N

N

Déterminants et conséquences d’une faible prise de
poids gestationnelle chez les femmes obéses séveres
Estelle Roussel Merault

» To cite this version:

Estelle Roussel Merault. Déterminants et conséquences d’une faible prise de poids gestationnelle chez
les femmes obeses séveres. Médecine humaine et pathologie. 2016. dumas-01501311

HAL Id: dumas-01501311
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01501311

Submitted on 4 Apr 2017

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche francais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01501311
https://hal.archives-ouvertes.fr

FACULTE MIXTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE DE ROUEN

ANNEE 2016 N°

THESE POUR LE
DOCTORAT EN MEDECINE

Diplédme d’études spécialisées de gynécologie obstétrique

Par
Estelle ROUSSEL MERAULT

Née le 18 Juin 1987 a LOUVIERS

Présentée et soutenue publiguement le 20 Décembre 2016

DETERMINANTS ET CONSEQUENCES D’UNE FAIBLE PRISE
DE POIDS GESTATIONNELLE CHEZ LES FEMMES OBESES
SEVERES.

Président du Jury : Professeur Loic MARPEAU
Directeur de these : Professeur Eric VERSPYCK
Membres du Jury : Professeur Pierre Dechelotte

Docteur Laurence Ollivier




Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arrété que les opinions émises dans les dissertations qui
lui seront présentées doivent étre considérées comme propres a leurs auteurs et qu’elle n’entend leur donner
aucune approbation ni improbation.



ANNEE UNIVERSITAIRE 2016 - 2017

U.F.R. DE MEDECINE ET DE-PHARMACIE DE ROUEN

DOYEN : Professeur Pierre FREGER
ASSESSEURS : Professeur Michel GUERBET
Professeur Benoit VEBER

Professeur Pascal JOLY

Professeur Stéphane MARRET

| - MEDECINE

PROFESSEURS DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

Mr Frédéric ANSELME HCN
Mme Isabelle AUQUIT AUCKBUR HCN
Mr Fabrice BAUER HCN
Mme Soumeya BEKRI HCN
Mr Ygal BENHAMOU HCN
Mr Jacques BENICHOU HCN
Mme Bouchra LAMIA Havre
Mr Olivier BOYER UFR
Mr Frangois CARON HCN

Mr Philippe CHASSAGNE (détachement)HCN

Mr Vincent COMPERE HCN
Mr Jean-Nicolas CORNU HCN
Mr Antoine CUVELIER HB

Mr Pierre CZERNICHOW (surnombre) HCH

Mr Jean-Nicolas DACHER HCN
Mr Stéfan DARMONI HCN
Mr Pierre DECHELOTTE HCN
Mr Stéphane DERREY HCN

Cardiologie

Chirurgie plastique

Cardiologie

Biochimie et biologie moléculaire

Médecine interne

Bio statistiques et informatique médicale
Pneumologie

Immunologie

Maladies infectieuses et tropicales
Médecine interne (gériatrie) — Détachement
Anesthésiologie et réanimation chirurgicale
Urologie

Pneumologie

Epidémiologie, économie de la santé
Radiologie et imagerie médicale
Informatique médicale et techniques de communication
Nutrition

Neurochirurgie




Mr Frédéric DI FIORE CB Cancérologie

Mr Fabien DOGUET HCN Chirurgie Cardio Vasculaire

Mr Jean DOUCET SJ Thérapeutique - Médecine interne et gériatrie
Mr Bernard DUBRAY CB Radiothérapie

Mr Philippe DUCROTTE HCN Hépato-gastro-entérologie

Mr Frank DUJARDIN HCN Chirurgie orthopédique - Traumatologique
Mr Fabrice DUPARC HCN Anatomie - Chirurgie orthopédique et traumatologique
Mr Eric DURAND HCN Cardiologie

Mr Bertrand DUREUIL HCN Anesthésiologie et réanimation chirurgicale
Mme Héléne ELTCHANINOFF HCN  Cardiologie

Mr Thierry FREBOURG UFR  Génétique

Mr Pierre FREGER HCN Anatomie - Neurochirurgie

Mr Jean Frangois GEHANNO HCN Médecine et santé au travail

Mr Emmanuel GERARDIN HCN Imagerie médicale

Mme Priscille GERARDIN HCN Pédopsychiatrie

Mr Michel GODIN (surnombre) HB Néphrologie

M. Guillaume GOURCEROL HCN Physiologie

Mr Dominique GUERROT HCN Néphrologie

Mr Olivier GUILLIN HCN Psychiatrie Adultes

Mr Didier HANNEQUIN HCN Neurologie

Mr Fabrice JARDIN CB Hématologie

Mr Luc-Marie JOLY HCN Médecine d’urgence

Mr Pascal JOLY HCN Dermato - Vénéréologie

Mme Annie LAQUERRIERE HCN  Anatomie et cytologie pathologiques

Mr Vincent LAUDENBACH HCN  Anesthésie et réanimation chirurgicale

Mr Joél LECHEVALLIER HCN Chirurgie infantile

Mr Hervé LEFEBVRE HB Endocrinologie et maladies métaboliques
Mr Thierry LEQUERRE HB Rhumatologie

Mme Anne-Marie LEROI HCN Physiologie

Mr Hervé LEVESQUE HB Médecine interne

Mme Agnés LIARD-ZMUDA HCN Chirurgie Infantile

Mr Pierre Yves LITZLER HCN Chirurgie cardiaque

Mr Bertrand MACE HCN Histologie, embryologie, cytogénétique

M. David MALTETE HCN Neurologie

Mr Christophe MARGUET HCN Pédiatrie



Mme Isabelle MARIE

Mr Jean-Paul MARIE

Mr Loic MARPEAU

Mr Stéphane MARRET

Mme Véronique MERLE

Mr Pierre MICHEL

M. Benoit MISSET

Mr Jean-Frangois MUIR (surnombre)
Mr Marc MURAINE

Mr Philippe MUSETTE

Mr Christophe PEILLON

Mr Christian PFISTER

Mr Jean-Christophe PLANTIER
Mr Didier PLISSONNIER

Mr Gaétan PREVOST

Mr Bernard PROUST

HB

HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HB

HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN

Mr Jean-Christophe RICHARD (détachement)

Mr Vincent RICHARD

Mme Nathalie RIVES

Mr Horace ROMAN

Mr Jean-Christophe SABOURIN
Mr Guillaume SAVOYE

Mme Céline SAVOYE-COLLET
Mme Pascale SCHNEIDER

Mr Michel SCOTTE

Mme Fabienne TAMION

Mr Luc THIBERVILLE

Mr Christian THUILLEZ (surnombre)
Mr Hervé TILLY

M. Gilles TOURNEL

Mr Olivier TROST

Mr Jean-Jacques TUECH

Mr Jean-Pierre VANNIER (surnombre)

Mr Benoit VEBER
Mr Pierre VERA
Mr Eric VERIN

UFR
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HB

CB

HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
CB

HB

Médecine interne
Oto-rhino-laryngologie

Gynécologie - Obstétrique

Pédiatrie

Epidémiologie
Hépato-gastro-entérologie
Réanimation Médicale

Pneumologie

Ophtalmologie

Dermatologie - Vénéréologie
Chirurgie générale

Urologie

Bactériologie - Virologie

Chirurgie vasculaire

Endocrinologie

Médecine légale

HCN Réanimation médicale - Médecine d’'urgence
Pharmacologie

Biologie du développement et de la reproduction
Gynécologie - Obstétrique
Anatomie - Pathologie
Hépato-gastrologie

Imagerie médicale

Pédiatrie

Chirurgie digestive

Thérapeutique

Pneumologie

Pharmacologie

Hématologie et transfusion
Médecine Légale

Chirurgie Maxillo-Faciale

Chirurgie digestive

Pédiatrie génétique

Anesthésiologie - Réanimation chirurgicale
Biophysique et traitement de I'image

Service Santé Réadaptation



Mr Eric VERSPYCK HCN Gynécologie obstétrique
Mr Olivier VITTECOQ HB Rhumatologie
Mr Jacques WEBER HCN Physiologie

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS

Mme Noélle BARBIER-FREBOURG  HCN Bactériologie — Virologie

Mme Carole BRASSE LAGNEL HCN Biochimie

Mme Valérie BRIDOUX HUYBRECHTS HCN Chirurgie Vasculaire

Mr Gérard BUCHONNET HCN Hématologie

Mme Mireille CASTANET HCN  Pédiatrie

Mme Nathalie CHASTAN HCN Neurophysiologie

Mme Sophie CLAEYSSENS HCN  Biochimie et biologie moléculaire
Mr Moise COEFFIER HCN  Nutrition

Mr Manuel ETIENNE HCN Maladies infectieuses et tropicales
Mr Serge JACQUOT UFR Immunologie

Mr Joél LADNER HCN Epidémiologie, économie de la santé
Mr Jean-Baptiste LATOUCHE UFR Biologie cellulaire

Mr Thomas MOUREZ HCN  Virologie

Mme Muriel QUILLARD HCN Biochimie et biologie moléculaire
Mme Laétitia ROLLIN HCN Médecine du Travail

Mr Mathieu SALAUN HCN Pneumologie

Mme Pascale SAUGIER-VEBER HCN Génétique

Mme Anne-Claire TOBENAS-DUJARDIN HCN  Anatomie

Mr David WALLON HCN Neurologie

PROFESSEUR AGREGE OU CERTIFIE
Mme Dominique LANIEZ UFR  Anglais - retraite 01/10/2016
Mr Thierry WABLE UFR Communication




Il - PHARMACIE

PROFESSEURS

Mr Thierry BESSON

Mr Jean-Jacques BONNET

Mr Roland CAPRON (PU-PH)

Mr Jean COSTENTIN (Professeur émérite)
Mme Isabelle DUBUS

Mr Loic FAVENNEC (PU-PH)

Mr Jean Pierre GOULLE (Professeur émérite)
Mr Michel GUERBET

Mme Isabelle LEROUX - NICOLLET

Mme Christelle MONTEIL

Mme Martine PESTEL-CARON (PU-PH)
Mme Elisabeth SEGUIN

Mr Rémi VARIN (PU-PH)

Mr Jean-Marie VAUGEOIS

Mr Philippe VERITE

MAITRES DE CONFERENCES
Mme Cécile BARBOT

Mr Jérémy BELLIEN (MCU-PH)

Mr Frédéric BOUNOURE

Mr Abdeslam CHAGRAOUI

Mme Camille CHARBONNIER (LE CLEZIO)
Mme Elizabeth CHOSSON

Mme Marie Catherine CONCE-CHEMTOB
Mme Cécile CORBIERE

Mr Eric DITTMAR

Mme Nathalie DOURMAP

Mme Isabelle DUBUC

Mme Dominique DUTERTE- BOUCHER
Mr Abdelhakim ELOMRI

Mr Frangois ESTOUR

Chimie Thérapeutique
Pharmacologie
Biophysique
Pharmacologie
Biochimie
Parasitologie
Toxicologie
Toxicologie
Physiologie
Toxicologie
Microbiologie
Pharmacognosie
Pharmacie clinique
Pharmacologie

Chimie analytique

Chimie Générale et Minérale
Pharmacologie

Pharmacie Galénique
Physiologie

Statistiques

Botanique

Législation pharmaceutique et économie de la santé
Biochimie

Biophysique

Pharmacologie
Pharmacologie
Pharmacologie
Pharmacognosie

Chimie Organique




Mr Gilles GARGALA (MCU-PH)
Mme Nejla EL GHARBI-HAMZA
Mme Marie-Laure GROULT

Mr Hervé HUE

Mme Laetitia LE GOFF

Mme Hong LU

Mme Marine MALLETER

Mme Sabine MENAGER

Mme Tiphaine ROGEZ-FLORENT
Mr Mohamed SKIBA

Mme Malika SKIBA

Mme Christine THARASSE

Mr Frédéric ZIEGLER

PROFESSEURS ASSOCIES
Mme Cécile GUERARD-DETUNCQ
Mr Jean-Frangois HOUIVET

PROFESSEUR CERTIFIE
Mme Mathilde GUERIN

ASSISTANT HOSPITALO-UNIVERSITAIRE

Mme Sandrine DAHYOT

Parasitologie
Chimie analytique

Botanique

Biophysique et mathématiques

Parasitologie — Immunologie

Biologie

Toxicologie

Chimie organique
Chimie analytique
Pharmacie galénique
Pharmacie galénique
Chimie thérapeutique

