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HTA  Hypertension Artérielle 

IMC Indice de Masse Corporelle 

IPAQ International Physical Activity Questionnaire   

LDL-C Low Density Lipoprotein-Cholestérol 

MET Metabolic Equivalent Task 

MG Masse Grasse 

MM Masse Maigre 

MMu Masse Musculaire 

MVPA AP d’intensité Modérée à Vigoureuse 

OMS Organisation Mondiale de la Santé 

PMA Puissance Maximale Aérobie 

QR Quotient Respiratoire   

QV Qualité de Vie 

SAOS Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil 

SM Syndrome Métabolique 

SOH Syndrome Obésité-Hypoventilation 

SV1 Seuil Ventilatoire anaérobique  

TCA Troubles du Comportement Alimentaire 

TM6 Test de Marche de 6 minutes 

V̇CO2 Production de dioxyde de carbone   

V̇E Débit Ventilatoire   

V̇E/V̇CO2Equivalent respiratoire en dioxyde de carbone   

V̇E/V̇O2 Equivalent respiratoire en oxygène   

V̇O2 Consommation d´oxygène  

V̇O2max Consommation maximale d´oxygène  
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Avant-propos  

À tous les âges, chez les personnes en bonne santé ou atteintes de maladies chroniques, les 

bénéfices de la pratique d’une activité physique (AP) pour la prévention, le traitement des 

maladies chroniques et l’amélioration de la qualité de vie (QV) des personnes qui en sont 

atteintes, l’emportent sans conteste sur les risques encourus (INSERM, 2019). Ainsi, la 

promotion de l’AP s’inscrit pleinement dans les démarches préventives de santé publique et 

dans la prise en charge des patients souffrant de pathologies chroniques, telle que l’obésité. 

L’obésité, du fait de son développement épidémique depuis une quarantaine d’années, est 

devenue à la fois une question de santé et de société (Lecerf et al., 2021). Considérée comme 

une maladie par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) depuis 1997, elle est aujourd’hui 

considérée comme un modèle de pathologie chronique évolutive en raison de ses multiples 

conséquences néfastes pour la santé, tant physiques que psychologiques. L’obésité présente des 

formes cliniques hétérogènes, allant de l’obésité simple, aux obésités complexes telles que 

l’obésité sévère et l’obésité massive dont la prévalence tend à augmenter fortement en France 

comme à l’étranger. En conséquence, la prise en charge chirurgicale de l’obésité, appelée 

chirurgie bariatrique, a connu un essor sans précédent. Son attractivité tient en grande partie à 

son efficacité maintenant démontrée sur la perte de poids et son maintien, l’amélioration des 

comorbidités et de la mortalité. Toutefois, ces bénéfices incontestables ne doivent pas amener 

à négliger les complications éventuelles et les insuffisances actuelles du suivi à long terme.  

Pour optimiser les bénéfices pour la santé, il est recommandé de modifier le mode de vie, 

notamment en pratiquant une AP régulière (Mingrone et al., 2018). La plupart des patients 

n’atteignant pas les niveaux d’AP recommandés après une chirurgie bariatrique, la promotion 

de l’AP et de l’accompagnement dans la reprise d’une AP apparaît primordiale pour un 

changement des comportements chez cette population. 

La première partie présentera le contexte scientifique portant sur l’obésité et l’AP, et aboutira 

sur la problématique de ce travail de thèse. Une première étude a porté sur une population de 

femmes avec une obésité massive non opérées d’une chirurgie bariatrique ; l’objectif consistant 

à étudier l’effet du niveau d’AP sur la composition corporelle et la réponse du cortisol au réveil. 

Parallèlement, pour compléter ces données préliminaires, notre étude principale a évalué les 

effets d’un programme supervisé et contrôlé, d’AP adaptée et régulière, sur la condition 

physique, le niveau d’AP et la QV de femmes opérées d’une chirurgie bariatrique. La seconde 
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partie expérimentale exposera les matériels et les méthodes, les résultats et la discussion de 

chaque étude, puis se terminera par une conclusion générale visant à synthétiser nos résultats et 

proposer des perspectives. 
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Chapitre 1 

L’obésité maladie 
 

1.1 Définitions 

Selon la définition de l’OMS, l’obésité correspond à une « situation d’accumulation anormale 

ou excessive de masse graisseuse dans le tissu adipeux dans des proportions telles qu’elle altère 

la santé » (OMS, 2000). La masse grasse (MG) et sa relation à l’état de santé sont donc centrales 

dans cette définition. En raison de sa simplicité, l’indice de masse corporelle (IMC) défini par 

le rapport du poids (en kg) sur la taille (en mètre) au carré, est devenu l’indicateur 

universellement accepté pour définir l’obésité. Ainsi, chez l’adulte, l’obésité est actuellement 

définie par un IMC ≥ 30 kg/m² chez les hommes, comme chez les femmes. Parce qu’il a été 

observé une relation en J entre l’IMC et le risque de mortalité toutes causes (Prospective Studies 

Collaboration et al., 2009), l’obésité se divise en trois catégories à partir de l’IMC afin de 

refléter l’augmentation des risques pour la santé en raison de l’excès de poids (Tableau 1). 

L’obésité devient une maladie lorsqu’elle est susceptible de réduire l’espérance de vie par les 

complications qu’elle génère. Cette définition classique correspond à une obésité de classe III, 

dite obésité massive, et à un IMC ≥ 40 kg/m². Sont atteintes également d’obésité-maladie, les 

personnes qui ont un IMC compris entre 35 et 40 kg/m² et qui présentent déjà une comorbidité 

liée à l’excès de poids (Chevallier et al., 2021). Ces catégories d’IMC ont été établies dans le 

but d’aider à l’élaboration de stratégies de traitement. D’ailleurs, considérant la pleine 

expansion de patients avec une obésité massive, l’association américaine de cardiologie a 

proposé de créer des sous-groupes supplémentaires, à savoir l’obésité de classe IV (IMC ≥ 50 

kg/m²) et l’obésité de classe V (IMC ≥ 60 kg/m²) (Poirier et al., 2009). 

Tableau 1 – Définitions de l'obésité chez l'adulte selon l'IMC (OMS, 2000) 

Classification IMC (kg/m²) Risque pour la santé 

Maigreur < 18,5 Accru 

Corpulence souhaitée 18,5-24,9 Faible 

Surpoids 25,0-29,9 Accru 

Obésité ≥ 30  

   Classe I : obésité modérée 30,0-34,9 Elevé 

   Classe II : obésité sévère 35,0-39,9 Très élevé 

   Classe III : obésité massive ou morbide ≥ 40,0 Extrêmement élevé 
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Une certaine limite à l’utilisation de l’IMC comme mesure de l’obésité a cependant été 

soulignée (Blundell et al., 2014; Prentice and Jebb, 2001). En effet, au niveau individuel, l’IMC 

ne donne pas d’indication précise sur la composition corporelle puisqu’il ne permet ni de 

quantifier la MG, ni de renseigner sur la répartition du tissu adipeux (Okorodudu et al., 2010). 

En clinique, le tour de taille peut être utilisé en complément de l’IMC puisque celui-ci est bien 

corrélé avec la quantité de graisse intra-abdominale (graisse viscérale), elle-même associée à 

un risque accru de complications métaboliques et cardiovasculaires (Larsson et al., 1984; 

Neeland et al., 2019; Yusuf et al., 2005). Selon la Haute Autorité de Santé (HAS), un tour de 

taille ≥ 94 cm chez l’homme et ≥ 80 cm chez la femme de race caucasienne définit l’obésité 

abdominale (HAS, 2011). Le tour de taille est surtout intéressant chez les patients avec une 

obésité modérée, puisqu’au-delà de 35 kg/m², la plupart des sujets auront un tour de taille au-

dessus des seuils de risque (Vatier et al., 2014). 

Par ailleurs, au-delà des mesures anthropométriques, le phénotype des obésités devrait intégrer 

des dimensions somatique, psychologique et fonctionnelle comme le suggère l’Edmonton 

Obesity Staging System (EOSS) (Sharma and Kushner, 2009) en vue d’une stratification du 

risque associé à l’obésité et pour adapter la prise en charge (Faucher and Poitou, 2016). Cette 

classification comprend 5 stades évaluant le retentissement de l’obésité sur la vie quotidienne, 

la qualité de vie ou encore le degré de handicap : stade 0, absence de comorbidités ; stade 1 

« préclinique », présence de facteurs de risque ; stade 2, présence de comorbidités établies ; 

stade 3, atteintes d’organes cibles (cœur, poumons, articulations…) ; stade 4, atteintes 

terminales des organes cibles (Sharma and Kushner, 2009). Une revue portant sur 20 études 

observationnelles ayant utilisé cette classification a montré qu’un score EOSS élevé était un 

meilleur prédicteur de la mortalité que l’IMC seul (Atlantis et al., 2020). L’utilité clinique de 

cet outil reste cependant à démontrer. 

Ainsi, il est clair qu’une définition unique, comme celle basée sur le seul IMC, ne pourra rendre 

compte de la variété des situations rencontrées (Bray et al., 2017; Frühbeck et al., 2019). En 

effet, les experts s’accordent pour dire qu’il n’existe pas une, mais des obésités (Basdevant et 

al., 2011; Guy-Grand, 2003). 
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1.2 Epidémiologie de l’obésité 

L’obésité concerne aujourd’hui la quasi-totalité de la planète y compris de nombreux pays 

émergents. D’après les dernières estimations de l’OMS, la prévalence de l’obésité a presque 

triplé entre 1975 et 2016. Globalement en 2016, environ 13 % de la population adulte mondiale, 

soit plus de 650 millions d’individus étaient obèses. 

Particulièrement, l’obésité sévère qui était extrêmement rare avant le début des années 1970, a 

augmenté depuis, plus rapidement que l’obésité globale et sans aucun signe de ralentissement 

(Finkelstein et al., 2012; Ogden et al., 2007). Aux Etats-Unis par exemple, où un tiers des 

adultes sont obèses, c’est la classe III qui montre les taux de prévalence les plus élevés entre 

1960 et 2014 (Fryar, 2016). Des données récentes montrent que la prévalence nationale de 

l’obésité de classe II et III atteindront respectivement 48,9 % et 24,2 % en 2030 ; l’augmentation 

de la prévalence de l’obésité sévère étant estimée à plus de 25 % dans 25 états américains (Ward 

et al., 2019). D’ailleurs, les données de projection tendent à affirmer qu’aux Etats-Unis, 1 adulte 

sur 2 sera obèse en 2030 (Ward et al., 2019). 

En France, selon les dernières enquêtes ObEpi et Esteban (Etude de SanTé sur 

l’Environnement, la Biosurveillance, l’Activité physique et la Nutrition), la prévalence globale 

de l’obésité était respectivement de 15 % en 2012 et de 17 % en 2015 (Inserm-Roche, 2012; 

Santé Publique France, 2017). D’après l’enquête ObEpi menée tous les trois ans entre 1997 et 

2012, l’augmentation de l’obésité a été très importante, puisque sa prévalence globale a presque 

doublé en 15 ans, avec une augmentation majeure dans les catégories d’IMC les plus grands 

(Tableau 2). La prévalence de l’obésité massive a effectivement été multipliée par 4, passant 

de 0,3 % en 1997 à 1,2 % en 2012 (Inserm-Roche, 2012). 

Tableau 2 – Evolution de la prévalence (%) de l'obésité chez l'adulte de 1997 à 2012 
d'après l'enquête ObEpi menée en France métropolitaine (Inserm-Roche, 2012) 

 1997 2000 2003 2006 2009 2012 

IMC ≥ 30 kg/m² 8,5 10,1 11,9 13,1 14,5 15 

Obésité modérée 7 8,1 9,2 9,9 10,6 10,7 

Obésité sévère 1,2 1,6 2,0 2,3 2,8 3,1 

Obésité massive 0,3 0,4 0,7 0,8 1,1 1,2 

 

Tous les sexes, âges et catégories socio-économiques sont touchés par la problématique de 

l’obésité. C’est ce que nous allons détailler dans les sections suivantes. 
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1.2.1 Prévalence de l’obésité selon le sexe 

A l’échelle mondiale, la prévalence globale de l’obésité a augmenté de 6,4 % à 14,9 % chez les 

femmes et de 3,2 % à 10,8 % chez les hommes, entre les années 1975 et 2014 (Abarca-Gómez 

et al., 2017; Swinburn et al., 2019; Talukdar et al., 2020). Aux Etats-Unis, en 2015-2016, elle 

concernait 41,5 % des femmes et 38 % des hommes (Wang et al., 2020). 

Selon les dernières données au niveau mondial, l’obésité sévère concerne 5 % des femmes (soit 

126 millions de personnes) et 2,3 % des hommes (soit 58 millions d’individus) ; et l’obésité 

massive, 1,6 % des femmes et 0,6 % des hommes (NCD Risk Factor Collaboration, 2016). La 

prévalence des femmes est ainsi plus élevée dans les classes II et III d’obésité comparativement 

aux hommes. Des hypothèses expliquant ces différences seront exposées par la suite. 

Finalement, si les dynamiques actuelles se poursuivent (Figure 1), l’obésité sévère sera plus 

fréquente que l’insuffisance pondérale chez les femmes d’ici 2025 (NCD Risk Factor 

Collaboration, 2016). 

Nombre d’hommes (à gauche) et de femmes (à droite) sévèrement obèses (millions)

 

Figure 1 – Evolution mondiale de l'obésité sévère entre 1975 et 2014 chez les hommes et 
les femmes (NCD Risk Factor Collaboration, 2016) 

 

En France, l’augmentation de la prévalence de l’obésité est également plus importante chez les 

femmes que chez les hommes. La part de l’obésité massive au sein de l’obésité serait de 12% 

chez les femmes et de 6% chez les hommes (Santé Publique France, 2017). 
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1.2.2 Prévalence de l’obésité selon l’âge et les générations 

La prévalence de l’obésité croît de façon significative dans le monde depuis les 40 dernières 

années. Aux Etats-Unis, la série d’enquêtes NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey) a en effet montré une augmentation particulièrement forte de la prévalence 

de l’obésité chez les plus de 20 ans depuis le début des années 1980, celle-ci passant de 13,4 % 

dans les années 1960, à 15 % dans les années 1980, puis à 30,5 % dans les années 2000 (Flegal 

et al., 1998; Hedley et al., 2004). En Europe, une augmentation relative comparable apparait 

plus tardivement dans les années 1990.  

En France, l’analyse de la corpulence selon l’âge et le sexe rend compte d’une augmentation 

significative de la prévalence de l’obésité avec l’avancée en âge (Santé Publique France, 2017) 

ce qui met en évidence l’importance du statut hormonal ; la puberté, la contraception, la 

grossesse et la ménopause étant des situations qui exposent à un risque de surpoids. D’autre 

part, les experts ajoutent que plus les générations sont récentes et plus le taux d’obésité de 10 

% est atteint précocement. Autrement dit, la génération née entre 1980 et 1986 atteint 10 % 

d’obésité vers 28 ans, alors que la génération née 20 ans plus tôt atteint 10 % d’obésité vers 41 

ans (Inserm-Roche, 2012). Selon les enquêtes nationales françaises, l’augmentation de la 

prévalence de l’obésité globale la plus élevée concerne aujourd’hui les 18-29 ans (Czernichow 

et al., 2021). 

  

1.2.3 Prévalence de l’obésité selon le niveau socio-économique 

Il est maintenant établi depuis longtemps que le niveau socio-économique est très fortement 

corrélé à l’obésité. La prévalence de l’obésité est en effet quatre fois plus élevée dans les 

catégories de population à faible revenu en comparaison à celles de plus haut revenu dans les 

pays à haut niveau socio-économique (Basdevant, 2014) et ce, quel que soit l’indicateur utilisé 

(niveau d’étude, profession ou revenu du foyer). 

En comparant le taux d’obésité selon le diplôme, les hommes les moins diplômés avaient une 

prévalence de 21,1 % d’obésité, comparativement à 12,8 % chez ceux ayant un diplôme 

universitaire de 2e ou 3e cycle. Les femmes sont encore plus affectées par le niveau d’étude que 

les hommes, les moins diplômées ayant une prévalence de 25,2 % d’obésité contre 10,7 % chez 

celles de niveau baccalauréat et plus. Cet écart s’observe aussi dans le cas de l’obésité de classe 

II et III : respectivement 2,9 % et 1,8 % chez les hommes ayant un diplôme inférieur au 

baccalauréat versus 1,8 % et 0,4 % chez ceux de niveau baccalauréat et plus (Figure 2). Chez 

https://www.cdc.gov/nchs/nhanes/index.htm
https://www.cdc.gov/nchs/nhanes/index.htm
https://www.cdc.gov/nchs/nhanes/index.htm
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les femmes, la prévalence de l’obésité sévère et massive est respectivement trois et cinq fois 

plus élevée chez les moins diplômées par rapport aux plus diplômées (Santé Publique France, 

2017). Il ne semble cependant pas avoir d’effet genre chez les personnes diplômées. 

