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ﬁfﬁ? UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
: ‘1 “ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969 : ProfesseurAbdelmalek FARAJ
1969 - 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI
1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :
Doyen : Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estiotihes
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopénat
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Rhacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif

Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasaeule
Chirurgie Thoracique

Chirurgie Thoracique

Rhumatologie

Médecine InterneGlinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig)
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Intern®eyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géalé

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI llham

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995
Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochgier

Cardiologie

Médecine Interne

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladi Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générderecteur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopéethspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
GynécologieObstétrique
TraumataoegOrthopédie
Radiologie
Ophtalmgil®
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*
BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne

Anesthésie Réanimatioi#. HMIM

Anesthésie Réanitioam
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoliey
CardiologieDirecteur ERSM
Urologie

Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Gérsde

Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrey
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie -Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique



Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Génale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réaaiion

Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieshlo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplygie
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Péridnge
Pédiatrie

Anatomie Pathologegu
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdilas Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pedrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétuq
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed

Pneumophtisigie
Néphrologie
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngaéog
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice &dique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgieklllo Faciale

Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine

BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUN!I Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAF| Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*

Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénééiqu

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédige

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique



Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My EI Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie
Chirurgie plastique giagatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire g#hérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*

BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L'’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
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INTRODUCTION




% Il n'existe pas de consensus concernant la définile la macrosomie

v

foetale, ainsi elle est définie :

A la naissance par un poids a terme supérieur ou égal a 4000mes a

condition que ce poids soit dU exclusivement ardégssance somatique et

non a un exces de liquide extracellulaire [2, 3, 8].

* Le College Américain des Gynécologues Obstétriciemmsidere
comme macrosomes les nouveau-nés ayant un portsEssance
supérieur ou égal a 45009, indépendamment de djaégiationnel.
[167][138] Ce seuil a été retenu, car au-dela de eleur, il y a une
forte augmentation de la morbidité néonatale. [168]

Il s’agit d’un index simple mais qui ne prend pascensidération I'exceés

de croissance fcetale en fonction du terme. Poliepalce manque, il

existe une troisieme définition de la macrosomitafesen fonction de

I'age gestationnel :

Pendant la grossesse selon MUSSAT [5] et UZAM [6], on parle de

macrosomie quand le poids de naissance est supaned0° percentile

des courbes de croissance intra-utérine, en pketiaelles du diameétre

abdominal transverse et de la circonférence abddain

Mais cette définition correspond plutdt au tern@A « large for gestational

age » [138], elle exclut le sexe, I'ethnie etritine géographique qui

influencent le poids de naissance fcetal d’ou ligitede I'utilisation des

courbes de référence pour chaque population, lemipres courbes de

référence utilisées étaient celles de Lubchench9é8 aux Etats-Unis [166]

et celles de Leroy en 1971 en France. Les courlgesétérence sont

spécifigues a un pays, a une ethnie et au sexa. fig6] Aujourd’hui, il

existe différentes courbes utilisées comme celled'édude AUDIPOG en

2



France. Elles concernent le périmetre cranienopidsp la taille selon le sexe

des nouveau-nés. [166]

% Par analogie avec l'obésité, I'utilisation d'unidgedde masse corporelle a
été proposée. L'index pondéral (poids /taillest facile & calculer, non
influencé par I'ethnie et le sexe.

Des courbes de référence construites en fonction |ége
gestationnel permettent une classification de lacrosmie en deux
groupes distincts :

v' Macrosomes globaux, dont l'index pondéral estietérau 9(percentile.

v Macrosomes segmentaires, dont l'index pondéral segtérieur au
90 percentile. [1]

0 Quelgue soit le terme utilisé, macrosomie ou LGA,désigne une
constatation clinique mais ne définit pas systéuament une situation
pathologique

» Il s’agit en fait d'un cadre hétérogene, les nouveés macrosomes
présentent des différences anthropométriques ebdgosition corporelle.
De plus, les facteurs qui peuvent étre impliquéssda survenue d’'une
macrosomie sont nombreux, souvent intriqués, atilgluence relative est
mal connue.
 Pour tout cela, 'accouchement d’'un macrosome puosl préoccupé les

obstétriciens, les pédiatres, les diabétologuetaeiires spécialistes par
les problemes étiologiques et les complicationsemalles et néonatales
gue pose la macrosomie.

+* Notre travail a fixé comme :



> Objectif général :

v’ la description des aspects épidémiologiques etigoas de la
macrosomie foetale dans la maternité Souissi Ralvahtlla période de
notre étude.

» Objectifs spécifiques :
v L’évaluation de la fréquence de la macrosomie feedahs notre étude et
sa comparaison avec les données de la littérature.
v' la recherche des différents facteurs de risque deatagaomie fcetale.
v/ I'évaluation du mode d'accouchement et de la morbi-mortalité

materno-fcetale liée a la macrosomie.
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A-STATISTIQUES :
[-Corrélation :
1- Définition :
% C’est la liaison entre deux variables aléatoirestX, autrement dit, il
s’agit de préciser si les variations de X entrafingre variation de Y et

vice versa, grace a un coefficient R dit de coticta

2 -Coefficient de corrélation simple
% C’est un parametre permettant de tester la dépeedanlindépendance
de deux variables considérées.

Le coefficient de corrélation (R) prendupformule :

[Z (Xi —X) (Yi - V)]
[ Xi-X)]2[(Yi-Y)]
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> Le coefficient de corrélation est toujours comrgre -1 et +1 il exprime
la corrélation parfaite respectivement positive ¢onissante), ou négative
(ou décroissante).

v Lorsque R = 0, cela signifie que les deux variabla® indépendantes (il
n’y a pas de corrélation).

v' Si le coefficient de corrélation va en augmentamtOdjusqu’a 1, par
exemple 0,5, on parle de corrélation positive gnificative entre les deux
variables.

v Si la valeur de R diminue pour se rapprocher denlparle de corrélation

négative et significative.



v’ si la valeur de R est comprise entre -0,1 et +0ri parle de valeur

faiblement positive ou négative .

3 -Le seuil de significativité
v' Sile Sig. ou valeur de p esipérieure a 0,05,I'hypothése nulle
est acceptée et on conclue que la corrélatioareés entre X et Y
est due au hasard.
v' Sile Sig. ou valeur de p asférieure a 0,05,I'hypothése nulle est
rejetée et on conclue qu'une corrélation entet X existe bel et

bien au sein de la population.

[I-Obésité :
s Ont été considérées obeses les femmes dont le g@pdssait de 15% le

poids idéal calculé par la formule de Lorentz :

P=T-100 £

*P . poids
*T : taille
» En considérant 12Kg comme prise de poids limite caurs de la

grossesse, ainsi

Le Poids idéal gestationnel = Poids idéal + 15% K2



B- LA CROISSANCE FETALE
|- Généralités [35]

>

v
v

/7
0’0

Le développement intra-utérin débute des la fédionld est décomposé
en deux étapes successives :
la période embryonnaire.
la période foetale qui débute & f%emaine de gestation dans I'espéce
humaine.

* Il est du a deux phénomeénes qui sont :
la croissance qui concerne l'aspect quantitatifdveloppement et
dépend de la prolifération cellulaire.
la maturation qui concerne 'aspect qualitatifcshveloppement et qui est
étroitement dépendante des processus de diffétemcaellulaire.
La croissance foetale est un phénoméne quantitatiftinu, dont la
mesure est exprimée en centimetres ou en gramnmegrdique, on
distingue entre :
La croissance staturale qui est liée a celle dwelstje et mesurée en
centimetres.
la croissance pondérale du fcetus, estimée en gramsheconsidérée
comme proportionnelle a celle du placenta ainsi parle d’unité
foetoplacentaire .
L’évolution de la croissance staturale n’est pasgatoirement paralléle
a celle de la croissance pondérale. Ainsi, la samise pondérale est lente
jusqu’a la 28™ semaine de gestation puis, elle s’accélére avant
d’atteindre un pic survenant vers 1a°%4 semaine. Ceci contraste avec

I’évolution de la croissance staturale dont la sst de croissance est



maximale vers la 280° semaine de gestation suivie d’un ralentissement

progressif jusqu’au terme.

> |l s’agit d’'un phénomene multifactoriel complexei gépend de facteurs

génétiques et environnementaux. Schématiqguemetpissance foetale

est contrélée par des facteurs placentaires, foetamaternels.

lI- La croissance et le métabolisme énergétique fadt

1 -Le métabolisme énergétique du feetus :

Le métabolisme énergétique du foetus englobe lassance, la
constitution de réserves énergétiques et les besonydatifs. Les
substrats énergétiques fournis au foetus par lailatron ombilicale
proviennent du sang maternel pour le glucose eadates aminés et les
acides gras libres qui ne sont cependant pas ém@sstlirectement, ils
proviennent également du métabolisme placentaie lpdactate.

La fraction de glucose oxydé par le feetus représ@dt%o de la totalité du
glucose capte,[9des 40 % restants servent a la croissance du fagiss
gu'a la synthese de glycogene et de triglycéridésmugmentation des
apports conduit a une faible augmentation du métxbhe foetal.
L'excédent est alors mis en réserve sous forme méssgs et de
glycogéne.

Les acides gras libres contribuent peu au métabelisxydatif du feetus
[10]. Le transfert placentaire des acides gras s'effegiae diffusion
simple et par l'intermédiaire de protéines liard &cides gras, les FABP
(fatty acid binding proteins Bien que les acides gras délivrés au foetus
dépendent principalement de la concentration plagoe maternelle de



ces acides gras, le placenta est capable de trangi&férentiellement
certains acides gras polyinsaturés vers le foeti]s [1

Les acides aminés sont fournis au feetus par unmséca de transfert
actif établi contre un gradient de concentratioes lacides aminés vont
étre utilisés pour la synthése de protéines foeteteparticiper ainsi

directement a la croissance feetale par accrétimeigue. Néanmoins une
partie des acides aminés transférés au foetus gatdrgent étre utilisés
comme substrats énergétiques et étre oxydes.

Le lactate constitue également un substrat éngrggimportant pour le

foetus. En effet, la production de lactate par kecghta conduit a un
transfert placento-foetal de lactate équivalentaamboitié de celle du

glucose. Le lactate est oxydé par le fcetus, etfétée représente le
principal site de son utilisation [13], seule unestfaible fraction de ce

lactate peut étre utilisée pour la néoglucogenéese.

2 -Le métabolisme feetal du glucose

Le foetus est entierement dépendant de I'apportrnedtde glucose car la
production foetale de glucose est quasi inexistafitd]Dans les
conditions physiologiques, la glycémie foetale efirieure a la glycémie
maternelle permettant ainsi le transfert materrtafode glucose par
I'établissement d’'un gradient entre la mere etdtus.

Si ce gradient diminue, soit par hypoglycémie nradle, ou par
hyperglycémie fcetale, le flux maternofoetal de gie diminue

également.[15]
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» La perfusion de glucose dans la circulation foetalieaine une sécrétion

foetale d’insuline secondaire.

lll-La régulation hormonale de la croissance foetofacentaire
1 -Le rOle de I'insulino sécrétion feetale

e L'’insuline est synthétisée par les cellupedu pancréas, comme la quasi-
totalité des hormones polypeptidiques, elle ne chénpas la barriere
placentaire. L'insulinémie foetale est, par consagu& reflet de la
sécrétion feetale d’insuline.

» L’insuline est la principale hormone anabolisanidatus. Ainsi :

v' Toutes les formes de diabete néonatal, notammentdéfauts mono
géniques tels que I'agénésie pancréatique ¢l6le lepréchaunisme par
mutation inactivatrice du récepteur de l'insulid@] sont associées a un
RCIU sévere.

v A Tlinverse, les nouveau-nés de meéres diabétiqugs, ont un

hyperinsulinisme in utero, sont macrosomes.[18]

2-Les facteurs de la croissance foetoplacentaire

* Le role essentiel des IGF-1 et IGF<L|nsulin-like Growth Factors » 1
et 2 ainsi que de leurs récepteurs dans le controla deissancécetale
a été établi dans des modeéles murins.[19],[20jvalidation du gene
IGF-1[21] ou IGF-2[22]induit un RCIU sévére. A Rmrse, les souris
invalidées pour le récepteur de I'IGF-2 ont un exake croissance
pondérale foetoplacentaire[23]'IGF-2 produit en excés se lie au

récepteur de I'lGF-1 et induit une macrosomie feetal

11



Ces résultats indiquent un rdle prépondérant dé&Ft2 dans la
croissance foetale de la souris. Il est cependapbssible d’extrapoler
directement les mécanismes déemontrés dans ces enca@imaux a la
physiologie propre a I'espéce humaine.

Outre IGF-1 et IGF-2, il existe de nombreux aufseteurs de croissance
qui agissent localement de maniere paracrine ecane. Contrairement
aux hormones synthétisées par des cellules sps&mali ces peptides sont
sécrétés par de tres nombreux types cellulaires.ptssedent des
propriétés mitogéniques et de différenciation daila. Ce sont 'EGF
(epidermal growth factgr les FGF fibroblast growth factorg et le
PDGF platelet-derived growth factdr

3-L’hormone lactogéne placentaire et I’'hormone deroissance

La famille des genes de I'hormone de croissance) (€3t composée de
cing membres localisés sur le bras long du chromest7. Les génes
GH-N et GH-V codent respectivement pour la GH djoe pituitaire et
placentaire. Trois genes supplémentaires ont atatsleCS-A et CS-B
qui codent pour I’'hormone lactogene placentaire_[l#® enfin CS-L qui
est un pseudogene.

Pendant la gestation, la concentration d’hormonerdisssance pituitaire
diminue progressivement pour finalement étre cotapiént remplacée
par I'hormone de croissance placentaire et I'hPLhotmone de
croissance placentaire est indétectable chez lesfaatla différence de
hPL qui elle, est sécrétée en partie dans la ation foetale. L’hypothése

selon laquelle 'hormone de croissance placenteir€éhPL pourraient

12



contrbler directement la croissance fcetale n'a mmisté a lI'analyse
d’enfants présentant des délétions de ces genfsn[24fet, ces derniers
ont un poids de naissance normal.

Le RCIU n’est pas non plus observé dans plusieittsat®ons qui

témoignent d'un déficit congénital en hormone deoiszance.

Notamment, dans les formes congénitales et sévBmesuffisance en

hormone de croissance ou d’hypopituitarisme conggéas].

4-Les hormones thyroidiennes

L’influence des hormones thyroidiennes sur lassamnce pondérale et
staturale du foetus est modeste .cela est lié arlagabilité du placenta
humain aux hormones thyroidiennes. Néanmoinss aafluence est tres
nette au niveau de la maturation osseuse et du lopPpement

neurologique.

5-La leptine :

La leptine est une hormone monomérique de 16 KDRkegar le gene
ob[26]. La synthese de cette protéine est assuréé exessivement par
les adipocytes mais également par le placenta.[2¥]leptine est
essentielle au contréle du poids corporel, la nanade son géne[2&ju
de son récepteur [29 Jinduit une obésité majeure.

L’absence de macrosomie chez les nouveau-nésjelgahe codant pour
la leptine ou son récepteur est muté, semble iedique la leptine feetale
n'est vraisemblablement pas un déterminant majeurlad croissance

foetale.
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» Toutefois, certains arguments suggérent un roldadiptine dans la
croissance pondérale du fcetus. Le poids a la maissast corrélé a la
leptinémie ombilicale, les nouveau-nés macrosonmgsuoe leptinémie
dix fois supérieure a celle des nouveau-nés aveltJ[RED]Bien que le
réle exacte de la leptine chez le fcetus reste nmé;da leptinémie foetale
apparait clairement comme index de la masse gfeetsde.[31]ll est peu
probable que la leptine d'origine placentaire dboE de facon
importante a la leptinémie fcetale. En effet, la sijatalité de la
production placentaire de leptine est libérée damsrculation maternelle
[32].

IV-L’'empreinte parentale

* Plusieurs observations démontraient ['existence nd’phénomeéne
d’empreinte génomique et de la non-équivalence 'epression des
différentes paires de genes en fonction de leugirai parentale.[33]
[34]Ces études suggéraient que :

v’ certains genes d'origine paternelle étaient im@f&udans le
développement des annexes extra-embryonnaires cif@iament le
placenta) .

v’ tandis que certains genes d'origine maternellegtandispensables pour
le développement de I'embryon.

|l est probable que le processus d’empreinte paleninfluence le

transfert placentaire de nutriments.