Biochimie

Pharmacie officinale

Pharmacie officinale

Anglais

Bactériologie

ATTACHES TEMPORAIRES D’ENSEIGNEMENT ET DE RECHERCHE

Mr Souleymane ABDOUL-AZIZE

Mme Hanane GASMI
Mme Caroline LAUGEL

Mr Romy RAZAKANDRAINIBE

Biochimie
Galénique
Chimie organique

Parasitologie



LISTE DES RESPONSABLES DES DISCIPLINES PHARMACEUTIQUES

Mme Cécile BARBOT
Mr Thierry BESSON
Mr Roland CAPRON

Mme Marie-Catherine CONCE-CHEMTOB

Mme Elisabeth CHOSSON

Mr Jean-Jacques BONNET
Mme Isabelle DUBUS

Mr Loic FAVENNEC

Mr Michel GUERBET

Mr Frangois ESTOUR

Mme Isabelle LEROUX-NICOLLET
Mme Martine PESTEL-CARON
Mme Elisabeth SEGUIN

Mr Mohamed SKIBA

Mr Rémi VARIN

Mr Philippe VERITE

Chimie Générale et minérale
Chimie thérapeutique
Biophysique

Législation et économie de la santé
Botanique
Pharmacodynamie
Biochimie

Parasitologie

Toxicologie

Chimie organique
Physiologie

Microbiologie
Pharmacognosie

Pharmacie galénique
Pharmacie clinique

Chimie analytique




Il - MEDECINE GENERALE

PROFESSEUR

Mr Jean-Loup HERMIL

PROFESSEURS ASSOCIES A MI-TEMPS

Mr Emmanuel LEFEBVRE
Mme Elisabeth MAUVIARD
Mr Philippe NGUYEN THANH

UFR Médecine générale

UFR Médecine Générale
UFR Médecine générale

UFR Médecine générale

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE A MI-TEMPS

Mr Pascal BOULET

Mr Emmanuel HAZARD

Mme Lucile PELLERIN

Mme Yveline SEVRIN

Mme Marie Thérése THUEUX

UFR Médecine générale
UFR  Médecine Générale
UFR Médecine générale
UFR Médecine générale

UFR Médecine générale




ENSEIGNANTS MONO-APPARTENANTS

PROFESSEURS

Mr Serguei FETISSOV (med) Physiologie (ADEN)

Mr Paul MULDER (phar) Sciences du Médicament

Mme Su RUAN (med) Génie Informatique

MAITRES DE CONFERENCES

Mr Sahil ADRIOUCH (med) Biochimie et biologie moléculaire (Unité Inserm 905)
Mme Gaélle BOUGEARD-DENOYELLE (med)  Biochimie et biologie moléculaire (UMR 1079)
Mme Carine CLEREN (med) Neurosciences (Néovasc)

M. Sylvain FRAINEAU (phar) Physiologie (Inserm U 1096)

Mme Pascaline GAILDRAT (med) Génétique moléculaire humaine (UMR 1079)
Mr Nicolas GUEROUT (med) Chirurgie Expérimentale

Mme Rachel LETELLIER (med) Physiologie

Mme Christine RONDANINO (med) Physiologie de la reproduction

Mr Antoine OUVRARD-PASCAUD (med) Physiologie (Unité Inserm 1076)

Mr Frédéric PASQUET Sciences du langage, orthophonie

Mme Isabelle TOURNIER (med) Biochimie (UMR 1079)

CHEF DES SERVICES ADMINISTRATIFS : Mme Véronique DELAFONTAINE
HCN - Hépital Charles Nicolle HB - Hépital de BOIS GUILLAUME
CB - Centre Henri Becquerel CHS - Centre Hospitalier Spécialisé du Rouvray

CRMPR - Centre Régional de Médecine Physique et de Réadaptation SJ - Saint Julien Rouen




REMERCIEMENTS

La premiére personne que je souhaite remercier est Charly. Tu me connais mieux que personne. Tu acceptes
mes défauts qui sont bien évidemment associés a de trés nombreuses qualités ! Merci pour ton écoute, ta
patience, tes conseils avisés, et bien évidemment pour avoir relu et corrigé ma thése ! Merci de partager ma
vie, et de m’avoir donné notre petite Ariane. Elle est si douce et a toujours le sourire. Elle est un vrai rayon de
soleil qui a illuminé nos vies aprés des jours trés sombres. Notre petit ange me manque, ma tendresse et mon
amour 'accompagnent.

Papa, Maman. Vous m’avez toujours fait confiance. Vous m’avez inculqué la persévérance, la volonté d’aller
au bout des choses et vous m’en avez donné les moyens. Vous avez toujours été trés investis dans votre
travail. J’'ai essayé de prendre exemple sur vous. Vous m’avez éduqué dans le respect des autres, de la
différence, et c’est une valeur précieuse a mes yeux. Merci pour votre disponibilité, alors que je sais bien que
du temps, vous en avez bien peu ! Merci pour tout.

Baptiste, mon frére. Tu as été mon compagnon de jeux, de loisirs lorsque nous étions enfants, toujours
ensemble. Nous nous voyons beaucoup moins maintenant. Tu es sans doute, parmi les personnes que je
connais, celle qui passe le plus de temps a s’instruire sur des sujets parfois trés divers. Ta volonté a toujours
aller loin dans le détail, a connaitre le pourquoi des choses éveille en moi un profond respect.

Lucette, toi qui m’a élevée, ou serai-je aujourd’hui sans toi ?

Merci & vous, ma belle-famille, qui m’avez accueilli a bras ouverts. J’en ai passé des week-ends a travailler
sur la table de votre salle & manger !

Isabelle ! Que dire ! Tu es parfaite ! J'ai été trés heureuse de partager notre 1° stage au CHU, puis celui a
Evreux avec toi. Toujours souriante, tu aimes la vie, les bon repas aussi !

Camelia, Salwa, Audrey et Basma, vous étes tops ! Ne changez rien ! Vous étes toujours de bon conseil, et
tellement pétillantes ! J'ai une profonde affection pour vous toutes. Notre « petit groupe » est vraiment trés
sympa.

Merci a tous mes co-internes, pour avoir partagé ces années avec moi: Salma, Clotilde, Carole, Sarah,
Elodie, Noémie, Mélina, Eulalie, Cécile, Mahammadou, et tous ceux que je n’ai pas cité.

Je remercie bien évidemment mes amis de fac. Merci pour toutes ces soirées mémorables, ces vacances que
'on a partagé, ces bons moments ensemble : Delphine, Mélina, Roxane, Caroline, Héléne, Bichette mais
aussi Guillaume, Grégoire, Ben et Daniel.

Pr Verspyck, merci de m’avoir aidé a effectuer ce travail depuis son élaboration jusqu’aux calculs, vous étes
Mister Stat ! J'ai beaucoup de respect pour vous. Merci de votre bienveillance a mon égard.

Pr Marpeau, je prends exemple de votre sagesse et de votre habileté chirurgicale. Les staffs du matin
resteront gravés dans ma mémaoire.

Pr Roman, merci pour toutes ces interventions d’endométrioses passionnantes. J'ai appris a aimer la
ccelioscopie au cours de ces interventions, méme si plus d’'une fois jai du sortir du bloc a cause de
nausees...

Merci a tous les autres chefs, notamment Alexis pour ma premiére hystérectomie laparo, Stéphane pour
m’avoir fait découvrir la chirurgie du sein, Maria, Isabella et Dr Clavier pour m’avoir fait découvrir ’TAMP. Je
remercie également Dr Machevin et Dr Larose de I'hépital d’Evreux, pour m’avoir plongé dans le monde de
I'échographie obstétricale. C’est une activité passionnante mais tellement difficile parfois. Dr Thiron, j’ai adoré
travailler avec vous.

Merci a I'équipe d’Elbeuf pour m’avoir accueilli un été. C’est avec plaisir que je suis allé en stage a Becquerel.
Médecins, infirmiers, brancardiers, toute I'équipe était trés agréable.

Enfin, je remercie I'équipe médicale du Belvédere qui m’accueillera pendant deux ans, ou plus ! Lors de mon
stage d’interne, j'y ai appris a manier les spatules (merci Docteur Ollivier !) et a m’autonomiser en salle de
naissance. J'espere que je serai a la hauteur de vos attentes, chers confréres.



SOMMAIRE

1 INTRODUGCTION & oottt ittt ettt sh ettt sttt b e ket eb et eh st e st e e bt e eh e e £he e shb e e bt e b e e nbeenbeeeb b e enbeenbeenbee e 19
2 DEFINITION DE L'OBESITE ......c.utiiiiiieiieite ittt et h ettt b e b ettt eenbe e b e nne e 19
3 MESURE DE L'OBESITE ...ttt bbbt b ettt et e b e e 19
3.1 (01 1oy 1= To LU (- PSP P PR URRP 19
3.1.1 IIMIC bbbt h bbb e h et R bR bbbt e he e na e n e b e 19
3.1.2 Autres techniques pour évaluer FODESITE............ooiiiiiiiii e 20
3.1.3 Les phénotypes d’ODESIE ........oooo i 21
3.14 Le syndrome MEtADONIGUE ..........c.eiiiiiiiiiie ettt ettt e b e e sabe e sba e e snbeesneeeas 21
3.15 L’Edmonton Obesity Staging System (EOSS).........cooiiiiiiiii e 21

3.2 CREZ PENTANT ... et e bt e e e e e e e st e e e b e e e e 22
3.21 Les courbes de corpulence et I'Indice de Masse Corporelle ... 22
3211 RETEIENCES frANGAISES ....eeiiiiiiiie ittt ettt e e e e e 22
3.21.2 REfErences iINtErNatioN@IES .........oc.uiiiiiii e 22
3.213 REFEIENCES OMS ...ttt et sab et e e bt esnbe e e snreeanneas 23
3.214 Courbes de corpulence du PNNS 2010 (INPES) cveeeeeieiiie ettt 23

4 EPIDEMIOLOGIE DE L’OBESITE... ..ottt ettt ettt bt st st be e st sbeesnne s 24
4.1 Prévalence de I'obésité dans 1€ MONAE...........cocviiiiiiiiiiii s 24
4.1.1 F o (1] (= T PRSP 24
4.1.2 FRIMMES ..o e 25
4.1.3 FEMMES €N AQE UE PIrOCIEEN ....oce e e ettt et e e e e e e e e e e e e s s et e e e e e e e e e e nnnaerees 25
4.1.4 [ 0] 7= PR UPP RPN 26

4.2 Prévalence de 'ODESIté €N EUMOPE ... ....cooiiiiiiiii e e 27
421 F o [U (=2 PP PP 27
4.2.2 FEIMIMIES ..t e e e e e e e s nn e n e nnnnn e nrnnnne 29
4.2.3 FEMMES €N 8QFE U PIOCIEEY ...oiiiiiii ettt sttt e b e e e abe e e e e eneee 29
4.2.4 [ 0] 7= PP PT PR 31

4.3 Prévalence de 'ODESItE €N FranCe .........ooouiiiiiiiiiii e 33
43.1 F o [N (=2 PP TUPRP 33
4.3.2 FRIMMES ..o e e e 34
4.3.3 FEMMES €N AQE U PIOCTEET ..eiiiiiiie e ittt ettt ettt e s sttt e e s st e s st e e e e s st e e e anntaeeesnstaeaeannteeeesannes 35
4331 ENTAINES ..o 37

5 PHYSIOPATHOLOGIE DE L'OBESITE ......utiiiiiiietieitie ettt sttt sttt e sne e e 38
6 FACTEURS CONDUISANT A L'OBESITE........ciitiitiiitiiitit ettt sttt st sne e sne e e e 40
6.1 Déséquilibre de la balance ENErgetiQUE ..........oocuuiiiiiiiiiie i s seee e 40