 

 

Figure 2 – Prévalence (%) de l'obésité modérée, sévère et massive chez les hommes et les 
femmes de 18-74 ans selon le niveau d'étude (Santé Publique France, 2017) 

 

D’autres données françaises issues de la cohorte Constances (28 895 participants âgés de 30-69 

ans) confirment quant à elles la relation inversement proportionnelle entre l’obésité et le revenu 

(Matta et al., 2016). La prévalence de l’obésité est très importante chez les femmes ayant un 

revenu inférieur à 450 euros par mois (30,7 %) alors qu’elle n’est que de 7 % chez les femmes 

ayant un revenu supérieur ou égal à 4200 euros par mois (Figure 3). Cette différence s’observe 

aussi chez les hommes, mais elle est moins marquée. Une des hypothèses serait que les 

personnes les plus pauvres ont plus de difficultés d’accès à une alimentation saine et à la 

pratique d’une AP régulière et que les populations les plus aisées bénéficieraient davantage des 

campagnes de prévention et de sensibilisation (Matta et al., 2016). Les résultats de l’étude 

française Abena (Alimentation et état nutritionnel des Bénéficiaires de l’Aide alimentaire) 

ayant porté sur des adultes bénéficiant de l’aide alimentaire au cours de l’hiver 2011-2012, ont 

montré que la prévalence de l’obésité chez ces femmes était deux fois plus élevée par rapport à 

la population générale (35 % contre 15 %). Cette prévalence est encore plus élevée que celle 

rapportée en 2004-2005 (29,3 %) ce qui indique qu’au-delà du risque d’obésité actuel en cas de 

précarité, ce groupe est d’autant plus exposé à une augmentation rapide de la prévalence (+ 19,4 

% sur une période de 7 ans) (Vernay et al., 2014). Le risque de prise de poids est ainsi plus 
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élevé chez les femmes en situation de précarité et d’un faible niveau scolaire, que chez celles 

d’un niveau d’éducation plus élevé (Vernay et al., 2014). 

 

Figure 3 – Prévalence (%) de l'obésité chez les hommes et les femmes selon le revenu 
(euros) (Matta et al., 2016) 

 

1.2.4 Prévalence de l’obésité selon la situation géographique 

A la suite des facteurs socio-économiques, nous allons voir qu’il existe également des 

différences selon la situation géographique ; ces deux aspects se regroupant largement, 

notamment dans les régions les plus concernées par la précarité. 

A l’échelle mondiale, la prévalence de l’obésité dans la population adulte varie selon les 

régions. En 2013, elle était particulièrement élevée en Afrique du Nord et au Moyen-Orient 

(33,9 % des femmes et 20,3 % des hommes), en Amérique du Nord, en Australie et en Amérique 

Latine comparativement à l’Afrique sub-saharienne et l’Asie de l’Est (4,9 % des femmes et 3,8 

% des hommes) ; des régions soumises entres autres à la famine (Ng et al., 2014). En Europe, 

où près d’1 adulte sur 6 est obèse, les études montrent globalement que la prévalence de 

l’obésité tend à augmenter avec un taux qui varie de 18 à 28 % selon les pays. Cette différence 

entre les pays peut s’expliquer par des différences d’environnement, de pratique d’AP, de 

normes sociales, d’inégalités sociales, de facteurs économiques et possiblement de certains 

modulateurs génétiques (Matta et al., 2021). 
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Unique enquête à avoir produit des données régionales pour la France métropolitaine, l’enquête 

ObEpi a mis en évidence dans sa dernière version, que le Nord avait la prévalence la plus élevée 

en 2012 (21,8 %) et que l’Ouest et le Sud-Est avaient les prévalences les plus faibles (Inserm-

Roche, 2012). Plus récemment, les résultats de la cohorte Constances ont révélés des disparités 

entre département, avec une prévalence de l’obésité pouvant aller du simple à plus du double : 

Paris (10,7 %), le Rhône (12,3 %) ou encore la Gironde (13 %) présentaient les taux les plus 

faibles, tandis que le Loiret (18,5 %), mais surtout la Meurthe-et-Moselle (22,9 %) et le Nord 

(25,6 %) présentaient les taux les plus élevés (Matta et al., 2016). Là encore, le mode de vie, 

l’alimentation, la précarité avec la disparition de certaines industries seraient entre autres des 

facteurs qui participeraient à la « paupérisation » de la population et favoriseraient la prévalence 

de l’obésité. Les départements d’outre-mer pour lesquels les taux de surpoids et d’obésité sont 

plus élevés qu’en métropole et préoccupants (Leduc et al., 2021) illustrent particulièrement ce 

cumul de facteurs de risque, mêlant une alimentation souvent très déséquilibrée, conjuguée à 

une sédentarité qui s’aggrave. 

 

1.3 Déterminants de l’obésité 

La prévalence élevée de l’obésité sur le plan mondial s’explique dans la vaste majorité des cas 

par une susceptibilité génétique interagissant avec un ensemble de facteurs environnementaux 

défavorables. De façon schématique, le gain de MG qui définit l’obésité résulte d’un 

déséquilibre entre les apports et les dépenses énergétiques. L’obésité est ainsi fortement 

dépendante de deux facteurs comportementaux : l’alimentation et l’AP. Néanmoins, cette 

vision simpliste ne permet pas de considérer la complexité des facteurs liés à la biologie, à la 

psychologie, aux comportements alimentaires, à l’AP, au contexte social, culturel et 

environnemental qui peuvent moduler le niveau des apports, des dépenses et la capacité de 

stockage du tissu adipeux (González-Muniesa et al., 2017), ni les interactions possibles entre 

tous ces facteurs. Une cartographie réalisée par un groupe d’experts (« Foresight. Tackling 

obesities : Future choices ») montre que plus d’une centaine de variables influencent 

directement ou indirectement la balance énergétique, traduisant la complexité de la situation 

(Foresight et al., 2007). En fonction des parcours de vie et des susceptibilités individuelles de 

chacun, un facteur associé à l’obésité peut d’ailleurs intervenir en tant que cause ou 

conséquence.  
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Dans cette partie, nous ne présenterons que rapidement les facteurs génétiques ainsi que les 

principaux facteurs comportementaux/environnementaux influençant l’alimentation, la 

sédentarité et l’inactivité physique, puis le stress associé à l’obésité. 

 

1.3.1 Facteurs génétiques 

Une prédisposition génétique à la prise de poids expliquerait les différences de susceptibilité 

individuelle à l’obésité (Kentistou et al., 2019). En effet, de nombreux gènes impliqués dans le 

développement de l’obésité ont été identifiés, tout comme une relation synergique entre les 

gènes et l’environnement (Bouchard and Tremblay, 1997; Dubern et al., 2018; Rankinen and 

Bouchard, 2006). Certaines obésités, notamment massives et précoces, s’expliquent par une 

unique mutation génétique ou région chromosomique (Fairbrother et al., 2018; Huvenne et al., 

2016) : l’impact de la génétique y est majeur et très peu dépendant des facteurs 

environnementaux. Cependant, dans la grande majorité des cas, la génétique détermine une 

susceptibilité à l’obésité avec une hérédité polygénique où l’expression de ces gènes est ensuite 

modulée par d’autres gènes, eux-mêmes régulés par des facteurs environnementaux (Rankinen 

and Bouchard, 2006). On parle alors d’obésité « polygénique » ou « commune » (Mutch and 

Clément, 2006). 

Il existe une hérédité indéniable de l’obésité (Elks et al., 2012) : 70 % des patients obèses ont 

un parent obèse et si un des parents présente une obésité massive, le risque d’obésité dans la 

descendance est multiplié par 5 (Drummond and Gibney, 2013). Toutefois, cette transmission 

familiale ne suffit pas pour affirmer une transmission génétique puisque les membres d’une 

même famille partagent non seulement des gènes, mais aussi un type d’alimentation, un 

contexte socioculturel et un style de vie. Cette prédisposition pourrait également provenir d’une 

empreinte laissée par des conditions intra-utérines ou post-natales et/ou d’une sur ou sous-

alimentation chez la mère, majorant le risque d’obésité dans la descendance (Drummond and 

Gibney, 2013; Milagro et al., 2013; Vandentorren et al., 2009). La génétique joue donc un rôle 

dans le développement de l’obésité mais en interaction étroite avec l’environnement (Bouchard 

et al., 1990). 
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1.3.2 Excès d’apport alimentaire 

L’augmentation de la consommation alimentaire résulte de différents processus mais les 

changements dans le système alimentaire mondial y compris la réduction coût-temps de la 

nourriture semblent être largement, sinon complètement responsables (Cutler et al., 2003; 

Katan and Ludwig, 2010; Swinburn et al., 2011). L’augmentation de la taille des portions, de 

l’alimentation industrielle, de la disponibilité alimentaire et en particulier d’aliments peu 

coûteux, palatables et à forte densité énergétique, sont autant d’éléments qui favorisent les 

consommations caloriques excessives (Hall et al., 2009, 2011; Popkin and Hawkes, 2016; 

Swinburn et al., 2009) ; soit en somme, des modifications quantitatives et qualitatives. La prise 

alimentaire est aussi étroitement liée aux circonstances et influences sociétales qui l’entourent. 

La publicité attractive, la convivialité, le contexte professionnel, les habitudes familiales et 

culturelles participent entre autres à la déstructuration du rythme et de l’apport alimentaire. La 

prise alimentaire dépend également des émotions et affects pouvant se traduire par des troubles 

du comportement alimentaire (TCA) en lien avec des difficultés psychologiques (anxiété), voire 

une maladie psychiatrique (dépression, psychose) (Gibson, 2006).  

Selon Basdevant (2006) un excès d’apport n’a pas besoin d’être massif pour entraîner un bilan 

énergétique positif. Quelques calories par jour, cumulées sur des années peuvent parfaitement 

rendre compte d’un gain de MG de plusieurs kilos (Basdevant, 2006). 

 

1.3.3 Sédentarité et inactivité physique 

Avec l’évolution du développement des connaissances, les révolutions industrielles, 

l’urbanisation et les progrès dans les technologies automatiques, la société s’est 

progressivement sédentarisée. Du latin sedere « être assis », la sédentarité correspond à un 

ensemble de comportements au cours desquels la position assise ou couchée est prédominante 

et la dépense énergétique proche de la dépense de repos (Tremblay et al., 2017). Elle se 

distingue de l’inactivité physique qui se définie par un niveau d’AP inférieur au niveau minimal 

recommandé (Tremblay et al., 2017). L’AP et ses recommandations seront abordées dans les 

sections suivantes. La position assise excessive, pour laquelle est née l’expression « too much 

sitting » est maintenant reconnue comme un facteur de risque indépendant entre autres, de 

maladies cardiovasculaires et de mortalité toutes causes confondues (Ekelund et al., 2016; King 

et al., 2016a; Lee et al., 2012; Thorp et al., 2011; Tremblay et al., 2010; Wilmot et al., 2012). 
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Il est aujourd’hui admis que le développement de l’obésité est parallèle à la diminution de l’AP 

et au style de vie sédentaire (Church et al., 2011; Clemes et al., 2014; Healy et al., 2016; Owen 

et al., 2011; Schwarzfischer et al., 2020). Dans son recueil de données sur l’AP et la sédentarité, 

l’étude nationale Esteban indique qu’entre 2006 et 2015, le niveau d’AP a significativement 

diminué chez les femmes quel que soit leur âge (avec une proportion de femmes physiquement 

actives chutant de près de 16 % en 10 ans) et que la durée quotidienne moyenne passée devant 

un écran a fortement augmenté ces 10 dernières années pour l’ensemble de la population. Près 

de 90 % des adultes déclaraient un niveau de sédentarité « modéré » ou « élevé » en 2015 (avec 

3 heures ou plus d’activités sédentaires par jour) et 41 % atteignaient un niveau de sédentarité 

« élevé » (avec plus de 7 heures d’activités sédentaires quotidiennes). Un adulte sur cinq 

cumulait un niveau de sédentarité élevé et un niveau d’AP bas, c’est-à-dire inférieur aux 

recommandations. La sédentarité semble davantage liée aux loisirs « passifs » (télévision, jeux 

vidéo…) chez les personnes les moins diplômées et davantage liée à l’activité professionnelle 

sédentaire chez les plus diplômés (Santé Publique France, 2020). 

Nos comportements, soit nos habitudes et notre mode de vie, sont finalement directement liés 

à l’environnement physique et social qui nous entoure. Certaines caractéristiques de 

l’environnement vont favoriser l’augmentation des apports énergétiques, favoriser la réduction 

des dépenses énergétiques et ainsi participer au développement de l’obésité. On parle alors 

d’environnements « obésogènes » (Swinburn et al., 2011). Pour exemple, un trafic dense, 

l’absence de transports en commun et d’infrastructures facilitant la marche et le vélo (trottoirs, 

pistes cyclables…), une faible accessibilité à des infrastructures sportives ou espaces verts, tout 

comme un espace peu sécurisé et peu agréable, sont des éléments qui sembleraient favoriser 

l’inactivité physique (Charreire et al., 2012; Creatore et al., 2016; Kärmeniemi et al., 2018). La 

réflexion est de mise vis-à-vis des perspectives d’avenir et de santé publique surtout depuis que 

des études plaident en faveur d’interventions visant à promouvoir les déplacements actifs pour 

prévenir l’obésité (Flint and Cummins, 2016; Flint et al., 2016; MacDonald et al., 2010). 
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1.3.4 Stress : hormones et facteurs psychologiques 

Aujourd’hui, le rôle joué par les facteurs psychologiques dans la genèse de certaines obésités 

est une évidence clinique. Ils témoignent d’une vulnérabilité en rapport avec une histoire de vie 

difficile et de comorbidités psychologiques de type anxiété, dépression (Fairburn and Harrison, 

2003; Fairburn et al., 1998; Khalil et al., 2020; Treasure et al., 2010). De plus, lorsqu’elle est 

associée à un TCA, l’obésité témoigne d’une prévalence encore plus importante de troubles 

psychiques (Reichborn‐Kjennerud et al., 2004). La question subsidiaire de savoir si les 

personnes dépriment d’être obèses ou sont obèses d’être déprimées demeure, mais il est certain 

que le désordre alimentaire généré par les régimes répétés et les épisodes de « yo-yo » pondéral, 

ont des conséquences psychologiques indéniables (mésestime de soi, sensation de mise en 

échec perpétuelle…). La restriction chronique, l’anxiété et/ou la dépression peuvent aussi 

entraîner des impulsions alimentaires (Nevanperä et al., 2012). 

Selon Selye (1936), le stress est défini comme la réponse non spécifique de l’organisme à une 

agression externe, qu’elle qu’en soit la nature (Selye, 1936). Il s’agit de mécanismes 

d’adaptation biologiques ou psychologiques permettant ou induisant fuite ou lutte (flight or 

fight) (Cannon, 1914). Une revue de la littérature a mis en évidence qu’un niveau de stress plus 

élevé serait associé à des comportements alimentaires moins sains, à un poids plus élevé et ce 

particulièrement chez les femmes (Moore and Cunningham, 2012). Il paraît donc plausible que 

l’obésité soit une conséquence du stress par l’utilisation de stratégies d’adaptation inadaptées 

de type réconfort alimentaire ou comportements sédentaires excessifs (Elfhag and Rössner, 

2005; Mouchacca et al., 2013; Ng and Jeffery, 2003; Sulkowski et al., 2011).  

Le stress est à l’origine d’une chaîne de réaction au niveau neuroendocrinien, dont les 

principaux acteurs sont l’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien (HHS) et le système 

nerveux sympathique. Suite à un événement stressant, l’hypothalamus, qui sécrète la 

corticotropin-releasing hormone (CRH) est activé, amenant à son tour l’hypophyse à produire 

l’adrénocorticotrophine (ACTH), qui en atteignant les glandes surrénales, provoque en 

particulier la sécrétion de cortisol. L’hyperactivité de l’axe corticotrope et du système 

sympathique en cas de stress chronique a une action directe sur l’obésité viscérale  (Björntorp, 

2001; Björntorp and Rosmond, 2000; Rosmond, 2005; Rosmond and Björntorp, 2000). D’autre 

part, chez les personnes en situation d’obésité, on assiste à une altération du rythme circadien 

du cortisol (Collomp et al., 2016; Incollingo Rodriguez et al., 2015), cependant il n’existe pas 

de consensus quant à l’impact de l’obésité sur le Cortisol Awakening Response (CAR) 
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correspondant à la différence entre les taux de cortisol 30 minutes après le réveil et ceux du 

réveil (De Vriendt et al., 2009). 

