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Préface


L’obésité souffre d’un manque aigu de définition : maladie ? symptôme ? pathologie bouc émissaire ? avatar de notre société de consommation ? Certes, l’accroissement de la masse grasse d’une personne, au-delà d’un certain pourcentage, pourrait en tenir lieu. Mais ce strict aspect reste plus un point de vue d’entomologiste qu’un diagnostic médical.

Il s’agit en effet d’abord de personnes et non d’obèses ! Avant d’être diabétique, hypertendu, gros ou mince, on est une personne. Lors d’un des derniers congrès internationaux, des patients-experts1 arboraient d’ailleurs fièrement un badge où le slogan inscrit était « We are people first ».

On ne peut que déplorer les dévoiements provoqués par la généralisation de l’index de masse corporelle (IMC), qui, s’il permet de correctement comparer des populations, est inadapté à la prise en compte de la pathologie individuelle : au-delà d’un IMC de 35 ou 40 kg/m2, on est nécessairement trop gros, trop lourd, trop gras. Cependant, concernant les surcharges modérées, il faut remarquer que l’IMC ne fait pas de différence entre les morphologies, les sexes, les origines ethniques et surtout ne tient pas compte du niveau de la masse grasse et donc de la masse musculaire qui peut varier du simple au double pour le même IMC… En bref, cet IMC reste un mauvais marqueur de la corpulence et renforce la stigmatisation des personnes en surcharge. Elles finissent elles-mêmes par se définir par leur stigmate : « Je suis la grosse, le pot à tabac, la baleine », anticipant ainsi la désapprobation, les quolibets, les jugements moraux qui pleuvent encore sur elles.

Les personnes en surcharge, obèses ou non, en souffrance avec leur comportement alimentaire ou non, peuvent présenter des profils extrêmement différents. Prendre soin d’elles, c’est prendre en compte leur diversité.

Leurs demandes vont des plus somatiques aux plus psychologiques ; des plus justifiées aux plaintes irrationnelles et même parfois seulement esthétisantes, témoignant d’abord d’un mal-être. Il est vrai que beaucoup compensent un manque à être par un excès d’avoir, arborant un corps alibi sur lequel les soignants se cassent les dents. Certains visent même une demande d’échec : « Vous êtes ma dernière chance ! J’en ai tellement vu… J’ai déjà perdu au moins 200 kg ! »

Leurs itinéraires sont variés : comme le disait notre ami Pierre Aimez2, la génétique prédispose, l’environnement propose, la psychologie impose. Évidemment cette formule vieille de cinquante ans apparaît un peu fruste à l’heure du microbiote et des neuromédiateurs ! Et pourtant, prendre en compte le sujet dans son histoire, sa préhistoire familiale et son environnement permet de faire la part de l’idéal et du possible. Encore faut-il évaluer en quoi ce gros corps, corps carapace, corps cuirasse ou non devient un symptôme alibi, voire un pansement pour la psyché, un bâillon pour ne pas parler (on ne parle pas la bouche pleine) et même un instrument de non-pensée.

Depuis quelques décennies, on observe chez certaines personnes, et notamment chez les personnes obèses, une absence ou une perte des capacités de représentation, de mentalisation, d’élaboration. Serait-ce la conséquence d’un monde où tout se joue dans l’instant, dans un clic, court-circuitant le temps et parallèlement toute vie émotionnelle ?

Le symptôme gros corps apparaît aussi dans sa dimension psychosomatique : au départ une difficulté à ressentir, à élaborer, exprimer, aboutissant à un passage à l’acte alimentaire autodestructeur. À ce stade, tout est souvent réversible mais après des années de troubles alimentaires et d’errances thérapeutiques, la masse grasse s’installe, se chronicise, s’enkyste et devient une authentique maladie… du tissu adipeux lui-même. On peut toujours couper l’estomac, l’intestin pour entraîner une restriction calorique « obligée », il n’en reste pas moins que même à ce stade, le corps défend son poids et c’est plus de 50 % des opérés qui restent à terme insatisfaits.

La diversité existe également dans les non-dits : non-dits des émotions qu’on avale ou qu’on ravale, non-dits d’une souffrance liée au sentiment d’être différent, difforme, non désirable, interdisant ainsi même l’expression de son propre désir ; et au-delà encore le « non-dit du non-dit », quand toutes les pistes sont brouillées, de la perte de la sensorialité alimentaire jusqu’à la perte de l’élan vital. On peut alors s’étonner de la fréquence encore modeste de la survenue d’états dépressifs, tant ceux qui ont pu mener aux troubles alimentaires que ceux qui résultent de la disqualification de soi-même.

Non-dits aussi des médecins eux-mêmes et des soignants : ils savent pertinemment qu’une fois constituée, cette surcharge devient habituellement irréversible, et pourtant une majorité d’entre eux poursuit la prescription de régimes restrictifs, souvent dissimulés dans une présentation homéopathique, hyperprotéinée voire « chrono ou micro-nutritionnelle ».

Je m’étonne et m’inquiète d’observer la persistance de cette attitude de déni émanant des soignants. Bien sûr, les bons résultats à court terme viennent masquer l’échec ou l’aggravation à plus long terme. Il est plus facile en outre de prescrire la restriction et l’activité physique que d’analyser le symptôme dans toutes ses composantes… Et plus difficile de reconnaître, dans une alliance thérapeutique avec le patient, les possibilités et les limites de notre action.