6.1.1 EXCEs d’apports ENErgetiQUES ........oouuiiiiiiiie it 40



6.1.2 Défaut de dépeNnSE ENEIGELIQUE ......cc.vuveeieeeeeiiiiiieeie e e e e e s sttt r e e e e e s st rr e e e e e s e ssararereeeeesennnreees 40

6.2 (= Lo (U £ =T 1] 1T 01T SRS 41
6.3 Autres facteurs impliqués dans I'obésité humainge ..........ccccceoiiiiiiiiiiii e 42
7  COMPLICATIONS DE L'OBESITE ..ottt bbb bbb nae e 43
7.1 Complications NON ODSLELHCAIES .........coiiiiiiiieiie ettt st sabe e sbe e e st esneeas 43
7.1.1 CaArdiOVASCUIAIIES .....eeiiieiieei et e ettt e e e aa bt e e e e bt e e s anbr e e e eneee 43
7.111 Hypertension artérielle (HTA) ... ittt 43
7.1.1.2 INSUFfISANCE COMONAIENNE ... ...eiiiiiiiii ettt e e et e e e 43
7.1.1.3 INSUFFISANCE CAIQIAQUE .....eeiieeiiiie ittt et e e et e e e 43
7.1.1.4 Trouble du rythme cardiaque et Mort SUDITE ............ooiiiiiiiiii e 44
7.1.1.5 Accident vasculaire CErEDIal........ ..o 44
7.1.1.6 Maladie thrombo-embolique VEINEUSE.........c.uuiiiiiiiie e 44
7.1.2 /13 2= L Lo o [0 = PSP 44
7.12.1 Syndrome MELADOIGUE ...........uuiiiiiee e e e e e e e e 44
7.1.2.2 = W0 | V£ 1701 T =1 1 1 PR PPRPRR 45
7.1.2.3 DI E= Lo L= (=R o (IR 1Y o 1= PR PPRPRR 45
7.1.2.4 HYPETUFICEMIE €1 QOULE ... uuiiiiiie e ettt e e s e e e e e e e e st e e e e e e e s ennrnrreeeaeeeeeaans 45
7.1.3 L LS ES 11 = 10 1= 46
7.1.3.1 Dyspnée, syNdrome reSIICHT .........ciiiiiiieiee e e s e e e e e e 46
7.1.3.2 Hypoventilation @lVEOIAINE ............c.ueiiiiiii e e 46
7.1.3.3 ASTNIMIE L.ttt e bbbttt e s e e s 46
7.1.3.4 Les troubles respiratoires du sommeil (apnée, hypopnée) ... 46
7.1.4 (DT g0 g =100 (oo Lo 0= O PP PT PR 47
7.15 HEPALO QIgESTIT ... ettt s e st e e et e e et e e et e e neee 47
7.151 Reflux gastro-08SOPNAGIEN ........ciiuiiiiiiiiii e 47
7.152 Hépatopathie MEtabOlIQUE.........couiiiii e 47
7.153 LIthi@Se VEBSICUIAIIE .......eeeiiiiiieie ettt ettt e b e e e a7
7.1.6 LCTT a1 (ol 0] T U T TP U PP UPPTPUPPUPROPIN 48
7.16.1 72T 0] a1 0] o F= L1 ][ TP PPRPRR 48
7.1.6.2 INCONLINENCE UMNAIIE ...eeiiiiiiieie ettt s e e e st e e e e e e nnes 48
7.1.6.3 Prolapsus g&NITO UMNNGITE ........cciiiiiiiiiiiiie e e e e s e e e e e e e e s e e e e e e e st e e e e e e e s s estarreeeaeeeeaaans 48
7.1.7 OSEEO AICUIRINES ...ttt ettt ettt e bt e e bb e e st e e e sbn e e snb e e e abneesnbeeenneens 48
7.1.7.1 GoNArthrose, COXAMNIOSE .........ccoiiiiiie e 49
7.1.7.2 Lombalgies et ipomatoSe EPIAUIAIE. .........coiuuiieiiiiie e seae e 49
7.1.8 LSy V(o] alo] [oTo [0 [U TS PP 49
7.1.9 =T 1] 1= RSO 49
7.191 FEIMIMIE . n e n e n i nrnrnrn 49

7.1.9.2 [ (0] 1011 S 50



7.1.10 (7= 1 (o7 =] N 50

% 0 5 R Vo T =1 < PP PURR PRI 50
7.2 (O] 4] o] o= a0 ] g TS 0] o 1S3 (=] ([0 1 L= SRR 51
7.2.1 PeNdant [a QrOSSESSE ... .iiiiiiiiei e ee et e e e e e e e e e a e e e —r e e e e e e aannrrans 51
7211 POUS 18 FOBLUS (B7) ...eeeeieeieie ettt ettt e st e e e e e e 51
7.2.1.1.1  TermME 08 NAISSANCE .....eieiuieiiee ittt e ettt e ettt e sttt e s ekt e e aab et e e s st et e e aabe e e e e asbr e e e anbreeeaaneee 51
7.2.1.1.2  FAUSSES COUCKNES ...ttt ettt e et e e et e e e st e e e nbre e e s aneee 51
7.2.1.1.3  Malformations CONGENILAIES ........ccueiiiuiiiiiiiiiie et eeeas 52
7.2.1.1.4  Macrosomie fORtale.........coouuiiiiiiiii e 52
7.2.1.1.4.1  Définition de [a MACIOSOMIE........cuuiiiiiiiiii ettt 52
7.2.1.1.4.2  Facteurs de riSqUe de MACIOSOIMIE .......ccuuurieiiirriieiiiieeesaiieeeessieeeessereee s nnbreeessneeeas 52
7.2.1.1.4.3  Evaluation de la macrosomie feetale ...........ccoouviiiiiiiiiiiiiii 53
7.2.1.1.4.3. 1  LahAuteur ULEINE......ccociiiieeiiee ettt 53
7.2.1.1.4.3.2 La surveillance échographique..........c.ccccuiiiiieeiiiiiiiiiecce e 54
7.2.1.1.4.3.3 L’estimation du poids foetal parla mere .........ccccccevviivieeiee i, 54
7.2.1.1.4.4  Conduite a tenir pour 'accouchement ............cccccveiee i 54
7.2.1.1.45 Complications de la macrosomie foetale............cccccceeeiiiiiiiiiiii e, 55
7.2.1.1.45.1 Complications maternelles ........cccooiiiiiiiii i 55
7.2.1.1.45.2 Complications foetales .........ccoiiiiiiiiiiii e 56
7.2.1.1.5 Petit pour 'dge gestationnel et retard de croissance intra utérin............c..ccccevvieeenen 61
7.2.1.1.5.1  DEATINILION .eeiiiiiiiiee ettt sttt e st e e b e e e s 61
7.2.1.1.5.2  AULres faCteUrs A€ MSOUE ......coouuiiie ittt 62
7.2.1.1.5.3 Conséquences pour les enfants nés PAG ou dans un contexte de RCIU ............. 62
7.2.1.1.5.3.1 A COUI TEIMIE coeeiiiee ittt ettt ettt e e e s e e e e e e e e 62
7.2.1.1.5.3.2  ATONG EEIME Lottt et e bbb e e e 62
7.21.1.5.4 Deépistage dU RCIU .....ccoouiiiiiiiiiii et 63
A% 0 30 3 R O [ o [ = PP PRP PP 63
7.2.1.1.5.4.2  EChOQraphiqUE. . ..ot 63
7.2.1.1.5.5  Bilan ELiolOQIQUE.......ccooiiiiiiiie et a e e 64
7.2.1.1.5.6  Surveillance et indication de naissance en cas de RCIU vasculaire isolé ............. 64
7.2.1.1.5.6.1  SUIVEIIIANCE ....ccoiiiiiiiitie e e 64
7.2.1.1.5.6.2  M0Odalites d& NAISSANCE .......eveiiiieiiiieriiie ittt 65
7.2.1.1.5.7  Prevention du RCIU ...ttt 66
7.2.0.1.5.7.1  AVANLE I8 QrOSSESSE . .ueeitiiiiiieei ittt e ettt e e et e e e e e e s e e e e e e e e e e aeneeees 66
7.2.1.1.5.7.2 AU COUIS d€ |8 grOSSESSE ....uveieeiiiiiiieeiiiee ettt ettt et e e 67
7.2.1.1.5.7.3  Place de I'aspiliNe........cueeeiiiiiiiiiiiie ettt ettt 67
7.2.1.1.6  Mortalité foeto-iNfantile ...........oooiiiiii e 68

7.2.1.1.6.1 Y (o a i {0 =1 =1 (S| NV (=Y o o F TP 68



0 L T2 |V 1o = 111 (<Y1 = VL] = 68

7212 POUN T8 MEBIE & it e s e e n e e ne e s e e nnnes 69
7.2.1.2.1  Diabete geStationNNEl ..........coeiieiiiiiiiiiieiie e e e e a e e e nans 69
7.2.1.2.1.1  Définition du diabéte gestationnel..........cccccooiiiiiiiiiie e 69
7.2.1.2.1.2 Rappels physiologiques — variations métaboliques pendant la grossesse ............ 69
7.2.1.2.1.2.1  Glycémie et INSUNNEMIE.........cciiiiiiiie ittt 70
7.2.1.2.1.2.2 Passage transSplaCentalire ...........ocvieeiiiiieeiiiiiee ettt 70
7.2.1.2.1.2.3  Filtration rénale du gIUCOSE .........ccceeiuiiiiiiieiiie ettt 70
7.2.1.2.1.3 Dépistage du diabete gestationnel ...........cocceeiiiiiiiiiiiii e 70
7.2.1.2.1.3.1  QUIEPISIEI 2 oeeiieiiiie ettt ettt ettt sttt et et e e sat e e st e e e sbae e enbeeaneeea 70
7.2.1.2.1.3.2  Quand et commENt AEPISIEI 2 ....ccouuiiiiiiiiiie ettt 70
7.2.1.21.4 Traitement du diabéte gestationnel ... 72
A N R S 11 (= 1o 11 = PSRRI 72
7.2.1.2.1.4.2  ACHVItE PRYSIQUE.......c..eiiiiiiee e e 72
7.2.1.2.0.4.3  INSUNNE .ooiiiiiiee e 72
A R S S 1\ o1 i o [ F= 1 =] (o [ U= RS 72
7.2.1.21.5  SUIVEIIIANCE ..ottt et s s 73
7.2.1.2.1.5.1  Auto surveillance glyCEMIQUE .........ceveeiiiiiiiiiiiiiee e 73
7.2.1.2.1.5.2  CALOMUIIE ..eeeiiieitie ettt ettt ettt ettt e et e e s b e e st e e ssn e e snn e e s sbneesnneeenneens 73
7.2.1.2.1.5.3  SUIVI ODSEEIICAL......eiiiiiiiieiiiee e 73
7.2.1.21.6  ACCOUCNEIMENT ....oiiiiiiiiiiiiiie et s saneeeas 73
T7.2.0.2.0.7  POSE PAIMTUM ...ttt et e e e e e st e e e e e s s e e e e e e e e e annrnees 74
7.2.1.2.1.7.1  Prise en charge néonatale PréCoCE............ocuviiiiiiiiiiiiiiiee e 74
7.2.1.2.1.7.2  Prise en charge materNelle..........cooiiiiiiiiiiiiii e 74
7.2.1.2.1.8 Lesrisques associés au diabéte gestationnel ............cccocueeeiiiiiiieiiiiie e, 74
7.2.1.2.1.8.1  EN COUIS 08 GrOSSESSE ...eiiiiuiiiieiiiiiieeaiitieeeaaiteee e s aibee e e s sibee e e e sibeeeeaanbaeeeaanbreeesnnees 74
7.2.1.2.1.8.2  EN PEI PAITUM c.ceiiiiiieiiiee ettt e e s e e e e e s e s e e e e e e s e s 75
7.2.1.2.1.8.3 EN POSE PAITUM ..ot e e e e e e e aran e 75
7.2.0.2.1.8.4  ATONG TEIME oovivieeieeeeeeeeeee ettt e et et e et et e st reaeeeteseeseeeae e 75
7.2.1.2.1.9 Association diabéete/obésité : effet sur les risques liés au diabéete gestationnel ?.. 76
7.2.1.2.2 Pathologie hypertensive et grOSSESSE .......uuuuuurrriuiririeiuiririeinirrerrrrrnrnrn———————————. 76
7.2.1.2.2. 1 DEFINITIONS ..eiiiiiiiiiiiieiee ettt 76
7.2.1.2.2.2 Les facteurs de risque de pré-ECIampPSi€........ccuuiieiiiiireiiiiieeiiiiiee e e sieee e 77
A O R © | o =1 | (= PSSR R 77
7.2.1.2.2.2.2  Autres facteurs de risque de pré-éclampsi........cccccevvviieeiiiiie e 79
7.2.1.2.2.3 Physiopathologie de la pré-€clampsi€ ..........cooueiiiiiiiiieiiiiiie e 80