 

1.4 Physiopathologie de l’obésité 

Maladie chronique évolutive, l’obésité est souvent décrite en phases successives selon d’une 

part, les déterminants et les mécanismes impliqués dans le développement du tissu adipeux et 

d’autre part, en fonction des altérations progressives de ce dernier et des conséquences sur la 

santé (Basdevant and Clément, 2011). De nombreux travaux permettent d’envisager le concept 

de trajectoires d’adiposité menant à différentes formes d’obésité (Song, 2019). Ce nouveau 

paradigme, centré sur la dimension temporelle de l’obésité permet de décrire et comprendre la 

dynamique des processus, de la prise de poids physiologique à la constitution et la 

chronicisation de l’obésité (Ziegler et al., 2021). 

 

1.4.1 Dynamique de l’obésité  

Phase préclinique 

Cette phase asymptomatique est probablement précoce, se situant entre la période intra-utérine 

et celle des premières manifestations de la dérive pondérale (Basdevant and Clément, 2011). 

Les effets de facteurs de prédisposition innés (génétiques/épigénétiques) ou acquis et de 

facteurs environnementaux se révèlent quand le bilan énergétique devient positif (Ziegler et al., 

2021). Plusieurs facteurs de risque ont déjà été identifiés (tabagisme maternel, diabète 

gestationnel, alimentation de la mère et celle du nouveau-né, déficit ou excès de croissance du 

fœtus, milieu socioéconomique défavorable) (Levin, 2006; Rogers, 2003; Silverman et al., 

1998; Whitaker, 2004) mais les travaux de recherche dans ce domaine sont très actifs pour 

mieux comprendre ces mécanismes (Oestreich and Moley, 2017). 

Phase de constitution 

Lors de cette phase dynamique, l’organisme stocke l’excès d’énergie de façon adaptative : la 

prise de poids peut être régulière et progressive ou plus brutale et épisodique. Au cours du 

développement de l’obésité avec l’augmentation de la MG, les adipocytes qui composent le 

tissu adipeux augmentent en taille (hypertrophie) puis en nombre (hyperplasie) et les 

fluctuations pondérales aboutissent in fine à une aggravation du poids. Cliniquement, il y a une 

chronicisation du processus d’inflation adipeuse, et une résistance à l’amaigrissement s’installe 
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(obésité dite « réfractaire ») : c’est la phase d’aggravation de la maladie, d’obésité constituée 

(Faucher and Poitou, 2016). 

Phase de chronicisation 

Lorsque la balance énergétique s’équilibre de nouveau, le poids se stabilise mais à un niveau 

plus élevé. L’augmentation de poids s’accompagne non seulement d’une prise de MG mais 

aussi de masse maigre (MM) (environ 25 % de la prise de poids) conduisant à une dépense 

énergétique de repos plus élevée (Ziegler et al., 2021). Le poids reste stable, en plateau, on parle 

alors de phase statique car l’organisme défend ce nouveau poids (Schwartz et al., 2017). Elle 

correspond aux pondérostats ou adipostats. A cette phase, le tissu adipeux est pathologique et 

les comorbidités de l’obésité sont présentes. En effet, une fois limitée, la capacité de stockage 

du tissu adipeux sous-cutané conduit à des dépôts ectopiques au niveau viscéral mais également 

dans les vaisseaux, le muscle squelettique, le cœur, le pancréas, le foie ; des tissus qui ne sont 

habituellement pas associés au stockage des lipides (Alligier et al., 2013; González-Muniesa et 

al., 2017; Spalding et al., 2017). 

Obésité sévère versus formes modérées 

La dynamique des obésités communes et des obésités sévères voire extrêmes (IMC > 50 kg/m²) 

semble très différente (Ziegler et al., 2021). En effet, l’analyse de la trajectoire de l’IMC d’un 

groupe de jeunes adultes avec une obésité sévère révèle qu’ils avaient un IMC plus élevé dès 

l’enfance et que la pente de l’augmentation de l’IMC à 14 ans est plus accentuée, par 

comparaison à un groupe de sujets ayant une obésité modérée (McGinty et al., 2018). La période 

de prise de poids est donc plus longue dans l’obésité sévère et la stabilisation pondérale n’est 

pas acquise à 24-28 ans (McGinty et al., 2018). Plus la prise de poids est importante et précoce, 

plus il faut envisager le rôle de facteurs génétiques. Les interactions gènes-environnement 

jouent aussi un rôle important. L’expérience clinique montre la coexistence fréquente d’un 

terrain familial d’obésité et celle de carences affectives sévères, de violences directes ou 

indirectes et d’événements psychotraumatiques, à tous les âges, mais surtout au cours de la 

petite enfance. Les études chez les candidats à la chirurgie bariatrique le confirment (Quilliot 

et al., 2019). 
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1.4.2 Balance énergétique et composition corporelle : rappel 

Dépenses énergétiques et obésité 

La dépense énergétique totale est la résultante de trois composantes principales que sont la 

dépense énergétique de repos, la thermogénèse liée au froid et à l’alimentation, et la dépense 

énergétique associée à l’AP, qui représentent respectivement environ 60-75 %, 10 % et 25-35 

% de la dépense énergétique totale (Villablanca et al., 2015).  

Chez le sujet en situation d’obésité, la dépense énergétique de repos exprimée en valeur absolue 

augmente proportionnellement au poids corporel. Ainsi, une augmentation plus marquée est 

observée chez les sujets avec une obésité de classe III, comparativement aux sujets de classe I 

(Carneiro et al., 2016). A l’inverse, de nombreuses études ont montré une diminution de la 

thermogénèse post-prandiale chez le sujet en situation d’obésité (de Jonee and Bray, 1997) mais 

cette diminution d’environ 100-200 kcal/jour ne peut être responsable de la prise de poids dans 

la plupart des cas. Concernant la dépense énergétique associée à l’AP, peu d’études ont examiné 

les différences entre les sujets avec ou sans obésité, mais les résultats sont concordants : les 

personnes en situation d’obésité présentent une augmentation de la dépense énergétique liée à 

l’AP en valeur absolue par rapport à des sujets normo-pondérés, à AP égale (DeLany et al., 

2013; Elbelt et al., 2010; Johannsen et al., 2008; LeCheminant et al., 2009). Ces données sont 

cependant à mettre en relation avec les variations de composition corporelle chez la personne 

en situation d’obésité. 

Composition corporelle et obésité 

Il est maintenant bien établi que des variations de la composition corporelle, qu’elles soient 

liées au sexe, à l’âge ou à des variations interindividuelles, influencent la dépense énergétique 

de repos. La MG et la MM ont un impact différent sur la dépense énergétique de repos : la MM 

engendre une dépense énergétique de 14,5 kcal/kg/jour au repos, tandis que la MG engendre 

une dépense énergétique de 4,5 kcal/kg/jour environ (Gallagher et al., 1998). Chez une personne 

en situation d’obésité, en moyenne, pour 10 kg de gain de poids, 7 kg seront acquis sous forme 

de MG et 3 kg sous forme de MM (Basdevant, 2006). Plusieurs études ont suggéré que la MM 

était le principal facteur déterminant de la dépense énergétique de repos (Dal et al., 2012; 

Johannsen et al., 2008; LeCheminant et al., 2009; Prentice et al., 1986; Ravussin et al., 1982). 

L’augmentation de la dépense énergétique de repos chez le sujet avec une obésité par rapport 

au sujet normo-pondéré est la conséquence d’une augmentation du poids corporel et de 

modifications de sa composition corporelle (Müller, 2013). 
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1.5 Impact de l’obésité sur la santé 

L’obésité, qui est à l’origine d’une multitude de conséquences néfastes pour la santé tant sur le 

plan physique que psychologique, est aujourd’hui considérée comme un modèle de pathologie 

chronique (Bray et al., 2017). En effet, au-delà des seules variations de poids ou d’IMC, il est 

observée chez la personne en situation d’obésité, une véritable pathologie du tissu adipeux 

(González-Muniesa et al., 2017) qui rend de plus en plus difficile le contrôle du poids et 

augmente le risque et la sévérité de plusieurs maladies : métaboliques, cardiaques, respiratoires, 

articulaires et de certains cancers (Figure 4). Dans cette nouvelle partie, nous tenterons de 

présenter les dysfonctionnements du tissu adipeux, organe clé, associés aux nombreuses 

comorbidités de l’obésité, ainsi que les répercussions négatives psychologiques pouvant être à 

l’origine d’une diminution de la QV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TA : tissu adipeux ; HTA : hypertension artérielle ; AGL : acides gras libres ; TG : triglycérides 

 

 

Figure 4 – Modèle présentant les mécanismes intermédiaires du développement des principales 
complications de l'obésité (Bellicha 2018 ; Bray et al., 2018) 
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1.5.1 Obésité et mortalité 

Dans l’Union Européenne, 1 décès sur 13 est attribué à l’excès de poids et dans 70 % des cas 

la cause du décès est d’origine cardiovasculaire (Banegas et al., 2003). L’IMC et la mortalité 

sont liées par une courbe en J : plus l’obésité ou l’insuffisance pondérale est sévère, plus le 

risque de décès s’accroît (Figure 5). D’après une étude de grande ampleur (Prospective Studies 

Collaboration et al., 2009) chaque augmentation de 5 unités d’IMC était en moyenne associée 

à une mortalité globale augmentée de 30 %, à une mortalité liée aux pathologies vasculaires 

augmentée de 40 % et à une mortalité due aux maladies diabétique, rénale et hépatique 

chroniques augmentée de 60 à 120 %. 

 

 

Les barres verticales sont des odds-ratios (IC de 95 %) ; HR : hazar ratio 

Figure 5 – Relation entre IMC et mortalité toutes causes, par sexe (Global BMI Mortality 
Collaboration et al., 2016) 
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Une méta-analyse récente du Global BMI Mortality Collaboration (2016) portant sur 239 

études prospectives incluant plus de 10 millions d’individus suivis en moyenne durant 13,7 ans 

sur quatre continents, a montré que la mortalité globale augmentait dès la classe de surpoids. 

De même, l’obésité de classe I augmentait le risque de mortalité toutes causes confondues de 

45 %, l’obésité de classe II de 94 % et l’obésité de classe III de 176 %. Ce surrisque était 

supérieur chez les hommes et avant l’âge de 50 ans ; la localisation de graisse abdominale 

(obésité androïde) qui caractérise régulièrement l’obésité masculine (Vague, 1956) conférant 

un risque supplémentaire (Pischon et al., 2008). Globalement, l’espérance de vie serait réduite 

de 2 à 4 ans pour un IMC entre 30 et 35 kg/m² et jusqu’à 20 ans pour un homme de 20 ans 

présentant un IMC ≥ 40 kg/m² (Prospective Studies Collaboration et al., 2009). Des études 

menées aux Etats-Unis suggèrent que si l’augmentation de l’obésité n’était pas enrayée, cela 

conduirait au recul de l’espérance de vie (Olshansky et al., 2005). 

La part de l’obésité et de la sédentarité est ainsi déterminante dans la « charge mondiale de 

morbidité »1 selon laquelle 63 % du total des décès dans le monde sont liés à quatre principaux 

facteurs de risque : tabac, alcool, surpoids et sédentarité. D’après l’OMS, l’ « épidémie » 

d’obésité est à l’origine d’une augmentation considérable des maladies chroniques associées, 

responsables de 2,8 millions de décès chaque année.  

L'obésité entraîne une série de coûts pour la collectivité parfois difficiles à chiffrer. Si les plus 

évidents sont ceux liés aux dépenses de santé par les pathologies qu’elle entraîne (au premier 

rang desquelles, les maladies cardiovasculaires et le diabète de type 2 (DT2)), l'obésité 

provoque aussi des coûts indirects par les conséquences sociales (pertes de production, arrêt de 

travail, invalidité…). D'ici 2030, aux Etats-Unis seulement, les coûts des soins de santé dus aux 

maladies liées à l'obésité devraient atteindre 48 à 66 milliards de dollars par an (Wang et al., 

2011). En France, une étude rendait compte d’un coût social de l’obésité estimé à 21,9 millions 

d’euros pour l’année 2014, soit 1 % du produit intérieur brut (Direction Générale du Trésor, 

2016). La lutte contre le surpoids et l’obésité pourrait ainsi se traduire par des économies 

collectives. 

 

 

                                                            
1Actuellement référence internationale pour les maladies chroniques, la « charge mondiale de morbidité » est un 

dispositif de surveillance évalué à intervalles réguliers par l’OMS. 
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1.5.2 Obésité : altérations métaboliques et hormonales 

La compréhension du lien physiopathologique entre l’obésité et ses complications a évolué ces 

dernières années, depuis que le tissu adipeux n’est plus considéré comme un simple site de 

stockage énergétique, mais comme un tissu endocrine qui agit à distance sur le foie, les 

systèmes pulmonaire, articulaire, vasculaire, etc… Ainsi, les principales complications 

métaboliques de l’obésité qui apparaissent avec un délai variable, sont la conséquence de la 

dysfonction du tissu adipeux et particulièrement du tissu adipeux viscéral avec un rôle 

sécrétoire et inflammatoire, et de la répartition ectopique des lipides (Cancello and Clément, 

2006; Lumeng and Saltiel, 2011; Ziegler et al., 2017). 

Dysfonction du tissu adipeux et inflammation chronique de bas grade 

Le tissu adipeux, organe de stockage, est constitué normalement de 70 % d’adipocytes ayant 

pour rôle d’accumuler l’énergie sous forme de triglycérides. Véritable glande endocrine, le tissu 

adipeux sécrète des hormones, appelées adipokines et est capable d’intégrer différents signaux 

hormonaux provenant de plusieurs organes tels que le foie, le cerveau, l’intestin, le cœur et les 

muscles squelettiques. Par exemple, certaines adipokines, tels que la leptine et l’adiponectine, 

participent au contrôle de la balance énergétique (Stern et al., 2016). En effet, la leptine est une 

hormone anorexigène dont la sécrétion augmente avec l’augmentation de la MG. Elle agit sur 

les neurones hypothalamiques pour induire la satiété et augmenter les dépenses énergétiques 

afin de contrecarrer les effets d’une balance énergétique excédentaire (Rose and Marcelin, 

2021). L’obésité, elle, se caractérise par une résistance à la leptine (Andreoli et al., 2019; El-

Haschimi et al., 2000). Par ailleurs, la déficience en leptine ou de son récepteur est associée à 

une obésité sévère et précoce (Friedman, 2019; Pan and Myers, 2018). L’adiponectine quant à 

elle, est une hormone insulinosensibilisante et anti-inflammatoire (Kim et al., 2007) : sa 

sécrétion est inversement corrélée à l’IMC et à l’adiposité viscérale (Staiger et al., 2003; Stern 

et al., 2016). D’autre part, certaines cytokines sécrétées par le tissu adipeux sont également 

impliquées dans la régulation de l’inflammation. Au final, étant donné que la sécrétion de ces 

adipokines et de ces cytokines participe à l’homéostasie de l’organisme en assurant la fonction 

alimentaire, la réponse immunitaire, le contrôle de la pression sanguine et les fonctions 

thyroïdiennes ; toute modification de sécrétion pourra entrainer des altérations potentielles de 

ces fonctions (Deng and Scherer, 2010). 

Au cours de la prise de poids et en fonction de ses caractéristiques (rapidité, importance, durée), le tissu 

adipeux se remodèle chez certains individus et devient pathologique (Sun et al., 2011). Comme expliqué 
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précédemment, les adipocytes sont soumis à une hypertrophie pour répondre à l’excès de substrats 

énergétiques, jusqu’à ce qu’un second phénomène adaptatif se mette en place, l’hyperplasie, avec une 

multiplication des adipocytes dans le tissu adipeux. Ce défaut de stockage de l’excès énergétique 

engendre des dépôts ectopiques de lipides et génère une inflammation dite de bas-grade. Elle est 

caractérisée dans la pathogénèse de l’obésité par des concentrations de marqueurs inflammatoires dans 

la circulation sanguine et dans certains organes tels que le foie, les muscles squelettiques et le cœur. La 

concentration en protéine c-réactive (CRP) est augmentée au cours de l’obésité (Visser et al., 1999). De 

plus, l’hypertrophie des adipocytes conduit à une hypersécrétion de cytokines directement corrélée avec 

la sévérité de l’obésité, participant au recrutement de cellules immunes qui adoptent un phénotype pro-

inflammatoire (Hansen et al., 2010; Kawai et al., 2021; Sun et al., 2011). A savoir que la corrélation des 

mesures d’adiposité avec les marqueurs inflammatoires circulants est plus marquée pour l’obésité 

androïde. Le dialogue paracrine entre ces cellules altère encore les dysfonctions du tissu adipeux et 

participe à l’insulinorésistance, qui se définie comme une réduction de l’action de l’insuline sur les tissus 

cibles (essentiellement l’adipocyte, le foie et le muscle squelettique) (Longo et al., 2019; Zatterale et al., 

2019). De manière concomitante, le tissu adipeux se fibrose (Sun et al., 2013). Finalement, les altérations 

du microenvironnement des adipocytes aggravent le dysfonctionnement du tissu adipeux avec une 

altération de la lipogenèse, de la lipolyse et de la sécrétion endocrine, une inflammation à bas bruit et 

une insulinorésistance (Monteiro and Azevedo, 2010). L’obésité devient une pathologie d’organe 

(Basdevant et al., 2013). 

