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L’obésité est une maladie qui, à l’aube du XXIème siècle, évolue sur le mode épidémique (1). 
Son problème dominant, à côté de l’aspect psycho-social, est celui d’une morbi/mortalité, élevée, 
lié au développement de nombreuses et diverses complications chroniques (2). 

Un excès de mortalité chez des patients obèses par rapport aux sujets de poids normal a été 
documenté par plusieurs études dont la Nurses Health Study aux Etats-Unis qui a montré une 
augmentation significative du risque de décès (en général) corrélée au poids, au-delà plus récent 
de Calle et al. confirme le fait qu’il existe une augmentation progressive du risque de décès en 
fonction du BMI : pour les hommes avec un BMI au-delà de 40 kg/m2, le risque est 2,6 fois 
supérieur par rapport à celui de sujets de poids normal (BMI : 23-25 kg/m2) ; pour les femmes, il 
est 2,0 supérieur (4). 

Cette augmentation de mortalité peut logiquement être attribuée à un éventail de manifestations 
associées ou de complications chroniques survenant soit de manière isolée, soit en association. 

La première d’entre elles est le syndrome plurimétabolique, encore appelé syndrome X, 
caractérisé par une résistance à l’insuline qui en est l’élément princeps (5). Ce syndrome, avec 
une constellation d’anomalies cliniques et biologiques (Tableau I) se complique à terme de 

problèmes cardio-vasculaires, corrélés à sa gravité (6). 
Dans une étude récente, Rewers et al. indique qu’une 
diminution de sensibilité à l’insuline est corrélé per se 
à la maladie coronaire, indépendamment des autres 
facteurs de risque conventionnels (7). Le syndrome X 
peut aussi inclure, sémantiquement et 
phénotypiquement, une hyperglycémie, ou mieux, un 
diabète de type 2. Il est donc assez logique qu’il 
existe, comme l’indiquait Colditz et al. en 1995, une 
corrélation entre l’indice de poids corporel et la 
glycémie 88). Le risque de diabète est le plus bas pour 
un BMI inférieur à 22 kg/m2 alors qu’il est multiplié 
par 40 pour un index supérieur à 35 kg/m2. 
L’association (syndrome X – diabète) est donc 
fréquente. Dans une série personnelle, nous avons 

retrouvé un syndrome X défini selon ATP III chez 80% d’une série de 280 diabétiques de type 2 
(9). Leur BMI était significativement plus élevé que chez les sujets ATP III (-) (31+/-5vs.26+/-
3kg/m2), de même que le tour de taille. La fréquence de pathologies coronaires était aussi 
amplifiée dans ce groupe ATP III (+) : 25 vs. 12% chez les sujets négatifs. Bref, l’obésité, en 
particulier androïde, se complique d’une insulinorésistance observée au sein du syndrome X et/ou 
d’un diabète de type 2. L’un et l’autre sont des facteurs de risque de macroangiopathie, relayant 
ainsi l’effet délétère de l’obésité per se (infra). 

Une complication fréquente de l’obésité est l’hypertension artérielle que l’on retrouve d’ailleurs 
aussi comme critère de définition du syndrome plurimétabolique. Des données de la National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) montrent une relation linéaire tout à fait 
significative entre le BMI (exprimé en quintiles), et les pressions artérielles systolique et 
diastolique (10). L’étiopathogénie de l’hypertension en cas d’obésité est complexe. L’excès 

Tableau I Syndrome plurimétabolique (X)
 

si >3 des 5 critères 
 

• obésité abdominale * 
• pression artérielle > 130/85 mm/Hg
• triglycérides > 150 mg/dl 
• HDL-C  < 40 mg/dl (M)

< 50 mg/dl (F) 
• glycémie à jeun > 110 mg/dl 

 
 
d’après N.C.E.P.-A.T.P. III (2001) 
 
* tour de taille > 102 cm (M) ou > 88 cm (F) 



pondéral amène une augmentation de l’activité noradrénergique (modulée entre autres par 
l’insulinorésistance et une hyperleptinémie). Elle est secondairement responsable d’une 
augmentation des résistances vasculaires périphériques. En parallèle, une activation du système 
rénine-angiotensine (d’origine systémique et/ou paracrine) couplée à une diminution de 
l’hormone natriurétique cardiaque (ANF) (11) induit une rétention sodée et, en aval, une 
expansion volémique. C’est ce couple (résistance vasculaire-rétention sodée) qui fait le lit de 
l’hypertension artérielle – et de ses conséquences cardiaques, comme indiqué par les publications 
de El Atah et al. et de Kolanowski 810,12). 

