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1. Introduction

L’obésité est reconnue comme une maladie par 'OMS (Organisation Mondiale de la
Santé) depuis 1997 et est actuellement une épidémie mondiale. En effet, elle concerne
400 millions de personnes dans le monde, soit 7 % de la population mondiale selon les
données OMS. En France, I'étude ObEpi évalue la prévalence de I'obésité a 15 % de la
population en 2012. De plus, 'obésité est une maladie chronique responsable de
nombreuses complications, parfois graves, voire mortelles.

Parmi les traitements actuellement proposés, I'augmentation de l'activité physique, ou
la réduction de l'inactivité physique, est un moyen simple, facile a mettre en ceuvre et
peu colteux. Cependant, une étude publiée en 2012 dans The Lancet (1) évalue la part
d’adultes inactifs dans le monde a 31 % et estime que linactivité physique est
responsable de 9 % de la mortalité prématurée dans le monde en 2008, en particulier
dans les maladies coronariennes et le diabéte, maladies favorisées par 'obésité. On peut
donc penser qu'une part non négligeable d’adultes obeses est inactive. Par ailleurs, le
médecin généraliste est au cceur du systéme de santé et au plus proche des patients. Il
est donc particulierement concerné par la prise en charge des patients obeses et on sait
qu'il est difficile pour le médecin de modifier ce comportement malsain.

Nous avons voulu essayer d’identifier les liens entre obésité et activité physique et les
facteurs limitant la pratique d’une activité physique, pourtant bénéfique, chez ces
adultes obeses.

Dans une premiere partie, nous effectuerons un rappel sur I'obésité, sa genése, ses
complications et ses traitements, ainsi que sur les bienfaits de I'activité physique, en
particulier chez les personnes obeses. Puis, dans une deuxiéme partie, nous
présenterons notre étude d'une population d’adultes obeses consultant dans un cabinet
de médecine générale chez qui nous avons évalué la qualité de vie, I'état thymique, la
pratique d'une activité physique et ses freins éventuels.

16



2. Rappels

2.1.l'obésité maladie

2.1.1. Définition de I'obésité

2.1.1.1. Définition

L’obésité est définie comme un exces de masse grasse entrainant des inconvénients
pour la santé. (2)

En pratique clinique, on définit 'obésité par I'Indice de Masse Corporelle (IMC) qui
correspond a la formule : poids (kg)/taille (m)? (le poids et la taille étant mesurés et
non rapportés par le patient). L'IMC permet de définir plusieurs catégories de poids :

Classification IMC (kg/m?)

. Maigreur . <18,5

. Poids « normal » . 18,5 -249
. Surpoids . 25-299

. Obésité (classe 1) . 30-349

. Obésité sévere (classe 2) . 35-399

. Obésité morbide (classe 3) . =40

Il existe plusieurs limites a la définition de I'obésité par I'IMC.

Premierement, cette définition est imprécise et n’est qu’'une approximation de la masse
grasse de l'individu, celle-ci pouvant étre mesurée par plusieurs méthodes (mesure de
densité corporelle, évaluation par absorptiométrie, tomodensitométrie, résonnance
magnétique), méthodes cependant trop colteuses pour étre utilisées en pratique
courante.

Deuxiemement, 'IMC prend en compte le poids total de I'individu et non sa composition
corporelle, le poids pouvant étre élevé sans augmentation de la masse grasse, en
particulier du fait d’'une masse musculaire importante (body-builder par exemple).
Enfin, cette définition est valable jusque I'dge de 65 ans, au-dela il n’existe pas de
définition consensuelle.
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Pour étre précis, il faudrait parler des obésités car le morphotype de I'individu importe
autant que son IMC dans la définition de I'obésité.

On distingue I'obésité abdominale ou androide, caractérisée par une augmentation du
tissu adipeux au niveau intra-abdominal, et associée a une augmentation du risque
cardio-vasculaire et métabolique, et 1'obésité gynoide, caractérisée par une
augmentation du tissu adipeux au niveau des fesses et des cuisses.

Un tour de taille, mesuré a équidistance entre le rebord costal de la derniére cote et
I'épine iliaque antéro-supérieure au niveau médio-axillaire, supérieur a 102 cm chez
I’'homme et 88 cm chez la femme définit I'obésité abdominale.

Obeésité androide Obésité gynoide
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2.1.1.2. Epidémiologie

Depuis plusieurs dizaines d’années, la prévalence du surpoids et de I'obésité a tendance
a augmenter a un rythme préoccupant, partout dans le monde, en touchant les pays
développés comme les pays en voie de développement. Dans ces derniers,
paradoxalement, la dénutrition et I'obésité coexistent, l'obésité concernant
préférentiellement les populations urbaines et les régions économiquement avancées.

Le rapport de 'OMS de 2003 montre que le surpoids est plus fréquent chez 'homme et
I'obésité plus fréquente chez la femme. Le projet MONICA de 'OMS a étudié la
prévalence de I'obésité et son évolution sur les vingt derniéres années. En Europe, on
note une augmentation de la prévalence de l'obésité de 10 a 40 % dans la plupart des
pays européens entre 1985 et 1995. (3)

Selon un rapport de 'OCDE, la prévalence de I'obésité est supérieure a 30 % aux Etats-
Unis et au Mexique, 11 % en France et est inférieure a 5 % au Japon, en Corée, en Chine,
en Inde et en Indonésie. (4) Cependant, 'augmentation rapide des taux d’obésité est
comparable dans tous les pays. En Chine, entre 1991 et 2006, le taux de surpoids a
doublé et le taux d’obésité a triplé.

L’étude Obépi/Roche, réalisée de janvier a mars 2012 sur 25714 individus agés de 18
ans et plus, représentatifs de la population francaise, a été publiée en octobre 2012. (5)
Elle note que 32,3 % des plus de 18 ans, soit 14,8 millions de personnes, sont en
surpoids et 15 % soit 6,9 millions sont obéses. Parmi ces 15 % d’obeses, il y a 10,7 %
d’obésité de classe 1, 3,1 % d’obésité de classe 2 et 1,2 % d’obésité de classe 3.

De 1997 a 2012, on observe presque un doublement de la population obése, passant de
8 % a 15 %. La prévalence de 'obésité morbide est passée de 0,3 % en 1997 a 1,2 % en
2012.

La prévalence de I'obésité est plus élevée chez les femmes: 15,7 % contre 14,3 % chez
les hommes. Le surpoids est quant a lui plus fréquent chez les hommes : 38,8 % contre
26,3 % chez les femmes.

L’IMC moyen a tendance a augmenter avec I’age, passant de 22,4 kg/m? chez les 18-24
ans a 26,5 kg/m? chez les plus de 65 ans.

De 1997 a 2012, on observe une augmentation du tour de taille moyen, passant de 91,3
cm a 95,1 cm chez les hommes et de 79,8 cm a 86,5 cm chez les femmes. De plus, la
proportion d’hommes avec un tour de taille supérieur a 102 cm est passée de 17,9 % a
27 % et celle de femmes avec un tour de taille supérieur a 88 cm est passée de 24,6 % a
43 % pendant cette méme période.

Il existe un point rassurant dans cette étude : le ralentissement de la progression de
I'obésité : + 3,4 % entre 2009 et 2012 contre + 10,7 % entre 2006 et 2009.
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Par ailleurs, il existe une inégalité socio-économique de I'obésité, celle-ci étant plus
fréquente dans les populations défavorisées. En effet la prévalence de I'obésité est de
24,1 % lorsque les revenus du foyer sont inférieurs a 1200 euros et de 8,4 % lorsqu’ils
sont supérieurs a 3800 euros.