L’ensemble des anomalies du tissu adipeux (inflammation, fibrose, sécrétions d’adipokines et 

de cytokines…) contribue aux comorbidités systémiques cardio-métaboliques de l’obésité 

(diabète, stéatohépatite non alcoolique, dyslipidémies, athérosclérose) (González-Muniesa et 

al., 2017; Skinner et al., 2015). De plus, les dépôts adipeux ectopiques tels que le tissu adipeux 

épicardique par exemple, peuvent conduire aux pathologies cardiovasculaires (voir section 

1.5.3 Obésité et maladies cardiovasculaires). 

Obésité viscérale et syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique (Smet) est diagnostiqué lorsque trois des cinq critères suivants sont 

présents simultanément : augmentation du tour de taille, hypertriglycéridémie, baisse du 

cholestérol-HDL (high density lipoprotein ou lipoprotéines de haute densité), hypertension 

artérielle (HTA), hyperglycémie (Tableau 3) (Alberti et al., 2009).  
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Tableau 3 – Critères utilisés pour la définition internationale du Smet (Alberti et al., 2009) 

Critères Valeurs limites 

Augmentation du tour de taille Définition dépendant de l’ethnie et/ou du 

pays* 

Elévation de la triglycéridémie ou prise d’un 

médicament hypolipidémiant 

≥ 1,50 g/l (1,7 mmol/l) 

Diminution du cholestérol-HDL ≤ 0,40 g/l (1,0 mmol/l) pour les hommes 

≤ 0,50 g/l (1,3 mmol/l) pour les femmes 

Elévation de la tension artérielle ou prise de 

thérapeutiques hypotensives dans le cadre 

d’une HTA 

Systolique : ≥ 130 mmHg 

et/ou 

Diastolique : ≥ 85 mmHg 

Elévation de la glycémie à jeun ou prise de 

médicaments hypoglycémiants 

≥ 1,00 g/l (5,5 mmol/l) 

*Par exemple (Caucasiens : ≥ 94 cm pour les hommes et ≥ 80 cm pour les femmes ; Etats-Unis, Canada : ≥ 102 
cm pour les hommes et ≥ 88 cm pour les femmes) 
 

Bien que la prévalence du Smet varie selon la définition, l’ethnie, l’adiposité et le degré de 

sédentarité, elle semble augmenter avec l’âge et concerne davantage les hommes (Balkau et al., 

2003). Le Smet est étroitement lié au concept d’obésité « viscérale » et constitue un facteur de 

risque pour le DT2 et les maladies cardiovasculaires (Ford et al., 2008; Galassi et al., 2006; 

Gami et al., 2007; Grundy, 2004). Son origine est multifactorielle mais le mode de vie, 

l’hyperalimentation et la sédentarité jouent un rôle essentiel (Vialettes, 2021). 

Diabète de type 2 

L’obésité abdominale et le gain de poids à l’âge adulte prédisent l’apparition d’un DT2 

(DeFronzo et al., 2015; Wang et al., 2005). Le risque de développer un DT2 en cas d’obésité 

est multiplié par 12 chez les femmes (Guh et al., 2009) et trois quarts des patients diabétiques 

présentent une obésité (Faucher and Poitou, 2016). Les trois principaux organes impliqués dans 

le développement du DT2 sont le foie, les muscles squelettiques et le pancréas. La libération 

excessive d’acides gras libres par le tissu adipeux en situation d’obésité et les dépôts 

intramusculaires de triglycérides, sont responsables d’une résistance à l’insuline des muscles 

squelettiques et donc d’un défaut d’utilisation musculaire du glucose (Greco et al., 2002). En 

outre, l’accumulation de lipides au niveau du foie est responsable d’une résistance hépatique à 

l’insuline entraînant une augmentation de la production hépatique de glucose, une augmentation 

des acides gras libres circulants et un état inflammatoire de bas grade (Rosen and Spiegelman, 

2014; Shulman, 2014). La moindre captation de glucose par les muscles squelettiques et 

l’augmentation de la production hépatique de glucose concourent ainsi à une augmentation de 

la glycémie, entraînant une augmentation de la production d’insuline par les cellules β du 

pancréas. Cependant, lorsque ce phénomène coexiste avec un déficit sécrétoire en insuline des 
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cellules β pancréatiques, une intolérance au glucose se développe, menant au DT2 (Bray et al., 

2018). La proportion de personnes obèses présentant une insulinorésistance atteindrait 30 % en 

cas d’obésité modérée et 60 % en cas d’obésité sévère ou massive (Ferrannini et al., 1997). 

Atteintes hépatiques 

L’augmentation de la prévalence de la stéatose hépatique (aussi appelée stéatopathie 

métabolique) associée à l’obésité est nette : environ deux tiers des personnes ayant un IMC > 

30 kg/m² et jusqu’à 90 % de celles ayant un IMC > 40 kg/m² présentent une stéatose (Marchesini 

et al., 2008). La stéatose hépatique est définie par une accumulation d’acides gras intra-

hépatiques sans inflammation. Elle peut s’aggraver en évoluant vers une stéatohépatite non 

alcoolique (qui correspond à la stéatose avec une inflammation et des atteintes cellulaires 

associées ou non à une fibrose), une cirrhose, et plus rarement, vers un carcinome 

hépatocellulaire (Vernon et al., 2011). Un IMC excessif et une obésité viscérale sont des 

facteurs de risque reconnus de stéatohépatite (Dietrich and Hellerbrand, 2014; Li et al., 2016; 

Pang et al., 2015). L’évolution épidémique devient progressivement un enjeu de santé publique 

dans certains pays comme les Etats-Unis, où la stéatose hépatique constitue la deuxième cause 

de transplantation pour carcinome hépatocellulaire et la troisième cause de transplantation pour 

cirrhose décompensée (Wong et al., 2014, 2015). En France, la prévalence de la stéatopathie 

métabolique était de l’ordre de 18 % en 2020, concernant près de 9 millions de français, dont 

environ 225 000 avec une fibrose avancée (Nabi et al., 2020). L’augmentation de cette atteinte 

hépatique secondaire à l’obésité risque de majorer la fréquence et la mortalité des maladies du 

foie en France et dans le monde (Estes et al., 2018). Par ailleurs, indépendamment de l’IMC ou 

de l’augmentation de graisse viscérale, la stéatose est fortement associée à l’insulinorésistance 

et semble précéder la survenue du DT2, l’HTA ou les dyslipidémies (Adams et al., 2005). Elle 

constitue ainsi un facteur de risque supplémentaire dans la survenue des complications cardio-

métaboliques de l’obésité (Armstrong et al., 2014; Fabbrini et al., 2009; Targher et al., 2010). 

Dyslipidémies 

Les anomalies lipidiques typiques du sujet en situation d’obésité sont une élévation des 

triglycérides (hypertriglycéridémie) et la diminution du cholestérol-HDL, majorées par une 

obésité abdominale en lien avec une insulinorésistance et une augmentation des acides gras 

libres circulants (Bays et al., 2013; Björnson et al., 2017; Yu and Ginsberg, 2005). De plus, sur 

le plan qualitatif, les lipoprotéines de basse densité (LDL, pour low density lipoprotein) 

deviennent plus athérogènes et plus oxydables, à l’inverse des HDL qui sont moins anti-

athérogènes et moins anti-oxydantes (Bays et al., 2013). La dyslipidémie est fréquente, touchant 
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60 à 70 % des personnes avec une obésité selon les études, expliquant en partie l’augmentation 

du risque de complications cardio-métaboliques associées à l’obésité (les troubles lipidiques 

favorisant les dépôts de graisses sur les artères et augmentant le risque cardiovasculaire global), 

combinée à l’état inflammatoire de bas grade et la résistance à l’insuline (Bays et al., 2013; 

Christou and Kiortsis, 2013; Khovidhunkit et al., 2004). L’impact de l’AP associée à un régime 

adapté aurait un effet favorable sur les lipoprotéines, via une diminution des LDL petites et 

denses et une augmentation des grandes LDL moins athérogènes, une augmentation du 

cholestérol-HDL (avec une AP très soutenue : 700 à 2000 kcal/semaine) et une réduction 

sensible des triglycérides (Kodama et al., 2007). 

Troubles de la fertilité féminine et complications gynéco-obstétriques 

L’obésité intervient à de multiples niveaux sur les fonctions de reproduction féminine dès le 

plus jeune âge (Bolúmar et al., 2000; Grodstein et al., 1994; Rachoń and Teede, 2010). Chez 

les jeunes filles en situation d’obésité, une ménarche avancée est en effet très souvent observée 

(Dubreuil et al., 2021). Plus tard, l’obésité peut entraîner une augmentation de la fréquence des 

anomalies du cycle menstruel et des troubles de la fertilité (Comninos et al., 2014). Wei et al. 

(2009) retrouvent deux fois plus de risque d’avoir des cycles irréguliers chez les femmes avec 

une obésité comparativement aux femmes normo-pondérées ; à savoir que l’IMC, le tour de 

taille et la probabilité d’avoir un cycle irrégulier sont liés par une courbe en J (Figure 6).  

 

Figure 6 – Probabilité de présenter un cycle irrégulier pour une femme en fonction de sont 
tour de taille (à gauche) ou de son IMC (à droite) (Wei et al., 2009) 
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L’action de l’obésité sur la fertilité ne se limite pas à l’anovulation. En effet, la littérature 

rapporte un délai de conception allongé chez les patientes en situation d’obésité, avec un taux 

de fécondabilité et donc de fertilité spontanée inversement proportionnel à l’IMC (van der Steeg 

et al., 2008) même si les patientes présentent des cycles réguliers (Bolúmar et al., 2000; Gesink 

Law et al., 2007; McKinnon et al., 2016). En outre, plusieurs études ont montré une 

augmentation de la fréquence des fausses couches du premier trimestre de grossesse chez les 

femmes présentant une obésité (Boots and Stephenson, 2011). Ainsi, l’hypothèse d’un 

environnement utérin non favorable est évoquée chez ces femmes. Il a d’ailleurs été démontré 

que les traitements utilisés pour l’aide médicale à la procréation sont moins efficaces chez la 

femme avec une obésité, nécessitant de recourir à des doses plus importantes de 

gonadotrophines, associées à des durées de stimulation plus longues et des résultats moindres 

(Koning et al., 2012). De plus, le déroulement et l’issue d’une grossesse sont plus risqués chez 

les femmes en situation d’obésité ; les complications concernant à la fois la mère et le fœtus. 

Une analyse narrative de 22 revues a montré que le diabète gestationnel, la pré-éclampsie, 

l’hypertension gestationnelle, la dépression, l’infection du site chirurgical ainsi que la naissance 

par voie instrumentale et par césarienne étaient plus susceptibles de se produire chez les femmes 

enceintes avec une obésité (Marchi et al., 2015). L’obésité maternelle est également liée à un 

risque accru de naissance prématurée, de malformations fœtales (en particulier cardiaques et 

rachidiennes), d’anomalies congénitales et de décès périnatal (Marchi et al., 2015).  

Cas particulier du cortisol et de la testostérone 

Il est bien établi que les personnes avec une obésité, et particulièrement avec une obésité 

massive, présentent une variété d'altérations métaboliques et hormonales, tant au repos que 

pendant l'exercice (Collomp et al., 2016; Incollingo Rodriguez et al., 2015). Au repos, plusieurs 

travaux ont mis en évidence une activation plus prononcée de l'axe HHS chez les sujets avec 

une obésité par rapport aux sujets normo-pondérés, entraînant des taux de cortisol sanguins plus 

élevés (Baudrand and Vaidya, 2015; Gar et al., 2020; Hansen et al., 2012). Le cortisol joue un 

rôle important dans toutes les voies métaboliques avec un effet marqué en particulier sur le 

glucose sanguin, en mobilisant les acides aminés et en les transformant ensuite en glucose et en 

glycogène par la gluconéogenèse. Une sécrétion élevée de cortisol augmente l’accumulation de 

graisse centrale et l’insulinorésistance (Purnell et al., 2009). Au cours d'un exercice physique 

aigu, considéré comme une situation physiologiquement stressante, le cortisol augmente chez 

les sujets sains normo-pondérés en fonction de l'intensité et de la durée de l'activité, avec une 

réponse émoussée après un entraînement physique (Anderson et al., 2016; Hew-Butler et al., 
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2008; Mastorakos et al., 2005). Chez les sujets en situation d’obésité, la réponse du cortisol est 

généralement (Giacca et al., 1998; Wong and Harber, 2006) mais pas toujours (Gustafson et al., 

1990) plus importante que chez les sujets normo-pondérés au cours d'un exercice submaximal. 

Hansen et al. (2012) ont suggéré que cette augmentation plus élevée chez les sujets avec une 

obésité reflète une réaction de stress physiologique plus importante à l'exercice, qui peut être 

cliniquement pertinente et conduire à une plus grande stimulation du catabolisme protéique du 

muscle squelettique. Pour les valeurs de testostérone, bien que toutes les études aient rapporté 

des valeurs plus basses au repos des taux sanguins de testostérone chez les sujets masculins 

avec une obésité (Fui et al., 2014; Grossmann, 2018; Kelly and Jones, 2015) associée à une 

moindre MM, les données semblent moins cohérentes chez les femmes en situation d’obésité 

ne souffrant pas du syndrome des ovaires polykystiques (Rubin et al., 2016), avec ou sans 

modification des taux de testostérone au repos (Lainez and Coss, 2019; Nokoff et al., 2019; 

Zumoff, 1988). 

 

1.5.3 Obésité et maladies cardiovasculaires 

Physiopathologie 

Le retentissement cardiovasculaire de l’obésité est souvent lié aux anomalies métaboliques 

associées à l’obésité (Emerging Risk Factors Collaboration et al., 2011). Le tissu adipeux, 

notamment viscéral, est capable de synthétiser des facteurs athérogènes, pro-inflammatoires, 

dont les taux circulants sont influencés par l’état nutritionnel du patient, la quantité et la 

répartition de la MG. De plus, des anomalies de la fonction hormonale des adipocytes sont 

impliquées dans le développement de pathologies cardiovasculaires, tout comme l’activation 

du système sympathique et du système rénine-angiotensine-aldostérone qui joue un rôle clé 

dans l’élévation des chiffres de pression artérielle au cours de l’obésité (Bray et al., 2018). Les 

sécrétions adipocytaires faisant le lien entre obésité et maladies vasculaires sont entre autres :  

- l’endothéline et l’angiotensine qui possèdent un effet vasoconstricteur,  

- le PAI-1 (plaminogen activator inhibitor type 1) qui en diminuant la fibrinolyse pourrait 

contribuer au risque augmenté d’événements thrombotiques,  

- les peptides pro-inflammatoires comme le TNFα ou l’IL-6 qui provoquent des lésions 

vasculaires capables d’entraîner à terme une dysfonction endothéliale et des lésions 

d’athérosclérose,  
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- ou bien encore l’adiponectine, un peptide protecteur aux effets vasodilatateurs, dont la 

sécrétion est diminuée sous l’effet des complications de l’obésité et en cas de cardiopathie 

ischémique (Cardillo et al., 2004; Tretjakovs et al., 2009).  

D’autre part, indépendamment de l’IMC, l’augmentation de la graisse abdominale est associée 

à une élévation de la pression artérielle et de l’incidence de l’HTA (Gaborit, 2021). 

L’insulinorésistance (elle-même liée à l’augmentation de la graisse abdominale) est aussi 

impliquée dans l’élévation de la pression artérielle et contribue à son tour à aggraver les lésions 

vasculaires (Bray et al., 2018). 

