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Résumé :  14 

Aujourd’hui considérée comme une « épidémie » mondiale par l’Organisation Mondiale de la 15 

Santé (OMS), l’obésité est placée à l’extrême du continuum de la malnutrition et touche 16 

presque toutes les populations. La cause la plus évoquée pour l’expliquer est celle d’un 17 

dérèglement de la balance énergétique qui résulte d’apports énergétiques trop importants 18 

couplés à des dépenses énergétiques trop faibles (i.e. une balance énergétique positive). Les 19 

raisons de ce dérèglement sont multiples et variées, ce qui fait de l’obésité une pathologie aux 20 

origines multifactorielles, constituant un challenge pour les politiques de santé publique et les 21 

praticiens. Les nouvelles connaissances sur les facteurs socio-économiques, psychologiques et 22 

environnementaux de l’obésité passés en revue dans cet article constituent la base de 23 

nouvelles pistes pour prévenir et diminuer la prévalence élevée de l’obésité.  24 

Mots-clés : Obésité ; Indice de Masse Corporelle ; Psychologie ; Prévention ; Soin  25 

Points essentiels :  26 

• L’obésité a une étiologie multifactorielle qui se manifeste différemment d’un individu 27 

à l’autre, indépendamment de l’Indice de Masse Corporelle. 28 

• Les facteurs socio-économiques, psychologiques et environnementaux semblent 29 

moduler les comportements des individus, et leur intrication est complexe.  30 

• De nombreux facteurs vont influencer le fait d’avoir une balance énergétique 31 

déséquilibrée.  32 

• Certains processus implicites, encore mal connus, semblent modifier la manière dont 33 

l’individu traite l’information et déploie des comportements favorisant l’équilibre de 34 

la balance énergétique. 35 

• Les stratégies visant à favoriser les comportements de santé ont des effets limités et 36 

souvent à court terme. 37 

  38 
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1. Des obésités et des origines différentes 39 

L’obésité est une condition polygénique, (en dehors de quelques cas exceptionnels 40 

d’anomalies monogéniques ou syndromiques) dans laquelle, un grand nombre de gènes ont 41 

des effets amplifiés dans un environnement donné (modifications épigénétiques)[1]. Les 42 

effets de ces gènes sont par exemple modulés par l’alimentation et le taux d’activité physique 43 

au cours de la vie et peuvent également être influencés par la chirurgie bariatrique (pour une 44 

revue des mécanismes observés, voir [2]).  45 

De nos jours, il est plus juste de parler des obésités plutôt que de l’obésité, tant les 46 

déterminants et les phénotypes de celle-ci varient d’un individu à l’autre. En effet, « Surpoids 47 

et obésité sont des situations chroniques sans tendance spontanée à la régression une fois 48 

qu’elles sont constituées et cliniquement très hétérogènes. Cette hétérogénéité entre les sujets 49 

obèses (aussi manifeste que celle existant entre les sujets normaux) est telle qu’il conviendrait 50 

toujours de parler « des obésités » [3]. Ces différentes obésités ont des causes et des 51 

conséquences différentes. Cet article constitue une revue des principaux facteurs socio-52 

économiques, psychologiques et environnementaux en lien avec l’obésité, ainsi que des 53 

stratégies utilisées pour réduire la prévalence du surpoids et de l’obésité. Ces différents 54 

éléments permettent d’aboutir à une discussion sur de nouvelles perspectives de 55 

conceptualisation et de prise en charge de l’obésité.  56 

 57 

1.1. Facteurs socio-économiques 58 

1.1.1. Influence du statut socio-économique 59 

En dehors des caractéristiques génétiques héréditaires [1], l’un des déterminants transmis de 60 

l’obésité est socio-économique. En effet, les parents en surpoids ou en obésité ont une 61 

probabilité plus grande d’avoir un enfant en surpoids ou en obésité [4–6]. De plus, 80% des 62 

adolescents en obésité le seront toujours à l’âge adulte [7]. Ce phénomène d’hérédité a une 63 

explication génétique, mais également une explication sociale : les comportements d’un 64 

individu en matière de santé vont dépendre de sa catégorie sociale d’origine et se perpétuer 65 

par transmission de l’adulte à l’enfant [8]. 66 
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Statistiquement, c’est dans les catégories de statut socio-économique les plus faibles (faibles 67 

revenus, peu d’années de scolarisation, précarité de l’emploi ou faible catégorie socio-68 

professionnelle) que l’on trouve les plus hauts taux de surpoids et d’obésité [9]. 69 

