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file:///C:/Users/sarah/Downloads/2020_09_03_thèse%20Sarah.docx%23_Toc50063872
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INTRODUCTION GENERALE 

L’alimentation appartient à nos fonctions instinctuelles et est indispensable à notre 

survie. Les conduites alimentaires sont le versant comportemental des mécanismes de 

régulation énergétique et nutritionnelle qui assurent l’homéostasie de l’organisme. Les 

troubles du comportement alimentaire (TCA) sont définis par l’existence de perturbations 

significatives et durables de la prise alimentaire. Les TCA sont plus fréquents chez les patients 

diabétiques que dans la population générale (1)(2)(3)(4). Un TCA spécifique à cette 

population, la diaboulimie a été décrit ; il est caractérisé par un mésusage de l’insuline pour 

contrôler le poids (5). Les TCA sont particulièrement préoccupants chez les patients 

diabétiques en raison de leur association à un contrôle métabolique altéré et à l’apparition 

plus précoce des complications du diabète (1)(6). L’étude de Nielsen et al. (7) rapporte des 

chiffres alarmants concernant l’espérance de vie des patientes diabétiques de type 1 (DT1) et 

anorexiques : la mortalité à 10 ans est de 2,5 % chez les patientes DT1, 6,5% chez les patientes 

anorexiques et de 34,8% chez les patientes DT1 et anorexiques. 

Par ailleurs, la composition corporelle, et notamment la quantité de masse musculaire 

est directement liée à la morbi-mortalité. L’impédancemétrie est considérée comme une 

méthode simple, non invasive et peu coûteuse d’évaluation de la composition corporelle. 

L'angle de phase, issus des données impédancemétriques est considéré comme l’indicateur le 

plus sensible de l'état nutritionnel et fonctionnel cellulaire et corrélé à la masse musculaire 

(8). Plusieurs études rapportent qu’un angle de phase bas est associé à une augmentation de 

la morbi-mortalité dans différentes pathologies (9) (10) (11) (12) (13) (14). 

Dans cette étude, nous nous sommes intéressés à la composition corporelle mesurée 

par impédancemétrie des patients diabétiques avec un trouble du comportement alimentaire. 

Nous émettons l’hypothèse que l’angle de phase est plus faible chez les patients diabétiques 

avec un TCA en comparaison avec les patients ayant un TCA seul.  

Dans l’introduction, nous décrierons, dans un premier temps, l’épidémiologie de 

l’association « diabète et TCA », et nous proposerons un état des lieux des connaissances 
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actuelles quant aux facteurs de risque de cette association, à son évaluation et à ses 

conséquences. 

Dans un second temps, nous présenterons les outils de modélisation de la composition 

corporelle notamment l’impédancemétrie et nous expliquerons son intérêt à la fois pour la 

prise en charge des patients avec un trouble du comportement alimentaire mais aussi des 

patients diabétiques. 

 

Mots Clés : Trouble du comportement alimentaire, diabète, mésusage de l’insuline, 

composition corporelle, impédancemétrie, angle de phase 
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RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES  

1.Les troubles du comportement alimentaire (TCA) 

Les TCA se définissent par l’association durable de perturbations du comportement 

alimentaire, de troubles de la perception de l’image corporelle et d’obsessions quant au poids 

et à l’alimentation engendrant une souffrance physique, psychique et sociale (15). Selon le 

manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders, DSM V), on distingue l’anorexie mentale (AM), la boulimie (BM), 

l’hyperphagie boulimie ou binge eating disorder (BE) et les TCA non spécifiés (Other specified 

feeding or eating disorder OSFED). La définition et les critères diagnostiques des TCA et donc 

leur prévalence évolue au cours du temps (16). Il faut souligner le peu de données 

épidémiologiques en France concernant la prévalence et l’incidence des troubles du 

comportement alimentaire. 

1.1 Définitions 

1.1.1 L’anorexie mentale (AM) ou anorexia nervosa :  

Sa prévalence vie entière est estimée à 1,6 à 2,4 % chez les femmes (17) et de 0,2 à 0,3 % 

chez les hommes (18) dans la population générale. Le sex-ratio est de 1 homme pour 8 

femmes. L’anorexie mentale commence dans 85% des cas entre 15 et 25 ans. La mortalité est 

estimée à 1 % par an. L’évolution se fait pour la moitié environ vers la rémission complète, 30 

% vers la rémission partielle et entre 20 et 30 % vers une forme chronique ou le décès (19). 

L’anorexie mentale est caractérisée par une restriction des apports énergétiques par 

rapport aux besoins conduisant à un poids significativement bas avec une peur intense de 

prendre du poids et ce malgré une insuffisance pondérale (American Psychiatric Association, 

2013) (20). Elle est caractérisée par une altération de la perception du poids ou de la forme 

de son propre corps (dysmorphophobie) avec une faible estime de soi ou un manque de 

reconnaissance persistant de la gravité de la maigreur actuelle. Le degré de sévérité de 

l'anorexie mentale est défini par la valeur de l'IMC et peut être qualifié de léger (IMC ≥ 17 
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kg/m2), moyen (IMC 16-16,99 kg/m2), grave (IMC 15-15,99 kg/m2) et extrême (IMC < 15 

kg/m2) (20). Il existe deux formes d’AM : le type restrictif avec une perte de poids obtenue 

par la restriction calorique et le type avec crises de boulimie et/ou conduites de purges avec 

le recours à des vomissements provoqués ou à des comportements purgatifs (prise de laxatifs, 

de diurétiques, ou à l’utilisation de coupe-faim, d’hormones thyroïdiennes ou de dérivés des 

amphétamines, ou à l’omission de l’insuline chez les personnes diabétiques). Le 

développement d’une hyperactivité physique peut se surajouter. 

1.1.2 La boulimie (BM) :  

Concernant la boulimie, selon une revue des études internationales, sa prévalence vie 

entière est estimée autour de 1-1,5 %. Le sex-ratio est de 1/3 (prévalence de 1,5 % chez les 

femmes contre 0,5 % chez les hommes)(21). L’incidence de la boulimie est la plus forte dans 

la tranche d’âge 10-19 ans.  

La boulimie se distingue de l'hyperphagie boulimie par la présence d'un poids normal 

ou légèrement supérieur à la normale chez les personnes qui présentent ce trouble (IMC = 

18,5-30 kg/m2) (20). Elle est caractérisée par la survenue d’épisodes récurrents d’hyperphagie 

incontrôlée avec la mise en œuvre de comportements compensatoires visant à éviter la prise 

de poids (vomissements provoqués, emploi abusif de laxatifs, diurétiques ou autres 

médicaments ; jeûne ; l’hyperactivité physique). La fréquence de ces épisodes est d’au moins 

1 fois par semaine durant au moins 3 mois (20).  

1.1.3 Le Binge eating disorder (BED) ou hyperphagie boulimie:  

L’hyperphagie boulimie est le TCA le plus fréquent dans les pays occidentaux. Ainsi, sa 

prévalence vie entière est comprise chez les femmes entre 1,9 % en Europe et 3,5 % aux États-

Unis et chez les hommes entre 0,3 % en Europe et 2 % aux États-Unis (22). Le sex-ratio est 

moins déséquilibré que pour les autres TCA (environ 1 homme pour 2 femmes). L’hyperphagie 

mène à une obésité d’installation rapide et souvent sévère chez des sujets jeunes. Et 

réciproquement une hyperphagie est retrouvée chez 30 à 70 % des patients obèses, selon les 

séries (23).  
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Ce trouble alimentaire est caractérisé par la survenue d’épisodes récurrents 

d’hyperphagie incontrôlée sans mise en œuvre de comportements compensatoires. Lors des 

épisodes d’hyperphagie, la prise alimentaire est importante en un temps réduit, associée à 

une impression de perte de contrôle des quantités ingérées ou de la possibilité de s’arrêter. Il 

existe une détresse marquée en lien avec l’existence de cette hyperphagie et un fort 

sentiment de culpabilité après avoir mangé. Les épisodes d’hyperphagie se produisent au 

moins 1 fois par semaine pendant au moins 3 mois consécutifs. 

1.1.4 Other Specified Feeding and Eating Disorders ou TCA non spécifiés 

(OSFED):  

Il s’agit des tableaux cliniques correspondant à des formes moins bien définies, 

constituant les TCA dits « atypiques ». C’est une catégorie supplémentaire pour les problèmes 

cliniquement significatifs répondant à la définition d'un trouble de l'alimentation mais ne 

satisfaisant pas à l’ensemble des critères notamment en termes de fréquence ou de durée des 

troubles (24). 

1.2 Les facteurs de risque de développement des TCA :  

L'origine multifactorielle des TCA est largement reconnue, mettant en évidence des 

facteurs environnementaux et sociaux, des prédispositions psychologiques, ainsi qu'une 

vulnérabilité biologique et génétique illustrés dans la figure 1. 
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Figure 1 : Les différents facteurs de risques de développement des TCA d’après C. Chamay-
Weber F.  et al (25). 

 

Le milieu de vie et les influences sociales et culturelles, en prônant une image du corps 

longiligne, mince et musclé, jouent un rôle indéniable dans le développement des TCA. Les 

filles, depuis leur plus jeune âge, sont confrontées à travers les médias, les magazines féminins 

et le cinéma à des silhouettes de plus en plus minces, voire maigres qu’elles identifient comme 

étant la norme (26).  

L'avènement de la prévention et l’exhortation à de saines habitudes de vie ont conduit 

parfois à un excès d'attention au corps. Ces excès sont potentialisés, à l'adolescence, par les 

modifications corporelles liées à la puberté et à la difficulté de développer une estime de soi 

suffisante (27). D’autres facteurs de risque psychologiques peuvent intervenir comme des 

épisodes dépressifs ou des troubles de la personnalité, un perfectionnisme pathologique ou 

encore un stress précoce (maltraitance infantile , abus, difficultés périnatales par 

exemple)(28). 

Le lien entre la corpulence des individus et leur comportement alimentaire est 

complexe puisqu’ils sont largement interdépendants. Le régime alimentaire conditionne la 
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masse corporelle qui peut, à son tour, influencer les comportements face à la nourriture. En 

effet, à 11-15 ans, parmi les filles qui ont une corpulence normale (selon leurs propres 

indications sur leur poids et leur taille), 30 % se trouvent trop grosses (contre seulement 16 % 

pour les garçons)(29). Une telle insatisfaction vis-à-vis de sa propre image est susceptible de 

générer une détresse psychologique pouvant entraîner une anxiété et des épisodes 

dépressifs, ou encore des troubles des comportements alimentaires.  

Des anomalies biologiques ont été repérées par exemple un hyperfonctionnement du 

système sérotoninergique chez les patientes AM, de même, au cours du développement des 

TCA, des modifications des systèmes de régulation de l’appétit, du métabolisme, de l’humeur 

ont été mis en évidence. Les TCA présentent des similitudes avec les addictions au point de 

parler d’addictions comportementales (30). Les patientes elles-mêmes expriment souvent 

cette idée, se qualifiant de « droguées au sucre » par exemple.  

Pour ce qui est des facteurs de risque socioculturels, les milieux sportifs, artistiques et 

celui de la mode, dans lesquels le corps est au premier plan, sont les plus exposés (31). 

1.3 Signes d’alertes et méthodes de dépistage :  

Les signes d’appels peuvent être multiples (32) :  

-Des signes comportementaux : à table, en famille, au travail , tendance à se mettre 

constamment au régime ; accès hyperphagiques; vomissements, abus de laxatifs ou exercice 

physique excessif; établissement de listes d’aliments « bons » et « mauvais », changement de 

préférences alimentaires; adoption de rituels ou d’autres comportements se rapportant à la 

préparation et à la consommation des aliments; comportements obsessionnels d’examen du 

corps; retrait social ou isolement de ses amis, changement de style vestimentaire. 

-Des signes physiques : prise, perte ou variation rapide de poids ; perturbation des 

menstruations ; vomissements fréquents ; plaintes somatiques multiples, en particulier 

digestives et endocriniennes ou malaises, asthénie. 

-Des signes psychologiques : préoccupation accrue à l’égard de la forme, du poids et de 

l’apparence du corps ; peur intense de prendre du poids; préoccupation constante pour les 

aliments ou les activités liées à l’alimentation; mécontentement extrême de son corps, ou 
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image corporelle négative; susceptibilité accrue aux critiques sur son apparence, son poids, 

ses habitudes alimentaires ou son activité physique; anxiété, humeur instable, irritabilité ou 

faible estime de soi; impression de perdre le contrôle de sa vie et d’être incapable de maîtriser 

ses comportements alimentaires. 

