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SOCIETE

FAMILLE

INDIVIDU

L’ obésité: problématique de l’individu à la société…



Health Interview Survey, Sciensano, 2018.
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Classification Classification 
internationale3,4

IMC (kg/m2)

Plage normale ≥ 18,5 et < 25

Surpoids ≥ 25 et < 30

Obésité ≥ 30

Tour de taille (cm)

Risque de complications métaboliques

Accru Hommes
Femmes

≥ 94
≥ 80

Nettement 
accru

Hommes
Femmes

≥ 102
≥ 88

Définition de l’obésité

Références : 1. WHO. Fact sheet number 311. 2015. Available at: www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en/.  2. NHLBI. 1998. Available at: 
www.nhlbi.nih.gov/files/docs/guidelines/ob_gdlns.pdf.  3. WHO. Global database on BMI. 2015 Available at: http://apps.who.int/bmi/index.jsp?introPage=intro_3.html.  4. WHO. 2008. 
Available at: http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/44583/1/9789241501491_eng.pdf?ua=1. 

IMC, indice de masse corporelle ; OMS, Organisation mondiale de la Santé

On mesure le tour 
de taille juste au-
dessus du bord le 
plus externe de la 
crête iliaque, 
parallèlement au 
sol pendant une 
respiration 
minimale normale

• On définit l’obésité 
comme une 
accumulation anormale 
ou excessive de graisse 
pouvant altérer la santé1

• L’IMC est un outil de 
mesure populaire et 
pratique du surpoids et 
de l’obésité1

• Le tour de taille est 
également un important 
déterminateur de risque2

IMC Poids (kg)
Taille (m)2

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en/
http://www.nhlbi.nih.gov/files/docs/guidelines/ob_gdlns.pdf
http://apps.who.int/bmi/index.jsp?introPage=intro_3.html
http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/44583/1/9789241501491_eng.pdf?ua=1


Classification 
IMC (Kg/m2) < 75 ans IMC( Kg/m2) > 75 ans

Déficit pondéral < 18,5 < 23

Poids normal Entre 18,5 et 25 Entre 23 et 28

Excès pondéral Entre 25 et 30 Entre 28 et 33

Obésité modérée Entre 30 et 35 (stade 1) > 33

Obésité sévère Entre 35 et 40 (stade 2)

Obésité morbide > 40 (stade 3)

6



Limitations de l’ Indice de Masse Corporelle (IMC)
(BMI = body mass index)

Ces deux hommes ont un BMI de 31 kg/m²!



L’obésité viscérale: meilleur marqueur du 
risque cardiométabolique que l’IMC 

Tour de 
taille 
>>> 
IMC

European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice
European Journal of Cardiovascular Prevention and Rehabilitation 2003; 10 : S1-S78



Obésité commune

Obésités 
monogéniques

Obésités 
syndromiques 

Obésités 
endocriniennes

Les différents types d’obésité





Etiopathogénie de l’obésité => Multifactorielle!
Rôle du tissu adipeux mais aussi pancréatique et intestinal ! Hypothalamus

Tissu adipeux

Leptine
Adiponectine

Resistine

Intestin

GLP-1
Ghréline

OXM
PYY
CCK

Pancréas

Amyline
Insuline

PP

Signaux 
hormonaux

Organe

Woods et al. Int J Obes Relat Metab Disord 2002;26(Suppl. 4):S8–S10; Badman & Flier. Science 2005;307:1909–14

CCK, cholécystokinine ; GLP-1, peptide 1 de type glucagon (glucagon-like peptide-1) ; OXM, oxyntomoduline ; PP, polypeptide pancréatique ; PYY, peptide YY 

Neuropeptides Neuropeptides 
orexigènes 

(signaux de faim)
AgRP, NPY

Neuropeptides 
anorexigènes

(signaux de satiété)
CART, POMC



Etiopathogénie de l’obésité => Multifactorielle!
Rôle du tissu adipeux mais aussi pancréatique et intestinal ! Hypothalamus