14



Une hypothése séduisante sur le réle de I'emprgiatentale a été
formulée par MOORE et HAIG [174] qui consiste en « conflit

parental ». lls ont proposé que les genes d'origaternelle assurent la
promotion de la croissance foetoplacentaire et tasnsi un roéle

déterminant dans le développement prénatal. Oniiraagsément qu’une
augmentation de la taille du placenta, par les fitzadions de la zone des
échanges faeto-maternels qu’elle engendre, perngetaugmentation du
transfert de nutriments et en conséquence, une enigtion de la

croissance foetale.
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C- FACTEURS DE RISQUE DE LA MACROSOMIE

Plusieurs facteurs maternels et paternels influgneecroissance fcetale,
mais leur importance relative est mal connue. iBtexdes arguments pour
penser que la masse maigre est plutdt sous la dépem de facteurs
génétiques alors que I'environnement intra utémisun déterminant du
développement de la masse adipeuse durant la tagefce

L’ensemble de ces facteurs est divisé en deux pgu

I-Les facteurs constitutionnels :

1-L’obésité maternelle:
Le risque de macrosomie faetale est multiplié parpartir de 90 kg, et
par 7 au-dela de 112,5 kg [36], [37]. C’est le également des patientes
de forte corpulence (poids 70 kg ou taille> 1,69 m). Les obésiteés
massives supérieures a 150 kg s’accompagnent adibnde macrosomie
tres élevé (30,2 %) mais les complications périaataont plus souvent
dues a l'association avec une hypertension af@rgravidique ou un
diabéte [38]. le mécanisme du développement dealerasomie chez la

femme obése n’est pas clairement élucidé [39].
2-Le poids de naissance de la mere :

Il existe une relation entre la macrosomie foethle poids a la naissance

des patientes ayant été elles-mémes de « gros h¢hHek
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3-Les facteurs raciaux :
* Le poids des foetus a terme est plus élevé chemudtgpares noires et

plus bas chez les asiatiques, quelque soit le tgfije

4-Le sexe-ratio :
» les feetus males sont deux fois plus macrosomeslegusouveau-nés de
sexe féminins dans la majorité des séries [Z] ; 4
» La recherche des facteurs physiologiques affet¢égmbids des enfants en
Europe montre que les garcons pésent en moyenng @2lus que les
filles a 40 semaines d’aménorrhée [56]

Filles Garcgons

Imagel: courbes de poids en fonction du sexe foetal
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5-Les facteurs parentaux
» Si les facteurs maternels expliquent la moitié al@driance du poids de
naissance, les facteurs paternels n’influencent pee le poids de

naissance [1].

lI- Facteurs acquis :
1-La multiparité :
« La grande multiparité expose a une augmentation ridgue de

macrosomie [43, 44, 37] particulierement les paFité [45].

2-L’age maternel:
 L’dge maternel supérieur a 35 ans, expose a umgisig macrosomie
d’autant plus gu’il est souvent associé a la maititp.

« La primipare, lorsqu’elle est agée, porte souwengros foetus.

3-Les antécédents de macrosomie

o Cet élément est retrouvé par la plupart des autpd6, 47]

4-La prise de poids:
 Un gain de poids excessit, 20 kg [48, 49], fait passer le risque de
macrosomie de 1,4 a 15,2 %. Indirectement, par s bde la
macrosomie qu’elle entraine, la prise de poids &{ee est responsable
d’'une augmentation des complications maternellesfoetales, en

particulier du taux de césariennes [50].
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C’est également dans ce groupe qu’on rencontremfasts macrosomes

lors des grossesses chez les adolescentes [51].

5-Le dépassement de terme
Le taux de macrosomie est multiplié par 10 entr@7lat 42™ semaine
d’aménorrhée [52]. A 42 semaines, on rencontreés3dlus d’enfants de
poids supérieur & 4000 g que lorsque la naissameéest avant la 41"

semaine. [45, 53].

6-L’hydramnios idiopathique :
est souvent associé a la macrosomie et ceci indgpanent du diabete
[54].

7-Le diabéete
C’est un facteur classique retrouvé fréquemmens reaiivent associé a
d’autres facteurs (obésité, multiparité, antécédlenimacrosomie, prise
de poids importante au cours de la grossesse) [5pgut s’agir d’'un

diabéte ancien connu ou gestationnel révélé als@mila grossesse.

8-Les facteurs sociaux [57 ; 58 ; 59] :
Le facteur social agit positivement ou négativemsumt le poids de
naissance, ainsi le bas niveau socioéconomiquendanle poids de
naissance d’'une valeur moyenne de 150g a 200guicgignpifie que le
risque relatif d’avoir un faible poids de naissan@igmente

considérablement dans les sociétés a bas niveaoramue.
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lll- Les syndromes génétiques

Certains syndromes génétiques sont associés aagresomie foetale :

1-Syndrome de Wiedeman-Beckwith :

» Sporadique, il est lie a une anomalie d'un génesd&n région
chromosomique 11pl5, il est suspecté devant l'sssmc: dune
macrosomie, un omphalocéle, une hémihypertropinie, macroglossie,
une incisure des lobes des oreilles, une viscéraheeg une

hypoglycémie néonatale,et un retard mental incohsta

Beckwith-Wiedemann syndrome

Microcephaly Macroglossia ~ Umbilical hernia

Image 2: le syndrome d&/iedeman-Beckwith.
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2-Syndrome de Sotos :

e Sporadique ou autosomique dominant, il se caraetgrar : une avance
staturo-pondérale a début prénatal, un risque aoeale tumeurs ecto et
mésodermiques, une dolichocéphalie et une macratiéphune
mégalencéphalie, une saillie des bosses frontalegrognathisme, un
hypertélorisme, des oreilles bas implantées, uncoamt, une hypotonie,
un retard léger de développement psychomoteur, diffeeulté de

langage.

3-Syndrome de Weaver :
e Sporadique, il est suspecté devant : une avantesiaondérale a début
prénatal, un hypertélorisme, des anomalies deserakfrs (campto-

clinodactylie), une hypotonie.

1‘

i

S

Image 3 :enfant présentant Byndrome de Weaver.

4-Syndrome de Marshall-Smith :
* Rare, son étiologie est inconnue mais probablemgotadique sur une

mutation dominante de novo. Il se caractérise paravance staturale et
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une avance de I'adge osseux a la naissance. Lesteatéeints présentent
des difficultés de prise alimentaire et une abseigcprise de poids et ils

sont particulierement sensibles aux infectionsirakpres.

5-Syndrome de Simpson-Golabi-Behmel :
Il est suspecté devant une avance de croissarumalg] pré et
postnatale, une dysmorphie faciale, des malformatigiscérales et
squelettiques variées et inconstantes. Sa trarismisst récessive liée a
I'X.

6-Syndrome de Banayan :

Il associe notamment une macrocéphalie et des lgomes.
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D-LE BASSIN MATERNEL : [136]
I-Le bassin osseux
¢ La ceinture pelvienne est un anneau ostéoartieulair
symétrique constitué de :
» quatre pieces 0SSeuses:
v’ les deux 0s coxaux,
v’ le sacrum
v’ le coccyx
» quatre articulations, trés peu mobiles :
v’ les deux articulations sacro-iliaques,
v’ la symphyse pubienne,

v’ I'articulation sacro coccygienne.

 La ceinture pelvienne a la forme d’'un entonnoirange base supérieure
faisant communiquer la grande cavité abdominale &vpelvis a travers
le détroit supérieur (DS).

* La filiere pelvienne obstétricale est décrite sdlois étages :

» Un orifice d’entrée ou détroit supérieur qui ddreéconsidéré comme un
cylindre.

» Une excavation dont les dimensions sont habituelidrirés supérieures a
celles de la téte foetale.

» Un orifice inférieur a grand axe sagittal, congtipar

I'ensemble des détroits moyen et inférieur.

1-Le détroit supérieur

C’est le « cylindre d’engagement » de Demelin.
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Ce cylindre est limité :
» En haut par le détroit supérieur anatomique d@tmi
le plan passant par le bord supérieuadymphyse
pubienne et par le promontoire qui estisgue vertébral
reunissant la derniére vertebre lombédite sacrum ;
» En bas par le détroit supérieur obstétrical dé¢farile
plan passant par les lignes innominégilet rétro pubien de la symphyse
pubienne (margelle) et la face antérieure de lm@ne piece sacrée (S1). Le
promontoire surplombe la symphyse pubienne de,8 arf.

% Le détroit supérieur est rétréci dans le plan tedgpar la saillie du
promontoire, il a la forme d’'un cceur de carte &j®). On retiendra que
'axe du DS est oblique en arriere et en bas :igk Winterligne sacro-
coccygien.

2-L’excavation pelvienne

R/

% Entre le cylindre d’engagement et I'orifice infa@redu
bassin, I'excavation ou canal pelvien est forméladace antérieure du sacrum
et du coccyx et par la face postérieure du pubdss&tion circulaire est de

diamétre constant au niveau de tous les plansr@ngl cm).

3-Le détroit moyen (DM)

% On distingue, a I'union du tiers inférieur et desixl tiers supérieurs, un plan
obligue en bas et en avant passant par les denrspciatiques : c'est le

détroit moyen (DM).

4- L e détroit inférieur (DI)

% C’est l'orifice inférieur du canal pelvien, défioomme
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I'espace compris entre le plan du détroit moyerne®iplans du détroit inferieur
.Cet espace est un prisme triangulaire dont :
> la face supérieure est représentée par le plariu D
> la face antérieure, oblique en bas et en arriend, |
le bord inférieur du pubis aux ischionssaivant les
branches ischiopubiennes ;
> la face postérieure oblique en haut et en arristedéterminée par les
deux ischions et la pointe du coccyx.
lI-Le bassin mou
% |l est constitué par :
> le vagin;
> le diaphragme pelvipérinéal : hamac musculotendinegui comprend :
v un plan profond : formé par les fibres du relevéarl’anus,  muscles
iIschiococcygiens et grand ligament sacro-sciatique,
v un plan superficiel : constitué par les musclepélinée superficiel.

D)

» Ces éléments se laissent distendre et constituentube ouvert en avant et

L)

en haut, ayant la forme d’'une boutonniere médiatérapostérieure.
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Les valsurs moyennes des difiérents dieméres
du bassin maternsl sont les suvaniss :

Détroit superieur

1 Promomio-re ro-pubisen (P AP} — 105 mm
2 Transverse médan {TM} 120 mm
3 Transverss mayimum, 135 mm

dObliquegasche_— 130 mm
dObbguedoit 120 mm
5 Promonio-sass-paeen 110 mm

Excevation et détrolt moyen
6 Mi-sacro-pubien 120 mm
10 Busciatigue 108 mm
Diétroit inférisur
7 Bous-sacro-souspubsen 115mm
B Souws- cOCCy-50us-pUbien B mm
9 BHischiatique 120 mm

Figure 1 :les différents diamétres du bassin.[136]
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E-LE DEPISTAGE DE LA MACROSOMIE FETALE :
I- But:

% Le but de la reconnaissance anténatale de la nuawi®sfoetale est
d'éviter les complications qui I'accompagnent (artigulier la dystocie
des épaules et une élongation du plexus brachiaigmente), lourdes de
conséquences en terme de santé et sur le plan oviédal. Cette
reconnaissance doit permettre I'application d’uriegpen charge adaptée
a l'accouchement (prudence accrue, sage-femme cmeébmior, pédiatre
et anesthésiste présents, refus des extractiotrsimmentales délicates,

prévention des infections et de 'hémorragie dilavrrance...).

lI- Moyens de dépistage :

1. L'interrogatoire :

s L'anamnese de la patiente demeure un élément iamodie la prise en
charge, elle doit étre rigoureuse et détaillée aetdnerche d’éventuels
éléments prédictifs de macrosomie (age, paritédspoantécédents de
macrosomie, accouchement dystocique ...... )

% L’estimation maternelle du poids de naissance dudceSelon 'étude de
Chauhan qui demandait aux meres d’estimer le pedsaissance de leur
foetus et le comparait avec les estimations clirigeteéchographiques, il

semblerait que les prévisions soient similaire80]1

2. L'examen physique:

*» Il repose principalement sur la palpation abdon@n@hanceuvres de
Léopold) et la mesure de la hauteur utérine. Lembidités inter et intra
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opérateurs semblent assez importantes. [111] UWrke @ncienne servant
souvent de référence a montré que la précisionedentation du poids
foetal par I'examen clinique était de +/- 500g 8% des cas pour les
poids de plus de 4000g mais dans seulement 35,3&a%de poids de
plus de 4500q. [101]

< A I'examen du 9™ mois l'association de certains éléments est trés
évocatrice d’'une macrosomie :

v" une hauteur utérine >36c¢cm et

<

un périmetre ombilical >105cm,

v un exceés de liquide (difficulté d'apprécier les g®l foetaux) ou
hydramnios (signe du glacon),

v/ un dos qui parait vaste, large, facilement perconenéi le liquide est en

exces, avec au fond un siege paraissant volumin@a,

v’ une présentation haute (au dessus du détroit supgn’appliquant pas,

(\

un col postérieur, long et ferme,

v un débord sus-symphysaire a poche rompue

3.La paraclinigue :

a.L’échographie : [44]

% L’échographie permet de dater précisement le déleuta grossesse
lorsqu'elle est réalisée avant °T2 SA. Le nombre de grossesses
prolongées par erreur est ainsi limité.

% Elle permet également d’écarter les diagnosticsemintiels de la
macrosomie tels que I'hydramnios et la grossesseeligire. De plus,
elle a aussi un intérét dans le dépistage de larasamie par

I'estimation du poids fcetal.
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“+ De nombreux modeles d’estimation échographiqueadsfoetal ont été
proposés, mais ils n’ont pas connu un réel sudcési pour au moins
deux raisons :

v’ Le poids de naissance n’est pas forcément I'éléah&terminant du
pronostic néonatal.
v' Les modéles proposés ont bien souvent une prédisaffisante.
Les modeles proposés jusqu’a présent, se basednttsgur les mesures des
dimensions : de la circonférence abdominale, dimadre céphalique, et de la
longueur du fémur et du diamétre abdominal trarsevgil02, 103, 104,
105,106 ,107]

% Mais on trouve aussi d’autres modeles qui se basemta mesure du
périmetre de la cuisse, le périmetre de la jamb8][Xde la mesure de la
graisse des membres [109], ou la mesure du péaniadracique [107].

¢ des chercheurs ont tenté d’introduire d’autresmatees comme la taille
et le poids de la mere [110] mais sans un réelesucc

% Ces parametres tous combinés, permettent de crégr farmules
mathématiques aidant a la prédiction du poids fodEmsuite de
nombreux auteurs ont développé leurs propres é@msagn prenant en
considération la race, le niveau socio-économigtides habitudes
alimentaires de leur population.

% Avec l'avénement de la microinformatique, il detigoius facile de
corriger un grand nombre de données et ainsi, aatement de pouvoir
établir les formules d’estimation du poids foetadigraussi d’en apprecier
la précision.

% Ainsi, il semble que les formules utilisant le nwimle parametres
possibles comme celles de Hadlock (Bip/LF/PA) ouStepard [145]
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soient les plus précises en limitant le risquereler Il est admis que
I'erreur moyenne est significativement plus impateaen cas de foetus

macrosome, estimée a 15% un peu prés.

% Les trois parameétres souvent recherchés dans féapbie de biométrie
sont :

i. Les parametres abdominaux :
% Le périmetre abdominal doit étre mesuré au nivealadeine ombilicale

dans sa portion hépatique a son arrivée dansa ypeirte, c'est-a-dire au

niveau du sinus porte. Les surrénales doiventvidtmlisées.

Image 4: Mesure des parametres abdominaux : diametrengibdbtransverse
(DAT) et le périmétre abdominal.
s Le DAT est utile pour prédire le poids des fcetusrene et a croissance

normale, d’autant plus que les courbes de poids ataptées pour les
foetus a terme.
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ii. les paramétres céphaliques :
% Le diametre bipariétal est mesuré sur une coupaleaxiassant par le
septum pellucidum et les lobes occipitaux justelessus de la tente du

cervelet.

Image 5: Mesure des parametres céphaliques : Diamétegiéipl (BIP) et
périmetre cranien (PC). Noter le cavum du septullagdum en avant et les 2

thalamus de part et d’autre de la ligne médiane.

iii. La mesure de la diaphyse fémorale:

% Le plan de coupe aborde, si possible, le fémurl'patérieur. Il faut
obtenir une image osseuse avec une ombre acousiqoegene suivant
toute la longueur de l'image osseuse. La mesurepamd toute la
diaphyse avec le grand trochanter.

% Une erreur rare mais évitable consiste a mesunaimiérus au lieu du

fémur. Le suivi du membre depuis sa racine et txiprité d’organes
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typiques (cceur pour I'humérus, rein et vessie geufémur) doivent

permettre de 'éviter.

" B ik : T TR o

Image 6: Mesure de la longueur de la diaphyse fémorale.