 

La suspicion d’un TCA devra conduire à  la réalisation de tests de dépistages (32). Le 

test SCOFF-F, initialement développé en langue anglaise (SCOFF, de l’acronyme des cinq 

questions « Sick, Control, One stone, Fat, Food »), est recommandé par la Haute Autorité de 

santé (HAS) pour le dépistage des TCA ; sa sensibilité et sa spécificité sont élevées, en 

particulier dans les populations à haut risque (jeunes femmes). Il repose sur cinq questions 

dichotomiques (annexe 1); au moins deux réponses positives sont hautement prédictives de 

l’existence d’un TCA (33). Il existe d’autres tests comme l’Eating Attitudes Test (EAT-26). Ce 

test est avant tout un test à visée épidémiologique qui évalue le risque de développer un TCA. 

D’autres tests ont été validés en population adolescente et en version française mais sont 

moins utilisés car plus longs à réaliser, par exemple : l’Eating Disorder Examination (EDE), 

autoquestionnaire de 28 items, l’Eating Disorder Inventory (EDI) de 64 items, ou bien des tests 

plus adaptés à certains TCA comme le Bulimia Inventory Test of Edinburgh (BITE) de 33 items 

pour le dépistage de la boulimie et la Binge Eating Scale (BES) pour le diagnostic et l’évaluation 

de la sévérité des compulsions alimentaires à l’aide d’un codage des 16 items. 

Cela reste des outils de dépistage, le diagnostic et le phénotypage clinique précis 

nécessitent une évaluation spécialisée. L’évaluation de l’état nutritionnel est un élément 

indispensable pour le diagnostic, pour l’évaluation pronostique mais aussi dans le cadre du 

suivi et de la prise en charge thérapeutique des TCA.  
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2.Le diabète et le risque de troubles du comportement alimentaire 

2.1 Le diabète de type 1 (DT1) définition, incidence, prévalence :  

Le diabète de type 1 est une pathologie, se déclarant en général chez l’enfant ou 

l’adulte jeune, caractérisée par une hyperglycémie chronique secondaire à une destruction 

auto-immune des cellules β pancréatiques responsables de la sécrétion d’insuline. En France, 

le diabète de type 1 touche 0,38 % de la population générale et environ 10 % des diabétiques. 

L’incidence est de 7,8 pour 100 000 et par an avec une augmentation de + 4% par an (34). On 

observe depuis plusieurs années une tendance à l’abaissement de l’âge de début du diabète 

chez les enfants. On ne retrouve pas de différence significative de la prévalence du diabète de 

type 1 entre les 2 sexes. La prévalence du diabète de type 1 varie d'un pays à un autre, 

notamment, elle est plus fréquente en Europe du Nord qu'en Europe du Sud (gradient Nord-

Sud)(35). Le traitement de cette pathologie chronique est l’insulinothérapie sous-cutanée à 

vie, associée à l’éducation du patient à la gestion de l’insuline en fonction des glucides 

consommés et de l’activité physique. 

2.2 Le diabète de type 2 (DT2) définition, incidence, prévalence :  

Le diabète de type 2 se caractérise par une insulinorésistance, c’est-à-dire une baisse 

de sensibilité des cellules musculaires et hépatiques notamment, associé à une insulinopénie 

relative caractérisée par une insuffisance de sécrétion d’insuline. Ce trouble, qui est présent 

dès le début de la maladie, est évolutif et s’aggrave avec l’âge et la durée du diabète, jusqu’à 

conduire chez certains patients à l’insulino-requérance. On estime que 20 à 30% des adultes 

diabétiques ne sont pas diagnostiqués. L’incidence du diabète de type 2 augmente avec l’âge. 

La maladie se manifeste généralement après 40 ans et elle est diagnostiquée à un âge moyen 

proche de 65 ans. La prévalence de la maladie a augmenté ces dernières années (36). Cette 

augmentation est due d’une part au vieillissement de la population et à l’espérance de vie 

prolongée des patients diabétiques, et d’autre part aux modifications de nos modes de vie 

avec les déséquilibres nutritionnels et la sédentarité. Le traitement par insuline est souvent 

utilisé en dernier recours chez le patient diabétique de type 2 lorsque la combinaison des 

autres thérapeutiques ne suffit plus à obtenir un contrôle glycémique optimal.  
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2.3 Le développement des TCA chez les patients diabétiques : 

Il est important de noter que les facteurs de prise en charge thérapeutique (diététique, 

perte de poids, évitement d'aliments) préconisés dans le contexte du diabète sont les mêmes 

que ceux théoriquement associés au développement des TCA (37). De plus, la manipulation 

de l'insuline (omission ou réduction des doses) offre un moyen simple de contrôle du poids 

(38). Le néologisme diabulimia, ou diaboulimie en français, contraction des mots « diabète » 

et « boulimie » a récemment émergé pour caractériser spécifiquement la restriction ou 

l’omission d’insuline chez les sujets diabétiques dans un but de perte de poids ou de stabilité 

pondérale. Ce trouble alimentaire a été qualifié dans un article du British Medical Journal de 

« plus dangereux trouble alimentaire au monde» (39). En effet l’insulinopénie avec une 

hyperglycémie intentionnelle induit une glycosurie avec une purge calorique. Un témoignage 

de patiente rapporte : « c'était un moyen simple de perdre du poids en mangeant ce que l'on 

veut et sans trop d'exercice » (40). Beaucoup de patients médiatisent cette pratique sur des 

blogs ou des forums. Ce diagnostic n’est pas encore reconnu par le DSM V. Il est largement 

sous diagnostiqué par les médecins diabétologues qui sont peu sensibilisés à cette 

problématique.  

2.4 Le dépistage de cette association :  

L’American Diabetes Association recommande que l'évaluation des TCA fasse partie de 

l'examen de routine des personnes diabétiques (41). Or, il y a très peu d’outils permettant 

d'évaluer la problématique alimentaire dans le contexte du diabète et les méthodes utilisées 

pour juger de la présence ou non d’un TCA sont hétérogènes (42) . L'omission de l'insuline est 

considérée comme faisant partie des troubles du comportement alimentaire dans certaines 

études seulement (7). Les critères pour quantifier l'omission d'insuline varient, d’une étude à 

l’autre, cinq fois par semaine ou plus dans l’étude de Bachle et al. (43), alors que d'autres 

considèrent toutes formes d'omission d’insuline. 

En outre, les questions au sujet des comportements compensatoires, de la diète et des 

préoccupations concernant le poids, la silhouette et l'alimentation ne sont pas toujours 

adaptés au contexte du diabète. En effet, certains de ces comportements chevauchent les 

recommandations thérapeutiques en diabétologie. Actuellement, le questionnaire qui 
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apparaît comme le plus simple à utiliser en dépistage est le mSCOFF en 5 items qui est une 

adaptation du SCOFF en remplaçant la dernière question par « Avez-vous déjà pris moins 

d'insuline que vous n'auriez dû ? », cette dernière question n’a cependant pas été validée en 

français (44) (annexe 1). D’autres questionnaires sont plus complets, le DEPS-R (Diabetes 

Eating Problem Survey-Revised) (annexe 2) ou le QACD (Questionnaire des attitudes et des 

comportements liés à la gestion du diabète) mais qui n’est pas spécifique des TCA (annexe 3). 

 

2.5 Les TCA chez les patients diabétiques de type 1 :  

2.5.1 : Facteurs de risques 

Les patients diabétiques de type 1 sont plus à risque de développer un TCA. Les facteurs 

prédisposants aux TCA dans le diabète de type 1 sont illustrés par le modèle théorique 

illustré par Pinhas-Hamiel et al. (Fig 2). Il s’agit d’un modèle à 3 niveaux :  

-Les facteurs personnels pré morbides (§ 1.6) (strate bleue fig 2.) :  

- L’âge de 7-18 ans 

- Le sexe féminin (26) 

- Une faible estime de soi 

- Une insatisfaction corporelle, 

- Une personnalité perfectionniste ou anxieuse (27) 

- Des facteurs génétiques, familiaux comme un antécédent de TCA chez la mère ou un 

cadre familial peu soutenant (45).  

- Des facteurs psychosociaux (31). 

-Les facteurs liés au diabète (strate vert foncé fig 2.) :  

- La perte de poids rapide avant la découverte du diabète en raison de l’insulinopénie 

initiale. 

- Le retentissement psychologique de la maladie chronique (46)(47). 

-Les facteurs liés au traitement du diabète (strate vert clair fig 2.) : 

- La nécessité d’un contrôle de l’alimentation et la pratique de l’insulinothérapie 

fonctionnelle avec adaptation de la dose d’insuline à la quantité de glucides ingérés. De telles 

pratiques peuvent induire des attitudes rigides et perfectionnistes autour de l’alimentation, 
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ce qui augmente le risque de perte de contrôle de la prise alimentaire et des compulsions 

(48)(49). Elles conduiraient à des conséquences similaires sur le plan des comportements 

alimentaires problématiques, aux diètes et régimes auto-imposés observés chez les personnes 

sans diabète. Du fait de difficultés à répondre aux exigences de la diète prescrite, certains 

patients DT1 peuvent développer des comportements de crises de boulimie induits par les 

affects négatifs. 

- Les fluctuations du poids induites par la variation des doses d'insuline et 

l’insatisfactions corporelle générée. Ce mécanisme fait référence à la prise de poids 

conséquente à la suite de l’instauration de l'insulinothérapie (50). L'augmentation pondérale 

accroît l’insatisfaction corporelle et le désir de perdre du poids. Ces éléments peuvent amener 

le patient à développer des comportements de restriction alimentaire ou à l’inverse, des 

omissions d’insuline. 

- Les variations des taux de glycémie causées par les dosages inadaptés d'insuline, et 

parfois les prises alimentaires induites par les états d'hypoglycémie et la prise de poids 

conséquente. Ainsi, les états d'hypoglycémie perçus ou réels peuvent induire une perte de 

contrôle de l'alimentation et de réelles crises d’hyperphagie. De même, s’ajoute la peur des 

hypoglycémies avec parfois des ressucrages anticipatoires. 
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Figure 2 : Modèle théorique de développement des TCA chez les patients DT1 (51) 

2.5.2 : Prévalence 

Les TCA les plus fréquents dans le diabète de type 1 sont atypiques et sont inclus dans 

les TCA non spécifiés ou OSFED. En effet, la prévalence est de 0,3 à 1,5 % des patients DT1 

présentant une anorexie mentale et une prévalence de 1,0 à 2,0% présentant une boulimie 

soit une prévalence légèrement supérieure à celle de la population générale mais une 

prévalence de 3,8 à 8,0% de TCA non spécifié soit 2 à 3 fois plus fréquent que dans la 

population générale (1)(2)(3)(4). Il faut noter que les études concernant la prévalence de cette 

association sont souvent réalisées dans des populations d’adolescents ou de jeunes adultes et 

qu’il y a peu de données en population adulte générale. D’après l’étude de Dybdal et al. (52) 

sur une cohorte danoise de 5084 patients DT1 vs 35588 sujets contrôles, il existe un sur risque 

de 3,4 vs 1,7/10000 patients-an chez les filles soit un Odd Ratio (OR) de 2,02 et de 0,4 vs 

0,1/1000 patients-an chez les garçons soit un OR de 3,73. En effet, les patients diabétiques de 

type 1 présentent fréquemment des comportements alimentaires problématiques marqués 

par la présence d’au moins un symptôme en lien avec l’alimentation dans le dernier mois : des 

compulsions alimentaires, un régime restrictif, des vomissements, le jeune , l’hyperactivité 
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physique, le resucrage excessif après une hypoglycémie, l’omission d’injection d’insuline à 

visée compensatoire (strate orange fig 2.) (5). La prévalence estimée des « insulin restrictors » 

c’est-à-dire des patientes diabétiques sous dosant volontairement leur traitement insulinique 

pour contrôler leur poids serait entre 10 à 40% des femmes (53)(54). 

Il existe une variabilité importante des données de prévalence de l’association diabète 

et TCA dans la littérature, celle-ci s’explique par l’absence de critères diagnostiques 

spécifiques de cette association (§ 2.3). Elle dépend aussi de la méthodologie des études, des 

questionnaires de dépistages utilisés plus ou moins adaptés aux patients diabétiques avec 

notamment la prise en compte ou non du mésusage de l’insuline comme technique 

compensatoire de la prise pondérale.  