Hypertension Artérielle 

Les causes de l’HTA sont nombreuses. Tout d’abord, l’obésité engendre des modifications 

hémodynamiques : dans une situation de gain de poids, le tissu adipeux et musculaire sont 

augmentés (mais à des proportions différentes) et le volume sanguin, proportionnel à la quantité 

de tissus, augmente également. Ainsi, par volémie, l’obésité produit une augmentation du débit 

cardiaque ce qui favorise l’élévation de la pression artérielle. L’augmentation du débit sanguin 

retrouvée dans l’obésité n’est pas seulement expliquée par l’augmentation du tissu adipeux, 

mais davantage par celle du muscle squelettique (Poirier et al., 2006). Effectivement, pour 100 

g de tissu adipeux, il est estimé un débit sanguin de 2 à 3 ml tandis que pour 100 g de tissu 

musculaire, il est estimé un débit de 50 à 75 ml (Larsen et al., 1966; Lesser and Deutsch, 1967; 

Oberg and Rosell, 1967). Cliniquement, une augmentation de poids de 10 kg est associée avec 

une élévation de la pression artérielle systolique et diastolique respective de 3,0 mmHg et de 

2,3 mmHg (Poirier et al., 2006). Malgré tout, même s’il y a des modifications de 

l’hémodynamie associées à l’obésité, l’augmentation de la pression artérielle est principalement 

dépendante de la résistance vasculaire périphérique et de la dysfonction endothéliale (Poirier et 

al., 2006). A savoir que les effets délétères de l’obésité sur la pression artérielle sont davantage 

marqués avec une obésité abdominale (Björntorp, 1987; King, 1967; Poirier et al., 2005).  

Dans l’étude ObEpi de 2012, le risque d’être traité pour HTA était multiplié par 3,6 chez les 

personnes en situation d’obésité par rapport aux sujets dont l’IMC était inférieur à 25 kg/m² 

(Inserm-Roche, 2012). 
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Insuffisance cardiaque 

L’obésité augmente le risque d’insuffisance cardiaque de 79 % tant chez l’homme que chez la 

femme (Guh et al., 2009). De plus, l’insuffisance cardiaque est très fréquente chez les patients 

avec une obésité massive et augmente avec la durée de l’obésité : après 20 ans d’évolution, sa 

prévalence est de 66 % et elle atteint les 93 % passé 30 ans d’évolution (Alpert et al., 1997). 

Après ajustement pour les facteurs de risque traditionnels (âge, antécédents familiaux, tabac, 

HTA, DT2) une étude a montré que chaque augmentation d’un point d’IMC majore le risque 

de développer une insuffisance cardiaque de 7 % chez les femmes et de 5 % chez les hommes 

(Kenchaiah et al., 2002). Le risque était multiplié par 2 en cas d’obésité sévère (Kenchaiah et 

al., 2002). Enfin, l’obésité est une des principales causes d’insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection ventriculaire gauche préservée (Owan et al., 2006). Dans une étude récente incluant 

plus de 190 000 sujets en prévention primaire suivis pendant 50 ans, l’augmentation de l’IMC 

était le facteur le plus associé au risque d’insuffisance cardiaque, comparativement à des sujets 

normo-pondérés (Khan et al., 2018). Le diagnostic d’insuffisance cardiaque chez la personne 

en situation d’obésité reste difficile : les symptômes comme la dyspnée pouvant être tardifs du 

fait de la diminution de l’AP fréquente chez cette population, ou bien rapportés aux 

conséquences respiratoires de l’obésité (Gaborit, 2021).  

Autres événements cardiovasculaires 

L’obésité et en particulier l’obésité abdominale et massive, augmente le risque d’événements 

cardiovasculaires indépendamment des facteurs de risque classiques (Aune et al., 2016; Gelber 

et al., 2008; Guh et al., 2009; Hubert et al., 1983). Par exemple, il a été démontré chez plus de 

100 000 patients que la survenue d’un infarctus du myocarde se déclare 9 ans plus tôt en cas 

d’IMC compris entre 35 et 40 kg/m² et 12 ans plus tôt en cas d’IMC > 40 kg/m² (Madala et al., 

2008). L’association entre obésité et maladie cardiovasculaire est particulièrement prévalente 

chez les femmes (Eckel et al., 2018) et reste la première cause de décès dans le monde 

(Manrique-Acevedo et al., 2020). L’obésité augmenterait le risque de cardiopathie ischémique 

de 64 % chez la femme et de 46 % chez l’homme (Wilson et al., 2002). Ce surrisque 

cardiovasculaire a été jugé en partie responsable de la stagnation des indices de mortalité 

cardiovasculaire chez les femmes jeunes (Wilmot et al., 2015). 

L’obésité favorise aussi le risque de mort subite et d’arythmies, comme la fibrillation atriale 

(Alpert et al., 2016; Wang et al., 2004), même en l’absence de dysfonction ventriculaire gauche 

(Poirier et al., 2006). Une étude concernant plus de 5000 patients suivis pendant 30 ans a mis 

en évidence que le taux annuel de décès par mort subite était 40 fois plus élevé chez les 
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personnes avec une obésité que le taux annuel d’arrêts cardiaques inexpliqués chez les individus 

non obèses appariés (Kannel et al., 1988). L’origine de cet excès de mort subite lié à l’obésité 

est probablement multifactorielle (El-Gamal et al., 1995; Lalani et al., 2000; Poirier et al., 

2006) mais il faut savoir que l’élévation des acides gras libres peut favoriser des troubles de la 

repolarisation cardiaque avec élévation des catécholamines plasmatiques (Gaborit, 2021; 

Kaichi et al., 2017). Enfin, les apnées du sommeil (voir section 1.5.4 Obésité et troubles 

respiratoires) peuvent également être une cause de mort subite nocturne en entraînant des 

troubles de la conduction ou des troubles du rythme ventriculaire ; tout comme l’obésité peut 

être associée à un risque accru de maladie thromboembolique veineuse et d’embolie pulmonaire 

avec un risque de surmortalité comparativement aux sujets normo-pondérés (Freeman et al., 

2010; Guh et al., 2009; Samad and Ruf, 2013). 

 

1.5.4 Obésité et troubles respiratoires 

L’augmentation du tissu adipeux altère la mécanique respiratoire qui se manifeste par une 

dyspnée proportionnelle à l’IMC et s’accompagne de différentes comorbidités : le syndrome 

d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), la plus fréquente ; le syndrome obésité-

hypoventilation (SOH), rare mais grave, et l’asthme, très fréquent et ce particulièrement chez 

les femmes. Ces conséquences respiratoires jouent un rôle majeur dans la morbidité et la 

surmortalité liée à l’obésité. 

Syndrome d’apnées obstructives du sommeil 

D’après Borel et al. (2018a), le SAOS correspond à des collapsus du pharynx, complets ou 

partiels, survenant de manière répétée au cours du sommeil. Ces collapsus répétés du pharynx 

ont quatre conséquences principales : survenue de séquences désaturation/réoxygénation, 

épisodes transitoires d’hypercapnie, efforts respiratoires augmentés et survenue de micro-éveils 

terminant les événements respiratoires. Le SAOS est favorisé par l’excès de poids qui réduit les 

volumes thoraciques et le calibre des voies aériennes supérieures (Lévy et al., 2015). Les 

mécanismes de collapsibilité du pharynx sont complexes et multifactoriels (Borel, 2021), 

toutefois le facteur de risque le plus important pour le SAOS est l’obésité et notamment 

l’obésité abdominale : le risque augmente progressivement avec l’augmentation de l’IMC et 

plus encore, avec l’augmentation de la circonférence du cou ou du tour de taille (Borel et al., 

2018a). On estime que 50 % des patients avec une obésité présentent un SAOS (Drager et al., 

2013) et qu’avec une obésité massive, un SAOS modéré à sévère est présent chez 16,4 % des 

femmes et 52,9 % des hommes âgés de 30 à 49 ans (Peppard et al., 2013). 
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Indépendamment de l’IMC, le SAOS aggrave le risque d’HTA (Logan et al., 2001; Nieto et al., 

2000; Pepin et al., 2014; Peppard et al., 2000; Young et al., 1997), de DT2 (Aronsohn et al., 

2010; Grimaldi et al., 2014; Kent et al., 2014; Pillai et al., 2011; Priou et al., 2015) et de 

maladies cardiovasculaires (Arnaud et al., 2020; Baguet et al., 2012; Kendzerska et al., 2014; 

Lee et al., 2016; Marin et al., 2005; Yaggi et al., 2005). 

Finalement, le SAOS se définit par la présence de troubles respiratoires du sommeil (c’est-à-

dire une présence d’apnées et/ou d’hypopnées) associés à des signes cliniques parmi lesquels : 

somnolence diurne, ronflements sévères et quotidiens, sensation d’étouffement ou de 

suffocation pendant le sommeil, fatigue diurne, nycturie et céphalées matinales (Borel et al., 

2018b). L’hyper-somnolence est une conséquence majeure pouvant constituer un risque pour 

la conduite et les autres tâches qui requièrent de la vigilance (Tregear et al., 2009). Des troubles 

cognitifs (troubles de l’attention, de la mémoire et de la concentration) sont également au 

premier plan de l’altération de la QV des patients qui présentent un SAOS (Mazza et al., 2006). 

Par ailleurs, au-delà des mécanismes communs avec l’hypoxie intermittente, la fragmentation 

de sommeil pourrait avoir un rôle défavorable sur les conduites alimentaires (augmentation de 

la faim et diminution de la satiété) via la diminution de la leptine mais surtout l’augmentation 

de la ghréline (Spiegel et al., 2004). 

Syndrome obésité-hypoventilation 

Le SOH est défini comme l’association d’une obésité, d’une hypercapnie diurne (pression 

artérielle en dioxyde de carbone ≥ 45 mmHg) et de troubles respiratoires du sommeil, en 

l'absence d'une autre explication neuromusculaire, mécanique ou métabolique pouvant 

provoquer l'hypoventilation alvéolaire (Mokhlesi et al., 2008). Le diagnostic est définitivement 

établi après l’analyse des gaz du sang et l’étude du sommeil (Masa et al., 2019). Récemment, 

une classification de la gravité du SOH a été proposée : des stades précoces sont définis par un 

taux élevé de bicarbonate et/ou une hypoventilation du sommeil uniquement ; tandis qu’un 

degré de sévérité plus élevé est défini par une hypercapnie diurne associée à des comorbidités 

cardiovasculaires et métaboliques (Masa et al., 2019; Mokhlesi et al., 2019). 

Des études ont fait état d’une prévalence du SOH entre 8 et 20 % chez les patients avec une 

obésité (BaHammam, 2015; Balachandran et al., 2014; Harada et al., 2014; Kaw et al., 2009) 

et contrairement au SAOH dans laquelle la prédominance masculine est bien établie, la 

prévalence du SOH est similaire chez les hommes et les femmes (Palm et al., 2016).  
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Asthme 

Il est prouvé que l’obésité et l’asthme sont liés et ont un impact significatif sur leur progression 

mutuelle, cependant il n’est pas clair que ce soit l’obésité qui augmente le risque de développer 

de l’asthme ou bien l’inverse (Borel, 2021). Aux Etats-Unis, d’après les données de l’enquête 

NHANES, entre 2011 et 2014, la prévalence de l’asthme était de 8,8 % chez les adultes et était 

plus élevée chez les adultes avec une obésité (11,1 %) par rapport aux adultes normo-pondérés 

(7,1 %). Particulièrement, la prévalence de l'asthme était plus élevée chez les femmes avec une 

obésité (14,6 %) que chez celles normo-pondérées (7,9 %) ; tandis que la prévalence de l'asthme 

ne différait pas de manière significative selon le statut pondéral chez les hommes (Akinbami 

and Fryar, 2016). Le risque d’être asthmatique est globalement 2 fois supérieur chez la personne 

en situation d’obésité et il augmente avec le degré de sévérité de l’obésité (Akerman et al., 

2004; Beuther and Sutherland, 2007). Si l’asthme associé à l’obésité est plus fréquent chez les 

femmes, il est également plus fréquent chez les enfants avec une obésité (De and Rastogi, 2019). 

D’ailleurs, l’un des prédicteurs du développement de l’asthme dans l’enfance tardive est la prise 

de poids durant les deux premières années de vie (De and Rastogi, 2019). 

La physiopathologie spécifique de l’asthme chez les personnes avec une obésité paraît 

multifactorielle, incluant le microbiote, l’inflammation de bas grade liée à la graisse viscérale, 

le syndrome restrictif lié à la mécanique de l’adiposité sur les volumes pulmonaires, ou encore 

la présence d’un stress oxydant plus important (Mohan et al., 2019). L’asthme associé à 

l’obésité n’est que très rarement d’origine allergique (Beuther, 2010). Enfin, bien que l’asthme 

soit plus sévère chez les personnes en situation d’obésité, les symptômes d’appel sont ceux 

habituels de l’asthme : dyspnée, respiration sifflante, toux, réveils nocturnes et sensation 

d’oppression thoracique (Borel, 2021). 

 

1.5.5 Obésité et appareil locomoteur 

L’obésité entraîne des modifications importantes de la masse et de la structure des muscles 

squelettiques, elles-mêmes responsables d’altérations de la fonction musculaire et de la 

biomécanique du mouvement (Bellicha, 2018). Ces altérations se traduisent par un risque 

augmenté de pathologies ostéo-articulaires et de rhumatismes, notamment d’arthrose et de 

lombalgie, et par une limitation de la capacité physique fonctionnelle (Bollinger, 2017). 
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Effets de l’obésité sur la masse et la force musculaire 

L’obésité est associée à une augmentation de la masse musculaire (MMu) (Bollinger, 2017) et 

la relation entre la MMu totale et le poids corporel est curvilinéaire. En effet, la MMu augmente 

avec l’augmentation du poids corporel, seulement plus le poids est élevé, moins l’augmentation 

de la MMu est importante : cette relation traduit un pourcentage de MMu qui diminue avec 

l’augmentation du poids corporel (Janssen et al., 2000). Il est aujourd’hui admis que la 

surcharge mécanique imposée aux muscles squelettiques par l’augmentation du poids corporel 

serait responsable de l’augmentation de la MMu chez les personnes en situation d’obésité 

(Bollinger, 2017; Tomlinson et al., 2016). Cette augmentation semble concerner principalement 

les muscles antigravitaires, davantage soumis à la surcharge mécanique lors de l’AP (Bollinger, 

2017) comme les quadriceps et les gastrocnémiens (Choi et al., 2016; Tomlinson et al., 2014). 

En effet, une relation significative a été observée entre l’IMC et la MMu des membres 

inférieurs, mais pas des membres supérieurs (Seidell et al., 1989) ; bien que certaines études 

aient tout de même rapporté une augmentation de la masse des muscles des membres supérieurs 

chez les sujets avec une obésité (Pescatello et al., 2007; Rolland et al., 2004). La force 

musculaire absolue est augmentée de l’ordre de 10 à 30 % chez les personnes avec une obésité 

et cette augmentation est directement liée à l’augmentation de la MMu (Bollinger, 2017; 

Tomlinson et al., 2016; Wearing et al., 2006a). La force musculaire relative au poids corporel, 

reflet important de la capacité à se déplacer, est en revanche diminuée d’environ 20 à 30 % pour 

les extenseurs du genou (Bollinger, 2017; Tomlinson et al., 2016). Enfin, des études rapportent 

également une diminution de la force spécifique (c’est-à-dire relative à la MM ou à la MMu) 

chez les personnes avec une obésité (Choi et al., 2016; Hulens et al., 2001; Rahemi et al., 2015; 

Tomlinson et al., 2014) ; celle-ci semblant liée à la fois à une altération intrinsèque du muscle 

et à une altération de la commande motrice, comme une diminution du recrutement des unités 

motrices (Bollinger, 2017; Wearing et al., 2006a). A savoir que la diminution du recrutement 

des unités motrices a été associée, entre autres facteurs, à l’inactivité physique (Wadström et 

al., 1991) ; elle pourrait ainsi être une conséquence de l’obésité elle-même et/ou de l’inactivité 

physique (Wearing et al., 2006a). 

Obésité et rhumatismes 

Il existe une interrelation étroite entre l’obésité et les rhumatismes, l’obésité pouvant entraîner 

des lésions importantes au niveau de l’appareil locomoteur, d’une part en raison de l’adiposité 

en tant que telle par effet métabolique systémique et d’autre part, en raison du stress mécanique 

imposée par la surcharge pondérale sur les articulations portantes (Grange, 2021). 
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Arthrose 

Un lien épidémiologique est nettement établi entre obésité et arthrose, surtout pour la 

gonarthrose et l’arthrose digitale, et dans une moindre mesure pour la coxarthrose (Dahaghin 

et al., 2007; Lementowski and Zelicof, 2008; Lohmander et al., 2009; Manek et al., 2003; Yusuf 

et al., 2010). Une méta-analyse (Jiang et al., 2012) a d’ailleurs confirmé l’association entre IMC 

et gonarthrose avec un effet-dose : une augmentation de l’IMC de cinq unités est associée à une 

augmentation du risque de gonarthrose de 35 % ; l’association étant plus importante chez les 

femmes que chez les hommes. 