7.2.1.2.2.3.1 Défaut de remodelage vasculaire UtEriN...........cooceeeeiiiiiee e 81



7.2.1.2.2.3.2  Ladysfonction placentaire, responsable du relargage dans la circulation

maternelle de SUDSTANCES TIVEISES. ......ceiiiiiiiiiieiiee et 81
7.2.1.2.2.3.3 La maladie endothéliale maternelle...............cccoovviiniieiiiien e 82

7.2.1.2.2.4 Complications de la pré-EClampsSi€.........ccceeiiiiiiiiiiiiee e 82
7.2.1.2.2.41 Complications maternelles ...........ccevveeiiiiiiiiiiiee e 82
7.2.1.2.2.4.2 Complications foetales ........cccoiiiiiiiiiiii e 85

7.2.1.2.2.5 Diagnostics diffErentielS .........cceeeiiiiiiiiiiiei e 86
7.2.1.22.6  PriSE €N CRAIGE ...ccoiiiiii ettt 86
7.2.1.2.2.6.1 Organisation de la prise en charge en réSEau ............cocceeerueeriieeiiieeiieeannens 86
7.2.1.2.2.6.2  Prise en charge thérapeutique de la pré-éclampsie..........cccceeverriieeiiirannens 87
7.2.1.2.2.6.3 Régime alimentaire et apports hydriqUES ...........ccceeruiiriiieniee e 91
7.2.1.2.2.6.4 Lasurveillance maternelle et foetale............cccoooviiiii 91
7.2.1.2.2.6.5 Place de I'expectative et indications de naissance ..............cccccooceierniierennn 92

7.2.1.2.2.7  Post-partum et SUiVi @ IoNg tEIMIE .......oiiiiiiie e 95
7.2.1.2.2.7.1  POSt-PArTUM PrECOCE ...uvvviieeeeeiiiitiiieieeeeeeseitateeeeeeesesstraeeeeeeesasnnreraeeeaeesaansnneens 95
7.2.1.2.2.7.2  PoSt-partum tardif ..........ccoooiiiiiiiieice e 95
7.2.1.2.2.7.3  GroSSESSES SUIVANTES .....ccoiriiiiiiiiiee ettt e e 96

7.2.1.2.2.8 Prévention de la pré-éclampsie par aspirine a faible dose............ccccccveveeeeeiiinnnee, 96
7.2.1.2.2.9 Dépistage des patientes a haut risque de pré-éclampsi€............cccccvvveveeeeeiiicnnnen. 97

A N T R W =W (o] o] o] [T G U1 =] | o PSSP 97
7.2.1.2.2.9.2  Marqueurs BIOChIMIQUES .....ccooiiiiiie i a e 97

7.2.1.2.3 Le syndrome d’'apnées du SOMMEIl ...........uuuuuiriuiuiuinieieinininieieierereierninen ... 98
7.2.1.2.4  Maladie thrombo embolique veineuse (MTEV) ... 98
T7.2.1.2.5  INFECHONS ...ttt e e e e e e e et e e neee 99

7.2.2 Complications liées a I'obésité pendant 'accouchement ...........coccceeiiiiiiii 99
7221 ENLrE@ N TrAVAIL......oiiiiiiiii e 99
7.2.2.2 ANESTNESIE ...t e e aane s 99
7.2.2.3 Monitorage, déroulement du travail ...........ccccoooeeiiiiiiiie e 100
7.2.2.4 Mode d’aCCOUCHEMENT ........iuiiiiiiiiie e 100
T.2.2.4. 1 VOIB DBSSE....cciiiiie ettt 100
T.2.2.4.2  CASANBINE ....eeiiiieeiiee ettt ettt ettt sttt e ket e sttt e be e e e hb e e e b e e e sh b e e e abe e e bre e ebe e e nnneennne 101
7.2.2.4.2.1.1 Techniques de césarienne chez la patiente 0bése .........cccccceevviiiiiieeeeenninn, 101

7.2.3 Pendant 1€ POST-PAITUM ........u ettt e e e e e e e e e e e e e e e e nnneees 103

8 FACTEUR DE RISQUE DE PRISE DE POIDS EXCESSIVE PENDANT LA GROSSESSE.................. 104
9 CONSEQUENCES DE LA PRISE DE POIDS EXCESSIVE .......cuutiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeveieeeeeeeeeieees 104
9.1 Conséquences d’une faible prise de poids ou d’une perte de poidS ...........evvvvvviviiiiiiiiieiniiiniiinininn, 105
10 RECOMMANDATIONS SUR LA PRISE DE POIDS GESTATIONNELLE.........cccccccvviviiiiiiiiiieeeeeeee, 106

10.1  L’Institut de MEdeCing (IOM) .....ccoiiiiiiiiiiiie ittt ettt et e e e st e e e bb e e e snbreeeeans 106



10.2 La Société des Obstétriciens et Gynécologues du Canada (SOGC).........ccccvvveeveeeeiiiiiiniineneeeennnnns 106

11 ETUDE ... 107
11,1 Matériel @t MENOUE ........eeiiieeeee e 107
L11.2  RESUIALS ...eeiiieieiiie ittt ettt s et et e s e e bt e sa e e e Rt R e e e R et e nn e e et R e r e nne s 108
R T T od L1 o] o PO PO P PP PP PPPPPPPPRPRRN 118

11.3.1  LGA >90° PEICENLIE . ...c.viviievieieteiietietete ettt ettt ettt ettt st se st saese st ese s ese et et ase s ebessen e 119
L11.3.2  IMIBCIOSOIMIES ...ovtiiiieeiieiiitte ittt e e e sttt et e e e e et e e e e e e e ettt e e e e e sttt e e e e e s s srnbn e et e e e e e s e rreneeeee s 119
11.3.3  PAG <10° percentile €t <3° PEICENLIIE .........ccvevivereiciieeteiee ettt 119
11.3.4  Diabete geStatiONNE]........oiiiuiiiiiiii ettt b e be e aee e 120
0 I ST o (=BT <ol - 1o o o (= OSSP OTPR PRSI 120
I Y ST O -1 T4 =T o o [ OSSP ROTPR PRI 121
11.3.7  LIMIteS d@ PEIUAE ... ettt 121
12 CONCLUSION ...ttt eeeeee e e ee et ee e et es e s s st s s e e ss s 8 8888888888 s sk s s s s s e s embnbnbnnnnns 122

13 REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES ... 123



3.1

3.1.1

INTRODUCTION :

En France, la prévalence des femmes obéses en age de procréer est estimée entre 6 et 11% (1). Ces
femmes sont a risque accru de complications gestationnelles telles que la pré-éclampsie, le diabéte
gestationnel, un accouchement par césarienne (2). Les enfants nés de méres obéses sont a risque accru de
prématurité induite, d’étre large pour I'age gestationnel et de complications métaboliques a long terme.

Les directives de prise de poids gestationnelle actuelles proviennent de I'Institute Of Medicine qui, en 2009,
avait recommandé une prise de 5 a 9kg chez les patientes obéses en fin de grossesse. Néanmoins, cette
recommandation n’est pas stratifiée selon les différentes classes d’obésité. Elle est remise en cause, tout
particulierement pour les patientes obéses séveres (IMC >35kg/m?) et morbides (IMC >40kg/m?) puisque
certaines études retrouvent moins de complications gestationnelles lorsque la prise de poids est en dessous
des recommandations (3) (4) (5).

Dans ce travail, nous proposons d’analyser la survenue des complications materno-foetales suivantes : le
diabete gestationnel, la pré-éclampsie, un accouchement par césarienne, la naissance d’'un enfant large pour
'age gestationnel, macrosome ou petit pour I'dge gestationnel, en comparant une population de femmes

obéses séveres ayant une prise de poids gestationnelle recommandée avec celles ayant une prise de poids
moindre.

DEFINITION DE L’OBESITE

L’'organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit 'Obésité comme «une accumulation anormale ou
excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé ».

MESURE DE L’OBESITE

Chez I’adulte

IMC

L’OMS préconise I'utilisation de I'Indice de Masse Corporelle (IMC).

L'IMC est une mesure simple du poids par rapport a la taille couramment utilisée pour estimer le surpoids et
I'obésité chez I'adulte. Il correspond au poids divisé par le carré de la taille, exprimé en kg/m? (6).

IMC = poids (kg)/taille* (m?)

L'IMC est la mesure la plus utile du surpoids et de I'obésité dans une population car, chez I'adulte, I'échelle
est la méme quels que soient le sexe ou I'dge du sujet. La valeur de 'IMC permet d’estimer le niveau de tissu
adipeux et plus particulierement le tissu adipeux sous-cutané (dont I'lMC explique 9% de la variance) (niveau
de preuve 1) (7).

L'obésité est définie par un IMC > 30kg/m?2. Il existe plusieurs degrés d’obésité, allant de modérée, sévere a
morbide.
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Tableau 1:

classes d'IMC selon | 'OMS

Interprétation IMC (kg/m?)
Maigreur <18,5
sévére <16
modérée [16; 17]

légére [17; 18,5]
Corpulence normale [18,5 ; 25[
Surpoids [25 ; 30[
Obésité >30
modérée (1) [30; 35]

massive/ morbide (l11) P

Cependant, 'IMC ne tient pas compte de la grande variation observée dans la répartition des graisses dans
'organisme, et ne correspond pas forcément au méme degré d’adiposité ou au méme risque associé, d’'un
individu ou d’'une population a l'autre (8).

La masse de graisse se répartit différemment chez I'homme et la femme. Elle représente 10 a 15% du poids
corporel de I'hnomme et 20 & 25% du poids de la femme. Elle s'accumule plutdt sur I'abdomen et le thorax
chez I'homme, sur les hanches et les cuisses chez la femme.

Autres techniques pour évaluer I'obésité
Les outils supplémentaires dont on dispose pour caractériser de fagon plus précise I'obésité sont les suivants:

Méthodes permettant de mesurer la constitution corporelle : périmétre abdominal ; pesée sous l'eau ;
absorptiométrie bi-énergétique a rayons X ; méthode de dilution isotopique ; impédance bioélectrique ;
épaisseur du pli cutané.

Détermination de la répartition anatomique de la masse grasse : périmetre abdominal ; rapport tour de
taille/tour de hanches ; tomodensitométrie ; échographie ; imagerie par résonance magnétique.
Quantification des apports : «totaux» par analyse prospective des dossiers nutritionnels ou des rappels
des 24 heures ; «composition en macronutriments» par analyse prospective des dossiers nutritionnels ou des
rappels des 24 heures, ou encore par un questionnaire sur les habitudes alimentaires.

Quantification des dépenses énergétiques : «totales» par analyse de I'eau doublement marquée; «au
repos» par calorimétrie indirecte ; degré d’activité physique mesuré au moyen d’'un questionnaire, d’'un
détecteur de mouvements, d’'un moniteur cardiaque.

Toutefois, le colt de ces techniques et les difficultés pratiques rencontrées pour les appliquer limitent leur
utilisation a la seule recherche.
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3.14

3.15

Périmétre abdominal et rapport tour de taille/tour de hanche

La masse grasse abdominale peut montrer des variations considérables pour une faible différence de masse
grasse totale ou de I'IMC d’'un individu a l'autre. Quelle que soit I'accumulation de masse grasse totale, les
hommes ont en moyenne deux fois plus de graisse abdominale que les femmes non ménopausées.