2.6 Les TCA chez les patients diabétiques de type 2 :  

Les TCA seraient fréquents chez les individus diabétiques de type 2 (DT2) mais sont beaucoup 

moins étudiés, la prévalence des TCA est estimée entre 6,9 % (55) et 20% (56). Parmi tous les 

type de TCA, l'hyperphagie boulimique constituerait le trouble le plus fréquent chez les 

adultes DT2. En effet, la prévalence de la boulimie est de 4,2% (56), l'hyperphagie boulimique 

se situe entre 5,6% et 25,6% (56)(57) et les TCA non spécifiés entre 2,5% et 3,4% (58), dans 

cette population. Les mécanismes impliqués dans cette association ne sont pas bien définis 

(57). Une séquence d'apparition opposée à celle des TCA chez les DT1 est suggérée, les TCA - 

et plus précisément, l’hyperphagie boulimie- pourraient prédisposer les individus au diabète 

de type 2 compte tenu de l’excès pondéral (Fig. 3)(59)(60)(61).  

 

Figure 3 : Illustration de la chronologie de l’apparition des TCA (60) 
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Les facteurs de risque de cette association TCA et DT2 sont : un IMC élevé (57)(58), une 

prise de poids qui peut s’accentuer lors de la mise en place d’une insulinothérapie (62), une 

insatisfaction corporelle ainsi qu'une humeur dépressive (63). Le modèle théorique est la mise 

en place de régimes alimentaires restrictifs dans un but initial de perte de poids en raison 

d’une insatisfaction corporelle majeure en lien avec des symptômes dépressifs. Ces 

restrictions donnent lieu à des compulsions alimentaires qui entrainent finalement une prise 

de poids, qui serait alors associé à l'apparition du diabète de type 2 (61). Cette séquence 

théorique où les TCA et l’obésité précèdent le développement du diabète de type 2 n’est 

cependant pas validé par des études. 

2.7 Les conséquences métaboliques de l’association diabète et TCA :  

Les conséquences métaboliques de l’association diabète et TCA ont été étudiées 

quasiment exclusivement dans le cadre du diabète de type 1. En effet, la présence des deux 

problématiques chez un même individu est associée à un risque de complications micro et 

macro-vasculaires plus précoces et plus sévères, que chez des individus diabétiques sans TCA. 

Le TCA interfère avec le contrôle métabolique entrainant un déséquilibre hyperglycémique 

aigu et chronique. La prévalence des complications d’après l’étude de Colton et col.(1) et 

Rydall et col.(53) est de 31,6% pour l'acidocétose métabolique, de 26,3% pour l'hypoglycémie 

sévère, de 30,5% pour la neuropathie, de 29,5% à 33,80% pour la rétinopathie diabétique, de 

17,9% pour la néphropathie diabétique et de 9,5% pour les problèmes cardiovasculaires. De 

plus, on retrouve une augmentation globale de la morbi-mortalité et une diminution de 

l’espérance de vie de patientes anorexiques et DT1 rapporté dans l’étude de Nielsen et col. 

(7). L’étude de suivi de Goebel et col.(6) rapporte que le mésusage de l’insuline entraine un 

risque de mortalité plus que triplé après ajustement sur l'âge, l'HbA1c et l’IMC. Papelbaum et 

col., quant à eux, montrent que chez les diabétiques de type 2 avec un TCA de type 

hyperphagie boulimie, l’IMC est plus élevé et le contrôle métabolique et glycémique est moins 

bon (64). Il est probable que les complications métaboliques et cardiovasculaires soit plus 

fréquentes dans ce contexte mais nous n’avons pas retrouvé d’étude appuyant cette 

hypothèse. 
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2.8 Les facteurs d’alertes : 

En sus des signes évocateurs de TCA (§1.7), il existe des signes cliniques spécifiques qui 

doivent alerter le diabétologue :  

-Le déséquilibre du diabète avec une hémoglobine glyquée élevée (65), des complications du 

diabète précoces, des décompensations acidocétosiques.  

-Une perte de poids ou des fluctuations pondérables importantes (54).  

-La présence d’un retentissement psychique important et d’un contexte d’anxiété ou de 

dépression.  

Le vécu difficile de la maladie chronique 

-Des difficultés d’adhésion aux soins avec des rendez-vous de suivis ratés, une surveillance 

glycémique insuffisante par rapport aux recommandations (66). 
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3.Mesure de la composition corporelle et intérêt de l'angle de phase 

3.1 La modélisation de la composition corporelle : 

L’analyse de la composition corporelle repose sur la modélisation du corps humain en 

différents composants. Plusieurs niveaux de modélisation ont été décrits : 

-Le modèle anatomique historique issu des études cadavériques distingue entre eux les 

différents tissus (tissu musculaire, tissu adipeux, organes…) Ce modèle est dit descriptif et 

permet de comprendre l'organisation spatiale des différents constituants et leurs niveaux 

d'interconnexions. Les progrès de l'imagerie médicale ont renouvelé l'intérêt de ce modèle. 

La référence à la notion de tissu permet certaines approches quantitatives. Ainsi, pour un 

homme jeune sain, le muscle représente 44,7% du poids corporel, le tissu adipeux 15% et le 

tissu osseux 14,9%. (67) 

-Le modèle biochimique sépare les composants de l'organisme en fonction de leurs propriétés 

chimiques : l’eau, les lipides, les protéines, les glucides, les minéraux... Ainsi, l’azote corporel 

correspond aux protéines, le calcium et le phosphore à l’os.   

-Le modèle physiologique est basé sur la notion de compartiments, définis par un ensemble 

de composants corporels fonctionnellement liés entre eux, indépendamment de leur 

localisation anatomique ou de leur nature chimique. Les compartiments tissulaires regroupent 

la masse grasse (MG) et la masse non grasse (MNG). La MNG contient la masse maigre (MM), 

elle-même composée d’eau extracellulaire et intracellulaire et de protéines, et le contenu 

minéral osseux (CMO), comme le détaille la figure 5 ci-dessous. C’est sur ce modèle que 

reposent les méthodes actuelles d’analyse de la composition corporelle comme 

l’absorptiométrie à rayons X et l’impédancemétrie.  
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Figure 4 : Modélisation des compartiments tissulaires mesurés par impédancemétrie d’après 
(68) 

 

3.2 Les différentes outils de mesure de la composition corporelle :(69) 

-Les mesures anthropométriques :  

- L’indice de masse corporelle : IMC = poids/taille2, est un outil précieux pour la 

définition des valeurs normales du poids (entre 18,5 et 24,9 kg/m2) et pour la 

définition du surpoids (entre 25 et 29,9 kg/m2) et de l’obésité (au-delà de 30 kg/m2). 

Les valeurs en dessous de 18,5 kg/m2déterminent la maigreur. 

- La mesure des plis cutanés : est basée sur le principe que l’épaisseur de tissu graisseux 

sous-cutané, correspondrait à 50% à 60% de la masse grasse corporelle totale.  A noter 

cependant que cette mesure est peu fiable pour estimer la graisse viscérale qui est 

pourtant un marqueur d’intérêt dans le syndrome métabolique par exemple. 

- La circonférence brachiale et la circonférence du mollet estiment la masse musculaire. 

Les mesures anthropométriques sont facilement prises en défaut notamment chez les sujets 

présentant une obésité.  
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-Méthodes de mesure de la densité corporelle :  

- La méthode par hydro-densitométrie : Cette méthode a longtemps été considérée 

comme la méthode de référence et a fourni une grande partie de nos connaissances 

de la composition corporelle. Elle s’appuie sur le principe d’Archimède pour 

déterminer la densité corporelle (Densité = Masse/Volume). Le poids et le volume 

corporel sont déterminés par immersion complète du corps dans un liquide. 

L’équation de Siri (% MG = 100 (4,95/D-4,50) permet ensuite de convertir la densité 

corporelle en % masse grasse. 

- La pléthysmographie : C’est une méthode semblable à la méthode précédente, mais 

utilisant les variations de volume d’air (et non volume d’eau). 

- L’absorptiométrie à rayons X ou DEXA (Dual Energy X-Ray Absorptiometry) : Elle 

consiste à balayer le corps de rayons X à deux niveaux d’énergie (44 Kev et 100 Kev). 

Ce faisceau (rayon incident), en traversant le corps du sujet, va subir une atténuation 

(rayon après absorption) qui va dépendre de la composition de la matière traversée. 

- L’impédancemétrie bioélectrique (§ 3.3) 

- Les techniques d’imagerie par tomodensitométrie (TDM) et par résonance magnétique 

(IRM) permettent à partir de coupes anatomiques notamment abdominales au niveau 

de la troisième vertèbre lombaire d’identifier les tissus en fonction de leur densité. Elle 

ne fournit pas une mesure de masse mais de surfaces des tissus avec la possibilité de 

définir des index de surface musculaire notamment. 
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3.3 L’impédancemétrie  

L’impédancemétrie est une méthode intéressante étant donné sa facilité d’utilisation, 

sa rapidité et son faible coût. L’impédancemétrie est une technique basée sur les propriétés 

électriques d’un milieu biologique. Elle consiste à mesurer à une très faible intensité chez un 

individu la résistance (R), la réactance (Xc) et à en déduire l’impédance (Z) grâce à un courant 

alternatif de très faible intensité (de l’ordre de 70 μA) appliqué sur le corps par le biais 

d’électrodes. Le courant va donc passer dans les compartiments les plus conducteurs (eau, 

électrolytes, muscles, …) et éviter les plus isolants à basse fréquence (membranes cellulaires, 

masse grasse, peau, …). Aux électrodes réceptrices, une tension va être relevée et 

correspondra à l’opposition des tissus au passage du courant (fig. 5) 

 

Figure 5: Schématisation d’une mesure réalisée par impédancemétrie d’après (68) 

Chaque type tissulaire a ses propres caractéristiques. Une cellule musculaire aura une 

résistance intracellulaire et une capacité membranaire différentes d’une cellule osseuse par 

exemple. Les données électriques mesurées, combinées aux données du patient et à l’aide 

d’équations standardisées permettront de calculer les différents indices de composition 

corporelle.  
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3.4 L’angle de phase  

Une donnée importante en impédancemétrie est l’angle de phase. L’angle de phase 

est basé sur une relation entre la réactance (Xc) associée à la composante capacitive d’un tissu 

et la résistance (R) au courant qui le traverse, indépendamment du poids et de la taille. Il est 

calculé selon la formule : (Xc/R) x 180° / π (fig. 6). La signification biologique de l'angle de 

phase n'est pas entièrement connue. Sa valeur est influencée par la différence entre le 

potentiel du côté interne et externe des membranes cellulaires. Dans le cas de cellules 

fonctionnelles, leur réactance est élevée, ce qui implique unangle de phase élevé. En 

revanche, les cellules dysfonctionnelles perdent l'intégrité de leurs membranes, ce qui est 

reflété par une faible valeur d’angle de phase. Ainsi, il est considéré comme un indicateur de 

l’activité métabolique cellulaire qui reflète l’état de santé du patient. La valeur de l'angle de 

phase est corrélée avec la masse cellulaire et la masse maigre (70). 

 

Figure 6 : Diagramme représentant l’angle de phase (AP) ; Ses relations avec la résistance (R), 
la réactance (Xc), l’impédance (Z) et la fréquence du courant appliqué (8) 

 

La méta-analyse récente de Mattiello et al incluant 250,000 patients permet d’estimer 

les valeurs d’angle de phase des individus en bonne santé en fonction du sexe et de l’âge (71). 

L’angle de phase moyen est de 7,3 pour les hommes et 6,4 pour les femmes à l’âge adulte. Il 

y a une augmentation progressive de l’angle de phase dans les premières années de vie 

jusqu’à l’âge de 18 ans, la valeur de l’angle de phase se stabilise ensuite à l’âge adulte, puis les 

valeurs diminuent après 50 ans. De faibles valeurs de l’angle de phase ont été associées à la 
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mort cellulaire ou à des modifications de la perméabilité des membranes qui compromettent 

leur intégrité. L’inflammation et la malnutrition entrainent une perturbation des propriétés 

électriques des tissus induisant une diminution de l’angle de phase (9). L’angle de phase est 

abaissé chez les patients cirrhotiques (11), insuffisants rénaux dialysés (10) et insuffisants 

cardiaques (12) comparé à des sujets sains. Une faible valeur d’angle de phase apparaît 

comme un facteur pronostic prédisant la mortalité en cancérologie (13) et chez les patients 

atteints d’infections pulmonaires  chroniques (14). Il est associé à une augmentation des 

complications (augmentation de la durée d’hospitalisation, complications infectieuses, 

diminution de la survie) chez les patients hospitalisés en secteur conventionnel (72) ou en 

réanimation (73).  

