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INTRODUCTION

L’excès pondéral, bien que presque exclusivement une affection de pays
riches, est responsable d’une morbi-mortalité considérable. En constante
augmentation, certains experts parlent même d’épidémie. Son incidence
double tous les 10 ans dans certains pays, d’où la création de groupes de
travail internationaux avec le soutien actif de l’OMS. Leur objectif : mettre
rapidement en œuvre des recommandations et actions auprès des pouvoirs
publics, des professionnels de santé et des populations pour enrayer ce
fléau. Nombreuses sont les situations où le gynécologue-obstétricien doit
adapter son approche diagnostique et thérapeutique en cas d’excès pondéral.
Nous rappelons les particularités métaboliques du tissu adipeux avant
d’envisager les différentes situations auxquelles devra faire face le gynéco-
logue-obstétricien.
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I. DÉFINITION 

La méthode la plus commune pour estimer objectivement le degré de
surpoids reste l’indice de masse corporelle (IMC) ou indice de Quetelet qui
correspond au rapport du poids (en kilogrammes) sur la taille (en mètres)
au carré. Cet indice tend à devenir le standard international de corpulence.
Le tableau I ci-dessous tient lieu de classification pour juger du degré de
surcharge pondérale. Les valeurs normales sont comprises entre 20 et 24.
L’obésité est importante si l’indice dépasse 27 [22].

L’IMC est un moyen d’évaluation qui ne tient pas compte de la réparti-
tion de la masse grasse, dont on connaît l’importance. Il doit donc être
complété par le rapport taille sur hanches (RTH) qui permettra d’estimer la
distribution androïde ou gynoïde des graisses. L’obésité androïde, également
appelée obésité centrale, est affirmée pour un RTH supérieur à 0,85 chez la
femme et supérieur à 1 chez l’homme. Le surpoids puis l’obésité apparais-
sent quand il existe un déséquilibre de la balance entre apports et dépenses
énergétiques, l’excès d’énergie étant stocké sous forme de graisses. 

De nombreux facteurs peuvent entraîner ce déséquilibre :
– des apports alimentaires trop importants ; 
– la sédentarité ;
– certains facteurs génétiques;
– certaines anomalies métaboliques.

Une prévalence en augmentation 
Dans les pays occidentaux, on estime à environ 35 % la proportion de

sujets pouvant être considérés en surpoids ou obèses. En outre, cette pré-
valence ne cesse de croître, puisque, dans la tranche d’âge 40-60 ans, si l’on
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Tableau I
Classification du degré de l’obésité selon l’indice de masse corporelle

(IMC)

Degré d’obésité IMC

sans grade IMC < 20 = maigreur
Degré 0 20 ≤ IMC ≤ 24,9 = poids normal
Degré 1 25 ≤ IMC ≤ 29,9 = surpoids
Degré 2 30 ≤ IMC ≤ 39,9 = obésité
Degré 3 IMC ≥ 40 = obésité morbide



comptait 26 % d’Américains en surpoids et 9 % d’obèses en 1980, ceux-ci
représentent, en 1994, respectivement 40 % et 12 %.

L’augmentation moyenne de poids entre 20 et 65 ans correspond à
douze kilos chez un homme de 1,70 m et à 9 kg chez une femme de 1,60
m. Chez les obèses avec un IMC supérieur à 35, un gène « ob » situé sur
le chromosome 7 dont le produit est la leptine a été découvert. La leptine
est une hormone capable de réguler la masse grasse en modulant l’appétit
et les dépenses énergétiques.

Chez la souris, l’absence ou l’inefficacité de la leptine conduit à une
obésité massive précoce et le traitement des souris ob par de la leptine
recombinante fait maigrir ces animaux, les protège du diabète et augmente
leur fécondité.

Chez l’homme, cela semble plus complexe. Les obèses ont en géné-
ral des concentrations élevées de leptine, ce qui évoque plus une résistance
à la leptine circulante qu’un simple déficit hormonal. Il semble qu’une dys-
régulation du gène participe au surpoids ; des variantes du gène ob
pourraient en modifier l’expression, donc la sécrétion de leptine, et partici-
per à la constitution de l’obésité humaine dans ses formes les plus
extrêmes.

II. PARTICULARITÉS DE L’EXCÈS PONDÉRAL

1. Répartition du tissu adipeux

Chez l’homme, le tissu adipeux se répartit dans les régions sus-ombili-
cales du tronc et des bras : répartition androïde, alors que chez la femme, la
répartition est gynoïde : régions sous-ombilicales des hanches et des cuisses.
De nombreux facteurs génétiques et environnementaux, d’expression variable
selon les individus, déterminent la répartition des graisses [13].

L’âge entraîne un glissement de la graisse glutéo-fémorale vers l’abdo-
men avec une augmentation du rapport taille/hanches. Ces modifications
proviennent en partie de la carence en estrogènes et de l’hyperandrogénie
relative de la ménopause [127].

2. Les activités métaboliques du tissu adipeux [125]

En fonction du statut hormonal, une hétérogénéité du tissu adipeux
existe sur le plan anatomique et fonctionnel.
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2 . 1 . Femme en période d’activité ovarienne
La résultante des différences d’activité de la lipogénèse et de la lipo-

lyse, sous l’influence des estrogènes, entraîne une différence morphologique
au niveau des adipocytes fémoraux qui sont plus gros que ceux abdomi-
naux.

L’enzyme de la lipogénèse, la lipoprotéine lipase (LPL) a une concen-
tration plus élevée dans la région fémorale qu’abdominale. La lipolyse est
plus faible au niveau des régions glutéo-fémorales avec une régulation
essentiellement catécholaminergique [11, 91]. En général, la capacité de
lipogénèse est plus grande au niveau fémoral d’où le stockage préférentiel
du tissu adipeux à la partie inférieure du corps.

2 . 2 . Femme ménopausée
La différence morphologique entre les adipocytes fémoraux et abdomi-

naux disparaît. Il n’y a pas d’accumulation des lipides selon une spécificité
régionale. Du fait de cette répartition uniforme, un régime serait plus effi-
cace en post-ménopause [3].

Sous traitement hormonal substitutif (THS), les spécificités de la
femme en période d’activité ovarienne se retrouvent [52, 55, 74]. Ainsi, les
estrogènes paraissent avoir un rôle lipolytique au niveau des graisses abdo-
minales et lipogénique au niveau fémoral. Chez la femme ménopausée, la
répartititon androïde des graisses est corrélée à un risque cardio-vasculaire
accru [108].