Premièrement, un faible statut socio-économique est souvent prédictif d’un faible niveau 70 

d’activité physique, ainsi que d’une sédentarité élevée [10]. De plus, l’alimentation des 71 

populations les moins favorisées est caractérisée par une forte densité énergétique (beaucoup 72 

de féculents, de produits transformés) et une faible densité nutritionnelle (peu de fibres, de 73 

micronutriments essentiels, éléments que l’on trouve principalement dans les fruits et les 74 

légumes) [8] (Tableau 1). Ainsi, ces deux aspects induisent un plus fort risque d’obésité parmi 75 

ces classes sociales, dont le comportement délétère pour la santé favorise le déséquilibre de la 76 

balance énergétique. En effet, une condition sociale défavorisée peut amener les individus à se 77 

focaliser sur les bénéfices immédiats de leurs comportements plutôt que sur leur longévité 78 

future : un style de vie fataliste qui favorise les comportements allant à l’encontre de l’activité 79 

physique et d’un équilibre alimentaire [11,12].  80 

Tableau 1 - Caractéristiques obésogènes du comportement alimentaire des individus de faible 81 

statut socio-économique. Références de la figure : ¹ [12] ; ² [8] ; ³ [13] ;  ⁴ [14] 82 
 83 

 84 

1.1.2. Cercle vicieux obésité-précarité 85 

Les personnes en surpoids et en obésité sont fréquemment victimes de discrimination liée à la 86 

forme de leur corps (appelée grossophobie) dans leurs relations à autrui : que ce soit dès leur 87 

plus jeune âge, dans leur scolarité, dans leur parcours de soin ou en situation d’embauche. En 88 

effet, le surpoids est associé à des stéréotypes tels que la fainéantise, le laisser-aller et le 89 
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manque d’hygiène [15], à l’origine de ces comportements de discrimination. On retrouve 90 

également des comportements relatifs au stigma de l’obésité chez les soignants [15], ce qui 91 

peut avoir des conséquences négatives sur le traitement des patients en obésité (par exemple, 92 

prescription d’une perte de poids significativement supérieure aux recommandations, [16]). 93 

Dans le cadre de l’emploi, les individus en surpoids ou en obésité sont moins souvent 94 

embauchés et moins bien payés ainsi que moins promus [17,18]. A diplôme égal, une 95 

personne en surpoids sera jugée moins compétente et moins attrayante qu’une personne de 96 

statut pondéral normal [18]. Cette conséquence de l’obésité contribue à favoriser la précarité 97 

au sein de ces populations, ajoutant de surcroît un facteur de stress supplémentaire, créant de 98 

la détresse psychologique [19]. On peut ainsi parler d’un cercle vicieux entre l’obésité et la 99 

précarité. En effet, le statut socio-économique (déterminé par les revenus du foyer et la 100 

catégorie sociale d’origine) compte pour 30% des capacités à assurer des comportements de 101 

santé effectifs, comme avoir un régime alimentaire équilibré et une activité physique 102 

suffisante [11].   103 

1.2. Facteurs psychologiques  104 

Les causes psychologiques de l’obésité sont indissociables de leurs conséquences car d’une 105 

part, les facteurs psychologiques à l’origine de l’obésité sont difficilement quantifiables, et 106 

d’autre part, ils entraînent des cercles vicieux complexes et variables d’un individu à l’autre. 107 

Au vu de la diversité des facteurs psychologiques pouvant contribuer à l’obésité, ainsi que la 108 

complexité de leurs intrications, il est important de ne pas définir cette pathologie par un type 109 

de personnalité ou un style cognitif particulier [20].  110 

1.2.1. Facteurs émotionnels 111 

Sur le plan émotionnel, les individus en surpoids et en obésité ressentent plus souvent des 112 

émotions négatives, comme le stress, amenant plus de risques de développer des troubles 113 

anxieux [21,22]. De plus, les troubles dépressifs, semblent être plus présents et plus sévères 114 

chez les individus en obésité [23]. D’une part, des facteurs associés à l’obésité, comme une 115 

plus faible estime de soi [22], une plus faible qualité de vie et les discriminations subies au 116 

cours de la vie créent un terrain favorable à la survenue d’épisodes dépressifs majeurs [23]. 117 

D’autre part, la prise de poids et l’augmentation de l’appétit est un symptôme de la dépression 118 

[24], et les traitements antidépresseurs et antipsychotiques prescrits dans ce cadre amènent 119 
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fréquemment une prise de poids pouvant conduire au surpoids ou à l’obésité [25]. La présence 120 

d’une ou plusieurs expériences négatives dans l’enfance, l’adolescence ou la vie adulte 121 

(comme par exemple des violences émotionnelles, physiques ou sexuelles, du harcèlement, ou 122 

le fait d’assister à des évènements mettant en danger la vie d’autrui) est plus fréquente pour 123 

les individus en obésité : l’une des explications serait que le déclenchement d’émotions 124 

négatives en lien avec ces expériences favoriserait un glissement vers une cognition de bas-125 

niveau (des processus mentaux automatiques), ce qui pourrait entraîner une levée de 126 

l’inhibition favorisant les épisodes de sur-consommation alimentaire [26]. Par ailleurs, la 127 

plupart des régimes qui constituent fréquemment l’historique des patients en surpoids ou en 128 

obésité montrent une inefficacité à long terme et semblent renforcer la restriction cognitive 129 

ainsi que la désinhibition, s’accompagnant d’une baisse d’estime de soi et de détresse 130 