Etiopathogénie de l’obésité =>Multifactorielle!
Identification de phénotypes en fonction de la 

symptomatologie présentée par le patient



Pourquoi traiter l’obésité? 
Obésité et espérance de vie



Depression

Bowel cancer

Osteoarthritis

Hyperuricemia

Sleep apnoea

Pourquoi traiter l’obésité?
Obésité et Comorbidités somatiques…

Stroke

Diabetes

Peripheral
vascular disease

Hypertension

Myocardial Infarction



Obésité et Comorbidités psycho-sociales

• Psychologiques
– Dépression, répercussion 

négative de l’image corporelle

• Sociales
– Activités courantes

• Déplacement, 
hygiène,habillement

– Conséquences économiques
• Discrimination à l’embauche





Bilan médical

• ATCDs familiaux:
– Prédisposition familiale au surpoids et à l’obésité;

Environnement familial (valeurs symboliques attachées à la 
nourriture ou à la représentation corporelle);
– Présence de maladies métaboliques et/ou cardiovasculaires;

• ATCDs personnels:
–Médicaux
– Chirurgicaux



Bilan médical
• Facteurs déclenchants:

– Arrêt de l’activité physique
– Changements hormonaux (ménarche, grossesse, 

ménopause)
– Causes émotionnelles et affectives (deuil, dépression….)
– Changements d’environnement relationnels 

(déménagements, mariage, séparation, activité 
professionnelle ….)

– Sevrage tabagique
– La survenue de maladie entraînant une immobilisation 

prolongée (chirurgie, traumatisme…..)
– Thérapeutiques telles que corticoides, certains anti-

dépresseurs, neuroleptiques…..
– Régimes alimentaires multiples avec phénomène « Yoyo »

• Anamnèse pondérale



Bilan médical

• Comportement alimentaire:
– Tendance aux grignotages: salé, sucré….
– Compulsion alimentaire en fc de l’état émotionnel;
– Gros volume au repas;
– Prise alimentaire nocturne;
–Méconnaissance par rapport au caractère calorique de certains 

aliments (jus de fruits, fruits secs,…);
– Consommation d’alcool…



Bilan médical

• Examen clinique:
– Poids/Taille
– IMC
– Tour de taille

• Traitement du patient
–Médicaments obésogènes?

• Biologie:
– Recherche d’une étiologie à la prise de poids
– Recherche de complications liée à la prise de poids
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Objectif de perte de poids en 
cas de prise en charge médicale

du sujet en surpoids/obèse
NIH/NHLBI  Clinical Guidelines, The Evidence Report 1998

• Premier objectif: stopper la prise de 
poids.

• Deuxième objectif: Perte de 5 à 10% 
du poids en 6 mois et maintien de 
cette perte de poids durant 1 an. 
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La perte de poids peut améliorer les 
comorbidités liées à l’obésité

Références : 1. Knowler WC et al. N Engl J Med 2002; 346:393–403. 2. Li G et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2014; 2:474–80. 
3. Dattilo AM, Kris-Etherton PM. Am J Clin Nutr 1992; 56:320–8. 4. Wing RR et al. Diabetes Care 2011; 34:1481–6. 5. Foster GD et al. Arch Intern Med 2009; 169:1619–26. 
6. Kuna ST et al. Sleep 2013; 36:641–9A. 7. Warkentin LM et al. Obes Rev 2014; 15:169–82. 8. Wright F et al. J Health Psychol 2013; 18:574–86.

CV, cardiovasculaire ; DT2, diabète de type 2

Améliorations du 
profil lipidique 

sanguin3

Bénéfices d’une perte de poids de 5 à 10 %

Améliorations de 
la tension 
artérielle4

Améliorations de 
la sévérité 
de l’apnée 

obstructive du 
sommeil5,6

Réduction de la 
mortalité CV2

Améliorations de la 
qualité de vie liée 

à la santé7,8

Réduction du 
risque de DT21



EVOLUTION DU POIDS CORPOREL CHEZ LES PATIENTS  
SOUMIS A UNE ALIMENTATION HYPOCALORIQUE

Contrainte
imposant une
balance énergétique 
négative

Relâchement
ou
échappement

Rebond

Récupération

Stabilisation

Ajustement
spontané
du poids

Ajustement à 
un poids inférieur
(imposé - spontané ?) 

Facteurs antagonistes
(métaboliques et psychologiques)

Etape I Etape II Etape III

1

2

3



< 30 30 - 35 35 - 40 > 40

- Comorbidités?
- Echec 
traitement 
médical?