On retrouve un gradient décroissant Nord-Sud, avec une prévalence de l'obésité
maximale (21,3 %) dans la région Nord-Pas-de-Calais et minimale (11,6 %) dans la
région Midi-Pyrénées, de méme qu’'un gradient décroissant Est-Ouest avec une
prévalence de 18,6 % en Alsace contre 12 % en Bretagne. Les régions qui affichent la
plus forte augmentation de la prévalence de I'obésité entre 1997 et 2012 sont la
Champagne-Ardenne, la Franche-Comté, la Picardie, le Limousin, I’'Alsace et la Région
Parisienne.

L’OMS estime a pres de 700 millions le nombre de personnes obeses d’ici a 2015, avec
une augmentation de 75 % en 10 ans.
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2.1.2. Physiopathologie de I'obésité

L’évolution croissante de l'obésité s’explique en partie par une modification de nos
modes de vie, a savoir une sédentarisation de plus en plus importante et une
augmentation de la disponibilité des denrées alimentaires, ceci étant le reflet de la
croissance économique mondiale. L’obésité est donc une « maladie de société » avec des
déterminants biologiques (facteurs génétiques, hormonaux, pharmacologiques,
métaboliques), comportementaux (facteurs psychologiques et sociaux), économiques et
environnementaux, qui interagissent entre eux.

L’obésité est une maladie chronique qui évolue en plusieurs phases: la phase de
constitution avec la prise de poids, la phase de stabilisation puis la phase de perte de
poids, qui se solde le plus souvent par un échec, aboutissant a une phase de rechute
avec résistance au traitement. (6) On peut noter une phase préclinique, durant laquelle
interviennent les mécanismes de prédisposition innés et acquis, comme la période
intra-utérine avec I'alimentation de la mere, le diabete gestationnel, I'alimentation du
nouveau-né et la précocité du rebond d’adiposité.

La phase de prise de poids résulte d'un déséquilibre entre les apports et les dépenses
énergétiques. Les modifications du comportement alimentaire expliquant un exces
d’apports sont multiples: déstructuration du rythme alimentaire avec prises
alimentaires extra-prandiales, décalage de la teneur calorique des repas vers la fin de
journée, diminution de la ration en glucides complexes et augmentation de la ration
lipidique des repas, augmentation de la densité calorique des aliments. De plus, les
prises alimentaires sont influencées par I'état émotionnel du sujet, I'appétence ou les
stimuli sensoriels des aliments, le contexte environnemental ou familial du repas, allant
jusqu’aux troubles du comportement alimentaire dans les situations de mal-étre
psychologique, d’anxiété voire de dépression. L’exceés d’apport alimentaire est rarement
massif, il suffit d'une augmentation de quelques calories par jour, répétée sur plusieurs
années, pour avoir un gain de masse grasse de plusieurs kilogrammes.

La diminution des dépenses énergétiques rend compte de la sédentarisation de notre
société : diminution des dépenses dans le cadre du travail (par 'augmentation du travail
dans le secteur tertiaire et la diminution des travaux dits physiques), la facilitation des
transports « passifs », la diminution de la thermogénese par le chauffage, la diminution
des loisirs physiques au profit des activités sédentaires (télévision, ordinateur). Au
cours du vingtieme siecle, I'industrialisation des pays et 'abondance de la nourriture
ont permis initialement un allongement de 'espérance de vie et une diminution de la
mortalité, mais, secondairement, I'incapacité de notre corps a faire face a cette situation
explique 'augmentation de I'obésité et la mortalité qu’elle entraine.
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Concernant les facteurs génétiques, il existe de rares cas d’obésité monogénique, par
exemple liée au gene de la leptine ou s’inscrivant dans un syndrome, tel le syndrome de
Prader-Willi. Dans d’autres cas, I'hérédité est polygénique et certains facteurs
environnementaux s’expriment plus facilement sur certains génotypes. Cependant,
I'existence de plusieurs personnes obéses dans une méme famille ne s’explique pas
uniquement par les facteurs génétiques mais aussi par un méme mode de vie, en
particulier alimentaire.

Pour expliquer la prise de poids initiale, il existe une autre hypothese sur les capacités
de stockage. Le tissu adipeux est composé d’adipocytes qui peuvent augmenter en taille
(hypertrophie) et/ou en nombre (hyperplasie) lors de 'augmentation de la masse
grasse. L’hyperplasie semble irréversible, expliquant I'impossibilité du retour au poids
antérieur lors de I'amaigrissement, au-dela d’'un certain poids. Plusieurs études ont
montré que des facteurs endogénes et exogénes peuvent provoquer une augmentation
premieére des capacités de stockage, par hyperplasie ou hypertrophie des adipocytes et
par des modifications des capacités de lipogenése ou de lipolyse. La modification du
comportement alimentaire étant donc une adaptation secondaire a cette augmentation
des capacités de stockage.

La phase de plateau correspond a un systéme équilibré. En effet, 'augmentation de la
masse grasse s’accompagne d'une augmentation de la masse maigre. La dépense
énergétique de repos dépend pour une large part de la masse maigre. Donc, plus un
individu grossit, plus il augmente sa masse maigre et donc sa dépense énergétique de
repos. La dépense énergétique est égale a la dépense énergétique de repos multipliée
par le coefficient d’activité physique. Un individu qui prend du poids augmente sa
dépense énergétique. Si son activité physique n’est pas modifiée, I'individu obése en
stabilité pondérale est donc en bilan d’énergie équilibré : ses entrées sont égales a ses
sorties et on atteint une phase de plateau.

L’hypertrophie et I'hyperplasie des adipocytes s’accompagnent de phénomeénes
d’inflammation et de fibrose, constituant une véritable pathologie du tissu adipeux.
Celle-ci aboutit a une maladie systémique par production d’hormones et d’autres
substances générant des dégats tissulaires et fonctionnels a I'origine des complications
de I'obésité.
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2.1.3. Sociologie et économie de I'obésité

2.1.3.1. Aspects sociaux

L’obésité est présente dans toutes les classes sociales, pour des raisons différentes dans
chacune d’entre elles. (7)

Premierement, I'obésité est plus fréquente chez les sujets en situation de précarité, ceci
pouvant étre expliqué par la précarisation du travail entrainant une déstructuration des
rythmes alimentaires et une pauvreté de 'alimentation en termes de quantité et de
qualité nutritionnelle.

Deuxiemement, on identifie une catégorie de personnes obeses avec des troubles du
comportement alimentaire. L’'obésité est le résultat d’'une recherche de la minceur,
définie comme un idéal esthétique dans nos sociétés, entrainant des pertes de poids
puis des reprises plus importantes aboutissant a la surcharge pondérale puis a I'obésité,
chez des personnes initialement de poids normal.

Troisiemement, il existe une catégorie de personnes obeses de catégories socio-
professionnelles aisées, représentant le modele du « mangeur bon vivant ».

Il faut aussi noter que la représentation du surpoids et de I'obésité a varié au fil des
siecles, dans nos sociétés occidentales. En effet, a 1a Renaissance I'obésité était signe de
bonne santé et de richesse. A partir de 1950, le modele de minceur s’est imposé et
I'obésité est devenue d’abord amorale, le gros étant « celui qui mange plus que sa part »
et qui ne peut pas se controler, puis 'obese a été considéré comme malade et devant
étre soigné.