L’avenir de nos sociétés occidentales est menacé par une prévalence croissante de l’obésité. Pour la France, un des pays les moins touchés d’Europe, on a assisté à un doublement des cas entre 1995 et 2015 et on prévoit que 25 % de la population française sera concernée en 2030 et même 65 % à la même échéance pour le surpoids3.

Fort heureusement, les experts se trompent toujours mais, rétrospectivement, la courbe inflationniste persiste depuis trente ans.

Les causes sont multiples comme signalées clairement dans cet ouvrage : paupérisation, déstructuration des repas, du cadre familial traditionnel, perte des transmissions alimentaires et culinaires. La place symbolique du père (ou du personnage paternel), garant d’une certaine loi, n’est également plus assurée. Mais comment pallier cette difficulté ? Les croyances religieuses ne permettent plus le respect des tables de la loi, encore moins celles des lois de la table ! L’aliment a perdu son inscription dans le symbolique et l’imaginaire et, transformé et méconnaissable, il devient non comestible, voire dangereux.

Claude Fischler a introduit dans son ouvrage fondamental L’Homnivore4, les notions d’anomie et d’« OCNI » : cette perte des repères, des règles sociales qu’il qualifie d’« anomie » favorise à son tour la prise d’objets de consommation non identifiés. La distance s’est accrue entre le producteur et le mangeur devenu consommateur et l’individu se trouve en mal de références, en quête de racines et d’« aliments-terre ».

On peut cependant avoir de l’espoir pour ces individus car des pistes nouvelles s’ouvrent, des parcours de soins se mettent en place du moins pour ceux souffrant d’obésités sévères. Pour les autres, remarquons tout de même que l’obésité frappe majoritairement en bas de l’échelle sociale et les troubles alimentaires, en haut. En d’autres termes, les milieux défavorisés exercent un moindre contrôle sur leurs apports et acceptent malgré eux des aliments de moindre qualité nutritionnelle alors que dans les milieux plus favorisés, la restriction s’impose pour conserver une certaine minceur – synonyme de classe supérieure et d’élégance –, mais souvent au prix des frustrations et des troubles des conduites alimentaires qui en résultent.

On voit que l’écheveau reste difficile à démêler et qu’il est plus facile de taxer les personnes obèses de coupables plutôt que de reconnaître qu’une majorité d’entre elles sont victimes d’un processus qui leur échappe.

Face à cette complexité, l’ouvrage d’Hélia Hakimi-Prévot a fait le choix d’exposer clairement la multifactorialité des origines et des conséquences d’un problème qui menace nos sociétés occidentales.

En mettant l’accent sur l’obésité-maladie qu’on peut soigner mais qui ne guérit pas une fois installée, elle fait le choix d’une vérité cruelle pour de nombreuses personnes qui attendent encore tout de gourous plus ou moins patentés. En proposant de nombreuses pistes thérapeutiques qui chacune apportent une contribution modeste, elle offre un espoir réaliste à ceux qui souffrent.

Elle ne privilégie pas non plus l’origine génétique majoritaire comme certains chefs de file le font (en fait notre génome n’a pas changé en quelques décennies) ni la piste purement psychologique. Elle montre la nécessité d’une analyse au cas par cas, aussi difficile et chronophage qu’elle soit pour le clinicien. Il faut en effet faire fi des grands courants qui ont proposé des thérapies de groupe sous des appellations diverses et qui se moquent des résultats à long terme tant sur le plan médical que psychologique.

Il nous faut revenir à plus de spécificité – c’est-à-dire à une prise en charge individuelle, adaptée à chaque patient – face à un symptôme qui revêt une réelle gravité. Nous devons accepter la méthode d’une médecine basée sur les preuves (evidence based medecine des Anglo-Saxons), ce que peu de cliniciens prennent en compte sur le long terme.

Dans ce registre il serait bon de rester prudent sur le caractère magique de la chirurgie bariatrique qui fait écho à la panacée des régimes restrictifs d’il y a trente ou cinquante ans, avec beaucoup d’insatisfaction voire d’échecs au-delà de cinq ans !

Saluons le courage d’Hélia Hakimi-Prévot d’oser proposer un livre-somme, particulièrement honnête, et souhaitons que la grande diffusion de son ouvrage soit à la hauteur de son travail méthodique et exhaustif.



Dr Bernard Waysfeld,
psychiatre, endocrinologue et nutritionniste,
mars 2022.

1. Congrès de l’association européenne d’obésité, Glasgow, mai 2019 ; les patients-experts sont des patients formés à la compréhension de leur maladie.

2. Médecin avant-gardiste par son approche pluridisciplinaire des obésités. Auteur, entre autres, de Boulimiques, Ramsay, Paris, 1988.

3. Rapport de l’Organisation mondiale de la santé, 2015.

4. Claude Fischler, L’Homnivore, Paris, Odile Jacob, 2001.






Introduction


On ne présente plus l’obésité. Hier apanage d’une minorité aisée, symbole d’opulence même, de réussite sociale, elle a envahi aujourd’hui nos sociétés occidentales et touche désormais davantage les milieux défavorisés. De fait, la moitié de la population française présente actuellement une surcharge pondérale (surpoids ou obésité1). La situation ne fait qu’empirer : depuis une vingtaine d’années, le nombre de personnes concernées par l’obésité a presque doublé, que ce soit chez les adultes ou les enfants. Mêmes chiffres pour l’obésité massive. Et les prévisions ne sont pas bonnes : selon l’Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE), d’ici 2030, 21 % des adultes seront touchés, en France.

