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Obésité de 1l’adulte :
définitions

Maladie a part entiere, chronique,
évolutive, complexe , hétérogene

IMC £ 185 Dénutrition

Affecte la qualité de vie, la

santé, la mortaliteé i =, N 5
185 <IMC< 25 Corpulence normale

Accumulation anormale de graisse
susceptible de nuire a la santé

Indice de masse corporelle
IMC P/T2> 30 kg/ m2

objectif thérapeutique : réduire
1"IMC de 10 a 15% de facon durable

25<|IMF v Surpoids

30<IMC<35 Obésité modérée

35<IMC<40 Obésité sévere

IMC 2 40 Obésité morbide ou massive




PERSPECTIVE MONDIALE a 2035 : de quoli étre 1nquilet

Prévalence mondiale du surpoids et de 1l’obésité a explosé
depuis 30 ans

1 milliard de personnes dans le monde
879 millions d’adultes
159 millions d’enfants et adolescents

Femmes les plus touchées (57%)

En 30 ans triplement chez les hommes
doublement chez les femmes

Trio de téte : Etats-Unis, Chine, Inde
Progression plus importante dans les pays a revenus faibles
ou inttermédiaires



L’'obésité : Un phénoméene dynamique mondial
en pleine évolution haussiere
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Evolution de l’incidence des dysnutritions

@ﬂ/antag derfepines obéses que Femmes obéses 18,5%
d’hommes
Moins de dénutrition

14, 5%

Hommes obéses 14%

13,7% - -
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Hommes dénutris
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Classification étiologique des obésités

Obésité commune, dite idiopathique
Maladie polygénique a forte composante environnementale/comportementale

Interaction génes/environnement
Rarement cause purement environnementale/comportementale

Obésités secondair
Hypothyroidie

Cushing
Facteurs aggravants (R6le des interactions avec
1’ environnement)

Environnement obésogéne (exposome)
Précarité, facteurs psycho-sociaux
\ Handicap....

Obésité de causes rares (PNDS)
1) Obésités syndromiques (Prader Willi, etc.. )

2) Obésités monogéniques

3) Obésités d’origine 1lésionnelle (hypothalamique)



Mécanismes
Echappement aﬁh¥§&9ﬂ@$hﬂi@oﬂ%ﬂ#§ﬂ des dépenses énergetiques

1ére loli thermodynamique de Lavoisier AU =

Homéostaslie énergétique médiée par des agents hormonaux entre

> le tissu adipeux
(leptine)

> le tractus digestif
(incrétines GLP-1, GIP, glucagon, insuline, ghréline)

> le cerveau

intégrateur et donneur d’ordre (satiété, rassasiement, appétit)
Circuit de la récompense

Environnement obésogéne : disponibilité alimentaire, incitation commerciale,
aliments ultra-transformés

mode de vie
sommeil, stress

urbanisation

mécanisation des



Environnement obésogeéne (exposome > signaux
obésogenes

v
Epigénétiqu
e
Génétique
Polymorphisme
favorisant ou
protecteur
Obésité
monogénique
Obésité
syndromique
Score de risque
polygénique
élevé

-

Contrbdle homeéostatique

faim/satiété

\-

Controle hedonique

Systeme de récompense

Controle cognitif
Effet inhibiteur
Flexibilité cognitive

Fonctions exécutives

*

/

Filtre des
émotions

Cerveau

apports vs besoins
Set point = ajusté

Besoins hédoniques
non assurés

iImpulsivité
compulsivité

Dysfonctionnement

!
TCA

Couplage ou découplage

- (o]

Plasticité du TA
ou
Dysfonction du
TA

Conditionnement
Apprentissage

Plasticité
neuronale




Inégalités face a la surcharge pondérale

Inégalité socio-culturelle

Le statut pondéral est un indicateur des inégalité sociales chez 1’enfant et
1"adulte

Association inverse avec le niveau d’éducation et le revenu

Inégalité plus marquée chez les femmes

Inégalité selon 1l’environnement et les antécédents

familiaux
assoclation entre la corpulence des parent:

des enfants. m i
Liée & la fois a une susceptibilité génétique e 2 parents 0
ont tendance a adopter les habitudes alimentaire: - I

1parent

parents). Effet « famille »

Inégalité dans le monde du travail



Inégalité clinique

Androide Gynoide




Répercussions sur la santé
anatomiques et psychologiques

AVC -

Dépressio @
n - JA
/) &

SAQOS
’ ‘ K colon,
1IN J’