Ceci aboutit a une stigmatisation des personnes obeses, sociale (moqueries, achat de
deux places dans l'avion, appareils médicaux non adaptés) et professionnelle
(recrutement et évolution professionnelle), et conduit a une dévalorisation de soi chez
des personnes obeses ayant déja une faible estime de soi.

2.1.3.2. Aspects économiques

L’obésité diminue I'espérance de vie de 2 a 4 ans par rapport a une personne de poids
normal, et de 8 a 10 ans pour une personne avec un IMC > 40 kg/m?, ce qui correspond
a la perte d’espérance de vie que subissent les fumeurs. (8) De plus, elle engendre de
nombreuses complications, sources de dépenses de santé non négligeables, entrainant
une invalidité.

En France, une étude de l'Institut de recherche et documentation en économie de la
santé estime ce cofit entre 1,5 et 4,6 % des dépenses de santé en 2002. (2)

Aux Etats-Unis, les dépenses de santé liées a I'obésité étaient de 147 milliards de dollars
en 2009, soit 9,1 % des dépenses de santé, alors qu’elles représentaient 6,5 % des
dépenses en 1998. En comparaison, I'Union Européenne estime les cofits annuels de
I'obésité entre 15 et 32 milliards d’euros.
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2.1.4. Complications de I'obésité

2.1.4.1. Complications cardio-vasculaires

L’hypertension artérielle (HTA) est la complication la plus fréquente de 'obésité, elle
est présente chez pres de 35 % des obeses (34,7 % dans I'étude ObEpi réalisée en
France en 2012). Il y a 3,6 fois plus d’"HTA traitée chez les personnes obeses que chez les
personnes avec un IMC<25 kg/m2 (9) Les mécanismes physiopathologiques
expliquant la survenue d'une HTA chez les patients obéses sont multiples:
augmentation du tissu adipeux, en particulier viscéral, qui est le lieu de synthese de
I'angiotensinogene, activateur du systéme rénine-angiotensine qui entraine une
élévation de la pression artérielle, ainsi que l'insulino-résistance et I'activation du
systeme nerveux sympathique.

L’obésité a de nombreuses autres complications cardio-vasculaires: I'hypertrophie
ventriculaire gauche (HVG), l'insuffisance cardiaque, les coronaropathies, les troubles
du rythme cardiaque et les pathologies thromboemboliques. (10)

L’augmentation de la masse graisseuse augmente la précharge du cceur entrainant une
HVG avec dilatation, et 'HTA entraine une augmentation de la postcharge du cceur
majorant ’'HVG, ceci aboutissant a une insuffisance cardiaque congestive. De plus, le
retentissement respiratoire de I'obésité (syndrome d’apnées du sommeil et
hypoventilation alvéolaire) entraine une insuffisance cardiaque droite, aboutissant au
final a une insuffisance cardiaque globale. Par ailleurs, il a été observé chez des sujets
obéses une augmentation de taille de l'oreillette gauche avec un risque accru de
fibrillation auriculaire.

L’obésité augmente le risque de maladie coronarienne, et ceci indépendamment des
autres facteurs de risque comme le diabete, I'hypercholestérolémie, 'HTA. En effet, une
étude de cohorte américaine a évalué le risque relatif de survenue d’évenements
coronariens a 1,9 pour les sujets avec un IMC initial supérieur a 29 kg/m? par rapport a
ceux dont I'IMC initial était inférieur a 21 kg/m?, en prenant en compte la présence de
diabete, d’HTA et d’hypercholestérolémie.

L’obésité favorise I'apparition de certains troubles du rythme comme les extrasystoles

ventriculaires, I'allongement de I'espace QT et, par ces mécanismes, est un facteur de
risque de mort subite.
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2.1.4.2. Complications métaboliques

Le diabéte de type 2, via l'insulino-résistance, est une complication fréquente de
'obésité mais non présente chez tous les obéses.

L’étude ObEpi de 2012 a retrouvé un diabete traité chez 16 % des adultes obeéses, ce
nombre étant 7 fois plus élevé que chez des adultes de poids normal. Par ailleurs, parmi
les diabétiques de type 2, 43,1 % sont obeses. (5)

La théorie explicative de survenue de l'insulino-résistance chez les personnes obéses
est complexe. (11) Le mécanisme initial serait une faible capacité de stockage des
graisses dans le compartiment sous-cutané abdominal, entrainant une accumulation des
graisses au niveau intra-abdominal, hépatique et musculaire. Ceci s’accompagne d'une
augmentation des acides gras libres circulants dans le sang et aboutit a une insulino-
résistance. Il en résulte une diminution des phénomenes controlés par l'insuline, qui
sont 'utilisation musculaire du glucose, le freinage de la production hépatique de
glucose et I'inhibition de la lipolyse. Il existe une théorie inflammatoire de I'insulino-
résistance, via les macrophages, le TNF- « et I'IL-6, qui suppose que l'inflammation du
tissu adipeux serait la conséquence d'une adipogenese excessive et qui aggraverait
I'insulino-résistance, mais cette théorie n’est pas démontrée.

Cependant, tous les sujets obeses ne sont pas insulino-résistants, et cela peut
s’expliquer par le fait que certains ont une plus grande capacité de stockage des graisses
dans le tissu sous-cutané abdominal.

Enfin, le développement d'un diabéte de type 2 nécessite deux conditions : une insulino-
résistance et un dysfonctionnement de la cellule 8 qui ne peut augmenter sa production
d’insuline. Par ailleurs, I'insulino-résistance et le diabéte de type 2 ont une composante
familiale.

L’insulino-résistance est accompagnée d’un effet pro-inflammatoire et d'un effet pro-
thrombotique qui augmentent le risque cardio-vasculaire.
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Selon I'étude ObEpi de 2012, 25,9 % des adultes obeses sont traités pour une
dyslipidémie, ceci correspond a 2,7 fois plus que des sujets de corpulence normale
(IMC < 25 kg/m?). (5)

Ces dyslipidémies correspondent a une hypertriglycéridémie et a une hypo-HDL-
cholestérolémie. Les données physiopathologiques montrent que l'insulino-résistance
entraine une augmentation des acides gras libres circulants qui stimulent la synthese
hépatique de triglycérides sous la forme de VLDL, ainsi que la diminution des HDL-
cholestérol. (12) De plus, il existe des anomalies qualitatives des lipoprotéines : les LDL
deviennent plus athérogenes et plus oxydables et les HDL sont moins anti-athérogenes
et moins anti-oxydants.

Nous pouvons nous pencher sur le syndrome métabolique, entité controversée, qui
peut se définir par l'intolérance a I'accumulation de la graisse viscérale, augmentant le
risque cardio-vasculaire.
Sa nouvelle définition, proposée par I’American Heart Association et le National Heart,
Lung and Blood Institute, repose sur I'association de trois critéres ou plus parmi: (13)

- augmentation du tour de taille > 102 cm chez ’homme et > 88 cm chez la femme

- triglycérides > 1,50 g/l ou l'existence d’'un traitement hypotriglycéridémiant

(fibrates ou acide nicotinique)

- HDL-cholestérol bas < 0,40 g/1 chez ’homme et < 0,50 g/1 chez la femme

- Glycémie a jeun > 1,0 g/l ou I'existence d’un traitement antidiabétique

- TA>130/85 mmHg ou l'existence d’un traitement hypotenseur

L’étude INTERHEART a étudié les facteurs de risque chez des sujets victimes d’infarctus
du myocarde. (14) Elle a prouvé que le marqueur le plus fort du risque d’infarctus du
myocarde est le rapport tour de taille/tour de hanches, avec un risque relatif de 2,52
pour le cinquieme quintile par rapport au premier quintile, apres ajustement sur
plusieurs variables (age, sexe, tabagisme, origine géographique), avec une relation
similaire pour le tour de taille. L'IMC n’était pas un aussi bon marqueur de risque
d’infarctus du myocarde.