D’après un récent rapport de l’Organisation mondiale de la santé (OMS)2, la prévalence de l’obésité chez les adultes en Europe (près de 25 %) est supérieure à celle des autres régions de l’OMS, à l’exception des Amériques. Ce lourd constat s’observe également au niveau mondial. En trente ans, la prévalence de l’obésité a presque triplé. Selon le rapport annuel « Global Nutrition Report3 », plus de deux milliards d’adultes sont désormais en surpoids ou obèses dans le monde ; huit cents millions souffrent d’obésité. La lutte contre cette épidémie mondiale représente l’un des défis sanitaires majeurs de l’avenir.

Pourquoi une telle flambée de l’obésité depuis ces quarante dernières années ? Serions-nous devenus trop dilettantes, paresseux, passifs ? Il semble en premier lieu que nous soyons victimes de la démocratisation des outils numériques qui nous invitent à la sédentarité et au culte de l’immédiateté. Avec l’avènement d’Internet et la prolifération des applications mobiles, tout est plus rapide, tout peut être quasi instantané et possible en quelques clics : obtenir une information, réserver un restaurant, faire ses courses… Se nourrir sans se lever de son canapé devient un jeu d’enfant. L’assistanat numérique nous mènerait ainsi vers des comportements régressifs, exacerbant notre intolérance face à toute forme de frustration.

Ensuite, l’industrie agroalimentaire et son offre pléthorique d’aliments transformés – trop gras, trop sucrés, trop salés – et addictifs, n’arrange pas la situation. La déstructuration de nos repas et le manque de commensalité favorisent l’apparition de comportements alimentaires délétères. Il semble bien que nos sociétés modernes ont créé un déséquilibre entre nos dépenses énergétiques, en régression, et nos apports caloriques, en augmentation.

Mais les experts sont unanimes : ce sont les différences génétiques individuelles qui font se développer (ou non) une obésité chez une personne soumise à un environnement obésogène. Autrement dit, ne devient pas obèse qui veut ! L’obésité ne peut être réduite à la simple conséquence d’une gourmandise excessive, d’un laisser-aller ou d’un manque de volonté. Cette thèse, erronée, selon laquelle les personnes concernées par une surcharge pondérale excessive seraient responsables – coupables et fautives – de leur condition reste malheureusement répandue, y compris dans l’esprit de certains professionnels de santé. Combien de personnes en situation d’obésité se sont vu proposer des régimes miracles censés faire fondre des dizaines de kilos en trop en un temps record qui, au final, ont aggravé leur situation pondérale ? Combien de patients ont entendu des remarques désobligeantes comme : « Pour ne plus être obèse, vous n’avez qu’à moins manger ! », « Il faut se bouger un peu les fesses ! » ? Combien d’enfants ont subi les brimades de leurs camarades dans la cour de récréation : « T’es gros, t’es moche, tu pues », « T’as pas le droit de jouer avec nous », « C’est de ta faute si t’as plein de bourrelets », « Tu dois vraiment arrêter de t’empiffrer maintenant » ? Combien d’enfants, d’adolescents et d’adultes brimés ont noyé leur chagrin dans la nourriture et sombré dans la dépression ? Combien de talents n’ont pas pu s’exprimer dans la sphère professionnelle ? Combien de vies ont été massacrées par la méchanceté et la bêtise d’autrui ?

Nos sociétés sont étonnantes, elles « créent des obèses mais elles ne les supportent pas4 », comme l’écrivait le professeur Jean Trémolières, considéré comme l’un des pères de la nutrition moderne française. Lourd constat, lourd fardeau porté au quotidien par les personnes qui souffrent d’obésité.

Par le biais de cet ouvrage, je souhaite apporter une parole vraie sur cette maladie dont on ne peut aujourd’hui guérir mais que l’on peut soigner de façon bienveillante, en considérant le patient comme un être humain, dans sa globalité. En prenant en charge à la fois son corps et son psychisme.

Ces dernières années, les découvertes scientifiques ont fait progresser notre connaissance sur les mécanismes de la prise de poids. Les études génétiques ont identifié un grand nombre de gènes liés à l’obésité commune permettant de prédire le risque de devenir obèse. D’autres avancées, concernant par exemple les liens entre notre flore intestinale et la prise de poids, ouvrent quelques pistes vers une médecine personnalisée de l’obésité. De nouveaux traitements réduisant l’appétit ou l’impulsivité alimentaire sont source de beaux espoirs pour les patients.

Prendre en charge le psychisme de la personne, c’est comprendre l’itinéraire qui l’a menée vers une surcharge pondérale excessive ; l’accompagner pour tenter de dénouer les facteurs qui pèsent sur son moral et sur ses organes. Considérer les éventuelles maladies pouvant être associées à l’obésité. Et poursuivre un objectif ambitieux : aider le patient à modifier ses habitudes de vie (alimentation, activité physique, sommeil, stress…) sur le long terme. Dans certains cas, la chirurgie peut s’avérer nécessaire mais elle n’est jamais une réponse unique face à cette maladie chronique. Pour mieux vivre avec l’obésité, il faut être accompagné par des professionnels de santé formés à cette maladie, par des membres de la famille et des amis qui la comprennent. Le soutien des associations de patients est également crucial.