 

4.Intérêt de la mesure de l’angle de phase dans les TCA et le diabète  

 

4.1 L’intérêt de la mesure de l’angle de phase dans les TCA : 

Chez les patientes ayant une anorexie mentale, une déshydratation due à l'abus de 

laxatifs ou des vomissements ou une hyperhydratation due à une consommation excessive de 

liquides peuvent survenir. L'analyse de la composition corporelle est donc un outil important 

dans ce cas, car le poids seul n'est pas un paramètre suffisamment sensible à l’état nutritionnel 

de la patiente. Par exemple, une perte de masse cellulaire peut être compensée par une 

augmentation du fluide extracellulaire tout en observant un poids constant. Une perte de 

masse maigre peut être cachée par une augmentation de masse grasse etc... Cependant 

l’impédancemétrie utilise des équations standardisées pour le calcul de la masse maigre avec 

comme hypothèse que la teneur en eau de la masse maigre est de 70%. Or cette technique 

peut être mise en défaut chez les patientes anorexiques par exemple, où le statut 

d'hydratation peut varier de manière plus importante. Dans ce cas, le calcul conduit à une 

surestimation de la masse maigre et sous-estimation de la masse grasse. L’analyse de l’angle 

de phase qui est une valeur brute permet de s’affranchir de ses équations. 
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La revue de la littérature de Malecka-Massalska et al. rapporte l’ensemble des études 

mesurant l’angle de phase chez les patients AM entre 1990 à 2015 (74). Les valeurs d'angle de 

phase mesurées chez les patientes atteints d'AM, étaient similaires aux valeurs mesurées chez 

les patients souffrant de dénutrition (5,09o± 0,52 (75) ; 5.5o ± 1,0 (76); Au contraire, malgré 

un IMC similaire à celui des patientes anorexiques, les jeunes femmes constitutionnellement 

maigres (en l'absence de perte de poids ou de TCA) ont des angles de phase similaires à ceux 

de patientes contrôles. Par ailleurs, un angle de phase plus élevé a été mesuré chez les 

danseuses de ballet par rapport à des patientes contrôles, ce qui peut être expliqué par la 

pratique d’une activité physique plusieurs heures par jour, ceci est susceptible d'influencer les 

propriétés électriques du corps et en particulier des muscles squelettiques. Ces résultats 

montrent que l’angle de phase permet de détecter les changements qualitatifs de composition 

corporelle et contrairement aux mesures anthropométriques traditionnelles, ce paramètre 

permet de caractériser les différentes formes d'insuffisance pondérale (74).  

De plus, la mesure de l’angle de phase semble aussi un paramètre intéressant pour le 

suivi nutritionnel des patientes AM. En effet, une augmentation graduelle de la valeur de 

l’angle de phase a été observé chez les patients AM au cours du traitement, mesuré à 3 

semaines à 4,6± 0,4 et 5,2± 0,6 à 15 semaines (77). Cependant cette augmentation de l’angle 

de phase peut être expliquée par la prise de poids qui n’a pas été analysé de façon 

indépendante dans cette étude. Deux études rapportent une comparaison de l’angle de phase 

entre des patientes anorexiques considérées comme guéries avec un IMC satisfaisant et des 

patientes témoins avec des IMC équivalents. Les patientes traitées en raison de l'anorexie 

mentale, malgré un IMC satisfaisant, avait toujours des valeurs d'angle de phase plus faibles 

(5,0o ± 0,7 (78) et 4,36o ± 0,82 (79) par rapport au groupe témoin (respectivement 6,1o ± 0,4 

(78) et 5.17o ± 0,40 (79). Des études plus approfondies sur ce sujet sont encore nécessaires. 
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4.2 L’intérêt de la mesure de l’angle de phase dans le diabète : 

Sur le plan physiologique l'insuline joue un rôle anabolisant notamment via l’inhibition 

de la dégradation des protéines (80). Il a été démontré chez les patients diabétiques avec une 

insulinopénie relative, qu’il existe une dégradation protéique plus importante avec des 

altérations de la composition des fibres musculaires. La mise en place de l’insulinothérapie 

lors de la découverte du diabète permet une amélioration de la masse musculaire et une 

restauration des fibres musculaires (81). Plusieurs études ont montré que les patients avec un 

contrôle glycémique insuffisant et une HbA1c élevée (> 8%) avaient une altération significative 

de la composition corporelle avec une diminution de la masse maigre (82)(83)(84) et une 

altération de ses fonctions (85).  

 Les données concernant l'évaluation de l’angle de phase dans la population diabétique 

sont rares. Wiech et al. ont comparé l’angle de phase de patients pédiatriques nouvellement 

diagnostiqués DT1 trouvent un angle de phase significativement plus faible 4.85 ± 0.86 vs. 5.62 

± 0.81 que chez les patients témoins (86). Dans l’étude de Buscemi et al. sur des patients DT1 

et DT2, les valeurs de l’angle de phase sont significativement plus faibles chez les hommes DT1 

par rapport aux sujets témoins et une tendance seulement est observée chez les femmes DT1 

et les patients DT2 (87). L’étude plus récente de Dittmar et al. retrouve un angle de phase 

significativement plus faible chez les hommes et les femmes atteints DT2 par rapport aux 

témoins. Ils ont également trouvé une relation inverse entre la valeur de l(angle de phase et 

les niveaux d'HbA1c et conclu que des valeurs d’angle de phase basses pourraient indiquer 

une plus longue évolution du diabète avec un catabolisme protéique plus important (88). On 

peut aussi noter l’étude de Jun et al. qui s’est intéressé à mesurer l’angle de phase de 45 

patients diabétiques et de 45 sujets témoins appariés selon l'âge, le sexe et l'IMC dans le but 

de réaliser un dépistage non invasif du diabète. Les angles de phase des patients diabétiques 

étaient significativement inférieurs à ceux des témoins et se sont avérés être de bons 

indicateurs pour le dépistage du diabète (89). Des études prospectives à plus grande échelle 

doivent être réaliser pour confirmer ses résultats.   
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ETUDE COMPARATIVE DES PARAMETRES IMPEDANCEMETRIQUES DES 

PATIENTS AVEC UN TROUBLE DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE 

DIABETIQUES ET NON DIABETIQUES 
 

 

1. Matériels et méthodes  
 

1.1 Sélection des patients 
 

Les analyses ont été réalisé à partir de la base de données du Centre des Troubles du 

Comportement Alimentaire Arc Alpin (TC3A) du centre hospitalier universitaire de Grenoble. 

Cette base de données rétrospective comprend 187 patients qui ont bénéficié d’une 

hospitalisation de jour entre le 27 mars 2018 et le 30 décembre 2019 (Fig. 7). Le bilan 

complet réalisé en hospitalisation de jour (annexe 4) comprend un bilan sanguin complet, 

une mesure des constantes et des paramètres anthropométriques, une mesure de la 

composition corporelle par impédancemétrie différents entretiens : médical, psychiatrique, 

diététique, psychologique, un bilan psychomoteur et neuropsychologique (non 

systématique). 

 

1.2 Critères d’inclusion et d’exclusion 
 

Les critères d’inclusion étaient :   

-Avoir bénéficié d’une hospitalisation de jour au centre TC3A de Grenoble. 

-Avoir signer le consentement pour l’utilisation des données dans le cadre de la recherche. 

-Age > 18 ans 

-La présence d’un TCA diagnostiqué selon les critères du DSM V 

-Avoir bénéficié de la réalisation d’une mesure de la composition corporelle par 

impédancemétrie grâce à l’appareil BIOPAHOM. 
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Les critères d’exclusions étaient :  

-Avoir une pathologie susceptible d’impacter les données impédancemétriques (autre que 

les TCA et le diabète) 

-Avoir des données impédancemétriques aberrantes  

-Sujet s’opposant à l’étude  

 

 

Figure 7 : Flow chart 

  

Cohorte de patients du centre TCA de 
Grenoble 

30 mars 2018 - 30 décembre 2019

217 Patients

187 Patients

9 patients diabétiques 

avec un TCA (cas)

178 Patients avec un TCA 
seul (témoins)

Après réalisation du score de 
propension d'un cas pour 3 témoins 

25 patients avec un TCA seul 
(témoins)

30 Exclusions:

-2 : données impédancemètriques abérantes

-1 : pathologie grave autre 

-10 : abscence de TCA averré selon DSM V

- 17 : mineurs

Exclusions:

-doublons

-absence de données impédancemètriques

Sujet s’opposant à l’étude 
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1.3 Le recueil de données : 

 

Comprenait les données suivantes :  

-L’âge (années)  

-Le sexe  

-La taille mesurée (en m).  

-Le poids mesuré (en kg).  

-L’IMC (en kg/m2) était calculés selon la formule poids (en kg) divisé par la taille au carré (en 

m). 

-Le type de TCA: anorexie mentale (AM), boulimie (BM), hyperphagie boulimie (BED), other 

specified feeding or eating disorder (OSFED) 

-La présence d’un diabète (oui/non) 

-L’angle de phase (AP) 

-L’angle de phase standardisé (sAP) calculé à partir des données de la littérature (90) selon 

la formule sAP= (angle de phase mesuré – angle de phase de référence) / déviation standard. 

L’angle de phase de référence et la déviation standard qui lui est associé étaient stratifiées 

par âge, sexe et IMC issus d’une grande base de données allemande de 214 732 adultes de 

l’étude de Bosy et al.  Les données de références utilisées sont détaillées dans l’annexe 5. A 

noter que pour les patients avec un IMC <18,5 kg/m2 nous avons utilisés les données des 

patients avec IMC normaux.  

-La masse non grasse (MNG), le pourcentage de masse non grasse (%MNG), l’index de masse 

non grasse (IMNG) 

-La masse grasse (MG) et le pourcentage de masse grasse (%MG) 

-Le contenu minéral osseux (CMO) 

-La masse musculaire (MMus) 

-Le taux de masse hydrique total (TBW) 
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1.4 L’appareil de mesure : L’impédancemètre BIOPARHOM 

 

Des mesures d'impédance bioélectrique ont été effectuées à l'aide d'un analyseur de 

bioimpédance multifréquence. Toutes les mesures ont été effectuées le matin, debout. 

Quatre électrodes en gel ont été positionnées sur des sites anatomiques définis à une main, 

un poignet, une cheville et un pied de chaque participant (fig.8). L’angle de phase a été 

calculé selon la formule défini §3.4 : (Xc/R) x 180° / π où Xc est la réactance et R la résistance. 

La modélisation des différents compartiments tissulaires obtenus par impédancemétrie est 

illustrée figure 4. 

 

Figure 8 : Photographie de l’utilisation de l’impédancemètre Bioparhom 

 

1.5 Le plan d’analyse statistique  
 

Calcul de la puissance statistique : 

L’objectif principal étant de comparer l’angle de phase entre la population diabétique et non 

diabétique.  

Nous avons utilisé un test de Student unilatéral sur l’objectif principal, en fixant un risque 

alpha à 5%. Nous avons émis l’hypothèse que le groupe diabétique aurait un angle de phase 

de 5.0, que le groupe non diabétique a un angle de phase de 5.75, et que l’écart-type 

commun est de 0.75 (91) (92). Dans la littérature, deux études montrent des différences 
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d’angle de phase entre un groupe diabétique et un groupe non diabétique, l’une chez des 

enfants diabétiques de type 1 nouvellement diagnostiqués (différence de 0.77 avec un écart 

type de 0.86 et 0.81) (86) et l’autre chez des adultes diabétiques de type 2 (différence de 0.6 

pour chaque sexe avec un écart type entre 0.51 et 1.0) (88).  

Le ratio non-diabétiques/diabétiques de 3 conduisait à une puissance statistique de 81.62%. 