Le syndrome métabolique est lui aussi a risque cardio-vasculaire, par sa composante
d’obésité abdominale.
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Une autre complication métabolique de I'obésité est la stéatohépatite métabolique,
mais elle est mal connue donc insuffisamment recherchée en pratique clinique. Elle est
aussi identifiée sous le terme de NASH (non alcoholic steatohepatitis) en anglais, mais
elle peut étre associée a une autre maladie chronique du foie, comme la maladie
alcoolique du foie, lui préférant donc le terme de stéatopathie métabolique, regroupant
la stéatose et la stéatohépatite. L’incidence de la stéatose métabolique est mal connue,
évaluée a 2 % par an dans une étude italienne. (15) Chez des sujets vivants donneurs de
foie pour greffe, donc considérés comme sains, une stéatose a été retrouvée chez 12 a
18 % des cas, et une stéatohépatite chez 3 a 16 % des sujets, en Europe. La stéatose est
liée a I'insulino-résistance et peut étre considérée comme un précurseur du syndrome
métabolique, apparaissant avant les complications de l'insulino-résistance.

Du point de vue pathogénique, la lésion initiale serait un stress oxydatif et une
apoptose, entrainant une augmentation des acides gras libres intra-hépatiques,
constituant la stéatose hépatique, puis des Ilésions secondaires nécrotico-
inflammatoires et enfin une fibrose hépatique. Celle-ci pouvant se compliquer d'une
cirrhose puis d'un carcinome hépatocellulaire.

Concernant le diagnostic de la stéatohépatite métabolique, une stratégie de dépistage
peut étre proposée aux patients présentant des signes d’insulino-résistance par un bilan
hépatique standard et une échographie hépatique. Si une élévation des transaminases
ou une stéatose hépatique est retrouvée, la fibrose hépatique peut étre recherchée par
des tests non invasifs (Fibroscan par exemple) associés a une imagerie hépatique plus
performante comme I'IRM. La biopsie hépatique doit étre secondairement discutée au
cas par cas.

D’autres anomalies biologiques sont plus fréquentes chez les sujets obeses:
I’hyperuricémie reconnue pour étre associée a I'hypertriglycéridémie, les anomalies
de la coagulation et de la fibrinolyse avec un risque de thrombose veineuse augmenté,
et un état inflammatoire, pouvant étre mesuré par la Protéine C Réactive ultrasensible.
(12)
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2.1.4.3. Complications respiratoires

Au-dela de la dyspnée d’effort, tres fréquente, I'obésité a de nombreuses complications
respiratoires qui doivent étre recherchées chez tout patient obéese.

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est défini,
selon la Société de pneumologie de langue francaise, par un index d’apnées-
hypopnées = 5/heure de sommeil, a I'enregistrement polysomnographique, associé a
une somnolence diurne non expliquée par d’autres facteurs ou a au moins deux des
criteres suivants non expliqués par d’autres facteurs: ronflements séveres et
quotidiens, sensations d’étouffement ou de suffocations pendant le sommeil, éveils
répétés pendant le sommeil, sommeil non réparateur, fatigue diurne, difficultés de
concentration, nycturie (plus d'une miction par nuit). (16) Le SAHOS correspond a des
collapsus du pharynx, complets ou incomplets répétés pendant le sommeil.

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) est défini par I'association d’'une obésité
et d’'une hypercapnie diurne =45 mmHg aux gaz du sang sans autre étiologie pour
I'expliquer. Les gaz du sang peuvent aussi objectiver un effet shunt, défini par une
somme PaOz + PCO2 < 120 mmHg, ou une hypoventilation alvéolaire, définie par une
hypercapnie = 45 mmHg. (17)

L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est définie par une pression artérielle
pulmonaire moyenne (PAPm) =25 mmHg au repos, le cathétérisme cardiaque droit
étant la mesure de référence. (18) Chez le sujet obese, 'HTAP peut étre due a un
dysfonctionnement cardiaque gauche, a la prise de substances anorexigénes ou a un
SOH via I'hypoxémie chronique.

Dans la Sleep Heart Health Study, le pourcentage de sujets atteints de SAHOS avec un
index apnées-hypopnées > 15/heure passe de 12 % pour des sujets de poids normal a
32 % en cas d’obésité.

Dans les obésités massives, la proportion de SAHOS est supérieure a 60 %.

Dans une étude sur des malades enregistrés en laboratoire de sommeil pour une
suspicion de SAHOS, 12 % présentent un SOH. Une HTAP légere (PAPm < 35 mmHg) ou
modérée (35 < PAPm < 45 mmHg), sans retentissement fonctionnel, est retrouvée chez
40 % des sujets obeses.

D'un point de vue physiopathologique, 1'obésité entraine une ventilation a petits
volumes et a plus haute fréquence respiratoire. Ceci a pour conséquence un syndrome
restrictif objectivé aux épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) par une diminution
de la capacité pulmonaire totale, de la capacité résiduelle fonctionnelle et du volume de
réserve expiratoire.
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Il existe une augmentation des résistances bronchiques, sans syndrome obstructif, ainsi
qu’'une altération du rapport ventilation/perfusion, se manifestant par un effet shunt.
Des mécanismes permettent de compenser cette augmentation du travail respiratoire
et, lorsqu'’ils sont dépassés, il apparait une hypercapnie.

L’HTAP est expliquée par un dysfonctionnement cardiaque gauche avec une
hypertrophie ventriculaire gauche et un trouble de la contractilité myocardique.

Le SAHOS n’explique pas a lui seul I'existence d’'une HTAP, mais peut entrainer un
dysfonctionnement du ventricule droit, puis une HTAP, s’il est associé a une autre
maladie pulmonaire chronique (comme une bronchopneumopathie chronique
obstructive), a un SOH ou a une insuffisance cardiaque gauche.

Les complications respiratoires de I'obésité sont fréquentes et potentiellement graves,
elles justifient donc d’'un dépistage par des EFR, des gaz du sang et une polygraphie
ventilatoire ou une polysomnographie. L'HTAP est suspectée sur I’échocardiographie
(par I'élévation de la pression artérielle pulmonaire systolique), ainsi que sur I'existence
de signes droits a I'électrocardiogramme, et confirmée par le cathétérisme cardiaque
droit. Sa sévérité tient compte de la PAPm, du stade de la dyspnée et du test de marche
de 6 minutes.

D’un point de vue thérapeutique, la perte de poids est essentielle et peut étre curative,
associée a un réentralnement progressif et encadré a I'effort. Le SAHOS est traité par un
appareillage respiratoire de type pression positive continue, pas toujours bien toléré
par les patients, et le traitement de 'HTAP reléve du pneumologue.
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2.1.4.4. Complications ostéo-articulaires

On estime que 60% des sujets obéeses souffrent de douleurs musculo-squelettiques. (19)

Parmi ces troubles, I'arthrose est une maladie tres fréquente, caractérisée par une
altération du cartilage articulaire avec atteinte de la synoviale et de 'os sous-chondral,
entrainant des douleurs, une impotence fonctionnelle voire un réel handicap.