Un rapport tour de taille/tour de hanches élevé (>1,0 chez ’lhomme et >0,85 chez la femme) indique une
accumulation de graisse au niveau de la ceinture abdominale, qui est un facteur de risque de maladies
cardiovasculaires. Des données récentes laissent a penser que le périmetre abdominal seul pourrait
constituer un indicateur plus commode de la répartition abdominale de la graisse et des problemes de santé
qui lui sont associés.

Certains experts estiment que le périmétre des hanches (tour de hanches) fournit une information
supplémentaire concernant la masse musculaire de la fesse et de la cuisse et la structure osseuse.

Les phénotypes d’obésité

Différents phénotypes sont a distinguer en en fonction de la répartition de la masse grasse. Quatre types
d'obésité sont décrits :

le type | : le surplus de graisse est réparti au niveau du corps sans localisation préférentielle.

le type Il : I'excés de graisse est concentré au niveau du tronc et de lI'abdomen. Il est question d'obésité
androide. Une obésité androide ou abdominale est définie par un tour de taille 280cm chez la femme et
294cm chez ’homme de race caucasienne. Les mesures anthropométriques sont utilisables pour les
obésités modérées mais non applicable pour les obésités séveéres et massives pour lesquelles d’autres
examens se discutent (DEXA, scanner).

le type Ill : 'accumulation de graisse se fait dans I'abdomen : il est question d'obésité viscérale. L’'obésité
abdominale et I'accumulation de graisse viscérale sont associées au développement de pathologies
cardiovasculaires et métaboliques (9).

le type IV : la graisse se localise au niveau des hanches et des cuisses (niveau glutéofémoral). C'est une
obésité gynoide.

Le syndrome métabolique

Le syndrome métabolique se définit sur la base de trois des cing critéres suivants :

Circonférence de la taille pour les hommes >102cm et pour les femmes >88cm,

Triglycérides (TG) a jeun =1,7mmol/L,

HDL (high density lipoprotein) cholestérol <1,0mmol/L pour les hommes et <1,3 mmol/L pour les femmes,
Pression artérielle >130/85mmHg,

Glycémie a jeun 26,1mmol/L.

L’Edmonton Obesity Staging System (EOSS)
Au-dela de I'IMC, le phénotype des obésités doit intégrer des dimensions somatique, psychologique et

fonctionnelle, comme le suggére 'Edmonton Obesity Staging System (EOSS), afin de mieux évaluer le stade
d’évolution, la gravité et le pronostic pour adapter la prise en charge (10).
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3.2.1.2

Tableau 2 : paramétres permettant de définir les stades de I'EOSS

Stade Co-morbidités/poids Retentissement somatique et psychologique
Facteurs de risque - QdV- handicap
StO RAS pour les lipides plasmatiques, la glycémie, Pas de psychopathologie ou de symptomes
tension artérielle...Pas de signes cliniques fonctionnels, bonne QdV
St1 HTA limite, hyperglycémie modérée a jeun, Signes mineurs : quelques douleurs, un peu de
enzymes hépatiques un peu élevées fatigue, petite baisse des capacités
fonctionnelles & du bien étre
St2 DT2, HTA, SAS, RGO, arthrose Troubles anxieux, limitation modérée des
activités quotidiennes, baisse de QdV
St3 Pathogie d’organe séveére : infarctus du myocarde, Psychopathologie significative,
insuffisance cardiaque, complications du diabéte, limitations fonctionnelles ++
arthrose invalidante Baisse ++ de la QdV
St4 Défaillance d’'organes potentiellement terminale Psychopathologie majeure,

limitations fonctionnelles +++
Baisse +++ de la QdV

QdV : qualité de vie, DT2 : diabéte de type 2, SAS : syndrome des apnées du sommeil, RGO : reflux gastro-oesophagien

Chez I’enfant
Les courbes de corpulence et I'Indice de Masse Corporelle

La corpulence variant naturellement au cours de la croissance, I'interprétation du caractére normal ou non de
la corpulence se fait en tenant compte de I'age et du sexe de I'enfant. Les courbes de corpulence sont
indispensables a cette évaluation. Elles refletent I'évolution de I'adiposité au cours de la croissance. Le statut
des enfants vis-a-vis des seuils de surpoids et d’obésité se détermine en reportant la valeur de I'lMC sur la
courbe de corpulence de référence selon le sexe. La courbe de corpulence est plus sensible que la courbe de
poids pour dépister un changement de couloir et dépister précocement une évolution anormale de la
corpulence. Chez I’enfant, 'IMC s’interpréte a I’aide des courbes de corpulence, en fonction de I’age et
du sexe.

Il existe plusieurs références pour définir les seuils de surpoids et d’obésité : des références francaises et des
références internationales.

Références francaises

Les courbes de corpulence de références francaises ont été établies en 1982, révisées en 1991 et figurent
depuis 1995 dans le carnet de santé des enfants. Elles sont établies en centiles, qui permettent de définir les
zones d’insuffisance pondérale (<3° percentile), de normalité (3°-97° percentile) et de surpoids (>97°
percentile) depuis la naissance jusqu’a I’dge de 20 ans. Elles permettent de définir le surpoids (>97°
percentile), mais elles ne comportent pas de seuil permettant de distinguer, parmi les enfants en surpoids,
ceux qui présentent une obésité.

Références internationales

L’International Obesity Task Force (IOTF) a élaboré en 2000 une définition du surpoids et de I'obésité chez
'enfant, en utilisant des courbes d’'IMC établies a partir de données recueillies dans six pays (11). L'IOTF a
considéré qu’en termes de morbi-mortalité, le risque principal pour un enfant en surpoids ou obése était de
présenter un surpoids ou une obésité a I'dge adulte. Disponibles de I'age de 2 ans a 18 ans, les seuils du
surpoids et de I'obésité sont constitués par les courbes de centiles atteignant respectivement les
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valeurs 25 et 30 kg/m2 a 18 ans (les valeurs 25 et 30 étant les seuils définissant respectivement le surpoids
et 'obésité chez I'adulte, établis sur la base des relations entre valeurs d'IMC et taux de mortalité).

Selon la définition de IIOTF, le surpoids inclut toutes les valeurs au-dessus du seuil 25, donc aussi
l'obésité. L’obésité se définit par les valeurs d’IMC supérieures au seuil 30. La zone située entre les
seuils IOTF-25 et IOTF-30 correspond a la zone de surpoids (obésité exclue). Il est a noter que la courbe
IOTF-25 (seuil du surpoids) est proche de la courbe du 97° percentile des références francaises.

Tableau 3 : termes et seuils utilisés pour définir le surpoids et P'obesité selon les références
francaises et selon I'lOT

Selon les références francaises

IMC < 3° percentile Insuffisance Pondérale
3° < IMC < 97° percentile Corpulence normale
IMC > 97° percentile Surpoids
Selon I’'International Obesity Task Force (IOTF)
IMC > seuil IOTF-25 Surpoids (obesité incluse)
seuil IOTF-25 < IMC < seuil IOTF-30 Surpoids (obésité exclue)
IMC > seuil IOTF-30 Obésité

Références OMS

L’'OMS a également publié des nouveaux standards en 2006 (enfants de 0 a 5 ans) et références en 2007
(enfants de 5 a 19 ans) qui sont encore peu utilisés en France (12).

Courbes de corpulence du PNNS 2010 (Inpes)

En 2003, dans le cadre du PNNS, des courbes de corpulence adaptées a la pratique clinique ont été
diffusées par le ministere de la Santé. Ces courbes intégraient les deux méthodes citées précédemment.
Cette version actualisée en 2010 des courbes de corpulence du PNNS comporte les courbes de
référence francaises en percentiles complétées par les courbes de centiles IOTF-25 et IOTF-30 qui
permettent une certaine continuité des seuils pour les adolescents entrant a I'dge adulte. Les termes
d’ « obésité de degré 1 et 2 » ont été remplacés par le terme de « surpoids » qui est internationalement
utilisé, l'obésité qui débute a partir de I'lOTF-30 étant une forme sévére de surpoids.

Tableau 4 : termes et seuils recommandés en pratique clinique pour définir le surpoids et I'obésité
selon les reférences des courbes de corpulence du PNNS 2010 adaptées a la pratique clinique (Inpes)

IMC < 3° percentile Insuffisance Pondérale

3° < IMC < 97° percentile Corpulence normale
IMC > 97° percentile Surpoids (incluant I'obésité)
IMC > seuil IOTF-30 Obésité

Les seuils recommandés en France en pratique clinique pour définir le surpoids et 'obésité chez
I’enfant et 'adolescent jusqu’a 18 ans sont ceux définis dans les courbes de corpulence du PNNS
2010.
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EPIDEMIOLOGIE DE L’OBESITE
Prévalence de I'obésité dans le monde
Adultes

La prévalence de I'obésité augmente partout dans le monde a un rythme alarmant. Dans beaucoup de pays
en développement, obésité et dénutrition (IMC <18,5) coexistent.

A I'échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité plus que doublé entre 1980 et 2014.

En 1997 déja, 'OMS avait déclaré officiellement 'obésité comme une épidémie mondiale (8). On estime
aujourd’hui a 2,8 millions le nombre de personnes décédant chaque année du fait de leur surpoids ou de leur
obésité (13).

En 2014, plus de 1,9 milliard d’adultes étaient en surpoids. Sur ce total, plus de 600 millions étaient obéses
(14). Parmi eux, 98 millions présentaient une obésité sévére (BMI 235kg/m?) (15). Trente neuf pour cent des
adultes agés de 20 ans et plus étaient en surpoids et 13% étaient obéses.

Si les tendances actuelles se poursuivent, le nombre de personnes en surpoids est estimé a 2,7 milliards et le
nombre d’obéses a 1 milliard, dont 177 millions d’obésité sévere d’ici 2025. L'obésité est plus fréquente chez

la femme que chez ’'homme, méme si le surpoids est plus fréquent chez ce dernier (8).

Figure 1: prévalence de I'obésité (IMC> 30kg/m?) dans le monde, chez I’adulte de 20 ans et plus (2013)
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Il est intéressant de noter que les 10 pays qui comptent le plus grand pourcentage d’obéses sont presque
tous situés dans les iles du Pacifique : les lles Samoa américaines sont les premiéres avec 74,6% d’obeses,
suivies par 'ile de Nauru (71,1%), et I'ile de Cook (63,7%).

L’Amérique du Nord héberge également des populations qui comptent une proportion importante d’obéses.
Les Etats-Unis (18° position) comptent 33% d’obéses dans leur population, suivis de prés par le Mexique (23°
position) avec 32,1% d’obéses.
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Les pays du Moyen Orient sont un 3° foyer d’obésité. Au Koweit, qui arrive en 10° position, 42% de la
population souffre d’obésité. S’ajoutent a celui-ci le Qatar, 'Egypte (17°), 'Arabie Saoudite (19°) et Bahrein
(20°) qui ont un taux d’obésité dans leur population qui s’éléve a 33% environ (16).

Bien que l'obésité ait envahi les pays développés, les pays émergents sont eux aussi de plus en plus
concernés. Si I'on se penche sur la liste des 10 pays qui totalisent a eux seuls plus de la moitié des
personnes obéses du monde, on retrouve au c6té des Etats-Unis d’autres géants démographiques comme la
Russie (46e avec 26,5 % d'obéses), 'Allemagne (59° avec 25,1% d’obéses), le Brésil (102° avec 18,8%
d’obéses), la Chine (152° avec 5,7% d'obéses), le Pakistan (153° avec 5,5% d’obéses), I'Indonésie (160°
avec 4,8% d'obéses), I'lnde (184° avec 1,9% d’'obéses), le Mexique, et 'Egypte.

Femmes

Le surpoids et I'obésité touche de fagon plus importante la femme que 'homme : en 2014, environ 15% de la
population féminine adulte était obése (11% des hommes), et 40% était en surpoids (38% des hommes) (14).

Figure 2 : prévalence de I’obésité dans le monde, chez les femmes de 20 ans et plus (2013)
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Femmes en age de procréer
Selon I'lnsee, les femmes en age de procréer correspondent aux femmes agées entre 15 et 50 ans.