Style de vie
- alimentation
- exercice

Style de vie   +
- pharmacothérapie

Chirurgie
- sleeve
- bypass gastrique

Si
comorbidités

Non Oui

BMI  kg/m²



Place de la pharmacothérapie dans la prise en 
charge de l’obésité

US CDC, Decision Resources 2012; Martin et al. Surg Obes Relat Dis 2010;6:8–15; GWU 2012: Obesity Drug Outcome Measures: A Consensus Report of Considerations
Regarding Pharmacologic Intervention. Available at: http://sphhs.gwu.edu/pdf/releases/obesitydrugmeasures.pdf
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Complexité du traitement

Alimentation et exercice

Chirurgie bariatrique

Médicaments contre 
l’obésité:  perte de poids 

de 5 à 15 %

http://sphhs.gwu.edu/pdf/releases/obesitydrugmeasures.pdf


• Mécanisme d’action: inhibiteur de la lipase
• Traitement par voie orale
• Alli ® => Demi dose (dispo sans prescription médicale!)
• Effets secondaires : flatulence, stéatorrhée, …

Xenical® (orlistat)

Torgerson JS et al. Diabetes Care 2004; 27:155–61

Lumière intestinale
TG

Cellule muqueuse      Lymphatiques

Lipase GI + Xenical

MG
Acides 

biliaires
Micelle

AGL



Mysimba® (naltrexone 8mg/bupropion 90mg)

Date Presentation title 30



Mysimba® (naltrexone 8mg/bupropion 90mg)

• Mécanisme d’action: 
• Améliore la gestion de la prise alimentaire (craving) et réduit

l’appétit
• naltrexone Hcl => Inh. des opioides
• bupropion => Inh. de la recapture de la noradrénaline et de la 

dopamine
• Comprimés à libération prolongée
• Le cp ne peut être écrasé.

• Arrêt du traitement si perte de poids <5% après 4mois 

Date Presentation title 31



Efficacité de l’association dose dépendante



La réduction de “l’envie de manger” prédit la perte
pondérale à 1 an





Mysimba® (naltrexone 8mg/bupropion 90mg)
Indication:
Patient  >18 ans
IMC > 30Kg/m2

IMC > 27Kg/m2 avec comorbidités (ex: Diabète, HTA, Dyslipémie)

Contre-indication:
Ttt concommittant par IMAO ou opioides
HTA non contrôlée
ATCD de crise convulsive
Trouble bipolaire

Posologie:
Sem1: 1c le matin
Sem 2: 1c matin et soir
Sem 3: 2c matin et 1c le soir
Sem 4: 2c le matin et 2c le soir

Mode d’administration: 
Voie orale
A prendre au repas avec un peu d’eau
Prix:
98 euros pour 28 j.



Le GLP-1 est un régulateur 
physiologique de l’homéostasie du 
glucose et de la prise alimentaire

Cellules bêta du 
pancréas :
-Stimule de façon
glucodépendante la 
sécrétion d’insuline
-Restaure la 1ère
phase de sécrétion 
d’insuline

Cellules alpha du 
pancréas :
Réduit la sécrétion 
postprandiale de glucagon

Estomac :
Ralentit la vidange 
gastrique

Cerveau :
Stimule la satiété et 
réduit la prise
alimentaire
Foie :
Réduit la production 
hépatique de glucose

Améliore la réponse 
des cellules bêta et la 
sensibilité à l’insuline

Contrôle la prise 
alimentaire



Secher et al. J Clin Invest 2014;124:4473–88; van Can et al. Int J Obes (Lond) 2014;38:784–93

Noyau
arquéPOMC/ 

CART
NPY/ 
AgRP

Appétit

Liraglutide

Saxenda® (liraglutide) 
augmente la satiété et réduit la faim
Via les neurones dans le noyau arqué 

AgRP, peptide lié à l’agouti (Agouti-related peptide) ; CART, transcription régulée par la cocaïne et l'amphétamine (cocaine- and amphetamine-regulated transcript) ; NPY, 
neuropeptide Y ; POMC, pro-opiomélanocortine

FaimSatiété



La perte pondérale à 16 semaines prédit le 
résultat à 1 an



SCALE I: Variation du poids sur 3 ans (%)
0 à 172 semaines

778
320

Poids moyen à la référence : 
108 kg
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%

)

-2,1

-5,2

-2,7

-7,1

LOCF

Liraglutide 3,0 mg Placebo

LOCF
Suivi sans médicament Suivi sans médicament

FAS, données de la visite à jeun uniquement. Les graphiques linéaires correspondent aux moyennes observées (± ET). Les cercles correspondent aux LOCF moyens observés. 
L’analyse statistique suit un modèle ANCOVA. Les sujets n’ont pas reçu 
de traitement pendant le suivi observationnel, c’est-à-dire entre les semaines 160 et 172. FAS, ensemble complet d’analyse (full analysis set) ; LOCF, report de la dernière 
observation (last observation carried forward) ; ET, erreur type