2 . 3 . Métabolisme du cholestérol et des stéroïdes
Le tissu adipeux contient une quantité notable de cholestérol, propor-

tionnelle au volume des adipocytes. Chez le grand obèse, elle peut
représenter plus de 50 % du cholestérol total. La synthèse locale est
minime, la plus grande partie provient des lipoprotéines captées. Les sté-
roïdes sont synthétisés ailleurs et s’accumulent dans le tissu adipeux. La
présence d’androgènes et d’estrogènes est connue depuis les années 50 avec
comme stéroïde prédominant, la déhydroépiandrostérone [37, 120]. Le tissu
adipeux contient 3 à 7 fois plus d’androstènedione, de testostérone, d’estra-
diol, d’estrone, de progestérone, et de 17-hydroxyprogestérone que le
plasma. On a montré une fonction importante du tissu adipeux qui est
l’aromatisation de la testostérone en estradiol, de l’androstènedione en
estrone par l’aromatase. Chez la femme ménopausée, ce phénomène contri-
bue à maintenir le capital osseux. En revanche, la production excessive
d’estrogènes en cas d’obésité androïde importante peut augmenter la fré-
quence de certains cancers gynécologiques [71]. Nous y reviendrons.

Un équilibre existe au niveau du tissu adipeux entre la 17β-oxydation
qui donne l’androstènedione peu androgène (à partir de la testostérone



active), l’estrone peu estrogène (à partir de l’estradiol actif) et la 17β-réduc-
tion qui fait le contraire. La 17β-réduction prédomine dans le tissu adipeux,
d’où synthèse de stéroïdes sexuels actifs [122].

L’hyperestrogénie relative des obèses provient d’un catabolisme
inchangé par la 16-hydroxylation dans le tissu adipeux et d’une diminution
de la 2-hydroxylation, génératrice de catécholestrogènes [121]. Cette hyper-
estrogénie relative de la femme obèse peut être plus importante si elle est
androïde. L’hypoandrogénie discrète est fréquente chez la femme obèse
gynoïde. Pour l’obésité androïde, 3 situations sont possibles [121] :

– hyperandrogénie importante liée à une dystrophie ovarienne poly-
kystique ;

– hyperandrogénie mineure, notamment un taux élevé de testostérone
libre, trop insuffisant pour réaliser la répartition androïde ;

– normo-androgénie, voire même taux diminué, ce qui n’empêche pas
la distribution androïde du tissu adipeux réalisée plusieurs années plus tôt.

III. INFLUENCE DU POIDS SUR LA CONTRACEPTION

Il a été souvent question de l’effet de la contraception orale sur le poids
corporel, mais le poids peut à l’inverse influencer le choix du contraceptif.
Ainsi, l’obésité est toujours considérée comme une contre-indication de la
contraception estroprogestative [76]. Cette attitude est sans doute liée au
fait que l’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire, relativement
faible en lui-même, mais susceptible d’élever le risque par le biais d’autres
facteurs comme l’hypertension, le diabète ou l’hyperlipidémie. Une obésité
importante augmente également le risque d’accident thrombo-embolique. 

En fait, il n’y a pas d’argument solide pour exclure de la contracep-
tion hormonale les femmes obèses ne présentant ni anomalie métabolique,
ni troubles veineux, artériels ou cardiaques. Un bilan biologique complet
après 12 heures de jeûne est évidemment nécessaire. Les modifications sous
estroprogestatifs sont en général peu importantes. Si la cholestérolémie
dépasse 2,50 g/l et la triglycéridémie 1,50 g/l, ceci contre-indique la pour-
suite des estroprogestatifs et doit faire considérer que la patiente présente
une hyperlipoprotéinémie sous-jacente, démasquée par le traitement hor-
monal.

De la même manière, les estroprogestatifs peuvent révéler un diabète
sous-jacent, une tendance à l’hypertension artérielle et une surveillance
continue de ces patientes s’impose par la suite.
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Talwar et Berger [116] se sont attachés à évaluer l’influence du poids
corporel dans la survenue des effets indésirables de la contraception orale.
Selon leurs résultats, l’incidence de certains effets indésirables sous pilule
varie de façon inverse avec le poids corporel : les femmes avec un surpoids
en signalent moins, tandis que les plus maigres en rapportent davantage,
notamment pour ce qui concerne les effets digestifs (nausées, vomisse-
ments), les tensions mammaires et la prise de poids. Là encore, il serait
intéressant de reprendre cette investigation avec les pilules faiblement
(30 µg) ou très faiblement (20 µg) dosées en éthinylestradiol.

IV. RÉPERCUSSION SUR LA FERTILITÉ

1. Les manifestations cliniques

La diminution de la fertilité chez la femme obèse est volontiers liée
en premier lieu à un trouble du cycle de type oligo ou aménorrhée et à son
corollaire l’anovulation chronique.

Dans la littérature, de nombreuses études mettent en évidence l’inci-
dence élevée de l’obésité dans les troubles du cycle.

En 1952, Rogers et Mitchell montrent que l’incidence de l’obésité
parmi les femmes présentant une aménorrhée secondaire est 4 à 5 fois plus
importante que chez celles présentant des cycles réguliers [98].

Une relation directe entre les troubles du cycle et le degré d’obésité est
retrouvée chez 26 000 obèses en cure d’amaigrissement [53].

Green et son équipe étudiant la relation entre poids et infertilité dys-
ovulatoire ont établi qu’il existe un risque relatif de 2,1 (intervalle de
confiance à 95 % entre 1,0 et 4,3) lorsque les patientes présentent un sur-
poids égal ou supérieur à 120 % de leur poids idéal [50].

Pour un IMC égal ou supérieur à 24, le risque relatif d’infertilité dys-
ovulatoire chez une population de 67 649 infirmières âgées de 18 ans a été
évalué à 1,7 (intervalle de confiance à 95 % entre 1,5 et 1,9) [95].

D’autres études parviennent aux mêmes conclusions [45, 66, 53] mais
ces résultats ne font pas l’unanimité : deux publications n’établissent pas
de lien entre IMC et délai d’obtention d’une grossesse [58, 126]. 

S’il n’y a pas de relation uniciste entre obésité et infertilité, que penser
du rôle de l’obésité dans le syndrome des ovaires polykystiques (SOPK)?

Dans une revue de 1079 cas de patientes présentant un SOPK, seulement
41 % d’entre elles sont obèses [48] ; Stein et Leventhal eux-mêmes dans leur
description initiale ne la mentionnaient que dans 3 des 7 cas décrits [109].
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Et comme toutes les obèses ne présentent pas des ovaires polykys-
tiques, il est clair que d’autres facteurs doivent également contribuer à l’état
d’anovulation chronique.