Ce graphique représente le nombre potentiel de femmes en age de procréer qui sont en surpoids ou obéses,
en fonction des régions du globe. Les régions d’Amérique représentent le plus grand nombre de femmes en
age de procréer, a la fois en terme de surpoids et d’obésité. Secondairement arrive 'Europe. L'Afrique a la
plus faible prévalence de femme en age de procréer en surpoids ou obese.
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Figure 3 : nombre de femmes en age de procréer (de 15 a 44 ans), en surpoids ou obeéses, par région
(novembre 2015)
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Enfants

La prévalence mondiale du surpoids (obésité incluse) de I'enfant a été estimée par TOMS a partir d’une
analyse de 450 enquétes transversales nationales de 144 pays. En 2010, selon les standards de 'OMS, 43
millions d’enfants (dont 35 millions dans les pays en voie de développement) étaient considérés comme
étant en surpoids ou obéses ; 92 millions étant a risque de surpoids. La prévalence du surpoids (obésité
incluse) de I'enfant est passée de 4,2% en 1990 a 6,7% en 2010.

L’obésité de I'enfant est marquée a la fois par une forte prévalence et un taux de progression important. Elle
touche a la fois les nourrissons, les jeunes enfants et adolescents. Le nombre de nourrissons et de jeunes
enfants (de 0 a 5 ans) en surpoids ou obéses dans le monde s’est accru, passant de 32 a 41 millions
entre 1990 et 2014 (17). En 2004, selon les critéeres de I'IOTF, 10% des enfants &gés de 5 a 17 ans étaient
en surpoids, dont 2 & 3% étaient obéses (18).

Le taux d’obésité dans les pays développés est 2 fois plus élevé que celui des pays en voie de
développement. Cependant, en nombre absolu, le nombre d’enfants touchés est beaucoup plus
important dans les pays en voie de développement. Le nombre d’enfants en surpoids ou obéses dans ces
pays est estimé a 35 millions, alors qu’ils sont 8 millions dans les pays développés. En Afrique, le nombre
d’enfants en surpoids ou obéses a presque doublé depuis 1990, passant de 5,4 millions a 10,3
millions. En 2014, 48% des enfants de moins de 5 ans en surpoids vivaient en Asie, et 25% en Afrique.
Méme si la prévalence de I'obésité du nourrisson, de I'enfant et de I'adolescent stagne dans certaines régions
du monde, en chiffres absolus, plus d’enfants en surpoids ou obéses vivent dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire que dans les pays a revenu élevé.
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Figure 4 : prévalence de I'obésité (IMC>30kg/m2) chez les enfants (de 2 a 19 ans) (2013)

T —

T T 3
0% 5% 10% 15% 20% 25%

Si la tendance actuelle se poursuit, le nombre de nourrissons et de jeunes enfants en surpoids atteindra 70
millions a I'horizon 2025. Faute d’intervention, les nourrissons et les jeunes enfants obeses le resteront
vraissemblablement pendant leur enfance, leur adolescence et a I'age adulte.

Il s’agit de la premiére génération dont I’espérance de vie est estimée plus courte que celle de leurs
parents (14).

Prévalence de I'obésité en Europe
Adultes

L’excés de poids corporel constitue, pour la région européenne de 'OMS, 'un des plus graves défis de santé
publique du XXI° siécle.

Dans les pays ou des estimations sont disponibles, la prévalence de surcharge pondérale oscille entre 32
et 79% chez les hommes, et entre 28 et 78% chez les femmes. Les taux de prévalence les plus élevés ont
été signalés en Albanie, en Bosnie-Herzégovine et au Royaume-Uni (Ecosse). En revanche, cest en
Ouzbékistan et au Turkménistan que ces taux sont les plus bas.



Tableau 5 : surpoids et obésité chez I'adulte dans I'Union Européenne de 28, s'appuyant sur des
tailles et des poids vérifiés (19)

Année de Hommes Femmes
Pays collecte des %IMC225 | %IMC230 | %IMC225 | % IMC>30

données - = = =
Autriche 2005/06 65,6 23,3 53,2 20,8
Belgique 2002/04 52,1 10,7 40 10,2
Bulgarie 2004 53 13,4 51,6 19,2
Chypre 2009 53 27 75,7 28,8
République tcheque 2008 66,7 23,9 51,5 22,3
Angleterre 2014 65,3 24,3 58,1 26,8
Finlande 2012 66,3 20,4 46,4 19
France 2006 57,1 16,1 41,4 17,6
Allemagne 2008/11 67,1 23,3 52,9 23,9
Grece 2001/03 78,7 27,9 54,9 25,6
Irlande du Nord 2014/15 66 26 56 24
République d’Irlande 2008/10 69,9 25,8 52,2 21,3
Italie 2008/12 72 24,5 56,7 24,9
Lituanie 2007 59,8 11,3 46,1 15,2
Luxembourg 2013 66 241 48,2 21
Pays-Bas 1998/2002 53,9 10,4 38,6 10,1
Pologne 2003/07 61,1 20,8 52,2 23,8
Portugal 2008/09 66,6 19,9 57,9 19,8
Ecosse 2013 66,7 23,7 61 29,3
Slovaquie 2007 57,6 18,1 40,3 15,9
Espagne 2008/10 70,8 24,4 53,9 21,4
Suede 2013 58,6 15,5 44,8 14,4
Danemark 2005 53 12 37 11
Estonie 2004 45,7 13,7 42,8 14,4
Hongrie 2004 58,9 171 49,4 18,2
Malte 2006 44,6 12,3 45,6 18,1
Lettonie 2008 69 24,3 49 20,6
Roumanie 2000 45,8 7,7 38,1 9,5
Slovénie 2001 665 16,5 447 13,8
Pays de Galles 2015 63 23 56 24

Depuis les années 1980, la prévalence de I'obésité a été multipliée par trois, voire d’avantage, méme
dans les pays traditionnellement caractérisés par des taux peu élevés de surcharge pondérale et d’obésité.
Les données d’évaluation refletent une hausse rapide de la prévalence de la surcharge pondérale en Irlande
et au Royaume-Uni (Angleterre et Ecosse) de plus de 0,8 point de pourcentage par année chez les individus
des deux sexes. D’aprés les données auto déclarées, en revanche, 'augmentation annuelle la plus élevée de
cette prévalence s’observe au Danemark (1,2 et 0,9 point de pourcentage respectivement pour les femmes et
les hommes, de 1987 a 2001), encore une fois en Irlande (1,1 point de pourcentage chez les deux sexes, de
1998 a 2002), en France (0,8 point de pourcentage chez les sujets adultes, de 1997 a 2003), en Suisse (0,8
et 0,6 point de pourcentage respectivement, de 1992 & 2002) et en Hongrie (0,6 point de pourcentage chez
les individus des deux sexes, de 2000 a 2004). Les données auto déclarées indiquent cependant une
diminution des taux d’obésité de I'adulte en Estonie et en Lituanie (10).



42.2 Femmes
L’obésité est en général plus fréquente chez la femme que chez ’lhomme en Europe (8).
La prévalence moyenne de I'obésité dans les centres européens ayant participé a I'étude MONICA de 'OMS
entre 1983 et 1986 était d’environ 15% chez les hommes et de 22% chez les femmes, méme si 'on a

observé une grande variabilité au sein des pays et d’'un pays l'autre (3).

Cette prévalence variait entre 7 et 36% chez les femmes, contre 5 a 23% chez les hommes. Par contre le
surpoids intéressait plus les hommes que les femmes (10).

Figure 5: prévalence (%) des femmes obése en Europe (19)
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4.2.3 Femmes en age de procréer

La prévalence des femmes en age de procréer obéses ou en surpoids suit la méme tendance que la
population générale en Europe. Il n'y a pas d’étude qui rapporte explicitement la prévalence des femmes en
age de procréer en Europe. Néanmoins, I'Etude « EUROPEAN PERINATAL HEALTH REPORT » de 2010
rapporte que la proportion de femmes enceintes en surpoids ou obéses était entre 30 et 37% dans la plupart
des pays participant, & I'exception de la Pologne (25,6%), de la France (27,2%) et de la Slovénie (27,8%) ou
ce taux était plus faible. En Ecosse ce taux atteignait 48,4%. L’'obésité concernait de 7,1% des femmes
enceintes en Pologne, a 20,7% en Ecosse (20).



Figure 6: Distribution des BMI pré gestationnels des femmes en Europe (2010)
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Enfants

Le taux annuel de prévalence de I'obésité infantile a régulierement progressé pour atteindre aujourd’hui un
niveau dix fois supérieur a celui des années 1970 (21). L’obésité infantile touche les nourrissons, les enfants
d’age scolaire et les adolescents.

La prévalence de I'obésité a plus que triplée en Europe depuis les années 1980.

Selon I'étude « Pro Children » menée en 2003 dans neuf pays européens chez les enfants agés de 11 ans, la
surcharge pondérale affectait une proportion plus grande de garcons (17%) que de filles (14%).

L’étude de Lobstein, publiée en 2003 a partir de données recueillies entre 1992 et 2000, met en évidence,
outre les prévalences du surpoids (obésité comprise) dans différents pays d’Europe, deux tendances :

La premiére et un taux plus faible du surpoids retrouvé chez les enfants d’Europe Centrale et
d’Europe de ’Est (a mettre en corrélation avec le statut politico économique de ces pays a I'époque).

La seconde était le gradient nord/sud : en effet, la prévalence du surpoids chez I'enfant est plus importante
dans les pays du sud de I'Europe, plus particulierement ceux en particulier en dehors de I'ancien bloc de I'Est.
Ces pays avaient une prévalence du surpoids chez I'enfant qui s’élevait autour de 20 a 40%, alors que les
pays du Nord se trouvaient autour de 10 a 20% (22). Ainsi, les taux les plus élevés de surcharge
pondérale chez les enfants en age scolaire (enseignement primaire) des deux sexes sont enregistrés en
Grece, en ltalie et en Espagne.

Figure 7: carte européenne de la prévalence de I'obésité chez les enfants et adolescents
A droite : prévalence (%) du surpoids chez les enfants agés de 7 a 11 ans (IOTF)
A gauche : prévalence (%) du surpoids chez les adolescents entre 14 et 17 ans (IOTF)

D’aprés le COSI (WHO’s Childhood Obesity Surveillance Initiative), pres de 1 enfant sur 3 parmi les 6-9
ans serait en surpoids ou obése en 2010. Cette évolution est alarmante puisque ces estimations étaient de
1 sur 4 en 2008 (23).



Tableau 6 : pourcentage de surpoids chez les enfants de I'Union Européenne des 28, tailles et poids
vérifiés (19)

Pays Annee de Tranche}d’age Garcons (%) Filles (%) Seuil utilisé
collecte (année)

Autriche 2009/11 9-12 27.4 24.3 IOTF
Belgique 2010 10-12 16.9 135 IOTF
Bulgarie 2004 5-17 22 17.9 IOTF
Chypre 2010 10-12 375 34.1 Seuils spécifiques
Republique 2005 6-17 24.6 16.9 IOTF
tcheque
Danemark 2007/09 11-15 35.6 36.3 IOTF
Angleterre 2013 5-17 21.2 25.4 IOTF
Estonie 2007/08 2-9 13.6 14.9 IOTF
France 2006/07 3-17 13.1 14.9 IOTF
Allemagne 2008 4-16 22.6 17.6 IOTF
Grece 2010 10-12 44.4 37.7 IOTF
Hongrie 2010 10-12 27.7 22.6 IOTF
Republique 2003/04 5-12 19.4 28.9 IOTF
d’Irlande
Italie 2008 8 37.2 34.7 IOTF
Lettonie 2008 7 15.3 15.1 IOTF
Lituanie 2013 6-9 19.5 18.2 IOTF
Malte 2012 10-11 38.9 30.1 IOTF
Pays-Bas 2010 10-12 16.8 154 IOTF
Pologne 2008/09 6-13 28 16.1 IOTF
Portugal 2009/10 3-10 25.2 17.2 IOTF
Rouanie 2008/12 6-10 24.6 22.7 IOTF
Ecosse 2013 2-15 30.9 26.6 85° percentile
Serbie 2003 15 18.9 19.2 IOTF
Slovaquie 2001 7-17 17.5 16.2 IOTF
Slovénie 2011 7-18 27.4 22.7 IOTF
Espagne 2012 8-17 32.3 29.5 IOTF
Suéde 2013 7-9 13.3 20.9 IOTF
Pays de Galles 2013/14 4-5 27.4 25.5 85° percentile
Finlande 2005/06 11-13 et 15 18.7 13.0 IOTF
Luxembourg 2005/06 11-13 et 15 15.0 10.0 IOTF




Figure 8: évolution annuelle de la prévalence de la surcharge pondérale chez les enfants et
adolescents de plusieurs pays d’Europe ayant réalisé des enquétes a ce sujet, de 1960 a 2005
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4.3 Prévalence de I'obésité en France
4.3.1 Adultes
Au premier janvier 2015, la population francaise totalise 66,3 millions d’habitants (24).