% Lors de I'échographie di™§ trimestre, réalisée entre 1a®32 et la 34™
SA, c'est la mesure de la circonférence abdomif@hd supérieure au
90°™ percentile qui posséde la meilleure sensibill45], la sensibilité
est de 77% avec une spécificité de 75% avec énégale ou supérieure
a 370mm dans la prédiction d’un poids supérieud@0dg[145], pour une
CA égale ou supérieure a 380mm, on trouve une lsbtésia 53 %, une
spécificité a 96 %, une valeur prédictive positilee53 % et une valeur

prédictive négative de 98 %. [146]
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 Le diamétre biacromial, a l'origine de la dystodes épaules, est
normalement de 120mm ,il est diminué a 95mm a Bgegnent dans le
bassin. Chez un macrosome, ce diametre est de 14dmmdiminuera
pas en dessous de 120mm, favorisant ainsi la dgsiles épaules. [146]

% A cOté des méthodes « classiques » se sont dééssppe nouvelles
techniques échographiques [148, 149]. Il s’agiinohent de la mesure
échographigue des tissus mous : I'épaisseur des jou faetus (« cheek-
to-cheek » diameter), I'épaisseur du tissu souareutémoral, le rapport
du tissu sous-cutané fémoral a la longueur fémoflélgaisseur du tissu

sous-cutané humeéral...

b.La tomodensitométrie :

% la tomodensitométrie pourrait étre intéressantegféet, Kitzmiller [147]
a proposé cette méthode séduisante et élégantdiabwtre supérieur a
14 cm a une sensibilité de 100 % et une valeurigicgdhnelle de 78 %
pour le dépistage des macrosomes de plus de 420algeureusement,
la tomodensitométrie a de gros inconvénients, natanh lorsque I'axe
du foetus n’est pas idéalement aligné dans 'axemelt et dans ce cas Il
existe des discordances de mesures. Enfin, I'atewti, bien que réduite

par la tomodensitométrie, n'est pas négligeable,

c.L’imagerie par résonance magnétiqgue [150]

% Elle sera peut étre la méthode d’avenir pour laumesiu diametre bi-
acromial. Dans une étude portant sur la réalisateoradiopelvimétrie par

IRM; Les mesures obtenues in utero sont fiables pewées a celles
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L)

immédiatement apres la naissance : le diametrerbiraal en IRM est
corrélé de facon significative avec les mesuresnatales reéalisées au
pied a coulisse (coefficient de corrélation R =58)9La corrélation avec
le poids de naissance est correcte mais moinsfisgie(R = 0,63).ceci
peut étre expliqué par la bonne qualité des imageda graisse sous-
cutanée du faetus (signal élevé en IRM) se distirigea du contenu
pelvien de la mere (signal intermédiaire).

Globalement, on note une sous-estimation peu iraptetde I'lRM, sans
doute en relation avec la compression des épaodéads dans la cavité
pelvienne. Les variabilités inter- et intra-obséeuas sont excellentes
(moins de 1 mm) . Bien entendu, cette techniqupaut pas étre réalisée
en routine, car l'accessibilité a 'IRM est évideemh un obstacle, de
méme que son prix. Toutefois celui-ci n'est pashpntif quand on
connait celui de la dystocie des épaules en raisota sévérité de ses

séquelles.
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“ Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptivgportant sur 1270
nouveau-nés macrosomes (confirmés apres la nagsgsrcun poids
supérieur ou égal a 4000 g), colligés a la matrBiuissi de CHU
Avicenne, durant une période de 12 mois allant dujdnvier 2014 au

31 décembre 2014 sur un total de 18078 Accouchesnmesn18472

naissances.

I-ECHANTILLONNAGE

» Population d’étude :

v Patientes ayant accouché d’'un macrosome dans krmitéatSouissi du
centre hospitalier universitaire Avicenne, au calgda période d’étude.

v" Nouveau- nés de ces patientes

» Criteres d'inclusion :

v" Nouveau-né dont le poids de naissance est égalupérisur a 4000
grammes.

» Criteres d’exclusion :

v" Nouveau-nés présentant un poids de naissance asupét égal a 4000
grammes di: a un excés de liquides extracedbdabu a une
malformation congénitale type hydrocéphalie, turseusacro
coccygiennes, kystes congénitaux du cou ainsi ase rhort-nés
maceérés ou en présence d’anasarque, car le pdidsuEstimé vu
I'cedéme foetal.

v Nouveau -nés transférés
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¢ Au total, 1270 patientes et nouveau- nés ont éd@aus.

» Collecte des données :

— Les données ont été recueillies a partir :

v Des registres de la salle d’accouchement ainsidggedonnées inscrites

sur les dossiers classés dans les archives ddgdanibé

lI-FICHE D’EXPLOITATION :
La fiche d’exploitation des dossiers a comportédéeseignements suivants :

1-Caractéristigues maternelles :

» Numéro d’entrée

» Nom et prénom

» Age

» Antécédents Personnels :

v' Médicaux : diabéte ; HTA ; syphilis ; tuberculos®ladie de systéme...

v Chirurgicaux

v Obstétricaux : geste, parité, mode d'accouchemantécédents de
macrosomie

v' Gynécologiques : fibromes, pathologies ovarienaesexielles......

» Antécédents familiaux :
v' Maladies métaboliques ......
» Grossesse actuel :
v Terme
v Suivi
v' Anomalies associées :RPM, DG,HTAG, hémorragie etc ...

» Examen :
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v Poids, Taille, IMC

v' Tension artérielle -Hauteur utérine

v BCF

v Présentation

v' Bassin

v' Evolution du travail : normal ; dystocie de démgeadilatation

stationnaire, BSS ; DEDC ;

Modalités d’accouchement : Par voie basse (spoatgngentouse ;

<

forceps), Par césarienne (indications).
v' Morbidité et mortalité maternelle : inertie utérim@morragie de

délivrance ; rupture utérine ; déces ....

2-Caractéristigues foetales :
> PNN
» Apgar a 1min ; 5min ; 10min

» Sexe du houveau- ne.
> Morbidité et mortalité fcoetale: plexus brachial cklongation ;
hypoglycémie ; hypocalcémie ; fracture ; décespaetum.....

* un exemple de la fiche d’exploitation est patéannexe (annexel).

lII-TRAITEMENT INFORMATIQUE
> La saisie des données a été effectuée sur leddb@BISS 20 .0 .
» L’'analyse des données a été faite avec le mémeiebgi
v’ Les variables quantitatives ont été exprimées eyemue + écart-type.
v’ les variables qualitatives en pourcentage.
v’ Le seuil de significativité est fixé a yn< 0,05.
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RESULTATS
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|- EPIDEMIOLOGIE :
A- Frégquence

% Dans notre série, la fréquence des nouveau-néogamues était chiffrée

a 6,87%.

% Le poids de naissance a varié entre 40009 et 6100g

% La majorité (62,84%) des nouveau-nés avait un pdeeaissance entre

40009 et 4400g.

% PNN moyen était de : 4346,45+-354,83 grammes.

Poids de naissance

Nombre de cas

Pourcentage %

En gramme
4000-4400 798 62,84
4400-4800 319 25,11
4800-5200 100 7,88
5200-5600 41 3,23
Supérieur a 5600 12 0,94
Totale 1270 100

Tableau 1 Répartition des cas selon le poids de naissance.

B- Age maternel

% L’age maternel a varié entre1l4 et50 ans.

% L’age moyen de nos parturientes était de 30,64 3eHS.

Age maternel (ans) Nombre de parturiente Pourcentag %
14-25 324 25,51
26-35 624 49,13
36-45 316 24,89
46-50 6 0,47
TOTAL 1270 100

Tableau 2 Répartition des parturientes selon I'age.

40




C- Antécédents maternels:

1)-Antécédents maternels médicaux

% 36 de nos parturientes ont eu des antécédents am&daont le plus

fréquent est le diabete.

Pathologie médicale

Nombre da cas

Pourcentage %

Diabete ancien 17 47,22
Asthme 4 11,11
HTA chronique 2 5,55
Polykystose rénale 2 5,55
Goitre 2 5,55
Lupus 1 2,78
Syphilis 1 2,78
RAA 1 2,78
Epilepsie 1 2,78
HVB 1 2,78
HVC 1 2,78
Cardiopathie 1 2,78
Sclérose en plaque 1 2,78
Greffe de cornée 1 2,78
Total 36 100

Tableau 3 Répartition des parturientes selon les antéd¢édrédicaux.

2)-Antécédents maternels obstétricaux :

% Chez la majorité des parturientes un antécédematzosomie antérieur

ou de césarienne a éte signalé
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Antécédent obstétrical Nombre de cas Pourcentage%
Accouchement 10 2,9
dystocique
Macrosomie 245 70, 2
Césarienne 94 26,9
Total 349 100

Tableau4 Répartition des patientes selon les antéceadstetricaux.

D- Parité :

% La parité était comprise entre 1 et 7.

% La parité moyenne était de 2,36 +- 1,30.

% Dans notre série la majorité des parturientes éésitpaucipapres .

Parité Nombre de cas Pourcentage %
Primipare 408 32,1
Pauci pare 622 49
Multipare 240 18,9

Totale 1270 100

Tableau 5 Répartition des meres selon la parité.

E-Antécédents familiaux
% La notion de diabéte dans la famille a été retrewshez 581 parturientes

réalisant ainsi un pourcentage de 45,75%
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F- Facteurs métaboliques :
1- Diabete :
% Seules 35 meres étaient connues diabétiques dont :
v 05 cas de diabéte type lancien.
v 12 cas de diabéte type2 ancien.

v' 18 cas de diabéte gestationnel ont été signatésosudossiers.

2-L’obésité constitutionnelle:

% En calculant I'indice de masse corporelle (IMChbksité était retenue
chez 576 patientes soit 45,4%.

3-L’ obésité acquise :

» Dans notre série, la notion de prise de poids aed grossesse appelée
L’'obésité gestationnelle (définie selon la formdie Lorentz) ne peut
faire I'objet d'une approche rigoureuse du faitndmbre important de
femmes sans suivi prénatal ou avec un suivi datquakdiocre laissant
pour compte la prise réguliere du poids au cours deansultations
prénatales. De plus, l'appréciation exacte du gaimdéral suppose la
connaissance du poids de la gestante juste avarguotout début de la
gestation. Ceci suppose que les patientes soiéviesuégulierement
comme c'est le cas dans les études ou ce facteyriesen compte.
Malheureusement, nos parturientes nous sont réfétaes la majorité
des cas des maternités périphériqgues souventnedefigrossesse ou

pendant le travail.
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II- ETUDE CLINIQUE :

A- La hauteur utérine:
% La hauteur utérine était comprise entre 30 et 39cm.
% Le maximum de fréquence était situé entre 32 en33
% La hauteur utérine moyenne était de 32,89+-1,86cm.

% La notion de panicule adipeux a été rapportée63ute nos dossiers.

Hauteur utérine cm Nombre des cas Pourcentage %
30-31 278 21,9
32-33 585 46
34-35 268 21,1
36-37 123 9,7
> 37 16 1,3
Total 1270 100

Tableau 6 répartition des parturientes selon la hauteéing.

B-Pathologies gravidiques associées

% Le dépassement de terme est la principale anowladigtricale observée
dans notre série.

% L'HTAG était compliguée dans 06cas d’éclampsiepei-eclampsie
sévere.
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Pathologie gravidique

Nombre de cas

Pourcentage %

Dépassement de terme 155 56,16
Rupture prématurée des 50 18,12
membranes
HTAG+Pré éclampsie 45 16,30
Diabete gestationnel 18 6,52
Hémorragie du 3" 8 2,90
trimestre
Total 276 100

Tableau 7 répartition des pathologies gravidiques assscié

C- L'indice de masse corporelle (IMC):
% L'IMC moyen était de 29,27 kg/mz.

IMC kg /m2 Nombre de cas Pourcentage%
<18,5 0 0
18,5<IMC<24,9 77 6
25<IMC<29,9 617 48,6
IMC>=30 576 45,4

Total 1270 100

Tableau 8 Répartition des parturientes selon I'IMC.

D- Nature des présentations :

% La présentation du sommet était la plus fréquergasdnotre étude

(96,78% des cas).
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Présentation Nombre de cas Pourcentage%
Sommet 1229 96,78
Siege 35 2,75
Face 4 0,31
Transverse 1 0,08

Font 1 0,08

Total 1270 100

Tableau 9 Répatrtition des différentes présentations.

E-Déroulement du travail :
% La souffrance foetale aigue (SFA) représentait haalte du travail la plus
fréquente, compliquée de 8 cas de déces en pgeanpar

% Le déroulement du travail était normal chez la mgjode nos

parturientes.

% Les antispasmodiques musculotropes ont été tilishez 122

parturientes.
Anomalies du travall Nombre de cas Pourcentage%
DEDC 18 16,51
Dystocie de démarrage 33 30,28
Souffrance foetale 49 44,95
Stagnation de I 9 8,26
dilatation
Total 109 100

Tableau 10 répartition des différentes anomalies au cours tfavalil.
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lll- MODALITES D’ACCOUCHEMENT
1- Voies d’accouchemen
% Dansnotre série la ajorité des macrosomesnt été né par voie basse

avec un pourcentage de 6!

Accouchements

M cesarienne M voie basse

Graphique : répatrtition des voies d’accouchem

2-Accouchement par voie bass

% Dans notre étude I'accouchement par voie bassatapee était mode
le plus fréequent avec un pourcentage de -

% Le recours a des instruments (ventouse d’extracbionforceps) éta
rapporté dans 23% des «

% Le recours a damanceuvre obstétricales était rapporté dan: cas.
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Modalité Nombre de cas Pourcentage%
d’accouchement par

voie basse
Spontanée 400 46
Spontanée+épisiotomie 273 31
Ventouse d’extraction 193 22
Forceps de pageot 11 1
TOTAL 877 100

Tableau 11 répartition des modalités d’accouchement pag baisse.

3-Accouchement par césarienne
% La voie haute a été indiquée chez 31% des partagen
% La principale indication de la voie haute étaitdisproportion foeto-

pelvienne avec un pourcentage de 23,15 %.

Indication de la VH Nombre de cas Pourcentage %
Disproportion foeto-pelvienne 91 23,15
Utérus cicatriciel+Macrosomie 50 12,72
Souffrance fcetale aigue 49 12,47
Rupture prématurée des 32 8,14
membranes prolongée

Dépassement de terme 28 7,12
+Macrosomie

Siege+Macrosomie 28 7,12
Utérus cicatriciel 27 6,87
Bassin chirurgical 15 3,82
Défaut d’engagement a 15 3,82
dilatation complete

Stagnation de la dilatation 9 2,29
Virage du liguide amniotique 7 1,78
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Procidence du cordan 1,53

Primipare agée 0,76

Chorioamniotite 0,76

6
3
Pré rupture utérine 4 1,02
3
5

Inertie utérine 1,27

Hématome rétro-placentaire 2 0,51
Placenta prévia 2 0,51
Présentation transverse 1 0,25

Présentation de front 0,25

Présentation face 0,51

Bassin juvénile 0,25

1
2
Rupture utérine 2 0,51
1
1

Cicatrice corporéale 0,25
Antécédent de périnée 1 0,25
Grossesse gémellaire 1 0,25
+macrosomie

Indéterminée 7 1,78
Total 393 100

Tableau 12 répartition des indications d’accouchement pae Yaute.

[V-Sexe des nouveau-nés

% Le sexe masculin était dominant avec un pourcerdadi3%
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SEXE DES NOUVEAU -NES

Graphique 2 répartition des nouve-nés selon le se»

V- MORBIDITE ET MORTALITE NEONATALE
A- Score d’Apgar a la naissanc

La grande partie des nouve—nés avait un score d’Apgag 7 a la *™ min.
(Annexe 2)

Score d’Apgar Nombre de cas Pourcentage¥%
>7 1226 96,53
37 34 2,68
<3 10 0,79
Total 1270 100

Tableau 13 Répartition des nouve-nés selon le score d’Apg
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B- Morbidité néonatale :

% La fréquence de la morbidité néonatale était 8%, elle était dominée

par les hypoglycémies et les Iésions traumatiqugdekus brachial :

Morbidité néonatale Nombre de cas Pourcentage%
Hypoglycémie 27 39,70
Dystocie des épaules 14 20,59
Plexus brachial 4 5,89
Malformations 6 8,82
Fracture 1 1,47
Paralysie faciale 1 1,47
Détresse respiratoire 4 5,89
Infection 5 7,35
Rétention de la téte 1 1,47
derriére

BSS 5 7,35
Totale 68 100

Tableau 14 Répartition des morbidités néonatales.
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C Mortalité néo-natale
% 10 cas de déces en per partum ont été rapportgaidait un taux de
mortalité de 0,79%.

VI- MORBIDITE ET MORTALITE MATERNELLE
A -Morbidité maternelle :
% La fréequence de la morbidité était estimée a 6,06%

% L’hémorragie de délivrance était la principale ctiogiion maternelle

retrouveée

Morbidité maternelle Nombre de cas Pourcentage%
Hémorragie de délivrance : 72 93,50

- inerties utérines 30 38,96

- Ruptures utérines 2 2,60

- Pré rupture utérine 4 5,19

- lésions périnéales 13 16,88

- Périnée complet 2 2,60

- Rétentions placentaires 21 27,27

Hématome rétro placentaire 1 1,30

Chorioamniotite 3 3,90
Pré éclampsie du post partum 1 1,30
Totale 77 100

Tableau 15 Répartition des morbidités maternelles.
B -Mortalité maternelle :
% Aucun cas de décés maternel en rapport avec Llabement d’'un

macrosome n’a été rapporté sur nos dossiers.
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VIl — L’ANALYSE DU POIDS DE NAISSANCE FETAL EN FONC TION
DES PARAMETRES MATERNELS:

A) L’analyse du poids de naissance fcetal en fonctiale I'age maternel :

PNN age
Corrélation de Pearson 1 ,O7§
PNN Sig. (bilatérale) ,007
N 1270 1270
Corrélation de Pearson 076 1
age Sig. (bilatérale) ,007
N 1270 1270

Tableau 16 La corrélation entre le poids de naissance fodtdlage

maternel

> Notre coefficient de corrélation=0,076; il est pidbset faiblement
significatif.
> Le p<0,05 donc la corrélation entre le PNN egd'd@naternel existe bel

et bien au sein de notre population.
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B) L’analyse du poids de naissance fcetal en fonctiale la parité :

PNN parité
Corrélation de 1 197"
PNN Pearson
Sig. (bilatérale) ,000
N 1270 1270
Corrélation de 197" 1
parité Pearson
Sig. (bilatérale) ,000
N 1270 1270

Tableau 17La corrélation entre le poids de naissance fettal

parité

> Notre coefficient de corrélation=0,197 ; c’est unaleur positive et

significative.