Il est notable par ailleurs que les femmes obèses présentant un SOPK
ont besoin de doses plus importantes de gonadotrophines pour l’induction
de l’ovulation que les femmes de poids normal présentant le même syn-
drome [41]. Elles ont également un taux d’ovulations plus faible et des
avortements spontanés plus fréquents [41].

Les travaux qui tentent de mettre en évidence les mécanismes par les-
quels l’obésité pourrait altérer la fonction de reproduction ne permettent pas
d’apporter une réponse claire car les perturbations sont complexes [77].

2. Les hypothèses physiopathologiques

Lorsque l’on compare les profils hormonaux des obèses aménor-
rhéiques et des femmes ayant conservé des cycles normaux, on peut mettre
en évidence de manière inconstante :

– une hyperandrogénie ;
– une diminution de la Sex Hormone Binding Globulin (SHBG) ;
– une aromatisation périphérique des androgènes en estrogènes ;
– une sécrétion inappropriée des gonadotrophines ;
– enfin et surtout des anomalies de l’insulino-sécrétion.

2 . 1 . L’hyperandrogénie
Une augmentation de la production des androgènes d’origine ovarienne

et surrénalienne a été mise en évidence dans l’obésité. Toutefois, le cata-
bolisme de ces androgènes est également augmenté et il n’en résulte
souvent qu’une faible augmentation des taux plasmatiques [84, 102].

Bringer remarque que les concentrations de testostérone totale et libre,
ainsi que d’androstènedione sont nettement augmentées chez les femmes
obèses aménorrhéiques comparées aux femmes minces ayant des cycles régu-
liers [16].

2.2. La diminution de la SHBG
Chez l’adulte normal, jusqu’à 95 % de la testostérone est liée à la SHBG

(moyenne autour de 66 %) [12] et sa diminution peut créer une hyperandrogénie
par augmentation relative de la testostérone plasmatique. Nous avons déjà vu
que la concentration en SHBG est corrélée de manière négative à l’IMC et ce de
manière encore plus franche lorsque l’obésité est de type androïde [12].

Les hormones stéroïdiennes sont bien connues pour influencer la syn-
thèse et la sécrétion de la SHBG mais, depuis quelques années, le rôle



important des facteurs nutritionnels a été mis en avant. Un régime sévère
ou une sous-nutrition chronique (anorexie) ont pour effet une augmentation
de la concentration sérique de la SHBG et à l’inverse l’obésité est caracté-
risée par une diminution de la SHBG.

La concentration en SHBG est également plus faible chez les patientes
présentant un SOPK et a fortiori lorsque celles-ci sont obèses [96].

Dans les deux cas (obésité et SOPK), on note une hyperinsulinémie qui
pourrait expliquer en partie la diminution du taux de SHBG. In vitro, les
expériences ont permis de mettre en évidence les effets inhibiteurs de l’insu-
line sur la synthèse hépatique de la SHBG [87, 106].

La restriction calorique chez les patientes obèses permettant d’obtenir une
diminution de la sécrétion d’insuline, une augmentation de la SHBG et une
chute de la concentration plasmatique en testostérone libre représente donc un
réel intérêt dans l’approche thérapeutique de l’anovulation chronique [25, 12].

2 . 3 . Aromatisation périphérique des androgènes en estrogènes
L’aromatisation des androgènes en estrogènes a lieu dans plusieurs

sites extraglandulaires, notamment dans le tissu adipeux et cet effet s’accen-
tue avec le degré d’obésité [45].

Cependant les résultats concernant l’activité aromatase après amai-
grissement sont contradictoires. Cette activité diminuerait pour certains,
elle resterait inchangée pour d’autres [84], mettant en exergue le fait qu’elle
serait liée davantage au nombre d’adipocytes, et non pas à leur contenu
graisseux [26].

2 . 4 . Sécrétion inappropriée des gonadrotrophines
L’exposition acyclique et continue aux estrogènes issus du tissu adi-

peux aurait pour conséquence une augmentation de l’amplitude des pics de
GnRH avec une augmentation de la sécrétion de LH et une diminution de
la sécrétion de FSH ; l’hypersécrétion de LH entraînant à son tour une
hyperproduction d’androgènes [94].

2 . 5 . Anomalies de l’insulinosécrétion
Les liens entre hyperinsulinisme, hyperandrogénie et obésité font

l’objet de nombreux travaux mais les relations de cause à effet ne sont pas
encore élucidées.

L’hyperinsulinisme et l’insulinorésistance sont retrouvés dans l’obé-
sité et les SOPK.

L’hyperandrogénie crée-t-elle une insulinorésistance ou l’hyperinsuli-
nisme induit-il une hyperandrogénie ?

In vitro, il semble que l’insuline puisse potentialiser la synthèse des
androgènes ovariens induite par la LH.
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L’insuline-like growth factor (IGF1), facteur important de la différen-
ciation des cellules de la granulosa, serait également impliqué dans ce
mécanisme [46].

Les expériences in vivo n’apportent que des réponses partielles et par-
fois contradictoires.

En conclusion, l’obésité ne semble pas être en soi à l’origine d’une
diminution de la fertilité. Il apparaît toutefois que les troubles hormonaux
qu’elle induit puissent contribuer dans certains cas à décompenser un équi-
libre biologique favorisant ainsi l’apparition d’une dysovulation.

V. RÉPERCUSSION SUR LA GROSSESSE

Les complications obstétricales liées à la surcharge pondérale mater-
nelle ont fait l’objet de nombreuses études qui proviennent essentiellement
des États-Unis où l’obésité majeure représente un problème de santé
publique important. L’analyse des différentes données recueillies se heurte
à la multiplicité des critères utilisés pour définir le surpoids maternel :
pourcentage du poids idéal, poids avant la grossesse ou lors de l’accouche-
ment, indice de masse corporelle.

La prévalence de l’obésité chez la femme enceinte dans la population
française est évaluée à 6 % [51], en prenant comme référence un poids à
l’accouchement supérieur à 90 kg.

La grossesse chez la femme obèse est problématique dès le diagnos-
tic. Les troubles endocriniens fréquents chez les obèses, s’accompagnent
souvent d’anomalies du cycle menstruel (cf. supra). Dans ce contexte, les
signes subjectifs et cliniques de début de grossesse sont difficiles à inter-
préter, l’examen gynécologique est gêné par l’épaisseur de la paroi
abdominale et le diagnostic s’en remet volontiers aux tests biologiques
(βhCG urinaires ou plasmatiques). L’échographie par voie endo-vaginale
s’impose pour préciser la datation de la grossesse.