Ce livre s’adresse d’abord aux personnes en surpoids ou atteintes d’obésité. Celles qui la subissent et qui se sentent incomprises mais aussi celles qui ont trouvé leur voie et qui sont désormais bien dans leur peau. Il est également destiné à leur entourage, à toutes ces personnes qui partagent leur vie, de près ou de loin. Ainsi qu’à l’ensemble des professionnels amenés à échanger avec des patients en excès de poids et qui ne sont pas toujours sensibilisés à la prise en charge spécifique de l’obésité : médecins généralistes, pédiatres, gériatres, psychiatres, sages-femmes, pharmaciens, infirmiers, diététiciens, kinésithérapeutes, psychomotriciens, aides-soignants, auxiliaires de puériculture, assistants sociaux…

 

J’émets le vœu que la lecture de cet ouvrage puisse changer le regard que la société porte sur les personnes en situation d’obésité. Cessons de mépriser et de stigmatiser le corps gros. Ouvrons grands nos yeux sur la réalité de cette pathologie visible pour mieux la cerner et la prévenir dès le plus jeune âge. Et mieux comprendre les personnes qui en souffrent au quotidien.



1. Étude Obepi 2020. www.odoxa.fr/sondage/enquete-epidemiologique-nationale-sur-le-surpoids-et-lobesite/

2. Rapport sur l’obésité dans la région européenne, WHO Regional Office for Europe, Copenhague, 2022.

3. globalnutritionreport.org

4. J. Trémolières et al., Manuel élémentaire d’alimentation humaine, Paris, ESF, 1968 ; J. Claudian et J. Trémolières, « Psychologie de l’alimentation », encyclopédie L’Univers de la psychologie, Paris, Lidis, 1978, t. 5, p. 67-97.








I
Qu’est-ce que l’obésité ?






  


  
1


    De quoi parle-t-on1 ?



  

    

      Définition


      L’obésité bénéficie d’une définition médicale. Il s’agit d’une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle pouvant nuire à la santé. Le critère de référence défini en 1997 par l’OMS pour identifier cette masse graisseuse excessive et diagnostiquer l’obésité chez les adultes de 18 à 65 ans se fonde sur l’indice de masse corporelle (IMC), c’est-à-dire le rapport du poids sur le carré de la taille, exprimé en kg/m2.


      L’IMC se calcule de manière identique pour les hommes et les femmes : IMC = poids (kg)/[taille × taille (m2)]. Ainsi, l’IMC d’une personne pesant 60 kg pour 1,70 m est de 20,8 kg/m2 – c’est-à-dire 60/(1,70 × 1,70) = 20,8.


      D’après l’OMS, les personnes ayant une corpulence normale ont un IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m2 ; celles en surpoids ont un IMC de 25 à 29,9 kg/m2. À partir de 30 kg/m2, l’IMC révèle une obésité. Un IMC situé entre 30 et 34,9 kg/m2 est le signe d’une obésité modérée. Entre 35 et 39,9 kg/m2, l’obésité devient sévère et à partir de 40 kg/m2, l’obésité est massive (ou morbide). Ainsi, chacun peut évaluer sa corpulence en tenant simplement compte de son poids et de sa taille.


    


    

    

      Les limites de l’indice de masse corporelle


      Cette approche quantitative de la corpulence apparaît au XIXe siècle lorsque le scientifique belge Adolphe Quételet définit le poids idéal et invente l’IMC. Mais elle ne se développe qu’à partir des années 1950 aux États-Unis, quand les compagnies d’assurance américaines cherchent un moyen de fixer le niveau de prime de leurs adhérents. Elles définissent alors des facteurs de risque tels que le tabagisme, l’hypercholestérolémie, l’hypertension, le diabète ou encore l’obésité. Les assurances se servent de l’IMC pour connaître les seuils à partir desquels le poids de leurs adhérents peut induire un risque pour leur santé.


      L’IMC connaît toutefois plusieurs limites. Il ne permet pas de connaître la part qu’occupent la masse grasse et la masse maigre (composée de nos muscles et de nos os) dans la composition du poids. De fait, toutes les personnes ayant un IMC supérieur à 30 kg/m2 ne sont pas obèses. Tout dépend de leur composition corporelle. Ainsi, des sportifs de haut niveau, tels que les rugbymen, peuvent peser plus de 100 kg, avoir un IMC supérieur à 30 kg/m2sans souffrir pour autant d’un excès de masse grasse : c’est leur masse musculaire, particulièrement développée, qui explique leur poids important. L’IMC ne tient pas non plus compte du sexe. Or, en moyenne, les femmes ont naturellement plus de masse grasse que les hommes : celle-ci représente 25 à 30 % de leur poids corporel (contre 20 à 25 % pour les hommes). Les femmes ont besoin de plus de masse grasse, notamment pour pouvoir donner la vie.


      Par ailleurs, l’IMC ne tient pas compte des caractéristiques ethniques ou nationales. Ses seuils ont été définis à partir de l’étude de données sur des populations caucasiennes. Or, les Polynésiens, par exemple, ont moins de masse grasse que les Caucasiens pour un même IMC.