> Le p<0,05 la corrélation entre le PNN et la paré¢iste bel et bien au

sein de notre population.

C) L'analyse du poids de naissance fcetal en fonoti de l'indice de

masse corporelle maternel :

PNN IMC
Corrélation de Pearson 1 ,066
PNN sig. (bilatérale) ,019
N 1270 1270]
Corrélation de Pearson ,066 1
IMC  sig. (bilatérale) ,019
N 1270 1270

Tableau 18La corrélation entre le poids de naissance foetahdice de

masse corporelle maternel
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> Notre coefficient de corrélation=0,066 ; c’'est uwmaleur positive et

faiblement significative.

> Le p<0,05 donc la corrélation entre le PNN et @BNhaternel existe bel

et bien au sein de notre population.

D) L’analyse du poids de naissance en fonction da hauteur utérine

PNN HU

Corrélation de 1 876"
N Pearson

Sig. (bilatérale) ,000

N 1270 1270

Corrélation de 876" 1

Pearson

Sig. (bilatérale) ,000

N 1270 1270

Tableau 19La corrélation entre le poids de naissance foetdd éa hauteur

utérine

> Notre coefficient de corrélation=0,876 ; c’est uwmaleur positive et

significative.

> Le p<0,05 donc la corrélation entre le PNN et eiiste bel et bien au

sein de notre population.
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DISCUSSION
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A- LA FREQUENCE
* La fréquence de la macrosomie varie entre 1,598,286 selon les
auteurs, dans notre serie sur 18472  naissariZé3 dnt eté des
macrosomes ce qui fait une fréquence de 6,87%.

% Nos résultats restent proches de ceux retrouvéslgpanajorité des

auteurs :
AUTEURS PAYS ANNEE FREQUENCE %
OUARDA [62] Tunisie 1989 6,8
NOCON][61] USA 1990 7,58
ABDELKODOUSS[66] Maroc 1997 7,5
MOUNZIL[63] Maroc 1999 7,68
MERGER][60], France 1999 6,46
TOUZET [65] France 2002 7,2
SIRRAJ [67] Maroc 2004 7,5
LAGHZAQUI[68] Maroc 2004 7,5
EIOUAZZANI[64] Maroc 2011 7,7
Notre série Maroc 2014 6,87

Tableau 20afréquence de la macrosomie selon les auteurs.

s D’autres auteurs rapportent une fréquence plugélev

57



AUTEURS PAYS ANNEE FREQUENCE %
STEVENSON][70] USA 1979 8 410
GOLDITCHI[69] USA 1978 8
SOUMANI[8] Maroc 1993 11
SUNNET[71] USA 2002 9,2

Tableau 20b fréquence de la macrosomie selon les auteurs.

% Certains auteurs notamment africains rapportenfréaeence plus faible

AUTEURS PAYS ANNEE FREQUENCE %
ABUDU [72] Nigéria 1989 4,9
BADJI[73] Sénégal 1999 1,56
SANOGO] 74] Mali 2009 5,02

Tableau 20c fréquence de la macrosomie selon les auteurs

% Ces variations de fréquence entre les séries gieutrs’expliquer par :

v le mode de recrutement : Stevenson ne s’est isii@sa des enfants de
meres diabétiques

v’ la taille et I'échantillon : les études de GoldethSoumani ont porté sur
plusieurs maternités. Elles représentent mieux @pulation de
macrosomes

v’ les facteurs de sous nutrition, de suivi insuffisa® manque d’hygiene
au cours de la grossesse, de bas niveau sociorampre (dans les séries

africaines).
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B- LES FACTEURS DE RISQUE
1- AGE MATERNEL :
% L’age maternel a varié entre 14 ans et 50 ans
% 57,63%de nos parturientes avaient un age supéneégal a 30ans
ce qui rejoint les données de la littérature [7%}[:
» BADJI [73] :58,1%
» OUARDA [62] : 46%
» MOUNZIL [63] :58%

% L’Age moyen de nos parturientes était de 30,646,53 ans qui est
presque identique a celui retrouvé par
» EIOUAZZANI [64] :30,5ans
> BADJI [73] :30 ans
% Cependant, d’autres auteurs décrivent une popuolatics jeune :
» SANOGO [74] : 60% des parturientes avaient un agmsde 30 ans.
» LAGHZAOQUI [68] : la majorité des parturientes avait age inferieur a
30 ans.
% Ceci peut étre expliqué par :
v’ la spécifié socioculturelle de chaque pays (agmdriage le mode de vie,
la planification familiale etc.)
v Ainsi I'expression discréte des troubles métabafavec I'age avancé

('obésité et ou diabéte) souvent retrouvésrtirgie la péri-ménopause.

2- PARITE :
% La parité moyenne dans notre série était de 421380
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% 67,9% de nos parturientes étaient des multipaves une nette
prédominance des paucipares 49%.

» Nos résultats sont en accord avec les donnéedlitténature

) Frequence de| Nombre total

Auteurs Pays Annee | |a multiparité de cas
0]

OUARDA [62] Tunisie 1989 (?2 2 497
BADJI [73] Sénégal 1999 76 105
MOUNZIL Maroc 1999 21 384
[63]
TOUZET [65] France 2002 58 ,6 701
SUNNET [71] USA 2002 50 4021726
SIRRAJ [67] Maroc 2004 64,6 1100
SANOGO [74] Mali 2009 40 185
ELOUAZZANI Maroc 2011 66 255
[64]
Notre série Maroc 2014 67,9 1270

Tableau2l Répartition de la fréguence de la multiparéios les auteurs.
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3-Antécédent maternel d’accouchements de nouveaugfmacrosomes

s Selon The American College of Obstetricians and dggnlogists
(ACOG), I'antécédent de macrosome est le facteptus incriminé dans
la survenue de la macrosomie, sa valeur prédiptaitive est de 95% et

c’est pratiguement la méme valeur retrouvée payei®e Nationale pour

le Développement de I'Evaluation Médicale (ANDENIBT].

) Frequence de| Nombre

Auteurs Pays Annee 'ATCD de | total de cas
macrosomie%

OUARDA [62] Tunisie 1989 18 497
PANEL [82] France 1991 12.6 198
MOUNZIL Maroc 1999 15 384
[63]
BADJI [73] Sénégal 1999 50,5 105
LAGHZAOUI Maroc 2004 5,14 2160
[68]
SIRRAJ[67] Maroc 2004 13.4 1100
SANOGO [74] Mali 2009 314 185
ELOUAZZANI Maroc 2011 4 255
[64]
Notre série Maroc 2014 19,3 1270

Tableau22 Répartition d’antécédent de macrosomie seloalésurs.

» 245 de nos femmes ont déja accouché d’'un gremerde qui rejoint les

résultats de la littérature Ceci nous réconfortesdadée qu’une femme
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ayant accouché d'un macrosome récidive le plusesdu: c’est la

dystocie progressive de la multipare.

4-Diabéte maternel

s Une femme enceinte peut avoir soit :

» un diabete connu : type 1 insulinodépendant ou 2ypsulinorésistant.

» un diabéte gestationnel qui est défini comme éteuet intolérance au
glucose de gravité variable survenant ou diagnedégpour la premiere
fois au cours de la grossesse [86] .le diagnostig@énéralement fait entre
la 24 et la 28™ SA (6éme mois), donc ca peut é&tre soit un type 1o

type2 méconnu et ou persistant aprés celle-ci.

s Dans notre série la fréquence du diabéte quelqiiessn type a été
estimée a 2,75%dont :

v 0,40%un diabete de type 1

v' 0,94% un diabéte de type2

v' 1,41%de diabéte gestationnel

% ceci peut étre expliqué par le fait que la mé&godies femmes n’ont pas

bénéficié d’'un dépistage systématique ainsi quenda suivi des

grossesses.
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Auteurs Pays Année Frequence Nombre
de diabete %| total de cas

PANEL [82] France 1991 2.5 198
GBABUIDI [83] Sénégal 1994 55 100
LAGHZAQUI Maroc 2004 5,23 2160
[68]
MOUNZIL [63] Maroc 1999 4,4 384
CARLOTTI [84] France 2000 4.5 -
HUGH [85] USA 2001 4,1 —
SIRRAJ [67] Maroc 2004 3 1100
BADJI [73] Sénégal 1999 3,5 105
SANOGO [74] Mali 2009 1,1 185
WARLIN [79] France 1975 10 —
BISH [77] France 1955 1,07 —
ELOUAZZANI Maroc 2011 0,78 255
[64]
Notre série Maroc 2014 2,75 1270

Tableau23 Répartition de la fréquence du diabéte selsralgeurs

% selon plusieurs auteurs, le diabéte qu'il soit afemtinel ou préexistant a
la grossesse constitue un facteur de risque comnla dnacrosomie
foetale : sa fréquence varie entre 45% chez upalgion de femmes
diabétiques, et 8% chez une population témoin damies non
diabétiques [84], [87].

63



% En cas de diabéte maternel, la macrosomie estiquassent attribuée a
I'hyperinsulinisme fcetal réactionnel a I'hyperglycé maternelle, en
raison de l'effet anabolisant de I'insuline.

» L’insuline est un facteur majeur de la croissarmtafe. Des corrélations
ont été observées entre I'insuline ombilicale gid&ls de naissance, ainsi
gu’entre le peptide C amniotique et la masse adp@donatale [88]. Au
cours du diabéte de type 1, la persistance d’'upergyycémie chronique
explique gu’au moins un nouveau-né de mere diab@tsur deux est
macrosome selon I'étude de Schwartz [89].

» Le glucose ne serait pas seul en cause, et deélatmms entre les
concentrations maternelles d’autres substrats€accdinés, triglycérides,
acides gras libres) et le poids de naissance értb&ervées. Ces substrats
traversant le placenta pourraient moduler I'insegigcrétion, la sensibilité
du feetus a l'insuline et retentir sur la croissarsephen [90], Wendy
Van [91].

» L’hyperinsulinisme va étre responsable de la frégeetlevée d’accidents
hypoglycémiques rencontrés chez la population dasrasomes nés de
meres diabétiques.

% Pour tout cela le dépistage et la surveillanceidbede trouvent
tout leur intérét :

 Le dépistage du diabete doit étre a un age tymstal précoce afin
d’éviter I'installation irréversible des complicattis.

% On distingue entre deux types de dépistage :

> le dépistage systématique

> le dépistage sélectif selon les facteurs de rismudes signes d'appel
pendant la grossesse :
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— Soit au premier trimestre chez toute femme présérda moins un
facteur de risque suivant :
antécédent familial de diabete,
antécédent personnel de diabete,
antécédent de mort foetale in utéro, de malformatiorde macrosomie,
antécéedent de pré éclampsie ou d’éclampsie,

obésité (IMC supérieur a 30),

AR NN NN

hypertension artérielle avant la grossesse.

— Soit au deuxieme trimestre chez toute femme préseatl moins un des
signes d’appel suivants :

v’ glycosurie,

v’ hypertension artérielle,

v hydramnios,

v croissance foetale rapide & la clinique ou a I'échiye du 2™

trimestre.

Il existe deux techniques de dépistage :
> la stratégie en deux temps (stratégie américairejommandée par le
CNGOF et I'ALFEDIAM [112]:
Le test d’OSullivan (annexe 5) est réalisé danpneémier temps, suivi du test
d'HGPO 100g, si les 2 tests s’averent positifs, diagnostic de diabete
gestationnel est retenu.
> la stratégie en un temps (stratégie de 'OMS, l&s pecommandée) : la
mesure de la glycémie a jeun et deux heures aprgedtion de 75 g de
glucoseHGPO 75gannexe 6).

65



% La patiente sera alors prise en charge par uneéqiuridisciplinaire
pour un régime hypoglycémiant avec contrble deségtyes a jeun et
post prandiales. Parfois, linstauration d'une Immthérapie est
nécessaire en cas de diabete mal équilibré avecsuneillance de

I'évolutivité de la grossesse surtout lors dU°&imestre.

% Selon le CNGOF [113], il n'y a pas lieu de modifiles conduites
obstétricales pour un diabete de type | bien dayéilet en I'absence de
complications.

% Selon I'HAS [114], la conduite a tenir en cas dabdte de type | releve
d’'une décision pluridisciplinaire au cas par cas.

v' Si le diabéte est mal équilibré ou présente umtissement foetal, il est
recommandé de ne pas dépasser 38SA + 6 jours.

v" En cas de diabéte gestationnel bien équilibréret satentissement feetal,
il N’y a pas d’arguments qui justifient une condué tenir différente de
celle d'une grossesse normale. [114]

v’ La césarienne prophylactiqgue avant travail n'est enoment pas justifiée
pour le CNGOF (pas de bénéfice néonatal, augmentdt la morbidité

maternelle)f113]

v' L'accouchement avant terme n'a pas d'indicationf ®au cas de
complications surajoutées (pré-éclampsie, retardcu@ssance intra-

utérin, anomalies de la vitalité foetale).

v' En cas de diabéte gestationnel déséquilibré eteoetgntissement fcetal
(macrosomie, hypertrophie septale) la surveillashmé étre rapprochée et
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instituée dans un centre de niveau lI-lll. Lesdedtppréciation de la
maturité pulmonaire fcetale (FLM-test) peuvent aiderla décision
d'attente ou d'extraction. En cas d'immaturité pumaire, une
corticothérapie prénatale doit étre envisagée al@n84™ SA. Elle
impose une adaptation de la prise en charge diabé&ioae. [113]

+ A terme, le mode d'accouchement dépendra du degté thacrosomie
foetale.

% En l'absence de consensus, l'attitude suivanfg@sbsée par le CNGOF:

> Si le poids fcetal estimé est supérieur ou ég&lidd, une césarienne de
principe est indiquée,

> Dans les autres cas, un déclenchement dans (% S@ peut étre
envisagé en cas de macrosomie. En effet, I'attbutee entrée spontanée
en travail n'entraine pas une diminution du tauxcdeariennes mais
s'accompagne d'un taux plus élevé de macrosomds distocies des
épaules, le choix de la voie d'accouchement dégentd confrontation

foetopelvienne.

C- CLINIQUE
1- La hauteur utérine:

% La mesure de la hauteur utérine est systématigjlee,est considérée
comme élément clinique essentiel dans le dépistigemacrosomes ;
mais parfois, difficile a mesurer chez les obepasificule graisseux) , et
donc sa valeur peut varier parfois selon I'exananat

% C’est un examen de réalisation facile pour legumnvient cependant de
respecter certaines normes afin de limiter lesuesrqui peuvent étre
nombreuses.
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Dans l'idéal, la patiente doit étre allongéelsulos en position gynécologique
en ayant préalablement vérifié gu’elle ait la vesdile rectum vide. A l'aide 'un
metre ruban,on va mesurer l'utérus dans son gramg ane main tenant
'extrémité du métre au niveau du bord supérieutadeymphyse pubienne et
l'autre le guidant, au contact de la peau, a la &ttérieure de I'utérus jusqu’au
fond utérin[Figure 2] La il convient d’arréter la mesure en maintenamtlean
par le pouce, le bout des doigts ou le bord cudegdh main. [175 ;176]

Figure 2: Mesure de la hauteur utérine
(d’aprés Engstrom et Sittler).[176]

% Elle permet a elle seule de prédire une éventurtierosomie Quand
elle est supérieure ou égale a 35cm, I'accouchenlient gros bébé est
fort probable.

> 8,3% de nos patientes avaient une H.&36 cm.

Le risque de macrosomie augmente de fpacalléle a 'augmentation de
la hauteur utérine.
2-L’obésité maternelle :

% L’indice de masse corporelle (IMC) est une meswr@aids par rapport a

la taille couramment utilisée pour estimer le sudp@t I'obésité chez les

populations et les individus adultes. Il correspandpoids divisé par le
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carré de la taille, exprimé en kg/m2 (Poids*100i&3i. L’Organisation
mondiale de la Santé (OMS) définit I'obésité comume IMC égal ou
supérieur a 30. [12]

s 45,4% de nos parturientes étaient des obeses

% Vue le manque de données on n'a pas pu étudie@dite acquise définit
par la formule de Lorenz

3-Les pathologies gravidiques associées :

% L’hypertension artérielle se définit par une pressartérielle systolique
140 mm Hg et /ou une pression diastoligu®0 mm Hg a 2 reprises
(tension artérielle prise au repos en décubituérdatgauche ou en
position assise).Ainsi on distingue (selon ESH 26@onsensus 2009)

« HTA gravidique : entre la 20° SA et la 8™ semaine post-partum.
« HTA préexistante (< 28° SA).
* HTA anténatale non classable : Le diagnosti@astvoir aprés 6 semaines du
post-partum .
- SiI' HTA disparait : on parle d’'ury A gravidique + protéinurie
- Si 'HTA persiste: il s'agissait diitHTA pré existante

» Tous types confondus sa fréquence dans notre&ariale 3,45%.