Plusieurs facteurs mécaniques sont impliqués dans le développement de l’arthrose des membres 

inférieurs chez les personnes avec une obésité : la contrainte mécanique imposée par la 

surcharge pondérale, la diminution de la force musculaire et les modifications biomécaniques 

observées lors de la marche, notamment l’augmentation des moments de force exercés sur le 

genou (Anandacoomarasamy et al., 2009; Bliddal et al., 2014; Drevet et al., 2018; Runhaar et 

al., 2011; Sanchez et al., 2012; Slemenda et al., 1997; Wearing et al., 2006b). Cependant ces 

mécanismes ne peuvent expliquer l’ensemble des formes cliniques comme l’arthrose digitale 

par exemple. Le rôle des facteurs systémiques circulants dans la dégradation du cartilage, 

comme la libération par le tissu adipeux de cytokines pro-inflammatoires et d’adipokines (à 

savoir la leptine, l’adiponectine et la visfatine) est particulièrement avancé pour expliquer le 

lien entre obésité et arthrose hors articulations portantes (Alvarez-Garcia et al., 2014; Bas et al., 

2014; Laiguillon et al., 2014; Stannus et al., 2015). De plus, l’accumulation d’autres pathologies 

métaboliques telles que le DT2, l’HTA ou encore la dyslipidémie majore le risque d’avoir une 

gonarthrose ou une arthrose digitale (Monira Hussain et al., 2014). 

Lombalgie 

La lombalgie est un autre rhumatisme fréquent chez les personnes avec une obésité. Deux 

récentes revue de la littérature et méta-analyse ont fourni des preuves d’une association entre 

la graisse corporelle et sa distribution centrale et les douleurs lombaires, ainsi que d’une relation 

longitudinale entre l’adiposité et les douleurs du dos (Peiris et al., 2021; You et al., 2021). 

Globalement, l’obésité peut induire des lombalgies de nouveau par mécanisme mécanique et 

biologique : d’une part, avec une modification des contraintes sur les structures discovertébrales 

mais aussi sur les articulations postérieures induisant une évolution dégénérative, et d’autre 

part, via la production d’adipokines traduisant un syndrome inflammatoire (Grange, 2021). 
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Autres rhumatismes associés à l’obésité 

L’obésité est également associée à un surrisque de développer une polyarthrite rhumatoïde dans 

les deux sexes, mais de façon plus marqué chez la femme surtout en préménopause (Symmons 

et al., 1997). De même, le risque de survenue de spondyloarthrites (Durcan et al., 2012), de 

rhumatisme psoriasique (Li et al., 2012) ou encore de goutte (Chales and Richette, 2016) est 

plus fréquent chez les personnes avec une obésité. 

Limitation de la capacité physique fonctionnelle 

Les altérations de la fonction musculaire et les douleurs musculo-squelettiques très invalidantes 

se traduisent in fine par une limitation de la capacité physique fonctionnelle. Définie comme la 

capacité à réaliser les activités du quotidien (Garber et al., 2011), sa limitation chez les 

personnes avec une obésité a été mise en évidence au travers de tests de terrain (Barbat-Artigas 

et al., 2014; Carvalho et al., 2015) comme le test de marche de 6 minutes (TM6) (Baillot et al., 

2015; Correia de Faria Santarém et al., 2015; Hulens et al., 2003). La performance au TM6 est 

effectivement réduite d’environ 20 à 25 % chez les personnes avec une obésité par rapport aux 

sujets normo-pondérés (Hulens et al., 2003). Les principaux prédicteurs de la capacité physique 

fonctionnelle sont l’IMC, la MM, la force, la V̇O2max et le niveau d’AP (Carvalho et al., 2015; 

Correia de Faria Santarém et al., 2015; Hulens et al., 2003). 

 

1.5.6 Obésité et cancer 

Des liens entre excès de poids et risque de certains cancers sont établis de façon certaine. 

L’agence internationale de recherche sur le cancer a récemment identifié comme cancers 

associés à l’obésité avec des preuves d’association suffisante : les cancers colorectaux, du sein 

post-ménopausique, du rein, de l’endomètre, de la thyroïde, du pancréas, du foie, du cardia, des 

ovaires, de la vésicule, l’adénocarcinome de l’œsophage, le méningiome et le myélome (Lauby-

Secretan et al., 2016). L’inflammation chronique à bas bruit liée à l’obésité est un mécanisme 

invoqué pour la plupart des cancers, ainsi que d’autres mécanismes plus spécifiques, notamment 

hormonaux (Boutron-Ruault and Pourcher, 2021). 
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1.5.7 Obésité, qualité de vie et retentissement psychosocial 

Les parties précédentes ont mis en avant les charges physiques et métaboliques associées à 

l'obésité, surtout sévère et massive. Nous allons voir à présent que son impact psychosocial est 

également d’une importance capitale (Cohn et al., 2019; Homer et al., 2016; Owen-Smith et al., 

2014). 

Les personnes en situation d’obésité, sévère et massive, sont plus enclines à se retrouver dans 

des situations sociales stigmatisantes et discriminatoires liées à leur poids, associées à leur tour 

à des répercussions physiques et psychologiques négatives (Collins et al., 2016; Homer et al., 

2016; Owen-Smith et al., 2014; Sarwer and Polonsky, 2016; Spahlholz et al., 2016; Wu and 

Berry, 2018). Ces personnes sont en effet généralement perçues comme plus lâches, moins 

productives, ou moins désirables (Audet et al., 2016). Ainsi fatalement, les personnes avec une 

obésité et particulièrement les femmes, sont plus susceptibles de souffrir de dépression, 

d'anxiété, de troubles de l'alimentation, d'insatisfaction de l'image corporelle et d'une altération 

de la QV (Chao, 2015; Collins et al., 2016; Kolotkin and Andersen, 2017; Onyike et al., 2003; 

Sarwer and Polonsky, 2016; Weinberger et al., 2016). Des conséquences à ne pas négliger 

puisqu’elles seraient à la base de l’éloignement de la pratique d’AP chez cette population 

(Audet et al., 2016). 

Qualité de vie  

La QV est un facteur subjectif défini par l’OMS comme « la perception qu’à un individu de sa 

place dans la vie, dans le contexte de la culture et du système de valeurs dans lequel il vit, en 

relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes » (OMS, 1995). Dans les 

études en rapport avec l’AP, c’est essentiellement la QV liée à la santé qui est utilisée (ANSES, 

2016). La QV liée à la santé est une évaluation large et multi-dimensionnelle de la santé d’une 

personne, qui reflète la perception propre de l’individu à retirer plaisir et satisfaction de son 

existence (Varni et al., 2003). Étant donné que la santé est définie par l’OMS comme « un état 

de complet bien-être physique, mental et social et ne consiste pas seulement en une absence de 

maladie ou d'infirmité », la QV liée à la santé est finalement un index du fonctionnement 

physique et psychosocial (Sawyer et al., 2004; Williams et al., 2005). Elle est désormais 

considérée comme un indicateur de santé non négligeable permettant de tenir compte de la 

dimension perçue de l’état de santé des personnes, en particulier dans le cas des maladies 

chroniques (Alligier et al., 2020) ; elle doit d’ailleurs dans la mesure du possible, être rapportée 

par la personne elle-même (Coulman and Blazeby, 2020) (voir section 3.1.5 Evolution de la 
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qualité de vie). En effet, il est important de considérer les données rapportées par le patient dans 

le sens où certains résultats ne sont connus que du patient, comme par exemple l’image 

corporelle pour laquelle il n’existe pas de mesures observables ou physiques. En plus, 

l’amélioration des résultats cliniques ne correspond pas toujours à une amélioration de la façon 

dont le patient fonctionne ou se sent, de sorte que les données rapportées par le patient peuvent 

être utilisées pour fournir une perspective unique du patient sur les effets d’un traitement (U.S. 

Department of Health and Human Services, 2009) ou d’une intervention. 

L’impact psychosocial de l’obésité est certain. Récemment, Kolotkin et Anderson (2017) ont 

entrepris une revue de revues systématiques, examinant l’impact de l’obésité sur la QV. Ils ont 

conclu que les personnes avec un IMC ≥ 40 kg/m² et celles qui ont recours à la chirurgie 

bariatrique (voir chapitre 2 La chirurgie bariatrique) présentaient la plus grande altération de la 

QV liée à la santé ; les domaines physiques de la QV étant davantage liés au degré d’obésité 

que les domaines mentaux (Kolotkin and Andersen, 2017). Une relation dose-dépendante entre 

IMC et impact physique a en effet été mise en évidence avec une QV liée à la santé physique 

plus faible chez les personnes ayant un IMC plus élevé, tandis que les scores associés à l’impact 

mental étaient réduits uniquement chez les personnes présentant une obésité de classe III 

(Kolotkin and Andersen, 2017). Plusieurs études évoquent une relation inverse entre le nombre 

de comorbidités et la QV. En ce sens, les femmes avec une obésité ayant par principe une durée 

de vie plus longue que les hommes avec une obésité, la morbidité psychologique serait plus 

importante chez les femmes que chez les hommes (Muennig et al., 2006). Enfin, il peut se 

produire un cercle vicieux dans lequel une mauvaise QV et une mauvaise santé mentale peuvent 

agir comme des déclencheurs d’une prise de poids subséquente (Cameron et al., 2012; Kolotkin 

et al., 2001). 

 

1.5.8 Obésité et cercle vicieux du déconditionnement 

Une des conséquences majeures d’une maladie chronique telle que l’obésité est l’activation 

d’un processus biopsychosocial d’inactivité physique : le « cercle vicieux du 

déconditionnement physique » (Grémy et al., 2020) ; autrement dit, un processus d’installation 

insidieux et continu, telle une spirale d’aggravation de la pathologie primaire alimentée par une 

diminution de l’AP spontanée (Figure 7).  
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Ce déconditionnement physique implique des retentissements systémiques musculaire, 

métabolique, cardiorespiratoire, psychologique et social déjà bien décrits précédemment, ayant 

des effets négatifs sur la motivation des personnes à pratiquer une AP régulière. Plusieurs études 

réalisées à grande échelle et utilisant des méthodes de mesure objectives (voir section 3.1.4 

Evolution du niveau d’AP) ont effectivement démontré un niveau d’AP plus faible chez les 

personnes en situation d’obésité comparativement aux personnes normo-pondérées (Bond et 

al., 2010a; Hagströmer et al., 2010; Hansen et al., 2013; Kim et al., 2017a; Tudor-Locke et al., 

2010). L’inactivité physique ou la baisse de l’activité notable peut parfois être antérieure au 

diagnostic de la maladie chronique (Grémy et al., 2020). De plus, certains patients auront 

tendance à mettre en œuvre de nombreuses attitudes d’évitement (réduction du périmètre de 

marche, évitement des escaliers, recours plus fréquent à la voiture), le plus souvent 

inconscientes, destinées à les « protéger » de la dyspnée (Grémy et al., 2020). Pourtant, les 

données scientifiques sont sans équivoque et montrent que le déconditionnement associé à la 

baisse d’AP se traduira par une surexpression de la dyspnée (Grémy et al., 2020). 

Un grand nombre de patients en situation d’obésité ont des croyances négatives concernant 

l’AP et un niveau d’AP insuffisant en association à un niveau élevé de kinésiophobie (Grange, 

2021). Récemment, la revue systématique de Baillot et al. (2021) a mis en évidence que le 

manque de motivation, la douleur et le manque de temps étaient les trois obstacles à l’AP les 

plus courants chez les personnes avec une obésité, tandis que la gestion du poids, la forme 

Figure 7 – Cercle vicieux du déconditionnement chez l'adulte avec une obésité 
(Baillot and Romain, 2020) 
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physique et le soutien social étaient les trois motifs d’AP les plus signalés. Ces critères doivent 

ainsi être pris en compte afin de faciliter l’initiation et le maintien de l’AP chez cette population 

(Baillot et al., 2021). 

En s’accompagnant d’une altération de la composition corporelle, la baisse de la pratique d’AP 

quotidienne et l’augmentation de la sédentarité exacerbent la spirale du déconditionnement 

physique : la dyspnée, la fatigue et la perception à l’effort sont augmentées, tandis que le plaisir 

à pratiquer une AP régulière est diminué, ce qui ultimement aggravera l’obésité et ses 

complications (Baillot and Romain, 2020). Ce processus détériore la QV des patients et est 

directement associé à une augmentation de la mortalité (Grémy et al., 2020). Il contribue à une 

réduction progressive des capacités fonctionnelles de l’organisme, à une sédentarisation 

croissante et à une perte d’autonomie (Grémy et al., 2020) pouvant conduire à un réel handicap 

(Bliddal and Christensen, 2006; Okoro et al., 2004). Dans ce contexte, le tissu musculaire fera 

l’objet d’un processus de déconditionnement plus ou moins prononcé, mais toujours caractérisé 

par une faiblesse musculaire et une atrophie musculaire (INSERM, 2019). Ceci met clairement 

en évidence l’intérêt thérapeutique que peuvent constituer des approches visant à limiter ou 

prévenir le déconditionnement physique, telles que des actions d’éducation et de promotion de 

l’AP auprès de ces patients. 
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1.6 Prise en charge de l’obésité 

Parce que nous avons vu que l’obésité est une maladie complexe, chronique et hétérogène, une 

prise en charge globale et personnalisée est nécessaire. Ainsi, la prise en charge de l’obésité 

s’appuie sur différents moyens thérapeutiques (comportementaux, médicaux et chirurgicaux) 

et les stratégies se construisent au cas par cas, devant tenir compte de la sévérité de l’obésité et 

de ses complications associées, mais également des dimensions comportementales et 

environnementales. Les objectifs de prise en charge seront de limiter les complications, 

d’améliorer l’état de santé général et la QV du patient, en l’aidant à perdre du poids et surtout 

à maintenir cette perte de poids sur le long terme. 

 

1.6.1 Objectifs pondéraux 

Bien que le traitement de l’obésité ne saurait se résumer à obtenir un amaigrissement (la priorité 

étant donnée successivement à la prévention, au traitement des comorbidités et à la stabilisation 

pondérale), les lignes directrices définissent une perte de poids de 5 à 15 % du poids initial 

comme étant cliniquement importante pour améliorer la santé (Durrer Schutz et al., 2019; HAS, 

2011; Jensen et al., 2014; OMS et al., 1998; Wharton et al., 2020; Yumuk et al., 2015). Dans 

toutes ces recommandations, la prise en charge médicale est résolument centrée sur les 

complications, plutôt que sur l’IMC. Le Tableau 4 présente le niveau de perte de poids 

nécessaire associé à l’amélioration de certaines complications ou maladies, fortement 

influencées par l’excès d’adiposité (Garvey et al., 2016; Ryan and Yockey, 2017). Les 

complications cardio-métaboliques sont clairement améliorées par la perte de poids, tandis que 

pour d’autres, la réponse est mitigée. A titre d’exemple, une perte de poids de 2 à 5 % améliore 

le taux de triglycérides et la pression artérielle systolique, alors qu’une perte pondérale de 5 à 

10 % est requise pour améliorer la pression artérielle diastolique et le taux de HDL-cholestérol ; 

l’effet sur le LDL-cholestérol étant variable (Ryan and Yockey, 2017). Pour améliorer le SAOS, 

une perte de poids plus importante est nécessaire, d’au moins 10 à 15 % (Ziegler and Oppert, 

2021). Les symptômes de l’arthrose du genou (douleur, gêne à la marche) sont quant à eux 

améliorés par une perte de poids de 5 à 10 % (Ryan and Yockey, 2017). Dans tous les cas, 

l’objectif de perte de poids doit être réaliste et adapté à la situation (Garvey et al., 2016; HAS, 

2011; Jensen et al., 2014; Ryan and Yockey, 2017). 
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Tableau 4 – Perte de poids nécessaire (en % du poids initial) pour améliorer de façon 
parlante de nombreuses comorbidités (Ziegler and Oppert, 2021) 

Situations cliniques  

et comorbidités 

Perte de poids Objectifs cliniques 

Syndrome métabolique ≥ 2,5 à 10 % Prévention du DT2 

Amélioration des paramètres 

Prédiabète ≥ 2,5 % 

Effet maximum à ≥ 10 % 

Prévention du DT2 

DT2 5 à ≥ 15 % 

Vrai pour toutes les 

classes d’IMC 

Effet-dose * 

Baisse du taux d’HbA1c 

Baisse du nombre et des doses des 

médicaments hypoglycémiants 

Dyslipidémie  

(selon le phénotype) 

2 à 5 %  

5 à ≥ 10 %, effet-dose * 

Effet incertain 

Baisse des triglycérides 

Augmentation du HDL-cholestérol 

Baisse du LDL-cholestérol 

HTA 2 à 5 % 

5 à ≥ 10 % 

Baisse de la tension artérielle systolique 

Baisse de la tension artérielle diastolique 

Réduction du nombre et des doses des 

médicaments hypotenseurs 

Stéatose hépatique 

Stéatohépatite 

métabolique 

≥ 5 %, effet-dose * 

10 à 40 % 

Réduction des lipides intracellulaires 

Réduction de l’inflammation et de la 

fibrose 

Syndrome des ovaires 

polykystiques 

2 à 5 %, amélioration 

5 à ≥ 15 %, effets ++ 

Ovulation, régularisation du cycle 

menstruel 

Réduction de l’hirsutisme 

Augmentation de la sensibilité à l’insuline 

Baisse des androgènes circulants 

Infertilité chez la femme ≥ 10 % Ovulation 

Grossesse 

Hypogonadisme 

masculin 

5 à ≥ 10 % Augmentation du taux de testostérone 

plasmatique 

Apnées obstructives du 

sommeil 

≥ 10 à 11 % Augmentation de la symptomatologie et 

réduction de l’indice apnées-hypopnées 

Asthme ≥ 7 à 8 % Amélioration du VEMS à 1 seconde et 

amélioration de la symptomatologie 

Arthrose du genou ≥ 10 % 

5 à 10 % si exercice 

Amélioration de la symptomatologie et 

amélioration fonctionnelle 

Incontinence urinaire de 

stress 

5 à ≥ 10 % Réduction de la fréquence des épisodes 

Reflux gastro-

oesophagien  

≥ 10 % Réduction de la fréquence et de la sévérité 

des symptômes 

Déression Effet incertain Baisse des symptômes et amélioration des 

scores de dépression 

Qualité de vie 5 à ≥ 15 % 

Effet-dose * 

Amélioration des scores des échelles de 

qualité de vie 

* Effet-dose : plus la perte de poids est grande, plus l’effet bénéfique est important 
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La prise en charge de l’obésité s’appuie sur différents moyens thérapeutiques et peut être vue 

comme une pyramide (Figure 8). A la base se trouvent les recommandations concernant le 

mode de vie en termes d’équilibre alimentaire et d’AP, qui constituent un socle commun à la 

prise en charge de tous les patients. Egalement, on y retrouve le traitement individualisé des 

complications spécifiques et des maladies associées à l’obésité. Le troisième socle correspond 

au dépistage et à la prise en charge d’éventuels troubles psychologiques, auquel s’ensuit une 

éventuelle prescription médicamenteuse. Enfin, la chirurgie bariatrique, qui ne s’adresse qu’aux 

patients les plus sévèrement obèses, constitue le sommet de la pyramide lorsque les autres 

moyens de la prise en charge n’ont pas apporté les bénéfices attendus. 