En 2012, 32,3% des Francais adultes de 18 ans et plus sont en surpoids (25sIMC<30 kg/mz) et 15%
présentent une obésité (IMC=30 kg/m?). Depuis 2006, la prévalence de I'obésité qui était en 1997 voisine
chez les hommes et les femmes est devenue significativement supérieure chez les femmes. La prévalence de
I'obésité classe Il est passée de 0,3% ( 0,1%) de la population en 1997 & 1,2% (+ 0,1%) en 2012.

Le nombre de personnes obéses en 2012 est estimé a environ 6922000, ce qui correspond a 3356000
personnes supplémentaires par rapport au chiffre de 1997.

L’IMC moyen passe de 24,3kg/m2 en 1997 a 25,4kg/m2 en 2012 (p<0,05) : augmentation moyenne de
I'IMC de 1,1kg/m2 en 15 ans. Trente neuf pour cent des hommes et 26,3% des femmes sont en surpoids.
L’IMC moyen augmente régulierement avec I’dge passant en 2012 de 22,4 + 4,Okg/m2 pour les 18-24 ans
a4 26,5 + 4,6kg/m?® aprés 65 ans

Le poids moyen de la population francaise a augmenté, en moyenne, de 3,6 kg en 15 ans alors que la taille
moyenne a augmenté de 0,7cm.
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Figure 9: a gauche : répartition de la population en fonction de son niveau d'IMC depuis 1997
a droite : évolution des différentes classes d'obésité depuis 1997
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L’augmentation de la prévalence de I'obésité est allée de pair avec un accroissement des inégalités
sociales. La prévalence de I'obésité a augmenté dans toutes les catégories socioprofessionnelles
mais de facon inégale. Faible niveau de vie et corpulence élevée vont de pair pour les femmes, alors que
c’est plutét l'inverse pour les hommes. L'obésité augmente beaucoup plus vite depuis 1992 chez les
agriculteurs ou les ouvriers que chez les cadres et professions intellectuelles supérieures. Elle est
restée inversement proportionnelle au niveau d’instruction (33).

Les différences géographiques se sont renforcées : en 2009, c’était dans la région Nord-Pas-de-Calais que
la prévalence de I'obésité était la plus importante (20,5%). Suivaient I'Est (17%) et le Bassin parisien (16,6%).
Dans les autres régions (Sud-Ouest, région parisienne, Ouest, Sud-Est, Méditerranée) la prévalence de
I'obésité était relativement semblable et inférieure a la moyenne nationale (13,7% a 12,4%). De méme, I'écart
entre les catégories socioprofessionnelles s'est fortement accru. Contrairement aux femmes, les hommes les
plus pauvres ne sont pas les plus corpulents (25).

La prévalence de I'obésité reste inversement proportionnelle a la taille de 'agglomération (26).

L'augmentation de la prévalence de I'obésité se poursuit dans notre pays mais avec une tendance
significative a la décélération, et ceci dans les deux sexes. L’augmentation estimée entre 2009 et 2012 n’est
que de 0,5% (14,5% en 2009, elle est de 15% en 2012) ce qui est trés inférieur aux années précédentes
(+18,8% entre 1997 et 2000, +17,8% entre 2000 et 2003, +10,1% entre 2003 et 2006, et +10,7% entre 2006
et 2009) (26).

Femmes

En 2012, comme depuis 2003, la prévalence de I'obésité est plus élevée (p<0,01) chez les femmes (15,7%)
versus hommes (14,3%). C’est en particulier le cas des obésités de classe Il (IMC [35 ; 40[ kg/m2 : 2,5% pour
les hommes et 3,7% pour les femmes) et de classe Il (IMC>40kg/m2: 0,6% pour les hommes et 1,6% pour
les femmes). Avant 55 ans, I'obésité féminine est plus importante que I'obésité masculine et cette tendance
s’estompe ensuite, les courbes des deux sexes se superposant passé I'age de la ménopause.

Chez les femmes, 'augmentation de I'obésité concerne toutes les catégories d’'age, et est encore plus nette
chez les femmes de 18 a 25 ans.

En 15 ans (de 1997 a 2012) la prévalence de I'obésité a augmenté quel que soit le sexe, mais plus chez la
femme que chez 'lhomme. Elle a augmenté de +4% depuis 2009, +15,4% depuis 2006, +31,9% depuis 2003,
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+57% depuis 2000 et +89,2% depuis 1997 (contre 62,5% chez I'homme). Néanmoins on observe un
ralentissement de la progression de 'obésité, et ceci dans les deux sexes.

Par contre, les femmes sont moins concernées par le surpoids que les hommes (38,8% des hommes contre
26,3% des femmes).

Figure 10 : répartition (%) des femmes selon I'lMC depuis 1997
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Femmes en &ge de procréer

En France, Le nombre de femmes en age de procréer, défini comme le nombre de femmes agées de 15 a 50
ans, baisse depuis 2007 (24).

L’indice de fécondité selon les classes d’age est le suivant en France en 2014 :
e 2,7% des 15-24 ans
e 12,3% des 25-29 ans
o 13,2% des 30-34 ans
e 6,9% des 35-39 ans
e 0,8% des 40-50 ans

Depuis 10 ans (de 2003 a 2013) les taux de fécondité poursuivent leur baisse chez les femmes de moins de
25 ans, se stabilisent entre 25 et 29 ans et sont en augmentation chez les femmes de 30 a 39 ans. L'age
moyen des meres est de 30,3 ans. L’age a 'accouchement du premier enfant est 28 ans.

Comme nous l'avons noté ci-dessus, la prévalence de I'obésité a augmenté progressivement en France pour
atteindre 15,7% des femmes. Cette augmentation est plus nette chez les femmes entre 18 et 25 ans (26). II
faut donc s’attendre a prendre en charge un nombre de plus en plus élevé de femmes en age de procréer
obéses. D’aprés la figure 11, la prévalence de I'obésité va de 6% chez les femmes de 18 ans, jusqu'a 17,5 %
chez les femmes de 50 ans.



Figure 11: prévalence de I’obésité en fonction du sexe et de I’age en 2012 (Obepi)
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Une étude rétrospective (27) menée sur une cohorte de 74046 patientes enceintes sur 10 ans (de 1999 a
2009) retrouvait un IMC moyen a 22,9+4,5 kg/m2 en début de grossesse avec une augmentation entre 1999-
2001 et 2008-2009 (22,6+4,3 kg/m? versus 23,1+4,7 kg/m?).

Figure 12 : Evolution de 'IMC des femmes enceintes en début de grossesse entre 1999 et 2009
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Le Nord de la France était la premiére région en termes de patientes en surpoids (18%) et obeses (10,2%).

Figure 13 : répartition des IMC>30 kg/m?, entre 1999 et 2009, au sein des régions francaises.
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Tableau 7 : évolution de I'indice de masse corporelle, entre 1999 et 2009

IMC (kg/m?) Total 1999-2001 | 2002-2004 | 2005-2007 | 2008-2009 )

(n=74046) | (n=23311) | (n=29612) | (n=19248) | (n=11875)
<18,5 9,4 9,9 9,7 8,9 8,9 <10"
[18,5 ; 25[ 67,5 69,0 67,5 66,2 66,4 <107
[25 ; 30[ 15,5 14,6 15,1 16,3 16,4 <10°
[30 ; 40] 7,0 5,9 7.1 7,8 7.7 <10”
240 0,6 0,5 0,6 0,7 0,7 0,005

4.3.3.1 Enfants

En France, au début des années 2000, entre 10,4% et 16,1% (selon I’age), des enfants et adolescents
étaient en surpoids et 3,5% a 4% étaient obéses. Aprées un léger recul chez les plus jeunes (5-6 ans) entre
2000 et 2006, les fréquences du surpoids et de I'obésité se sont stabilisées.

D’aprés I'enquéte nationale de santé réalisée en milieu scolaire, 8,7% des éléves scolarisés en grande
section de maternelle (5-6 ans) en 2012-2013 sont en surpoids et 3,5% sont obéses. A cet age, la
prévalence du surpoids et de I'obésité est plus élevée pour les filles (respectivement 9,7% et 3,8%) que
pour les garcons (7,3% et 3,1%).



Les enquétes réalisées auprés des classes de CM2 (en 2007-2008) et des adolescents des classes de 3e (en
2008-2009) rapportent que respectivement 14,8% et 13,7% sont en surpoids et que I'obésité concerne
4,0% et 3,9% des éléves. Les différences par sexe ne sont pas significatives a ces ages. Ces enquétes
mettent en évidence de fortes inégalités sociales la proportion d’enfants obéses s’éléve ainsi
respectivement a 4,5% (pour les ouvriers) contre 1,2% (pour les cadres) en grande section de maternelle, a
5,8% contre 0,8 % en CM2, et & 5,5% contre 1,6% en classe de 3°.

De fortes disparités territoriales sont également rapportées : surpoids et obésité touchent plus
freiguemment les zones d’études et d’aménagement du territoire (ZEAT) du Nord et de I’Est, ainsi que
les DOM.

Figure 14 : prévalence (%) de la surcharge pondérale, du surpoids et de I'obésité selon le sexe en
grande section maternelle, CM2 et 3°
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Classes années de Sexe . Surpoids Obésité
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recueil

Grande Ensemble 11,9 8,7 3,2
section 2012/13 Gargons 10,4 7,3 31
maternelle Filles 13,5 9,7 3,8
Ensemble 18,9 14,8 4,0
CM2 2007/08 Gargons 18,7 14,5 4,2
Filles 19,0 15,2 3,8
Ensemble 17,6 13,7 3,9
3° 2008/09 Gargons 17,9 13,8 4,1
Filles 17,3 13,5 3,8

Pour les trois groupes d’ages, les enquétes menées au cours des 15 derniéres années témoignent d’une
stabilisation du surpoids et de I'obésité pour les enfants et adolescents des classes de CM2 et 3° et
d’un recul significatif du surpoids entre 2000 et 2006 pour les plus jeunes (grande section de
maternelle) (24).

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’OBESITE

L’'obésité est une maladie du tissu adipeux. Les adipocytes s’hypertrophient au fur et a mesure qu’ils
accumulent des lipides. Lorsqu’ils ont atteint leur volume maximal, ils ont la capacité de recruter de nouvelles
cellules (hyperplasie), les pré-adipocytes, qui se différencient en adipocyte mature capable de se charger de
triglycérides (adipogénese). Lorsque les capacités de stockage du tissu adipeux sous-cutané sont dépassées,
il existe une accumulation ectopique du tissu adipeux au niveau viscéral (graisse omentale), mais
également au niveau d’organes multiples tels que le muscle, le cceur (épicarde), le pancréas, les vaisseaux,
et le foie (stéatose hépatique). Ces dépbts ectopiques de tissu adipeux sont responsables de comorbidités
de I'obésité.

Par ailleurs, le tissu adipeux contient de nombreuses cellules inflammatoires (macrophages) interagissant
avec d’autres organes par la libération de nombreuses substances, les adipokines, qui sont autant de signaux
adressés au systéme nerveux central, au foie, aux muscles, au coeur, aux vaisseaux et a l'intestin.

Parmi elles, on retrouve au premier rang la leptine, puis la résistine et 'adiponectine, mais aussi des
cytokines comme le Tumor Necrosis Factor alpha (TNFa) et l'interleukine 6 (IL6).