      Autre limite de l’IMC : s’il tient compte de l’augmentation quantitative de la masse grasse, il ne considère pas sa répartition. Or les conséquences de l’adiposité sur la santé dépendent non seulement de son importance, mais aussi de sa distribution.


      

        La mesure du tour de taille


        Chez l’humain, on distingue deux grands types de localisation de la masse grasse. L’obésité est dite « gynoïde » quand l’excès de graisse se situe essentiellement au niveau des cuisses. Il s’agit de la fameuse « culotte de cheval », présente notamment chez la femme. L’obésité androïde (abdominale ou viscérale), quant à elle, se caractérise par des dépôts de graisse localisés principalement au niveau de l’abdomen. Cette accumulation de masse graisseuse abdominale peut être néfaste pour la santé. De nombreuses études ont en effet démontré les liens étroits entre l’excès de dépôts adipeux abdominaux (obésité androïde) et le risque accru de développer des maladies métaboliques2 et vasculaires : diabète (résistance à l’insuline3), hypertension artérielle, augmentation des lipides dans le sang.


        L’excès d’adiposité abdominale se mesure par le tour de taille avec un mètre ruban placé juste sous la dernière côte, à la fin d’une expiration, sans exercer de pression sur la peau. Selon l’American Diabetes Association (ADA), un tour de taille de plus de 88 cm chez la femme et 102 cm chez l’homme est le signe d’une obésité abdominale à risque métabolique et vasculaire. Le risque de développer un diabète de type 2 s’accroît de façon linéaire avec l’augmentation du tour de taille. Ainsi, une étude4 menée auprès d’infirmières américaines montre que le risque d’être atteint d’un diabète de type 2 pour une femme avec un tour de taille supérieur à 96 cm est vingt-quatre fois plus élevé que pour une femme dont le tour de taille est inférieur à 71 cm. De même, toute augmentation du tour de taille est également associée à une augmentation du risque cardiovasculaire5.


        Par ailleurs, il n’est pas nécessaire d’être en situation d’obésité pour souffrir des conséquences néfastes d’un tour de taille excessif sur la santé. Même chez les personnes ayant un IMC normal (< 25 kg/m2), un tour de taille important est associé à l’augmentation du risque de diabète ou de survenue d’une maladie cardiovasculaire. L’étude internationale International Day for Evaluation of Abdominal Obesity6 (IDEA) menée par des médecins généralistes dans soixante-trois pays, auprès de cent soixante-huit mille patients de 18 à 80 ans montre que pour un IMC de moins de 25, le taux de prévalence de diabète est de moins de 5 % pour les hommes dont le tour de taille est inférieur à 84 cm. Alors qu’il est de plus de 10 % pour ceux dont le tour de taille est supérieur à 107 cm. L’excès de masse grasse abdominale est par conséquent un facteur de risque de maladie métabolique très important.


        Pour diagnostiquer une obésité, l’évaluation de l’IMC ne suffit donc pas : le médecin doit toujours mesurer le tour de taille et apprécier, via l’examen clinique, la façon dont les graisses sont réparties au niveau corporel.


        Par ailleurs, comprendre ce qu’est l’obésité, c’est aussi comprendre comment fonctionnent les graisses de notre organisme et quelles altérations de ces dernières aboutissent à l’obésité.


      


    


    

    

      Une maladie du tissu adipeux


      

        Nos graisses sont utiles !


        Le tissu adipeux – également appelé masse grasse ou graisse corporelle – est un organe qui contient nos cellules graisseuses appelées « adipocytes ». Il est indispensable à notre survie : c’est le principal réservoir d’énergie mobilisable pour l’ensemble de l’organisme. Il comprend notamment les graisses sous-cutanées (celles qui sont situées sous la peau), les graisses viscérales (celles qui sont stockées plus en profondeur : entre les muscles et les organes abdominaux dont le foie, l’estomac, et les intestins) et les graisses intramusculaires (réparties entre les fibres musculaires).


        Nos graisses sous-cutanées jouent un rôle essentiel : elles permettent de stocker de la masse grasse et de la libérer dès que nous en avons besoin car elles sont facilement mobilisables. Par exemple, quand nous sommes à jeun et que notre taux de glucose est faible, nos cellules graisseuses sous-cutanées fournissent des acides gras qui sont alors utilisés par nos muscles ou notre cerveau. Nos cellules adipeuses remplissent ce rôle de stockage et de libération des graisses parce qu’elles sont dotées d’une grande plasticité. Le tissu adipeux nous aide aussi à équilibrer la température de notre organisme : c’est un véritable système de protection thermique contre la perte de chaleur.


        Par ailleurs, le tissu adipeux produit et stocke diverses molécules (hormonales, notamment) qui lui permettent de « dialoguer » avec les autres organes : muscles, foie, cerveau… Ces molécules appelées « adipokines » assurent des fonctions de messagers chimiques spécialisés dans la régulation des entrées et des sorties de graisse dans la cellule adipeuse. Véritables hormones du tissu adipeux, elles s’insèrent dans la circulation sanguine et jouent un rôle à distance de ce tissu, dans d’autres organes. La plus connue des adipokines se nomme la « leptine ». Elle agit au niveau de notre cerveau (dans l’hypothalamus) pour inhiber la prise alimentaire lorsque nous avons assez de stock d’énergie.


