hépatique

- protéinurie

Physiques

- oedémes du visage

- aggravation de I’hypertension
artérielle

- aggravation brutale des
oedémes.

- Hématome rétro-placentaire

Accident obstétrical grave et imprévisible, dont la fréquence reste encore élevée malgré les

progres réalisés dans la prise en charge des patientes prééclampsiques, se définit comme un

hématome plus ou moins volumineux situ¢ entre le placenta et ’utérus, entrainant une

interruption plus ou moins compléte des échanges materno-foetaux, avec risque de mort in

utero. La physiopathologie exacte n’est pas encore totalement élucidée.

Son retentissement sur la coagulation sanguine maternelle (risque de coagulation

intravasculaire disséminée majeure) en fait 'un des diagnostic les plus redoutés en

obstétrique. Le pronostic foetal est catastrophique tandis que le pronostic maternel reste

sérieux. Le tableau clinique classique est riche et comprend : I’apparition d’une douleur

abdominale brutale, au niveau de 1’utérus ; une hémorragie minime, noiratre ; un état de choc

(péleur, sueur, hypotension, pouls accéléré) ; une hypertonie utérine (ventre de bois) ; la

disparition des bruits du cceur foctaux (mort in utero) ; un tableau de pré-éclampsie (HTA,

oedémes, protéinurie).
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- Syndrome HELLP

Ce syndrome est d’une extréme gravité nécessitant impérativement la terminaison de la
grossesse (quel que soit le terme). Il complique environ 10% des pré-éclampsies mais il peut

apparaitre d’emblée sans HTA, source de nombreuses erreurs diagnostiques.

Sa définition est purement biologique: hémolyse, augmentation des transaminases
hépatiques, thrombopénie. Ce syndrome témoigne d’une souffrance hépatique dont la
complication extréme est la rupture d’un hématome sous-capsulaire du foie, responsable
d’une hémorragie massive, souvent fatale dans un contexte de coagulation intravasculaire
disséminé. Le seul signe fonctionnel quasiment toujours retrouvé est la douleur vive de

’hypochondre droit ou de 1’épigastre (barre épigastrique de Chaussier).

- Eclampsie
Accident aigu paroxystique et prévisible de la pré-éclampsie dont la fréquence a nettement
diminué avec les progrés obstétricaux, sa fréquence est d’environ 1/50 prééclampsies. Il

correspond a un état convulsif survenant par accés a répétition, suivi d’un état comateux.

La prévalence de I’hypertension artérielle, et celle des syndromes toxémiques lorsqu’elle est

étudiée, est nettement augmentée en cas d’obésité maternelle. (36, 7, 44)

Dans les surpoids modérés, la fréquence de 'HTA est multipliée par 3,6 a 3,7 et celle des
syndromes toxémiques par 1,5 a4 1,9. En cas d’obésité, I’incidence de ’HTA est multipliée par

2,24 21,4 et celle des syndromes toxémiques par 1,2 a 9,7 selon les travaux.

Dans une étude cas témoins de 66 patientes ayant présenté une éclampsie appariées a 264
témoins, I’obésité maternelle est également un facteur de risque d’éclampsie a la limite de la

significativité.
La répartition du surpoids peut également jouer un role, puisque dans une autre étude cas

témoin de 22 patientes ayant présenté un syndrome toxémique, 1’obésité androide semble étre

un facteur de risque plus important que I’adiposité globale.
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5 - Complications feetales

- L’hypotrophie feetale

Elle complique 7 & 20 % de ces grossesses et apparait classiquement au 3°™ trimestre de la
grossesse. Elle est dépistée par la clinique et I’échographie. Le risque de retard de croissance
intra-utérin est évalué en fonction de 3 paramétres maternels : PAD > 110 mmHg (risque de
RCIU multiplié par 5) ; date de survenue de ’'HTA ( plus fréquente entre 28 et 35 SA) et
protéinurie (risque de RCIU multiplié par 2). L’hypotrophie foctale majore le risque de

complications feetales et néonatales. (59)

- La mort feetale

Elle complique 2 a4 5 % de ces grossesses. Des signes d’alarme tels que la stagnation de la
croissance feetale, 1’altération du rythme cardiaque foetal ou la diminution des mouvements

actifs du foetus sont & rechercher bien qu’ils ne soient pas toujours présents.

- La prématurité
Elle est I'une des principales causes de morbidité et mortalité néonatales en raison de

I’immaturité viscérale du nouveau-né.

Ces syndromes hypertensifs ont toutefois un faible retentissement sur la croissance feetale,
puisque l’incidence des retards de croissance intra-utérin chez les femmes obéses est
généralement inférieure de moiti¢ a celle retrouvée dans les groupes témoins. La croissance
feetale dépend en effet de multiples facteurs (parité, génétique, fonction placentaire
pathologies associées dont I’anémie, le tabagisme, facteurs socio-économiques, état
nutritionnel). Il semble exister une mobilisation de réserves endogénes chez 1’obése assurant

des apports foetaux suffisants malgré une éventuelle réduction des flux placentaires.

C - MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

1 - Epidémiologie

La maladie thrombo-embolique est actuellement la principale cause de mortalité maternelle au
cours des grossesses. L’incidence annuelle de la maladie veineuse thrombo-embolique durant
la grossesse et le post-partum est d’environ 1 pour 1000 ce qui correspond a un risque relatif

de 10. Le risque thrombotique est dix fois plus élevé durant le post-partum que pendant la
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grossesse. Outre les anomalies thrombogénes de 1’hémostase constitutionnelles ou acquises,
les facteurs de risques sont les antécédents thrombotiques (risque de récidive de 7 a 12 %),
I’dge (supérieur & 35 ans), le mauvais état veineux, 1’obésité, I’alitement prolongé, la
multiparité, le recours & une césarienne (qui multiplierait le risque par au moins 10), les
traitements inducteurs de 1’ovulation avant fécondation in vitro. Les phlébites surviennent
quel que soit le terme, respectivement 22 %, 47 % et 31 % au cours de chacun des trois
trimestres pour Ginsberg et al. Elles touchent dans plus de 85 % des cas le membre inférieur
gauche. (60)

2 - Physiopathologie

- Ralentissement circulatoire veineux et stase

Ils sont favorisés dés le début de la grossesse par une augmentation du volume sanguin total,
une augmentation du calibre des veines du pelvis et des membres inférieurs, une diminution
du tonus veineux. A ces modifications hémodynamiques, s’ajoute 1’effet de frein au retour
veineux créé par I’utérus gravide. Ce phénoméne s’accentue au 3™ trimestre en raison de
I’hyperlordose lombaire et de la dextrorotation de 1’utérus comprimant la veine cave

inférieure sur le rachis.

- Modification de I’hémostase

Modification de I’hémostase primaire, hypercoagulabilité, hypofibrinolyse concourent &
augmenter le pouvoir hémostatique lors de la grossesse normale. La grossesse s’accompagne
de modification de facteurs de la coagulation et en particulier d’un état de résistance acquise a
I’action de la protéine C activée. Une naissance par césarienne contribue a 1’excés de risque

thrombo-embolique du post-partum. (67)

3 - Prophylaxie

La prévention des thromboses veineuses chez les patientes a risque doit étre discutée au cas
par cas. Le traitement et la prophylaxie font appel aux héparines et 4 la contention élastique

des membres inférieurs.
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D - AUTRES COMPLICATIONS MATERNELLES LIEES A L’OBESITE

1 - Problémes urinaires

La grossesse chez la femme obese est associée a une incidence accrue d’infections urinaires.

En effet, le développement de la masse utérine peut aboutir & une compression du bas
appareil ; dés le 5™ mois la dextrorotation habituelle de I’utérus explique la compression
préférentielle urétérale droite au détroit supérieur ; I’abouchement urétéro-vésical refoulé en
avant et en dehors peut devenir incontinent ; la compression du trigone en début de grossesse
par I'utérus rétroversé et en fin de grossesse si la présentation est engagée peut déterminer des
rétentions urinaires ou une dysurie. Par ailleurs, chez la femme obése, la compression peut se

faire par infiltration graisseuse et notamment s’il existe un « tablier abdominal ».

L’incidence élevée des infections urinaires chez la femme enceinte obése est analysée dans

I’étude frangaise de F. Galtier-Dereure et al. qui montre les chiffres suivants :

Poids normal | Surcharge Obésité Obésité sévere
IMC 18-24,9 25-29.9 30-34,9 >35
Infection du tractus

16,7 8,7 29 37,5
urinaire (%)

N. Le Thai note pour sa part que la prévalence des infections urinaires est de 3 a 10 % chez

les femmes obéses. (46)

Par contre I’obésité maternelle pourrait protéger contre le risque d’anémie.

2 - Hypertension intra-crinienne

L’augmentation de la pression intra-crinienne peut déja étre présente au moment de la

conception puisqu’elle constitue une complication rare mais possible de 1’obésité.

Elle peut également se manifester pendant la grossesse et apparaitrait alors plus fréquemment
au cours du premier ou deuxiéme trimestre. On note alors, des céphalées, des vomissements

aggravés ou provoqués par les manceuvres augmentant la pression veineuse intra-crinienne,
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associés a des troubles visuels intermittents : diplopie épisodique, cedéme papillaire bilatérale

au fond d’ceil.

L’hypertension est objectivée par la mesure de la pression du liquide céphalo-rachidien dont
la composition chimique et bactérienne est par ailleurs normale. Il est important de faire le

diagnostic différentiel avec I’éclampsie.

L’évolution de I'HTIC lorsqu’elle apparait au cours de la grossesse, se manifeste par
I’aggravation des troubles visuels : chute de 1’acuité visuelle, altération du champs visuel par
atteinte du nerf optique, aggravation de |’cedéme papillaire bilatéral ; les troubles
disparaissent en 3 a 6 mois, laissant parfois des séquelles campimétriques. Il est primordial

d’éliminer une thrombose d’un sinus veineux. (61)

Ainsi, chez ces femmes 1’accouchement peut poser certains problémes du fait de la contre-

indication a I’anesthésie péridurale.

3 - Dermopathie

Les mycoses des plis sont les dermopathies les plus fréquemment rencontrées chez les
femmes obéses. L’hypersudation des plis inguinaux, sous-mammaires, est un facteur

favorisant. Ce qu’il faut craindre alors ¢’est la surinfection. (8)

De méme, les varices qui si¢gent au niveau des malléoles peuvent s’aggraver et donner des

ulcéres de jambes, 14 encore il faut craindre la surinfection.

III - PROBLEMES RADIOLOGIQUES DES FEMMES ENCEINTES
OBESES

A - ECHOGRAPHIE

En dehors des complications médicales et obstétricales, 1’obésité maternelle, peut compliquer

le diagnostic anté-natal.

L’échographie trans-abdominale chez les femmes obéses est souvent insatisfaisante du fait de

la faible transmission des ultra-sons & travers I’épaisseur du tissu adipeux de la paroi
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abdominale, ce qui pose un probléme important de diagnostic et de détection d’anomalies

foetales, en particulier du tube neural et d’anomalies cardiaques. (63)

D’aprés J.C. Rosenberg et al. I’échographie transvaginale chez la femme obése, améliore
nettement la qualité de I’image et plus précisément au niveau du cceur feetal. Il est & noter que

cette technique est de performance limitée en début de grossesse. (64)

B - DOPPLER

Lors des grossesses non pathologiques, la détermination de 1’age gestationnel et le suivi de la
croissance se fait par échographie. S’il apparait un probléme de croissance un doppler peut
étre demandé. La croissance feetale et la vélocimétrie sanguine peuvent étre déterminées de

fagon adéquate chez la femme obése.

C - IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE

En dehors des besoins de 1’échographie pour le suivi de la grossesse, d’autres techniques
d’imagerie telles que la radiographie standard, le scanner, 'IRM peuvent étre nécessaires
notamment en fin de grossesse afin de déterminer la pelvimétrie en vue d’un accouchement

par voie basse, notamment chez la femme enceinte obése. (65)

La radiographie et le scanner présentent des inconvénients d’une part par leur mode de

fonctionnement, d’autre part, par les artéfacts qu’induit I’obésité.

Le risque de ces deux techniques concerne 1’effet potentiel carcinogénique de la radiation du

foetus in utero, méme si les doses sont diminuées par certains procédés.

Par contre, I'imagerie par résonance magnétique donne une bonne représentation des os et des
tissus mous. De plus, il n’y a pas de radiation ionisante, ni de risque connu pour le foetus ou

pour la mére. (65)

Cependant, en pratique, il s’avere difficile de réaliser une IRM pour pelvimétrie chez ces
femmes parturientes obéses, car bien souvent les « tubes » dans lequel les patientes doivent

pénétrer sont trés étroits.
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IV - COMPLICATIONS OBSTETRICALES

A - ACCOUCHEMENT

Tableau récapitulatif en fonction des différents études

Terme Induction du Durée de Extraction/in
Equipes .
Pré post travail travail strument
obése 2.6 15.5 Supérieure
WOLFE M. (4) .
% Non obése 2 4.4 Inférieure
Obeése 22.6 ND ND 5.4 heures
Galtier-Der
% Non obése 14.8 ND ND 5.7 heures
Le Thai N. obése 18 4.1 heures 17
N/70 % Non obése 6 3.5 heures 24
obése 36 5.8 heures 1
Ekblad U.
% Non obése 24 6.3 heures 5
obése 20 43 ND ND 14
Mancuso A.
% Non obése 8.8 1.2 ND ND 1.2
obése NS NS 21.2 NS ND
Boulot P.
% Non obése NS NS 8.1 NS ND
obése 13.5
Perlow J.H
% Non obése 8.1

ND : non déterminé

- Leterme

NS : non significatif

Le terme moyen n’est généralement pas significativement modifié chez les obéses, et

’incidence des accouchements prématurés est comparable ou diminuée. En revanche, méme

si parfois la postmaturité est équivalente aux groupes « témoin», on retrouve un taux

significativement plus élevé chez les femmes obéses de dépassement de terme.

- Induction du travail

L’induction permet d’accélérer le travail quand celui-ci s’est effectué spontanément. On

observe généralement plus d’inductions thérapeutiques du travail, ce qui n’est toutefois pas

retrouvé par toutes les équipes.

- La durée du travail

La durée du travail est similaire pour certains et plus élevée pour d’autres.
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- Les extractions instrumentales

La fréquence des extractions instrumentales ne serait pas modifiée.

- Césarienne
L’augmentation du taux de césarienne est retrouvée dans toutes les séries. L’étude de
Mansuco et al rapporte un taux d’accouchement par voie basse de 44,3 % et un taux de
césarienne de 55,7 % chez les femmes obéses alors que chez les femmes non obéses les

pourcentages respectifs sont : 70 % et 30 %. (66, 67)

La principale indication est la disproportion foeto-pelvienne pour macrosomie , les autres
indications sont :

- souffrance feetale et présence de liquide méconial

- procidence du cordon

- anomalies cardio-feetale

- stagnation d’un début de travail spontané ou aprés déclenchement

Les patientes ayant une prise de poids excessive durant la grossesse (> 20 kg) ont le taux le
plus bas d’accouchement par voie basse (64 %), et le taux le plus élevé d’extraction
instrumentale (13 %) : ventouse, forceps ; et le taux le plus haut de césariennes (23 %) dont la

plupart en urgence.

De méme, les femmes obéses dont I’IMC initial était élevé ont un taux de césarienne

d’environ 21 %, en urgence également et durant le travail. (68)

Une élévation de I’'IMC de 1 kg/m2 entraine une majoration de 7 % du risque de césarienne.
Les motifs sont essentiellement la disproportion foeto-pelvienne pour macrosomie feetale, la
souffrance feetale et les échecs de déclenchement. Par ailleurs, il existe un risque supérieur de

complications post-opératoires et lors de 1’anesthésie pour ce type d’accouchement.

Ce sont les complications de grossesse qui sont génératrices de césariennes, et en cas de

surpoids non compliqué, le taux de césarienne est comparable a celui du groupe témoin.
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B - ANESTHESIE

La mortalit¢ maternelle associée a ’anesthésie obstétricale est principalement lies aux
problémes des voies aériennes au moment de I’induction d’une anesthésie générale. Par
ailleurs a ces complications s’associent le risque cardio-vasculaire (augmentation
proportionnelle du volume sanguin total et du volume cardiaque par rapport au poids),
respiratoire (compliance diminuée de maniére proportionnelle a la surcharge adipeuse,

hypoxie avec ou sans hypercapnie) et thrombo-embolique liés a I’ obésité.

1- Anesthésie générale

L’intubation endotrachéale est la difficulté principale de I’anesthésie générale. L’incidence
des échecs d’intubation est d’environ 1/280 parturientes, soit huit fois plus fréquente que dans
une population chirurgicale générale. Quelques facteurs propres a I’obstétrique compliquent la

maitrise des voies aériennes :

- Les modifications physiologiques du systéme gastro-intestinal qui favorisent le risque de

régurgitation et d’aspiration pour chaque patiente dés le deuxiéme trimestre de la gestation.