Le nombre de diabétiques présents dans la base est au nombre de 9, et il parait raisonnable 

de trouver 3 correspondants témoins à chacun des cas diabétiques au vu de la taille de la 

base (cf ci-dessous). Le tableau détaillé du calcul du nombre de sujet nécessaire se trouve 

en annexe 6. 

Les données ont été collectées dans un tableau Excel® (Microsoft, Redmond, Etats-Unis). 

Score de propension : 

Afin d’obtenir une meilleure comparabilité des groupes diabétiques (cas) et non diabétiques 

(témoins) de la base de données, un score de propension (93) a été mis en place dans la 

proportion d’un cas pour trois témoins, avec un témoin unique pour chaque cas. La distance 

avec de la borne supérieure du score de propension était la plus proche de 0.2 écart-type 

(94). C’est-à-dire qu’un individu témoin est sélectionné si sa distance avec l’individu cas est 

inférieure la borne fixée ce qui permet d’améliorer la qualité de l’appariement. 

L’appariement a été effectué sur les variables catégorielles de sexe et de type de trouble du 

comportement alimentaire (TCA) et les variables continues d’âge et d’IMC.  

Analyse descriptive : 

Avant toute analyse des objectifs de l’étude, une analyse descriptive des variables ayant 

servi à la construction du score de propension a été faite, afin de commenter une éventuelle 

différence significative apportant un biais. 

Le reste des analyses descriptives ont été conduites grâce à un test non paramétrique de 

Kruskal-Wallis, en indiquant les moyennes associées à l’écart-type, ainsi que les médianes 

associées aux interquartiles pour les variables continues, et les fréquences associées aux 

pourcentages pour les variables catégorielles. 
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Analyse de l’objectif principal :  

L’analyse de l’objectif principal a été conduite grâce à un test non paramétrique de Mann-

Whitney car la distribution établie graphiquement n’était pas Gaussienne et compte tenu du 

faible effectif. 

Analyse des objectifs secondaires : 

Pour l’ensemble des objectifs secondaires exploratoires portants sur des variables 

continues, les mêmes conditions d’analyse que pour l’objectif principal ont été établies. 

Mise en place des analyses : 

Dans un premier temps nous avons procédé au gel de la base de données, c’est-à-dire à la 

création et le classement d’une base de données et des documents la décrivant pour 

permettre son exploitation ultérieure : 

-Recueil et saisie complète des données de l’étude. 

-Revue des données effectuée : monitorage des données réalisé tel que prévu dans le 

protocole, tests de cohérence effectués avec réconciliation des problèmes, liste faite des 

variables abandonnées. 

-Plan d’analyse statistique final validé. 

La préparation de la base de travail, et notamment la construction du score de propension 

et du plan d’analyse statistique, a été réalisé par Antoine Vilotitch de la cellule Data-Stat du 

CHU Grenoble Alpes sous le logiciel Stata 15. 

L’analyse statistique :  

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel JAMOVI (95) (96). Le seuil de 

significativité pour l’ensemble des analyses statistiques est fixé à p<0,05. 
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2. Résultats  
 

2.1 Analyse descriptive de la cohorte  

 
Cent quatre-vingt-sept patients avec un TCA ont été inclus (Flow chart Fig.7). L’âge 

moyen était de 31.4 ans. La majorité des patients était des femmes à 91,4 % (171) contre 8,6% 

d’hommes (16). La prévalence des patients diabétiques sur notre cohorte est de 4,8% (soit 9 

patients diabétiques sur 187).  

L’anorexie mentale était le TCA le plus fréquemment diagnostiqué chez 36,4 % des 

patients (n=68), puis la boulimie 31% (n=58), puis l’hyperphagie boulimie 21,9% (n=41) et 

enfin les TCA non spécifiés 10,7% (n=20). Les caractéristiques en fonction du type de TCA sont 

indiquées dans le tableau 1.  

 

 Hyperphagie  Anorexie Boulimie OSFED 
p-value 

Prévalence % (n) 21.9% (41) 36.4 % (68) 31.0% (58) 10.7% (20) <0.001 

Age  35.2 +/- 10.8 29.1 +/- 10.4 31.1 +/- 11.2 32.4 +/- 11.0 0.021 

Femme (%) 85.3 94.1 98.2 75.0 0.005 

Taille (m) 1.67 1.65 1.67 1.69 0.117 

Poids (kg) 103.0 42.7 61.1 60.8 <0.001 

IMC (kg/m2)  36.9 +/- 6.5 15.7 +/- 1.8 22.0 +/- 3.6 21.2 +/- 5.1 <0.001 

Diabète (n) 13,8 % (5) 0 7,4% (4) 0 0.02 

 

Tableau 1 : Caractéristiques principales de la cohorte en fonction des différents types de 
trouble du comportement alimentaire. 

IMC: Indice de Masse Corporelle; OSFED : Other Specifided  Feeding and Eating Disorder 

 

Cette hétérogénéité se retrouves au travers des différentes données 

impédancemétriques en fonction des différents types de TCA décrites dans le tableau 2. En 

effet l’angle de phase était plus faible en moyenne dans notre cohorte chez les patients 

anorexiques 4.91 +/- 0.8 que chez les patients boulimiques 5.42 +/- 0.7 ou hyperphagiques 

boulimiques 5.92 +/- 0.6, ce qui est concordant avec les différences de poids observés dans 

les différents groupes et selon les données de la littérature. De même pour les autres 

paramètres impédancemétriques : la proportion de masse grasse était plus importante chez 
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les patients hyperphagiques 42,9% +/- 8,6 contre 26,4 % +/- 5,6 chez les patients boulimiques 

et 11,2% +/-5,4 chez les patients anorexiques. 

 

IMC: Indice de Masse Corporelle; OSFED : Other Specifided  Feeding and Eating Disorder ; AP: angle de phase, sAP: 
angle de phase standardisé; (I)MNG: (Index)Masse Non Grasse; MG: Masse Grasse; CMO: Contenu Minéral 

Osseux; Mmus: Masse musculaire; TBW: Total Body Water ; +/- écart type 

 

2.2 Observations cliniques et caractéristiques des patients ayant un diabète et 

un TCA 
 

A) Observations cliniques des patients diabétiques de type 1 avec un TCA 

 

-Monsieur A, 48 ans : Lors de la découverte du diabète de type 1 en 1993 à l’âge de 21 ans, il 

respecte de façon très stricte les règles hygiéno-diététiques ce qui lui permet un contrôle de 

son poids à 59kg (IMC 20kg/m2) et un équilibre glycémique satisfaisant. En 2006, un contexte 

de conjugopathie et le décès de sa mère ont un fort retentissement psychologique pour 

monsieur A. Il débute alors une alimentation émotionnelle avec un Night Eating Syndrome 

(NES) entrainant une prise de poids progressive jusqu’à un poids maximal à 110 kg (IMC 

37,2kg/m2) en 2014.  Cette prise de poids favorise un déséquilibre du diabète. Dans les suites, 

   
Hyperphagie  

 
Anorexie  

 
Boulimie  

 
OSFED  

p-
value 

  moyenne  +/-  moyenne  +/-  moyenne  +/-  moyenne  +/-  

AP 5.92 0.68 4.91 0.81 5.42 0.720 5.51 0.924 <0.001 

sAP 0.407 0.85 -1.60 1.18 -0.83 1.02 -0.95 1.07 <0.001 

MNG (kg) 58.7 16.0 37.6 4.40 44.6 5.09 46.4 9.86 <0.001 

MNG (%) 57.1 8.67 88.8 5.46 73.6 5.64 77.7 8.22 <0.001 

MG (kg) 44.4 13.3 5.00 2.83 16.5 5.85 14.4 9.61 <0.001 

MG (%) 42.9 8.67 11.2 5.47 26.4 5.64 22.3 8.22 <0.001 

CMO (kg) 2.51 0.32 1.26 0.33 1.73 0.25 1.79 0.32 <0.001 

MMus (kg) 26.0 9.06 16.2 2.86 19.4 2.83 21.8 6.65 <0.001 

IMNG 
(kg/m2) 

20.8 3.67 13.9 1.09 16.0 1.16 16.2 2.14 <0.001 

TBW (%) 45.2 9.67 26.4 3.51 32.7 4.22 35.0 8.33 <0.001 

Tableau 2 : Données impédancemétriques de la cohorte en fonction des types de trouble du 
comportement alimentaire 
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il met en place un sous dosage en insuline rapide pour limiter la prise de poids avec des 

variations pondérales importantes en lien avec les périodes de déséquilibre glycémique. 

 

-Madame B, 56 ans : Lors de la découverte du diabète de type 1 en 2002 à l’âge de 38 ans, 

madame B. présente des difficultés à accepter sa maladie et la gestion de l’insulinothérapie 

est vécu comme une contrainte avec un fort retentissement sur sa qualité de vie jusqu’à 

présenter un épisode dépressif caractérisé. Deux ans après la découverte du diabète, elle 

débute une période d’anorexie complète « pour ne pas avoir à s’injecter de l’insuline » puis 

un virage boulimique avec des accès hyperphagiques compensés par une hyperactivité 

physique et un mésusage de l’insuline. Durant cette période, le diabète est déséquilibré de 

façon chronique mais avec une stabilité pondérale autour de 55-57 kg (IMC 21,5kg/m2). Elle 

présente des complications précoces du diabète avec une neuropathie et une rétinopathie 

diabétique.  

 

-Mlle C, 20 ans : Au collège, Mlle C. avait déjà des préoccupations corporelles avec une 

restriction cognitive sur le plan alimentaire. La découverte du diabète de type 1 a lieu en 2015 

à l’âge de 15 ans. Lors de la découverte du diabète Mlle C perd beaucoup de poids, environ 

12kg ce qui lui permet d’atteindre un poids de 34kg (IMC 14kg/m2), ce qui a été source de 

grande satisfaction pour Mlle C. Cependant cette perte de poids a rapidement été suivi d’une 

reprise pondérale de 10kg à l’instauration de l’insulinothérapie qui a été très mal vécue. Dans 

les années suivant la découverte, Mlle C. a eu un fléchissement thymique avec une tendance 

à l’alimentation émotionnelle puis des crises de boulimie compensées par une hyperactivité 

physique, une restriction cognitive et un mésusage de l’insuline.  

  

-Madame D, 57 ans : La découverte du diabète de type 1 a eu lieu à l’âge de 34 ans en 1997, 

soit découverte tardive d’un diabète de type 1 dit « lent », l’insulinothérapie est débutée 6 

ans plus tard en 2003. Dans les années suivantes apparaissent un trouble anxieux avec une 

tentative d’autolyse en 2010 à la suite de la séparation avec son mari. Madame D. débute des 

crises hyperphagiques pour compenser ses émotions négatives. Elle souffre d’une 

« addiction »au sucre avec des hypoglycémies « gâchettes » entrainant un resucrage 

inadapté. La prise de poids est progressive aux cours des années et est très mal acceptée par 

Mme D. qui met en place des mécanismes de compensation à type de vomissements et un 

sous dosage chronique en insuline entrainant un déséquilibre hyperglycémique chronique. 
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-Madame E, 31 ans : La découverte du diabète de type 1 a eu lieu l’âge de 17 ans. Dans les 

suites Mme E. développe un trouble du comportement auto et hétéro agressifs avec une 

anxiété importante et le sentiment permanent de peur « d’avoir une autre maladie grave ». 

Madame E. est hypervigilante et pratique un hypercontrôle des quantités de glucides qu’elle 

ingère ce qui donne lieu à des épisodes compensatoires de craquages avec des compulsions 

alimentaires parfois nocturnes. Sur le plan pondéral, Mme E. prend du poids rapidement 

environ 10kg par an entre 2016 et 2019 et passe d’un poids de 60kg à 98kg (IMC 36 kg/m2)  

soit une obésité de grade 2. Il n’y a pas de mise en place de méthode compensatoire de la 

prise de poids. L’équilibre glycémique est resté satisfaisant au prix d’une augmentation 

importante des doses d’insuline. 

 

Synthèse : Les éléments qui semblent ressortir de ses observations qui font le terrain de 

l’association diabète et TCA sont :  

-le sexe féminin (B, C, D, E) 

-la présence de préoccupations corporelles au moment de l’adolescence voir de conduites 

alimentaires restrictives pour contrôler le poids avant la découverte du diabète (C),  

-l’antécédent de surpoids ou d’obésité (A),  

-le contexte psychologique difficile de séparations ou de décès d’un proche (A, D),  

-le présence de troubles thymiques anxieux ou dépressifs (B, C, E).  