La leptine est hormone produite principalement par les adipocytes du tissu adipeux blanc, surtout au niveau
sous-cutané en quantité proportionnelle a la masse grasse, mais aussi par I'estomac, le muscle squelettique
et la moelle osseuse. Elle joue un réle majeur au niveau du systéme nerveux central en stimulant les
circuits neuronaux anorexigénes (hypothalamus), mais a aussi un réle dans la sensibilité a I'insuline, et
I’état d’inflammation chronique observée dans I'obésité.

Sur le plan métabolique, une sécrétion importante de cette hormone (induite par une quantité de masse
grasse supérieure), induit une lipolyse, inhibe la lipogenése et augmente la sensibilité a l'insuline. Par ailleurs,
elle diminue également la sécrétion en insuline et réduit la néoglucogénése interprandiale. A l'inverse, le
manque de leptine induit une augmentation (via son affinité avec l'alpha msh et le neuropeptide Y) du
stockage de masse grasse ainsi qu'une augmentation de l'affinité pour les aliments.

La leptine a également été identifiée comme étant un puissant inhibiteur de la formation osseuse
lorsqu'elle est présente en grande quantité, en stimulant la résorption et en déprimant la formation
ostéoblastique. A faible dose, elle préviendrait cette perte osseuse.

Il semble qu’il existe une différence sexuée dans la sécrétion en leptine puisqu’a quantité de tissu sous-
cutané égale, les adipocytes féminins sécrétent trois fois plus de leptine que les adipocytes masculins.

La résistine est une adipokine sécrétée par les adipocytes et les macrophages, qui pourraient jouer un role
direct dans l'insulinorésistance observée dans I'obésité ainsi qu’un rdle dans l'altération endothéliale. La
résistine est une hormone dont le nom provient de son effet tissulaire, I'insulinorésistance, induit par sa
fixation sur les récepteurs a l'insuline des adipocytes, du foie et des muscles. Elle est de ce fait également
responsable d’'un hyperinsulinisme réactionnel. Au niveau du tissu graisseux, la résistine accélére la
différenciation des pré-adipocytes en adipocytes. Chez 'homme, la résistine apparait comme un
marqueur de Pinflammation. L’expression du géne de la résistine est régulée par des agents pro-
inflammatoires comme le facteur de nécrose tumorale (TNFa), l'inhibiteur de I'activateur plasminogéne (PAI-
1), l'interleukine 6 (IL6) et les lipopolysaccharides (LPS).

L’adiponectine est sécrétée en quantité inverse a la proportion de masse grasse. Elle est impliquée dans la
sensibilité a linsuline, dans l'inhibition de la néoglucogenése hépatique, et joue un rble préventif lors de
I'athérogénése, tout comme dans la diminution de la réponse inflammatoire induite par le TNFa.
L’adiponectine est majoritairement sécrétée par le tissu adipeux, mais aussi par des cellules non adipeuses
comme les ostéoblastes. Sa synthése est régulée par plusieurs mécanismes faisant intervenir d’autres
molécules. Par exemple, l'insuline et 'GF-1 (Insulin-like Growth Factor-1) l'augmentent, alors que les
glucocorticoides et le TNF-alpha la diminuent. Les niveaux plasmatiques d’adiponectine dépendent de la
quantité de la masse grasse, ce qui suggére un lien avec I'obésité. Cependant, a l'inverse des autres
adipocytokines, les concentrations d’adiponectine sont diminuées chez les individus obéses. De plus, des
différences sexuelles ont été rapportées dans les concentrations plasmatiques d’adiponectine et ce,
indépendamment de la quantité de graisse corporelle, les femmes étant caractérisées par des
concentrations plus élevées. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que les androgénes
exerceraient un effet inhibiteur sur I'adiponectine. Finalement, la concentration plasmatique d'adiponectine
est, par rapport aux témoins dans les études, abaissée chez les diabétiques, les obéses et les malades ayant
des atteintes coronaires.

L’accroissement du tissu adipeux de 'obése conduit donc a un déséquilibre dans la production et la sécrétion
de molécules anti et pro-inflammatoires, en faveur des facteurs pro-inflammatoires (28).

L’inflammation du tissu adipeux est un élément important des altérations tissulaires observées au cours de
'obésité, participant a I'inflammation systémique de bas grade et impliquées dans la physiopathologie des
maladies cardio-métaboliques.
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Des études récentes mettent en évidence que l'alimentation riche en lipides favorise un état inflammatoire
au niveau de l'intestin gréle, par déséquilibre de la flore intestinale (qui serait donc une autre source
d’'inflammation) (29).

Un élément marquant est la modulation de ces facteurs inflammatoires au cours de la perte de poids : la
perte de poids induite par une restriction calorique plus ou moins sévere diminue les taux circulants des
marqueurs de l'inflammation (29), ce qui pourrait étre en rapport avec I'amélioration des complications
cardiovasculaires et de la résistance a l'insuline.

FACTEURS CONDUISANT A L’OBESITE

L’'obésité est une maladie multifactorielle résultant de facteurs génétiques multiples associés a des facteurs
environnementaux.

Déséquilibre de la balance énergétique
Excés d’apports énergétiques

La prise alimentaire est un comportement régulé par des mécanismes biologiques complexes et redondants
permettant un apport adapté en nutriments nécessaires a la vie. Des modifications de la prise alimentaire, en
termes de structure ou de composition alimentaire, peuvent aboutir & une prise de poids.

On retrouve des modifications quantitatives, telles que la densité calorique de l'alimentation et des
modifications qualitatives, comme la diminution de la consommation de glucides complexes (féculents,
fibres), 'augmentation de I'apport lipidique et la déstructuration des rythmes alimentaires.

Enfin, des anomalies de régulation du bilan énergétique participent aussi au déséquilibre de la balance
énergétique : anomalies de sécrétion ou de signalisation des substances provenant du tube digestif (par
exemple le Glucagon-like Peptide 1, la ghréline), du pancréas (par exemple I'insuline), du tissu adipeux (par
exemple la leptine), interagissant au niveau du systeme nerveux central. Celui-ci, notamment I'hypothalamus
(noyaux arqués et ventromédians), contrble la prise alimentaire et la dépense énergétique via des neurones
anorexigénes mettant en jeu le couple leptine-proopiomélanocortine et des neurones orexigénes via les
molécules (NPY/Agouti-related peptide). Dans cette cascade de signalisation 'AMP-activated protein kinase
(AMPK) est un médiateur central des effets de toutes ces hormones et pourrait constituer une cible
intéressante dans le développement pharmacologique du contréle pondéral.

Défaut de dépense énergétique

La balance énergétique peut devenir positive par augmentation des apports alimentaires, mais aussi par
diminution de la dépense énergétique totale.

La dépense énergétique totale est constituée de 3 composantes, variables d’un individu a I'autre, contribuant
de fagon déterminante au bilan énergétique :

e la dépense énergétique de repos, variable selon I'age, le sexe et la composition corporelle notamment
la masse musculaire,

e lathermogeneése, liée a la consommation des aliments et la régulation de la température corporelle, peu
variable,

o la dépense énergétique liée a I’activité physique (DEAP), qui est trés variable d’'un individu a l'autre.
L’activité physique correspond a tout mouvement effectué dans la vie quotidienne (elle ne se réduit pas a
la seule pratique sportive). La DEAP semble réduite chez les patients obéses. On distingue également la
sédentarité, définie par un état dans lequel les mouvements sont réduits au minimum et ou la dépense
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énergétique est a peu prés égale au métabolisme énergétique au repos (activité physique nulle). La
sédentarité est un facteur de risque majeur de surpoids (9).

Facteurs génétiques

Tous ces facteurs précédemment cités entrainant une balance énergétique positive ne suffisent pas pour
expliquer 'augmentation de la fréquence de I'obésité, ni « I'inégalité » des individus vis-a-vis de la prise de
poids.

Plusieurs équipes francaises de I'lnserm et du CNRS ont identifié¢ a ce jour plus de 250 génes impliqués
dans la prise de poids, I'obésité sévere et/ou les complications de I'obésité, mais dont I'effet individuel reste
modeste (30).

Dans la grande majorité des cas, la génétique détermine une susceptibilité a I'obésité avec une hérédité
polygénique. L'expression de ces génes est ensuite modulée par d’autres génes eux-mémes régulés par
des facteurs environnementaux. C’est I'association de plusieurs traits génétiques orientant I'organisme vers
'économie d’énergie qui favorise I'obésité. Les facteurs génétiques déterminent les différents parameétres
influencant la balance énergétique (dépense énergétique de repos, effet thermogene des aliments, co(t
calorique de Tleffort, comportement alimentaire) et contribuent a l'aspect phénotypique de [I'obésité
(distribution du tissu adipeux, masse grasse totale).

Il existe une hérédité indéniable de I'obésité : 70% des patients obéses ont un parent obése. Néanmoins cette
transmission familiale ne suffit pas pour affirmer une transmission génétique car les membres d’'une méme
famille partagent non seulement des génes, mais aussi un type d’alimentation, un contexte socio-culturel et
un style de vie.

La prédisposition génétique pourrait aussi venir d’'une empreinte laissée par les conditions intra-utérines
ou postnatales, une sur ou sous-alimentation chez la mére majorant le risque d’obésité dans la descendance
(modifications épigénétiques).

L'épigénétique régulerait 760 génes humains, dont 20% de génes dits « obésogenes ». La génétique joue
donc un réle dans le développement dans I'obésité, mais en interaction étroite avec I'environnement, comme
en attestent les expériences de suralimentation et par I'étude des jumeaux : des individus soumis & un méme
régime de suralimentation pendant 3 mois différent par leur prise de poids (+2kg, voire +10kg pour d’autres),
soulignant l'effet « environnement », mais toujours de facon corrélée entre les jumeaux homozygotes,
soulignant 'effet « génétique » (31).

Certaines obésités, notamment massives et précoces, sont liées a la mutation d’'un seul géne ou d’'une région
chromosomique et associent généralement des syndromes pléiotropiques au sein desquels le poids n’est
qu’un symptéme.

On distingue les obésités monogéniques définies par une obésité rare (<5% des obésités), sévére, a début
précoce et associée a des anomalies endocriniennes. L'impact de la génétique y est majeur et trés peu
dépendant des facteurs environnementaux. Ces obésités monogéniques sont le plus souvent causées par
des mutations des génes de la voie leptine-mélanocortines impliquée dans la régulation de la prise
alimentaire (génes de la leptine et de son récepteur par exemple).

Outre les formes monogéniques d’obésité, il existe des obésités syndromiques qui associent une obésité
sévere a début précoce a une atteinte multi-organes (déficience intellectuelle, troubles neuropsychologiques,
éléments dysmorphiques, anomalies du développement, atteintes neurosensorielles et/ou endocriniennes).
L’'exemple le plus fréquent est celui du syndrome de Prader Willi.



6.3

Enfin les obésités oligogéniques, comme celles dues aux mutations du géne melanocortin 4 receptor
(MC4R) impliqué dans la régulation centrale du poids, sont rapportées chez 2,5% des sujets obéses, et chez
1,2 a 6,3% des enfants avec obésité massive. Ces mutations sont caractérisées par une expression
phénotypique variable dépendant en partie des facteurs environnementaux avec peu de spécificité dans les
phénotypes.

Autres facteurs impliqués dans I’obésité humaine
D’autres facteurs impliqués dans le développement de I'obésité et son maintien sont discutés.

o Des altérations primitives du tissu adipeux pourraient étre a I'origine de certaines formes d’obésité.
Par exemple, certains médicaments comme les corticoides, les glitazones, ou encore les psychotropes
sont connus pour favoriser 'adipogénése.

¢ Des modifications des capacités de stockage du tissu adipeux et de l'inflammation en réponse au
stress (32), a certains virus (adenovirus-36) (33), ou a des modificateurs endocriniens et polluants (34).

e Chez 'hnomme, des données récentes suggérent également un lien entre microbiote, homéostasie
énergétique et homéostasie inflammatoire : chez la personne obése, l'intestin n'est pas seulement
dans un état d'inflammation mais est aussi une source de calories plus importante que chez la personne
ayant un poids normal. La flore intestinale obésogéne est apte a extraire plus d'énergie de l'alimentation
gue la flore normale. Il s'y p