La gonarthrose, en particulier, est tres liée a 'obésité. En effet, le risque de gonarthrose
est augmenté de 15 % pour chaque augmentation d’une unité d’'IMC.

L’enquéte NHANES I montre que les adultes obeses (IMC > 30 kg/m?) et tres obeses
(IMC > 35 kg/m?) ont un risque de gonarthrose trés augmenté, respectivement 3,7 et
7,7 chez la femme, et 4,78 et 4,45 chez 'homme, par rapport a des sujets de poids
normal ou en surpoids. En revanche, I'obésité n’est pas un facteur de risque démontré
de coxarthrose, et entraine un risque faible d’arthrose digitale, estimé a 1,9.

D'un point de vue physiopathologique, le facteur mécanique est évident pour les
articulations portantes, les contraintes subies par les genoux représentant 5 a 6 fois le
poids du corps lors de la marche. Cependant, le role de certains facteurs systémiques
circulants est envisagé, comme les oestrogenes du fait de la prédominance féminine de
I'arthrose, ainsi que la fonction endocrine du tissu adipeux libérant des cytokines pro-
inflammatoires et des adipokines, ce réle restant a préciser.

Le traitement repose sur les antalgiques, les infiltrations d’acide hyaluronique, la
kinésithérapie et le maintien d'une activité physique.

La perte de poids est un élément important, la perte de deux unités d’'IMC en dix ans
permettant une réduction du risque de 50% de développer une gonarthrose
symptomatique. La perte de poids massive a un effet antalgique tres net. Apres échec
de ces différents traitements, une prothese totale de hanche ou de genou est indiquée,
sachant que le risque opératoire est plus élevé chez le patient obese du fait de difficultés
anesthésiques, de complications respiratoires et thromboemboliques et d'une
augmentation du risque de saignement per-opératoire et d’'infection post-opératoire.

D’autres pathologies rhumatismales sont plus fréquentes chez le sujet obése :

- la goutte, du fait de I'hyperuricémie, liée aux exces alimentaires de purines,
d’alcool et de graisses

- I'épiphysiolyse fémorale

- Tl'ostéonécrose aseptique du condyle fémoral interne ou de la téte fémorale

- les lombalgies, présentes chez environ 40% des sujets obeses, et
lombosciatiques

- T'hyperostose engainante de Forestier, retrouvée jusque chez 40 % des
obeéses, caractérisée par le développement d’ostéophytes vertébraux

- l'arthrose inter apophysaire postérieure

- certaines tendinopathies, de la patte d’oie et du moyen fessier en particulier

- les talalgies liées a une aponévrosite plantaire
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2.1.4.5. Cancers

En 2012, le rapport publié par I'Institut National de Veille Sanitaire et par I'Institut
National du Cancer montre une incidence tous cancers confondus de 200 350 cas chez
I’'homme et de 155 004 cas chez la femme, avec une mortalité de 85 255 personnes chez
I'homme et de 63 123 personnes chez la femme, en France. (20) Il existe une
augmentation d’incidence des cancers de 1,2 % par an chez les hommes et de 1,4 % par
an chez les femmes, pouvant étre mise en relation avec une augmentation de la
prévalence du surpoids et de I'obésité. (21)

Une méta-analyse a évalué la relation entre 'IMC et I'incidence des cancers, et a mis en
évidence une augmentation du risque de cancer chez les patients obéses par rapport a
ceux de poids normal :
- cancer de I'endomeétre : risque 2 a 6 fois plus élevé
- cancer du sein : risque augmenté de 30 a 50 % chez la femme ménopausée
- cancer colorectal : risque 1,5 a 2 fois plus élevé chez 'homme et 1,2 a 1,5 fois
plus élevé chez la femme
- cancer du rein : risque 1,5 a 3 fois plus élevé
- adénocarcinome de I'cesophage : risque multiplié par 2 a 3
- cancer de la vésicule biliaire : risque augmenté de 60 %
- carcinome hépatocellulaire : risque relatif de 1,89
- cancer du pancréas, du cardia gastrique, de la prostate et cancers
hématopoiétiques (leucémie, lymphome non hodgkinien, myélome multiple) : le
risque semble augmenté sans chiffration précise de ce risque
- cancer de l'ovaire, de la thyroide et du col de I'utérus : la relation entre obésité et
augmentation du risque reste encore discutée

Cependant, il est difficile d’établir un lien causal précis entre le poids et le risque de
cancer, du fait de nombreux autres facteurs environnementaux, comportementaux et
génétiques.

D’'un point de vue physiopathologique, 'hyperinsulinémie chronique provoquée par
I'obésité augmente la biodisponibilité plasmatique de I'IGF-1 dont les effets sur les
cellules cibles favorisent la formation des cancers (mitogénése, inhibition de I'apoptose,
angiogenese, régulation cellulaire et augmentation de la migration cellulaire). Les
adipokines sécrétées par le tissu adipeux, en particulier la leptine et I'adiponectine, et
les stéroides sexuels pourraient aussi étre impliqués.
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2.1.4.6. Complications dermatologiques

Certaines dermatoses bénignes sont plus fréquentes chez le sujet obese : (22)

la mycose des plis, intertrigo ou atteinte des grands plis (sous-mammaires,
axillaires, plis abdominaux, inguinaux, inter fessiers), par la macération

I'acné

la cellulite, qui est une lipodystrophie superficielle associant adipose, cedeme et
fibrose au niveau des adipocytes, et qui peut se voir chez des personnes minces
I’hyperhidrose (ou exces de transpiration)

les vergetures, qui peuvent apparaitre lors de grande traction sur la peau,
comme une prise de poids importante ou la grossesse

I’acanthosis nigricans, qui est une hyperpigmentation et un épaississement des
grands plis, dermatose spécifique de l'obésité, et doit faire rechercher une
néoplasie profonde si elle apparait chez un sujet non obese

les molluscum pendulum sont des excroissances cutanées bénignes pédiculées
I'hyperkératose plantaire, favorisée par le surpoids par une action mécanique
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2.1.4.7. Complications veineuses et lymphatiques

Plusieurs études épidémiologiques ont suggéré que I'obésité est un facteur de risque
indépendant de [Iinsuffisance veineuse chronique et de la maladie
thromboembolique veineuse (MTEV), au méme titre que 'age élevé, le sexe féminin,
la multiparité et les antécédents familiaux. (23) L’obésité est un facteur de risque de
varices des membres inférieurs, la fréquence passant de 7 % si IMC < 27 kg/m?2 a 30 %
si IMC>40 kg/m?. Le risque de MTEV est de 1,7 si IMC>25kg/m? et de 2,4 si
IMC > 30 kg/m?. De plus, I'obésité est un facteur de risque de récidive de thrombose
veineuse profonde et augmente le risque de syndrome post-thrombotique.

D'un point de vue physiopathologique, cela est dii a des facteurs mécaniques:
augmentation du volume abdominal diminuant le retour veineux, augmentation du
diametre des veines favorisant la distension et l'incontinence valvulaire, HTAP
augmentant la pression dans les cavités droites du coeur et diminuant le retour veineux.
A ces facteurs mécaniques s’ajoute un état d’hypercoagulabilité lié a I'augmentation des
facteurs tissulaires, VII, VIII, Willebrand et du fibrinogene.