1. La surveillance maternelle

1 . 1 . Troubles de la tolérance glucidique
La prise en charge et la surveillance de la grossesse chez la femme

obèse sont celles d’une grossesse à risque. L’obésité, au même titre que la
grossesse normale à partir du deuxième trimestre représente une situation
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d’insulinorésistance qui se traduit par une élévation du rapport insuliné-
mie/glycémie à jeun [42]. Le maintien de la normoglycémie implique donc
une augmentation de la sécrétion d’insuline et le diabète gestationnel appa-
raît lorsque cet équilibre ne peut être maintenu. La surcharge pondérale
contribue à la rupture de cet équilibre et contrecarre par ailleurs l’habituel
retour à la norme après l’accouchement [43, 128].

Il convient donc de dépister ce diabète gestationnel, pas trop tôt pour
que les signes aient pu s’installer mais également pas trop tard pour qu’un
traitement efficace et la surveillance qui s’impose puissent rapidement être
instaurés. Comme le souligne Brettes dans son article de référence sur le
sujet [15] : « toute obèse, en début de grossesse devrait être considérée
comme suspecte d’être diabétique » et certains proposent un dépistage sys-
tématique au cours du premier trimestre de la grossesse. Un contrôle de cet
examen peut être proposé au moins une fois entre 24 et 28 SA. 

La glycémie à jeun n’est pas suffisamment sensible et le test de
O’Sullivan apparaît comme un compromis acceptable ; ce test devant être
complété par une hyperglycémie provoquée par voie orale s’il s’avérait
positif. 

L’ensemble des études [43, 44, 51, 61, 62, 72] retrouve une augmen-
tation de la fréquence du diabète gestationnel chez les patientes obèses par
rapport aux témoins. Une seule étude ne retrouve pas ces résultats et
l’explique par le fait que la population de référence présente un nombre
important de diabètes insulinodépendants dès le début de la grossesse [85].
L’incidence du diabète gestationnel chez les obèses montre des résultats
variables (et difficilement comparables compte tenu de l’hétérogénéité des
populations) mais toujours supérieurs à la population témoin : 7,1 % [72]
à 44,8 % [43] chez les obèses contre 0 % [72] à 2,7 % [86] dans la popu-
lation témoin.

1 . 2 . Complications vasculo-rénales
L’hypertension artérielle et la toxémie gravidique sont également plus

fréquentes chez ce type de gestante et ce d’autant plus que l’apparition de
l’obésité est antérieure à la grossesse et que l’obésité est sévère, indépen-
damment d’autres facteurs comme un diabète ou une grossesse tardive [43,
44, 51, 61, 62, 72, 86]. L’incidence de l’hypertension artérielle varie de
0,9 % [86] à 9,25 % [43] chez les témoins contre 7 % [44] à 79,3 % [43]
chez les patientes obèses. La fréquence des syndromes toxémiques associés
varie de 0 % [86] à 6,2 % [62] chez les témoins contre 4,5 [86] à 42,9 %
[43] chez les obèses.

Par rapport à l’hypertension artérielle de la femme de poids normal, il
est étonnant de noter que le risque d’hypotrophie fœtale est plus faible [43,
51, 62, 72].
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2. La surveillance fœtale

Le suivi échographique du fœtus est malaisé [128], ce qui est d’autant
plus gênant que la fréquence des malformations fœtales (spina bifida en par-
ticulier) serait plus élevée [124]. Ces résultats sont confirmés même lorsque
l’on exclut du groupe d’étude les patientes diabétiques connues avant la gros-
sesse. Certains proposent de réaliser l’examen ultrasonographique en plaçant
la sonde de type vaginal au niveau du nombril de la mère [99].

3. Poids fœtal et corpulence maternelle

La macrosomie dont la fréquence varie de 15 à 33 % [72] est constam-
ment retrouvée dans les études [51, 62, 86].

L’augmentation du poids fœtal chez les femmes obèses est propor-
tionnelle à deux facteurs indépendants : le poids maternel avant la grossesse
et la prise de poids gravidique [72, 128].

Par ailleurs et sur le plan physiopathologique, l’élévation des acides gras
libres plasmatiques maternels permet au troisième trimestre une lipogénèse
accrue chez le fœtus. Il en résulte une augmentation de la graisse stockée chez
le fœtus, même si le nouveau-né a un poids normal. C’est le fœtus adipeux
non macrosome [15]. De surcroît, lorsque le diabète maternel est latent, il
favorise l’apparition d’une insulinorésistance fœtale et l’hyperinsulinémie
possède une activité lipogénétique et anabolisante. C’est le macrosome vrai.

En cas d’obésité sévère, la relation entre poids fœtal et prise de poids
gravidique devient moins marquée [27, 128]. Par ailleurs, la prise de poids
moyenne chez les obèses au cours de la grossesse est volontiers spontané-
ment moins importante que chez les patientes non obèses [42, 128]. Il
semble que l’on puisse limiter la prise de poids maternelle (5 à 9 kg) en
proposant un régime alimentaire modéré de l’ordre de 1800 kilocalories par
jour sans entraîner de complications fœtales [27]. Une supplémentation en
micronutriments (fer, calcium, vitamine D) est alors recommandée pour
pallier la restriction alimentaire.

4. L’accouchement

Le terme moyen n’est généralement pas significativement différent chez
les obèses et les témoins [43, 72]. L’incidence des accouchements prématu-
rés est comparable [43, 44, 72, 86] ou diminuée [51, 62]. Les
déclenchements sont généralement plus fréquents dans le groupe obèse [51,
62, 72].
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Le monitoring du rythme cardiaque fœtal par capteur externe est sou-
vent mal enregistré et difficile d’interprétation. Quand cela est possible, la
mise en place d’un capteur interne permet d’obtenir un tracé plus fiable. Le
problème est identique pour la tocographie.

La durée du travail est comparable pour certains [43, 51, 72] et plus
longue pour d’autres [62]. Le recours aux ocytociques est plus fréquent,
malgré le nombre élevé de multipares.

L’obstétricien est confronté aux difficultés liées à l’accouchement du gros
enfant et l’on connaît le cortège de complications liées aux disproportions
fœto-pelviennes : traumatisme cérébral, dystocie des épaules, lésions du
plexus brachial, fracture de la clavicule, déchirements vulvopérinéaux [83].

La fréquence des extractions instrumentales n’est pas modifiée [43, 44,
51, 62, 72, 86].

On constate un taux deux à trois fois plus élevé de césariennes, dont
beaucoup sont pratiquées en urgence [43, 51, 57, 61, 72, 86, 129]. Les
indications les plus fréquentes sont la stagnation de la dilatation, la souf-
france fœtale et les échecs de déclenchement [51].

Il semble toutefois que ce taux de césariennes ne soit pas lié à l’obé-
sité en elle-même mais aux complications qu’elle induit : hypertension
artérielle, diabète [42, 86].