Ce sont des facteurs de risques connus favorisant les troubles du comportement alimentaire 

dans la population générale (§ 1.6). 

D’autres facteurs plus spécifiques des patients diabétiques sont identifiés :  

-la perte de poids importante lors de la découverte du diabète avec une reprise pondérale à 

l’instauration de l’insulinothérapie (C), 

-le vécu difficile du diagnostic et de la maladie chronique avec un fort retentissement 

psychologique et sur la qualité de vie, avec une contrainte importante de la gestion du 

traitement (B et E), 
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-l’hypercontrôle des quantités de glucides ingérés avec la mise en place de régimes restrictifs 

jusqu’à la pratique de régimes cétogènes sans glucides (A, B, E), 

-la pratique de l’insulinothérapie fonctionnelle (A, B, E),  

-les hypoglycémies « gâchettes » entrainant une crise hyperphagique avec un resucrage 

inadapté (C, D). Sur le plan physiologique la baisse de la glycémie jusqu’à l’hypoglycémie 

entraine une stimulation des hormones de contre régulation telles que le cortisol, 

l’adrénaline, l’hormone de croissance qui entrainent une sensation de faim. Ce mécanisme 

semble jouer un rôle indéniable comme facteur déclenchant des crises de boulimies pour 

combler une « sensation de faim irrépressible » décrite par les patientes.  

- la patiente E se distingue des autres patients car elle présente un DT1 associé à une 

hyperphagie boulimie compliquée d’une obésité, il n’y a pas de mise en place de méthode 

compensatoire. L’apparition du TCA est survenue alors que la patiente était déjà diabétique 

depuis plusieurs années. 

Une prise en charge adaptée pluridisciplinaire centrée autour des troubles du comportement 

alimentaires a été plus ou moins tardive pour les patients de cette série de cas avec un taux 

très faible de dépistage de cette association diabète et TCA dans les services d’endocrinologie-

diabétologie.  

Dans ce cadre la prise en charge conjointe et la plus précoce possible du diabète et des TCA 

semble indispensable pour l’obtention d’un équilibre satisfaisant et limiter l’apparition des 

complications du diabète. 

 

 

  



48 
 
 

 

B) Observations cliniques des patients diabétiques de type 2 avec un TCA 

 

-Madame F, 34 ans : La découverte de diabète de type 2 a eu lieu en 2012 à l’âge de 26 ans 

dans un contexte d’obésité de grade 3, insulino-traité initialement puis sous antidiabétiques 

oraux. Mme F. a pour antécédent un syndrome des ovaires poly kystiques. Depuis 2017, elle 

a bénéficié d’un parcours d’assistance médicale à la procréation qui l’adresse au centre TC3A. 

Son histoire retrouve une insatisfaction corporelle et un contrôle du poids depuis la 

préadolescence. Elle présente depuis l’âge de 18 ans des crises hyperphagiques avec 

conduites de purges qui s’amendent avec une prise de poids de 80kg (IMC 29) à 120kg (IMC 

44,5) entre 20 et 26 ans. Mme F est récusée en 2019 pour un parcours de chirurgie bariatrique 

en raison des TCA et d’un trouble anxiodépressif.  Elle souhaite à tout prix perdre du poids et 

reprend les conduites de purges et les régimes restrictifs ; Le diabète est équilibré mais 

complexifie la prise en charge nutritionnelle. 

 

-Monsieur G, 46 ans, développe un trouble du comportement alimentaire de type 

hyperphagie boulimie entre l’âge de 19 ans et 30 ans favorisé par l’exercice de son métier de 

cuisinier, avec une prise de poids progressive jusqu’à 96kg (IMC 28 kg/m2). La prise de poids 

s’est accentuée à la suite du sevrage tabagique et de son divorce dans un contexte de trouble 

anxieux généralisé. Il existe des antécédents de surpoids et de diabète chez ses parents et 

dans sa fratrie. La découverte du diabète de type 2 a lieu à l’âge de 26 ans, la mise en place 

d’une insulinothérapie est rapidement nécessaire. Monsieur G. présente des crises 

hyperphagiques hyperglycémiantes qu’il ne corrige pas par de l’insuline sans que ce 

comportement ne soit motivé par le contrôle de son poids. La mise en place d’un traitement 

par analogue du GLP1 par son diabétologue a permis une perte de poids initiale et une 

amélioration des paramètres glycémiques mais n’a pas pu être poursuivi à la suite d’une 

pancréatite aigüe en avril 2019 contre indiquant ce traitement. 

 

-Madame H, 46 ans : L’histoire pondérale retrouve une prise de poids progressive au cours 

des années, notamment à l’occasion de ses 3 grossesses. Mme H. présente un diabète de type 

2 découvert dans les suites d’un diabète gestationnel en 2014, elle a bénéficié directement de 

la mise en place d’une pompe à insuline. Mme H présente actuellement une obésité de grade 

3 (IMC 41kg/m2). Madame H. rapporte des compulsions alimentaires qui sont favorisées par 

les hypoglycémies avec « une sensation de faim intense » déclenchant une prise alimentaire 

avec une perte de contrôle entrainant une hyperglycémie secondaire. Ces cycles avec 

alternance d’hypo-hyperglycémies sont fréquents, sans repas structurés, sont peu favorables 
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à un équilibre glycémique satisfaisant. Mme H. décrit une angoisse de fond permanente avec 

une alimentation émotionnelle. 

 

-Madame I, 37 ans présente une obésité depuis l’âge de 12 ans et n’a jamais bénéficié de prise 

en charge spécialisée. A 16 ans, elle atteint son poids maximal de 120 kg (IMC 37 kg/m2) dans 

le cadre de compulsions alimentaires non compensées. Le diabète de MODY (Maturity Onset 

Diabetes of the Youngest diagnostiqué en 2001 chez Mme I. avec une perte initiale de 27 kg 

en 6 mois sans modification alimentaire mais en raison de l’insulinopénie. Son poids reste 

stable ensuite entre 88-92kg en raison d’une hyperglycémie chronique et d’une insulinopénie 

relative. Mme I. a présenté des multiples complications de son diabète avec une neuropathie 

et des maux perforants plantaires évoluant jusqu’à un pied de Charcot, une néphropathie à 

clairance préservée, une rétinopathie sévère, une gastroparésie. Elle a été hospitalisée à 

plusieurs reprises pour des décompensations acidocétosiques. La mise en place d’une 

insulinothérapie intensive a été très mal vécu par Mme I. qui rapporte que « l’insuline [lui] 

ouvre l’appétit et [lui] fait prendre du poids ». Elle a été prise en charge par chirurgie 

bariatrique avec la pose d’anneau gastrique en 2016 retiré en 2018 devant des troubles 

digestifs et des vomissements invalidants. Le poids est actuellement stabilisé à 115 kg avec 

des accès hyperphagiques compensés par une insulinothérapie non optimisée. 

 

Synthèse : Les éléments qui semblent ressortir de ces observations sont un enchainement 

inverse de la problématique des TCA dans le cadre du diabète de type 2 (§ 2.6). C’est-à-dire 

une problématique de TCA principalement de type hyperphagie boulimie (F, G, H, I) qui 

entraine une prise de poids conduisant à l’obésité. Cette obésité plus souvent précoce et 

sévère se complique sur le plan métabolique par le développement du diabète (F, G, I), de 

dyslipidémie (G) mais aussi d’autres complications comme l’infertilité (F). L’intérêt d’une prise 

en charge précoce de l’hyperphagie boulimie est de prévenir l’apparition des complications 

métaboliques. 

Il existe une forte hétérogénéité de ses différents tableaux cliniques avec la difficulté d’une 

prise en charge exclusive en diabétologie et une orientation souvent tardive dans les centres 

TCA. 

 

 



50 
 
 

 

Patients A B C D E F G H I 

Diabète (type 1/2/autre) 1 1 1 1 1 2 2 2 Autre 

Age lors de la mesure  47 56 20 56 31 32 46 46 37 

Sexe (M=1/F=0) 1 0 0 0 0 0 1 0 0 

IMC (kg.m-2) 25,7 21,8 24,7 21,5 36,0 36,4 29,6 41,9 35,5 

Angle de phase standardisé -0,74 0,00 0,68 -1,37 0,02 0,85 -0,81 -1,14 -2,30 

Angle de phase 6,18 5,73 6,44 4,8 6,25 6,8 6,13 5,26 4,72 

TCA BM BM BM BM BED BED BED BED BED 

Taille (cm) 173 163 157 163 165 164 183 162 180 

Poids (kg) 77 58 61 57 98 98 99 110 114 

Masse non grasse MNG (kg) 59,3 41,9 41 41,4 53,3 52,4 78,6 52,8 70,5 

MNG %  77,1 72,2 67,2 72,7 54,3 53,5 79,4 48 61,9 

Masse grasse MG (kg) 17,7 16,1 20 15,6 44,7 45,6 20,4 57,2 43,5 

MG %  22,9 27,8 32,8 27,3 45,7 46,5 20,6 52 38,1 

Contenu minéral osseux CMO 
(kg) 

2,17 1,68 1,98 1,6 2,56 2,53 2,47 2,65 2,42 

Masse Musculaire Mmus (kg) 32,3 19,8 17,8 18,4 23,6 23,9 37,5 22 26,4 

Index de Masse Non Grasse 
(kg/m2) 

19,8 15,8 16,6 15,6 19,6 19,5 23,5 20,1 21,8 

Hydratation du corps global (%) 53,2 56,5 50,4 56,6 43,9 42,7 54 38 43 

 

Tableau 3 : Données cliniques et impédancemètriques brutes des cas (diabétiques avec un 
TCA)  

IMC: Indice de Masse Corporelle; TCA : trouble du comportement alimentaire ; BM : boulimie, BED : hyperphagie 
boulimie ; (I)MNG: (Index)Masse Non Grasse; MG: Masse Grasse; CMO: Contenu Minéral Osseux; Mmus: Masse 
musculaire; TBW: Total Body Water 

 

2.3 Score de propension et analyse descriptives des cas-témoins 
 

L’appariement de chaque sujet diabétique à un sujet non diabétique ayant un score de 

propension identique ou proche aboutit à la constitution de deux groupes de sujets ayant des 

caractéristiques comparables et entre lesquels les critères de jugement peuvent être 

comparés (tableau 3). La réalisation du score de propension a permis d’apparier les 9 cas avec 

25 témoins. A noter que 2 cas n’ont pu avoir que 2 témoins (au lieu des 3 témoins prévus) 

vérifiant les conditions de construction du score de propension.  
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 Cas 
N = 9 

Témoins avant 
N = 158 

p-value Témoins après 
N = 25 

p-value 

Âge 46 [32-47] 28 [23-37] 0.01 46 [40-51] 0.57 

IMC(kg/m2) 29.6 [24.7-36.0] 19.1 [16.2-25.9] 0.005 30.7 [17.8-37.3] 0.47 

Sexe 
- Femme 
- Homme 

 
7 (77.8) 
2 (22.2) 

 
149 (94.3) 

9 (5.7) 

 
0.11 

 
22 (88.0) 
3 (12.0) 

 
0.59 

TCA 
- AM/BM 

- BED 

 
4 (44.4) 
5 (55.6) 

 
122 (77.22) 

36 (22.8) 

 
0.04 

 
12 (48.0) 
13 (52.0) 

 
> 0.99 

 

Tableau 4 : Comparaison de la population cas/témoins avant et après appariement par le 
score de propension. 

 

On constate qu’avant la réalisation du score de propension qu’il y avait une importante 

hétérogénéité des données d’âge, de sexe, d’IMC, de répartition des TCA entre les cas et les 

témoins (tableau 3) rendu comparable après la réalisation du score de propension. L’âge 

moyen des cas et des témoins est de 46 ans (p=0.57). Il y a 7 femmes (77.8%) et 2 hommes 

(22.2%) parmi les cas appariés avec 22 femmes (88.0%) et 3 hommes (12.0%) témoins 

(p=0.59). Quatre cas étaient boulimiques (BM) (44.4%) et ont été apparié avec 5 témoins 

boulimiques et 7 témoins anorexiques ((48.0%) (p> 0.99). Cinq cas avaient une hyperphagie 

boulimie (BED) (55.6%) et ont été appariés avec 13 BED (52.0%) (p> 0.99). 
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2.4 Analyse de l’objectif principal :  
 

L’angle de phase médian est 5,28 [4,93- 5,78] chez les témoins non diabétiques et 6,13 

[5,26-6,25] chez les cas diabétiques. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement 

significative entre les valeurs d’angle de phase des cas et des témoins (fig 9).  