L’examen clinique retrouve des signes fonctionnels d’insuffisance veineuse, non
corrélés a sa sévérité: sensations de jambes lourdes, impatiences, crampes,
paresthésies, prurit, fatigabilité a 'effort et a I'orthostatisme prolongé, associés a des
anomalies cutanées: télangiectasies, varicosités, dermite ocre, eczéma, atrophie
blanche, hypodermite scléreuse puis ulcere veineux. L’écho doppler veineux fait le
diagnostic.

Le traitement repose sur la contention ou la compression élastiques ainsi que sur des
traitements chirurgicaux et endoveineux (éveinage, phlébectomie, sclérothérapie).

Le lipoedeme est une accumulation de tissu adipeux, anormalement réparti du bassin
jusqu’aux chevilles, avec un respect initial du pied, associé a des cellulalgies. Il touche
essentiellement des femmes obeses. Le traitement est difficile, avec peu d’effet de la
perte de poids ou de la surélévation des membres inférieurs.

Le lymphoedéme est dii a un dysfonctionnement du systéme lymphatique avec stase
de la lymphe puis cedeme du membre. Il existe des lymphoedeémes primaires, avec
souvent une forme familiale, et des lymphoedemes secondaires, au niveau des membres
inférieurs essentiellement dus a des cancers pelviens ayant nécessité un curage pelvien
ou une irradiation, ou a une insuffisance veineuse chronique sévere a un stade tardif.

Le lymphoedéme primaire a une évolution ascendante du pied vers le genou, alors que
le lymphoedeme secondaire débute au niveau de la cuisse avec une extension
descendante. Il n'y a habituellement pas de douleurs. Il faut éliminer une autre cause
d’cedéme (cardiaque, rénale, hépatique ou un syndrome compressif), la
lymphoscintigraphie confirme le diagnostic. La complication principale du
lymphoedéme des membres inférieurs est I'érysipele. Le traitement repose sur la
physiothérapie décongestive complete, associée a une perte de poids.
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2.1.4.8. Particularités de I'obésité du sujet dgé

Il n'y a pas de définition consensuelle de 1'obésité chez les personnes agées de plus de
65 ans. (24) En effet, le vieillissement physiologique entraine une diminution de la
masse musculaire et de la densité osseuse, liées a une diminution de I'activité physique,
a des carences alimentaires et a des changements hormonaux. Le risque de dénutrition
protéino-énergétique est élevé.

Le terme d’ « obésité sarcopénique » a été proposé quand l'exces de masse grasse est
associé a une diminution de la masse et de la force musculaire. Avec I'age, le poids
augmente et la taille diminue, du fait de la cyphose globale et des tassements
vertébraux, contribuant a 'augmentation de 'IMC. La répartition de la masse grasse au
niveau viscéral et tissulaire est plus pertinente pour définir le risque médical de
'obésité.

La morbi-mortalité liée a I'obésité chez les personnes agées est difficile a étudier
notamment car la prévalence de la plupart des complications associées a l'obésité
augmente avec I'age, en particulier les pathologies cardio-vasculaires, métaboliques et
les cancers.

Le but principal de la prise en charge d'un sujet 4gé obese est la prévention de la perte
de capacité fonctionnelle et de I'autonomie, via I'activité physique, plus que la perte de
poids. Celle-ci est plutét associée a une augmentation qu’a une diminution de la
mortalité, du fait du risque fracturaire et de la fragilité liée a la perte musculaire et
osseuse.
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2.1.5. Traitement de I’obésité

2.1.5.1. Evaluation initiale

La consultation initiale est importante car elle permet d’analyser les besoins et les
objectifs du patient et d’établir, apres une enquéte approfondie, une stratégie
thérapeutique et un suivi. (25)

Premierement, il est fondamental d’analyser la demande du patient : veut-il maigrir ?

A-t-il un objectif de perte de poids, réaliste ou non ? Demande-t-il un moyen précis pour
maigrir ? La demande vient-elle de lui, ou d'une pression familiale, médicale ou sociale ?
Veut-il maigrir alors qu’il n’est pas en surpoids ou obese ?

Secondairement, il faut retracer avec précision 'histoire pondérale : poids de naissance,

poids a 20 ans, age de début de I'obésité, poids minimal et poids maximal a I'dge adulte,
circonstances et facteurs déclenchants de la prise de poids, variations pondérales (effet
yoyo) en analysant leur nombre, leur déterminant (régime, événement psychologique)
et leur cause possible d’échec. Il faut rechercher des antécédents familiaux d’obésité.
Les facteurs déclenchants de la prise pondérale sont nombreux et possiblement
intriqués: hormonaux (grossesse, ménopause), psychologiques (séparation, deuil,
dépression), professionnel (chdmage ou promotion), arrét du tabac, arrét d'une activité
physique, prise médicamenteuse (neuroleptiques, antidépresseurs, stéroides, insuline).
L’analyse alimentaire et de I'activité physique sont détaillées ci-apres.

Il faut par ailleurs analyser le profil psychologique du patient et différencier les facteurs
psychologiques qui sont impliqués dans le déclenchement de I'obésité, de ceux qui en
sont la conséquence. Cette différence n’est pas facile a faire ni pour le médecin, ni pour
le patient, et 'aide d'un psychologue peut parfois s’avérer utile.

Ensuite, il faut rechercher les complications de 'obésité, en analysant les signes

fonctionnels décrits par le patient, qui sont le plus souvent des douleurs, une dyspnée
d’effort, des troubles du sommeil, une fatigue ou une mauvaise image de soi. Ceci est
complété par un examen clinique complet, avec notamment mesure de la taille, du
poids, de I'IMC, du tour de taille, de la tension artérielle, et par des examens
complémentaires : la biologie a la recherche des troubles métaboliques de fagon
systématique et les autres examens complémentaires sont adaptés au contexte clinique.

Enfin, au vu de cette enquéte initiale, qui est chronophage et peut nécessiter plusieurs
consultations, on peut proposer une stratégie thérapeutique et un suivi au patient. Il

faut cependant se méfier de ne pas médicaliser une situation ou il n'y a ni demande du
patient, ni complications de 'obésité ou danger pour la santé du patient.
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On établit des objectifs thérapeutiques, adaptés a chaque patient et discutés avec lui, en

fonction de I'évaluation clinique initiale, du stade évolutif de la maladie, des
répercussions somatiques, psychologiques et sociales. (26)

Premierement, on explore et on essaye de soulager les plaintes du patient, afin
d’améliorer sa qualité de vie et d’établir un climat de confiance.

Ensuite, on dépiste des troubles du comportement alimentaire et/ou des troubles
psychologiques nécessitant une prise en charge psychologique et/ou comportementale.
Enfin, on discute un objectif de perte de poids avec le patient, sachant qu’une perte de
poids de 5 a 10 % du poids initial est un objectif réaliste dans la majorité des cas, le plus
important étant le maintien de cette perte de poids dans le temps.

Les modifications comportementales (diététique et activité physique) sont toujours

indiquées, elles doivent étre adaptées aux conditions socio-économiques du patient
ainsi qu’a son environnement (familial et professionnel).

Il est important d’évaluer la motivation du patient a changer son comportement, par un
entretien motivationnel avec une balance décisionnelle par exemple.

Les traitements médicamenteux sont indiqués si IMC > 30 kg/m? ou si IMC > 27 kg/m?
avec au moins une comorbidité.