psychologique qui tendent à favoriser l’échec du régime et la reprise de poids [27]. Pour 131 

résumer, les individus en surcharge pondérale vivent une plus grande douleur psychologique 132 

et ont plus de risques de développer des troubles psychologiques [23]. Cette conséquence de 133 

l’obésité, conjointement avec la volonté de perte de poids, est susceptible d’enclencher la 134 

mise en place de mécanismes comportementaux dysfonctionnels, comme par exemple, 135 

l’alimentation émotionnelle et la restriction. Par ailleurs, les comorbidités psychologiques 136 

dont souffrent fréquemment les individus en surpoids et en obésité constituent un facteur 137 

entravant la perte de poids. 138 

1.2.2. Facteurs comportementaux 139 

Cercle vicieux alimentation émotionnelle - restriction 140 

La prise alimentaire est une stratégie qui consiste à répondre aux émotions  par un affect 141 

positif, le plaisir alimentaire. Ainsi, une réponse comportementale aux émotions peut se 142 

caractériser par l’ingestion d’aliments palatables (i.e. nourriture apportant du plaisir 143 

alimentaire, souvent à haute densité énergétique) : ces prises alimentaires « hédoniques » sont 144 

déconnectées des sensations de faim et de satiété. Les émotions enclenchant une prise 145 

alimentaire sont souvent négatives (l’anxiété, la frustration, la tristesse, la colère, ou la honte 146 

par exemple), mais une prise alimentaire peut également être engendrée suite à des émotions 147 

positives (joie, enthousiasme) [28,29]. Ce comportement est présent chez tous les individus, 148 

mais il est dysfonctionnel ainsi que propice au développement de l’obésité lorsqu’il devient 149 

habituel et compulsif [30]. L’alimentation émotionnelle semble se développer à l’adolescence, 150 
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lors de la mise en place des mécanismes de régulation émotionnelle : les individus apprennent 151 

alors à rechercher des sensations de plaisir dans l’alimentation afin de contrecarrer les effets 152 

négatifs des émotions expérimentées, ou bien afin de s’auto-stimuler. Ces mécanismes sont 153 

comparables à ceux que l’on retrouve dans les comportements addictifs, et mènent 154 

inévitablement à des prises alimentaires déséquilibrant la balance énergétique [31]. En 155 

réponse à l’alimentation émotionnelle, les individus peuvent développer une forme de 156 

restriction cognitive, qui correspond à l’intention de contrôler ses apports caloriques en 157 

s’imposant un ensemble d’obligations et d’interdictions alimentaires dans le but de maigrir ou 158 

de ne pas grossir [32]. De par les diktats de notre société qui poussent à idéaliser les corps 159 

minces, le désir d’une perte de poids à tout prix va amener les individus à exercer un contrôle 160 

excessif sur leur alimentation [33]. Ces épisodes de restriction sévère vont favoriser la 161 

désinhibition alimentaire et amener à des prises alimentaires compulsives qui ont souvent 162 

pour conséquence des sentiments et émotions négatifs comme la culpabilité, la honte, le 163 

dégoût, l’anxiété ainsi que la tristesse [33]. La notion centrale de la restriction cognitive est 164 

que les mécanismes cognitifs (pensées et croyances autour de l’alimentation) vont prédominer 165 

sur les mécanismes régulateurs de l’alimentation. Ainsi, les signaux physiologiques (faim, 166 

homéostasie énergétique et des micronutriments) et les émotions vont avoir tendance à être 167 

effacés au détriment des pensées à caractère obsessionnel qui visent à contrôler l’alimentation 168 

(croyances alimentaires) [33]. Cet état de restriction amène souvent à un état de désinhibition, 169 

une perte de contrôle guidée par les émotions qui se manifeste le plus souvent sous forme 170 

d’hyperphagie. Cette désinhibition alimentaire s’accompagne d’un sentiment de culpabilité et 171 

de honte, ainsi que d’un retour à une restriction cognitive rigide. Ce processus engendre un 172 

cercle vicieux qui peut déclencher des tendances à l’hyperphagie et amener les individus à 173 

prendre du poids jusqu’à l’obésité [33,34]. De par les perturbations psychologiques 174 

influençant le comportement alimentaire, le désir de perte de poids et les mesures diététiques 175 

amaigrissantes sembleraient aggraver les problèmes de surcharge pondérale plus souvent 176 

qu’ils ne les résolvent [35]. La restriction cognitive est également insidieuse car elle répond à 177 

des normes sociales, celles du « bien manger » et « d’être sain » que l’on retrouve 178 

fréquemment dans les régimes prescrits pour arrêter la prise de poids ou permettre la perte de 179 

poids dans l’obésité [27,32].  180 

Troubles du comportement alimentaire  181 
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Les cycles d’alimentation émotionnelle – restriction décrits plus hauts peuvent s’apparenter à 182 

une forme sous-clinique d’hyperphagie boulimique. En effet, les épisodes d’hyperphagie 183 