        Outre les hormones, nos cellules graisseuses ont également la capacité de stocker de nombreux toxiques que nous inhalons via la respiration ou que nous avalons via l’alimentation (médicaments, polluants organo-persistants7 [POP] de l’environnement…). Des travaux8 menés par les équipes des Pr Karine Clément et Robert Barouki9 ont ainsi montré que lors d’un amaigrissement important (après une chirurgie de l’obésité, notamment), le tissu adipeux libère ces toxiques qui s’introduisent alors dans la circulation sanguine et risquent d’atteindre le cerveau. En stockant les toxiques de l’environnement, le tissu adipeux nous protégerait des effets néfastes qu’ils pourraient entraîner pour notre santé. Cette thèse doit toutefois être nuancée car les toxiques stockés dans nos cellules graisseuses peuvent également créer une inflammation locale du tissu adipeux et donc le rendre malade.


      


      

        Quand le tissu adipeux devient malade


        Dans le cas de l’obésité, ce tissu adipeux a un volume plus important et surtout il est malade. Ainsi, l’obésité altère non seulement sa structure, mais aussi ses fonctions.


        Chez l’être humain, le développement classique du tissu adipeux connaît deux périodes d’accélération : l’une après la naissance et l’autre, entre 9 et 13 ans. Il est en outre capable d’évoluer en fonction des besoins énergétiques, de la situation hormonale et des conditions de température de l’organisme. Chez la personne en situation d’obésité, son volume peut être multiplié par dix !


        L’augmentation de la masse grasse peut s’opérer de deux façons : par une augmentation de la taille ou du nombre des cellules adipeuses. Lorsque nous grossissons, nos cellules adipeuses augmentent d’abord en taille : elles deviennent hypertrophiques. Au-delà d’une certaine taille néanmoins – entre 100 et 150 microns maximum, soit un peu plus que l’épaisseur d’un cheveu – la cellule adipeuse ne peut plus grossir. Elle transmet alors un signal local lui permettant de créer des cellules précurseurs (ou progénitrices10) qui vont se transformer en cellules graisseuses. À cet instant, pour pouvoir augmenter ses capacités de stockage de masse grasse, notre organisme a augmenté le nombre de ses cellules adipeuses : ce processus est appelé « hyperplasie ».


        Par ailleurs, lorsque la cellule adipeuse atteint sa taille critique – et qu’elle devient hypertrophique – elle envoie des signaux attirant les cellules inflammatoires (telles que les macrophages11 et les lymphocytes12) qui viennent alors l’entourer de façon pérenne. Résultat : la cellule adipeuse se retrouve enflammée et malade : elle ne peut plus jouer correctement son rôle de stockage et de libération de la masse grasse. En outre, tout autour des cellules inflammatoires entourant la cellule adipeuse, des tissus fibreux vont apparaître : cette « coque » rend la cellule adipeuse encore plus malade. De fait, la fibrose13 rend le tissu adipeux non fonctionnel, incapable d’absorber l’afflux de graisses provenant de notre alimentation. Ces graisses vont dès lors se déposer dans d’autres organes.


        Les cellules précurseurs fabriquant la fibrose, au lieu de se transformer en adipocytes (capables d’oxyder et donc d’éliminer les lipides14), se transforment en cellules fibrotiques15 (cellules produisant de la fibrose) et altèrent les fonctions de la cellule adipeuse. Aujourd’hui, les mécanismes de différenciation des cellules précurseurs sont mal connus. L’un des enjeux à venir de la recherche sur le tissu adipeux est de pouvoir influencer leur devenir, l’objectif étant de disposer de traitements pour tenter de stimuler la production de cellules qui oxydent les lipides (les adipocytes) au détriment de celles qui fabriquent la fibrose.


      


    


    

    


      La spirale infernale de la prise de poids


      L’inflammation et la fibrose sont deux caractéristiques majeures des cellules adipeuses des personnes en situation d’obésité. Ces altérations sont à l’origine de la perte de plasticité du tissu adipeux. Au fur et à mesure du temps, les cellules graisseuses sous-cutanées n’arrivent plus à stocker correctement la graisse et ne peuvent plus la libérer lorsque l’organisme en a besoin ou encore en cas de restriction alimentaire. Une inertie s’opère au niveau de la cellule adipeuse, condamnée à garder la graisse qu’elle contient : tout se passe comme si un verrou était placé autour de sa membrane.


      Ce phénomène serait particulièrement notable chez les personnes qui ont multiplié les régimes alimentaires restrictifs. À chaque nouveau régime, les cellules adipeuses libéreraient de moins en moins de gras, entraînant ainsi une diminution de la perte de poids. Cette résistance à la perte de poids s’explique notamment par le fait que les cellules adipeuses deviennent de plus en plus malades, « verrouillées » par les cellules inflammatoires et fibrotiques qui les entourent.


      Après chaque régime, quand la personne reprend ses anciennes habitudes alimentaires, face à ces cellules adipeuses « verrouillées » (inertes) et ayant atteint leur taille critique, son organisme doit trouver une stratégie pour accueillir les graisses ingérées via l’alimentation et augmenter ses capacités de stockage de graisses. Pour cela, il crée de nouvelles cellules adipeuses : la personne prend alors davantage de poids qu’avant le régime antérieur.