- Le temps nécessaire au contrdle des voies aériennes est critique. En effet, la diminution
d’environ 20 % de la capacité résiduelle fonctionnelle et une augmentation d’environ 20 % de
la consommation d’oxygéne, caractéristiques du métabolisme de la grossesse, limitent

considérablement les réserves de la parturiente. (69, 70)

- L’anatomie des voies aériennes se modifie au cours de la grossesse. L’cedéme du larynx,
du rhinopharynx, de I’oropharynx et de la langue, habituel en fin de grossesse, s’aggrave au
cours de la prééclampsie ou d’un travail prolongé. La muqueuse des voies respiratoires
devient friable et saigne facilement. L hyperplasie mammaire et 1’augmentation du diamétre
antéro-postérieur de la cage thoracique compliquent parfois I’introduction du laryngoscope.
Ces modifications peuvent transformer une intubation préalablement difficile en une
intubation réellement impossible, s’associant & une hypoxie sévére, voire un arrét cardiaque,

avec ou sans aspiration du contenu gastrique.
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2 - Anesthésie rachidienne

La meilleure approche des problémes associés a ’intubation difficile est sans aucun doute sa
prévention. Indépendamment des inconvénients cités précédemment, la mise en place précoce
d’un cathéter péri-dural dans la plupart des situations a risque (prééclampsie, césarienne
antérieure, travail prolongé...) permet le plus souvent d’éviter le recours a une anesthésie
générale. Considéré sous cet angle, I’analgésie péridurale en obstétrique cesse d’étre une
prestation dite « de confort » pour s’imposer comme un moyen de prévention d’une

complication majeure.

L’extension en hauteur du bloc des anesthésies rachidiennes est imprévisible chez 1’obése, en
particulier lorsqu’un vasopresseur est additionné & I’anesthésie locale. De plus la posologie
des anesthésiques locaux utilisés doit étre diminuée. En effet, I’augmentation de la pression
abdominale est responsable d’un déplacement de sang veineux du systéme cave inférieur vers
le systtme épidural ce qui diminue le volume de I’espace péridural. Les anomalies
respiratoires secondaires a la paralysie intercostale des blocs élevés (au-dessus de DS)
peuvent se surajouter aux anomalies liées & 1’obésité et décompenser une insuffisance
respiratoire latente. Ces techniques peuvent donc étre utilisées avec sécurité chez ’obése a la

condition de limiter la hauteur du bloc pour une chirurgie sous ombilicale de courte durée.

V - COMPLICATIONS DU POST-PARTUM

A - THROMBOSE VEINEUSE PROFONDE ET EMBOLIE PULMONAIRE

Le temps d’immobilisation opératoire et post-opératoire contribue a augmenter chez les
femmes obéses parturientes le risque de formation de thrombose veineuse profonde.
Actuellement, I’administration d’héparine est quasi systématique ce qui diminue de fagon

notoire I’incidence de ces complications et donc la mortalité post-opératoire.

B - ENDOMETRITE

Les endométrites du post-partum sont plus fréquentes chez les femmes obéses et plus
particuliérement aprés césarienne. De plus, il est plus important aprés un diabéte gestationnel

: 14,1 % contre 3,2 % chez les non diabétiques.(42)
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C - MORTALITE

L’association entre mortalit¢ et obésité est bien établie dans la population, chez 1’obése

I’exposition a une mortalité est 2 a 4 fois plus fréquente.

Toutes les complications sérieuses que 1’on rapportent et qui mettent en jeu le pronostic vital
arrivent exclusivement chez les femmes présentant une obésité morbide. Ces complications
incluant les thromboses veineuses profondes, les embolies pulmonaires, comportent
également les oedémes du poumon, des myocardiopathies du post-partum, des pneumopathies

post-opératoires.

VI - DUREE D’HOSPITALISATION ET COUT

Généralement, la durée d’hospitalisation et le cofit sont plus élevés chez la femme présentant
une obésité morbide, aussi bien aprés délivrance par voie vaginale que par césarienne. En
effet, I’augmentation de l’incidence des complications post-opératoires et des maladies
préexistantes avant la grossesse contribuent a une durée d’hospitalisation plus longue de ces
patientes.. Le pourcentage d’enfants admis en Unités de Soins Intensifs est plus élevé. Les
conséquences sociales et économiques a long terme des traumatismes néo-natals, des

anomalies du tube neural et de I’obésité infantile n’ont jamais été chiffrées. (71)

VII - COMPLICATIONS F(ETALES

A - COMPLICATIONS A COURT TERME

1 - Macrosomie indépendante du diabéte gestationnel

L’incidence de la macrosomie est multipliée par 1,4 & 18 chez les obéses, y compris en
I’absence de diabéte gestationnel. Au niveau des facteurs de risque de macrosomie, il semble
d’ailleurs que I’obésité prime sur le diabéte gestationnel, le risque étant majoré quand les
deux sont associés. La macrosomie majore les risques de dystocie de 1’épaule, de traumatisme

obstétrical, d’ Apgar bas, et de mortalité périnatale. (72, 73, 74)
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2 - Retard de croissance intra-utérin

Malgré la fréquence des complications vasculo-rénales, I’incidence des retards de croissance
intra-utérins chez les femmes obéses est généralement inférieure de moitié a celle retrouvée

dans les groupes témoins. (76)

3 - Risque de mort in utero

L’obésité maternelle augmente le taux de mortalité péri-natale. Trois séries retrouvent une
surmortalité péri-natale significative. Cette surmortalité est en fait liée aux complications du
surpoids, et n’est pas retrouvée dans les surpoids non compliqués. C’est essentiellement le
risque de mort foetale in utero qui est augmenté, alors que la mortalité néo-natale est

comparable a celle des enfants témoins. (73, 76, 77)

4 - Anomalie de fermeture du tube neural

Le risque augmente donc avec ’importance de la surcharge pondérale. Les raisons de cette

association sont, pour I’instant, inconnues.

Une étude américaine menée par 1’équipe de Waller et al. analyse ’effet de 1’obésité sur les
malformations congénitales. Les résultats ont montré que les femmes ayant un IMC > 38
kg/m* et méme celles dont I'IMC est compris entre 31 et 37 kg/m?, présentent un risque plus
élevé d’avoir des enfants avec anomalies du tube neural, avec une prédominance pour le
spina bifida et moindre pour le lipoméningocele, que celles du groupe témoin. De méme,
seules les femmes dont le poids avant la grossesse était > 100 kg ont un risque accru d’avoir
des enfants avec anomalies du tube neural. Ces femmes dont I'IMC est > 31 kg/m?, présentent
également un risque €levé d’avoir des enfants qui naissent avec une anomalie du systéme
nerveux central, des gros vaisseaux, de la paroi abdominale (omphalocéle), de I’estomac ainsi
que des anomalies intestinales. Cependant, ces derniéres anomalies doivent étre interprétées
prudemment, seules les anomalies du tube neural restent prédominantes. A noter qu’avaient

été exclues de cette étude les femmes diabétiques. (78)

D’aprés I’étude de G. Shaw en 1997, ces anomalies de fermeture du tube neural sont

indépendantes de 1’apport en folates. (79)
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Une autre explication pourrait étre due aux anomalies métaboliques liées a 1’obésité
(hyperinsulinisme,  insulinorésistance,  dyslipidémie, augmentation acide urique,
hyperandrogénie, hypoxémie chronique ou hypercapnie). Les enfants de mére obése sont plus

souvent admis en réanimation néonatale.

B - COMPLICATIONS A LONG TERME

Obésité ultérieure

L’obésité parentale majore le risque pour I’enfant de devenir un adulte obése. De méme, le
risque de diabéte de type 2 semble accru pour ces enfants issus de grossesses de femmes
obéses. Cela expliquerait peut-étre 1’expression de 1’0bésité et du diabéte de type 2 dans une

population de plus en plus jeune.

Le dépistage doit étre précoce et plus systématique. Le rebond d’adiposité qui a lieu a 6 ans
en moyenne, survient précocement chez I’enfant obése, souvent méme avant 1’Age de 3 ans.
L’adolescence est caractérisée par une accélération de la croissance qui survient plus tot chez
les filles (9-13 ans) que chez les gargons (11-15 ans). La masse grasse augmente
physiologiquement chez les jeunes filles des la période prépubertaire. Cette période est donc
une phase critique vis-a-vis du risque d’obésité. La prévention consiste a repérer et & corriger
les erreurs alimentaires manifestes et & proposer une alimentation saine et équilibrée, associée

a un exercice physique régulier, comme on le conseillerait 4 tout enfant. (80)

Les nouvelles recommandations concernant 1’obésité de I’enfant 5°™ journée d’obésité
infantile. :

- se référer aux courbes de poids et d’IMC selon I’Age. Tenir compte du rebond
d’adiposité avant 6 ans et d’une évolution rapide vers les centiles supérieurs ;

- ne traiter I’excés de poids avant 1’4ge de trois ans qu’en cas d’obésité parentale, de
surpoids extréme ou d’augmentation rapide du poids ;

- agir sur les comportements conduisant a la sédentarité et a des prises alimentaires
hors des repas ;

- ne réduire que modérément les apports énergétiques ;

- combattre la mise a I’écart de 1’enfant obése ;

- associer la famille au projet thérapeutique ;

- confier la prise en charge des obésités massives a des pédiatres spécialistes.
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Nutrition
Il de la femme enceinte




I - PRISE DE POIDS RECOMMANDEE PENDANT LA GROSSESSE

De tout temps des tabous et des manipulations diététiques ont empéché les femmes enceintes
d’avoir une nutrition spontanée. Avant I’introduction de la césarienne, la restriction calorique a
été imposée au XIXe siécle pour réduire le poids feetal et diminuer les disproportions foeto-
pelviennes sans grand succés d’ailleurs. Puis la di¢te fut reprise dans les années 1920, lorsqu’on
a cru démontrer une relation entre la prise de poids et la pré-éclampsie, bientdt « amélioré » par
le régime sans sel associé aux diurétiques. Puis dans les années 1970, retour au balancier : la
relation réelle entre la prise de poids maternelle et le poids feetal a été réinterprétée comme une

relation de cause a effet et un apport calorique plus large est recommandé. (47)

L’Institute of Medicine a propos¢ des recommandations de prise de poids pendant le grossesse

en fonction de ’'IMC avant la grossesse. (44)

IMC antérieur a la grossesse Prise de poids recommandée
<19.8 12,5218
19,8426 11,5a16
262429 7all5
>29 7

Ces recommandations sont basées sur ’analyse de la mortalité feetale, de la prématurité et du
poids de naissance. Une prise de poids minimale réduit le risque de complications obstétricales et

d’aggravation ultérieure de 1’obésité. (46)

II - EVOLUTION DU POIDS AU COURS DE LA GROSSESSE

La prise poids n’est pas linéaire. Elle est différente a4 chaque trimestre et suit de fagon

relativement caractéristique le schéma suivant :

- au cours du premier trimestre, la prise de poids est le plus souvent faible : on peut
observer une stagnation pondérale voire un amaigrissement. Les troubles digestifs (nausées,
vomissements, inappétence...) qui marquent le début de grossesse en sont la cause bien connue,

ils ne s’amendent qu’au début du deuxi¢me trimestre de la grossesse. (81)
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A partir de la 20 SA, le poids va subir un accroissement rapide, la majeure partie du gain

pondéral se constitue au cours des deuxiéme et troisiéme trimestres de grossesse :

- au cours du deuxiéme trimestre, la prise de poids va surtout alimenter les réserves
maternelles. Pour une femme de corpulence moyenne, la prise de poids normale a la fin du

sixiéme mois sera d’environ 6 kg aprés une augmentation de 1 kg par mois.

- au cours du troisiéme trimestre, I’apport calorique va essentiellement servir la
croissance de I’unité foeto-placentaire, les réserves maternelles n’augmentent quasiment plus. La

prise de poids sera alors de 2 kg par mois jusqu’a terme.
Au total, la moyenne d’accroissement pondérale hebdomadaire est de :
- 2004300 g/semaine entrel0 et 17 SA

- 350 a4 450 g/semaine entre 18 et 24 SA
- 4504500 g/semaine entre 25 et 38 SA

III - BESOINS ENERGETIQUES ET SUPPLEMENTATION
SYSTEMATIQUES

L’adaptation métabolique a trois objectifs : la croissance et le développement du feetus, le

maintien de ’homéostasie maternelle et la préparation a I’allaitement.

Les besoins nutritionnels doivent tenir compte de la croissance tissulaire du feetus, de I’utérus, du
placenta, des glandes mammaires et de 1’expansion volémique précoce, ’ensemble représentant
6,5 2 9 kg a terme. Une prise de poids inférieure, traduit en fait une perte de poids maternelle,
donc une cétogenese chronique, dont I’impact sur le foetus est mal connu.

On estime le colit énergétique total de la grossesse a environ 80 000 kcal pour les 9 mois. (82)

Chez la femme obése enceinte, la diététique ne doit pas baisser en de¢a de 1200 keal, avec un
optimum de 1600 a 1800 kcal.

L’organisme maternel peut répondre a cette demande principalement de deux maniéres (83) :
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- par une augmentation de la prise alimentaire, celle-ci étant généralement plus
conséquente au second et au troisiéme trimestre qu’au premier ; on préconise 100 Kcal/j en début
de grossesse, en supplément de ration habituelle et une augmentation de 200 4 250 Kcal/j en fin

de grossesse. (84)

- par une diminution des dépenses énergétiques a deux niveaux : d’une part réduction de

’activité physique ; d’autre part, réduction du métabolisme de base.

Une attention particuliére sera apportée sur un apport suffisant en vitamine B9, fibres,

magneésium, calcium, fer, vitamine D.

L’allaitement doit étre encouragé car il peut contribuer a faciliter la perte de poids aprés

I’accouchement, mais celle- ci ne doit pas excéder 2 kg/mois.

A - BESOINS EN MACRONUTRIMENTS

1 - Besoins protidiques

Les protéines apportent a I’organisme les matériaux plastiques indispensables a 1’édification du
foctus et de ses annexes, d’ou la nécessité de ne pas étre trop restrictif.: Le rendement
(pourcentage d’utilisation) des protéines d’origine animale est de 70% contre 35% pour les
protéines végétales, de plus les protéines animales contiennent tous les acides aminés
indispensables. Un apport insuffisant ou déséquilibré en protéines entraine, a bréve échéance,
une négativation du bilan azoté et des phénoménes de dénutrition préjudiciable au
développement du foetus. Les besoins qui, en dehors de la grossesse, peuvent étre chiffrés en

moyenne a 1 g/kg de poids/j doivent étre majorés.

Majoration des besoins protidiques au cours de la grossesse (81)

Age gestationnel 1*mois | 3™ mois 6" mois 9™ mois

Apport protidique supplémentaire | 9 g/mois |9 g/semaine | 9 g tous les 3 j 9 g/j

Chez la meére la premiére partie de la grossesse est caractérisée par une phase d’anabolisme
protidique (bilan azoté positif) suivie d’une phase de catabolisme pendant la période de

croissance rapide du foetus (troisiéme trimestre).
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L’apport protéique ne doit pas dépasser 20 % de la ration calorique globale. Le dépassement de
celle-ci entraine une diminution de poids foetal et pourrait au contraire, étre a I’origine d’une
augmentation d’accouchements prématurés. Le régime hyperprotidique entraine de plus une

augmentation de la prise de poids maternelle sans augmentation du poids feetal. (82)

2 - Besoins glucidiques

Les glucides représentent 1’apport calorique dominant (50 % de la ration : 4 cal/g soit 300 g/j en
fin de grossesse). La grossesse est une situation physiologique ot le métabolisme glucidique est
profondément et progressivement modifié : I’hyperinsulinisme des deux premiers trimestres
permet la constitution de réserves énergétiques maternelles (tissu adipeux), au cours du troisiéme
trimestre apparait une insulinorésistance des tissus maternels insulinodépendants 1’hormone qui

favorise la croissance foetale.

La glycémie a jeun est abaissée chez la femme enceinte entre 0,8 et 0,9 g/l expliquant la
mauvaise résistance au jeun : d’ou les phénomenes hypoglycémiques et ’augmentation des corps
cétoniques, maximaux en fin de grossesse, qui auraient un effet délétére sur la fonction cérébrale
de I’enfant. Le tissu adipeux accumulé en début de grossesse est alors mobilisé pour fournir 4 la
mére 1’énergie nécessaire : les acides gras, le glycérol et les corps cétoniques sont franchement
élevés et fournissent a la mere 1’énergie dont elle a besoin. Le glucose, lui, est épargné grace a
’insulinorésistance périphérique de la mére au profit des tissus feetaux. Le foetus regoit ainsi
préférentiellement le glucose qu’il est incapable de produire car il ne posséde pas les enzymes

nécessaires a la néoglucogénese.

Un excés glucidique entraine un risque d’obésité par surcharge graisseuse. Le placenta peut
stocker les glucides sous forme de glycogene ou les dégrader par catabolisme anaérobie. Une
réduction de I’apport en glucides entraine une diminution significative du poids de naissance non

corrigée par une complément lipoprotéique.