1 467 1 295 1 223 1 161 1 100 1 030 971 885 849 830 780805911
734 635 576 544 508 465 436 375 365 354 327336399

n =
n =

747
322

-12

-10

-8

-6

-4

-2

0

0 16 28 40 56 68 80 92 104 116 128 140 152 160 172

Semaine

le Roux et al. 3 years of liraglutide versus placebo for type 2 diabetes risk reduction and weight management in individuals with prediabetes: a randomised, double-blind trial, The Lancet, 2017



Régime hypocalorique (déficit de 500 kcal/jour) + activité physique 
recommandée

−14 68

Suivi
sans médicamentPréinclusion

0

1 200 à 1 400 kcal/jour,
augmentation de l’activité 

physique (150 min/semaine) 

−12

Critères d’inclusion :
• IMC ≥ 30 kg/m2 ou 27 kg/m2 avec 

comorbidités
• Âge : ≥ 18 ans
• Poids stable depuis 3 mois
Critères d'exclusion :
• GPJ ≥ 7 mmol/l à la Semaine –12

Semaine

Placebo (n = 210)

Liraglutide 3,0 mg/jour (n = 212)

0,6 mg

1,2 mg

1,8 mg

2,4 mg

4

Période de traitementTitration de la posologie

Sélection
n = 675 

Préinclusion
n = 551 

Randomisation
(atteinte d’une perte de poids ≥ 5 %)

n = 422  

56

Fin
n = 305

IMC, indice de masse corporelle ; GPJ, glycémie plasmatique à jeun

Wadden et al. Int J Obes (Lond) 2013;37:1443–51

SCALE III: Étude Maintenance
Maintien de la perte de poids obtenue par un régime à faible teneur en calories avec le 
liraglutide 3,0 mg 



SCALE III: Étude Maintenance
Objectif primaire n°1:Evolution du poids (%) entre baseline et semaine 56
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Période de traitementPréinclusion SuiviS

n = 156
n = 144
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%

)

Temps 
(semaines)

-14 -12-10-8 -6 -4 -2 0 2 4 6 10 14 18 22 26 30 34 38 44 50 56 60 64 68

Moyenne (± ET) ; Ensemble complet d’analyse. S, période de Sélection

Liraglutide 
3,0 mg
Placebo

n = 207
n = 206

-6,0 % -0,2 %

-6,2 %

-4,1 %

+0,3 %

Wadden et al. Int J Obes (Lond) 2013;37:1443–51



Saxenda® (Liraglutide 3mg)
Indication adulte:
Patient  >18 ans
IMC > 30Kg/m2 

IMC > 27Kg/m2 avec comorbidité (ex: Diabète, HTA, Dyslipémie)
Indication pédiatrique:
Patient  >12 ans
IMC > 30Kg/m2 en équivalent pédiatrique et poids > 60Kg

Posologie:
Sem1: 0,6mg/j
Sem 2: 1,2mg/j
Sem 3: 1,8mg/j
Sem 4: 2,4mg/j
Sem 5: 3mg/j

Mode d’administration: 
Voie sous cutanée

Prix:
244 euros pour 30j.



Règles de cessation de traitement 

ADULTES ADOLESCENTS 

Le traitement par Saxenda doit 
être interrompu après 12 
semaines à la dose de 3,0 
mg/jour si les patients n’ont pas 
perdu au moins 5 % de leur poids 
initial. 

Le traitement par Saxenda doit 
être interrompu et réévalué si les 
patients n’ont pas perdu au moins 
4 % de leur IMC ou de leur Z-
score d’IMC après 12 semaines à 
la dose de 3,0 mg/jour ou à la 
dose maximale tolérée. 
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Guidelines BASO: traitements 
médicamenteux du surpoids et de l’obésité



Conclusions

¡ Le surpoids et l’obésité sont un véritable 
problème de santé publique

¡ avec des répercussions somatiques, 
psychologiques et sociales

¡ Facile à dépister, difficile à traiter…

¡ traitements médicamenteux efficaces
¡ MAIS une prise en charge 

multidisciplinaire est indispensable