 

 

L’angle de phase standardisé (sAP) calculé à partir des données de la littérature (90) 

(annexe 5) selon la formule sAP= (angle de phase mesuré – angle de phase de référence) / 

déviation standard) ne différait pas de façon significative entre les témoins -0,96 [-1,35 à -

0,53] et les cas -0,74 [ -1,14 à 0,02] chez les cas (fig 10). 

Figure 9 : Comparaison des valeurs d’angle de phase entre les patients diabétiques et non 
diabétiques. 
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Figure 10 : Comparaison des valeurs d’angle de phase standardisées entre les patients 
diabétiques et non-diabétiques. 

 

La répartition du critère de jugement principal c’est-à-dire des valeurs d’angle de 

phase est très hétérogène dans notre série cas-témoins illustré par l’annexe 7. 
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2.5 Analyse des objectifs secondaires 

 

A) La masse non grasse (MNG) : est 46,5 kg [40,2- 54,1] chez les témoins et 52,8 kg [41,9-59,3] 

chez les cas. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre les 

valeurs (en kg, en pourcentage ou en index) de masse non grasse des cas diabétiques et des 

témoins non diabétiques (fig 11, 12 et 13). 

 

Figure 2 : Comparaison des valeurs de masse non grasse (MNG en kg) entre 
les patients diabétiques et non-diabétiques 
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Figure 12 :  Comparaison du pourcentage de masse non grasse (MNG%) entre les patients 
diabétiques et non-diabétiques. 

 

Figure 13 : Comparaison de l’index de masse non grasse (IMNG) entre les 
patients diabétiques et non-diabétiques. 
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B) Le contenu minéral osseux (CMO) : est 1,95 kg [1,39-2,54] chez les témoins et 2,42 kg [1,98-

2,53] chez les cas. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre les 

valeurs de contenu minéral osseux (en kg) des cas diabétiques et des témoins non diabétiques 

(fig 14).  

 

Figure 14: Comparaison des valeurs du contenu minéral osseux (CMO) entre les patients 
diabétiques et non-diabétiques. 
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C) La masse musculaire (Mmus) :  est 20,5 kg [17,8-22,9] chez les témoins et 23,6 [19,8-26,4] 

chez les cas. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre les 

valeurs de masse non grasse (en kg) des cas diabétiques et des témoins non diabétiques (fig 

15).  

 

 

  

Figure 15 : Comparaison des valeurs de masse musculaire (Mmus) entre les 
patients diabétiques et non diabétiques. 
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D) La masse grasse (MG) :  est 33,6 kg [8,7-84,2] chez les témoins et 20,4 kg [17,7-72,6] chez 

les cas. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre les valeurs 

de masse grasse (en kg ou en pourcentage) des cas diabétiques et des témoins non 

diabétiques (fig 16et fig 17).  

 

 

Figure 16 : Comparaison des valeurs de masse grasse (MG en kg) entre les patients 
diabétiques et non diabétiques 

 
Figure 3 : Comparaison des valeurs de masse grasse (MG en %) entre les 
patients diabétiques et non diabétiques. 
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E) La composition en eau : est de 35,7% [29,1-43,1] chez les témoins et 41,8% [32,7-43,0] chez 

les cas. Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre les valeurs 

de masse non grasse des cas diabétiques et des témoins non diabétiques (fig 18).  

 

Figure 21  
Figure18:  Comparaison des valeurs de quantité d’eau corporelle (TBW= 
total body water) entre les patients diabétiques et non diabétiques. 
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DISCUSSION 

Les troubles du comportement alimentaires (TCA) sont plus fréquents chez les patients 

diabétiques que dans la population générale (1-4). L’association diabète et TCA entraine un 

surrisque en termes de morbi-mortalité (7) notamment en raison de complications du diabète 

plus précoces et plus sévères (1)(6).  

L’intérêt d’étudier le paramètre « angle de phase » mesuré par impédancemétrie dans 

cette population est double. Il s’agit à la fois d’un marqueur pronostic utilisé dans d’autres 

pathologie comme témoins d’une morbi-mortalité plus importante lorsqu’il est abaissé (9) 

(10)(11)(12)(13)(14). D’autre part, c’est un marqueur de l’état nutritionnel et de la 

composition corporelle des patients (70). 

Les données concernant l'évaluation de l’angle de phase dans la population diabétique 

dans la littérature sont rares. Trois études principales rapportent une diminution de l’angle de 

phase chez les patients diabétiques par rapport à des témoins non diabétiques ; Wiech et al. 

retrouve un angle de phase plus faible chez les enfants diabétiques nouvellement 

diagnostiqués (86) ; Buscemi et al. retrouve des valeurs d’angle de phase plus faibles chez des 

hommes DT1 (87). Dittmar et al. retrouve un angle de phase plus faible chez des hommes et 

des femmes DT2 (88).   

Nous avons émis l’hypothèse que l’angle de phase serait diminué chez les patients 

diabétiques avec un TCA (cas) en comparaison aux patients avec un TCA seul (témoins) devant 

la gravité surajoutée cette association. 

Il s’agit à notre connaissance de la première étude qui s’intéresse aux données 

impédancemétriques de patients avec la double problématique diabète et TCA après une 

revue des bases de données : PubMed, Google Scolar, Cochrane library.  

Notre travail s’est appuyé sur l’ensemble des données cliniques (sexe, âge, poids, taille, 

type de TCA) et impédancemétriques (AP, MNG, MG, MMus, CMO, TBW) de 187 patients 

ayant bénéficié d’une prise en charge en hôpital de jour dans le centre TC3A de Grenoble entre 

mars 2018 et décembre 2019. Nous avons réalisé un score de propension qui nous a permis 
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d’apparier les 9 cas avec 25 témoins selon l’âge, le sexe, le type de TCA, l’IMC afin d’obtenir 

deux groupes comparables.   

Nous n’avons pas mis en évidence de différence statistiquement significative entre les 

valeurs d’angle de phase (standardisé ou non) des cas et des témoins. Nous n’avons pas 

retrouvé de différences statistiquement significatives pour les autres paramètres 

impédencemétriques. Cependant ces résultats peuvent être nuancés par la présence de 

certaines limites dans notre étude. 

Limites 

 Tout d’abord, le nombre de cas diabétiques avec un TCA est très faible dans la 

cohorte : 9 cas sur les 187 patients dont 3 patients DT2, 1 patient diabétique de type MODY 

et 4 patients DT1.  De plus, il existe une hétérogénéité importante des données cliniques et 

paracliniques de ces patients. En effet, les TCA associés aux types de diabètes sont différents, 

les patients DT2 et MODY présentent majoritairement dans notre étude et dans la littérature 

un TCA de type hyperphagie boulimie (56)(57) et les patients DT1 un TCA de type boulimie 

(59). La boulimie diffère de l’hyperphagie boulimie par la présence de méthodes 

compensatoires aux prises alimentaires qui permettent de maintenir un poids normal (20). La 

séquence de développement des pathologies diabète et TCA est inversée. Dans le diabète de 

type 2, l’apparition des TCA de type hyperphagie boulimie entraine une prise de poids et 

précède l’apparition du diabète qui est une complication métabolique de la prise pondérale 

(Fig. 4)(59)(60)(61). Dans le diabète de type 1, après la découverte du diabète, la mise en place 

des règles diététiques avec un contrôle de l’alimentation et la manipulation de l’insuline 

favorisent l’apparition de méthodes de contrôle du poids par « purge osmotique » qui 

s’apparente à un TCA « la diabulimia » (48)(49). Les caractéristiques cliniques sont 

différentes : les patients DT2, ont des IMC élevés, sont en surpoids ou obèses tandis que les 

patients DT1 ont des IMC généralement normaux. En raison du faible effectif, nous n’avons 

pas pu réaliser d’analyses en sous-groupes. 

 Il faut noter dans notre série de cas, la particularité de la patiente E qui présente un 

DT1 associé à une hyperphagie boulimie compliquée d’une obésité, qui n’a pas mis en place 
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de méthode compensatoire à la prise de poids. L’hyperphagie boulimie lorsqu’elle 

s’accompagne d’une adaptation des doses d’insulines entraine une prise de poids plutôt 

qu’une glycosurie et une altération du contrôle métabolique. En effet, il faut rappeler que 

l’intensification de l’insulinothérapie chez les patients diabétiques DT1 et DT2 entraine une 

prise de poids comme cela a été rapporté pour la première fois dans l’étude DCCT (Diabetes 

Control and Complications Trial) en 1988 (101). Les patients traités de manière 

conventionnelle avaient une prise de poids de 2,4 kg après une année de traitement, par 

contre, les patients traités de manière intensive permettant un meilleur contrôle glycémique 

présentaient une prise de poids de 5,1 kg, soit deux fois supérieure. Chez les DT2, l’étude 

anglaise UKPDS (United Kingdom prospective diabetes study (102) rapporte une prise de poids 

de 7 kg après dix ans de traitement par insuline ; de nouveau, les patients traités de manière 

intensive prenaient le double de poids en comparaison aux patients traités de manière 

conventionnelle. Cette prise de poids peut avoir des conséquences délétères lorsqu’elle agit 

comme une barrière psychologique à l'initiation ou à l'intensification de l'insuline ou en 

favorisant l’apparition des troubles du comportement alimentaire. Le type d’insulinothérapie, 

l’histoire pondérale et de l’équilibre du diabète sont des paramètres qui doivent être mieux 

précisés en vue de futures études. 

La méthode de mesure de la composition corporelle utilisée dans cette étude n’est pas 

la méthode de référence qui est actuellement l’absorptiomètrie biphotonique (DEXA) (69). 

L’impédancemétrie à l’avantage d’être une méthode simple d’utilisation, rapide, facilement 

disponible en pratique clinique et de faible coût. Il faut noter que les mesures 

impédancemétriques de cette étude ont été réalisées sur des patients debout dans le but de 

faciliter la réalisation de l’examen. Les mesures sont principalement réalisées couché dans les 

études utilisant la bioimpédancemétrie rapportées dans la littérature. La fiabilité de 

l’impédancemètre BIOPARHOM et l'applicabilité des équations dérivées de la population 

générale pour obtenir les différents paramètres (MG, MNG, MMus, CMO, TBW) pour les sujets 

avec des poids extrêmes notamment <18,5kg/m2 est incertaine. L’utilisation du paramètre 

angle de phase qui est une donnée brute permet de s’affranchir de cette limite. De plus, nous 
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avons utilisé l’angle de phase standardisé à partir des données de la littérature et ajusté sur 

l’âge, le sexe, la catégorie d’IMC (annexe 5) (90).  

Par ailleurs, dans la cohorte du centre TC3A, la prévalence de l’anorexie mentale était 

prédominante (36,4%) alors qu’il n’y avait pas de patients anorexiques parmi les cas. Nous 

avons dû regrouper les patients témoins anorexiques et boulimiques dans une même 

catégorie pour permettre l’appariement cas-témoins. Or l’anorexie mentale et la boulimie ne 

sont pas des TCA comparables sur le plan clinique et paraclinique. Les TCA associés au diabète 

sont définis de façon moins précise selon les critères du DSM V et la manipulation de l'insuline 

(omission ou réduction des doses) est un moyen de contrôle du poids spécifique de ses 

patients. 

La pratique d’une activité physique modifie la composition corporelle en augmentant 

la masse musculaire et également l’angle de phase (75). L’absence de différence d’angle de 

phase observée dans cette étude pourrait être expliquée par une différence de niveau 

d’activité physique dans les deux groupes. Le niveau d’activité physique est un paramètre qui 

n’a pas pu être retenu dans notre analyse car il n’était pas mesuré de façon fiable par un 

questionnaire d’évaluation de l’activité physique. On peut noter que les patients diabétiques 

reçoivent des conseils pour pratiquer une physique régulière bénéfique sur la santé et sur 

l’équilibre glycémique et qu’ils ont peut-être un niveau d’activité physique plus important que 

les témoins dans cette étude. 