boulimique sont des moments où la personne va consommer une grande quantité de nourriture 184 

en une période de temps restreint, s’accompagnant d’un sentiment de perte de contrôle sur 185 

l’acte alimentaire. Lors des régimes successifs pour perdre du poids qui constituent souvent 186 

l’historique des patients en obésité, ceux-ci apprennent à suivre des règles et prennent des 187 

habitudes alimentaires allant à l’encontre de leurs signaux de faim et de satiété [36], ce qui 188 

favorise la survenue d’épisodes d’hyperphagie boulimique [37]. Ces derniers constituent un 189 

trouble dès lors qu’ils sont fréquents (à partir d’un épisode par semaine), persistent dans le 190 

temps (à partir de trois mois de durée) et sont marqués d’une détresse significative pour 191 

l’individu. L’hyperphagie boulimique, ou Binge Eating Disorder en anglais, se caractérise par 192 

des prises alimentaires plus rapides qu’à l’habitude, solitaires, en l’absence de faim, et allant 193 

jusqu’à un sentiment d’inconfort, s’accompagnant d’un dégoût de soi, de culpabilité et 194 

d’affects dépressifs [24]. Les individus présentant une hyperphagie boulimique sont 3 à 6 fois 195 

plus souvent en obésité que les individus sans troubles du comportement alimentaire et la 196 

prévalence de cette pathologie chez les individus en attente de chirurgie bariatrique varie de 4 197 

à 47% selon les études [38]. Néanmoins, et afin de différencier les différentes formes 198 

d’obésité, il est nécessaire de rappeler qu’être en obésité n’est pas symptomatique d’un 199 

trouble du comportement alimentaire, et que l’absence d’un trouble du comportement 200 

alimentaire ne garantit pas forcément un bon pronostic thérapeutique. 201 

Rejet du corps 202 

La société impose aux individus un modèle social de minceur et les corps gros sont rejetés par 203 

la société. L’injonction à la perte de poids est ainsi très fréquente. On retrouve ces diktats 204 

dans les médias, mais ils sont également véhiculés par la famille et les pairs [33]. Cela va 205 

amener les individus à exercer un contrôle sur leur morphologie, même lorsque leur poids ne 206 

leur cause pas de problème de santé. Dans le cas du surpoids, les individus tendent à 207 

considérer leur corps comme étant indésirable, les conduisant à vouloir maigrir à tout prix, par 208 

le biais de régimes plus ou moins restrictifs qui vont enclencher une prise de poids souvent 209 

irréversible. Le rejet du corps s’accompagne d’une baisse de l’estime de soi et d’une mauvaise 210 

image du corps. L’importance de la perte de poids pour ces personnes et leur implication dans 211 

celle-ci va souvent amener les individus à adopter un style alimentaire dit « restrictif » [27]. 212 

La surcharge pondérale amène les individus à ressentir une insatisfaction corporelle élevée, 213 
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qui constitue souvent la première motivation à perdre du poids, surtout chez les femmes. Ce 214 

phénomène est notamment lié à des stéréotypes négatifs sur l’excès pondéral qui sont 215 

largement diffusés socialement : une étude a par exemple démontré que plus de 70% des 216 

images représentant des personnes en obésité diffusées dans des médias traitant de l’actualité 217 

étaient associées à des stéréotypes négatifs [39]. L’insatisfaction corporelle fréquemment 218 

ressentie par les individus en surcharge pondérale s’accompagne d’une détresse prononcée et 219 

ne semble pas s’améliorer avec la perte de poids [40]. 220 

1.2.3. Facteurs cognitifs  221 

Afin d’obtenir une meilleure compréhension des facteurs psychologiques dans l’obésité, les 222 

recherches se sont intéressées aux mécanismes de traitement de l’information.  223 

Capacités cognitives et obésité 224 

Le fait d’avoir de plus faibles capacités cognitives pourrait amener les individus à faire face à 225 

plus de difficultés pour autoréguler leur comportement dans la vie quotidienne. D’une part, cela 226 

pourrait contribuer à déséquilibrer la balance énergétique en maximisant les comportements 227 

alimentaires compulsifs (déficit d’inhibition face aux aliments, impulsivité [41]) et les 228 

comportements ayant des bénéfices à court-terme (déficit d’inhibition, difficultés à différer les 229 

récompenses[42]). D’autre part, de plus faibles capacités cognitives peuvent entraver la mise en 230 

place de mesures diététiques efficaces. Notamment, un déficit de flexibilité mentale impliquerait 231 

une rigidité cognitivo-comportementale et pourrait contribuer au maintien de stratégies de gestion 232 

du poids inadaptées (saut de repas, restriction alimentaire [43]).  233 

Le lien entre obésité et fonctions cognitives est complexe : de faibles capacités cognitives 234 

peuvent mener l’individu à un style de vie délétère pour la santé de façon persistante, mais ce 235 

style de vie peut également contribuer à rendre les capacités cognitives moins efficaces. Bien 236 

que de nombreuses études se soient attachées à caractériser les capacités cognitives pouvant 237 

