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 Le phénomène de stigmatisation s’observe dans beaucoup de domaines 

de la médecine.

 La problématique de l’obésité n’y échappe pas.

 Frein majeur aux stratégies de prévention médicale en générale mais aussi 
un frein à la prise en charge de la problématique pondérale elle même

 Phénomène important de la diminution de la qualité de vie

 Recommandations pratiques:

 Viser des objectifs réalistes avec le patient

 Explorer la question de la stigmatisation avec le patient

 Évaluer le degré d’hétéro-stigmatisation et d’auto-stigmatisation



- Increase avoidance of medical care

- May lower the incidence of help-seeking
behavior in terms of weight management

Impact de la stigmatisation du poids:
- sur le bien être psychologique

- sur la fréquentation des services de santé

Solutions pratiques:
- accroître la prise de conscience du soi

- communiquer avec empathie
- Enregistrer le poids sans émettre de commentaires

- Equipement médical approprié

- Insister sur les changements de comportement positifs





5-As Model for Clinical Interactions
Always use people-first, non stigmatizing language



Définition

 L’obésité est une maladie chronique complexe, évolutive et 
récidivante caractérisée par une accumulation excessive de tissu 
adipeux pouvant altérer l’état de santé.

 Elle peut affecter la qualité de vie du patient.

 Elle augmente le risque relatif de mortalité.

 Le dg doit être basé en évaluant l’atteinte fonctionnelle, médicale et 
psychologique

 L’IMC et le tour de taille sont des outils de screening simples et validés



Indice de masse corporel (IMC): outil de mesure populaire et pratique du 
surpoids et de l’obésité
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Ces deux hommes ont un  IMC de 31 kg/m²!

WHO. Fact sheet number 311. 2015; NHLBI. 1998; 
WHO. Global database on BMI. 2015; WHO. 2008.

Classification selon l’IMC

Sous poids ≤ 18,5 Kg/m2

Poids normal 18,5 – 25 Kg/m2 

Excès de poids 25 - 30 Kg/m2

Obésité de stade I 30-35 Kg/m2

Obésité de stade II 35-40 Kg/m2

Obésité de stade III > 40 Kg/m2

http://www.google.be/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://www.santinov.fr/content/45-obesite&ei=GXxRVKrjGO-S7Abgw4GwCA&bvm=bv.78597519,d.ZGU&psig=AFQjCNGkrgzKeytuqTatfXALJVFZSxR43A&ust=1414712483485795


Comportement 
alimentaire et 
pratique de 

l’activité 
physique

Fact. 
Familaux

Fact. 
biologiques

Fact. Socio-
environnementaux

Fact. 
individuels

Etiopathogénie multifactorielle…



Définir une attitude 
personnalisée de prise 

en charge

Fact biologiques

Fact. Familaux et 
individuels

Fact. Socio-
environnementaux

SOCIETE

FAMILLE

Etiopathogénie multifactorielle…





Pourquoi traiter l’obésité?



La perte de poids améliore les co-morbidités liées à l’obésité



Classification d’Edmonton (EOSS)

Sharma AM, Kushner RF. Int J Obes 2009



Classification d’Edmonton (EOSS)
Classification en fc des comorbidités médicales, des limitations fonctionnelles 
et de l’état thymique du patient en lien avec l’obésité.





Recommandations de la BASO  



Contrainte 
imposant une
balance énergétique 
négative

Relâchement
ou
échappement

Rebond

Récupération

Stabilisation

Ajustement
spontané
du poids

Ajustement à 
un poids inférieur
(imposé? – volontaire?) 

Facteurs antagonistes
(métaboliques et psychologiques)

Etape I Etape II Etape III

1

2

3

Difficulté de la prise en charge pondérale sur le long cours



Physiopathogénie de l’obésité et régulation de l’apport énergétique…

Tissu adipeux mais aussi pancréatique, intestinal et syst nerveux!