Il est aussi un ensemble de complications “pulmonaires” de l’obésité. Un syndrome restrictif 
objectivé aux épreuves fonctionnelles respiratoires a comme conséquence clinique une 
hypoventilation alvéolaire. Ces anomalies fonctionnelles ont été récemment attribuées, elles 
aussi,  à l’insulinorésistance (13). Les autres complications sont les apnées du sommeil, de type 
obstructif. Plusieurs publications corroborent cette association très morbide (14,15). D’abord, il y 
a environ 70% des patients souffrant d’apnées du sommeil qui sont obèses.  Par ailleurs, les 
études rapportent la présence d’apnées chez 40% des sujets obèses. En cas d’obésité morbide, ces 
anomalies sont quasi systématiquement objectivées en cours de polysomnographie. Les signes 
cliniques prémonitoires sont, outre l’obésité androïde, un âge supérieur à 38 ans, le sexe 
masculin, une circonférence cervicale au-delà de 43 cm, l’existence de ronflement, et/ou de 
pauses respiratoires ainsi qu’une insulinorésistance biologique. Les apnées du sommeil peuvent 
elles-mêmes générer une hypertension pulmonaire, une augmentation de pression artérielle 
systémique, une décompensation cardiaque ainsi que des pathologies coronaires et cérébrales. 
Plus récemment, une association a été proposée entre obésité et asthme. Camargo et al. 
objectivent de fait une augmentation du risque d’asthme en fonction du BMI, et cela dès un index 
de poids supérieur à 25 kg/m2 (16). Maigrir amène d’ailleurs à une amélioration significative des 
symptômes comme indiqué par Stenius-Aarniala et al. en 2000 dans le British Medical Journal  
(17). Plusieurs explications, dont une sédentarité, un plus grand temps d’exposition aux 
allergènes des intérieurs domestiques, une hyper réactivité bronchique et/ou un reflux gastro-
oesophagien sont quelques ébauches d’explication étiopathogénique. 

Très récemment, un article de Kenchaiha et al. dans le New England Journal of Medicine 
objectivait dans la Framingham Heart Study une relation tout à fait évidente entre obésité et 
décompensation cardiaque (18). En pratique, au cours d’un suivi de quatorze ans, il y avait dans 
la population (âge moyen : 55 ans ;54% de femmes) une augmentation du risque d’insuffisance 
cardiaque de l’ordre de 5% chez l’homme et de 7% chez la femme pour toute augmentation d’un 
indice 1 du BMI. Par rapport à des sujets de poids normal, le risque global d’insuffisance 
cardiaque de l’obèse était multiplié par un facteur de 2. La pathologie coronaire per se est 
également augmentée de manière significative en cas d’obésité (19). C’est un ensemble 
d’anomalies cliniques et métaboliques secondaires à l’obésité (insulinorésistance, diabète, 
hypertension, apnées du sommeil, dyslipidémie) qui y amènent inexorablement et en rendent 
compte sur le plan physiopathologique. 

A côté d’autres complications de l’obésité telles la lithiase vésiculaire (20) et/ou les problèmes 
ostéo-articulaires (21), l’association à l’excès de poids d’une augmentation des taux de cancers 
doit aussi interpeller le clinicien. C’est un travail récent du New England Journal of Medicine qui 
met en relief ce binôme “obésité-cancer” (22). 

Dans cette remarquable étude prospective de plus de 900.000 sujets, les auteurs confirment le 
concept d’une obésité facteur de risque significatif de certains néoplasmes et d’une augmentation 
des décès par cancers. Ce sont essentiellement chez l’homme les cancers du tube digestif, du 
pancréas et du foie qui sont concernés, et chez la femme les cancers digestifs, du pancréas, du 
rein et surtout des organes génitaux. Les auteurs extrapolent de leurs données que près de 90.000 



décès par cancers pourraient être évités si le poids moyen de la population américaine était 
maintenu à un BMI inférieur à 25 kg/m2. Beaucoup de facteurs co-carcinogènes 
environnementaux sont par ailleurs lipophiles, et susceptible d’accumulation relative chez 
l’obèse. 

Au vu de l’ensemble de ces complications, il n’est pas étonnant qu’à côté des répercussions 
psycho-sociales de l’obésité, son coût en termes macroéconomiques est dramatiquement élevé. Il 
atteint d’ailleurs aux Etats-Unis en 1995 le chiffre de plus de 50 billions de dollars ! (23) 

En conclusion, l’épidémie d’obésité doit nous sensibiliser d’autant plus que cette pathologie 
amène au long cours des complications organiques graves qui in fine contribuent à une 
augmentation de mortalité (24,25). Ceci doit évidemment renforcer la vigilance de chaque 
clinicien dans un esprit de prévention ou de traitement. 
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