être modulées par la présence d’un surpoids ou d’une obésité, un faible consensus scientifique 238 

a été atteint (Figure 1). Il est important de rappeler ici qu’un nombre important de comorbidités 239 

fréquemment associées à l’obésité ont un effet sur la cognition. Leurs effets, s’ils ne sont pas pris 240 

en compte, peuvent être confondants et amener à considérer des manifestations cognitives et 241 

comportementales de ces comorbidités comme étant inhérentes au simple fait d’être en obésité. 242 

C’est notamment le cas pour le diabète de type 2 [44], l’hypertension artérielle [45] et 243 
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l’insuffisance respiratoire [46], ainsi que les troubles du sommeil (syndrome d’apnée obstructive 244 

du sommeil) [47] et la dépression [48]. La passation de tests standardisés permettent d’évaluer 245 

les fonctions cognitives de façon plus précise, et donc d’identifer une prise en charge des 246 

individus plus personnalisée (pour une revue des tests les plus utilisés en clinique, voir 247 

Groupe de réflexion sur l’evaluation des fonctions exécutives [49]).   248 

 249 

Figure 1 - Panorama des études observant des différences de capacités cognitives globales, ou 250 

de capacités cognitives relatives à l’alimentation liées à l’IMC, ou au statut pondéral (variable 251 

catégorielle basée sur l’IMC). IMC = Indice de Masse Corporelle, TCA = Troubles du 252 

Comportement Alimentaire. Références de la figure : [21,48,50–70] 253 

 254 

Traitement cognitif de l’information alimentaire 255 

Des modèles cognitifs spécifiques à l’alimentation ont permis de mettre en avant qu’il 256 

existerait une sensibilité aux stimuli alimentaires dans l’obésité [71–73]. La consommation de 257 

grandes quantités de nourriture palatable à haute densité énergétique par des individus 258 

vulnérables (i.e., sensibilisés au plaisir alimentaire) peut modifier la balance des circuits de la 259 
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récompense, de façon similaire aux mécanismes observés dans les addictions [74]. 260 

L’implication des réseaux dopaminergiques et de leurs projections sur les structures associées 261 

à la mémoire (hippocampe) et à la récompense (amygdale) peut créer de nouvelles 262 

associations en mémoire pour lesquelles l’individu va s’attendre à une récompense lorsqu’il 263 

va consommer un aliment, mais également lorsqu’il va être exposé à des stimuli associés à ces 264 

aliments [75]. Bien que ce phénomène semble commun à tous les individus, certains individus 265 

en obésité pourraient avoir de plus faibles récepteurs dopaminergiques, ce qui impliquerait 266 

une surconsommation d’aliments pour palier à un faible niveau de libération de dopamine 267 

dans le cerveau [75,76]. Selon le modèle de la faim hédonique [42], les circuits de la 268 

récompense suractivés par une sensibilisation à la nourriture palatable pourraient ainsi 269 

moduler le contrôle cognitif en faveur de la consommation hédonique d’aliments. Cette 270 

tendance ne s’exprimerait pas pour tous les individus, et, lorsque répétée, créerait des 271 

comportements alimentaires compulsifs, menant à l’obésité. Ainsi, non-seulement certains 272 

individus auraient une sensibilité accrue aux aliments, mais leur surconsommation serait 273 

rendue possible par un déficit au niveau des fonctions exécutives spécifique aux aliments.  274 

Certains individus sont par ailleurs plus susceptibles de ressentir une augmentation de 275 

l’appétit, ou d’avoir envie de manger au contact de stimuli alimentaires. On dit que ces 276 

individus ont un style alimentaire « externaliste », ce qui signifie que leur prise alimentaire est 277 

plus facilement influencée par leur environnement (vue d’une publicité, présence d’odeur de 278 

nourriture, présence de personnes en train de manger). Les prises alimentaires, chez ces 279 

individus, ont tendance à être plus guidées par l’environnement que par les sensations internes 280 

de faim et de satiété [77,78]. Cette tendance a été retrouvée dans plusieurs études comme 281 

étant exacerbée chez les patients en obésité [79], ce qui renforce l’importance d’étudier les 282 

facteurs environnementaux et leur impact sur la cognition des individus de statut pondéral 283 

plus élevé. 284 

1.2. Facteurs environnementaux 285 

Les modifications épigénétiques qui influencent l’obésité semblent trouver leur origine dans 286 

des facteurs liés au mode de vie (activité physique ; alimentation) [2]. Cette étiologie de 287 

l’obésité attire l’attention des chercheurs : elle permettrait partiellement d’expliquer 288 

l’accroissement du taux d’obésité par des modifications biologiques liées à notre 289 

environnement. 290 
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Depuis plus d’une vingtaine d’années, les chercheurs se sont intéressés aux influences que le 291 

milieu de vie, les opportunités et les conditions de vie avaient sur le taux d’obésité des 292 