La chirurgie gastrique est indiquée si IMC > 40 kg/m? ou si IMC > 35 kg/m? avec au
moins une comorbidité, en respectant ses contre-indications.

De plus, I'’éducation thérapeutique du patient, son accompagnement et son suivi dans la
durée sont nécessaires, ainsi que le traitement spécifique des complications de 'obésité.

La prise en charge du patient obése est donc nécessairement multidisciplinaire,
impliquant diététicien, éducateur sportif ou Kkinésithérapeute, psychologue ou
psychiatre, assistante sociale, médecin généraliste et/ou médecin spécialiste de
I'obésité et médecin spécialiste des pathologies d’organe.

Le médecin généraliste est au coeur de la prise en charge du patient obeése du fait :
- de ses compétences en matiere de prévention et de dépistage
- de sa connaissance du patient dans sa globalité et dans son environnement
- de sa place en consultation de soins primaires et de la forte prévalence de
I'obésité
- desonrdle de coordinateur des soins
- dela possibilité de suivi rapproché et a long terme du patient
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2.1.5.2. Aspects diététiques

2.1.5.2.1. Enquéte alimentaire

L’enquéte alimentaire doit évaluer le comportement alimentaire et les apports
alimentaires.

Le comportement alimentaire a une triple finalité: nutritionnelle, hédonique et

symbolique (relationnel et culturel). (27) Il n’y a pas de comportement alimentaire
normal, mais on peut parler de troubles du comportement alimentaire quand il ne
remplit pas ses trois fonctions.

I faut d’abord analyser les conduites alimentaires, de facon subjective, en commencant

par décrire le nombre de repas, de collations et leur régularité.

Ensuite, on analyse la phase pré-ingestive (du choix des aliments jusqu’'a leur

préparation) qui peut étre influencée par des déterminants économiques (le budget), un
environnement familial ou culturel, le stockage des aliments dans toutes les pieces de
I’habitat ou alors des aliments cachés, des préférences alimentaires influencant la
cuisson des aliments par exemple.

On poursuit par I'analyse de la phase ingestive (de l'initiation a I'interruption de la prise

alimentaire) : horaire, durée du repas, vitesse de consommation, contexte (seul, en
famille, devant la télévision, en marchant) et déterminants du choix des aliments.

On finit par la phase post-ingestive qui est souvent un moment de bien-étre, mais qui

peut aussi étre liée a une absence d’aliments ou a un comportement de restriction
volontaire. L’analyse des sensations physiologiques est importante en différenciant la
faim, I'appétit, le rassasiement et la satiété, certaines de ses sensations n’étant jamais
ressenties par le sujet du fait d’'une tachyphagie, d’'une hyperphagie prandiale ou de
stimuli autres que la faim déclenchant la prise alimentaire. En effet, celle ci peut étre
initiée par des facteurs environnementaux, un conditionnement ou des stimuli
émotionnels comme I'angoisse, le stress, 'ennui ou le plaisir, 'aliment représentant une
source de réconfort et d’apaisement a cette tension interne.
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Les troubles du comportement alimentaire sont fréquents dans l'obésité mais non

systématiques :

I'’hyperphagie prandiale peut résulter d’'un appétit exagéré, d’'une non-sensation
de satiété, de I'absence de différenciation entre faim et envie de manger, ou d’'une
convivialité importante du repas (famille ou repas d’affaires)

I’hypersensibilité aux stimuli alimentaires

les grignotages, passifs, répétitifs et non sélectifs sur I'aliment consommé, sans
sentiment de culpabilité, et souvent sans que le sujet ne s’en rende compte

les acces compulsifs, actifs, sélectifs sur un aliment apprécié, succédant au
craving (envie irrésistible de manger), avec souvent un sentiment de culpabilité
par la suite

I'accés boulimique, caractérisé par des épisodes impérieux et incontrdlables
d’ingurgitation alimentaire rapide et en quantité importante, jusqu’aux douleurs
abdominales ou aux vomissements

le binge eating disorder qui est un comportement de frénésie alimentaire, sans
stratégie de contréle du poids, au moins deux jours par semaine pendant six
mois

le night eating disorder est une impulsivité nocturne avec une consommation
alimentaire importante dont le sujet ne se souvient pas au réveil

I'impulsivité alimentaire est un passage a I'acte immédiat guidé par une envie
irrépressible et non réfléchie d’aliments. On distingue :

o l'impulsivité alimentaire primaire, dans des syndromes génétiques, des
tumeurs hypophysaires ou suite a certains médicaments. Elle traduit une
caractéristique de la personnalité

o l'impulsivité alimentaire secondaire a une restriction cognitive, pendant
la phase de désinhibition

les distorsions cognitives pouvant concerner le poids, l'image corporelle,
I'alimentation avec des  pensées erronées, catastrophiques ou
d’hypergénéralisation

La restriction cognitive est la limitation consciente des apports alimentaires dans le but

de controler son poids, il n’y a pas forcément de restriction calorique. C’est un facteur

d’entretien et d’aggravation de I'obésité avec des effets secondaires : comportementaux

avec aggravation de troubles du comportement alimentaire a type d’impulsivité et

d’alternance inhibition-désinhibition, physiologiques avec hypersensibilité aux stimuli

sensoriels et psychologiques avec obnubilation alimentaire, frustration, culpabilité et

mauvaise estime de soi.

Pour évaluer et prendre en charge aux mieux les troubles du comportement

alimentaire, il est primordial de déculpabiliser et revaloriser le patient.
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L’évaluation des apports alimentaires peut se faire selon quatre méthodes différentes :

(28)

I'enregistrement alimentaire dans lequel le sujet note sur un carnet alimentaire
toutes les prises d’aliments et de boissons sur une période donnée, cet
enregistrement pouvant modifier la nature et la quantité des aliments

le rappel des 24 heures, dans lequel le sujet doit rapporter tout ce qu’il a
consommé pendant les 24 heures précédent I’entretien, méthode rapide mais
comportant un biais de mémorisation et n’étant pas forcément représentative de
I'alimentation habituelle

le questionnaire de fréquence de consommation, dans lequel le sujet doit noter
sa fréquence de consommation habituelle de produits d’une liste préétablie
I'histoire alimentaire, dans laquelle le sujet est interrogé de facon détaillée sur
son alimentation habituelle pendant une période donnée

L’objectif de I'enquéte alimentaire est d’étudier ’alimentation habituelle d’'un sujet en

terme de nature d’aliments, quantité, fréquence des repas, mais aussi sur le vécu et les

circonstances des prises alimentaires, particulierement chez les sujets qui surveillent

leur alimentation, et dont I'alimentation telle qu’elle est rapportée n’explique pas la

prise de poids ou le maintien du surpoids. En effet, le probleme majeur de I'enquéte

alimentaire est la sous-estimation, consciente ou non du patient, du fait parfois d’'un

sentiment de culpabilité ou la peur d’étre jugé, d’'une restriction cognitive, d’'un oubli ou

du faible niveau éducatif. Elle permet de dépister des troubles du comportement

alimentaire et de sensibiliser le sujet a son alimentation. Elle ne s’intéresse pas a la

répartition précise des macronutriments et ne cherche pas a quantifier de fagcon précise
I'apport énergétique.
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2.1.5.2.2. Conseils nutritionnels

Les conseils nutritionnels sont personnalisés, établis en collaboration avec le patient, et
suivent plusieurs principes : (29)