      Par ailleurs, lors de la perte de poids, la taille des cellules adipeuses peut diminuer mais pas leur nombre. Les cellules adipeuses ne disparaissent pas : elles se vident en libérant de la graisse mais elles conservent leurs membranes. L’augmentation du nombre de cellules adipeuses – qui s’opère au fur et à mesure du temps – est donc un phénomène irréversible. Au-delà d’une certaine durée et d’une certaine ampleur, le retour au poids antérieur n’est plus possible ou devient compliqué.


      En dehors de toute restriction alimentaire, les cellules adipeuses (qui ont libéré leur graisse lors d’un régime restrictif) ont la capacité de se remplir à nouveau de graisses et de grossir jusqu’à atteindre leur taille critique. Une fois cette taille maximale atteinte, de nouvelles cellules adipeuses se créent pour augmenter davantage encore les capacités de stockage de graisses de l’organisme. Ce processus sans limite est à l’origine de la spirale infernale de la prise de poids.


      

        La graisse dans le cœur, les muscles, le foie


        Le corps humain a besoin de graisses pour bien fonctionner. Il lui est indispensable de pouvoir les stocker sous la peau pour les libérer lorsqu’il en a besoin : en cas d’activité physique intense, par exemple. Quand le tissu adipeux devient malade – enflammé et fibrosé –, il est dans l’incapacité de remplir cette fonction. Résultat : les graisses viennent s’installer ailleurs, autour des viscères et de différents organes (muscles, cœur ou foie, notamment). Cette graisse viscérale existe et est nécessaire chez tout être humain : elle permet notamment de soutenir nos organes. Mais lorsqu’elle s’accumule en excès au niveau des muscles, du cœur ou du foie, elle devient inflammatoire et risque de provoquer des maladies métaboliques et cardiovasculaires.


        Nous sommes inégaux face à nos capacités de stockage des graisses. Ainsi, parmi les personnes en situation d’obésité, certaines sont capables de stocker beaucoup de graisses sous la peau, tandis que d’autres vont très vite les stocker au niveau des viscères. Ces dernières risquent davantage de développer un diabète. Les personnes en situation d’obésité ayant une adiposité très importante sous la peau sont davantage protégées des maladies métaboliques. Mais lors de la prise de poids, les capacités de stockage de graisses sous-cutanées finissent toujours par être débordées : les graisses s’installent alors au niveau viscéral.


      


    


    

    

      Leptine : l’hormone de satiété au rôle ambivalent


      Hormone digestive, la leptine régule les réserves de graisses dans l’organisme, mais aussi l’appétit, en contrôlant la sensation de satiété. Une fois sécrétée par le tissu adipeux, la leptine chemine vers le cerveau pour l’informer que nous avons assez mangé et qu’il faut donc diminuer la prise alimentaire.


      Plus on grossit, plus on a de la masse grasse et plus le tissu adipeux fabrique de la leptine. On pourrait ainsi penser que cette production plus importante de leptine aide à mieux contrôler la prise alimentaire. Il n’en est rien ! À un moment donné, quand on avance en âge et que l’on prend du poids, une résistance à la leptine (leptino-résistance) peut se produire dans le cerveau : la leptine n’arrive plus à jouer son rôle de signal satiétogène même si le tissu adipeux des personnes en situation d’obésité continue à en produire beaucoup.


      Outre son rôle satiétogène, la leptine permet d’oxyder, c’est-à-dire de brûler les graisses qui viennent se loger en dehors de notre tissu adipeux, dans des régions à risque pour notre santé (par exemple : au niveau du cœur, du foie ou des reins). Grâce à la leptine, l’accumulation des lipides en excès se fait essentiellement là où elles doivent être stockées, c’est-à-dire dans le tissu adipeux. En cas de leptino-résistance, les graisses que nous stockons en dehors de notre tissu adipeux ne sont plus brûlées et risquent d’engendrer, à terme, des maladies métaboliques.


      Enfin, nous ne sommes pas égaux face à la production de leptine. Par exemple, pour un même niveau de masse grasse, certaines personnes ont un niveau de leptine relativement bas, et d’autres, un niveau élevé. Pour que la leptine puisse jouer son rôle de façon optimale – contrôle de la prise alimentaire et de l’oxydation des graisses –, nous devons avoir un bon taux de leptine en rapport avec notre masse grasse. Cet équilibre est essentiel au bon fonctionnement de cette hormone. Les personnes qui manquent de leptine fabriquent souvent trop de graisses dans les muscles, le ventre ou le cœur et deviennent plus à risque de développer un diabète de type 2. À l’inverse, un taux de leptine trop élevé par rapport à notre masse grasse induit de l’inflammation au niveau de nos organes. Cette inflammation peut notamment jouer un rôle dans le développement de certains cancers.


    


    

    

      Peut-on être obèse et en bonne santé ?


      Oui, mais cela ne durerait qu’un temps ! Dans les obésités courantes – celles qui concernent la grande majorité de la population –, le tissu adipeux se développe en réponse à un déséquilibre énergétique chronique. La masse graisseuse augmente tant que les apports caloriques sont supérieurs à la dépense énergétique.