En effet, une carence prolongée en glucides entraine un catabolisme protéique maternel au
détriment de leur role plastique : chez les individus dénutris les besoins énergétiques doivent étre
amenés en premiére urgence par les glucides pour protéger ces protéines. L alimentation de la

femme enceinte doit tenir compte de cela.
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L’apport en sucres rapides doit étre modéré afin d’éviter les malaises hypoglycémiques et les

risques de surcharge pondérale par hyperinsulinisme au profit de sucres plus complexes contenus

dans les féculents et le pain.

3 - Besoins lipidigues

Les lipides jouent deux roles essentiels (43) :

- Role énergétique : ils apportent par oxydation 9 cal/g et contribuent fortement (30%) a

1’équilibre de la ration calorique avec un maximum de 90 g/j,

- Réle structural : les lipides participent a la constitution des membranes de cellules nerveuses
selon un équilibre précis entre acides gras saturés, mono-insaturés et poly-insaturés. Le respect

de cet équilibre est nécessaire au fonctionnement de ces membranes.

Un équilibre dans I’apport des graisses alimentaires est donc nécessaire pour optimiser le
développement cérébral feetal, surtout en début de grossesse lors de la formation du systéme
nerveux : le développement cérébral étant génétiquement programmé, en cas d’une étape
manquée les possibilités de récupération sont trés réduites (il est nécessaire d’amener 2,4 % et
0,4 % des calories respectivement en acides linoléique et linolénique). Les graisses sont, enfin,

transporteurs de vitamines 1iposolubles (A,DetE).

Au cours de la grossesse, il existe une hyperlipidémie physiologique globale, sauf en HDL qui
n’est pas lié a des modifications de I’alimentation ; dés le deuxiéme trimestre, le taux de
triglycérides augmente franchement de 50 & 100 % et cette élévation se poursuit jusqu’a terme
pour atteindre des valeurs trois a quatre fois supérieures a la valeur initiale. Cette élévation est de
30 % pour les LDL au troisiéme trimestre. En pratique, il faut se souvenir de ces

dyslipoprotéines pour ne pas faire doser les constantes lipidiques chez les femmes enceintes, sauf

en cas de diabéte gestationnel.

B - BESOINS EN EAU

L’apport hydrique doit faire face aux besoins : 2,5 1/j. L’eau contenue dans les aliments en
représente a peine la moitié et doit étre complétée par 1’eau de boisson. L’eau liée aux protéines

est aussi présente dans le liquide amniotique, participe a 1’élévation de la masse sanguine et
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constitue les oedémes périphériques physiologiques. L’apport hydrique suffisant évite la
concentration urinaire, facteur d’infection et de lithiase, permet  la fois une bonne hydratation

des selles et de faire face aux sorties (respiration, transpiration, etc).

L’eau, seule boisson physiologique indispensable a 1’organisme, améne en quantité variable des
constituants minéraux et contribue ainsi pour une part non négligeable a 1’équilibre nutritionnel

(calcium et magnésium). On doit éviter les eaux a teneur trop riche en sodium.

C - VITAMINES ET OLIGOELEMENTS

1 - Besoins en vitamines

Les vitamines ont un role biochimique et physiologique de premiére importance car elles sont
impliquées comme cofacteurs enzymatiques dans les différents métabolismes. Leur carence
sévere entraine des pathologies bien connues mais une diminution modérée de leur statut ne
serait pas sans conséquences a court et moyen terme, bien que difficiles le plus souvent a
préciser. Les déficits vitaminiques au cours de la grossesse ne sont pas rares, mais 1’impact
materno-feetal d’une carence relative est minimisé, voire ignoré, dans 1’espéce humaine alors que
pour certaines vitamines, des anomalies feetales ont été relevées chez I’animal. Si certaines
complications de la grossesse peuvent étre corrigées ou amendées par la vitaminothérapie, tels
les vomissements par les vitamines B1 et B6, certaines anémies par les vitamines B12 et B9, il
est plus difficile de mettre en évidence I’impact des vitamines sur la survenue de fausses couches
ou d’anomalies du travail tel qu'on a pu le mettre en évidence chez ’animal. Le statut
vitaminique chez les femmes en 4dge de procréer peut étre abaissé avant la grossesse par des
régimes amaigrissants (toutes les vitamines), la prise de contraceptifs oraux (vitamines A, E, B1,

B6 et C) ou bien encore dans les suites d’une chirurgie bariatrique. (85)

- Les folates (vitamine B 9)

Les folates jouent un role essentiel dans le développement embryonnaire et foetal car ils
interviennent dans la synthése des acides nucléiques et donc dans le processus de division

cellulaire.

Les conséquences d’une carence en folates sur le développement foetal sont un retard de
q pp

croissance intra-utérin, une prématurité et différentes malformations (fentes labiales et
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labiopalatines, des anomalies des extrémités du tube neural : encéphalocéle, anencéphalie et

spina bifida)

En France, on dénombre environ 1000 cas par an. La survenue de ces malformations est plus
fréquente lorsqu’un des membres de la famille a mis au monde un enfant porteur d’une telle
malformation, en cas de prise de médicaments anticonvulsivants. On recommande pour ces
sujets a risque €levé, une supplémentation quotidienne de 4 mg de folates (en période
périconceptionnelle : un mois avant la grossesse jusqu’a deux mois de grossesse) qui réduit de 72

% le risque de malformations.

Pour les autres femmes, on recommande d’augmenter les apports en folates en période
périconceptionnelle par une alimentation plus riche en légumes verts et, a défaut, par une
supplémentation de 100 a 200 pg/jour durant cette période. Le seul inconvénient d’une telle
supplémentation serait de masquer une éventuelle anémie liée 4 une carence en vitamines B 12,

carence particuliérement fréquente chez les végétaliennes.

L’anémie par carence en folates est retrouvée dans 3 4 5 % des grossesses. Elle est due a une
augmentation des besoins, mais ne s’observe que chez les femmes qui présentent un facteur de
risque associé : diminution des apports alimentaires, grossesse gémellaire, saignements
chroniques, résection intestinale, carence en vitamines B12. Cette pathologie pourrait &tre

rencontrée au décours d’une chirurgie bariatrique. (86)

- Vitamine A

La vitamine A joue un rdle primordial dans I’expression et la régulation des génes et donc dans
la division et différenciation des cellules de I’embryon puis du feetus. Elle joue par ailleurs, un

role spécifique au niveau de la vision et de ’acquisition de défense immunitaire efficiente. (83)

La carence en vitamine A chez la femme enceinte se manifeste par des troubles de la vision, un
retard de croissance et surtout augmente le risque d’infection (diarrhée, rougeole, infection

respiratoire) chez le nouveau-né puis le nourrisson.

Cette carence est fréquemment rencontrée au décours d’une chirurgie par diversion bilio-
pancréatique. Une étude a rapporté le cas d’une patiente carencée durant sa grossesse et pour

laquelle I'impact feetal est difficile a apprécier dans I’immédiat.
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A Tinverse, une hypervitaminose comporte des risques tératogénes dés que les apports en
vitamine A sont supérieurs a 4 fois les apports recommandés ; ce risque tératogéne existe surtout

lorsque le surdosage a lieu pendant le premier trimestre de la grossesse.

- Vitamine K

La carence en vitamine K peut résulter, soit d’une diminution des apports alimentaires et de la
synthése exogeéne, soit d’une diminution de I’absorption, notamment 3 la suite d’une résection

intestinale étendue,

La vitamine K doit étre prescrite systématiquement en fin de grossesse (20 mg/j) chez toute
gestante utilisant des médicaments anticonvulsivants. Sa carence source de maladie

hémorragique chez le nouveau-né, est plus souvent rencontrée au cours de I’allaitement
maternel.(86, 87)

- Vitamine B6

Les carences sont rares et résultent de la conjonction de plusieurs facteurs, diminution des

apports et de I’absorption et interactions médicamenteuses.

La vitamine B6 et une association polyvitaminée réduisent la fréquence des nausées et des

vertiges a des degrés variables selon les séries.

- Vitamine D
La vitamine D joue un rdle essentiel dans 1’absorption intestinale du calcium et du phosphore.
Une alimentation suffisamment riche en calcium donc en produits laitiers est indispensable pour
I’élaboration du squelette et des dents du foetus et pour préserver un capital osseux de la mére. Le
role du calcium dans la contraction musculaire est primordial. C’est ainsi que crampes et fatigues

musculaires, voire crises de tétanie, apparaissent lorsque calcium, vitamine D et phosphore

viennent a manquer dans I’alimentation. (88)
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Il est recommandé de prescrire une dose unique de 100 000 UI de vitamine D au début du
septieme mois de grossesse. Cela permet de réduire la fréquence d’hypocalcémie néonatale de

5,1 a 1,9 % ainsi que I’apparition d’une ostéomalacie maternelle.

2 - Besoin en minéraux

- Calcium et phosphore

Le calcium, indépendamment de son réle sur le métabolisme osseux de la mére et du feetus, joue
divers roles dans le bon développement de la grossesse. En particulier, un apport calcique élevé

(sans dépasser un apport journalier de 2 g/jour, limite de sécurité), réduirait les risques :

- de troubles hypertensifs et de pré-éclampsie de 70 % ;
- de dépression du post-partum de 50 % ;
- de tension élevée chez le nouveau-né puis I’enfant ;

- de prématurité.

D’apreés le Professeur Mc Carron, il semble préférable de porter les apports calciques
recommandés pendant la grossesse a au moins 1,5 g/j, compte tenu des bénéfices multiples a
attendre de ce nutriment. En France, les apports calciques recommandés pour la femme enceinte
et qui allaite sont de 1200 mg/j (I’équivalent d’un litre de lait), soit 300 mg de plus que ceux

recommandés pour I’adulte en dehors de circonstances particuliéres.(84)

- Fer

Les besoins en fer augmentent de 1 4 2,5 mg/j en début de grossesse, & 6,5 mg/j au cours du
troisiéme trimestre. La carence martiale du début de grossesse multiplie les risques de
prématurité par 2,5 et de faible poids de naissance par 3. Chez la mére, 1’état déficitaire en fer en
fin de grossesse peut entrainer une fatigabilité, une diminution des capacités physiques et une
moindre résistance a I’infection ainsi qu’une anémie durant la grossesse ou aprés
’accouchement. Pour le nouveau né qui puise dans les réserves en fer de la mére, cela ne se
traduit pas par une anémie mais cette carence en fer pourrait jouer un réle dans la susceptibilité
accrue aux infections et les troubles du comportements. C’est donc dés le début de la grossesse
qu’il faut dépister les anémies ainsi que les carences en fer, d’autant plus que les modifications

physiologiques liées a la gestation rendent difficiles I’interprétation des dosages d’hémoglobine

86



et de ferritine au dela de trois mois. Lors des second et troisiéme trimestres 1’expansion
physiologique du volume plasmatique est responsable d’une baisse de I’hémoglobine, qui n’est
pas proprement patler une anémie puisqu’elle n’est pas préjudiciable au bon déroulement de la

gestation tant que I’hémoglobine reste au-dessus de 9,5 g/dl. (83, 84)

Lorsque le taux d’hémoglobine est inférieur a 8 g/dl, I’anémie augmente le risque d’hypotrophie
feetale. A ’inverse une hémoglobine supérieure a 12,5 g/dl, signe généralement un défaut de
I’expansion du volume plasmatique, ce qui expliquerait le taux élevé de faible poids de naissance
et de prématurité. De méme, le taux d’hypertension artérielle et le risque de pré-éclampsie

augmente lorsque I’hémoglobine est supérieure & 11,5 g/dl.

Les besoins en fer de la femme enceinte sont généralement couverts par une alimentation

« classique » suffisante (> ou = 2000Kcal) et n’excluant pas les aliments d’origine animale.

Cependant, dans certains cas, la supplémentation médicamenteuse se justifie. Le Collége
National des Gynécologues et Obstétriciens Frangais recommande en pratique de dépister
’anémie au cours du premier trimestre et, en cas d’hémoglobine < 11 g/dl et d’une ferritinémie
<12ug/l, de prescrire 30 a 60 mg/jour de fer jusqu’a correction de I’anémie. Certaines études
suggerent par ailleurs que la supplémentation orale intermittente avec 60 mg de fer a absorption
retardée, une & deux fois par semaine est bien tolérée et aussi efficace. Utilisée & bon escient,
cette supplémentation réduit les risques de prématurité et de petit poids de naissance liés a

I’anémie ou a la carence en fer, et améliore les statuts en fer du nouveau-né et de la mére. (40)

- Magnésium

La déficience magnésique chronique primaire chez la femme est facteur de dysménorrhée,
d’oligospanioménorrhée et de moindre fécondité. Chez la femme enceinte la déficience
magnésique joue un réle dans le déroulement de la grossesse comme dans la qualité de la
nutrition feetale. L’expression neuromusculaire du déficit magnésique participe particuliérement
a la physiopathologie des « troubles sympathiques » et surtout des crampes gravidiques. En
revanche, son role dans la genése de la pré-éclampsie et de I’éclampsie ne semble pas étre
retenu. Le déficit magnésique pourrait surtout chez le prématuré de faible poids de naissance,
Jouer un rdle dans la genése du syndrome de détresse respiratoire, dans la dysplasie broncho-

pulmonaire, I’entérocolite nécrosante et certaines rétinopathies. (89)
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On peut se demander s’il ne serait pas utile de supplémenter systématiquement la femme
enceinte par I’apport nutritionnel atoxique de 300 mg de Mg par jour (administré de préférence
en 3 prises de 100 mg) dés le début de la grossesse et si possible avant conception, dés I’arrét de
la méthode contraceptive, afin d’avoir le maximum de chance d’étre efficace tant pour la mére

que pour son futur enfant et durant toute sa vie.

3 - Besoins en oligoéléments

- Fluor

Il n’existe actuellement aucune preuve que I’administration de fluor a la mére dés le troisieme

mois de grossesse comporte un bénéfice supplémentaire pour les dents de son enfant. (81)

- Iode

Au cours de grossesse et de lactation les besoins en iode sont augmentés de 50pg/j, les besoins
journaliers se situant entre 150 et 200 pg/jour. La manifestation clinique de la déficience
d’apport est la présence d’une hyperplasie thyroidienne plus ou moins importante pouvant se

traduire par ’apparition d’un goitre, celle-ci est classique au cours de la grossesse. (90, 81)

Les hormones thyroidiennes jouent durant toute la vie un role déterminant dans la régulation du
métabolisme de toutes les cellules de ’organisme. De plus, durant la vie feetale et les trois
premiéres années de la vie, ces hormones conditionnent de maniére décisive le développement et
I’organogenése du cerveau. Par conséquent, une carence en hormones thyroidiennes survenant
chez le feetus et le jeune enfant aura comme conséquences non seulement un retard général du
métabolisme mais également du cerveau. Il en résulte sur le plan clinique un retard mental

irréversible.

L’apport idéal d’iode chez la femme enceinte et allaitante devrait étre de 200 pg; or en
moyenne, I’alimentation apporte 70 a 80 pg/jour. C’est pourquoi la plupart des scientifiques
recommandent désormais une supplémentation en iode dés le début de la grossesse et y compris

pendant 1’allaitement. (91)
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- Zinc

Le zinc est indispensable lors de la croissance et de la multiplication cellulaire, dans I’immunité

cellulaire et le maintien de la fertilité et de I’intégrité cutanée. (83)

Les besoins en zinc li€ a la grossesse sont relativement minimes : 100 mg sur 9 mois.

Les complications liées a une carence concerne 4 la fois le foetus (malformation congénitale,
retard de croissance, faible poids de naissance) et la mere (hypertension artérielle gravidique,
pré-éclampsie, durée de travail prolongée, hémorragie, infection, alopécie, diarrhée, désordres

émotifs, perte de poids).

Les carences en zinc se voient surtout dans certaines circonstances :

- régime hypocalorique ou végétalien ;

- supplémentation en fer et en folates : il existe une compétition au niveau de leur ab-
sorption intestinale ;

- richesse de I’alimentation en phytates (aliments complets d’origine céréaliére) ;

- affection intestinale telle la maladie de Crohn.

Etant donn€é I’anabolisme protidique important, une supplémentation de 30 mg/j de zinc parait
raisonnable surtout s’il existe des antécédents de retard de croissance intra-utérin ou de

malformation. (81)

- Cuivre et sélénium

Aucune étude n’a démontré de trouble chez la femme enceinte qui soit imputable a une carence
en sélénium. En France, il est difficile d’apprécier I’apport quotidien moyen, il n’y a donc pas

lieu d’en fournir en supplément.

Toutes ces données nous permettent d’évaluer les risques associés a d’éventuelles carences en

cas de grossesse, au décours d’une chirurgie bariatrique.
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INTRODUCTION

| - LES OBJECTIFS

L’objectif principal de cette étude sera d’apprécier la tolérance, 1’efficacité et 1’innocuité de la

chirurgie bariatrique chez la femme au cours de la grossesse.

L’objectif secondaire sera, grace a un suivi longitudinal, de tenter de préciser la supériorité

d’une technique chirurgicale par rapport aux autres sur la perte de poids uniquement et de

préciser les recommandations pour le suivi de la grossesse chez les femmes ayant bénéficié de

la chirurgie.