- maintenir la convivialité et le plaisir de manger, sans culpabilité

- lutter contre les effets délétéres de la restriction cognitive, en réintroduisant

progressivement les aliments « interdits », cela étant parfois appréhendé par le patient,
méme au vu d’échecs antérieurs de régimes restrictifs
- analyser les signaux internes de faim, d’envie de manger et de rassasiement :

manger lentement, ne pas sortir de table en ayant encore faim, augmenter le volume
alimentaire prandial tout en diminuant sa densité calorique, satisfaire avec modération
une envie de manger persistante, identifier les stimuli alimentaires environnementaux
et les éviter le plus possible

- gérer les achats alimentaires, en évitant d’acheter et de stocker des grandes

quantités d’aliments «a risque », préférer des portions moyennes, ne pas faire les
courses en ayant faim
- retrouver un rythme alimentaire, primordial avant de diminuer les apports

caloriques, en faisant trois repas par jour a heures programmées et en évitant les
consommations inter prandiales, en mangeant lentement, en se servant une seule fois,
en évitant les restes

- adapter les apports énergétiques a la situation individuelle en les diminuant

généralement de 20 a 30 % par rapport aux apports antérieurs
- réduire la densité calorique de I'alimentation en réduisant essentiellement la

densité lipidique tout en faisant attention aux boissons sucrées, a I'alcool, aux apports
sodés excessifs et aux aliments riches en glucides simples et en lipides tels que les
viennoiseries, glaces, biscuits, ...

- diversifier et équilibrer I'alimentation en respectant les recommandations pour

la population générale du PNNS (30) : manger cinq fruits et légumes par jour, des
féculents a chaque repas, trois produits laitiers par jour, viande/poisson/ceuf une a
deux fois par jour et poisson au moins deux fois par semaine, limiter les matieres
grasses ajoutées et privilégier les matieres grasses végétales, limiter les produits sucrés,
limiter la consommation de sel, boire de I'’eau a volonté, limiter les boissons sucrées et
limiter 'alcool a deux verres de vin par jour pour les femmes et trois verres de vin par
jour pour les hommes. Ceci afin de lutter contre la malnutrition chez certains obeses du
fait de régimes trop restrictifs et de lutter contre les carences en fer, en calcium, en
vitamine D, souvent fréquentes

- prendre en compte les troubles du comportement alimentaire, en identifiant les

stimuli environnementaux et émotionnels a l'origine de ces troubles, en levant la
restriction cognitive, tout en sachant que certaines prescriptions diététiques génerent
des troubles du comportement alimentaire et qu’il faut les éviter
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La prescription diététique est un acte thérapeutique, il convient donc de s’assurer de la

bonne compréhension du patient et de son adhésion au traitement, par le suivi du poids
et éventuellement la tenue d'un carnet alimentaire, tout en accompagnant et en
valorisant le patient. Il faut rechercher les effets secondaires d'un régime: une
dépression, des fluctuations pondérales, une restriction cognitive, une obsession
alimentaire, une focalisation sur la diététique, une dénutrition ou une malnutrition.

Par ailleurs, les troubles du comportement alimentaire peuvent étre pris en charge par
une psychothérapie, analytique ou par thérapie cognitivo-comportementale. Celle-ci

travaille sur trois axes: les troubles du comportement alimentaire et la restriction
cognitive, les perturbations émotionnelles auxquelles I'individu répond par un trouble
alimentaire, le rejet du corps obese du fait souvent d’'une stigmatisation sociale, ces trois
aspects étant interdépendants. (31) Un travail d’affirmation et d’acceptation de soi peut
s’y ajouter. Les résultats sont difficiles a évaluer en psychologie, mais on peut estimer
50 % de bons résultats a moyen terme dans les troubles du comportement alimentaire,
mais nettement moins de bons résultats dans 1'obésité constituée et ancienne, ou la
stabilisation du poids est souvent le premier objectif. (32)
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2.1.5.3. Promotion de I'activité physique

2.1.5.3.1. Evaluation énergétique

La dépense énergétique journaliere ou totale (DET) est divisée en trois parties : (33)

- la dépense énergétique de repos (DER), environ 50 a 70 % de la DET, qui dépend
surtout du poids, de la part de masse maigre, de la taille, du sexe et de I'age

- la thermogénese, essentiellement la thermogénese postprandiale, qui dépend
des macronutriments et de I'alcool et qui représente 10 % de la DET

- la dépense énergétique liée a l'activité physique, part la plus variable, qui
représente 15 % de la DET chez un individu sédentaire, représentée par I'activité
physique liée au travail, aux transports, aux activités de loisirs et domestiques.

La DET peut étre évaluée par la méthode de I'’eau doublement marquée, non utilisable
en pratique clinique.

La DER peut étre mesurée, par une méthode de calorimétrie indirecte, a partir de la
mesure de la consommation d’oxygene et de la production de gaz carbonique chez un
sujet allongé, calme, éveillé, a jeun depuis douze heures et en neutralité thermique.

La DER peut aussi étre calculée par une formule prenant en compte le poids, la taille et
'age.

La DET peut se calculer par la formule suivante : DET = DER x NAP ou NAP représente le
niveau d’activité physique correspondant a 1,4 pour l'inactivité, 1,6 pour l'activité
usuelle, 1,8 pour les sujets actifs et 2 pour les sujets tres actifs.

Il existe d’autres méthodes pour évaluer I'activité physique, plus facilement utilisables
en pratique courante :

- le questionnaire d’activité physique (par exemple le MAQ (Modifiable Activity
Questionnaire) ou I'IPAQ (International Physical Activity Questionnaire)) dont le
principal défaut est une surestimation de I’activité physique par le patient

- les compteurs de mouvements (podometre, accélérometre)

- les marqueurs physiologiques comme la fréquence cardiaque (par
cardiofréquencemetre ou par mesure du pouls radial) qui peuvent aider a définir
le niveau d’intensité physique du patient
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On traduit 'activité physique en dépense énergétique par le MET (Metabolic Equivalent
Task). Un MET représente la dépense énergétique d’un individu au repos, assis sans
bouger, soit environ 1 kcal/kg/h.

On classe les activités physiques en fonction de leur MET : intensité faible si MET < 3,
intensité modérée si 3 < MET < 6, intensité élevée si MET = 6.

En pratique clinique, I'évaluation du niveau d’activité physique du patient est
importante. Elle peut se faire par les questionnaires d’activité physique qui évaluent
'activité physique dans les domaines professionnel, domestique, des trajets, des loisirs
et les occupations sédentaires (temps passé assis ou devant un écran), par la tenue d'un
carnet d’activité physique, comme le carnet alimentaire, ou par l'évaluation de la
marche dans la vie quotidienne, la marche étant l'activité physique la plus répandue,
celle utilisée dans les recommandations d’activité physique et mesurable par un
podometre.

Ewesam - foroka
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2.1.5.3.2. Conseils pour augmenter I’activité physique

L’activité physique a des effets démontrés dans la perte de poids initiale, associée a une
réduction des apports énergétiques, mais surtout dans le maintien du poids apres
amaigrissement.

Une étude de Jakicic et al. publiée en 2008, montre que les femmes obeéses qui
maintenaient une perte de poids supérieure a 10 % par rapport au poids initial a deux
ans étaient celles qui pratiquaient plus de 275 minutes par semaine (soit 55 minutes
quotidiennes, 5 jours par semaine) d’activité physique d’intensité au moins modérée, en
association avec une r