MRC
MASH

asthme
sein,

endometr
e rein

Infertitre
e

SOPK

F Couches Arthrose
r'roubles
velneux

goutte

métaboliques,

Complications modifiables,

voire réversibles moyennant
une perte de poids durable

de -10 a - 15%



Face a l’'obésité commune constituée,
maladie chronique par excellence,
que faire ?

conventionnelle de 1’obésité est wm«
globalement vouée a 1’échec e l

La prise en charge l

] ] poidy
La perte de poids volontailre est - l

habituellement suivie d’une reatrient
reprise voire d’un rebond pondéra l Pabard Flectunmion gordérate
La répétition des régimes e il
prescrits ou auto-prescrits comme B o i i i o S TN S R
de tous les procédés commerciaux
plus ou moins éthiques est \ Rechuts g
responsable

1) d’une résistance a
l’amaigrissement Rbsistarde |

2) d’un syndrome de S sses: terres
restriction cognitive. YOYO Pondéral

Obyace? wauhaitéd




Principes du traitement de
1'obésité

Déficit
énergétiq
ue

L. tifs
Approche diétetique : -‘E P +++
conventionnelle ucation Thérapeutique du

atypique

Suivi au long cours
Auto-controle

Restructuration Modifications
cognitive comportemental
Renforcement es :

positif
Résolution des

Patient




Modification thérapeutique du mode
de vie

Le socle incontournable

- Jlutter contre la sédentarité
—corriliger les facteurs de risque

— remodeler les apports
alimentalres

quantitatifs et gqualitatifs
- modilfication des comportements
tout en maintenant une qualité de



Approche nutritionnelle : 1intangible

peu importe les moyens ? Non!

Déficit Apport
énergétique protéique

Maintien de 1la
masse
musculaire

Observance Durabilité




Modification du poids (Kg)

0 -» ) .
observée 100 Adhgrgnce
I au régime (%)
5 [
—- _o— 75
104 [ ] - - 50
prédite
15 — l — 25
0 25 50 75 100
semaines

Perte de poids observee et predite sous régime hypocalorique
Am.J.Clin.Nutr. 2007;85:346-354



Différentes approches
nutritionnelles

Régimes fondés sur la réduction des apports
calorique

Conventionnel (équilibré) : 1200 a 1800 Kcal
selon 1’enquéte alimentaire
LCD (Very Low Caloric Diet) :> 800 K cal
VLCD (Very Low Caloric Diet : < 800 K cal

Régimes fondés sur la manipulation des
macronutriments

Low carb, low fat, hyperprotéiné
Cétogéenene (Keto-diet)

Jelne Intermittent

Réadaime<s noniilairec



Perte
de

poids
en kgs
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consel
1s

AP seule
/\:

Régime +

AP /
S
(Médicaments : Sibutramine et
Orlistat)

VLCD Tous les régimes marchent... tant qu’on les suit !

6 12 24 36 48 mois



Pharmacothérapie

L’'obésité est une maladie chronique qui devrait pouvoir bénéficier d’un

traitement médicamenteux au long cours tout comme 1'HTA, le diabeéte,
1"hypercholestérolémie ..

Possibilités actuelles (non remboursées )
Orlistat (Xénical®)

Liraglutide 3,0 mg ( Saxanda®)

LIRAGLUTIDE LIRAGLUTIDE
Ennical Fgea 1,2-1,8 mg 3,0 mg
Mean change |+ SEM| from Bascling hodieazigl - nbsenced data, imdent do fneal Victoza® Saxenda®
Dhsenvesd Dalz
LIRAGLUTIDE
Irtani-1n-1ral
PANCREAS HYPOTHALAMUS
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Des agonRhanmaecaihérﬁpﬂee (AR GLP-1), doubles (AR GLP-1 = GIP)

voire triples (AR GLP-1 et GIP et glucagon) et un pipe-1line prometteur..la
compétition est lancée!

Sémaglutide (Ozempic 0,5) ... a 2,4 mg = Wegovy : 4 doses = 300€ : (ITR index
thérapeutique relatif)
Tirzépatide (MOUI‘IjaFO) (AMM 6/09/24), disponible le 13 novembre 2024 !'!! (ITR)
(2,5 a 15 mg en stylo pré-rempli)

Tirzépatide

Phase 2 ou 3 : Rétatrut%ﬁeungarmodutide injectables, orforglipron (per o0s)
Glucagon like peptide-1 (GLP-1) 4+ peptide insulinotrope dépendant du glucose (GIP)

Poids de départ (t,) = 107,3 Kg

CECIVOUS (= N
FAIT MAIGRIR S
SANSEEEQRT!