> Cette fréquence reste proche de celle retrouvée par

v OUARDA [62] 2,8%.

» Certains auteurs ont rapporté une fréquence ptvgél:

v' MATTHEW [76] :7,6%
v SIRRAJ [67] :9,09%
v SANOGO [74] :9,2%
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4-Le terme de la grossesse :

% Selon les modes de calculs, les facteurs génétiqiecertaines
caractéristiqgues maternelles, influencent la ddet& gestation qui varie
entre 280 et 290 jours a partir du premier joudalelate des dernieres
regles (pour des cycles réguliers de 28 jours)

% Par convention et de facon arbitraire, il est ¢t la grossesse est dite

v « prolongée » au-dela deABA+0jours ,

v le terme n'est dit « dépassé » qu'a partir déX&*° SA (accord
professionnel).

> Le terme est la période qui va dé€™$BA +0jours & 43" SA+6jours.

% Le dépassement de terme est retrouvé chez 12,2k %o0s
parturientes. Certains auteurs rapportent desudémmps moins
élevées :

v’ BADJI [73]:9,5%

v SANOGO [74]: 2,5%

v PANEL [82]:2,5%

v' SIRRAJ [67] :0,54%

v ELGHZAOUI [68] : 1,76%

» Cette différence entre les auteurs peut étre exgdigpar
v' Le manque d'une datation précise de la grossemssemne
échographie précoce, ou une date précise degs
regles.

v’ La fréquence et la régularité des consultationsgiede.
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% Certains auteurs pensent que le dépassement de égpose trois
fois plus le foetus au risque de macrosomie parora@ux foetus
naissant avant 42 semaines d’aménorrhée [93], [69].

% OUARDA et collaborateurs [92] suggéerent l'existend’une
influence réciproque de la macrosomie sur la migEtuAinsi la
prolongation de la grossesse favorise I'hypotrotie’autre part
s’accompagnerait d’'un gain pondéral, I'hypertroplicetale qui
favoriserait la prolongation du terme par le basla disproportion
foeto-pelvienne perturbant ainsi le déclenchemgrin®né du

travail en modifiant les composantes mécaniques [94

5-Le mode de présentation du feetus
% La présentation céphalique était majoritaire avee dréquence de

96,78%. La plupart des travaux confirment cettestaiation :
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Auteurs Année Pays Fréquence de la
présentation céphalique %

BADJI [73] 1999 Sénégal 87,60
SANOGO [74] 2009 Mali 96,2
SIRRAJ [67] 2004 Maroc 91,9
LAGHZAOQUI [68] 2004 Maroc 87,55
ELOUAZZANI 2011 Maroc 97,5

[64]
Notre série 2014 Maroc 96,78

Tableau 24 Fréquence de la présentation céphalique selautesirs

» ceci en vertu de la loi daccommodation.
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D -MODALITES D’ACCOUCHEMENT :
1 . ACCOUCHEMENT PAR VOIE BASSE :

% Comme en témoigne la majorité des séries marocalfEEsouchement

d’'un macrosome est d’abord spontané, le recoues\emtouse est plus

fréequent que I'utilisation du forceps, contrairemaunx pays Européens et

Américains, ou l'utilisation du forceps est pluéduente.

Auteurs Pays Année| Spontanée Ventouse | Forceps| Manceuvre
OUARDA [62] | TUNISIE 1989 70,1 6,4 6,2 -
PANEL [82] France 1991 58 - 23,8 9,66
BADJI [73] SENEGAL| 1999 57,2 - 0,9 -
ABDELKOD MAROC 1997 46,84 26,85 1,66 9,98
OSS [66]

JULIA [95] USA 2000 56,4 7 10,1 -
SIRRAJ [67] MAROC 2004 72,22 13,85 8,02 6,17
LAGHZAOUI MAROC 2004 65 32 3 6,5
[68]

SANOGO [74]| MALI 2009 73 - 7 -
ELOUAZZAN | MAROC 2011 72 - 0,4 -

| [64]

Notre série MAROC 2014 46 22 1 1,18

Tableau 25 Fréquence des modalités d’accouchement pameasige selon les

auteurs.

% L’'accouchement d’'un macrosome par voie basse qaitl spontané ou

instrumental reste toujours menacé de complicati@amfois dramatiques

telles que :
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génératrice de fractures et de paralysie du plerashial qui constituera
un vrai handicap physique rarement réversible Eaafant.

% L’épisiotomie : Il n'y a pas de preuve pour recomeher la pratique
systématique de I'épisiotomie en cas de manceuwrs®tacales ou lors
d’'une suspicion de macrosomie. [115]

» Ceci exige en pratique la présence d’un obstétrierdrainé afin d’assurer
une bonne exécution des manceuvres obstétricaleasede dystocie des
épaules, celle-ci résulte par l'arrét de l'accounbet céphalique di a
I'impaction de I'épaule antérieure au dessus dg/ilaphyse pubienne.

% si la voie basse est acceptée, il est alors pigEode suivre les
recommandations du CNGOF et de 'HAS :

pratiquer une analgésie péridurale,

faire une épreuve dynamique du travalil,

se méfier en cas d'arrét de progression au détmjen,

< N X X

s’assurer de la présence d'un sénior sur placeasnde nécessité de

manaceuvre,

<

s’assurer de la présence d’'un anesthésiste s, plac

<

s’assurer de la présence d’'un pédiatre sur place.

2- ACCOUCHEMENT PAR CESARIENNE :

% On a réalisé 393 césariennes (31% de I'ensembleadesuchements

réalisés) , dont 117 ( presque le tiers) étaided voies hautes
prophylactiques.

+»» Ce taux varie selon les études :
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Auteurs année Taux de
cesarienne en %
SPELLACY [57] 1979 34
TURNER [62] 1990 10
PANEL [82] 1991 9,09
GBAGUIDI[18] 1994 7
WENDY VAN [70] 1998 26
STOTLAND [96] 1999 34,3
BADJI [73] 1999 41,9
BOULANGER [97] 2001 16,3
LAGHZAOUI [68] 2004 9,3
SIRRAJ [67] 2004 39,45
SANOGO [74] 2009 20
ELOUAZZANI [64] 2011 28
Notre série 2014 31

Tableau 26 fréquence de la voie haute selon les auteurs
% Les indications de la césarienne étaient variéemirdies par la

disproportion foeto-pelvienne, macrosomie sur wécicatriciel et la

souffrance foetale aigue...
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3-LA MACROSOMIE FETALE ET LES MODALITEES
D’ACCOUCHEMENT :

% La voie basse reste le mode d’accouchement lefpdgsient. Selon le
CNGOF et 'HAS (College National des Obstétriciéirancais et Haute
Autorité de Santé), I'équipe obstétricale completeage-femme,
obstétricien, anesthésiste et pédiatre) doit &regmte a I'accouchement.

» La surveillance du travail devra étre rigoureuseurpdépister les
complications dynamiques (hypo ou hypercinésie, ehgmie) et
mécaniques (défaut d’engagement de la présentattagnation de la
dilatation, et tout ce qui évoque une disproporfameto-pelvienne). Il faut
savoir que la macrosomie expose a un allongememireah de la fin de la

dilatation et de 1a®"® phase du travail.

a- Recommandations du CNGOF et de 'HAS

I- Césarienne et déclenchement

% Les données actuelles ne permettent pas d’affiquerle déclenchement
artificiel du travail chez une femme non diabétigagec suspicion de
macrosomie foetale, contribue a réduire la morbiditaternelle et
néonatale. [114]

% De méme, si la macrosomie fcetale est associéeexa@s de morbidité
maternelle et foetale, il n'existe pas de criteralds de prédiction du
poids faetal ni de la dystocie des épaules [117] :

v' en l'absence de diabéte maternel, la suspicion alasomie n'est pas
une indication a réaliser un déclenchement du iravaune césarienne

systématique,
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+ une césarienne est indiquée en cas de :

v

<

D N NI NN

v

v

diabéte avec poids foetal estimé supérieur a 4250500 g (selon les
études et en rappelant I'imprécision des estimatittnpoids faetal), une
césarienne avant le travail est recommandée,

d’estimation de poids foetal supérieur a 4500 g daezemme non
diabétique.

de disproportion foeto-pelvienne connue ou fortensespectée,
d’estimation de poids fcetal supérieur a 4000 g aveatérus cicatriciel,
de présentation siege,

d’antécédent de dystocie des épaules lors desdaméistaccouchements
avec ou sans lésion du plexus brachial,

en cas de dégats périneéaux maternels graves,h@undiragie lors des

accouchements précédents,

en cas d’'obésité morbide.

ii- Pelviscanner , radiopelvimétrie, confrontaion céphalopelvienne :

K/
0‘0

Particulierement indiqués en cas de suspicion deraportion foeto-
pelvienne, le pelviscan ou la radiopelvimétrie ésgntent une aide a la
décision, en particulier en cas de primiparit¢é otantkcédent
d’accouchement laborieux. lls permettent de meslk@®parametres du
détroit supérieur, d’apprécier l'angle d’inclinaisosur I'’horizontal,
d’analyser la forme de la concavité sacrée en raeswga fleche et sa
corde, de mesurer le diametre bi-épineux. [118]

lls permettent aussi de calculer l'indice de MagnifPRP (diameétre
promontorétro-pubien) + TM (diametre transverse iamdd pour classer
les bassins en :
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v Bassin chirurgical si I'indice de Magnin < 21cm
v Bassin limite sil'indice de Magnin est entre 228 cm
v Bassin eutocique si I'indice de Magnin >23 cm
> Si le bassin est limite, une confrontation céphmdbAenne est
souhaitable, pour une éventuelle épreuve du trd¥ap]
*L’indice de Mengert (PRPxTM) peut aussi étre cidcu

li-Expectative :

% Le déclenchement n'ayant pas démontré d’avantagesrgpport a
'expectative dans le cadre de la suspicion de asacnie selon F.
Goffinet[120], cette derniére reste la méthode Hdeixx Néanmoins,
'accouchement d’un macrosome comporte un trawaflet représente
un accouchement a risque.

D)

» Dans 80% des cas, le travail se déroule normalemens$ dans 20% des

,

cas on note une dystocie soit par disproportionofpelvienne soit par
dystocie d’allure dynamique. La constatation d’'lergeur du travail doit
donc rendre tres prudent, en particulier la lentiifin de travail et la
lenteur de descente dans le bassin.

% Dans des études rétrospectives, le taux de ladgsties épaules double

,

lorsque le travail est trop lent. Il faut savoiraliger facilement une
césarienne dans cette indication. [120]

% Selon C. Mazouni[121], les facteurs de risque déécble I'épreuve du
travail dans le cas des foetus macrosomes sont :

v/ une primiparité associée a une hauteur utérinerisupé a 34cm,

v une taille maternelle inférieure a 1,65m,

v un antécédent de césarienne.
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iiii- Déclenchement :

>0

Il existe divers scores dappréciation des condgiode
déclenchement dont les principaux sont représepaesBishop,
Burnett,et Friedman.

% Réalisé deux a trois semaines avant terme, il impl@s conditions
cervicales favorables principalement évaluées geicescore de
Bishop (Annexe 3) [119] :

si le Bishop est < 3, les conditions locales so¥g tiéfavorables pour un
déclenchement.

» Il faudra alors s’aider d'une maturation par prgkiadines
intracervicales qui amélioreront les conditions afclenchement
proprement dit, retardé alors de 12 a 24h,

si le Bishop est < 6, les conditions locales sa@u favorables pour un
déclenchement.

Il faudra alors s’aider d’'une maturation par prgkiadines intravaginales
pour arriver a un Bishop > 6.

si le Bishop est > 6, les conditions locales sambfables

on réalise le déclenchement par une perfusion tboayues. Une

analgésie péridurale sera mise en place, ainshguamniotomie précoce.
En cas de suspicion de macrosomie, le déclenchenheritavail est

possible mais non systématique. Il ne prévient gidgjatoirement une

dystocie des épaules et ne diminue pas le tauskriennes. Il peut étre
proposé comme une politique de service ou a cause ¢gathologie

maternelle associée. [122]
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% Plusieurs auteurs (Combs C-A., Friesen C-D.) rewat une
augmentation du taux de césariennes lors des abepents pour
macrosomie, et aucun bénéfice en terme de morliiidie.

% L’étude DAME a étudié [efficacité du déclenchamgour réduire le

L)

risque de traumatismes foetaux et la morbidité maelier lice a la
macrosomie en comparant un déclenchement entr@*f§ t la 38™
SA versus une expectative jusqué™BA. Cette étude se fait sur 1300
femmes enceintes de foetus suspectés de macrosemigelgique, au
Canada, en France, et en Suisse. [122] Cette dauBeulvain et al. est la
premieére a montrer une réduction du risque de disties épaules grace

au déclenchement du travail. [137]

b-La Césarienne prophylactique :
* Pour certains cliniciens, une estimation pondédalefoetus >4000g ou
>4500g doit indiquer une césarienne systématique.

L)

» Pour comparer les avantages et les inconvénientsetle politique, on

L)

peut se baser sur des modeles théoriques déciaromame dans I'étude
de Rouse et a[123] qui prend en compte les trois stratégies endeale
taux de césariennes, de dystocies des épaulesnghéibns du plexus
brachial et de colt pour un million de grossesaas diabéte au dela de la
39°™ SA :

» une politique de césarienne systématique en csisnakion pondérale du
foetus >4000g, le taux de césariennes est de 27g6%la population et le
nombre de césariennes a réaliser pour préveniélamgation du plexus
brachial est de 3 695 ;
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> la politique de césarienne systématique en catnd&®n pondérale du
foetus >4500q, il est de 2 345 césariennes pougréwite €longation du
plexus brachial.

% Les auteurs concluaient qu'une telle politiqueait'gias défendable en
raison du colt mais aussi en terme de santé. Et péur Rouse et
al.[123], la césarienne entraine un exceés de déagernel de 13,5%o
naissances aux USA; ainsi, pour 3,2 élongationspléxus brachial

permanents évités, un déces maternel surviendrait.

E-LES CARACTERISTIQUES DES NOUVEAU-NES
% Tous les foetus étaient uniques ; sauf un cas djurssesse bichoriale bi
amniotique ce qui prouve que les grossesses nesltiabituellement ne

donnent pas de foetus macrosomes.

1-Le poids de naissance du nouveau né
66% des bébés avaient un poids de naissance entfiy 42045009 ce qui
rejoint les résultats rapportés par la pluparttoiasaux :
v GBAGUIDI [83]: 89%
v' BADJI CA [73]: 91,5%
v' SANOGO [74] : 89,8%
v LAGHZAOQUI [68]:75%
v -SIRRAJ[ 67] 73,4% entre 4000 et 4400 g
% Le poids moyen des nouveau-nés dans notre s@iie de 4346,45+-
354,83 grammes, avec des variations allant de A@XD0 grammes.

% Cette moyenne reste proche de celle rapportée par :
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v ELOUAZZANI [64] 4269+271,9 grammes ;
v SANOGO [74] 4184,86 grammes

2- Le sexe
% La prédominance masculine a été rapportée pautmpldes auteurst a
été confirmée par notre étude.
v BADJI [73]52%

GBAGUIDI [83] 60%
MERGER [98] 66,68%
SIRRAJ [67] 60,7%
SANOGO [74] 67%
ELOUAZZANI [64] 66,67%
Notre série 63%

AN N N N SN

F-LA MORBIDITE ET LA MORTALITE NEONATALE :
% La vitalité du feetus est mesurée par le score mipant par Virginie
Apgar.
% Dans notre série, le score d’Apgar a la premienmautei était > a 7 (sept)
chez la majorité des nouveau- nés.
Ce taux reste proche a celui retrouvé par la méjdes auteurs :
v BADJI [73] 65,7%
v SANOGO [74] 90,3%
v SIRRAJ [67]96%

1-LA MORTALITE NEONATALE
v |e taux de mortalité dans notre série était de 0,7%
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Auteurs Pays Année Fréquence de g
mortalité %
WARLIN [79] France 1975 6
BISH [77] France 1955 0,6
OUARDA [62] Tunisie 1989 1,2
BADJI [73] Sénégal 1999 3,8
MATTHEW [76] USA 1997 1,51
ORALENGIN [99] USA 2001 0,8
SIRRAJ [67] Maroc 2004 2,18
LAGHZAOUI [68] Maroc 2004 2,82
SANOGO [74] Mali 2009 1,62
ELOUAZZANI Maroc 2011 0
[64]
Notre série Maroc 2014 0,79

Tableau27 Répartition de la mortalité néonatale selonalggurs.

> Notre taux de mortalité reste non élevé par rapparelui retrouvé dans

d’autres séries. 10 cas de déces périnataux dehéteapportés, soit une

fréquence de 0,79% dont :

- 8 déces a la suite d’'une souffrance fcetale aigue.

- 2 déces secondaires a des ruptures utérines.