 

 

Figure 8 – Stratification de la prise en charge de l'obésité                                                           
(Source : MOOC "Prise en charge de la personne obèse") 

 

1.6.2 Equilibre alimentaire 

Les conseils alimentaires doivent être réalistes, pragmatiques, individualisés et découler 

directement d’une évaluation préalable des habitudes alimentaires du patient (HAS, 2011). 

D’après Schlienger (2021), ils sont à privilégier dans une optique de durabilité, d’équilibre 

alimentaire et de prévention des comorbidités. L’objectif sera de réduire les apports 

énergétiques tout en maintenant une alimentation équilibrée, diversifiée et à haute densité 

nutritionnelle, ainsi que le plaisir de manger. Pour cela, le choix d’aliments à faible densité 

énergétique, la diminution des portions usuelles et la suppression des prises alimentaires 

interprandiales non contrôlées seront les principaux angles d’attaque (Schlienger, 2021).  
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Les directives recommandent un déficit calorique d’environ 500 kcal (Garvey et al., 2016; 

Jensen et al., 2014) ce qui correspond généralement à 1200-1500 kcal/jour chez les femmes et 

à 1500-1800 kcal/jour chez les hommes (Tchang et al., 2021). 

Les effets des régimes sur le poids ont fait l’objet de multiples études comparatives et il est 

aujourd’hui admis qu’à moyen terme (entre 6 mois et 2 ans), les régimes hypocaloriques 

donnent des résultats très comparables d’environ 5 à 10 % de perte de poids, quels que soient 

les macronutriments privilégiés (pauvres en glucides, pauvres en graisses et/ou plus ou moins 

riches en protéines) (Sacks et al., 2009). Au-delà de 2 ans, il existe une reprise de poids quasi 

systématique aboutissant à un échec dans plus de 80 % des cas (Anses, 2010; Goodrick and 

Foreyt, 1991; Wooley and Garner, 1994). A 5 ans, la perte de poids moyenne n’est que de 3 kg 

(Anderson et al., 2001). Compte tenu de la variété des options diététiques (Bray et al., 2018), 

des chercheurs ont constaté que l'efficacité de la perte de poids était mieux prédite par l'adhésion 

au régime, plutôt que par la composition des macronutriments (Dansinger et al., 2005). D’autres 

part, les régimes très stricts (moins de 1000 kcal/jour) qui entraînent une perte de poids initiale 

rapide sont toutefois rarement supportés longtemps et sont source de reprise de poids, souvent 

plus importante que la perte initiale (Wadden et al., 1994). Ils ne sont donc pas indiqués, sauf 

cas exceptionnels sous supervision d’un médecin spécialiste (HAS, 2011; Jensen et al., 2014).   

Enfin, comme tout traitement, les régimes peuvent induire des effets secondaires. En plus d’être 

associés à l’abandon du patient et au rebond pondéral, ils peuvent en effet comporter des risques 

de dénutrition et être source de conséquences psychosociales et comportementales (Lecerf, 

2021). 

 

1.6.3 AP, seule ou associée à un régime alimentaire 

En parallèle des conseils alimentaires, l’AP représente un des piliers de la prise en charge de 

l’obésité. D’ailleurs, la combinaison d'un régime et d’une pratique d’AP entraîne une perte de 

poids plus importante que l'une ou l'autre des deux modalités seule (Tchang et al., 2021). Il 

s’agit ici de l’AP au sens large, définie comme « tout mouvement corporel produit par la 

contraction des muscles squelettiques qui entraîne une augmentation substantielle de la dépense 

énergétique au-dessus de la valeur de repos » (Caspersen et al., 1985). Elle inclut ainsi tous les 

mouvements de la vie quotidienne. Dans le cadre clinique et dans celui des études de 

population, l’AP est caractérisée selon le contexte dans lequel elle est pratiquée (au cours des 

loisirs, des activités domestiques, professionnelles ou de transport), selon son type (activité 
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d’endurance, de renforcement musculaire, de souplesse, d’équilibre…), sa durée, sa fréquence 

et son intensité (légère, modérée, élevée).  

Bien que la vaste majorité des personnes avec une obésité aient une préoccupation pondérale, 

il est important de rappeler que l’objectif d’une intervention en AP ne peut se réduire 

uniquement à augmenter la dépense énergétique (Baillot and Romain, 2020). Etant donné les 

effets modestes de l’AP seule sur la perte de poids (Bray et al., 2018; González-Muniesa et al., 

2017; Jakicic et al., 2018), si celle-ci est priorisée pour des raisons de santé, le recours à un 

diététicien est essentiel. Plusieurs revues de la littérature ont effectivement montré une perte de 

poids de l’ordre de 3 kg (soit environ 3 % du poids initial) après un programme d’AP seul, et 

une perte de poids de l’ordre de 8 à 10 kg (soit environ 9 %) lorsque l’AP est accompagnée de 

conseils alimentaires (Chin et al., 2016; Swift et al., 2014; Washburn et al., 2014; Wing, 1999). 

L’éducation des patients quant à la faisabilité de leur objectif est alors essentielle, puisqu’il a 

été démontré que des attentes irréalistes conduisent à long terme à de l’insatisfaction et à 

l’abandon de la pratique d’AP (Hansen et al., 2013; Jones et al., 2005). D’autres objectifs plus 

réalistes seront présentés par la suite (voir section 1.7 Rôle de l’AP et condition physique : 

rappels).  

Les conseils d’AP pour les personnes avec une obésité s’appuient sur les recommandations 

d’AP pour la population générale (OMS, 2020). Ainsi, afin d’obtenir des bénéfices ou pour se 

maintenir en santé, les directives de prise en charge de l’obésité (Garvey et al., 2016; Jensen et 

al., 2014) proposent :  

- de commencer par de petites quantités d’AP et d’en augmenter progressivement la 

fréquence, la durée et l’intensité jusqu’à atteindre un minimum de 150 minutes par 

semaine d’AP d’endurance d’intensité modérée, 

- de pratiquer au moins deux fois par semaine des activités de renforcement musculaire 

d’intensité modérée ou plus soutenue, impliquant les principaux groupes musculaires 

- et de limiter le temps sédentaire. 

Des recommandations spécifiques ont été proposées pour la régulation du poids corporel ; le 

Tableau 5 présente un résumé des lignes directrices de l’American College of Sports Medicine 

(ACSM). Il est aujourd’hui admis que l’AP d’endurance d’intensité modérée à élevée aide à la 

prévention, à la perte et au maintien de la prise de poids (Donnelly et al., 2009; Jensen et al., 

2014). Pour les AP de renforcement musculaire, l’ACSM recommande également aux 

personnes avec une obésité de pratiquer 2 à 3 fois par semaine des exercices contre résistance 
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qui ciblent les groupes musculaires majeurs (jambes, dos, abdomen, pectoraux, épaules et bras) 

à raison de 2 à 4 séries, de 8 à 12 répétitions, à 60-70 % de la force maximale avec des machines 

ou poids libres (Donnelly et al., 2009). 

 

Tableau 5 – Recommandations en AP pour les personnes avec une obésité                
(Donnelly et al., 2009) 

Objectifs Modalités 

AP d’endurance modérée à intense  

Amélioration ou maintien de la santé 150 min/semaine 

Prévention de la prise de poids 150-250 min/semaine 

Perte de poids cliniquement significative 225-420 min/semaine 

Prévention de la reprise de poids après une perte de poids 200-300 min/semaine 

AP contre résistance 
 

Amélioration ou maintien de la santé 2-3 fois/semaine 

 

Alors que la pratique d’AP régulière est ainsi vivement recommandée dans la prise en charge 

de l’obésité, les objectifs d’AP énoncés sont toutefois difficilement atteignables chez les 

personnes avec une obésité, souvent très déconditionnées physiquement voire freinées par des 

obstacles en lien ou non avec l’obésité, d’ordre physique, psychologique et socio-

environnemental. Il sera donc primordial que la prescription d’AP soit individualisée en 

fonction des préférences du patient, de sa condition physique et de ses éventuelles limitations 

physiques. L’implication d’un professionnel de l’AP devrait être considérée pour individualiser 

la prescription et augmenter les bénéfices (Garvey et al., 2016; Jensen et al., 2014). En pratique, 

les patients doivent être encouragés à augmenter leur AP habituelle puisqu’une augmentation 

même limitée d’AP a déjà des effets bénéfiques sur la santé, avec une relation dose-réponse 

(PAGAC, 2018; Saint-Maurice et al., 2018). Il s’agit ainsi de favoriser les AP de la vie 

quotidienne (prendre les escaliers, descendre une station de bus ou de métro avant sa 

destination, faire ses courses à pied, s’occuper de son jardin…) mais aussi de proposer des AP 

de loisirs plus structurées et/ou sportives. Une initiation dans un environnement adapté et 

sécurisé est facilitant. La pratique individuelle ou collective, encadrée par un enseignant en AP 

Adaptée (APA), permettra aux patients en situation d’obésité de partager leurs difficultés et 

d’oser pratiquer. De même, la participation à des programmes d’AP supervisés serait à 

privilégier pour majorer l’observance (Herring et al., 2017; Pouwels et al., 2015). 
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1.6.4 Approches psychologique et cognitivo-comportementale 

Outre les modifications de l'alimentation et de l'AP, les changements de comportement 

contribuent également à la réussite de la perte de poids (Bray et al., 2018; Tchang et al., 2021). 

Les principes du traitement comportemental de l’obésité (Wadden et al., 2020) sont la fixation 

d’objectifs, l’auto-surveillance et le contrôle des stimuli (Butryn et al., 2011) qui se sont avérés 

bénéfiques pour la perte de poids et son maintien (Burke et al., 2011; Gade et al., 2014; Klem 

et al., 1997; Vanderlinden et al., 2012). 

Par ailleurs, l’accompagnement psychologique est un élément important de la prise en charge 

pluridisciplinaire. Il peut être réalisé par le médecin généraliste et complété si nécessaire par 

une prise en charge spécialisée, en particulier s’il existe des TCA ou dépressifs (HAS, 2011). 

En effet, l’évaluation psychologique par le psychologue ou le psychiatre, vise à identifier la 

présence de troubles mentaux plus ou moins graves, de comportements d’addiction, de facteurs 

de stress psycho-social, mais aussi à évaluer la qualité de soutien de l’entourage. Il s’agit 

également d’évaluer les déterminants et conséquences psychologiques de l’obésité, c'est-à-dire 

le retentissement parfois très négatif des régimes suivis antérieurement, la signification 

éventuelle de TCA et la capacité à mettre en œuvre les changements comportementaux qui 

seront proposés. Les psychopathologies associées à l’obésité sont omniprésentes : questionner 

le symptôme, le poids, au-delà de tout préjugé reste fondamental (Göhner et al., 2012; Grilo et 

al., 2011). Dans certains cas, une psychothérapie spécifique doit être proposée voire un 

traitement de type antidépresseur. Il est cependant important de souligner que de nombreux 

traitements psychotropes peuvent entraîner une prise de poids (Correll et al., 2011; Serretti and 

Mandelli, 2010), ce qui peut compliquer la prise en charge. 

Parfois, si la personne est vulnérable sur le plan psychosocial, la « priorité peut être donnée à 

la restauration de l’estime de soi, à l’amélioration de la QV et à la lutte contre le rejet social » 

(Durrer Schutz et al., 2019; Ziegler et al., 2014). Le bien-être et la possibilité de faire des projets 

de vie dans le contexte de cette maladie chronique invalidante et stigmatisante sont aussi des 

objectifs majeurs (Ziegler and Oppert, 2021). 

  

1.6.5 Médication 

La pharmacothérapie pour la perte de poids s’est drastiquement réduite ces dernières années, 

du fait soit de l’inefficacité, soit des effets indésirables graves des médicaments (Krentz et al., 

2016). A ce jour, en France, il n’existe plus qu’un seul médicament possédant une autorisation 
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de mise sur le marché, l’orlistat ; un inhibiteur des lipases gastro-intestinales pour lequel les 

avis restent mitigés notamment sur l’évaluation du rapport bénéfices/risques (Sumithran and 

Proietto, 2014). Ce traitement n’est pas remboursé et son efficacité est en effet modeste voire 

parfois insuffisante pour les obésités les plus sévères. Dans une méta-analyse incluant 31 études 

utilisant l'orlistat, la perte de poids maximale était de -6,7 kg après 60 semaines de traitement, 

avec un taux d’abandon élevé à 29 % (Dong et al., 2017). Les indications de prescription restent 

donc limitées et ce traitement ne représente pas une option d’intérêt majeur. 

 

1.7 Rôle de l’AP et condition physique : rappels 

Dans cette partie, nous rappelons le rôle de l’AP chez les personnes avec une obésité, ainsi que 

l’importance de la condition physique liée à l’état de santé. 

 

1.7.1 Obésité : rôle de l’AP 

Caractéristiques de l’AP 

L’AP constitue la composante la plus variable de la dépense énergétique totale d’un individu. 

Le type d’activité, son intensité, sa fréquence et sa durée permettent de doser et caractériser 

l’AP (Caspersen et al., 1985). Souvent utilisé pour parler d’AP, l’exercice physique est une 

forme particulière d’AP, qui est planifiée, structurée, répétitive et pratiquée dans le but 

d’améliorer ou maintenir une ou plusieurs composantes de la condition physique (Caspersen et 

al., 1985). Contrairement à l’activité sportive, l’exercice est souvent réalisé sans infrastructures 

lourdes et sans équipements spécifiques (Caspersen et al., 1985). Le terme « exercice » est 

utilisé pour décrire une session d’AP structurée ; le terme « entraînement » pour décrire la 

répétition de séances d’exercice. Les grands types d’AP (ou d’entraînement) sont classés selon 

leurs effets physiologiques : l’AP d’endurance (ou aérobie) correspond aux activités 

suffisamment intenses et prolongées pour maintenir ou améliorer la capacité cardio-

respiratoire ; l’AP de renforcement musculaire inclut des exercices réalisés contre résistance 

pour maintenir ou améliorer la force, la puissance, la masse et l’endurance musculaire (PAGAC, 

2018). L’intensité de l’AP, qui correspond au sens strict à la dépense énergétique de l’effort 

musculaire, est dite absolue lorsqu’elle est exprimée en multiple de la dépense énergétique de 

repos (MET ou équivalent métabolique) (PAGAC, 2018). Un MET correspond à la dépense 

énergétique de repos, estimée dans la population adulte à une consommation d’oxygène (V̇O2) 

de 3,5 ml/kg/min. Aussi, pour certaines formes d’activité, l’intensité absolue est représentée par 
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la vitesse d’exécution de l’activité (par exemple, marcher à 5 km/h) ou par une réponse 

physiologique (par exemple, la fréquence cardiaque). Pour les activités développant les 

fonctions musculaires, l’intensité est souvent exprimée par la quantité de poids soulevée ou 

déplacée (ANSES, 2016). L’intensité est dite relative lorsqu’elle est exprimée en fonction de la 

difficulté perçue de l’activité ; elle tient compte des capacités physiologiques individuelles. Elle 

est ainsi souvent exprimée selon des paramètres physiologiques comme le pourcentage de la 

fréquence cardiaque maximale (FCmax) ou de la consommation maximale d’oxygène 

(V̇O2max), ou encore par un score sur une échelle de perception de l’effort (par exemple, 

l’échelle de Borg de 0 à 10) (Garber et al., 2011). Le contraste entre les intensités absolue et 

relative peut être mis en évidence en notant que l'intensité absolue est centrée sur l'activité, 

tandis que l'intensité relative est centrée sur le niveau d'effort de l'individu pendant l'activité. 