populations. Ainsi, en 1999 est défini le terme d’environnement obésogène : un 293 

environnement qui encourage les choix alimentaires délétères pour la santé et réduit la 294 

probabilité de pratiquer une activité physique [80]. L’augmentation de l’accessibilité de 295 

nourriture calorique palatable, via un prix peu onéreux et une attractivité engendrée par la 296 

publicité, est considérée comme l’un des déterminants clés de la prévalence mondiale 297 

d’obésité [81]. Par ailleurs, depuis les années 1950 les individus sont de plus en plus 298 

sédentaires, et les activités physiques intenses appartiennent désormais davantage aux loisirs 299 

qu’à une occupation professionnelle contraignante [82]. Cela mène à des niveaux totaux 300 

d’activité physique plus bas, et à de plus forts taux d’obésité [83,84]. Dans la littérature, ces 301 

facteurs environnementaux sont principalement divisés en deux parties : l’environnement bâti 302 

(constructions, occupation du territoire, systèmes de transports) et l’environnement 303 

alimentaire (disponibilité et accès aux aliments, publicité et marketing alimentaires) [85]. 304 

Des études s’intéressant à l’aménagement du territoire ont montré que la possibilité de 305 

pouvoir marcher dans l’environnement, ainsi que la présence d’espaces verts étaient 306 

négativement corrélés à l’IMC, et que l’environnement bâti pouvait influencer le statut 307 

pondéral des individus [86]. Par ailleurs, la diminution des possibilités de faire de l’exercice 308 

physique, comme par exemple, via la présence d’escalators plutôt que d’escaliers ou bien par 309 

l’utilisation de moyens dématérialisés pour la communication, encouragent les individus à se 310 

dépenser moins à leur insu [82,86,87]. L’environnement bâti et l’environnement alimentaire 311 

sont étroitement liés. En effet, l’accessibilité des aliments à haute densité énergétique, de par 312 

leur disponibilité et leur faible coût, est un facteur environnemental important qui a modifié 313 

l’IMC des individus au cours du temps [81]. Ce phénomène est relié à ce que certains 314 

chercheurs nomment « la transition nutritionnelle » [88] : l’offre alimentaire est plus dense 315 

énergétiquement, plus calorique et de moins bonne qualité nutritionnelle, tout en étant moins 316 

chère et très accessible (supermarchés). Elle contient plus de gras, de sucres, de viandes et de 317 

céréales raffinées, ce qui a un effet sur l’équilibre du régime alimentaire [89,90]. En plus 318 

d’être abondante, l’offre alimentaire est également plurielle : les lieux spécialisés ne sont plus 319 

les seuls à commercialiser des aliments, si bien qu’il est possible de trouver des aliments 320 

disponibles dans tous types de commerces, un aspect qui, en plus de la baisse des prix des 321 

aliments, contribue à renforcer leur accessibilité [82]. Par ailleurs, les repas sont de moins en 322 
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moins cuisinés à partir de produits frais, et de plus en plus consommés en extérieur, induisant 323 

une plus grande densité énergétique des aliments consommés [81]. Dans ce même contexte, 324 

les portions servies ont augmenté depuis plusieurs années [82], ce qui amène d’autant plus 325 

facilement les individus à la surconsommation [91].  326 

Le marketing autour de l’alimentation est également un facteur environnemental qui a un 327 

impact sur l’obésité. Il va influencer la perception que les consommateurs ont des propriétés 328 

des aliments qu’ils consomment, que ce soit au niveau du goût, de l’aspect, mais également au 329 

niveau de la densité énergétique ainsi que des bénéfices pour la santé qu’ils peuvent conférer 330 

[92]. La publicité autour des aliments est très présente dans notre société, dans les médias, 331 

mais aussi sur les réseaux sociaux et dans l’espace public (affichages, flyers, etc.). Elle 332 

concerne principalement des aliments gras, salés et sucrés comme les céréales, les confiseries 333 

et le prêt-à-manger [93]. L’omniprésence de stimuli alimentaires dans notre environnement 334 

amène les individus à ressentir une faim « artificielle » et à être stimulés dans leur 335 

consommation [82,94]. Conjointement, comme évoqué ci-dessus, ce même environnement 336 

offre aux individus la possibilité de consommer avec facilité des aliments de mauvaise qualité 337 

nutritionnelle dans de grandes portions, ce qui conduit également à la surconsommation [91].  338 