      On parle de « healthy obesity » (obésité saine) pour signifier que le stockage des lipides dans le tissu adipeux est bien toléré sur le plan métabolique. Tant que notre tissu adipeux n’est pas malade, on peut continuer à prendre du poids, jusqu’à développer une obésité sévère, sans souffrir pour autant de maladies métaboliques. Le tissu adipeux sain contient de petites cellules adipeuses bien vascularisées, peu inflammatoires et sans fibrose. Il reste par ailleurs sensible à l’insuline dont l’un des rôles est d’y stocker les lipides16.


      Développé par des chercheurs et cliniciens dans les années 2000, ce concept d’obésité saine est aujourd’hui largement débattu au sein de la communauté scientifique. Pour certains chercheurs, l’obésité saine n’existe pas, les trajectoires sont seulement plus ou moins rapides. Si certaines personnes en situation d’obésité progressent rapidement vers les complications métaboliques, d’autres cheminent bien plus lentement.


      Cette thèse est notamment soutenue par l’équipe du Pr Karine Clément. Ainsi, parmi des personnes obèses de même poids, certaines peuvent être peu résistantes à l’insuline, tandis que d’autres y sont très résistantes. Pourquoi ? Chez certaines personnes, la prise de poids s’accompagne d’une augmentation de la masse grasse qui s’opère plutôt par une augmentation de la taille des cellules graisseuses tandis que chez d’autres, cela s’effectue par une augmentation du nombre de ces cellules. Des travaux17 montrent que les personnes obèses ayant plutôt une augmentation de la taille de leurs cellules graisseuses sont plus à risque de développer des maladies métaboliques de façon précoce. Car lorsque la cellule graisseuse grossit, elle devient souvent malade (inflammatoire), ce qui accroît le risque de développer un diabète. En revanche, les personnes dont la prise de poids est plutôt due à une augmentation du nombre de leurs cellules graisseuses sont protégées plus longtemps des risques métaboliques. Mais cette protection ne dure qu’un temps : en effet, au fur et à mesure de la prise de poids, toutes les cellules adipeuses finissent par atteindre une taille critique et devenir malades.


      

        Le rôle de l’insuline


        

          L’insuline est une hormone sécrétée par le biais de cellules du pancréas appelées « îlots de Langerhans ». Sa fonction principale est de maintenir l’équilibre du taux de glucose (sucre) contenu dans le sang en permettant la consommation du glucose par nos différents organes : muscles, foie, tissu adipeux. Après un repas, en fin de digestion, le glucose est utilisé pour apporter l’énergie nécessaire au fonctionnement de l’organisme. Il peut également être stocké dans les muscles, principalement sous forme de glycogène18, pour un usage ultérieur et dans le foie, pour une libération dans le sang lorsque la glycémie est trop basse. Enfin, en cas de consommation excessive de sucre, une partie du glucose est emmagasinée sous forme de graisses dans les cellules du tissu adipeux lorsque ce dernier reste sensible à l’insuline. Les personnes qui deviennent insulino-résistantes et diabétiques ne peuvent plus stocker correctement ce glucose transformé en graisses dans le tissu adipeux. Elles le stockent alors dans d’autres organes (dans le cœur, les muscles, le foie) : c’est ce que l’on appelle la graisse « ectopique », un phénomène qui fait partie des complications de l’obésité.


        


      


      Outre l’excès de masse grasse qui la caractérise, l’obésité devrait donc être définie comme une véritable maladie d’organe. Elle perturbe notamment la structure du tissu adipeux, les cellules graisseuses devenant trop grosses (hypertrophiques) ou trop nombreuses (hyperplasiques). Elle altère également la fonction du tissu adipeux. L’inflammation et la fibrose qui s’infiltrent dans la graisse entravent les « dialogues » entre le tissu adipeux et les autres organes (tels que le foie, le muscle ou le cerveau). Ces perturbations sont à l’origine des nombreuses conséquences néfastes de l’obésité pour notre santé.
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      2. Les maladies métaboliques telles que le diabète empêchent la bonne transformation des sucres, des graisses et des protéines par l’organisme.


    


    

    

      3. Voir ici.
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      7. Les POP (dioxines/furanes, polychlorobiphényles, hexachlorobenzène, hydrocarbures aromatiques polycycliques) émis – de façon non intentionnelle – par l’industrie dans l’atmosphère peuvent être toxiques pour l’homme. Ils persistent dans l’environnement (résistant aux dégradations biologiques naturelles) et s’accumulent dans les tissus vivants (notamment dans le tissu adipeux).
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      10. Les cellules progénitrices sont des cellules pouvant donner naissance à différents types de cellules en fonction des stimuli de l’environnement.


    


    

    

      11. Les macrophages sont des cellules du système immunitaire. D’origine sanguine, elles sont localisées dans les tissus pouvant être soumis à des infections ou à une accumulation de débris à éliminer.


    


    

    

      12. Les lymphocytes font partie de la famille des leucocytes (globules blancs). Ils prennent l’apparence de petites cellules rondes (d’environ 7 micromètres de diamètre) et possèdent un noyau.


    


    

    

      13. Augmentation anormale de la quantité de tissu fibreux dans un tissu ou un organe.


    


    

    

      14. Les lipides constituent la matière grasse des êtres vivants.
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      16. L’insuline est une hormone qui contrôle le taux de glucose dans le sang en contrôlant sa production par le foie et son utilisation par le muscle. Elle est sécrétée en réponse à une augmentation du taux de glucose.
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