Par ailleurs la morbidité et la mortalité de cette intervention s’élèvent
(plus d’endométrites, de phlébites, de complications infectieuses [10, 85]
avec une durée d’hospitalisation et un coût plus élevés). Même lorsque
l’accouchement s’est effectué par voie basse, le post-partum est marqué par
le risque thrombo-embolique, majeur sur ce terrain avec l’association de
troubles de la circulation veineuse liés à l’obésité et des facteurs gravidiques
habituels.

Le risque d’hémorragie de la délivrance apparaît pratiquement multiplié
par deux. Une étude récente [112] a colligé 37 497 dossiers de patientes ayant
accouché en Angleterre en 1988 et a recensé 498 cas (1,33 %) d’hémorragie
de la délivrance supérieure à 1 litre. L’analyse statistique des données met en
évidence un risque relatif de 1,64 (pour un intervalle de confiance à 99 % de
1,24 à 2,17) pour les patientes obèses présentant un indice de masse corpo-
relle supérieur à 27.

5. Mortalité et morbidité néonatales

Sous nos latitudes, la morbidité fœtale ne semble pas modifiée [34,
43, 61, 86, 128], a fortiori lorsque sont exclues du groupe d’étude les
patientes présentant une pathologie autre que l’obésité. Les scores d’Apgar
sont comparables chez les enfants de patientes obèses et non obèses.
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Trois séries font état d’une surmortalité périnatale, mais ce sont les trois
plus importantes [44, 51, 82]. Le taux de mortalité tendrait toutefois à
rejoindre celui des femmes non obèses en l’absence de pathologie maternelle.

Pour Edwards [33], il existe une corrélation entre les accidents néona-
taux et la prise de poids au cours de la grossesse : le taux d’enfants
transférés en centre de soins intensifs néonataux atteint 20 % pour les
enfants d’obèses contre 10 % pour les mères de poids normal. Au vu de ces
données, il suggère une fourchette idéale de gain pondérale entre 7 et 11,5
kg pour les obèses, et 11,5 et 16 kg pour les femmes de poids normal.

Il estime que si les femmes obèses constituent un groupe à risque obs-
tétrical, la prise de poids pendant la grossesse ne majore pas ce risque si
elle reste dans la fourchette indiquée. Il conclut que les risques majorés chez
la femme obèse sont liés au poids antérieur à la grossesse bien plus qu’à
la prise de poids pendant la grossesse et qu’une prise de poids entre 7 et
11,5 kg n’augmente pas les complications néonatales et favorise la nais-
sance de nouveau-nés bien portants et de poids normal.

VI. CANCER DE L’ENDOMÈTRE (Tableau II)

Le cancer de l’endomètre est le cancer gynécologique le plus fréquent
après le cancer du sein. Le diagnostic est fait la plupart du temps à l’âge
de 50 à 70 ans [81].

De nombreuses pathologies comme l’hypertension artérielle, le diabète
constituent des facteurs de risque de survenue du cancer de l’endomètre [60].
L’obésité constitue un autre facteur. Elle augmente de 2 à 10 fois le risque
de cancer de l’endomètre [68].

En préménopause, l’obésité est source d’anovulation chronique [29]
entraînant une hyperestrogénie relative non contrebalancée par une sécrétion
de progestérone.

En postménopause, l’excès de tissu adipeux agit en augmentant l’aro-
matisation de l’androstènedione en estrone et celle de la testostérone en
estradiol ayant pour résultat une augmentation du taux sérique de l’estradiol
et de l’estrone [68]. 

Le taux de la protéine porteuse, la SHBG, est diminué chez les obèses
et semble être en corrélation avec une augmentation des estrogènes libres.
En effet, le taux de SHBG est inversement corrélé au poids [4].

Dans des études cas-témoins, le nombre total élevé de calories ingé-
rées constitue un facteur de risque [6, 88]. Concernant le cholestérol
plasmatique, les études sont contradictoires [6, 88, 114]. La consommation
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Tableau II
Risque relatif de cancer gynécologique ajusté sur l’âge selon l’indice de

masse corporelle (IMC) [Tornberg, 118]
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d’acides gras saturés augmente également le risque de cancer de l’endomètre
[32, 88].

En revanche, la consommation de céréales et de sucres complexes
semble être corrélée à une diminution du risque [88].

Plusieurs auteurs ont étudié le rôle de la distribution de l’obésité.
Folsom [39] ne retrouve pas de différence entre les différentes localisations
de l’obésité. Mais son étude est basée sur un questionnaire adressé aux
patientes avec autoprise par celles-ci des différentes mesures. Cela pourrait
être une source de biais. Shapira [104] et Swanson [115] retrouvent une
augmentation de risque en cas d’obésité androïde par rapport à l’obésité
gynoïde (mesure du rapport tour de taille/tour de hanches ).

Cela n’est pas confirmé par d’autres auteurs comme Shu [105] et
Austin [4] qui ne retrouvent pas de différence. Néanmoins, ils observent
une augmentation du risque de cancer du corps utérin en cas d’obésité cen-
trale par rapport à l’obésité périphérique (mesure du rapport épaisseur
cutanée sous-scapulaire / épaisseur cutanée au niveau du triceps).

Le surpoids à l’adolescence ne semble pas être un facteur de risque
[114]. En cas de poids normal lors du diagnostic, un passé d’obésité n’est
pas un facteur de risque [73] soulignant l’intérêt d’une réduction pondérale
à l’âge adulte dans la diminution du risque de survenue d’un cancer de
l’endomètre.

Le cancer de l’endomètre chez les obèses semble être associé à des
stades plus différenciés, un degré d’envahissement ganglionnaire et un taux
de récidives plus faibles [2]. Cela confirme l’hypothèse selon laquelle les
cancers induits par les estrogènes ont un meilleur pronostic.

Les obèses de par leurs pathologies associées (cardiaques, pulmonaires,
diabète, hypertension artérielle) constituent souvent une contre-indication
chirurgicale. La radiothérapie intracavitaire représente une solution accep-
table particulièrement pour le stade I [21].

VII. LE CANCER DU SEIN (Tableau II)

Le risque de cancer du sein est augmenté de 50 % en cas d’obésité mais
seulement chez les femmes ménopausées [1, 75, 118]. Cette augmentation
du risque est également attribuée à un excès d’estrogènes provenant de l’aro-
matisation des androgènes dans les tissus adipeux [31]. Plusieurs études
cas-contrôle montrent que ce risque augmenté est associé à un type parti-
culier d’obésité défini par un rapport élevé RTH [18, 69] avec pour Sellers
[103] 4 facteurs : 
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– augmentation des taux d’estradiol provenant de l’aromatisation des
androgènes circulants en excès ;

– augmentation du taux d’estradiol libre due à une chute de la SHBG ;
– stimulation directe du tissu mammaire par les androgènes grâce aux

récepteurs à androgènes ;
– synergie entre les stéroïdes sexuels et l’IGF-1 (Insuline-like Growth

Factor) entraînant une prolifération du tissu mammaire.
Stoll [111] remarque qu’une petite fraction seulement des androgènes est

aromatisée en estrogènes et que la réponse directe du tissu mammaire aux
androgènes n’est pas si évidente. En revanche, l’insuline in vitro stimule la
prolifération de l’épithélium mammaire par l’intermédiaire de l’IGF-1.