Seront €tudi¢s dans un premier temps les généralités de 1’obésité ainsi que les paramétres

obstétricaux .

L’analyse de I’obésité prendra en considération :

les antécédents personnels,

la notion d’hérédité,

les facteurs déclenchants,

le contexte psychologique et social de ces patientes,

le type de chirurgie et sa tolérance hors grossesse,

I’existence de complications médicales liées a I’obésité et leur évolution au décours de
la chirurgie,

I’évolution de la courbe pondérale aprés chirurgie.

L’analyse de la fertilité¢ et du devenir de la grossesse, aprés la chirurgie de 1’obésité, sera

réalisée a partir des items suivants :

I’age,

la parité,

le statut gonadique et le délai d’obtention de la grossesse selon le type de chirurgie,
I’évolution pondérale gravidique,

la survenue de complications gravidiques et/ ou obstétricales,

le bilan nutritionnel avec suivi du statut vitaminique,

le mode d’accouchement.
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L’analyse des données concernant le nouveau né comprendra :
- le terme,
- le poids de naissance,

- la survenue de complications et / ou malformations.

L’analyse de I’aspect médico-économique prendra en compte :
- la durée d’hospitalisation,

- le coiit du bilan nutritionnel.

Enfin, lanalyse de « I’effet grossesse » sur I’obésité sera réalisée en comparant 1’évolution
des grossesses avant et aprés chirurgie a partir :

- du poids,

- des complications métaboliques et gravidiques,

- de la fertilité.

Il - METHODOLOGIE

Il s’agit d’une étude de cas, de type rétrospectif. Les données ont été recueillies a partir des
dossiers médicaux du service de Chirurgie Viscérale et de Transplantation du Professeur
DESCOTTES, de I'unité de psychiatric du Docteur THERME - service du Professeur
CLEMENT -, de I'unité de nutrition du Docteur DESPORT - service de Gastro-Entérologie
du Professeur B. PILLEGAND - et de gynécologie du service du Professeur AUBARD, pour
les patientes suivies au CHU de Limoges pendant leur grossesse. Un questionnaire individuel
a ét¢ réalisé par entretien téléphonique auprés des patientes, afin de recueillir leur i)oint de vue
sur les différents items (cf annexe 5) et, le cas échéant, auprés des obstétriciens concernés
hors CHU.

I - CRITERES D’INCLUSION

Les dossiers étudiés sont ceux de femmes ayant présenté une grossesse aprés une chirurgie
bariatrique, quelle que soit la technique chirurgicale employée. Parmi les 300 interventions
effectuées au CHU de Limoges entre 1996 et 2003, on dénombre a la date du 1 Mars 2003,

16 grossesses débutées, dont 13 menées 4 terme, A partir de 14 parturientes.
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ETUDE ANALYTIQUE

I - GENERALITES

A - Données socio-démographiques

1 - Antécédents familiaux

Dans notre étude, 12 patientes (86 %), présentaient un cas d’obésité dans leur ascendance.
Pour dix d’entre elles, il s’agissait d’un lien avec leur ascendant direct et pour les deux autres,

seule la fratrie était concernée.

On remarque qu’il existe fréquemment des antécédents familiaux d’obésité. Cela reléve-t-il
d’une forme familiale ou bien des effets d’un environnement « favorable » (habitudes

alimentaires, mode de vie plus ou moins actif...) ?

Dans la littérature, il apparait que I’obésité a une connotation familiale ; on a trois fois plus de
risque d’étre obese lorsque 1’un des parents au premier degré est également concerné. Chez
I’étre humain, plus de 250 génes ont été décrits, dont les variations ont un impact sur 1’obésité
et/ou ses complications (92). En 1997, la découverte d’une anomalie génétique bloquant la
production de leptine, confirme le rdle de la génétique dans certaines obésités humaines. La
leptine, « hormone de la satiété » en informant notre cerveau du niveau de réserve en graisses

de notre corps, induit une diminution de la prise alimentaire.

Il existe donc une prédisposition génétique a ’obésité, mais celle-ci ne doit cependant pas
occulter D’existence de facteurs environnementaux induisant une modification du
comportement alimentaire, aussi bien chez I’adulte que chez I’enfant. Ces modifications sont
plus particuliérement rencontrées en cas de niveau socio-économique bas dans les pays

occidentaux ainsi que ’atteste toutes les études. (7, 5, 10)

Une interaction parait donc vraisemblable entre les facteurs génétiques et les facteurs

environnementaux : on devient obése si ’on posséde certains génes, pour un mode de vie
donné. (2)
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2 - Age et circonstances de survenue de I’obésité

L’age de survenue de 1’obésité est apparu préférentiellement vers 10 - 12 ans, aux alentours

de la puberté, ou aprés la premicre grossesse.

Age de survenue de |'obésité

m Enfance |
® Puberté |
Adulte

Dans notre étude, les facteurs déclenchant les plus souvent rencontrés étaient liés :

- ala modification du statut hormonal : la puberté est retrouvée dans 36 % des cas et la

grossesse dans 14 % ;

- au changement d’environnement relationnel ou familial, notamment en situation de

divorce des parents, présente dans 29 % des cas ;

- aux chocs affectifs ou émotionnels : la dépression est un facteur favorisant dans 7 %

des cas et le deuil dans 14 %.
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Facteurs déclenchants

W Deuil

m Dépression
grossesse :
Divorce parents

I faut souligner qu’aucune de ces patientes ne pratiquait d’activités physiques que ce soit

avant ou aprés la chirurgie bariatrique. Cette sédentarité est a déplorer.

B - Prise en charge chirurgicale

1 - Entretien psychiatrique

L’entretien réalisé par le Dr THERMES, psychiatre, auprés de ces patientes avant la chirurgie

bariatrique, met en évidence dans 13 des 14 cas, une personnalité de type névrotique.

Dans la littérature, il n’existe pas de personnalité spécifique des obéses, qui ne présentent pas
plus de troubles psychopathologiques que les sujets de la population générale. L hyperphagie,
la sous-estimation alimentaire et les troubles de ’estime de soi sont les conséquences de la

restriction cognitive, des préjudices et de la discrimination dont ils sont victimes. (9)

On remarque qu’aucune de ces patientes n’avait entrepris au préalable une démarche d’ordre
psychologique en rapport avec I’obésité en dehors de cet entretien « obligatoire ». Pourtant,
dans la geneése de 1’obésité, on retrouve chez toutes ces patientes un phénoméne déclenchant

et/ou aggravant.

Cependant, deux d’entre elles avaient rompu avec un environnement défavorable conduisant &

leur prise en charge chirurgicale.

Est-ce la non résolution de ces problémes qui a engendré la prise de poids jusqu’a développer

une obésité morbide ? La question reste posée.
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Enfin, le partenariat avec le psychiatre et /ou le psychologue semble indispensable. Nous ne
pouvons que regretter qu’il n’existe pas de suivi psychiatrique aprés la chirurgie bariatrique,
afin d’appréhender, entre autre, la modification de 1’image corporelle en rapport avec la perte
de poids. Bien qu’un suivi psychothérapique individuel leur soit proposé, trés peu de patientes

y recourent.

2 - Type de chirurgie bariatrique

e gastroplastie par anneau (8 cas)
e gastroplastie verticale calibrée (3 cas)

® bypass gastro-jéjunal (3 cas)

Cette série est dominée par la gastroplastie de réduction (69 %)

Anneau
58%

Répartition de la population en fonction du type de chirurgie

3 - Les complications chirurgicales

e Morbidité

Aucune complication n’est a déplorer dans cette étude.

e Complications chirurgicales per-opératoires

Aucune patiente de cette étude n’a présenté ce type de complication.
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e Complications chirurgicales post-opératoires précoces (< 30 jours)

Dans notre étude, elles sont présentées en fonction des différents types de chirurgie :
- pour la gastroplastie par anneau : une hyperthermie sans point d’appel ;
- pour la gastroplastie verticale calibrée : un abcés de paroi ;
- pour la gastroplastie type bypass gastrojéjunal :
- une sténose de I’anastomose gastrojéjunale,

- une hyperthermie sans point d’appel.

e Les complications chirurgicales 4 distance

La mortalité¢ est nulle. Seule une patiente a présenté une intolérance alimentaire sur

gastroplastie par anneau, ayant nécessité un desserrage 11 mois aprés I’intervention.

Cependant, il faut insister sur le fait que ces trois techniques présentent chacune des risques

spécifiques de complications.

II - INCIDENCES DE LA CHIRURGIE BARIATRIQUE

A - Le comportement alimentaire

Le changement de comportement alimentaire est un des buts premiers de la chirurgie
bariatrique (6). Dans la population de femmes étudiée, on note une diminution de
I’hyperphagie dans 82 % des cas et des grignotages dans 61 %. Il existe, par ailleurs, une
relative sélectivité alimentaire pour les produits liquides ou piteux avec notamment un dégofit

pour la viande.

B - La qualité de vie

La qualit¢ de vie post-opératoire n’est pas systématiquement évaluée. Parmi les trois
questionnaires utilisés (SF-36, GIQLI, BAROS), seul le BAROS a été préalablement validé
pour cette pathologie. Il repose sur des criteres objectifs (mortalité, morbidité, perte de poids
et amélioration des affections associées) et subjectifs par I’étude de la qualité de vie des
obéses (questionnaire de Moorehead-Ardelt). Ce questionnaire, établi pour I’obésité, a
cependant un inconvénient majeur : il ne comporte pas de questions relatives aux contraintes

alimentaires secondaires au décours d’une chirurgie bariatrique.(93)
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Malgré tout ce questionnaire de Moorehead-Ardelt nous a permis d’évaluer la qualité de vie

des patientes, a distance de la chirurgie et aprés la grossesse. (¢cf annexe 5)

Les résultats de ce questionnaire appliqué a nos 14 patientes sont reportés dans le tableau

suivant :
Beaucoup
. Moins Pareil Plus Beaucoup plus
moins

Image de soi 0% 14,28 %o 0% 28,5 % 57,14 %
Activité

0% 0% 0% 42,85 % 57,14 %
physique
Envie d’aller

0% 0% 21,42 % 57,14 % 21,42 %
vers les autres
Travailler 0% 0% 7,14 % 71,42 % 21,42 %
Activité

0% 7,14 % 78,57 % 14,28 % 0%
sexuelle

Tableau 6 : résultats du questionnaire MOOREHEAD — ARDELT

*Une patiente regrette méme de « moins se faire remarquer ».

Globalement, la majorité des patientes s’avoue satisfaite du résultat, mais souhaiterait maigrir

d’avantage.

Deux patientes ont bénéficié d’une chirurgie de reconstruction de la silhouette aprés
grossesse. La perte de poids aprés intervention chirurgicale étant souvent trés rapide ne
permet pas a la peau de se rétracter correctement et de fagon harmonieuse. Selon les
différentes régions du corps, il en résulte un pendulum au niveau abdominal, des hanches, des
seins et des régions brachiales et une infiltration cellulitique majeure au niveau des cuisses.
Ces deux phénoménes juxtaposés aboutissent & un résultat cosmétique trés déprimant pour

certaines de ces patientes. (94)
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C - Evaluation et évolution des complications préexistantes de I’obésité

Dans notre €tude, les complications liées & I’obésité étaient peu importantes malgré un IMC
élevé. Cela est probablement en rapport avec I’4ge relativement jeune de ces patientes, estimé
a 31 ans lors de I’intervention chirurgicale. (¢f tableau 7 )

Les pathologies rencontrées étaient :

e pathologies ostéo-articulaires

Dans les antécédents, on retrouvait une patiente opérée d’une hernie discale et deux autres
d’un probléme articulaire du genou. Les affections les plus fréquemment rencontrées étaient

des dorso-lombalgies et des gonalgies.

e pathologie veineuse

Dans les antécédents, on notait un stripping de varices des membres inférieurs et deux

phlébites post-partum.

L’insuffisance veineuse s’est nettement améliorée avec la perte de poids, mais s’est aggravée

au cours de la grossesse.

e pathologie cardio-vasculaire

Quatre patientes présentaient une HTA avant la chirurgie bariatrique. Ces complications ont

régressé aprés chirurgie pour trois d’entre elles.

e dyslipidémie

Une patiente présentait une dyslipidémie traitée par statines, résolue aprés chirurgie.

e Pathologie gynécologique (étudiée dans chapitre sur la fertilité)
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Dans les antécédents chirurgicaux, on retrouvait trois cholécystectomies, soit 21 % de la

population étudiée. La fréquence des lithiases vésiculaires augmente avec I’indice de

corpulence, surtout chez la femme.

L’évolution de ces pathologies antérieures & la grossesse peut étre résumée dans le tableau

suivant :

Pathologies rencontrées

Avant la chirurgie bariatrique

Aprés la chirurgie bariatrique

Ostéo-articulaires

Lombalgies et gonalgies
11

Amélioration de la symptomatologie
douloureuse.(7)

Stabilisation des lésions

Veineuses Insuffisance veineuse ++ Difficilement évaluée par la survenue de
7 la grossesse
Cardio-vasculaires 4 HTA 3 résolues

1 persistante

Dyslipidémie

1 traitée par statines

corrigée

Tableau 7 : Evolution des complications médicales antérieures & la grossesse

III - ETUDE DE LA GROSSESSE APRES CHIRURGIE BARIATRIQUE

A —DONNES MATERNELLES

1-Age

La moyenne d’4ge de la population étudiée était de 32 ans avec des variations allant de 26 a

37 ans.

2 — Parité

e Dix patientes étaient multigestes (71,5 %), dont neuf multipares (64 %).

e Cinq patientes étaient nullipares (36 %), dont quatre nulligestes (28,5 %).

Au total, seize grossesses ont débuté a partir des quatorze parturientes de notre série.
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3 - Etude du statut gonadique

L’age des premiéres menstruations dans notre étude variait de 10 4 15 ans et demi, soit une

moyenne de 12 ans et 8 mois, identique aux données générales de la littérature. (95)

Seule une patiente présentait une puberté précoce, mais celle-ci n’était pas liée a la surcharge
pondérale, puisque I’obésité était apparue bien plus tard. En effet, les menstruations peuvent

survenir plus précocement lorsque le poids critique (22 % de masse grasse) est atteint. (33)

On remarquait chez ces patientes la présence d’irrégularités menstruelles dés la puberté ou

ultérieurement au décours d’une prise de poids importante.

Dans cette étude, onze patientes (78 %), présentaient une spanioménorrhée, voire une
aménorrhée, avant la chirurgie bariatrique. Ces troubles avaient ensuite disparu pour sept

d’entre elles, soit une normalisation des cycles menstruels dans 64 % des cas.

Dans la littérature, plusieurs études font état d’une amélioration du statut gonadique aprés

amaigrissement et quelle que soit la méthode employée, médicale ou chirurgicale. (36, 35, 3,
34)

Par ailleurs, deux patientes souffraient de problémes de stérilité, résolus ensuite pour une

d’entre elles (96) ;

e une femme souffrait de stérilit¢ depuis 12 ans, suite & une prise de poids trés
importante lors de sa premiére grossesse du fait du contexte médical et psychologique du

moment (ovariectomie a 3 mois de grossesse) ;

e une autre patiente souffrait de stérilité, les multiples tentatives de procréation
médicale assistée réalisées avant la chirurgie bariatrique avaient échoué. Cette patiente
hypertendue avait débuté deux grossesses, 14 mois aprés une chirurgie de type bypass gastro-
jéjunal . La premicre était une grossesse gémellaire induite par PMA, interrompue a 5 mois en
raison d’une malformation de type spina-bifida chez un des feetus ; la seconde, survenue

spontanément, s’était soldée par avortement spontané a 3 mois (ceuf clair).
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4 - Délai d’obtention de la grossesse en fonction des différents type

de chirurgie

Ces grossesses sont pour la plupart survenues accidentellement (11 cas sur 16) :

e (rois grossesses avaient débuté aux alentours de la période péri-opératoire, dont une
deux mois auparavant mais passée inapergue en raison de métrorragies. Ces trois grossesses
ont été menées a terme. Précisons qu’avant cet incident, on ne réalisait pas de test de
grossesse, ce qui est désormais obligatoire, la grossesse constituant une contre indication

absolue a I’intervention chirurgicale ;

e frois grossesses étaient survenues chez deux patientes qui étaient jusqu’alors

considérées stériles. Seule I’'une d’entre elles a été menée a terme ;

e les cing autres grossesses étaient survenues chez des patientes qui ne prenaient pas
de moyens de contraception et qui souffraient d’irrégularités menstruelles avant la chirurgie

de 1’obésité.

Les grossesses programmées, dont une par PMA, concernaient cing patientes.