Tirzépatide Placebo

Tirzépatide

Changement de poids (%)

T T T T T T T T T T T
0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 52 64 76 88

Temps écoulé depuis le début de l’étude (semaines)

Semaglutide Tirzépatide (Mounjaro ®)



Perte de poids
sous traitement

)
Yo ou kg 5
g 3
e - - B I R~
25 80 ~"5 5 ¥
&0 3 2 S
S S =] g S -5
< S S § £ £ K~
DS & 5 £ £
. N QY )
g N - N L - ’Sﬂ-__ W o- & - @ e
20 50 5 I @ 5 8 g ©
° .
Q0 § & & 8 ¢ ¥ N S &
§ - s § & I &
S0 ~ T 5 ¥
—_— . X - Ly N LS I i B ) SRR I
~N P~ &~ ~ X
15 - S v QO S & s
< S ¢ = 5 S < 0
> 20,9%
N ] ‘s ~ ?0 \@S Q )
~ § 5 &8 £ @ 18,79/
i D o 5.5 85 ef B R ] i B I (YA T I
10 s § S § N 17,1%
~ S N S @ 16,9%
§ % § R 1450 fL47%
d &8 5% b L |fead | ] 11 ] S I
° < 7kg | | 29
2kg | [2,3kg| [2.6kd
O — | P, T, -,
Medicaments per 0s injection SC journaliére injection SC hebdomadaire injection SC mensuelle
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Chirurgie bariatrique ou
Traiterrnlleﬁtgcﬂlagl;lﬂgré%lt‘e%ion » Sous conditions

- échec d’un traitement médical bien
conduit pendant 6-12 mois,
- en P’absence de perte de poids suffisante ¢

en I’absence de maintien de la perte de Anneag
poids gastriqu
. . : e
- prise en charge préopératoire ajustabl
pluridisciplinaire d’au moins 6 mois LR o
- acceptation de la nécessité d’un suivi
médical et chirurgical a long terme. \\s
o D
Les indications .
- IMC =40 kg/m? (IMC objectivé lors d’une consultation)

- IMC de 35 a 39,9 kg/m2 associé a au moins une comorbidité i _
sévere (HTA, Diabete, SAOS, MASH, SOPK, etc... Gastric Sleeve (.



Efficacité ) Quplité de vie/Colit annugl
Pertle pondérale par rapport Sécurit®+isfactionColit sur 10| ans
ap goids de départ (%) du patient
Interventions Bonne | Régilmes | =5000 $ US
nutritionnelles 5 cgontraignants-50p00 $ U$
- 10| Troubles ~ L
sémaglutide Digestifs +fCorrecte ~18300 $ Up
risque ou bonne | =183000 $ US
plancréatite
. : oG Correcte =13200 $ UB
Tlrzepatlde' ou bonne ~132000 $ s
: =13000 $ US
: : - 29 Risque de (interventiop
hirurgie carences | Moyenne non
ariatrique | o ritionnelles renouvelabld)
Résultats pondéraux , effets indésirables , qualité de

vie et colt (US)



- : Ac_11p031 ty-Based Chronic Complications

nsulino- > :

Génétiqu sensibili b mécaniques et

e & psychologiques
l ABCD

Distributi
Evénements CV

~
P

Fact : - '

ac eurs‘ Complications Insuff_lsance

de cardiaque i

. q Maladie
risque cardio- rénale
Prédiabete
Environnemen Dyslipidémie .
t Syndrome Diabete T2
Insulino _ métabolique

Préhypertension
téatose hépati

Prévention primaire Prévention secondaire Prévention tertiaire

Messages de santé publique
Act physique, alimentation
saine

Environnement bati
Déterminants sociaux de la
santé

Perte de poids = 10% Perte de poids = 10-20 %
Activité physique, alimentation Traitement actif ou prévention

saine des complications terminales
Prescription (ex: régime (cibles)

méditerranéen) Médicaments pour la protection
Chol-LDL < cible des fonctions cardiaque et rénalg

| J V U




conciusions . Sus a
1’ 1impuissance

> L’obésité est une maladie chronique complexe relevant d’un
traitement actif et contenu avec une nécessaire alliance
thérapeutique

» Réponses individuelles tres variables

> Lutter contre 1'idée que 1'obésité est auto-imposée et qu’elle ne
peut étre traitée que par des changements du mode de vie

» Gradation du parcours de soins : du généraliste aux centres
spécialisés (filiere « obésité » pilotée par 1’ARS)

> Education thérapeutique du patient ETP
> Améliorer les efforts de prévention : stopper 1’'épidémie

» Réduire les 1négalités



Merci de votre attention ..

Une nana de Nicky de St
Phalle (MAMCS
Strasbhourg)