Chez la femme avec une obésité abdominale, il existe un taux abaissé
de la protéine porteuse de l’IGF-1 (IGFBP-1) et un taux augmenté d’insu-
line [28]. Ainsi, pour certains, la prolifération du tissu mammaire peut être
stimulée par une augmentation de l’IGF-1, une surexpression des récepteurs
à l’IGF-1 [65] ou une modification du taux de l’IGFBP-1 [79].

Il reste à expliquer pourquoi l’obésité est un facteur de risque seule-
ment chez la femme ménopausée. Pour Bulbrook [19], la modification du
ratio androgènes/estrogènes survient à un moment critique pendant la crois-
sance où l’involution du tissu mammaire peut déterminer le potentiel
malin. Certaines observations suggèrent que les modifications de la méno-
pause qui sont essentiellement le relais de la production des stéroïdes
sexuels par le cortex surrénalien pourraient entraîner une prolifération des
cellules alors plus sensibles aux androgènes. Certains travaux ont montré
des caractéristiques du cancer du sein chez la femme obèse :

– après 60 ans, fréquence plus importante de tumeurs avec récepteurs
positifs à la progestérone et aux estrogènes [80] ;

– taux de survie plus faible [67] ;
– métastases ganglionnaires de volume plus important [30].

VIII. ANESTHÉSIE : PARTICULARITÉS [35, 40, 47]

Les risques anesthésiques augmentent quand l’IMC dépasse 30. Les
patientes obèses posent à l’anesthésiste de nombreux problèmes techniques
dont l’accessibilité veineuse, le maintien d’une ventilation efficace et l’ins-
tallation adéquate du patient sur la table d’opération. L’obèse se présente
toujours comme une insuffisante respiratoire patente ou en puissance et
comme un sujet dont la morbidité et mortalité sont plus élevées qu’un sujet
du même âge et de poids normal.
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Le système cardio-vasculaire de l’obèse est caractérisé par une aug-
mentation du lit vasculaire répondant aux besoins de vascularisation du
tissu adipeux. Ceci entraîne une augmentation du débit cardiaque, la volé-
mie s’élevant proportionnellement moins. Cette hypovolémie relative si on
la rapporte au débit et surtout au lit vasculaire explique la sensibilité par-
ticulière de l’obèse au déséquilibre contenant-contenu lors des changements
de posture, surtout en cas de vasoplégie, ainsi que sa mauvaise tolérance
tant aux surcharges liquidiennes qu’aux hémorragies brutales. Ces phéno-
mènes peuvent être majorés par une grossesse.

Les constantes respiratoires sont modifiées avec une diminution de la
capacité résiduelle fonctionnelle et du volume expiratoire de réserve asso-
ciée à une augmentation du volume de fermeture et de l’espace mort
alvéolaire. Il en résulte un accroissement de l’admission veineuse, une
diminution du rapport ventilation-perfusion et une hypoxie. Ces modifica-
tions varient avec le degré d’obésité.

Le risque thrombo-embolique accru justifie la pratique systématique
d’une héparinothérapie préventive.

La prémédication se limite le plus souvent à l’atropine associée ou non
à des sédatifs. L’utilisation systématique des antiacides ou d’un anti-H2 est
conseillée en raison du risque accru d’aspiration du liquide gastrique, à cause
de l’élévation des pressions abdominales et de la nécessité d’appliquer des
pressions d’insufflation plus élevées que normalement. 

L’anesthésie locale doit avoir une place de choix dans les interventions
mineures (hystéroscopie, conisation, ponction folliculaire, …).

L’anesthésie locorégionale peut être réalisée, notamment pour l’obsté-
trique, avec la rachianesthésie et l’anesthésie péridurale. Mais ces deux gestes
sont de réalisation technique souvent difficile compte tenu de la difficulté de
palper les repères anatomiques et de diriger l’aiguille avec précision ce qui
entraîne souvent la multiplication des tentatives. Wallace [123] propose de
mesurer par échographie (sonde de 5 MHz) la distance peau-espace péridural
afin de faciliter le geste. Malgré ces difficultés, Faure [36] rapporte une dimi-
nution de la fréquence des céphalées post-péridurales. À l’inverse, un poids
important et une petite taille seraient un facteur de risque de douleurs lom-
baires post-accouchement [14]. À côté de ces difficultés techniques de la
locorégionale, il faut savoir que l’extension des niveaux est imprévisible et
des chutes brutales de débit cardiaque et de tension artérielle peuvent s’obser-
ver. Pour ces raisons, certains préfèrent l’anesthésie générale.

L’installation de la malade doit être impérativement aménagée. Le
Trendelenburg s’accompagne d’une augmentation de la précharge. Le pneumo-
péritoine de la cœlioscopie va entraîner une augmentation des pressions pulmo-
naires. Sala [100] montre une corrélation significative entre la survenue de bra-
dycardie en cours de cœlioscopie et l’obésité et l’utilisation d’halothane. 
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L’induction est une période difficile. La posologie des anesthésiants est
difficile à estimer, et ne peut se faire au kilo mais plutôt avec un moyen
terme entre le poids réel et le poids idéal et de réajuster les doses en fonc-
tion du résultat obtenu. Il existe une importante fixation des anesthésiants
au niveau des tissus périphériques et la redistribution lente de ces produits
retarde le réveil d’où la nécessité parfois de recourir à la ventilation artifi-
cielle postopératoire. La laryngoscopie est souvent malaisée et souligne
l’intérêt, dans les cas extrêmes, de l’intubation vigile en position demi-
assise après anesthésie locale du larynx [97].

IX. CHIRURGIE : PARTICULARITÉS

L’obèse présente une anatomie spécifique que le chirurgien gynéco-
logue doit connaître. Le point essentiel est la position relative de l’ombilic
et du pubis. L’ombilic sera d’autant plus bas situé que la paroi abdominale
est relâchée. Ainsi, l’ombilic peut descendre au niveau, voire même au-des-
sous du niveau de la symphyse pubienne lors de la station debout [89].
Pour Querleu [89], il ne faut pas inciser dans le pli sus-pubien en remon-
tant le tablier vers le haut car d’une part la peau de cette zone est fine, mal
vascularisée avec une macération intense et d’autre part une incision fran-
chement sous-ombilicale entraîne inévitablement la gêne par la symphyse.