En excluant les grossesses survenues en période péri-opératoire, le délai de fécondation
s”¢étendait de 2 mois a 33 mois, voire 43 mois pour une seconde grossesse, soit une moyenne
proche de 12 mois. Ce résultat correspond au délai moyen de fécondité de la population
générale, et au délai généralement recommandé pour débuter une grossesse aprés chirurgie

bariatrique. (cf annexe 3,6)
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Délai d'obtention de la grossesse aprés chirurgie bariatrique

Délai (mois) W Anneau

OMason

H Bypass

Patientes
5 - Evolution de la grossesse
Type de chirurgie Avortements ITG A terme
Anneau (9 patientes) 0 1 8
Mason (3 patientes) 0 0 3
Bypass (4 patientes) 2 0 2
Toutes chirurgies 2 1 13
confondues (16 patientes) | ( soit 12,5 %) (soit 6,25 %) (soit 81,25 %)

Tableau 8 : Evolution de la grossesse en fonction du type de chirurgie appliquée

e (Gastroplastie par anneau

Sur les neuf grossesses débutées aprés gastroplastie par anneau , huit ont été menées a terme

et une a fait I’objet d’une interruption thérapeutique de grossesse a 6 mois.

e Gastroplastie verticale

Les trois grossesses ont été menées a terme.

e Bypass gastro-jéjunal

Deux des trois parturientes ont mené leur grossesse a terme. La troisiéme, présentant un
probléme de stérilité malgré des tentatives de PMA antérieures a la chirurgie bariatrique, a

ensuite débuté deux grossesses, interrompues par avortement spontané.
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Evolution de la grossesse toutes chirurgies
confondues

6% 13%

avortements

e Interruption thérapeutique de grossesse (1 cas)

Cette interruption thérapeutique a été réalisée a 6 mois de grossesse, en raison d’une

malformation rénale majeure associée a un oligoamnios.

La patiente concernée avait été opérée 7 mois auparavant d’une gastroplastie par anneau,
suivie d’une perte de poids de 16 % par rapport a son poids initial. L’IMC en début de
grossesse était de 34,5 kg/m? et la prise de poids gravidique de 4 kg .

e Avortements et/ou perte feetale (2 cas)

Au nombre de deux, ces avortements concernaient la méme patiente.

Ces grossesses avaient débuté respectivement 16 et 24 mois aprés une intervention de type
bypass. Le pourcentage de perte de poids était alors de 44 %, avec un IMC en début de
grossesse de 34,5 kg/m>.

- La premiére grossesse ¢tait une grossesse gémellaire congue par procréation
médicalement assistée. L.’échographie avait révélé, peu de temps avant I’avortement survenu a
5 mois de grossesse, I’existence d’une malformation de type spina-bifida chez I’un des deux

feetus. La prise de poids était alors de 6 kg.

Cette malformation de type spina bifida était-elle conséeutive a ce type de chirurgie, sachant

que dans le cas présent une supplémentation en acide folique avait été prescrite, le taux de
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folates avoisinant la limite inférieure recommandée, ou était- elle engendrée par I’obésité de
la mére, comme mis en évidence par certaines études ? (78)
- La seconde était une grossesse unique congue spontanément pour laquelle un

avortement est survenu a 3 mois de grossesse (ceuf clair).

6 - Prise de poids gravidique

Selon les recommandations de I’Institute of Medicine of the National Academy of Sciences
des Etats Unis de 1990, la prise de poids recommandée pour les IMC supérieurs a 29 kg/m?

devrait étre inférieure a 7 kg. (45)

Dans notre étude, les avortements ne paraissaient pas liés & une prise de poids insuffisante ou

excessive en début de grossesse.

Les écarts de prise de poids gravidiques constatés durant les grossesses menées a terme
variaient d’une perte de 48 kg a une prise de plus de 22 kg. La moyenne, excluant les prises

ou pertes de poids gravidiques hors norme, s’établissait a 2,36 kg.

e Six grossesses s’accompagnaient d’une prise de poids (de 5 a 22 kg) ;
e Six grossesses s’accompagnaient d’une perte de poids (de 1 a4 48 kg) ;

e Une grossesse n’entrainait pas de modification du poids.

Prise de poids gravidique
30+
20-
6
10| S
EAnneau
3 ppr 7P
3 -1
Poids (kg) -10- 6 6 it
S50
-30 W Bypass
-40
-50-
DS GE PL MC SE BM CP CP JIAMSMDE-&&
Patientes
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Nous avons analysé les raisons possibles de la perte de poids. Elles pourraient résulter :

e d’une part des complications digestives: reflux gastro-oesophagien, nausées,
vomissements rencontrés durant toute la grossesse. Ces effets indésirables ont pour
conséquence une perte de poids retrouvée chez trois parturientes, dont deux avaient été

opérées d’une gastroplastie par anneau ;

e d’autre part du délai séparant la chirurgie bariatrique du début de la grossesse ; en effet
les pertes de poids constatées concernaient essentiellement les trois parturientes ayant débuté
leur grossesse en période péri-opératoire, I'IMC étant alors élevé (47,25 a 60,22 kg/m?) et la
perte de poids s’avérant plus conséquente aprés une gastroplastie de type bypass gastro-
jéjunal. Ce dernier élément sera démontré ultérieurement dans cette étude et confirmé par les

données de la littérature,

7 - Les complications gynéco-obstétricales

a - Complications gynéco-obstétricales propres & la grossesse

e Métrorragies

Trois patientes présentaient des métrorragies au premier trimestre de grossesse entrainant,
dans deux cas, un retard du diagnostic, notamment chez une patiente opérée a deux mois de

grossesse d’une gastroplastie de type bypass gastro-jéjunal.

e Vomissements

Ils concernaient huit patientes, soit 57 % de la population étudiée. Ils ont disparu a la fin du
premier trimestre dans 62,5 % des cas. Par ailleurs, un desserrage de I’anneau a été réalisé
chez une patiente a 4 mois de grossesse, sans contrle radiologique préalable, I’anneau ayant

¢té placé en région sous et pré-xyphoidienne par notre équipe chirurgicale.

Par contre, les vomissements ont persisté tout au long de la grossesse pour trois patientes,
indépendamment du type de chirurgie, entrainant une perte pondérale pour deux d’entre elles

et une stabilité pour ’autre.
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e HTA

Six patientes étaient concernées par cette affectionau cours de leur grossesse, soit six

grossesses sur les treize menées a terme (46 %);

- une patiente présentait une hypertension chronique traitée, pour laquelle il n’y a pas eu

d’aggravation,

- une patiente bénéficiait d’une prophylaxie par aspégic en raison d’antécédents de
toxémie gravidique. En effet, au cours de ses deux précédentes grossesses, cette
patiente avait suivi un traitement anti-hypertenseur par Aldomet. Cette HTA avait eu
une incidence sur le développement feetal (retard de croissance intra-utérin),

- quatre autres développaient une HTA aux alentours de 7- 8 mois de grossesse :

o une HTA nécessitant une hospitalisation et I’instauration d’une bi-thérapie par

Loxen et Trandate, sans répercussion feetale ;

o une HTA se compliquant d’une prééclampsie, traitée par césarienne a 37 SA et

4 jours ;

o une HTA, traitée par Chronoadalate, ne provoquant pas de complications

obstétricales ;

o une HTA, responsable d’une hypotrophie feetale, malgré la prescription
d’ Aldomet.

Au total, I’obésité est un facteur favorisant 1’apparition d’HTA gravidique. Ces données sont

confirmées dans la littérature avec des taux allant de 7 a 34 % selon les études. (36)

e Diabéte gestationnel

Dans notre étude, nous n’avons pas retrouvé de diabéte gestationnel. Ces résultats doivent
toutefois €tre interprétés avec prudence, notre connaissance précise du dépistage ne portant

que sur 80 % des cas.
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e Phlébite

Aucune thrombose veineuse n’a été retrouvée dans notre ¢tude malgré une insuffisance

veineuse accentuée dans la majorité des cas.

Une patiente a bénéficié d’un traitement prophylactique par fraxiparine a partir du 7°™ mois
de grossesse. Par ailleurs, les patientes ayant accouché par césarienne et celle ayant des
antécédents de phlébite post-partum, ont de ce fait bénéficié d’un traitement prophylactique
au décours de I’accouchement. En effet le risque thrombotique est dix fois plus élevé durant le

post-partum que durant la grossesse. (60)

e Infection urinaire

Quatre infections urinaires sont répertoriées dans cette étude, dont trois survenues en début de
grossesse et une a 25 SA. Ce pourcentage de 25 % est comparable aux données retrouvées
dans la littérature (46). La grossesse chez la femme obése accentue donc le risque d’infection

urinaire.

e Probléme thyroidien

Une patiente présentait une hypothyroidie au cours de la grossesse.
Les pathologies de la thyroide sont fréquentes chez la femme enceinte, notamment pendant la

grossesse et le post-partum. Elles relévent de plusieurs mécanismes :

- le plus fréquent est li¢é aux modifications immunologiques de la grossesse et a
I’augmentation du risque de production d’auto-anticorps antithyroidiens ;
- le second concerne la relative carence iodée en France, aggravée par I’augmentation
de la filtration glomérulaire pendant la grossesse ;
- le troisiéme se rattache aux modifications du métabolisme des hormones
thyroidiennes induites par la grossesse ;
- le quatriéme est d’ordre strictement hormonal, par action stimulante possible de

I’hormone chorionique gonadotrope sur le récepteur de la TSH. (97)
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e Autres

Dans [’échantillon étudié, nous ne constatons ni thrombopénie, ni prurit gestationnel, ni

accident neurologique.

b - Complications gynéco-obstétricales pouvant étre liées a des

facteurs extérieurs

e Conduites addictives : Tabac, alcool

Deux patientes sur quatre continuaient a fumer au cours de leur grossesse, a raison de 10
cigarettes /jour. Or, la consommation de tabac, durant la grossesse, triple le risque de fausses
couches spontanées, accentue le risque d’accouchements prématurés par rupture des
membranes, double le risque de retard de croissance intra-utérin, provoque de fréquentes
grossesses extra-utérines, favorise les hématomes rétro-placentaires, multiplie par deux a trois
la fréquence de placentas bas insérés (98). Les deux patientes concernées ne présentaient

toutefois pas ce type de complications.

On ne retrouvait pas de notion d’alcoolisme chronique.

e Examens radiologiques

Des examens radiologiques (2 transits oeso-gastro-duodénaux, un scanner abdo-pelvien) ont
été¢ effectués a 4-6 SA en non connaissance du diagnostic de grossesse. Ils n’ont
heureusement pas eu d’effets délétéres sur I’embryogenése. D’aprés les radiothérapeutes, la
dose absorbée se situait aux alentours de 150 mGy pour une valeur critique estimée a 100 -

200 mGy. Malgré les risques encourus, la patiente a souhaité poursuivre cette grossesse.

8 - Suivi nutritionnel au cours de la grossesse

Chez la femme enceinte n’ayant pas subi de chirurgie bariatrique, les recommandations
concernant les supplémentations vitaminiques reposent sur 1’apport en fer, en vitamine D et

éventuellement en folates.
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11 faut par ailleurs souligner les conséquences nutritionnelles que pourrait avoir cette chirurgie

a plus ou moins long terme sur le devenir de la mere et de enfant. (¢f chapitre nutrition)

Chaque patiente opérée présente un risque de développer une carence martiale modérée a long
terme. Cette carence est le plus souvent observée chez les individus présentant des

régurgitations ou vomissements fréquents. (27)

11 est donc important de surveiller I’apparition d’une carence martiale, chez ces patientes en
dge de procréer, d’autant plus que I’apport alimentaire limité et souvent pauvre en viande ne

permet pas toujours de compenser les pertes menstruelles. (16, 27)

Dans notre étude, sept patientes, soit 50 %, ont ét€ vues en consultation au moins une fois par
le Docteur DESPORT, nutritionniste au CHU de Limoges, dont six au cours de leur

grossesse.

Les carences constatées durant la grossesse concernaient les vitamines B1, B6, D, C, le zinc,

le sélénium, le magnésium et le fer. Par contre, la carence en iode n’avait pas été évaluée.

Une supplémentation en acide folique a été systématiquement prescrite a ces six patientes,
soit en période pré-conceptionnelle lorsque la grossesse était programmée, soit, le cas échéant,
en cours de grossesse, compte tenu du risque accru de spina-bifida chez ces femmes obéses
(78). Pour la patiente ayant perdu 48 kg, des perfusions de solutés polyvitaminiques,

vitamines B1 et B6, magnésium et d’oligoéléments ont ét¢ nécessaires le dernier mois.

Pour les huit autres patientes, ce suivi a été effectué¢ par le gynécologue-obstétricien et les
apports concernaient essentiellement le fer, les folates, la vitamine D et pour deux d’entre
elles, un complexe polyvitaminique : Gynéservice. (cf annexe 1)

9 - Accouchement

L’accouchement ne recouvrait que des grossesses uniques (cf tableau 9).

L’intervention par césarienne concernait quatre patientes (31 %). Les indications étaient

plurifactorielles :
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e une césarienne €tait programmée a 39 SA pour antécédent de dystocie cervicale lors de

la précédente grossesse ;

e les césariennes pratiquées en urgence concernaient les trois patientes ayant débuté leur
grossesse en période péri-opératoire avec un IMC élevé (47,25 - 48 - 60,22 kg/m?) et

ayant perdu du poids au cours de leur grossesse ;

- la premicre a 37 SA et 4 jours décidée avant travail en raison de I’apparition de
signes prééclamptiques : céphalées, vomissements, acouphénes, phosphénes, diurése des 24

heures faible et albuminurie ;

- les suivantes prématurément, respectivement a 31 SA et 35 SA, dans le premier cas
pour mise en travail sur si¢ge et rupture prématurée des membranes depuis plusieurs jours et,

dans le second cas, pour suspicion d’hématome rétro-placentaire infirmé par la suite.

L’accouchement par voie basse concernait neuf patientes (69 %) :

e Cing (38 %) ont accouché spontanément ;

e Quatre (31 %) ont été déclenchées :

- deux en raison du terme avancé supérieur a 40 SA,

- une par voie basse instrumentale pour non progression & 39 SA et 5 jours chez une
patiente traitée pour toxémique gravidique,

- une a 37 SA '4, chez une patiente ayant fait une menace d’accouchement prématuré a

34 SA et traitée par Aspégic en raison d’antécédent d’hypertension gravidique.

Ces données sont satisfaisantes au regard de 1’étude de Mansuco et al, nos résultats
correspondant aux pourcentages retrouvés chez les femmes de poids normal, soit 70 %

d’accouchements par voie basse et 30 % par césarienne. (66)

Néanmoins on observe un taux plus élevé de césariennes réalisées en urgence pour ces

femmes obeses, ce qui concorde également avec les données de la littérature. (68)

Les résultats de notre série sont dans I’ensemble jugés satisfaisants, car ils correspondent a

ceux relevés dans la population de femmes non obéses de 1’étude de Mansuco et al. (66)
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Voie basse Voie basse Césarienne

Type de chirurgie instrumentale
spontanée | déclenchée déclenchée | Programmée | en urgence
Anneau (8 patientes) 4 0 2 1 |
Mason (3 patientes) 1 1 0 0 1
Bypass (2 patientes) 0 1 0 0 1
Toutes chirurgies
confondues 5 2 2 1 8
(13 patientes)
Pourcentage % 38,5 15,25 15,25 8 23
Total en % 69 31

Tableau 9 : Accouchement en fonction des différents types de chirurgie.

B - DONNEES DU NOUVEAU-NE A LA NAISSANCE

1 - Terme

a - Naissances prématurées

Deux enfants naissaient prématurément, respectivement & 31 et 35 SA (la prématurité se situe

entre la fin de la 28" semaine et de la 37°™ semaine d’aménorrhée).

Dans les deux cas, les patientes avaient perdu du poids au cours de la grossesse,

respectivement 1 et 48 kg.
Il s’agissait :
- dans le premier cas, d’un enfant de sexe masculin pesant 1,650 kg pour 39,5 cm,
présentant un APGAR a la naissance de 01 & 1 minute, 08 4 3 minutes, et 09 & 5

minutes. Né a 31 SA, il présentait une détresse respiratoire, une apnée et une

bradycardie en relation avec des régurgitations trés importantes, une anémie du
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prématuré, un ictére par incompatibilité AO. Une tri-antibioprophylaxie face 4 une

suspicion d’infection materno-feetale avait été instaurée.

- dans le second cas, d’un enfant de sexe féminin pesant 2,265 kg pour 44 cm,
présentant un APGAR a la naissance de 7 & 1 minute et 10 & 3 minutes. N¢ & 35 SA,
il souffrait d’une détresse respiratoire ayant nécessité une intubation pour maladie des

membranes hyalines, d’une anémie du prématuré, d’un ictére par incompatibilité AO.
b - Naissances a terme

Les onze autres enfants naissaient a terme avec un poids moyen de 2,950 kg (2,500 — 4,200
kg) pour une taille moyenne de 50,13 ¢cm (47-52 cm), I’APGAR 4 la naissance étant dans tous

les cas de 10 & la premiére minute.

L’APGAR pathologique a la naissance n’est pas plus fréquent dans cette population que dans

la population générale.

Ces grossesses malgré les complications rencontrées, notamment I’HTA, n’ont eu que peu

d’impact sur la croissance foetale.