2. Les stratégies actuelles pour diminuer le taux d’obésité 339 

2.1. Stratégies thérapeutiques centrées sur l’individu 340 

Le moyen le plus intuitif pour diminuer le taux d’obésité consiste à rétablir l’équilibre de la 341 

balance énergétique au niveau individuel : ingérer moins de calories, en combinaison à une 342 

activité physique suffisante afin d’engendrer une diminution de la surcharge pondérale et une 343 

amélioration des conditions de santé de l’individu. La première ligne de traitement de 344 

l’approche recommandée par la Haute Autorité de Santé [95] est constituée de conseils sur la 345 

diététique et l’activité physique, en accompagnement d’une prise en charge psychologique 346 

cognitivo-comportementale. Néanmoins peu de personnes en surpoids ou en obésité 347 

réussissent à atteindre une perte de poids significativement suffisante par ces biais 348 

comportementaux [96]. En effet, ces mesures nécessitent une adaptation à chaque patient en 349 

fonction de ses caractéristiques cliniques [97].  350 
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La chirurgie bariatrique, consistant en une réduction de la capacité de l’estomac, ou bien une 351 

dérivation de celui-ci est uniquement accessible aux individus en deuxième intention après un 352 

échec d’un traitement médical, nutritionnel, diététique bien conduit pendant 6-12 mois [98]. 353 

Elle constitue une intervention permettant une considérable perte de poids, et donc une 354 

solution thérapeutique intéressante pour les patients en obésité. Les patients avec un IMC ≥ 355 

40kg/m² (obésité massive), ou un IMC ≥ 35kg/m² (obésité sévère) avec comorbidités peuvent 356 

ainsi y avoir accès en France sous certaines conditions [98]. Ce type de chirurgies permet une 357 

perte de poids par la diminution de la capacité d’absorption calorique de l’organisme, des 358 

modifications hormonales et une diminution de l’appétit. Néanmoins, ces interventions sont 359 

coûteuses, et contraignantes pour les patients. Suite à la chirurgie bariatrique, un effet de 360 

rebond pondéral se retrouve souvent, surtout en cas de comportement alimentaire non-adapté, 361 

et plusieurs complications de santé peuvent arriver à la suite de l’opération [99,100].  362 

2.2. Stratégies de prévention 363 

Quand bien même les deux mesures d’action sur l’obésité des individus (recommandations 364 

hygiéno-diététiques et/ou chirurgie) constitueraient une réussite thérapeutique, les effets de 365 

celles-ci ne semblent pas suffisants pour réduire la prévalence mondiale de l’obésité [96]. En 366 

effet, la réduction de la prévalence de l’obésité au niveau global revient également à empêcher 367 

la surcharge pondérale chez les individus qui n’ont pas encore atteint le stade d’obésité par 368 

des moyens de prévention plus généraux. Depuis plusieurs années les politiques de santé 369 

publique se sont attachées à mettre en place des actions de prévention primaire afin de limiter 370 

l’apparition du surpoids et de l’obésité dans la population générale (Tableau 2). Néanmoins 371 

les effets de ces actions sont souvent limités, difficiles à mesurer et prennent du temps [101]. 372 

Par ailleurs, la modification de l’environnement permettant de faciliter l’accès à un mode de 373 

vie plus sain reste un défi, car les influences de notre environnement obésogène sont encore 374 

mal connues. Ce facteur va venir moduler la manière dont les individus intègrent les 375 

informations nutritionnelles, ainsi que celle dont ils vont exercer des comportements 376 

favorables à leur santé.  377 

Tableau 2 - Exemples de stratégies de prévention primaires mises en place par les différents 378 

gouvernements. Références de la figure: ¹ Foerster et al., 1995; Heimendinger et al., 1996 ; 2 379 

Hercberg et al., 2008 ; 3 Chantal et al., 2017 ; 4 Corvalán et al., 2019 ; 5 Ludbrook, 2019 ; 6 380 
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Olsho et al., 2016 ; 7 Maragkoudias, 2017 ; 8 Groupe d’Etude des Marchés de Restauration 381 

Collective et Nutrition (GEM-RCN) et al., 2015 382 

 383 

 384 

3. Quelles nouvelles perspectives d’action ?  385 

Certains aspects génétiques et sociaux créent une prédisposition à l’obésité chez certains 386 

individus, tandis que des facteurs environnementaux et psychologiques semblent contribuer à 387 

son maintien. Par ailleurs, certains processus encore mal connus, semblent influencer la 388 

manière dont l’individu traite l’information et déploie des comportements favorisant 389 

l’équilibre de la balance énergétique [111,112]. L’interaction de tous ces facteurs permet 390 

d’établir que l’obésité a une étiologie complexe, dont le rôle de chaque déterminant n’est pas 391 

encore exhaustivement connu, et varie d’un individu à l’autre. Au vu des effets limités des 392 

stratégies de santé publique sur la prévalence du surpoids et de l’obésité, ainsi que des 393 

nouvelles connaissances dont nous disposons, il paraît nécessaire de trouver de nouveaux 394 

moyens d’action.  395 

Favoriser la compréhension de l’obésité dans sa pluralité : Au vu de la littérature actuelle, il 396 

n’est pas pertinent de proposer une prise en charge de patients atteints d’obésité en fonction 397 

du seul IMC, mais d’approfondir systématiquement l’analyse clinique. Ainsi, de nouvelles 398 

classifications voient le jour, permettant d’évaluer les conséquences médicales, physiques, 399 
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psychologiques et fonctionnelles du patient en se basant partiellement sur la classification de 400 

l’OMS [113]. Selon la classification d’Edmonton (EOSS), un patient en obésité massive (IMC 401 