2-LA MORBIDITE NEONATALE :

+ Selon les auteurs, la macrosomie est un facteuraggmente la

morbidité néonatale soit par :

v Des problémes d’ordre mécanique liés a I'accouchéme

v/ ou métaboliques en rapport avec I'étiopathogénia deacrosomie.
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> Notre taux de morbidité était de 5,35%.

Auteurs Pays Année Fréquence de la
morbidité%
OUARDA [62] Tunisie 1989 3,6
PANEL [82] France 1991 5,15
BADJI [73] Sénégal 1999 8,6
SUNEET [71] USA 2000 5
LAGHZAQUI Maroc 2004 6,53
[68]
SIRRAJ[67] Maroc 2004 6,09
ELOUAZZANI Maroc 2011 38,04
[64]
Notre série Maroc 2014 5,35

Tableau28 répartition de la morbidité néonatale selon ldsas

» Ainsi la morbidité néonatale liée a 'accoucheméhin macrosome est
non négligeable. Elle est dominée par les hypoghyes et les Iésions du
plexus brachial. Ces dernieres sont redoutablessdz fréquentes dans
notre série. Elles traduisent I'existence d’unguiportion foetopelvienne.
ceci rejoint les résultats retrouvés par d’auttgsas.

» cette morbidité semble étre liée a un défauprikee en charge précoce
des grossesses a risque surtout en cas de disjiwapoeto-pelvienne. I
s’y ajoute le retard des évacuations a partir @esres periphériques et la
qualité de la consultation pré natale.

» Ainsi on distingue entre :
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o Des complications d’ordre mécanigue
+ La DYSTOCIE DES EPAULES :

% Lors de I'accouchement physiologique en présematé&phalique, la téte

se dégage a la vulve suivie par I'engagement daslép feetales. Ces
dernieres franchissent le détroit supérieur l'upeea I'autre dans un
diametre oblique, I'épaule postérieure se logearisdle sinus sacro-
iliague tandis que I'épaule antérieure glisse @egrila symphyse
pubienne. Apres la restitution du péle céphalidabaissement de la téte
permet le dégagement de I'épaule antérieure gssa@lsous le pubis. La
traction de la téte vers le haut permet ensuitéalile postérieure de
parcourir la courbure du canal périnéal pour segég[124].

L)

% En revanche, lorsque le diamétre biacromial esimamge (supérieur a

L)

13cm) ou lorsqu’il s’oriente suivant un axe non deable au plan
d’engagement du bassin, les saillies acromio-daaies butent sur la
margelle du détroit supérieur rendant impossibcdbuchement des
épaules [125]. Il s'agit d’'une dystocie des épaul@sctérisée par deux

situations mécaniquement différentes :

v’ soit par la rétention de I'épaule antérieure queluerriere la symphyse
pubienne tandis que I'épaule postérieure est ergdaeds I'excavation
pelvienne. Il s’agit d’'une « fausse dystocie desuégs » appelée plus

couramment « difficulté aux épaules » ;

v soit par la rétention des deux épaules feetaletleasus du détroit

supérieur empéchant leur descente dans I'excavadilvrenne. Il s’agit
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d’'une « dystocie vraie des épaules ».

L’absence de définition consensuelle de la dystales épaules est a
I'origine de la multiplicité des définitions retre@es dans la littérature et

dans les études. Ainsi on distingue entre :

> la définition anatomique ou francgaise considérdylstocie des épaules

comme l'absence d’engagement des épaules feetakss|axpulsion de
la téte, par incompatibilité mécanique entre lerditte bi-acromial feetal
et le diametre antéro-postérieur du bassin mat¢taél ;

la définition fonctionnelle ou anglo-saxonne delistocie des épaules
est celle proposée par Spong et al., comme ungatoant du délai entre
le dégagement de la téte et du corps foetal superi6Q secondes et/ou
le recours a des manceuvres obstétricales en pluselles faites

usuellement [129] ;

Berthet a proposé de retenir comme définition diy&docie des épaules,
« tout accouchement qui ne se termine pas natorefie apres le

dégagement de la téte foetale » [128] ;

une définition restrictive de la dystocie des épawd choisi de prendre
en compte celles résolues uniquement par une maeaeJacquemier
[129].

% Cette confusion expliqgue donc les écarts obsemnesasfréquence de sa

survenue : elle est estimée entre 0,2 et 3,0 Yadesuchements par voie
basse [126].

% La dystocie des épaules résulte d'une incompdgéhifi€écanique entre le

diamétre bi acromial et les diamétres du bassiremel Il peut s’agir de
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L)

0

L)

*0

I'association d'un diamétre biacromial excessif eh bassin de
mensurations normales, ou d'un rétrécissement grelmodéré et d’un
diametre bi acromial normal.
Dans notre série, on a noté 14 cas de dystoci@mpmses (20,59% des
morbidités faetales), dont 4 cas compliqués denésitu plexus brachial.
Les poids de naissance de ces nouveaux nés oaterdare 4000grammes
et 5400grammes avec une moyenne de 4576,47grammes
La dystocie des épaules est un accident redousaloleent imprévisible.
Il s'agit d'une urgence a régler en 1 a 2 minutenaximum, mais dont la
prévention débute dés la grossesse :

- Au cours de la grossesse :
La prévention de la dystocie des épaules revigmégenir la macrosomie
foetale en veillant & la généralisation de surveska prénatale des
grossesses afin :
De dépister le diabéte chez la population a risguepon moment
pour prévenir la macrosomie foetale.
Lutter contre I'obésité par un régime prescrit apl& consultation
d’'une diététicienne.
Surveillance de I'évolution de la grossesse cliamant en détectant
les hauteurs utérines excessives et échographigqieps une
estimation des poids foetaux.
Décider du mode d’accouchement face a une macresemexigeant
la radiopelvimétrie chez la primipare, en cas desimasuspect, en cas
d’antécédent de dystocie des épaules ou de paratysi plexus

brachial et devant un utérus cicatriciel. La c&sare prophylactique
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reste discutée pour des poids excessifs >4500gfettiari en cas
d’utérus cicatriciel.

v’ L’accouchement prématuré provoqué, prédispose d'pae a la
prématurité, et d’autre part a une augmentatiotady de césarienne par
échec du déclenchement.

- Au cours du travail :

% Le travail doit étre dirigé pour guetter l'instdl@an de toute dystocie
dynamique et instaurer les médications approprié€es.

% Une suspicion de macrosomie nécessitera la présgrstématique de
I'obstétricien, de I'anesthésiste et du pédianede I'accouchement.

% l'obstétricien devra savoir reconsidérer la décigie 'accouchement par
voie basse.

+ Le diagnostic de la dystocie des épaules est pdialoiil doit étre fait a
temps. Méme si la moitié des dystocies des épankssont pas
prévisibles, un certain nombre d'éléments sontermagnt, prédictifs de
cette complication :

v' Une hauteur utérine supérieure a 35-36cm devra &voquer une
macrosomie foetale et donc un risque de dystocie.

v/ Certains signes cliniques et para cliniques :

* Le diametre abdominal supérieur au diameétre bifzdree I'échographie
est un facteur de risque primordial.

» Au partogramme : Une dilatation cervicale laboreeasec une descente
lente de la téte

» Lors de I'expulsion de la téte foetale :

» Qu'il soit naturel ou instrumental, le dégagementadtéte sera lent et
difficile.
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» Des sa sortie, la téte reste collée a la vulve cenaspirée tel un
"bouchon de champagne".
» Il n'y a pas de mouvement de rotation de restiutie la téte.
» Les manceuvres habituelles de dégagement de |'éaatddeure sont
inefficaces.
La cyanose de la téte foetale apparait trés rapittespees I'expulsion.
» Palper de I'épaule antérieure :
L’épaule antérieure sera palpable au-dessus deriplg/se pubienne.
Conduite a tenir devant une dystocie des épaules :
% Avant d'évoquer les gestes a effectuer selon latsin clinique, il est

important de rappeler :

a- les gestes a ne pas faire.
o Regle des trois « P »
e Pulling: Il ne faut pas tirer sur le cou : toutaction excessive sur la téte
foetale risque de provoquer une élongation du plbrashial.
e Pivoting: ne pas faire pivoter la téte en tordartou : on risque de créer
une lésion du plexus brachial par torsion.
e Pushing: ne pas presser le fond utérin : cetteopuamne bloque davantage
I'épaule supérieure a la partie antérieure du déumpérieur.
o Casser une clavicule
> Il ne faut pas penser a casser volontairement daiatlle, car c'est
impossible
b-Ce qu'il faut faire :
% Pour déterminer la conduite a tenir ultérieure xdanints sont essentiels a
connaitre :

89



>
>

e De quel c6té se situe le dos : a droite ou a gadch
e A quelle hauteur se situe I'épaule postérieurerppport au détroit

supérieur ?

Plusieurs techniques sont possibles pour traitdy$éocie des épaules :
1. La manceuvre de MAC ROBERTS [130]

K/
0’0

0

,

*0

C'est une manceuvre performante et simple a réakdler doit toujours
étre faite en *® intention lors de toute difficulté aux épaules.

Elle permet de diminuer la force de traction exersér les épaules, et
réduit la fréquence des élongations du plexus lmbeh des fractures
claviculaires. Elle consiste a effectuer une flaxéxtréme des cuisses de
la mere en abduction sur le thorax ce qui réduibfdose lombaire et
bascule la base du sacrum en avant et en bas,rmemhou le coccyx est
refoulé en haut et en arriere. Ceci rétrécit lendime antéropostérieur du
détroit supérieur et agrandi le détroit inférielta pression par un
assistant sur la ligne médiane au dessus de lahgggmpubienne, pousse
sur la face postérieure du moignon de I'épaule \eerface ventrale du
foetus diminuant le diametre bi acromial.

Cette manceuvre réussie dans 50% des cas, surttautdgstocie est

modérée.
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Figure3:Manceuvre de Mac Roberts[135]

2. La manceuvre de Wood [130] :

+ Elle consiste a imprimer au tronc du foetus, un reaent de rotation en
pas de vis de 180°, classiqguement par pressiofadace antérieure de
I'épaule postérieure au niveau du triangle deltctgral, mais ceci a
I'inconvénient de pousser I'épaule en abduction namtant la
circonférence du thorax. La manceuvre de Wood neamdiéist préférée,
par rotation inverse avec pression sur la faceépestre de I'épaule
postérieure en s’aidant d’'une pression sur la réegioss pubienne. Ceci
entraine une adduction des deux épaules fcetaléss eléplace d’un
diamétre antéropostérieur dans un diametre obliglus large. La
poursuite de la rotation amene I'épaule primitivatnpostérieure en
antérieure au dessous de la symphyse pubienne mhetpeson
dégagement. En pratiquant cette manceuvre, il fiundpe soin de faire

tourner les épaules et non pas la téte foetale.
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Figure 4 Manceuvre de Wood[135]

3. La manceuvre de JACQUEMIER
¢ Quand les deux épaules sont au-dessus du détp@itisur, la manceuvre
de WOOD INVERSE n'est pas possible, il faut aloésliser une
manceuvre de JACQUEMIER
o L'objectif principal de cette manceuvre est l'almisnt du bras
postérieur afin de l'extraire a la vulve et pernee#tinsi I'engagement de
I'autre épaule
s Il s'agit d'une manceuvre simple a réaliser si :
e | e principe est bien compris

e La méthodologie est rigoureuse
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e La position de l'opérateur est bonne

L)

s Selon Y. MALINAS, il faut 20 secondes pour atteimdia main foetale et
10 secondes pour retirer son propre bras en eaittaia main fcetale.
Une manceuvre trop longue entrainerait une diminutles sensations
tactiles et une augmentation du risque d'anoxielétl31]

% Selon les anciens auteurs, la manceuvre s'effecduanains nues,

)

actuellement la finesse des gants remet en catieepeatique. Pour étre
certain d'assurer la manceuvre dans l'axe ombibcoygien, I'opérateur
doit se tenir & genoux devant la patiente instafléeposition de Mac
Roberts sur une table gynécologique. Il utilisensan gauche si le dos du
foetus est a gauche, sa main droite si le dos dusfest a droite. Il est
primordial de connaitre le coté du dos avant leutiéle I'expulsion car
tout retard dans la manceuvre augmente le risquenatbidité pour
I'enfant. L'opérateur reléeve la téte foetale etoohdit plus ou moins
facilement sa main dans les voies vaginales auanivke la concavité
sacrée. |l monte la main en direction du promoastet repere I'épaule
postérieure retenue au-dessus du détroit supéBans perdre le contact
de celle-ci, il suit le bras postérieur, puis latvaras et arrive a la main
foetale qu'il saisit. Dés qu'il tient fermement laimau niveau du poignet,
il retire lentement son bras dans I'axe ombilicaggeen (axe du DS). En
retirant son bras lentement et doucement, l'opdraabaisse la main
foetale avec un mouvement d'écharpe a la face emmtérilu thorax. Ceci
entraine une rotation de 180° du corps du fcetus eegagement du bras
jadis postérieur sous la symphyse pubienne.

+ Dans la situation trés exceptionnelle ou le troadourne pas lors de la
manceuvre de JACQUEMIER, le bras postérieur se @cgéms a la
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vulve tandis que I'épaule antérieure est toujowrslessus du détroit
supérieur. Dans ce cas il faut effectuer une mtatie 180° pour amener
I'épaule antérieure en postérieure et pratiquer 2iffé manceuvre de
JACQUEMIER.

Figure 5 :Manceuvre de Jacquemier [135].

4. La manceuvre de GASKIN :

% Pour résoudre une dystocie des épaules, la teaditha May GASKIN
, apprise auprés de sages-femmes traditionnellggadidu Guatemala en
1976, consiste en un changement de position deita qui doit se mettre
en "position genu-pectoral” sur ses mains et saswge Ce changement
de position permet le déblocage des épaules. Becplie position permet
d'éviter une compression du coccyx, amenant dorec auverture du
bassin de quelques milliméetres additionnels. Cett@noeuvre reste
cependant difficile a réaliser en cas d'urgencesdis conditions

habituelles d’accouchement.
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Figure 6: Position quatre pattes lors la manceuvre de GAEKI5]

5- La manceuvre de COUDER :

s Cette manceuvre préconisée par certaines équipemuse semble pas
adaptée en cas de dystocie des épaules qu'ellasdirée ou sévere. Elle
consiste a dégager I'épaule antérieure en pasgamt dbigts sous la
symphyse pubienne le long du bras du foetus en tamijasqu'au pli du
coude. Ensuite I'opérateur repousse le coude deilgedos du foetus en
flechissant lI'avant-bras. La main foetale se déghgs sous la symphyse
pubienne. La manceuvre de Couder n'est possiblsi dj@paule antérieure

est sortie, c'est donc gu'il n'y a pas de dystibeseepaules.
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Figure 7 Manceuvre de Couder [135]

6-La manceuvre de LETELLIER :

% Le but de la manceuvre est d'abaisser |'épaulerpast située au niveau
du Détroit supérieur (DS). Glisser la main en aerigmain droite pour
I'épaule gauche).

% Elle s’effectue a I'aide d’'une main nue et savoneiéeonsiste a :

» Localiser I'épaule au détroit supérieur,

» Passer l'index en crochet dans l'aisselle, d'arearavant, le pouce peut
étre amené en pince thénar.

* Quand l'épaule est mise en mouvement, chercheerggdger, donc
pousser vers l'avant et vers le bas en vrille. kstgy devient facile,

naturel.
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Puis amener I'épaule a l'ogive pubienne ou elledéghigée de facon
classique, doigts en attelle sur I'humérus

Le trajet de I'épaule est d'abord dans le planétroi supérieur, ensuite
en spirale dans I'excavation jusqu'a l'ogive puixen

La clavicule transmet, l'effort en traction, au retam. Le thorax
accompagne la rotation. L'épaule est progressiverhdraussée ". Le

diamétre acromio-thoracique se réduit sans augangdn sur le cou.

Figure 8:Manceuvre de LETELLIER [135]
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7- La manceuvre de Ribemont Dessaignes (1893)

[0 1l s'agit du dégagement successif des deux bradesefracturant pour

pouvoir les abaisser. Cette manceuvre se faisaiésdicetus morts.
8- Zaratte (1924) :

[ Zaratte proposait d'effectuer une section partigie la symphyse
pubienne, la division de celle-ci étant complétée ygne abduction des
genoux. Cette variante de la symphysiotomie é&it igcommandée car
trop délétére pour la patiente dans la mesureamaldction n'était pas
controlée.

9-La manceuvre de ZAVANELLI :

[0 1l s'agit d'une réintégration du fcetus dans |''e¢éyar voie basse, suivie

d'une extraction par voie haute. Cette méthodee reés controversée

dans le cadre d'une dystocie des épaules.

0 Sur le plan pratique

- Des gu’une difficulté au dégagement des épaulesesurc’est-a-
dire une impossibilité de poursuivre I'accouchenaats que les
manceuvres habituelles d’abaissement de la tétéefogtbété
réalisées, les gestes qui viennent d’étre déaviigedt étre utilisés,
jusqu’au succes de 'accouchement, selon le prégoco
chronologique suivant :

- Installer immédiatement la patiente en positithyplerflexion extréme des
cuisses sur le tronc.