En effet, seul un enfant naissait hypotrophe a 41 SA par voie basse spontanée chez une
parturiente ayant présenté une HTA ainsi qu’une perte de poids gravidique (6 kg). Tandis que
la macrosomie concernait un enfant né a 41 SA et 4 jours par voie basse déclenchée, chez une
parturiente ayant présenté des troubles fonctionnels & type de vomissements durant toute la

grossesse probablement a 1’origine d’aucune prise de poids gravidique.

2 - Complications

Actuellement ces enfants ne présentent pas de pathologie particuliére, mais nous n’avons pas
a ce jour suffisamment de recul pour évaluer les conséquences a long terme sur le devenir
médical de ces enfants. Un bilan nutritionnel ne devrait-il pas étre réalisé chez ces nouveau
nés ? De plus, la croissance de ces enfants devra étre surveillée attentivement en raison des

risques accrus d’obésité ultérieure. (80, 99)
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3 - Malformations

Aucune malformation n’était décelée a la naissance.

4 - L’allaitement

Seules cinq patientes (38,46 %) ont privilégié 1’allaitement maternel, les autres patientes
(61,53 %) préférant P’allaitement artificiel. Ces données ne différent pas de celles de la
littérature (36 a 40 % selon les régions). (100)

Se pose le probléme de savoir si 1’état nutritionnel de la mére, opérée d’une gastroplastie
génératrice de carences diverses (protéines, vitamines...) lui permet d’allaiter son enfant dans
des conditions satisfaisantes, sachant que ces carences, pré-existantes chez la mére, risquent

de s’amplifier et d’avoir des répercussions sur le développement de I’enfant.

C - COMPLICATIONS DU POST-PARTUM

1 - Dépression

Elle concernait cinq patientes :
- une ayant subi une ITG ;
- une consécutive a deux fausses couches a quelques mois d’intervalle ;
- les trois autres avaient mené leur grossesse a terme et les facteurs déclenchants de la

dépression n’étaient pas déterminés.

Ces différents cas de dépression ont nécessité un traitement médicamenteux ou une prise en

charge psychologique dans 60 % des cas.

2 - Incontinence urinaire

Aucune patiente ne présentait cette pathologie lors de notre enquéte.
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3 - Aggravation de I’obésité

La grossesse aprés chirurgie bariatrique n’a pas accentué la surcharge pondérale ; bien au
contraire, la perte de poids s’est poursuivi en post-partum pour 64 % d’entre elles et s’est

stabilisé dans 21,42 %, avec un recul moyen de 6 mois. (cf tableau 9)

4 - Données sur le vécu général de la grossesse (13 cas)

A la question, « comment avez-vous vécu cette grossesse », les patientes ont répondu
positivement dans 55 % des cas et négativement pour 45 % d’entre elles ; pour ces derniéres,
les éléments avancés étaient la grossesse non désirée et les complications obstétricales,

vomissements et complications liées a ’HTA.
5 - Suivi gynécologique

Actuellement 57 % de ces femmes ont un moyen de contraception; dont 50 % sous
oestroprogestatifs et 50 % sous stérilet. Se pose la question de savoir si le traitement
oestroprogestatif reste bien indiqué chez ces patientes obéses, qui présentent davantage de

risques cardio-vasculaires (dyslipidémie, HTA...)

D - EVOLUTION DE LA COURBE DE POIDS (avant et aprés grossesse) :

La perte de poids, comparativement au poids initial d’avant chirurgie, sera évaluée en
Jonction des différentes techniques chirurgicales utilisées et indépendamment du délai entre

la gastroplastie et la grossesse (cf tableau 10) :

Tableau 10 : Evolution du poids

Poids moyen
avant Poids moyen avant grossesse | Poids moyen aprés grossesse
T chirurgie
ype de : ; . ; .
chirurgie Données Données Evolution Données Evolution
brutes brutes (%) brutes (%)
(kg/m?) (kg/m?*) (kg/m?)
Anneau 115.37 94.62 -17.99 85.25 -26.11
Mason 139.33 113.33 -18.66 108.66 -22.01
Bypass 152.56 110.33 -27.73 86.33 -43.45
Ensemble 128.50 102.00 -20.62 90.50 -29.573
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e Gastroplastie par anneau :

- moyenne des IMC avant chirurgie : 43.35 kg/m?
- moyenne des IMC avant la grossesse : 35.21 kg/m?
- moyenne des IMC aprés grossesse : 31.89 kg/m?
La perte de poids, appréciée au travers de la notion d’IMC, affiche donc une valeur de
18,77 % entre la période précédant I’intervention chirurgicale et celle précédant la grossesse.
Cette perte se poursuit au terme de la grossesse pour atteindre 26,44 % environ 6 mois aprés

I’accouchement.

o Gastroplastie de type Mason :

- moyenne des IMC avant chirurgie : 51.23 kg/m?
- moyenne des IMC avant la grossesse : 41.22 kg/m?
- moyenne des IMC aprés grossesse : 39.48 kg/m?

La perte de poids, selon la notion d’IMC, atteint 19.54 % avant la grossesse puis 22.94 %

6 mois apres I’accouchement..

e Gastroplastie type bypass gastro-jéjunaux :

- moyenne des IMC avant chirurgie : 54.97 kg/m?
- moyenne des IMC avant la grossesse : 40.04 kg/m?
- moyenne des IMC aprés grossesse : 31.11 kg/m?

La perte de poids selon la notion d’IMC, atteint 27.16 % avant la grossesse puis 43.4 % 6

mois apres 1’accouchement.

e La moyenne pour tous types de chirurgie :

- moyenne des IMC avant chirurgie : 49.22 kg/m?
- moyenne des IMC avant la grossesse : 38.82 kg/m?
- moyenne des IMC apres grossesse : 34.16 kg/m?

La perte de poids avant grossesse est de 21.13 % et 6 mois aprés ’accouchement de 30.59 %.
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Evolution de I'lMC en fonction du type de chirurgie
54,97
60
50
40
E IMC avant chirurgie

IMC 30- IMC avant grossesse

OIMC apres grossesse
20+
10-
0_

Anneau Mason Bypass Moyenne

Analyse des données

Il importe de noter que I’IMC avant la grossesse, malgré la perte de poids liée a la chirurgie

bariatrique, se situe toujours dans la classification de I’obésité :

- obésité sévere pour les patientes opérées d’une gastroplastie par anneau
- obésité morbide pour celles opérées d’une gastroplastie verticale calibrée et d’un bypass

gastro-jéjunal.

On remarque qu’aprés la grossesse, indépendamment de la chirurgie, I'IMC se situe dans la

classification de 1’obésité modérée.
Globalement la grossesse n’a donc pas eu d’effet délétére sur la prise de poids & plus ou

moins long terme. Certes des disparités sont constatées, mais la majorité des patientes

continue a bénéficier d’une poursuite de la perte pondérale aprés la grossesse.
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Perte de poids en fonction du type de chirurgie (en %)
43,45

E % perte poids avant
grossesse

H % perte poids aprés
grossesse

Anneau Mason Bypass Moyenne

L’IMC initial est plus élevé pour la chirurgie de type bypass , par contre la perte de poids est
plus conséquente pour cette chirurgie. Ces résultats sont confirmés par différentes études. (74,
101)

La moyenne du pourcentage de perte de poids aprés la grossesse par rapport au poids initial
est de 29 % soit une perte supplémentaire de 7 % par rapport & la perte de poids avant la
grossesse. Ces résultats sont similaires lors d’une seconde grossesse chez une patiente

porteuse d’un anneau gastrique.

E - ASPECTS MEDICO-ECONOMIQUES

1 - Arrét de travail

Les 54 % de patientes ayant une activité professionnelle ont cessé momentanément leur

travail pour grossesse pathologique :
- apartir du 5°™ ou 6" mois pour 62,5 % d’entre-elles ;
- deés les 1 ou 2°™ mois pour 37,5 % (principales causes retrouvées : vomissement,

HTA, oligoamnios).

2 - Examens biologiques pour suivi nutritionnel

L’évaluation, par le CHU de Limoges, du coit d’une prescription d’analyse biologique pour

le suivi des patients opérés d’une chirurgie bariatrique, s’éléve aujourd’hui a 342 euros.
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La fréquence recommandée par notre équipe pour la réalisation de ce bilan est d’un par
trimestre. Comme nous pouvons le constater dans notre étude, ce suivi est souvent négligé par

les patientes. (c¢f annexe 4)

3 - Durée d’hospitalisation

Elle s’étend de 4 a 15 jours, la moyenne de I’étude étant de 6 jours. Ces résultats concordent
avec ceux des données de la littérature, soit un taux d’hospitalisation plus élevé chez les

patientes obéses, par rapport aux 4 jours généralement observés chez les femmes de poids

normal.

IV -ETUDE DE LA GROSSESSE AVANT GASTROPLASTIE

Cette étude a pour objectif de comparer I’influence des grossesses précédentes sur 1’évolution
p p p

de la courbe de poids. (cf annexe 7)
Dix patientes sur les quatorze de I’étude précédente avaient débuté une ou plusieurs
grossesses antéricurement a la chirurgie bariatrique. Sur les 19 grossesses débutées, 16

avaient ét€ menées a terme, dont une prématurée. (cf tableau 11)

A - Premiére grossesse avant chirurgie bariatrique

1 - Données générales

L’étude regroupe dix patientes, dgées en moyenne de 24,5 ans (22-29 ans) a la date de leur

premicre grossesse.

Elles présentaient un IMC moyen avant grossesse de 36,49 kg/m? avec des fluctuations de
22,58 a 58,33 kg/m? Ce chiffre correspond, selon la classification actuelle, a une obésité de

classe IL.
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2 - Prise de poids gravidique

Prise de poids gravidique en fonction de I'lMC initial

B IMC (kg/m?)
E Poids (kg)

DS GE MC BM AM SM DE CP JI PM
Patientes

3 - Evolution de la grossesse

Seules 7 grossesses sur 10 ont abouti, dont une naissance prématurée a 35,5 SA, soit un taux

de réussite de 70 %.

Deux avortements spontanés sont survenus chez des patientes ayant un IMC élevé.

Une ITG, ayant pour cause une malformation cardiaque, a été réalisée chez une patiente ayant

un IMC normal

Par ailleurs six patientes ont mené leur grossesse a terme.

4 - Complications gynéco-obstétricales

-HTA
Elle se retrouvait chez deux patientes ayant un IMC initial de 37,87 kg/m? et de 58,33 kg/m?.
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- Menace d’accouchement prématuré :

Deux cas se manifestaient, I’un a 31 SA, I’autre a 33 SA en raison d’une HTA et d’un

hydramnios, mais les deux sans conséquence grave sur la suite de la grossesse.

- QOvariectomie
Une patiente a subi une ovariectomie 4 3 mois de grossesse, pour des raisons que nous sont
inconnues. Durant cette premiére grossesse menée 4 terme, la patiente, présentant a 1’origine
un IMC normal (24,31 kg/m?) a été affectée par une prise de poids trés conséquente (30 kg).

5 - Mode d’accouchement

On dénombrait trois accouchements par voie basse spontanée ( 43 %),deux par voie basse

déclenchée (28,5 %) et deux par césarienne (28,5 %).
6 - Nouveau -né
Aucun enfant n’était macrosome. Par contre, I’enfant né prématurément a 35,5 SA par

césarienne pour dystocie cervicale, est décédé au bout de 24 heures (aspect prématuré,

infection a streptocoque). La grossesse s’était déroulée normalement.

B - Seconde grossesse avant chirurgie bariatrique

1 - Données générales

L’étude regroupe six patientes, 4gées en moyenne de 28 ans (24 4 32 ans) a la date de leur

seconde grossesse.

Elles présentaient un IMC moyen de 40 kg/m?, avec une amplitude de 34 4 46,5 kg/m?2.
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2 - Prise de poids gravidique

Prise de poids gravidique pour seconde grossesse en
fonction de I'lMC

IMC (kg/m?)
E Poids (kg)

Patientes

3 - Evolution de la grossesse

Seul un avortement était a déplorer aprés une PMA chez une patiente présentant alors un IMC

de 41,2 kg/m?. Les 5 autres patientes concernées menaient leur grossesse a terme.

4 - Complications gynéco- obstétricales

Deux parturientes présentaient une HTA, dont les conséquences, dans un des cas, se sont
traduites par la naissance d’un enfant macrosome. Une troisiéme parturiente développait une

pyélonéphrite en fin de grossesse.

5 - Mode d’accouchement

On dénombrait quatre accouchements spontanés par voie basse et une césarienne programmée
a38 SA.

6 - Nouveau-né

Un enfant, né macrosome a 39 SA par voie basse.
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C - Troisi¢éme grossesse avant chirurgie bariatrique

1 - Données générales

L’étude répertorie 3 patientes dgées en moyenne de 32 ans (32-33 ans) a la date de leur

troisiéme grossesse.

Elles présentaient un IMC moyen de 46 kg/m?

2 - Evolution de la grossesse

Toutes étaient mendes a terme et ne présentaient pas de complications.

3 - Mode d’accouchement

Deux s’effectuaient par voie basse spontanée et une par césarienne.

4 - Nouveau-né

On retrouve un enfant macrosome chez une patiente ayant un IMC avant grossesse de 44
kg/m?,

D - Evolution de ’IMC a partir des grossesses antérieures a la chirurgie en

fonction de la prise de poids gravidigue

e Movyenne des IMC :

- avant la premiere grossesse : 36,49 kg/m?,
- avant la seconde grossesse : 39,68 kg/m?

- avant la troisiéme grossesse : 45,82 kg/m?.
Il y a donc une progression de I'IMC accentuée a chaque grossesse ; celle ci est évaluée dans

la présente étude a 3,19 kg/m? puis a 6,14 kg/m? respectivement pour la seconde et troisiéme

grossesse, soit une progression de 8,7 % puis de 15,47 %.
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Evolution de I'|MC au cours des
grossesses

45,82
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e Moyenne des prises de poids gravidique :

- premiére grossesse arrivée a terme (6 )*: 22 kg .
- seconde grossesse arrivée a terme (5) : 11,4 kg

- troisiéme grossesse arrivée a terme(3) : 9,33 kg

*la patiente présentant une perte de poids de 17 kg est exclue du calcul des moyennes.

La prise de poids gravidique est importante notamment au cours de la premiére grossesse
(22 kg), en comparaison des sept kilos préconisé pour un IMC supérieur a 30 kg/m? La
grossesse constitue ainsi un facteur aggravant de 1’obésité pour ces femmes, données

confirmées par la littérature.

L’étude CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults Study) (702) analyse
les modifications du poids corporel et du rapport taille / hanche (RTH) sur un groupe de
femmes initialement nullipares, sur une durée de 5 ans. Elle précise, lors de trois
convocations, la survenue d’une éventuelle grossesse, le poids corporel, 'IMC, ainsi que le
RTH. Cette étude met en évidence une corrélation entre la survenue d’une premiére grossesse,
’accroissement de la masse adipeuse et du RTH. En effet, les primipares ont gagné, en 5 ans,
2 a 3 kg de plus que la femme demeurées nullipares. Il apparait ainsi clairement que la
grossesse contribue a accentuer la prise de poids liée au simple avancement en 4ge. De plus, il

a été¢ démontré que cette surcharge est surtout liée a la premiére grossesse.
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Par ailleurs, la grossesse est un facteur de risque d’obésité plus important chez la femme ayant

déja un surpoids ; ainsi la prise de poids, lors d’une premiére grossesse, mérite d’étre

contrdlée. Dans une étude rétrospective effectuée chez les femmes obéses (102), le gain

pondéral moyen, un an aprés I’accouchement, est d’environ 10 kg aprés chaque grossesse.

Elle montre également que 1’excés pondéral conservé entre deux grossesses successives est

proportionnel a la prise pondérale, dés lors que la prise de poids gravidique est supérieure a

10 kg (72). Un suivi nutritionnel devrait donc étre effectué avant et pendant la grossesse et

prolongé au dela de 1’accouchement.

5 IMC Evolution Accouchement
age
(kg/m?) avortement ITG | A terme VBS VBD | Césarienne
s
20 % 10 % 0
grossesse 24,5 36,49 ’ ° 70% 2 o2 e
103 (2) (1 (7 3) (2) @
2éme
17 % 9
grossesse 28 40 ’ 0 5% BOA 0 20
© (M (5) @) (1)
Aeme
0,
grossesse 32 46 0 0 100 67 % 0 a3 e
3) (3 (2) (1)
Avant chir
49,22
Grossesse Avant
81,25
apres 1 grossesse 1252 |6250) 38,5 30,5 31
chirurgie 38,82 (13) 5 €] €]
(16) Aprés
grossesse
34,16

Tableau 12 : Comparatif de I’évolution de la grossesse en fonction de I’dge et de I'IMC

La grossesse au décours de la chirurgie bariatrique n’a pas eu d’incidence sur la prise de
q p

poids.
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Discussion




Selon Arne Astrub, président de 1’Association Internationale pour I’Etude de 1’Obésité
(AIEO), nous sommes confrontés a une épidémie mondiale d’obésité soutenant des niveaux
grandissants de maladies non transmissibles qui devraient exploser dans les vingt prochaines

années.