≥ 40kg/m²), s’il a peu de symptômes physiques et psychologiques, une qualité de vie non-402 

impactée par sa condition, n’appartiendra pas au même stade de sévérité qu’un patient en 403 

obésité massive ayant des symptômes physiques et psychologiques importants, une limitation 404 

fonctionnelle ainsi qu’un impact majeur sur sa qualité de vie. Il est important de faire ce type 405 

de distinctions afin de pouvoir appréhender plus facilement le type d’obésité le plus tôt 406 

possible, et de diriger le patient vers le traitement le plus adéquat, pour un meilleur pronostic 407 

[97,114] 408 

Mieux former les soignants : Afin qu’une meilleure classification des patients soit pertinente, 409 

il est important que les différents facteurs de l’obésité et leurs effets soient mieux connus des 410 

soignants. Une étude de 2015 incluant des médecins généralistes, des cardiologues et des 411 

endocrinologues, a démontré que, bien que la majorité de ces professionnels considèrent 412 

l’obésité comme une maladie, la moitié d’entre eux considérait également qu’elle était due à 413 

un manque de contrôle de soi [115]. En France, les médecins généralistes évaluent les apports 414 

alimentaires comme étant un facteur de risque plus important dans l’obésité que le stress, les 415 

problèmes hormonaux et la précarité. De plus, ils jugent les conséquences médicales de 416 

l’obésité comme plus importantes que les conséquences psychologiques ou sociales [16]. Ce 417 

type de préjugés relève du stigma de l’obésité, et les attitudes discriminantes envers les 418 

personnes en excès pondéral se retrouvent autant chez les professionnels de santé qu’en 419 

population générale [116]. L’ensemble de ces données montrent que les aspects indépendants 420 

de la motivation des individus ne sont pas bien intégrés par les professionnels de santé [115], 421 

ce qui participe à la discrimination des personnes en surpoids et en obésité dans la société. Il 422 

est donc primordial de mieux les informer pour avoir une prise en charge adaptée et pertinente 423 

des patients. 424 

Protéger les individus de l’environnement alimentaire : Au vu des sensibilités à 425 

l’environnement alimentaire existantes chez certains individus, il paraît pertinent de mieux 426 

contrôler les facteurs environnementaux de l’obésité. D’une part, les aliments qui semblaient 427 

avoir le plus grand impact sur la cognition des individus sont ceux qui présentent le moins de 428 

bénéfices pour la santé, et ceux pour lesquels la publicité est omniprésente dans notre 429 

environnement [111,112,117]. Il semble ainsi pertinent de continuer à diminuer l’exposition aux 430 

stimuli alimentaires, comme le suggèrent les récentes recommandations du programme national 431 



17 

 

nutrition-santé [118]. Afin de protéger les individus de façon plus directe, informer le public sur 432 

l’effet obésogène de l’environnement pourrait constituer une piste d’action intéressante. Par 433 

ailleurs, le développement de l’intuition intuitive, qui réapprend aux individus à écouter leurs 434 

signaux de faim et de satiété sans interdictions alimentaires [119] semble également une 435 

manière de développer des interventions permettant de protéger les individus de l’influence 436 

obésogène de l’environnement. Par ailleurs, de récents travaux ont également montré qu’il 437 

semble plus facile pour les individus d’« aller vers » des comportements plus sains, que de les 438 

empêcher d’avoir des comportements délétères pour la santé [120]. Ainsi, l’utilisation de 439 

moyens amenant les individus à faire des choix de meilleure qualité nutritionnelle de façon 440 

automatique [121–124] paraît plus efficace que les injonctions à ne pas manger un type de 441 

produit, comme ce que l’on retrouve par exemple dans les messages prévalents « pour votre 442 

santé, ne mangez pas trop gras, trop sucré, trop salé ».  443 

Conclusion 444 

Comme nous l’avons vu au travers de cet article, les causes et les conséquences socio-445 

économiques, psychologiques et environnementales de l’obésité sont variées et leur 446 

intrication est complexe. Ainsi, cela rend d’autant plus difficile la mise en place de 447 

perspectives d’action générales. De ce fait, il semble prometteur de mettre de côté le 448 

paradigme prévalent qui définit la santé des individus en se basant sur leur poids (weight 449 

normative approach to health, [125,126]). Les données et les arguments les plus récents 450 

(revue, voir [118]) sont en faveur d’un nouveau paradigme plus inclusif, qui définirait la santé 451 

par l’amélioration des indices de santé physiques (tension artérielle), comportementaux 452 

(hyperphagie) et psychologiques (depression), (health at every size, [126]), plutôt que par une 453 

perte de poids. Ces nouvelles approches laissent à penser que dans le futur, les 454 

conceptualisations des obésités et les manières que nous avons de traiter et de prévenir les 455 

conséquences négatives qui leur sont associées seront donc drastiquement modifiées. 456 
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