Tissu adipeux

Leptine
Adiponectine

Resistine

Intestin

GLP-1
Ghréline

OXM

PYY
CCK

Pancréas

Amyline
Insuline

PP

Signaux 

hormonaux

Organes

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



Régulation de l’appétit - Hypothalamus

Le système mélanocortine (MC4R)

Neuropeptides 
orexigènes 

(signaux de faim)
AgRP, NPY

Neuropeptides 
anorexigènes

(signaux de satiété)
CART, POMC

Thissen JP. Medi-Sphère 2023

(Mélanocortine)



Identification de phénotypes d’obésité
selon la physiopathologie

HUNGRY BRAIN

(“Rassasiement anormal”)1

EMOTIONAL HUNGER

(“Alimentation hédonique anormale”)2

HUNGRY GUT

(“Satiété anormale”)3

SLOW BURN

(“Faible dépense énergétique”)4

* Basé sur Acosta et al



The ghost of obesity past:
How adipose tissue remembers obesity?

Maintenir la perte pondérale

au long cours est un véritable challenge

 La mémoire cellulaire au niveau des adipocytes 

met en place des mécanismes de défense 

contre la perte de poids



L’obésité est une maladie chronique complexe, 
évolutive et récidivante



Après perte pondérale liée à un régime hypocalorique, la 
majorité du poids est reprise avec le temps



Après perte pondérale liée à un régime hypocalorique, la 

majorité du poids est reprise avec le temps



Maintenir une perte pondérale est un challenge en raison de 
mécanismes compensatoires favorisant la reprise pondérale



Maintenir une perte pondérale est un challenge en raison de 
mécanismes compensatoires favorisant la reprise pondérale



Maintenir une perte pondérale est un challenge en raison de 
mécanismes compensatoires favorisant la reprise pondérale
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Durabilité de l’effet sur la perte pondérale 
Liraglutide: SCALE I (Variation du poids sur 3 ans en %)
0 à 172 semaines
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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
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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



Durabilité de l’effet sur la perte pondérale
Majorité des études sur 12 à 24 mois: et après?
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Etude SELECT: Maintien d’une perte de poids de 10% sans 
échappement après près de 4 ans d’exposition au sémaglutide

ETD (95% CI):
–8.5 %-points (–8.8; –8.3)
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Durabilité de l’effet sur la perte pondérale

Réversibilité de la perte de poids associée
au traitement avec le semaglutide

Adapté de Wilding et al (2022)

In-trial:

Semaglutide 2.4 mg PlaceboSemaglutide (run-in)

STEP 4

• #Treatment policy estimand (regardless of treatment adherence). §Trial product estimand.
Error bars are +/- standard error of the mean. 
CI, confidence interval; ETD, estimated treatment difference; IT, in-trial; OT, on-treatment.
Rubino et al. JAMA. 2021;325:1414-25.
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La chirurgie bariatrique à Liège, une 
longue histoire…
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- 12 séances sur 6 mois
- 1 séance individuel et 1 séance de groupe/mois
- Suivi diététique et psychologique
- Activité physique régulière
- Sujets de discussion lors des séances:

- Changer les habitudes alimentaires
- Gérer la prise alimentaire
- Développer un style de vie plus actif
- Objectifs de perte de poids
- Image corporelle
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Suivi multidisciplinaire à moyen et long 
terme après une chirurgie bariatrique

◦ Notion de reprise de poids versus échec de procédure;
◦ Weight regain Weight recurrence
◦ Weight loss failure Non responders

◦ Les carences nutritionnelles sont fréquentes;
◦ Carences vitaminiques
◦ Carences protéiques (sarcopénie)

◦ Dumping syndrom;
◦ Précoce ou tardif

◦ Osteoporose;
◦ Importance des apports en calcium et vit D
◦ Rôle crucial de l’activité physique

◦ Trouble de l’usage de l’alcool (TUA);
◦ La grossesse après une chirurgie bariatrique.

=> Suivi au long cours indispensable…
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Conclusions
L’obésité est une maladie complexe, évolutive et récidivante.

Facile à diagnostiquer, mais difficile à traiter

La stigmatisation des patients qui vivent avec une obésité influence négativement l’accès au 
soins médicaux

L’obésité nécessite une évaluation et une prise en charge multidisciplinaire sur le long cours
◦ paramédicale             médicale              chirurgicale

◦ importance des modifications comportementales

◦ importance de l’activité physique

Importance du lien thérapeutique patient-soignant
◦ Implication du patient dans sa prise en charge

◦ Stadification de la prise en charge
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