Il est donc vital que nous mettions rapidement en place des mesures efficaces pour empécher

que la situation ne s’aggrave.

En France, 1’essor de la chirurgie a été favorisé par I’approche laparoscopique et [’application

de nouvelles techniques (pose d’anneaux gastriques).

La population concernée par la chirurgie bariatrique est & prédominance féminine, alors que le
sex-ratio de 1’obésité observé en France et plus généralement en Europe varie de 1,5 a 2. Les
femmes recourent donc plus fréquemment a la chirurgie, probablement en raison d’une

pression esthétique plus importante de la part de leur entourage.

L’efficacité de cette chirurgie sur la perte de poids est démontrée. Les trois techniques
chirurgicales développées permettent d’obtenir des résultats significatifs en termes de
réduction pondérale a court terme et le plus souvent & moyen terme, méme si une reprise

partielle est parfois constatée.(6)

La gastroplastie avec anneau modulable sous ccelioscopie n’a pas encore fait suffisamment
ses preuves, car relativement récente. Initiée en 1994, son essor en Europe ne date que de
1998-1999. La relative fréquence des complications de type « slippage » lors de la phase
d’apprentissage 1’a discréditée. Les complications sont aujourd’hui rares, mais les résultats a
long terme demeurent méconnus. Les résultats immédiats, notamment dans le groupe des
super-obéses, s’avérent cependant dans [’ensemble favorables. D’aprés le rapport de

I’ANAES, I’excés de perte de poids se situerait entre 33 % et 62,5 % a un an.(6, 103)

La gastroplastie verticale calibrée et modifiée par Mac Lean est de moins en moins pratiquée
car elle présente des résultats a long terme moins satisfaisants. L’exceés de perte de poids a un

an varie de 48 a 75 %.

Le bypass gastrique est considéré actuellement comme le « gold-standard » des interventions

bariatriques, avec les meilleurs résultats a long terme. (14, 28, 103, 101)
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La perte d’excés de poids estimée par I’ANAES varie de 57 % a 78 % a un an. En outre la
récente découverte de la ghreline, dont le taux s’effondre aprés anastomose gastro-jéjunale,

expliquerait le manque d’appétit et la perte de poids relevée chez ces patients.(6, 106)

Bien que nous ne disposions pas d’un recul suffisant, notre étude confirme présentement cette

supériorité du court-circuit gastrique sur les autres techniques, en terme de perte de poids.

Bien qu’elle engendre une perte de poids significative, la chirurgie ne « guérit» pas I’obésité,

PIMC restant souvent supérieur a 30. Elle présente néanmoins d’indéniables avantages.

En terme de qualité de vie, I’évaluation se révele actuellement insuffisante au vu des données
de la littérature alors qu’elle constitue un point fondamental des résultats. Les patientes
questionnées pour les besoins de 1’étude se disent relativement satisfaites du résultat, méme si

certaines d’entre elles souhaiteraient perdre davantage de poids.

L’efficacité sur les comorbidités est réelle, bien qu’il existe actuellement une controverse sur
la diminution des risques cardio-vasculaires en raison de I’augmentation du taux

d’homocystéinémie.

Mais le probléme se pose de savoir si une chirurgie bariatrique est compatible avec le bon

déroulement d’une grossesse.

L’intérét de la chirurgie bariatrique chez ces femmes obéses réside d’une part dans les

modifications gynéco-obstétricales liées a ’amaigrissement.

L’amaigrissement permet ainsi d’améliorer le statut gonadique par une diminution des
irrégularités menstruelles, une augmentation du taux de conception, une réduction du taux

d’avortement et du risque de complications obstétricales. (20)

Ces données sont confirmées dans la littérature, notamment par I’étude de Bilenka réalisée a
partir de neuf femmes, avant et aprés gastroplastie verticale calibrée sur une période de 5 ans,
laquelle fait état d’une augmentation du taux de conception ainsi que d’une diminution des

complications obstétricales. (104, 29)
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Une étude rapporte les complications rencontrées pendant la grossesse, immédiatement aprés
une chirurgie de type bypass gastro-jéjunal. On observait ainsi des perturbations d’ordre
métabolique associées a4 des accouchements prématurés et & une augmentation du taux
d’avortement. L’analyse de cette série n’exclut pas une possible relation entre une
intervention de ce type et une augmentation d’anomalies de fermeture du tube neural chez le
nouveau-né. (78, 105) Notre propre analyse signale également un cas de spina bifida et deux
avortements spontanés survenus chez une méme patiente dans le cadre d’une intervention de

ce type.

L’importance de la masse adipeuse chez les patientes atteintes d’obésité peut constituer un
obstacle au bon déroulement du suivi échographique. Or plusieurs études font état de risques
accrus de malformations feetales chez les femmes en surpoids, risques d’ailleurs majorés par
une carence en folates au décours de la chirurgie bariatrique, notamment aprés court-circuit

gastrique.

Il conviendrait donc de prendre des mesures de prévention. La réalisation d’un dosage
biologique devrait étre systématique pour toutes femmes obéses désirant débuter une
grossesse afin de pallier un éventuel déficit en folates, par apport d’une supplémentation

orale dés la période péri-conceptionnelle.

Un dépistage par dosage de [’alfa-foeto-protéine dans le sang maternel ou le liquide
amniolique ne permeltrait-il pas mieux dépister d’éventuelles malformations feetales pouvant

passer inapercues a l'examen échographique ?

Selon les études publiées, de fréquentes carences métaboliques sont rencontrées aprés
chirurgie bariatrique, notamment aprés un court-circuit gastrique. Ces carences concernent le
fer, la vitamine B 12, les folates. L’étude réalisée par le Dr Desport au CHU de Limoges
rapporte I’existence d’autres carences non décrites jusqu’alors : la vitamine C, le magnésium,
la vitamine B6, le sélénium, le zinc, et la vitamine B1, et ceci quel que soit le type de
chirurgie pratiquée. Par ailleurs, ces carences connaitraient un pic dans les quelques mois

suivant I’intervention et seraient liées a I’importance de la perte de poids. (23)

La qualité de I’allaitement maternel est également directement liée a 1’absence de carences

vitaminiques et protéiniques. En effet, la littérature cite le cas d’une anémie mégaloblastique
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par carence en vitamines B 12 chez un enfant nourri au sein, cette carence étant pré- existante

chez la mére. (107)

1l serait donc souhaitable de prévoir une contraception efficace, d'une durée d’au moins un
an apreés chirurgie bariatrigue, afin d’obtenir une stabilisation pondérale et un statut

nulritionnel optimal, avant de débuter une grossesse.

1l apparait en outre impératif de réaliser un suivi nutritionnel permettant de prévenir et

suppléer les éventuelles carences néfastes au bon déroulement de la grossesse.

Il est ainsi désormais recommandé aux patients du CHU de Limoges de compléter leur
alimentation par la prise des complexes polyvitaminés (Magne B6, Alvityl, Nonan).
Malheureusement, cette prise en charge souhaitable se heurte fréquemment & la négligence

des patients.

Les méres devraient pouvoir bénéficier systématiquement d'une information adéquate avant

de choisir un mode d’allaitement.

Les complications rencontrées au cours de la grossesse, relative a cette chirurgie étaient
d’ordre fonctionnel et concernaient des vomissements persistants au deld du premier
trimestre, principalement chez les patientes porteuses d’un anneau gastrique. Faisant état
d’une grossesse sous gastroplastie par anneau, une étude crée un lien entre un retard de

croissance intra-utérin, I’existence d’un oligoamnios et cette symptomatologie digestive. (107,
108, 109, 110)

Dans notre ¢étude un desserrage de I’anneau a été effectué chez une parturiente a 4 mois de
grossesse, en raison de vomissements importants. Cette intervention a pu étre réalisée en
aveugle sans controle radiologique car le boitier avait été placé en région pré et sous-

xyphoidienne par notre équipe chirurgicale, I’abord étant plus aisé.

Il serait donc souhaitable, préalablement a la survenue d'une grossesse, de procéder au
desserrage de l'anneau afin d’éviter ces complications d’ordre fonctionnel, sachant que les
répercussions sur le plan nutritionnel (désordres hydro-électrolytiques, carences multiples et

perte de poids), pourraient avoir également un impact sur le plan psychologique ainsi que sur

le développement foetal.
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Ne serait-il pas préférable de privilégier chaque fois que possible, le cerclage gastrique aux
femmes obéses en dge de procréer ? En outre la pose du boitier en région sous et pré-
xyphoidienne permettrait de faciliter le desserrage de l’anneau en cours de grossesse, évitant

ainsi l'exposition radiologique.

Dans notre étude, la prévalence de ’HTA gravidique (46 %) est importante au vu des données
de la littérature ; elle n’a cependant pas, ou peu, eu de répercussion sur le développement

foetal.

Par contre, I’examen de notre population ne révéle pas de diabéte gestationnel.

Bien entendu, compte tenu que 1'0bésité constitue chez ces femmes un risque accru quant & la
survenue de pathologies materno-foetales, on préconise une surveillance rigoureuse de la
tension artérielle et de ses complications, ainsi qu’un dépistage du diabéte gestationnel dés la

premiere consultation et autour de la 24-28 SA, voire 32 SA.

La dépression du post-partum est retrouvé dans 36 % des cas. Il faut également insister sur le
retentissement psychologique que pourrait avoir la grossesse en plus des conséquences

psychologiques liées a la chirurgie bariatrique.

Nous avons aussi constaté que I'importance de la prise de poids gravidique au cours des
grossesses antérieures a la chirurgie bariatrique constituait un facteur déclenchant et /ou

aggravant de I’obésité.

1l serait donc nécessaire d’apporter de plus amples recommandations hygiéno-diététiques aux

Jfemmes enceintes de fagon générale.
Lors de la réalisation de cette étude il nous est apparu que la prise de poids gravidique était
nettement moins importante chez la femme opérée d’une chirurgie bariatrique, la multiplicité

des grossesses ne constituant donc pas, dans ce cas, un facteur aggravant de I’ obésité.

Nous n’avons cependant pas suffisamment de recul pour évaluer ’impact de cette chirurgie

sur les conséquences maternelles et feetales a long terme.
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Compte tenu du nombre croissant de patientes concernées par cette chirurgie et en dge de

procréer, il serait souhaitable de meltre en place un registre national.
Le fait que 81 % de ces grossesses soient parvenues a terme montre que la chirurgie

bariatrique ne constitue pas un obstacle majeur a leur bon déroulement sous réserve que les

patientes se plient aux contraintes d’un suivi régulier.
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Annexe N° 1

ALVITYL
Vitamine Al ou rétinol (DCI) sous forme d’acétate 1500 U.I
Vitamine B1 ou thianine (DCI) chlorhydrate 2,5mg
Vitamine B2 ou riboflavine (DCI) phosphate sodique 2,5 mg
Vitamine B5 ou pantothénate de calcium 2,5mg
Vitamine B6 ou pyridoxine (DCI) chlorhydrate 0,75 mg
Vitamine B8 ou biotine (DCI) 0,025 mg
Vitamine B9 ou acide folique (DCI) 0,0625 mg
Vitamine B12 ou cyanocobalamine (DCI) 0,0015 mg
Vitamine C ou acide ascorbique (DCI) sous forme d’ascorbate de calcium 37,5 mg
Vitamine D3 ou cholécalciférol (DCI) 150 U.I
Vitamine E ou a-tocophérol acétate S mg
Vitamine PP ou nicotinamide (DCI) 12,5 mg
GYNESERVICE
Vitamines En g pour 100 g Par capsille En % des AJR par
capsules
A 0 0 0
B1 0,15 1,4 mg 100 %
B2 0,17 1,6 mg 100 %
B3/PP 1,97 18 mg NE 100 %
B5 0,66 6 mg 100 %
B6 0,22 2 mg 100 %
B8/H 0,016 150 pg 100 %
B9 (acide folique) 0,022 200 pg 100 %
B12 0,00011 1 ug 100 %
< 6,56 60 mg 100 %
E 1,94 10mgaET 100 %
D 0 0 0
*AJR : apports journaliers recommandés
teneur en Oméga 3 : 0,06 g par capsule
I’v[énéraux et oligo- En g pour100 g Par capsule En % des AJR par
éléments capsules
Fer 1,53 14 mg 100 %
Zinc 1,09 10 mg 66 %
Magnesium 7,66 70 mg 23 %
Calcium 3,94 36 mg <5%
Phosphore L33 14 mg <5 %
Cuivre 0,055 500pg
Manganése 0,11 1 mg
lIode 0,0109 100 pg 66 %
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Annexe N° 3 : questionnaire patients

Nom : Prénom : Date de naissance :
- Votre poids de naissance : ........ kg
- Votre taille 4 la naissance : ......... cm

- Antécédent personnels (médicaux et chirurgicaux) :

- Age d’apparition de obésité : ...............

- Dans quelles circonstances votre obésité est-elle apparue ?  -[1 Enfance
-0 Puberté
-UJ Grossesse
-0J problémes affectifs
-0 problémes médicaux
-0 arrét du tabac

-0 régimes
-Jautres : ......
- Existe-t-il des cas d’obésité dans votre famille ?
-0 oui - lien de parenté : ..............
-0 non

- Pourquoi souhaitiez-vous perdre du poids ?
[0 demandes somatiques : (maigrir pour sa sant¢)
-0 demandes stéréotypées : (maigrir pour étre comme les autres)
-0 demandes ambigués ou déplacée : (maigrir pour autre chose que le poids)

-0 demandes vraies : (maigrir pour maigrir, le surpoids n’est plus nécessaire a I’équilibre psychologique
parce que la situation a changé)

- Avez-vous tenté des régimes ? -0 oui -0 non
- si oui, nombre de tentatives : .......
- durée de chaque tentative : ..........semaines
- par quels moyens ? : -[] médicamenteux : noms : .........
-0 régimes restrictifs (] avec aide médicale
O sans aide médicale
-0 thérapie cognitivo-comportementale

- Pratiquez-vous une activité physique ?
- avant I’intervention : -[J oui
-0 non
- apres Iintervention : -0 oui
-Onon
- si oui, quelle activité ? ..........
A quelle fréquence : -[J tous les jours
-0 plusieurs fois par semaine
-0 toutes les semaines
-[J tous les mois

De quelle durée : -0 moins d’une heure
-0 plus d’une heure

-0 plusieurs heures

- La pratiquez-vous encore aujourd’hui ? -0 oui
-] non

- Date d’intervention de la chirurgie bariatrique : ..........
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- Quel type d’intervention avez-vous subi : -[] anneau gastrique

- Comportement alimentaire

-0 bypass
-(J mason

Avant I’intervention

Aprés I’intervention

QOui Non

Oui

Non

des repas

Nourriture en grande quantité au cours

Grignotage entre les repas

Préférence pour le salé

Préférence pour le sucré

- Aprés la chirurgie, pouvez-vous manger de tout ?

-1 oui
-[Inon

-0 autres : préciser : ........

-0 dégolit alimentaire : préciser : .........
-0 alimentation mixée

Maladies associées (Mettre une croix dans la case correspondante)

Présente
avant Si la maladie était présente avant I’intervention,
Maladie Intervention
; s’est-elle est-elle s est-elle
- 7 ?
Oui | Non aggravée ? inchangée ? améliorée ? k- Y BT |
Hypertension artérielle
Diabéte
Cholesterol /
Triglycérides

Infarctus du myocarde /
Angine de poitrine /
Insuffisance cardiaque

Apnée du sommeil

Affections
rhumatologiques
(arthrose)

Phlebite

Varices / Insuffisance
veineuse

Dépression

Reflux gastro-
oesophagien

Hernie hiatale

Stérilité

Incontinence

Hypertension
intracranienne
idiopathique
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- Y- a-t-il eu des complications post-opératoires ?
-0 oui : lesquelles ? ............

-0 non

- Avez-vous été

réopéré ?

-0 oui : préciser & ..............

-[1non

- Grossesses antérieures a la chirurgie de I’obésité:

-0 Oui

-0 Non

Nombres :
Dates :
Poids début de grossesse :

Prise de poids pendant grossesse :

Complications éventuelles : -0 hypertension

Terme : ..... SA
Mode d’accouchement :...
Enfants :- sexe :

- poids naissance :...... kg

- taille naissance :.....cm

- périmétre crinien : .....cm
-APGAR: ........

- complications naissance : .........
- allaitement : ..........

- probléme de surcharge pondérale :

- diabéte

-0 métrorragie
-0 fausse couches

-0 autres : préciser : ........

MOOREHEAD — ARDELT - QUESTIONNAIRE SUR LA QUALITE DE VIE

Estime de soi et niveau d’activité

Merci de cocher les pictogrammes montrant les changements dans votre vie aprés votre perte de poids

1 - Par rapport a avant ma perte de poids, I’image que j’ai de moi est ...