Il faut donc au contraire descendre vers les cuisses la partie mobile du
tablier, palper la symphyse et inciser au-dessus.

Une incision de Mouchel donne un meilleur jour qu’une incision
médiane qui favorise l’extériorisation du grand épiploon très graisseux et du
grêle d’autant plus que l’incision est étendue vers le haut [89]. 

La fermeture de l’incision transversale comprend la suture péritonéale,
aponévrotique et cutanée. Pour la suture cutanée, il faut préférer des points
séparés, lâches, non ischémiants afin d’éviter la désunion par nécrose. Lors
de la désunion, par nécrose ou abcès de paroi, il faut éliminer les zones
nécrotiques et entreprendre une cicatrisation dirigée à partir du fond avec des
soins qui sont volontiers biquotidiens au départ.

Il y a nécessité d’utiliser des instruments adaptés, surtout pour les
écarteurs qui doivent être assez profonds pour maintenir la paroi.

Il y a également des particularités pour la chirurgie cœlioscopique.
La position relative de l’ombilic et de la bifurcation aortique varie selon
le morphotype. Chez l’obèse, la bifurcation est, en général, 2 à 3 cm
plus haut que l’ombilic alors que chez la femme maigre, la bifurcation
est à l’aplomb de l’ombilic [89]. La chirurgie percœlioscopique est
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réalisable chez les patientes en excès de poids à condition d’une parfaite
curarisation, d’une aiguille de Palmer longue, et de l’utilisation d’un
matériel adapté (trocarts, instruments). Les pénétrations doivent être
envisagées de façon adaptée, et modulées sous contrôle de la vue. Une
étude de la paroi abdominale par IRM montre qu’il faut introduire
l’aiguille de Palmer à 90° chez l’obèse pour éviter d’insuffler en rétro-
péritoine [59]. Pour plus de sécurité, il est possible également de réaliser
une open-cœlioscopie [101]. Une étude de Byron [20] sur 1249 cœlio-
scopies montre que l’introduction directe du trocart augmente le risque de
complications en cas d’obésité.

Reich [92] propose d’insuffler dans le 9e espace intercostal gauche.
Kadar [64] rapporte son expérience d’hystérectomie avec cœlio-prépara-
tion chez 24 patientes obèses de plus de 100 kg dont 7 supérieures à
125 kg et 2 supérieures à 150 kg. Les complications sont moindres que
par laparotomie avec un temps moyen opératoire de 192 ± 53 minutes,
une déperdition sanguine moyenne de 416 ± 227 ml, et une durée d’hos-
pitalisation de 3,3 jours. Pourtant pour Wood [130], l’obésité excessive
devrait faire préférer la laparotomie.

En laparotomie, le chirurgien renonce parfois aux prélèvements gan-
glionnaires devant des difficultés techniques ou complications anesthésiques
[3, 23, 38] et il est encore difficile de conclure sur l’intérêt de l’évaluation
ganglionnaire percœlioscopique chez la patiente obèse [24, 63, 113]. Chez
l’obèse avec une pathologie néoplasique, il faut garder en mémoire la parole
de Daniel Dargent : « La règle d’or de l’oncologie clinique d’aujourd’hui est
celle du sur-mesure, l’objectif étant de diminuer au maximum les risques et
les coûts sans obérer les chances de guérison [70].»

Pour la césarienne, Wolfe [129] en 1988 ne rapporte pas une morbi-
dité plus importante chez la patiente obèse mais il ne tient pas compte de
la durée opératoire et de la perte sanguine. Une étude récente de 1994, avec
groupe contrôle, montre clairement des différences statistiquement signifi-
catives qui sont colligées dans le tableau III.

X. MÉNOPAUSE ET PÉRIMÉNOPAUSE

Ces dernières années, de nombreux travaux scientifiques ont contribué
à une meilleure connaissance des modifications pondérales et de composi-
tion corporelle survenant à la ménopause. Les femmes prennent en
moyenne 800 g par an sur la période périménopausique et ont tendance à
gagner de l’adiposité abdominale en l’absence de THS.
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Les causes de prise de poids sont multifactorielles mais le THS n’est
en général pas en cause. 

Effectivement, il n’y a pas de preuve que le THS bien conduit entraîne
une prise de poids. Au contraire, l’étude randomisée versus placebo, la
PEPI study, menée pendant 3 ans, montre que le gain pondéral moyen a
été de 1,6 kg dans le groupe placebo contre 0,4 à 0,6 kg dans les groupes
traités [117]. Les femmes qui grossissent rapidement à la ménopause, avec
une prédominance abdominale et sans que des facteurs diététiques soient en
cause, posent un problème particulier. Chez ces femmes, l’action des hor-
mones lipogénétiques ou anti-lipolytiques sur le tissu abdominal semble
être modifiée au profit de l’adipogenèse.

Des facteurs environnementaux : alcool, tabac, stress sont souvent
présents dans ces situations avec possibilité de stimulation de l’axe corti-
cotrope qui favorise l’accumulation du tissu adipeux abdominal. Cet effet
peut être modulé par les stéroïdes sexuels endogènes ou exogènes.

Rannevik et Jeppasson [90] ont étudié sur une période de 12 ans chez
160 femmes, les modifications péri et post-ménopausiques des taux
sériques de gonadotrophines, d’estrogènes, et de protéine de liaison des

Tableau III
Complications de la césarienne chez la femme de plus de 150 kg

[Perlow, 85]

Obèses (n = 43) Contrôle (n = 43) p

Poids maternel
moyen (kg) 167 82,7 < 0,0001
min-max (kg) 150 - 207,5 55 - 107

> 1 tentative d’APD 74,4 % 18,6 % < 0,0001
> 3 tentatives d’APD 14,0 % 0 0,62
Anesthésie générale 9,3 % 4,7 % 0,67

Césarienne en urgence 32,6 % 9,3 % 0,02

Extraction fœtale 12,8 ± 6,7 min 7,4 ± 5,2 min < 0,00001

Temps opératoire 61,3 ± 19,7 min 40,3 ± 12,4 min < 0,0001

Hémorragie > 1 l 34,9 9,3 0,009

Endométrite 32,6 4,9 0,002

Hospitalisation > 4 j 34,9 2,3 0,0003



hormones sexuelles (SHBG) : avant et après la ménopause, une corrélation
inversement proportionnelle a été observée entre l’IMC et la SHBG. La
fraction des stéroïdes circulants non liée à la SHBG est biologiquement
active et donc l’IMC revêt une importance capitale dans le taux circulant
des stéroïdes sexuels après la ménopause. Ces paramètres influent sur le
degré de perte osseuse et la nécessité d’entreprendre ou non un traitement
hormonal substitutif. Il a été démontré que l’IMC avait la corrélation posi-
tive la plus forte avec la densité osseuse [54, 93, 110, 119]. Si donc le
traitement hormonal substitutif n’est peut-être pas fondamental pour la pré-
vention de l’ostéoporose chez l’obèse, en revanche nous avons vu que les
estrogènes paraissent avoir un rôle lipolytique au niveau des graisses abdo-
minales et lipogénique au niveau des adipocytes de la région fémorale. Ceci
pourrait favoriser l’effet préventif des estrogènes sur les complications
métaboliques et vasculaires.