Perspectives 

Les patients diabétiques pris en charge au centre TC3A représentent 4,8% des patients 

de notre cohorte ce qui semble faible par rapport aux données de prévalence attendues par 

rapport aux données de la littérature (1)(2)(3)(4). Cette faible prévalence peut être liée à un 

dépistage insuffisant des TCA chez les patients diabétiques, a un manque d’adressage au 

centre TCA des patients pris en charge en diabétologie. Devant la gravité de cette association 

rapportée dans la littérature (1)(6)(7), il semble important de mieux dépister ces patients afin 

de leur proposer une prise en charge adaptée. C’est l’objet d’une étude en cours dans notre 

service : « l’évaluation de la prévalence des TCA chez les patients DT1 traités par 
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insulinothérapie par pompe ». Cette étude permettra de dépister les TCA chez les patients 

DT1 sous pompe et de réaliser des mesures de compositions corporelles. Il sera ainsi possible 

de comparer les valeurs d’angle de phase des patients DT1 associé à un TCA avec celle de 

patients DT1 sans TCA appariés sur l’IMC, l’âge, le sexe et le niveau d’activité physique. 
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CONCLUSION  

Les patients diabétiques avec un trouble du comportement alimentaire (TCA) ont un pronostic 

plus sévère en termes de mortalité et de complications du diabète.  Compte-tenu du rôle anabolisant 

de l’insuline et du lien entre mortalité et altération de la composition corporelle, nous avions émis 

l’hypothèse que la composition corporelle des sujets ayant un diabète et un TCA devait être 

sévèrement altérée.  

Nous avons comparé la composition corporelle de patients diabétiques avec un TCA (cas) à des 

patients ayant un TCA seul (témoins). Nous nous sommes particulièrement intéressés à l’angle de 

phase, l’un des paramètres obtenus en impédancemétrie, et qui est un facteur pronostic de survie. 

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de différence statistiquement significative entre les deux 

groupes. La dispersion importante des résultats et les différences cliniques observées chez les cas 

illustrent une très grande hétérogénéité des patients ayant un diabète et un trouble du comportement 

alimentaire.  

Au travers des différentes observations rapportées, il semble se détacher deux entités 

différentes : les patients diabétiques de type 1 avec un trouble du comportement alimentaire de type 

boulimique et les patients diabétiques de type 2 avec un trouble du comportement alimentaire de type 

hyperphagique boulimique. Pour les deux typologies de diabète, les problématiques alimentaires et 

pondérales sont intriquées dans la prise en charge diabétologique. Il nous semble indispensable de 

sensibiliser les diabétologues au risque de TCA pour mieux les dépister et ne pas favoriser leur 

développement. La prise en charge du TCA dans un contexte de diabète devrait s’appuyer sur une 

équipe pluriprofessionnelle expérimentée, capable d’appréhender les différents aspects nutritionnels, 

psychologiques et environnementaux du TCA, mais aussi les problématiques directement en lien avec 

le diabète et son traitement.  

VU ET PERMIS D'IMPRIMER 

Grenoble, le : 1er septembre 2020 

LE DOYEN LE PRÉSIDENT DE LA THÈSE

  

Pr. Patrice MORAND                       Pr. Pierre Yves BENHAMOU 
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ANNEXES 
 

1) The mSCOFF  
 

The SCOFF is a reliable and valid screening instrument consisting of the following questions: 

(97) 

Do you make yourself Sick because you feel uncomfortably full? 

Do you worry that you have lost Control over how much you eat? 

Have you recently lost more than One stone (14 lb.) in a 3-month period? 

Do you believe yourself to be Fat when others say you are too thin? 

Would you say that Food dominates your life? 
 

(1 - Vous êtes-vous déjà fait vomir parce que vous ne vous sentiez pas bien « l’estomac plein 

» ?  

2- Craignez-vous d’avoir perdu le contrôle des quantités que vous mangez ?  

3- Avez-vous récemment perdu plus de 6 kilos en moins de trois mois ?  

4- Pensez-vous que vous êtes trop gros alors que les autres vous considèrent comme trop 

mince ?  

5 - Diriez-vous que la nourriture est quelque chose qui occupe une place dominante dans 

votre vie ?) 

 

The mSCOFF replaces the final question with, “Do you ever take less insulin than you 

should?” Diabetes physicians administered and scored the mSCOFF according to the number 

of positive responses (positive screen is two or more in the general population).(44) 

 

Questions subsidiaires visant à dépister l’association DT1 et TCA (98) 

A. Oubliez- vous ou sous- estimez- vous assez souvent les doses d’insuline ?  

B. Avez- vous une peur panique des hypoglycémies et/ou vous re- sucrez- vous de façon 

excessive ? 
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2) DEPS-R Diabetes Eating Problem Survey-Revised (99) 

 

 

 

 

3) QACD : Questionnaire des Attitudes et des Comportements liés à la gestion 

du Diabète (100) 
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4) Bilan initial réalisé lors de l’hôpital de jour du centre TC3A : 

 

- Un bilan sanguin :  

• Ionogramme avec calcémie et phosphorémie 

• NFS 

• Bilan hépatique : ASAT, ALAT, gamma GT, TP 

• Bilan lipidique : cholestérol total, triglycérides, LDL cholestérol 

• Urée, créatinine, clairance de la créatinine 

• Albumine, pré albumine 

• CRP 

• Vitamine 25-OH-D3  

• Bilan hormonal : 

• Thyroïdien : TSH, T3L 

• Leptine 

• IGF1 

• Cross laps, Ostéocalcine 

• Dérivés méthoxylés plasmatiques 

• LH, FSH, Testostérone total (homme)/ 17 béta œstradiol (femme) 

 

- Des examens complémentaires : 

• Electrocardiogramme  

• Mesure de la composition corporelle par impédancemétrie 

 

- Un entretien et un examen clinique médical : 

• Pouls, tension artérielle, poids, taille 

 

- Un entretien psychiatrique  

- Un entretien diététique 

- Un entretien psychologique avec une évaluation de la personnalité 

- Un bilan neuropsychologique (non systématique) 

- Un bilan psychomoteur (non systématique) 

- La remise d’auto-questionnaires : 

a. Eating Disorder Examination (EDE-Q) (TCA) 
b. Eating Disorder Inventory -2 (EDI-2) (TCA) 
c. Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEB-Q) (TCA) 
d. Test des silhouettes (dysmorphophobie) 
e. Bulimic Investigatory Test Edinburgh (BITE) (boulimie) 
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f. Beck Depression Inventory (BDI) (dépression) 
g. State and trait Anxiety Inventory (STAI) (anxiété) 
h. Barratt Impulsivity Scale 11 (BIS 11) (impulsivité) 
i. Questionnaire de Rosenberg (estime de soi) 
j. Rathus Assertiveness Schedule (RAS) (affirmation de soi) 
k. Echelle Analogique d’évaluation de la motivation (EVA) (motivation) 
l. Family Adaptability and Cohesion Evaluation Scales III (FACES III) (flexiblité) 
m. Addictions:  

i. Cannabis Abuse Screening Test (CAST) (cannabis) 
ii. Questionnaire DETA (Diminuer, Entourage, Trop, Alcool) forme française du test 

CAGE (Cutting down, Annoyance by criticism, Guilty feeling, Eye-openers) (alcool) 
iii. Test de Fagerstrom (tabac) 
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5) Angles de phases de référence Bosy et al.(90) 
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6) Calcul du nombre de sujet nécessaire pour l’analyse statistique  

 

 

 

Nous avons utilisé un test de Student unilatéral (1 sided) sur l’objectif principal, en fixant un 

risque (test significant level) alpha à 5 %. Nous avons émis l’hypothèse que le groupe 

diabétique (groupe 2) aurait un angle de phase de 5.0, que le groupe non diabétique a un 

angle de phase de 5.75 (groupe 1), et que l’écart-type commun est de 0.75 (standard 

deviation).  

Le ratio non-diabétiques/diabétiques (ratio n2/n1) de 3 amené par le score de propension 

conduisait à une puissance statistique de 80%. Le nombre de diabétiques présents dans la 

base est au nombre de 9, et il parait raisonnable de trouver 3 correspondants témoins à 

chacun des cas diabétiques au vu de la taille de la base. Soit 36 sujets au total : 9 cas et 27 

témoins appariés (colonne entourée en rouge). 
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7) Répartition des différentes valeurs d’angles de phase des patients 

diabétiques et non-diabétiques  

 

 

   Angle de phase 

 

Répartition des différentes valeurs d’angles de phase des patients diabétiques (1) (bleu) et 
non-diabétiques (0) (orange) 
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RESUME 

EATING DISORDERS AND DIABETE: CLINICAL AND ANTHROPOMETRIC DATA 

 

Introduction: Eating disorders (ED) are more common in diabetic than in general population 

and there are associated with decreased life expectancy and earlier and acute diabetes 

complications. The phase angle measured by bioimpedance reflects body composition and is 

a predictive marker of morbidity and mortality in many diseases. The objective of this study 

was to compare the bioimpedance phase angle between patients with ED associated with 

diabetes (cases) or without (controls). 

Method: A retrospective analysis of 187 patients impedancemetric data followed at the 

Grenoble ED Center between March 27, 2018, and December 30, 2020, was performed. The 

clinical and paraclinical data of 9 diabetic cases with ED are reported in this study. 

Results: Diabetic patients with ED represent a heterogeneous population with multiple factors 

involved in the occurrence of ED. A propensity score matches 9 cases with 25 controls from 

the cohort according to age, sex, type of ED, BMI, to obtain two comparable groups. The 

median phase angle values is 5.28 [4,93-5,78] in controls and 6.13 [5,26-6,25] in cases. There 

was no statistically significant differences in phase angle or other body composition 

parameters between the two groups. 

Conclusion: Evidence from literature supports changes in body composition and more severe 

prognoses for ED patients with diabetes than without. We did not find any decrease in phase 

angle values in patients with ED and diabetes. However, the small number of cases as well as 

the high clinical heterogeneity of these patients limited our results interpretation. 

 

KEYWORDS: diabete mellitus, Disordered eating, Omission of insulin; body composition, 

bioelectrical impedance analysis, phase angle. 
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THÈSE SOUTENUE PAR : Sarah CHALOPIN le 30 septembre 2020 

TROUBLE DU COMPORTEMENT ALIMENTAIRE ET DIABETE :  

CARACTERISTIQUES CLINIQUES ET ANTHROPOMETRIQUES 

 

Contexte : Les troubles du comportement alimentaires (TCA) sont plus fréquents chez les patients 

diabétiques que dans la population générale et sont associés à une diminution de l’espérance de vie 

et à l’apparition plus précoce et plus sévère des complications du diabète. L’angle de phase mesuré 

par impédancemétrie bioélectrique reflète la composition corporelle et est un marqueur prédictif de 

la morbi-mortalité dans de nombreuses pathologies. L'objectif de cette étude est de comparer les 

mesures d'angle de phase entre des patients diabétiques avec un TCA (cas) et des patients avec un TCA 

isolé (témoins). 

Méthode : Une analyse rétrospective des données impédancemétriques de 187 patients suivis au 

Centre TC3A de Grenoble entre le 27 mars 2018 et le 30 décembre 2020 a été réalisée. Les données 

cliniques et paracliniques des 9 cas diabétiques avec un TCA sont rapportés dans cette étude.  

Résultats : Les patients diabétiques avec un TCA représentent une population hétérogène avec de 

multiples facteurs impliqués dans la survenue du TCA. Un score de propension a permis d’apparier les 

9 cas avec 25 témoins issus de la cohorte selon l’âge, le sexe, le type de TCA, l’IMC afin d’obtenir deux 

groupes comparables. L’angle de phase est de 5.28 [4,93-5,78] chez les témoins et 6.13 [5,26-6,25] 

chez les cas. Il n’y a pas de différence statistiquement significative pour l’angle de phase ni pour les 

autres paramètres de composition corporelle entre les deux groupes.  

Conclusion : Les données de la littérature sont en faveur d’altérations de la composition corporelle 

chez les patients ayant un TCA et un diabète avec un pronostic plus sévère en termes de morbi-

mortalité. Nous n’avons pas mis en évidence de diminution de l’angle de phase chez les sujets ayant 

un TCA et un diabète. Néanmoins, le petit nombre de cas ainsi que la forte hétérogénéité des patients 

limitent l’interprétation de nos résultats.  

 

MOTS CLÉS : Trouble du comportement alimentaire, diabète, mésusage de l’insuline, composition 

corporelle, impédancemétrie, angle de phase. 

FILIÈRE : Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques Université de Grenoble 