=Y

D)

©

©©

Sa®

U Beaucoup moins
bonne

1 Moins bonne

QO Identique

O Meilleure

O Bien meilleure

2 - Je peux prendre part physiquement a des activités ...

ddd!,

>
‘@v
Q9K
Qei‘ 4

&

O Beaucoup moins

0 Moins

O Pareil

O Plus

U Beaucoup plus
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3 - JS’ai envie d’aller vers les auires ...

{J Beaucoup moins { Moins O Pareil Q1 Plus U Beaucoup plus

4 - Je peux travailler ...

i) [h

[ty

z
—_ Nz = g_l|‘}
. 1 7 Swinr ] [
'-_F \i—a

z

—

L= 2

(1 Beaucoup moins

O Moins

O Beaucoup plus

5

- Mon activité sexuelle est ...

4 L4 4 4

YoV
Yyoe

O Trés inférieure

O Inférieure

Q Egale U Supérieure

O Treés supérieure

Grossesse aprés chirurgie de ’obésité

Age maternel lors de la grossesse :

Profession pendant la grossesse :

-0 oui - arrét de travaila ......... mois de grossesse.
- CAUSES : .oiueis
-0 non

Présentiez-vous un probléme de stérilité :

- avant la chirurgie de I’obésité?
-0 oui -y a-t-il eu un traitement ? : Préciser : ...........
-0 non

- aprés la chirurgie de I’ obésité?
-0 oui
-0 non

Age des premiéres régles ? : .......

-0 non
-[0non

Avez-vous présenté des problémes : - d’acné important : -[J oui
- de pilosité excessive : -] oui

Vos cycles menstruels a la puberté, étaient-ils :
-0 réguliers
-0 irréguliers

Vos cycles menstruels avant la chirurgie de ’obésité, étaient-ils :
-0 réguliers
-0 irréguliers

Vos cycles menstruels aprés la chirurgie de I’obésité, étaient-ils :

-0 réguliers
-0 irréguliers
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Moyen de contraception avant la grossesse :
-(1 pilule
-0 stérilet
-0 autres : préciser : ..........

Cette grossesse a-t-elle été : -(] programmée - y-a-t-il eu desserrage de I’anneau : [J oui
0 non

- délai d’obtention de la grossesse : ......

-0 accidentelle : -0 désirée
-0 non désirée

Qui en a réalisé le suivi : -] gynécologue ~NOM : ........... - ville :
-0 généraliste 53 110) 11 I, - ville :
-0 nutritionniste S 1[0 11 R — - ville :
-0 psychiatre = PO B s - ville :

-0 autres : préciser : ............

Mesures anthropométriques

- Poids : - avant I chirurgie de I'obésité : ........kg
- avant la grossesse : ........ kg
- prise de poids pendant la grossesse : ....... kg
- aprés la grossesse : ....... kg
- Tour de taille : - avant la chirurgie de ’obésité : ......... cm
- avant grossesse : ......... cm
- aprés grossesse @ ......... cm

Tabagisme pendant la grossesse :
- oui: - nombre de cigarettes par jour : ........
-0 non

Consommation d’alcool pendant la grossesse :
-0 oui
-0 non

Prise médicamenteuse :
- avant la chirurgie bariatrique :
-0 oui - noms : - pour quels problémes ?

-0 non

- avant la grossesse :
-0 oui - noms : - pour quels problémes ?

-0 non

- pendant la grossesse :
-0 oui -noms : - pour quels problémes ?

-1 non

- apres la grossesse :
-0 oui - noms : - pour quels problémes ?

-] non

Avez - vous bénéficié de conseils diététiques ?
-Ooui -2 quel moment de la grossesse : ....

- a quelle fréquence : ...
- supplémentations vitaminiques : -] oui : préciser: ......
-0 non
- régime fractionné : 3 repas + x collations : -0 oui : nombres : ......

-0 non
-(0 non
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- Comportement alimentaire

Symptdmes

Avant grossesse

Pendant la grossesse

Aprés la grossesse

Qui

Non

oui Non

Oui

Non

Vomissements

Nourriture en grande
quantité au cours des repas

Grignotage en dehors repas

Acces de fiénésie
alimentaire

Préférence pour le salé

Préférence pour le sucré

- Maladies associées (Mettre une croix devant la case correspondante)

Maladies

Avant grossesse

Pendant grossesse

Aprés grossesse

Hypertension artérielle

Diabéte

Cholestérol/
Triglycérides

Apnée du sommeil

Affections
Rhumatologiques

Varices / insuffisance
Veineuse

Phlébite

Dépression

Problémes
thyroidiens

Reflux gastro-
Oesophagien

Carences / troubles
phaneéres, cheveux

Fausses couches

Infection urinaire

Incontinence urinaire

Autres
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- Y a-t-il eu des complications au cours de la grossesse ?
-0 vomissements importants et durée : .......
-0 métrorragie
-0 retard de croissance intra-utérin
-0 avortement : - date
- autopsie : ...
-0 infections : préciser : ....
-0 malaises hypoglycémiques - quelles valeurs : ..........
-0 menace d’accouchement prématuré
-[] autres : préciser : .......

Accouchement

- Mode de mise en travail : : -0 déclenchement spontané
-0 déclenchement provoqué

- Durée du travail : ........ - Anesthésie : .............
- Pathologie du travail : ...........

- Type d’accouchement : -[] voie basse normale
-[1 voie basse instrumentale
-0 césarienne :
- si, césarienne : - motif: ......
- complications : 00 hémorragie
O infections
O thromboembolie
[J autres : .....
- Périnée : 0 intact

0 épisiotomie
[J déchirure

- Délivrance : -(1 normale
-0 artificielle + RU
-0 dirigée
-[1 manuelle
-0 hémorragie de la délivrance

- Durée d’hospitalisation : ..........
Enfant & la naissance
- SEXE:.....

- poids: ........ kg -taille: .......cm - périmétre crénien: ........ cm
- APGAR: ......

- Complications : [ réanimation O malformations : .........

Allaitement
[0 maternel : durée : ........ mois
(] artificiel

L’enfant présente-t-il un probléme de surcharge pondérale actuellement ?
O oui : y a-t-il une prise en charge ? ...... U non

Contraception actuelle ?

Ooui: -0pilule -1 stérilet -Oautres : .....

Comment avez-vous vécu cette grossesse ? ....o.voveuvrnnnn..
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Annexe N° 4

Coiit d’une prescription pour les patientes porteuses d’un BYPASS

Examens Cotation Colfit
NFS B40 10,98
Réticulocytes B25 6,86
Ferritine B60 16,46
Acide folique B70 19,21
Vitamine B12 B70 19,21
IGF1 B140 38,42
Ca Ionisé B20 5,49
Magnésium sérique B20 5,49
Zinc sérique BHN 70 19,21
Sélénium sérique BHN 70 19,21
Vitamine B1 B110 30,18
Vitamine B6 B110 30,18
Vitamine E B110 30,18
Albumine B 80 21,95
Pré-albumine
Triglycérides BI10 274
Cholestérol B5 0,14
Phosphatases alcalines
Gamma-GT B 70 1921
TGO-TGP
Bilirubine totale
Bilirubine directe el i
Vitamine C BHN 130 35.07
Homocystéine BHN 200 54,88
TOTAL 341,77 euros

Les cotations désignées par BHN sont hors nomenclature et ne sont pas pris en charge par les
caisses d’assurance maladie.

140



4!

w €9°]
$5'og 9%€ 6 8h- 709 091 z- ssed{g LEYS Wd
EXRYA
SSEy S0°se 76 0 L9FE 16 L1ty ¥z w 791
) ) ssed4q 0129 od
16 & LIPS 16 LIt 91 3y €91
L3 % 3 <. E whaﬂ
Py L9ET SL o9+ ALY 08 vLOY 9 ssed4g 9T ad
3y ¢€1
< €, < <, E ONsﬁ—
1791 SL'SE zil 0 i} L11 89°CI T UOSBIN LY NS
3 €1
< 3 19 anﬂ
L1°91 ¥y | vIl I- 8t 971 SE'L <0 Uosey €5 AV
8 9¢1
< 3 3 3 < E W©n~
S A 87°9¢ 001 G+ A L6 SHvE %3 UoSeN LS Ir
3 81
61°3€ 6V°EE 06 € 61 €€ 61°3€ £ £9°1
neauue 1'¥¢ d0
9- ¥1°6¢ ¥11 LLLT 9 3 p¥1
3 < 3 3 E ﬁ@wu
81°LT £6'82 SL 9- 1€ 18 SE1T Al nesuue £L°6€ g
8Y €01
3 9 < < E mem—.
1€°L €5'ge | vl T+ 08°ce 001 69°81 Al neauue LS S as
<, 13 < < 3 E mcn_
18°82 1767 ¥8 P+ 99°p€ 66 01°91 L neauue 1€ . g
< 3 3 < 3 E wnnﬁ
LSST ¥0°0€ SL 6+ ¥9°1€ 6L 9LYT 1 nesuue 90T — O
< €, < E N@n.—
al 43 3 PI+ 43 ¥8 %31 ¥ neauue ¥Z'6€ 1d
33 €01
< &, 13 < 3 mwhﬂ
12°€T 9¢'TE 98 01+ 66°1¢€ S 0142 SI neauue 91y 25 1)
< 3 . 9 E mnnH
P3¢ 0¥ 0 PL z ST'LY CIT 0 neauue STLY sa
BACIT
(stou)
ONII | splod (84) anbipiaea3 JINI sprod (%) L/ (wy3y )
(o) spiod ap ajiag 355955043 | suonudAtdul adA] SWON
sprod ap as1g spiod ap a31g [emut DAL 9re/sprod
[on3oe 355955013 JUBAY BRQ

ajesopuod 9¢In0d €] 9p UORN|OAT : G ,N aXauuy




Annexe N° 6

: Grossesses aprés chirurgie bariatrique

( 16 grossesses dont 13 naissances)

Type i Enfant
Noms | Age | Parité MOERBIHONE| Vi Complications Terme | Accouchement Sexe Aualt".lt
grossesse . Hospi
Poids
Kg/m?
DS Métrorragies,vomi ; F
Mal |28 |3G3P| anneau 4725 | débutFraxiparine j?SA Criséfl‘ae;“‘;i‘;‘ 3.200 ke g‘f“s .
vécu HTA 7& mois J P P 48 cm -0
. F
GE |29 |3G3P| anneau 32 39 Cosstieriie 3.360 kg Nem |
prophylactique 50.5 om H:6j
Vomisst desserage F
l;i]_f"ﬁcile 23 | 1G,1P anneau 32 a4 mois 38 \S/[gmtané 3.010 kg EOZ .
Tabac HTA 35SA 4905 cm i
Hypothyroidie M :
MC 36 | 4G,2P anneau 31,64 |Ins.veineuse 4.1 o Provoqué VB 3.740 kg 0}11 :
2j forceps Episio 52 em H:4j
Infection urinaire ITG 6mois
BK 28 | 1G,1P anneau 34,66 | Oligoamnios Malformation
rénale
vomisst debut Provoqué
Métrorragie début VB F 5
S.E ; 35 [1G,1P anneau 34 HTA Hospi B?SA instrumentale 3.520 kg 0“%
difficile . 5j 15 jours
8 mois Pour non 49.5 cm
progression
Vomissement M
BM | 31 |26,1p| anneau 31 | Telg ++ 415A | Spontané 3.430 kg o
Bon VB H:4j
Tabac 50,5 cm
HiAHG0 Spontané ¥ Non
Cp 35 |4G3P|  anneau 39 41SA p 2.500 kg ot
VB H:5j
52 cm
LU Spontané ¥ Non
cP 37 | 5G4P |  anneau 33 418A p 2.700 kg on
VB H :5j
47 cm
Vomisst début . M .
I 133]262G| Mason 3445 40SA | Spontané 3.950 ke bt
pénible 5j VB Episio H:4j
52 cm
Vomissement Césarienne pour |F
AM Inf.urinaire 25SA susp. hématome |2.265 kg Oui
difficile 36 | 4G,4P Mason 48 358A rétroplacentaire | 44 cm H-: 10i
ap trauma abdo | Mal. Mb +H
hyaline,anémie
Vomisst tt lg++ Provoqué M
SM |35 [2G2P| Mason | 4048 |Infection urinaire |1>" | VB 4200 kg Hod
H v « H:4j
fin Episiotomie 51,5cm
Infurinaire 26 Déclenchs F —_
DE 37 |3G,3P bypass 2524 |M 37SA1/2| VB 2.800 kg oy
' Prev.HTA Episiotomie 49 cm A
MAP 34SA e
PMA Avortement
DC 33 | 1G,IP bypass 34,67 | jumeaux 5¢ mois
spinabifida
DC |33 |2G,1P| bypass 3447 |Spontanse ANprEent
3¢ mois
Ex. radiologiques Provoqué :
PM 4-6 SA, vomi tt rupture préma M Oui
difficile 26 | 2G,2P bypass 60,22 | Hydramnios 315A mb 1.650 kg H -7i
27SA HTA VB, forceps,siége | 39,5 cm *
35SA+MAP césarienne
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Annexe N° 7

Données concernant la 1°* grossesse avant chirurgie
IMC initial | Prise de Terme Enfants
Noms | Age Complications Accouchement
(kg/m?) poids (kg) (SA) Sexe et poids
DS 22 28.76 27 40 Spontané VB - F 3870kg
Césarienne F 2 kg. Déces 24h aspect
GE 24 36.13 16 35.5
Dystoc.cervicale préma +inf. strepto
MC | 29 45.66 Avortement
BM | 23 28.16 17 MAP 31 SA 42+3j Spontané VB M  3.900 kg
AM | 25 3238 15 40 Spontane VB M 3.250kg
Ovariectomie a 3 Provoqué
SM | 23 24.31 30 41+3j F 3740 kg
mois VB+Césarienne
DE 28 37.87 20 HTA 40 M 2.500 kg
ITG 4,5 mois
CP 20 22.58
Malf. cardiaq
J 26 50.8 Avortement
HTA hydramnios, Provoqué VB
PM | 25 58.3 17 37 M 3,180 kg
MAP 4 33SA1/2 forceps

Données concernant la 2" grossesse avant chirurgie

Prise de Terme Enfants
Noms Age IMC Complications Accouchement
poids (SA) Sexe et poids
DS 27 46.43 3 40 Spontané VB F 3,870 kg
F 2kg
GE 27 34.25 22 38+4;j Césarienne
préma décés
MC 30 41.2 PMA, Avortement
AM 30 36.19 10 HTA 39 Spontané VB F 4.000 kg
DE 32 37.87 20 HTA,Pyélonéphrite 39 Spontané VB M 233 kg
Spontané VB
Cp 24 42.15 2 41 F 3.150kg
Phlébite

Données concernant la 3*™ grossesse avant chirurgie

Prise de Enfants
Noms Age IMC Complications | Terme | Accouchement
poids Sexe et poids
MC 32 44.06 20 41 Spontané VB M 4.200 kg
F
AM 32 38.10 10 40 Césarienne
3.500 kg
Spontané VB F
CP 33 55.32 -2 41+43j
Phlébite 3.150 kg
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ABREVIATIONS

ANAES : Agence Nationale d’accréditation et d’évaluation de la Santé
IMC : Indice de Masse Corporelle

SHBG : Sex Hormone-Binding Globulin

VBS : Voie Basse Spontanée

VBD : Voie Basse Déclenchée

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

ITG : Interruption thérapeutique de grossesse

PMA : Procréation Médicale Assistée

SA : Semaine d’aménorrhée
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ANALYSE DE L’EVOLUTION DE LA GROSSESSE APRES CHIRURGIE
BARIATRIQUE (16 CAS)

L’obésité constitue, du fait de son expansion rapide, un probléme de santé publique majeur. Dans
ce contexte, les grossesses chez les femmes obéses sont de plus en plus nombreuses, y compris

chez celles ayant subi une chirurgie bariatrique, technique également en fort développement.

Cette thése se propose d’étudier le rapport bénéfice/risque pouvant exister chez les femmes obéses
opérées d’une gastroplastie ayant connu par la suite une ou plusieurs grossesses menées ou non a

terme.

L’expérience vécue par quatorze femmes, toutes opérées au Centre Hospitalier de Limoges a ainsi
¢té analysée. Les résultats obtenus ont notamment permis de dresser leur profil et d’aborder les
thémes de la fertilité apres gastroplastie, de I’évolution des grossesses, de la courbe pondérale, des

complications spécifiques survenues tant chez la meére que chez I’enfant, et la prise en charge.

ANALYSIS THE PROGRESS OF PREGNANCY AFTER BARIATRIC SURGERIC
(16 CASES)

Because it is expanding rapidly, obesity has now become a major public health problem. In this
context, pregnancies occur more and more amongst a population of overweight women, including

those having had a bariatric operation which is also a more and more common technique.

This thesis will try to analyse the benefit/risk ratio one can find in a population of obese female
patients having had a gastroplasty, followed by one or several successful or unsuccessful

pregnancies.

The cases of fourteen female patients operated on at the Limoges hospital have been studied. The
results of this survey have allowed to establish their profile, analyse fertility after a gastroplasty,
follow the progress of the pregnancy, the evolution of the weight curve and study any specific

complication occuring to either mother or child as well as the way it has been taken care of.
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