En fait, la balance entre les bénéfices escomptés du THS et les effets
secondaires n’est pas évaluée chez la femme obèse ménopausée, peut-être
moins gênée par les manifestations fonctionnelles, en particulier la séche-
resse vaginale. Mais une estrogénothérapie est parfois mal tolérée car elle
augmente la rétention hydrosodée, et de temps en temps les phénomènes
de stase ainsi que les troubles de la perméabilité capillaire qui existent déjà
chez la femme obèse.

Peu de travaux ont évalué la tolérance glucidique de la suppléance
estroprogestative à la ménopause. L’estradiol favorise la glycogénèse,
l’assimilation musculaire du glucose et la lipogénèse [9]. Il ne semble pas
exister d’altération de la glycémie après la ménopause par rapport à la pré-
ménopause [5]. Cependant, il n’y a pas de travaux précis concernant la
tolérance hydrocarbonée du THS chez la femme obèse. L’estradiol améliore
la sensibilité à l’insuline [8] et il ressort globalement des études existantes
sur le 17β-estradiol que, quelle que soit sa voie d’administration, il n’a pas
d’effet délétère sur la tolérance glucidique et peut même avoir des effets
bénéfiques chez certaines femmes à risques, de même que pour l’hypercho-
lestérolémie.

Devant l’effet anti-estrogénique des progestatifs, on craint qu’ils s’oppo-
sent à l’action bénéfique de l’estradiol sur le métabolisme glucidique. La
progestérone peut augmenter l’hyperinsulinisme et l’insulinorésistance [78].
Les connaissances de l’action des progestatifs de synthèse sont parcellaires.
Ceux dérivés de la nortestostérone (Norluten®, Orgamétril®) ne semblent pas
souhaitables car favorisent l’hyperinsulinisme [107], mais Barrett-Connor
[7] montre pourtant une amélioration glycémique sous THS avec noréthisté-
rone. Les progestatifs de 3e génération, dérivés de la nortestostérone,
semblent peu modifier le métabolisme glucidique en contraception orale
mais ils ne sont pas disponibles en France pour le THS. Peu d’études
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existent également pour apprécier l’impact des pregnanes et norpregnanes,
sauf pour l’acétate de médroxyprogestérone qui a démontré son innocuité sur
le métabolisme glucidique.

À notre connaissance, il n’y a pas d’étude précisant le bénéfice cardio-
vasculaire du THS chez la femme obèse contrairement à la femme de poids
normal [7, 49, 56]. 

De toute façon, les modifications potentielles du risque vasculaire sous
THS ne sont pas complètement expliquées par les modifications des
concentrations en HDL-cholestérol et LDL-cholestérol. Il faut garder à
l’esprit que le THS peut dans de rares cas d’hyperlipidémie avoir un véri-
table effet thérapeutique (hyperlipidémie de type III) ou au contraire un effet
délétère majeur [17].

Il faut donc garder une attitude raisonnable et, avant de proposer sys-
tématiquement un THS à ces femmes, des évaluations restent nécessaires.
L’obésité n’est pas une contre-indication au THS mais représente fréquem-
ment une non-indication.

CONCLUSION 

Le vieil adage anglo-saxon « mieux vaut une once de prévention
qu’une livre de traitement » est particulièrement valable en matière d’obé-
sité. À l’heure actuelle, l’obésité est considérée à juste titre comme une
véritable tare. Sa responsabilité comme cause déclenchante ou favorisante
est reconnue dans un grand nombre d’affections en gynécologie-obstétrique.
De la puberté à la ménopause, les situations sont nombreuses où l’excès
pondéral entraîne des troubles du cycle, une infertilité, complique une gros-
sesse ou une intervention chirurgicale, ou encore favorise la survenue de
cancers gynécologiques. Le gynécologue-obstétricien est donc souvent
amené à considérer l’équilibre pondéral de la patiente dans son approche dia-
gnostique et thérapeutique.
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RÉSUMÉ

L’excès pondéral est en constante augmentation dans les pays riches. Son
incidence double tous les 10 ans dans certains pays. Nombreuses sont les situa-
tions où le gynécologue-obstétricien doit adapter son approche diagnostique et
thérapeutique en cas d’excès pondéral. 

La contraception orale n’est pas contre-indiquée en l’absence de patholo-
gie associée mais on ne doit pas oublier qu’un estroprogestatif peut révéler un
diabète et/ou une hyperlipoprotéinémie latents, une tendance à l’hypertension
artérielle d’où la nécessité d’une surveillance continue.

L’obésité ne semble pas être en soi à l’origine d’une diminution de la fer-
tilité. Il apparaît toutefois que les troubles hormonaux qu’elle induit puissent
contribuer dans certains cas à décompenser un équilibre biologique favorisant
ainsi l’apparition d’une dysovulation.

La prise en charge et la surveillance de la grossesse sont celles d’une gros-
sesse à risque. L’incidence du diabète gestationnel et de l’HTA est plus élevée.
La macrosomie est fréquente. Le taux de césariennes est 2 à 3 fois plus élevé
avec plus de complications. La morbidité fœtale ne semble pas modifiée lorsque
la prise de poids maternelle est limitée. 

L’augmentation du risque de cancer du sein et de l’endomètre repose pour la
plupart des auteurs sur l’augmentation des estrogènes circulants par l’aromatisa-
tion des hormones mâles au niveau du tissu adipeux et diminution de la protéine
porteuse.

Il existe des particularités anesthésiques et chirurgicales qu’il ne faut pas
méconnaître pour ne pas augmenter la morbidité qui est importante. La chirur-
gie percœlioscopique est possible avec certains aménagements ; son intérêt
dans ce cas reste à préciser.

La prescription d’un THS nécessite la prise en compte de différents para-
mètres afin de mieux préciser l’utilité de sa mise en place et les conditions de sa
surveillance. L’obésité n’est pas une contre-indication au THS mais constitue
fréquemment une non-indication.
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