- Exercer par un aide une pression sus-pubienni&paule antérieure du foetus.
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- Tenter une manceuvre de Couder (dégagement dmil&pntérieure), simple a
exécuter, mais ne devant jamais se faire en fovos peine d’entrainer une
fracture de 'hnumeérus.

- Si I'épaule antérieure ne s’abaisse toujours pdaudra tenter une manceuvre
de Wood.

- Abaisser I'épaule postérieure par la manceuvidadguemier, a ce stade il s’agit
d’'une « vraie » dystocie des épaules.

- Ce n'est qu’en cas d’échec, et en dernier recogue I'on peut tenter la
réintégration de la téte foetale (manceuvre de Z#ljamais la situation est

alors tres compromise.

Au total : la manceuvre de Mac-Roberts, simple dans sa agahs doit étre
utilisée de premiére intention pour tous les acheuwents dystociques des
épaules, méme s’il ne s’agit pas d’'une vraie r@ardes épaules au-dessus du

détroit supérieur.

Apres l'accouchement :

[J Tout macrosome suspect d’'un traumatisme obstétdeata benéficier
d’'un examen clinigue complet avec un bilan radi@ae systématique
afin de dépister une fracture qui risque de pass@ercue.

[J Sans oublier, I'intérét de I'apprentissage des mames obstétricales sur

des mannequins dans I'enseignement de I'obstétnmderne.

4+ Les fractures :
Les fractures peuvent concerner :
s la diaphyse humérale.
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s Le fémur en cas de présentation de siége.

s Et principalement la clavicule [139] surtout apnémnceuvre
d’abaissement des bras du fait de la fragilité deceéinture
scapulaire. L’incidence des fractures de la cldei@st de 2,7% et
passe a 14% pour les enfants de 4000 a 44999g8&8%aaB dessus
de 4500g. [169] Selon Beall et al., elles sonnificativement
associées a un poids de naissance supérieur a 4088% vs
14%),au diabete et a un age maternel plus éle\d.[17

o Cliniguement une fracture se traduit par un meminerte des la
naissance, avec une mobilisation passive douloereus

o Ces fractures n'ont aucune gravité. L’essentietedes dépister par une
radiographie afin de pratiquer une immobilisatioon @n assurera la
guérison.

o Dans notre série on a identifié un seul cas deuracde la diaphyse
humérale chez un nouveau-né avec un poids de neessale 5400
grammes suite a un accouchement par voie bassealaidé ventouse
d’extraction et compliqué par une dystocie des kgsau

o Complications d’ordre métaboligue:

+ L’hypoglycémie néonatale :
v L’hypoglycémie était la principale anomalie métafpoé dans notre série
(39,70% des morbidités), ceci rejoint les donnéekdittérature.
% la définition de I'nypoglycémie néonatale est eaamntroversee (1,5 a
2,6 mmol/l) [141].
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% La définition statistique de I'nypoglycémie utiksdans les années 80
[142], semble actuellement trop stricte : < 1,7 rihaans les 72
premieres heures chez le nouveau-né a terme.

% Dix ans plus tard, la définition de I'hypoglycémleez le nouveau-né a
terme dans les 48 premiéres heures de vie, serobl®p étre fixée entre
2,2 et 2,5 mmol/l [143], [144

» On distingue entre :

o L’hypoglycémie néonatale asymptomatique qui eBhaeépar une
glycémie< 2mmol/l (0,364g/l) (sur 2 valeurs consécutives)
0 L’hypoglycémie néonatale symptomatique est défnaiela triade de
Whipple :
v" Signes cliniques :

altération de la conscience,

- irritabilité,

- stupeur,

- léthargie,

- apnées,

- acces de cyanose,

- COMma,

difficultés d’alimentation,

hypothermie,

hypotonie

- trémulations voire convulsions
v" Valeur basse de la glycémie concomitanz5mmol/l (0,45g/1)
v" Disparition rapide des signes cliniques aprés amgfmoglucose
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La survenue d’'une hypoglycémie chez un nouveayené étre due soit
a:
» Une insuffisance de réserves énergétiques : hypégiie
maternelle au cours du travail
» Une augmentation de la demande énergétique : nwamres
asphyxie périnatale, hypothermie, détresse respieat
polyglobulie
» L’hyperinsulinisme fcetal : nouveau-né de mere éligjoe,
syndrome de Wiedmann-Beckwith)
Le dépistage repose sur la micro-méthode qui etilise goutte de sang
capillaire posée sur une bandelette réactive, sédhé directement ou
placée dans un lecteur a glycémie.
Les appareils utilisables sont nombreux. Ills doseglycémie soit par la
méthode du glucose oxydase soit par celle de I[kwéase. L'agence
francaise de sécurité sanitaire des produits die séent de suspendre un
certain nombre de dispositifs qui ne donnaientyrasiveau d'exactitude
et de précision suffisant.
Chez le nouveau-né, la fiabilité de la mesure esraninéthode est moins
bonne quand I'hnématocrite dépasse 60 %. La caomlahtre la micro-
méthode et la mesure de la glycémie veineuse awudttdire n'est pas tres
bonne ; elle est mauvaise surtout pour [I'hypoglyeénrendant
indispensable le dosage en macro-méthode pour gbgdémie capillaire
inférieure a 2,2 mmol/l.
La méthode de référence du dosage de la glycémiabawatoire est la
technique de I'néxokinase. Le tube de sang datprté rapidement au
laboratoire et techniqué de suite, car le tauxlgeegie baisse environ de

102



7 % en une heure, et d'autant plus que le tauxloleulgs blancs de
I'échantillon est élevé.

» La méthode de détermination de la glycémie est domdamentale dans
I'interprétation des résultats: origine du sandaidéntre prélévement et
mesure de la glycémie, méthode de mesure.

» L’objectif thérapeutique est de maintenir une giye® adaptée, en
stimulant la néoglucogenese et en assurant un tappainu de glucose et
de corps cétoniques pour le cerveau. Les subsuateptibles de corriger
une hypoglycémie sont donc non seulement le glucoais aussi les
acides amineés et les lipides.

« En pratique, le protocole suivant, proche de qaloposé par ’American
Academy of Pediatrics peut étre propose :

v Si la glycémie est comprise entre 1,9 et 2,5 mmet/L

> le nouveau-né est capable de s’alimenter, I'aliadéiet, une
formule de lait artificiel, ou du sérum glucosé dérpar voie orale
sont adaptés a la prise en charge.

» le nouveau-né est trés symptomatique ou s'il egtogsible de
I'alimenter, Le méme traitement pourra étre donrd&@ide d'une
sonde naso- ou oro-gastriqgue. A défaut, une periude sérum
glucosé (5 ou 10%) a la posologie de 4 a 6 mg/kgdoih étre
débutée.

% En cas d’allaitement maternel exclusif, les tégment proposeées toutes les

3 h et complétées avec un lait pour prématuré eupuéparation pour

nourrissons le cas échéant.

v Si la glycémie est comprise entre 1,4 et 1,9 mmol/L
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» une perfusion de glucose doit étre instaurée @dalpgie de 6 a 8
mg/kg/mn et ce quelque soient les symptomes. L&tiation peut
étre débutée en paralléle si tolérée. En cas d&atent artificiel,
le lait est enrichi avec de la dextrine maltoseaison de 2 %. Si
cette premiére mesure est insuffisante, l'enrigmeEnt est
poursuivi avec 3 et 4 % de dextrine maltose.

% Lorsque I'hypoglycémie persiste malgré l'intensation de I'enrichissement,

I'alimentation doit étre délivrée par nutrition érdle a débit continu.

v Si la glycémie est inférieure a 1,4 mmol/L, il estommandé de

» réaliser un bolus de 2 ml/kg de sérum glucosé a 0% a 10
minutes, suivi par une perfusion a la posologi® @8 mg/kg/mn.
Il faut proscrire I'utilisation de solutions a 30 &bi exposent au
risque de I'hyperinsulinisme réactionnel. De mémeédlus ne doit
pas étre injecté en moins d'une minute car I'hyperaarité
pourrait causer un cedéme cérébral ou avoir uth gdimdoxal sur
la glycémie en déclenchant une sécrétion exceslinsuline. La
mise en place dun cathéter central s'impose I|a@sda
concentration des solutés administrées dépasse 10%.
L’administration parentérale de glucose doit étrssoaiée a
I'apport d’acides aminés et de lipides.

v Dans tous les cas, il faut maintenir ou débuterquispossible une
alimentation orale.

v' La glycémie doit étre monitorée toutes les 30 naauhitialement. Les
thérapeutigues mises en place doivent étre 4/6ndiftées si
I'hypoglycémie initiale n’est pas corrigée suitexguremieres mesures.
Un apport jusqu’a 15 mg/kg/mn peut étre envisags fhcilement si on
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dispose d'une voie d’abord centrale. Si la normasili; de la glycémie
n'est pas obtenue avec le débit de 15 mg/kg/mn,cteticostéroides
peuvent étre envisagés. L’hydrocortisone peut @treinistrée a la dose
de 5 a 10 mg/kg/j en deux prises orales ou intreteies. La prednisone a
la dose de 2 mg/kg/j peut également étre utiliddre diminution
progressive doit étre envisagée afin d’éviter fést®rebonds.

Lorsque les apports nécessaires a la correctida ggycémie dépassent
10 mg/kg/min, il faut évoquer une cause rare d’lgypoemie nécessitant
une prise en charge spécifique et prendre consgitea d'un centre
spécialisé. Un dosage d’insuline, de peptide C,cddisol, dACTH
(adrenocorticotrophic hormone) et d’hormone de ssamce (GH) doit
étre réalisé dans un premier temps a l'occasionn dépisode
d’hypoglycémie. L’hyperinsulinisme est la cause péus fréquente
d’hypoglycémie persistante ou récidivante. Le resde lésions cérébrales
est particulierement important pour ces patientair Pa prise en charge
de I'hyperinsulinisme, le glucagon peut étre doani@ posologie de 30
mg/kg au moment de I'hypoglycémie et permet en gédrike corriger une
hypoglycémie néonatale. Il stimule la glycogénolgséa néoglucogenese
hépatique. Il a un intérét dans les hypoglycémgesdivantes quelle que
soit la cause. Cette injection permet egalementnaljger la
glycogénolyse. Une réponse de plus de 1,7 mmol/la dgycémie 30 mn
apres l'injection est en faveur d’'un hyperinsulné Certains enfants de
meére diabétique répondent parfois faiblement etessitent des
posologies supérieures. En cas d’hyperinsulinisoree perfusion de
glucagon a 5 a 10 mg/kg/h peut étre nécessaireutilisation prolongée
expose lI'enfant a une protéolyse et des éruptiotsnées. La glycémie

105



doit étre maintenue a des valeurs supérieures 8am2nol/L en cas
d’hyperinsulinisme. Pour cela une perfusion appar220 mg/kg/mn de
glucose peut étre nécessaire en plus d’'une alini@mtentérale fréquente.
Un recours au Diazoxide (10-20 mg/kg/j) et au Gotloazide (7-10
mg/kg/j) est recommandé en phase Iinitiale de laepgen charge. La
réponse est variable et dépend de [I'étiologie dgypErinsulinisme.
L’octréotide ( analogue de la somatostatine) &ksé& dans un deuxieme
temps par voie sous cutanée a raison de 10 d@y/&Q/j en 3 injections en
cas d’échec ou de nécessité de poursuivre pentisieyrs semaines le

traitement pharmacologique de I'nyperinsulinisme .

% La prévention de I'hypoglycémie [140], repose salirhentation précoce qui
doit répondre aux principes suivants :
Débuter immédiatement a la naissance.
Fournir d'abord les substrats que sont les acihass.
Inhiber la sécrétion d'insuline :
o réduire au minimum les apports glucidiques,
o eviter les a-coups de glucose, en particulier waliraeux,
o donner des graisses.
Favoriser la relance de la néoglucogenese :
o stimuler les enzymes de la néoglucogenese pandtagbn,
o fournir les coenzymes (FADH2 et NADPH) qui résulteame
I'oxydation des graisses.
* Les acides aminés sont ceux du lait. Les graisse9lus rapidement
oxydées sont les triglycérides a chaine moyenn®(TCes glucides sont
les polyméres du glucose.
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+ L’hypocalcémie :

% L'hypocalcémie est définie par une calcémie intégea 70 mg/l (1,75
mmol/l). Apparaissant vers 48 a 72h de vie, elle lesplus souvent
transitoire et se résout spontanément. Les sighegjues sont une
hyperexcitabilité, des trémulations, une agitation, acces de cyanose,
une apnée, des convulsions, un stridor.

s Parmi les facteurs favorisants, on trouve : la fsante foetale, I'hypoxie,

L)

l'acidose, l'état de choc, les septicémies, lesadies maternelles
(diabete, toxémie gravidique, carence calcique,epgrathyroidie), la
naissance apres césarienne.

s En prévention, une alimentation précoce et une léommtation en
vitamine D des J1 (800 a 1200 Ul/j) sont précorssfib9]

% Aucun cas d’hypocalcémie documentée n’a été ra@om nos dossiers.

+ L’hyperbilirubinémie :
% Les nouveau-nés de meres diabétiques ont fréquemonen
hyperbilirubinémie en raison de leur intolérancdaiimentation
orale des premiers jours, et donc un accroissendentcycle

entérohépatique de la bilirubine.

+ La polyglobulie :
% Souvent retrouvée chez les nouveau-nés de merbstidizes :
I'hyperinsulinisme est a l'origine d'une hématogsd excessive.
Elle peut étre asymptomatique mais doit étre &asid’hématocrite

est supérieur a 70%.
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+ Les malformations :

% Le taux des malformations augmente en cas de diah&ternel
mal équilibré ,elles ne relévent pas d'un mécamigémétique,
mais d'une modification de I'environnement de I'grab par
l'intermédiaire de I'hyperglycémie, au cours désB™ semaines
de l'organogenese.

% Dans notre série on a noté 6 cas de malformatépesrtis comme
Cceci :

v’ 1cas de syndrome Daoully Waker

v’ 1cas de dysmorphie faciale avec des oreilles ls#sérs,
épaississement de la hugque

v 1cas d’ambiguité sexuelle

v’ 1cas de bec de lievre

v' 1cas de pied bot

v' 1cas de spina bifida

«» aucun d’eux n'est associé a un diabete maternel.

+ Autres :
% Autres complications chez les nouveau-nés macrososnetout ceux
issus de mére diabétique, peuvent étre observiesthrombopénie et

I'acidose
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o L’asphyxie néonatale

Plusieurs études rapportent un risque d’asphyxo@atéle significatif en
cas de macrosomie foetale avec des scores d’Apbamnia <6 par rapport
aux nouveau-nés non macrosomes [160, 161].

Elle s’explique par le retard a I'expulsion (duaraarrét ou une difficulté
aux épaules) et par les manceuvres pratiquéesleltietus. L'asphyxie
est directement en rapport avec la durééadeduchement (chute du
pH artériel de 0,04 unités/minutes). [162]

Zhang et al soulignent un exces de risque a paetid500g et croissant
avec le poids de naissance, I'asphyxie néonatale & premiéere cause
de mortalité chez I'enfant macrosome [163].

La dystocie des épaules est le principal facteurrisigue d’asphyxie
néonatale [164].

Dans notre série on a noté 8 cas d’asphyxie dagtlassocié a une

dystocie des épaules.

o Syndrome de détresse respiratoire

Il concerne actuellement surtout les enfants nésgsarienne : ils
présentent un retard de résorption entrainant étreste respiratoire
transitoire.

Chez les nouveau-nés de mere diabétique, ce syrdrshtauseé par un
retard de résorption aggravé par le role inhibitlufhyperinsulinisme
foetal sur la maturation

du surfactant.

Il peut révéler une cardiopathie ou une polyglaaylil59]La détresse

respiratoire est évaluée grace au score de Silve(Aranexe 7), composé
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de 5 items quotés de 0 a 2. La détresse respaasirimportante si le
score est >4 et nécessite une intubation.

Dans notre série on a trouvé 4 cas de détregsieatese.

0 Autres

Le céphalhématome est un hématome siégeant sqésitste, souvent
pariétal et favorisé par I'application de forcepscAn cas n’a été rapporté
dans nos dossiers vue le faible recours au forceps.
La bosse séro-sanguine (7,35% des morbidités datns série) est une
infiltration cedémateuse et sanguine de la peau éssu cellulaire sous-
cutané, parfois volumineuse, siégeant sur la pddiéa présentation qui
occupe l'aire de [lorifice de dilatation. Elle camhe Ila forte
accommodation foeto pelvienne dans I'accouchementmacrosome.

» Ces complications n’ont pas de séquelles a lomgeter
L’hémorragie cérébro-méningée peut étre causeapmanose de la téte
et lI'asphyxie. L’évolution est variable en fonctiate la gravité des

|ésions. Aucun cas n’a été enregistré dans notie sé

o Conséguences a long terme

Les enfants de meére diabétiqua un risque accru d’obésité et
d’intolérance au glucose. Ce risque est plus macheé les enfants dont

la mere avait un diabete de type 1 qu’en cas deethagestationnel,
notamment si ce dernier était bien équilibré [165].

Dans la population généralen poids de naissance élevé est associé a un
risque accru d’obésité, avec un risque relatif &epbur les poids de
naissance compris entre 3850 et 4500q, ce risélevant a 2,08 pour les
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poids de naissance supérieurs a 4500g. Un rist¢ggeulr de diabéte ou
d’hypertension artérielle n’a pas été rapportéande macrosomie isolée
[165].

G-LA MORBI- MORTALITE MATERNELLE
1- LA MORTALITE MATERNELLE :

Aucun déces maternel en rapport avec I'accouchedientmacrosome n’a été

signalé dans notre étude, ce qui rejoint les résulrouvés dans la littérature
[64] [67][71] [74] [76]

2-LA MORBIDITE MATERNELLE
» Notre taux de morbidité maternelle était de 6,06%,

o L’hémorragie de la délivrance :

% Dans notre série la frequence de I'hémorragie derdiace était de
5,67%, elle était a la téte des morbidités matse(93,50%des
complications), elle était secondaire : aux insrtigérines dans 38,96%
des cas ; aux rétentions placentaires dans 27¢&g%as ;aux lésions de
la filiére génitale dans 16,88% des cas

% la macrosomie est un facteur de risque connu demidiragie de la
délivrance. Ainsi sa fréquence est de 4,2 a 1&6%as de macrosomie
contre 2 a 9% chez la population standard. [1®l}est expliqué par le
fait que la macrosmie est souvent associée a @yridnce élevée des
atonies utérines (dues aux surdistensions ut@riees des placentas
preevias (en effet, plus le foetus est gros plusaleepta risque de s’étaler

sur le segment inférieur [152]. 1l existe d’autfasteurs de risque comme
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les antécédents d’hémorragie de la délivrancedu@tion du travail, les
présentations dystociques... [153]

% L’hémorragie est souvent due aux |ésions périsédl6,88% dans notre
série) en cas d’accouchement par voie basseuswapoes recours aux
manceuvres en cas de dystocie des épaules ou dtexiramstrumentale.
Ces lésions peuvent intéresser toute la filierpitge (vulve, vagin,
périnée, col et segment inférieur, tissu cellulgésivaginal, et organes
voisins). [154]

» Les déchirures périnéales di™3 ou 4™ degré : périnée complet,

>

D)

,

périnée complet compliqgué (16,88% dans notre étudsdnt plus
fréquentes en cas de macrosomie fcetale (approxienaint 3 a 5 fois
plus élevées selon I'étude de Mathew et al. [15g)on Lipscomb et al.
[156], 52% des dystocies des épaules s'accompagdentésions
périnéales de®3°ou 4™ degré. Mais plusieurs auteurs ont montré que la
réalisation des manceuvres sans episiotomie (lorsglse est possible)
lors d’une dystocie des épaules évitait les traismts séveres du périnée
sans augmenter le risque d’élongation du plexushiah [157 ,158]

» Depuis 2004, le CNGOF recommande le recours sydigne a la
délivrance assistée pour tous les accouchementsngeation d’ocytocine
au moment du dégagement de I'épaule antérieureetiusfafin de prévenir

I'atonie utérine .[ 116]

0 Les infections du post partum

% Les complications infectieuses représentent 3,99 deorbidités
maternelles dans notre série, elles sont favoripéed’existence d'un

diabéte, d’'une rupture prématurée des membrandsavail prolongé, un
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traumatisme génital, une hémorragie de la déliwamec des manceuvres
endo-utérines. [177]ll peut s’agir d’'une endoméirid’'une désunion de
cicatrice, d'une infection de paroi pour les cémames ou d’une infection
urinaire.
% Stotland et al. ont montré que le risque d’infattitu post-partum chez la
mere augmente avec le poids de naissance : [178]
- Pour un poids de naissance de 4000 a 4499¢ leertbiection est
de 1,9%, il passe a 2,5% si le poids est entre 46@999g et a
2,5%pour un poids qui dépasse 5000g.

o0 Les complications thromboemboligues

s Cette augmentation est lieée a la fréquence plugéldes hémorragies de
la délivrance et des infections du post partump@éss a la grossesse et
au post partum et la chirurgie du petit bassinaguistituent des facteurs

de risque connus de la maladie thromboembolique.

D)

» On n'a pas noté d'accident thromboembolique darieernserie ceci est

,

due a l'efficacité des moyens de prévention augsi imécaniques que

pharmacologiques (levée précoce, anticoagulation ...)

o Les complications a distance

% On constate que lincidence des incontinences wmesaest plus
importante chez les femmes ayant accouché de nuaess

% Mac Arthur observe un taux d’incontinence anale 2&%o. chez les
primipares ayant accouché d'un enfant de plus d®g@ontre 12,5%o

pour celles ayant accouché d’'un enfant de moirk008g. [151]
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% Les prolapsus (rectocele, cystocéle) semblent aqulasi élevés et plus
précoces en cas d’accouchement d’'un macrosomse. [151

% On n’a pas de données sur l'incidence des commitaf long terme.

Auteurs Pays Année Fréquence de la
morbidité %
OUARDA [62] Tunisie 1989 4,60
MATTHEW [76] USA 1997 2,01
BADJI [73] Sénégal 1999 314
STOTLAND [96] USA 1999 1,95
SANOGO [74] Mali 2009 4,9
SIRRAJ [67] Maroc 2004 4,09
LAGHZAOUI [68] Maroc 2004 5,42
Notre série Maroc 2014 6 ,06

Tableau29répartition de la morbidité maternelle selondeseurs.

H- CORRELATION ENTRE LES PARAMETRES MATERNELS ET LE
POIDS FOETAL

1-L’analyse du poids de naissance en fonctionatgelmaternel :

» La corrélation entre I'age maternel et le PNN exIstl et bien dans notre
population p < 0,05), il s’agit d’'une corrélation positive et ype
significative (R=0,076)

» On conclue que I'age maternel est un facteur p&terchinant dans la

genese de la macrosomie.
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* Presque les mémes résultats ont été obtenus paredauteurs [67] [64]
[74]

2- L’analyse du poids de naissance en fonctioragmtite :

% Plusieurs auteurs considérent que la multiparité es facteur
déterminant dans la genése de la macrosomie [®BF] ;[[ 71];
[82] ;[67] ; [64]ce qui est illustré dans notre é¢upar un coefficient de
corrélation positif et significatif (R=0,197,p<0,05

D)

% la grande multiparité expose a une augmentation ridque de

L)

macrosomie ce qui la rend parmi les facteurs @pi@es acquis classiques
.La plupart des travaux convergent vers la confilmnade cette nette
prédominance des multipares (BISH [77], MANDALOUJ/78VARLIN

J F[79] en conformité avec le fait qu'une femme raat monde des
enfants de plus en plus gros : C’est la dystociegmassive de la
multipare. Ceci s’explique par le fait que le pofdstal augmente en
moyenne de 300 mg d’une parité a l'autre et qupirieme enfant pese

généralement 4000 g a la naissance.(80)

3-L'analyse du poids de naissance fcetal en fomcteol’indice de masse
corporelle maternel :
» La corrélation entre I'indice de masse corporellaamel et le PNN
foetal existe bel et bien dans notre populatr 0,05), il s’agit d’'une

corrélation positive et peu significative (R=0,066)
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4-L’analyse poids de naissance en fonction de Udela utérine :

% La mesure de la hauteur utérine est la technigpkitaancienne et la plus
simple pour estimer la croissance fcetale. Ellei@gtée depuis le début
des surveillances obstétricales mais a été déattigeprécisément dans les
annees 1970 par Leroy pour la France [171] et Westur la Suede.

[172]

% La corrélation entre la hauteur utérine et le Ritiste bel et bien dans
notre série @ < 0,05), il s’agit d’'une corrélation positive etrtiement
significative (R=0,876), ce qui rejoint les réstdtaiouvés dans d’autres
séries [67] [132] [63] [82] [133] [134]
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' CONCLUSION
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% L’accouchement d’un macrosome fait partie des adoements a risque,
il pose d’énormes problemes pour I'obstétricien lguplan diagnostic,
préventif et thérapeutique.

% Dans notre étude, nous avons pu dégager un ceranbre d’éléments
épidémiologiques permettant de déterminer le pmdilla population a
risque :

» Il s’agitde :

v Femmes agées entre 26et 35 ans.
v' Multipares
v’ Parturientes avec une hauteur utérine supérieuégale a 33cm.

v Femmes ayant un antécédent de macrosomie.

v Femmes avec des grossesses avec un terme dépasseé.

v Femmes avec un antécédent familial de diabete.

v La fréquence des femmes diabétiques reste failile datre série du fait
des modalités de dépistage et de la qualité du desvparturientes.

% Dans notre étude les conséquences de la macrofmtaike en terme de
santé étaient dominées :

> Sur le plan feetal, par la dystocie des épaules dans de rares
cas une élongation du plexus brachial. Le feetus étgalement
exposé a l'asphyxie lors de l'expulsion, et a l'bglycémie
néonatale.

» Sur le plan maternel, par les hémorragies de llardace surtout
sur des lésions de la filiere génitale lors desoaclktements par
voie basse.

» En raison de l'importante mortalité et morbiditéonatale et maternelle,

le dépistage est primordial via :
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- un interrogatoire minutieux a la recherche degédihts
facteurs de risque
- une mesure systématique de la hauteur utérine
- une estimation échographique du poids fecetal notarhrae
3°™trimestre et proche du terme
* la prévention de la macrosomie vise surtout Estefurs de risque
modifiables notamment le diabéte, I'obésité et flegeurs sociaux ceci
par une hygiene de vie bien conduite.
* Une fois installée la prévention de ses différemasplications parfois

dramatiques se base sur
v' La surveillance étroite et la direction du travdilne maniére
réfléchie.
v' Une bonne maitrise des manceuvres obstétricalesppéuenir et

faire face a la dystocie des épaules.
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RESUME

Titre : macrosomie fcetale a propos de 1270cas.

Auteur : Azzam Imane

Rapporteur : Pr Yousfi Malki Mounia

Mots —clés : macrosomie ; poids; accouchement; complicatiometerno-
foetales ; prévention ; dépistage ; facteurs deieisq

« Dans notre travail, nous avons étudié rétrospative I'accouchement
de 1270 cas de macrosomie feetale durant une pétiode année allant
du 1* janvier 2014 au 31 décembre 2014 dans la sallecduchement de
la maternité Souissi du CHU Ibn Sina de Rabat.

e Sur 18470 naissances, 1270 étaient des macessanit une fréquence
de 6,87% .Le poids de naissance moyen était de 4346 354,83
grammes.

» La fréquence la plus élevée a été observée chez :

v’ les parturientesayant un age entre 26 a 35 ans (fréquence de

49,13%).

multipares (67,9%).

obeses (45,4%) .

ayant un antécédent de macrosomie (19 ,3%).

présentant un dépassement de terme (12,2%).

par ailleurs le diabéte souvent incriminé dargelaese de la

macrosomie a été retrouvé seulement dans 2,75%ades

. La souffrance fcetale aigue (44,95%) représeraaiomalie du travail
la plus frequente

» L’accouchement s’est déroulé par voie basse dansdES cas, la
fréquence de la césarienne était de31%.

» Les complications maternelles étaient dominées pb&€emorragie de la
délivrance (93 ,5%) le plus souvent sur des |égp@mmeéales et des
inerties uterines.

» Les complications foetales étaient dominées pampdglycémie
(39,70%), la dystocie des épaules (20,59%) comeégle lésions du
plexus brachial (5,89%).

» La mortalité néonatale était de 0,7% dans notiie géii reste non élevé

par rapport aux données de la littérature.
* Aucun cas de déces maternel n'a été retrouve d#ns étude
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Title :

SUMMARY

fetal macrosomia about 1270cas .

Author: Azzam Imane

Rapporteur: Pr Yousfi Malki Mounia

key Words : macrosomia ; weight; delivery; maternal- fetatnplications ;
prevention ; screening ; risk factors

In our work, we retrospectively studied 1270 casfeshildbirth fetal
macrosomia for a period of one year frothJanuary 2014 to 31
December 2014 in the delivery room of the Souissiéternity CHU
Ibn Sina of Rabat .

About 18470 births in 1270 were macrosomic,( adssgpy of 6, 87%)
.The mean birth weight was 4346.45 + -354,83 grasame

*The highest rate was observed in parturients :

in the age bracket of 26-35 years with (49.13%).

multiparts (67,9%)

fats (45,4%)

having an antecedent of macrosomia (19,3%)

having an exceeded term (12,2%)

often involved in the genesis of the macrosomiéelias was found
in only 2.75% of cases

Acute fetal distress was the most common abnotynafliwork (
44.95 %)

The delivery was vaginal in 69% cases, and cesa®etion in 31%.
The fetal complications were dominated by low blsadar (39.70 %),
shoulder dystocia (20, 59 %) complicated by brdghlexus palsy at
(5.89 %)

Maternal complications were dominated by haemoreh88§, 5%) most
often on perineal lacerations and uterine inertia

Neonatal mortality was 0.7% in our series

No cases of maternal deaths were reported in oi@sse
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ANNEXE 1 :
Fiche d’exploitation

NE

Identité

Age

ATCD
Personnels

ATCD
Familiaux

ATCD obstétricaux

Terme

Suivi

Examen général et
obstétrical

IMC

Présentation

HU

Evolution du travail

Mode d’accouchement

Morbi_mortalité maternel

PNN

Sexe

APGAR

Morbi-mortalité néonatale
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Cotation

0

Battements
cardiaques

Absents

< 100/min

>100/min

ANNEXE 2

Score d’Apgar :

Respiration

Absente

Quelques
mouvements
spontanés

Normale

Coloration

Tonus
musculaire

Bleue ou péale Nul

Cyanose des
extrémités

Rose
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Hypotonie

Tonus
normal

Réactivité a la

stimulation

Nulle

Grimaces

Cris



ANNEXE 3

Score de Bishop :

Tableau pour le calcul du score de Bishop

0 1 2 3
Dilatation fermé 1-2cm 3-4cm >5cm
Position Postérieure Intermédiaire Antérieure
Effacement | Long Mi-long Court Effacé
Consistance Rigide Intermédiaire Souple
Présentation, Mobile Amorcée Fixée Engagée
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ANNEXE 4

Test de O’Sullivan

Il s’agit de mesurer la glycémie plasmatique uneréepres une charge en glucose de 50 g
par voie orale, quelque soit I'heure du dernieragefl n'est pas nécessaire de mesurer la
glycémie a jeun.Ce test se fait classiquement datrd4e et la 28e SA, la ou survient
I'insulinorésistance

maximale. Mais en cas de risques cumulés, il estmenandé de le faire au premier trimestre,
et de le renouveler s'il est négatif au début disieme trimestre ou a ?tout moment s'il
existe une prise de poids importante ou une symgtimoygie

évocatrice (macrosomie, glycosurie...)

Ce test est positif si la glycémie mesurée estrgype a 7,2 mmol/l (soit 1,30 g/l) ou7,8
mmol/l (soit 1,40 g/l) en fonction de la sensilgldésirée. Le seuil de 7,2 mmol/l offre une
sensibilité de 100% mais est associée a un nonhlsesfeve de faux positifs.

En cas de dépistage positif, il faudra faire & tBdGPO (hyperglycémie provoquée par voie
orale) pour pouvoir établir un diagnostic de diabgstationnel.

Afin d’optimiser la prise en charge thérapeutiguest recommandé de faire le test HGPO
dans les 7 jours qui suivent le O’Sullivan. Touiefa la glycémie au cours du test O’Sullivan
est supérieure a 11 mmol/l (soit 2 g/l), le diadimpe de diabéte gestationnel est posé sans
recourir a 'THGPO et la femme doit étre traitée.
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ANNEXE 5
Test ’HGPO 1009

consiste en I'absorption d’'une charge glucidiqugd(d d’hydrates de carbone)

apres trois jours d’alimentation normale et un gefle douze heures au repos, cathéter
veineux en place. Les limites supérieures acceggatds valeurs sur le plasma veineux
apres dosage a la glucose oxydase sont les swgvante

A jeun : 5,2 mmol/l (0,95 g/l)

A une heure : 9,9 mmol/l (1,80 g/l)

A deux heures : 8,5 mmol/l (1,55 g/l)

A trois heures : 7,7 mmol/l (1,40 g/l)

Les critéres généralement retenus sont ceux dee@taipet Croustan. Le diagnostic de
diabéte gestationnel est posé si au moins deuxngas®nt supérieures ou égales a celles-ci.
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ANNEXE 6
Test dHGPO759

L’hyperglycémie provoquée par voie orale consistionner 75grammes de glucose (sans
restreindre I'alimentation spontanée) avec 3doséggsin ;1heure ;2heures sans demander la
recherche de glycosurie) :

Elle est pathologique si une seule valeur est astgede la norme suivante :

v' Ajeun :92mg/dI
v 1h:180mg /dl
v' 2h :153mg /dl
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ANNEXE 7

Score de silverman :

Critere 0 1 2

battement des ailes du nez | absent modéré intense

intercostal et sus-

tirage absent intercostal

sternal
geignement expiratoire absent au stéthoscope a l'oreille
entonnoir xiphoidien absent modére intense
balancement thoraco- respiration thorax respiration
abdominal synchrone immobile paradoxale
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

[l Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
[l Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.

[ Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.

[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales
d’une fagon contraire aux lois de ["humanité.

Ll Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,
1948
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