Les études expérimentales utilisent généralement l'intensité relative pour prescrire un 

programme d'AP afin de s'assurer que le niveau d'effort souhaité est approprié pour l'individu 

(PAGAC, 2018). 

Un compendium des AP élaboré par Ainsworth et al. (2011) permet d’accéder à une 

classification des AP spécifiques par niveau de dépense énergétique en MET (Ainsworth et al., 

2011). Cette approche permet de classer les différentes AP en 5 catégories selon leur intensité 

absolue : sédentaire, faible, modérée, élevée, très élevée (Tableau 6). Enfin, la caractérisation 

de l’AP peut être complétée par des indications de durée (en minutes) et de fréquence 

(quotidienne ou pluri-hebdomadaire). 

 

 

 

 

 

 

 

 



65 
 

 

Tableau 6 – Classification des AP en fonction de leurs intensités et de l'évaluation 
subjective de leur tolérance (INSERM, 2019) 

Intensité Mesures objectives Mesures subjectives Exemples 
Sédentaire < 1,6 MET 

< 40 % FCmax 

< 20 % V̇O2max 

Pas d’essoufflement 

Pas de transpiration 

Pénibilité de l’effort < 2* 

Regarder la télévision 

Lire, écrire, travail de bureau 

(position assise) 

Faible 1,6 à 3 METs 

40 à 55 % FCmax 

20 à 40 % V̇O2max 

Pas d’essoufflement 

Pas de transpiration 

Pénibilité : 3 à 4 

Marcher (< 4 km/h)** 

Promener son chien 

Conduire (voiture) 

S’habiller, manger, déplacer 

de petits objets 

Activités manuelles ou 

lecture (debout) 

Modérée 3 à < 6 METs 

55 à 70 % FCmax 

40 à 60 % V̇O2max 

Essoufflement modéré 

Conversation possible 

Transpiration modérée 

Pénibilité : 5 à 6 

Peut être maintenu 30 à 

60 min** 

Marche (4 à 6,5 km/h)**, 

course à pied (< 8 km/h)**, 

vélo (15 km/h)** 

Monter les escaliers (vitesse 

faible) 

Nager (loisirs), jouer au 

tennis 

Elevée 6 à < 9 METs 

70 à 90 % FCmax 

60 à 85 % V̇O2max 

Essoufflement important 

Conversation difficile 

Transpiration abondante 

Pénibilité : 7 à 8 

Ne peut être maintenu 

plus de 30 min** 

Marche (> 6,5 km/h ou en 

pente)**, course à pied (8 à 9 

km/h)**, vélo (20 km/h)** 

Monter rapidement les 

escaliers 

Déplacer des charges lourdes 

Très élevée ≥ 9 METs 

< 90 % FCmax 

< 85 % V̇O2max 

Essoufflement très 

important 

Conversation impossible 

Transpiration très 

abondante 

Pénibilité > 8 

Ne peut être maintenu 

plus de 10 min** 

Course à pied (9 à 28 

km/h)** 

Cyclisme (> 25 km/h)** 

* Sur une échelle de 0 à 10 (OMS). **Ces repères sont donnés à titre d’exemples, pour un adulte d’âge moyen, de 
condition physique moyenne. 
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Bénéfices de l’AP 

Les bénéfices de l’AP dans la prise en charge de l’obésité sont nombreux, mais ils sont variables 

selon que l’on s’intéresse à la perte de poids, aux changements corporels, aux effets 

métaboliques, à la prévention cardiovasculaire, à l’autonomie, au lien social… (Bellicha et al., 

2021a). Le Tableau 7 présente les principaux effets bénéfiques de l’AP et les spécificités des 

entraînements associés. 

 

Tableau 7 – Principaux effets bénéfiques de l'AP dans la prise en charge des patients avec 
une obésité et spécificités des entraînements correspondants (Basdevant et al., 2011) 

Bénéfices Importance Moyens 

Comorbidités, facteurs de 

risque 

Majeure AP d’endurance d’intensité modérée 

comme la marche et entraînement de 

renforcement musculaire 

Amélioration de la 

condition physique 

Majeure AP d’endurance pour la capacité cardio-

respiratoire, de renforcement musculaire 

pour la force et la fonction musculaire 

Préservation de la MM lors 

de l’amaigrissement 

Importante Renforcement musculaire (associé à une 

supplémentation protéique) 

Diminution du tissu adipeux 

viscéral 

Importante AP d’endurance d’intensité modérée 

comme la marche, entraînement 

intermittent à haute intensité 

Perte de poids et de MG Modeste AP d’endurance 

Maintien du poids perdu Modeste Volume élevé d’AP d’endurance 

 

 

Effets sur les comorbidités cardio-métaboliques de l’obésité 

Des études montrent que l'AP atténue de nombreux risques pour la santé associés à l'obésité et 

surtout, que de nombreux avantages pour la santé résultent d'une augmentation de l'AP même 

en l'absence de perte de poids ou en cas de perte de poids modeste (Swift et al., 2014). Les 

principaux facteurs de risque cardiovasculaire associés à l’obésité sont améliorés par la pratique 

d’une AP d’endurance d’intensité modérée : hyperglycémie modérée à jeun et diabète, 

hypertriglycéridémie et baisse du cholestérol HDL, HTA (INSERM, 2019). De plus, l’AP a un 

rôle démontré dans la prévention du DT2 chez les sujets à risque, dans l’amélioration de 

l’équilibre glycémique chez les patients diabétiques de type 2 et dans la réduction du risque 

d’événements cardiovasculaires, indépendamment du statut pondéral (Colberg et al., 2016). Le 

rôle protecteur de l’AP observé dans la population générale est retrouvé chez les personnes avec 

une obésité (Moore et al., 2012; Myers et al., 2015).  
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Effet sur la condition physique (voir section : 1.7.2 Condition physique associée à l’état de 

santé) 

Après une perte de poids et en l’absence d’entraînement, la condition physique diminue en 

raison de la perte de masse musculaire, alors que la V̇O2max et la force musculaire relatifs au 

poids corporel augmentent (Bellicha et al., 2021a). Un entraînement en endurance réalisé 

pendant la perte de poids augmente la V̇O2max (Weiss et al., 2017) tandis qu’un entraînement 

de renforcement musculaire augmente la force musculaire (Josse et al., 2011). Certaines études 

épidémiologiques prospectives suggèrent que les sujets corpulents avec une bonne condition 

physique ont un risque de mortalité totale et cardiovasculaire plus faible que les sujets de 

corpulence « normale » mais dont la condition physique est faible (Barry et al., 2014).  

Maintien de la masse maigre lors d’une perte de poids 

Le renforcement musculaire réduit la perte de MM lors de l’amaigrissement, d’autant plus qu’il 

est associé à un apport suffisant en protéines (Sardeli et al., 2018). Une étude réalisée chez 48 

femmes d’âge moyen en situation d’obésité, a mis en évidence qu’un régime hypocalorique 

entraînerait une perte de MM moyenne de 2,7 kg, et que cette perte serait limité à 1 kg chez les 

femmes ayant participé à un entraînement de renforcement musculaire et à 0,4 kg chez celles 

ayant participé au même entraînement avec une supplémentation protéique (Layman et al., 

2005). 

Réduction du tissu adipeux viscéral 

Chez les personnes en situation d’obésité, l’entraînement en endurance (d’intensité modérée ou 

intermittent à haute intensité) réduit le tissu adipeux viscéral, ce qui n’est pas le cas du 

renforcement musculaire (Andreato et al., 2019; Ismail et al., 2012), même en l’absence de 

perte de poids (Verheggen et al., 2016). 

Perte de poids et de masse grasse 

L’AP contribue à ajuster l’équilibre énergétique chez les personnes avec une obésité. D’après 

deux méta-analyses, l’une réalisée chez les femmes ménopausées avec une obésité (Cheng et 

al., 2018), l’autre chez des adultes en situation d’obésité, la participation à un programme 

supervisé d’AP sans modification alimentaire entraîne une perte de poids et de MG modérée, 

de l’ordre de 3 kg. De plus, une revue de la littérature a rapporté une perte de 8 à 10 kg en 

moyenne lorsque l’AP est accompagnée de conseils diététiques (Washburn et al., 2014). La 

méta-analyse de Schwingshackl et al. (2013) portant sur 15 essais randomisés contrôlés, a 

conclu que les activités d’endurance étaient les plus efficaces (Schwingshackl et al., 2013). Par 
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ailleurs, une récente méta-analyse a révélé qu’à dépense énergétique équivalente, 

l’entraînement intermittent à haute intensité entraîne une perte de poids équivalente à 

l’entraînement en endurance continu d’intensité modérée (Andreato et al., 2019). 

Maintien du poids après amaigrissement 

Bien qu’il soit généralement admis que l'un des principaux avantages de l'AP chez les sujets 

avec une obésité est la prévention de la reprise de poids après la perte de poids, les études 

contrôlées randomisées ne montrent pas d’effet significatif de l’AP sur le maintien du poids 

(Donnelly et al., 2009; Johansson et al., 2014). En revanche, l’analyse a posteriori de ces études 

montre que les personnes qui pratiquent le plus d’AP (250 à 300 minutes par semaine) 

parviennent à un meilleur maintien du poids (Jakicic et al., 2008). Atteindre de tels niveaux 

d’AP est cependant difficile pour de nombreux patients (Bellicha et al., 2021a). 

 

1.7.2 Condition physique associée à l’état de santé 

Définition 

Contrairement à l’AP qui cible des comportements, la condition physique désigne des 

caractéristiques physiologiques déterminant la capacité d’une personne à effectuer des tâches 

quotidiennes avec vigueur et vigilance, sans fatigue excessive et avec suffisamment d’énergie 

pour profiter des activités de loisirs et faire face aux situations d’urgence imprévues (ACSM, 

2014). Certaines composantes de la condition physique ont été associées à l’état de santé et sont 

ainsi désignées sous le terme de « condition physique liée à la santé » (ACSM, 2017). Il s’agit 

selon l’American College of Sports Medicine, de la capacité cardio-respiratoire, de la 

composition corporelle, de la force et endurance musculaire et de la souplesse. D’autres 

composantes telles que l’agilité, la coordination, l’équilibre, la puissance, le temps de réaction 

et la vitesse sont quant à elles associées au domaine de la compétence sportive et de la 

performance (ACSM, 2017). Dans ce travail, nous nous intéresserons essentiellement à la 

condition physique liée à l’état de santé et particulièrement à la composition corporelle, la 

capacité cardio-respiratoire et la force musculaire. 

Notion de capacité cardio-respiratoire 

La capacité cardio-respiratoire (aussi appelée capacité aérobie) est liée à la capacité d’effectuer 

des exercices dynamiques d’intensité modérée à vigoureuse, mobilisant une masse musculaire 

importante pendant des périodes prolongées (ACSM, 2017). La réalisation d’un exercice à ce 

niveau d’effort physique dépend de l’état physiologique et fonctionnel intégré des systèmes 
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respiratoire, cardiovasculaire et musculo-squelettique (ACSM, 2017). Fixée génétiquement 

pour environ 50 %, la capacité cardio-respiratoire est modifiable pour les 50 % restants (Booth 

et al., 2012; Ross et al., 2016). Ainsi, elle diminue lentement inexorablement année après année 

avec le vieillissement, ou plus rapidement et à tout âge en cas de mode de vie inactif et/ou 

sédentaire (Booth et al., 2012; Santos et al., 2014). A l’inverse, elle peut augmenter à tout âge 

en cas de pratique régulière d’une AP (Booth et al., 2012). 

La capacité cardio-respiratoire est un marqueur d’espérance de vie très puissant indépendant de 

l’âge, du sexe, de l’origine ethnique, des facteurs de risque cardiovasculaires majeurs 

(tabagisme, dyslipidémie, HTA, diabète) et des pathologies associées (Ross et al., 2016). Un 

niveau élevé de capacité cardio-respiratoire est ainsi associé à un risque moindre de développer 

une maladie chronique. Pour repère, une capacité cardio-respiratoire inférieure à 5 MET (soit 

17,5 ml/kg/min) chez l’adulte est associée à un risque élevé de mortalité ; à l’inverse, le risque 

diminue pour des valeurs supérieures à 8-10 MET (soit environ 28 à 35 ml/kg/min) (Ross et al., 

2016). Des études longitudinales ont montré qu’une amélioration de la capacité cardio-

respiratoire est associée à une baisse du risque de maladies cardiovasculaires et de la mortalité 

toutes causes confondues (Ross et al., 2016). D’après une méta-analyse incluant plus de 

100 000 personnes, il a été estimé qu’une amélioration de 1 MET (soit pour rappel 3,5 

ml/kg/min) était associée à une diminution de 15 % du risque de mortalité toute-cause et de 13 

% du risque de maladies cardiovasculaires (Kodama et al., 2009). A l’inverse, une baisse de la 

capacité cardio-respiratoire est associée à un risque accru de décès cardiovasculaire, 

indépendamment de l’augmentation de facteurs de risque comme l’IMC (Ross et al., 2016). 

Maintenir une bonne capacité cardio-respiratoire réduirait le risque de mortalité prématurée 

associé à l’obésité : augmenté de 246 % chez les sujets obèses ayant une faible capacité cardio-

respiratoire, il ne serait augmenté que de 21 % chez les sujets obèses ayant une bonne capacité 

cardio-respiratoire (Barry et al., 2014). 

Toutes les AP régulières induisant des contractions rythmiques de masses musculaires 

importantes améliorent la capacité cardio-respiratoire (INSERM, 2019). Même s’il existe une 

relation dose-réponse entre la quantité d’AP et l’augmentation de la capacité cardio-respiratoire, 

il est prouvé qu’une AP régulière modérée l’améliore significativement (Ross et al., 2016). De 

plus, toutes les études montrent que les personnes ayant une capacité cardio-respiratoire faible 

bénéficient le plus d’une amélioration de ce paramètre par la pratique d’une AP régulière (Ross 

et al., 2016). 
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Notion de force musculaire 

La force musculaire, en tant que composante importante de l’aptitude musculaire, est également 

reconnue comme un facteur prédictif du risque de mortalité et de perte d’autonomie (García-

Hermoso et al., 2018; Volaklis et al., 2015). Une méta-analyse incluant près de 2 millions de 

personnes a effectivement mis en évidence une relation inverse entre le risque de mortalité 

toutes causes confondues et la force de préhension, ainsi que la force musculaire des membres 

inférieurs : comparativement aux sujets ayant la force la plus faible, les sujets ayant la force la 

plus élevée présentaient un risque de mortalité plus faible de 31 % pour la force de préhension 

et de 14 % pour la force d’extension du genou (García-Hermoso et al., 2018). De même, une 

faible force musculaire augmente le risque de mortalité toute-cause pour toutes les catégories 

d’IMC (Kim et al., 2017a; Stenholm et al., 2014). L’entraînement de renforcement musculaire, 

conçu pour augmenter la force musculaire (Deschenes and Kraemer, 2002) est ainsi 

recommandé pour améliorer le risque pour la santé (Donnelly et al., 2009; Garber et al., 2011). 

 

1.8 Synthèse 

L’importance de l’obésité est déterminée non seulement par sa prévalence, qui plus est des 

formes sévères, mais aussi par ses risques associés. Qualité de vie, prévention secondaire et 

tertiaire des complications et stabilisation pondérale, sont les objectifs principaux de la prise en 

charge de l’obésité. Une meilleure connaissance de la population en situation d’obésité massive 

permettrait une stratégie thérapeutique adéquate, reposant sur un triptyque d’interventions 

adaptées aux besoins des patients : diététique, AP et psychologie, associé ou non à une 

médication, visant une perte de poids de 5 à 10 % (HAS, 2011). Seulement pour que cette perte 

de poids soit durable, la modification des modes de vie doit être maintenue sur le long terme. 

De plus, lorsque les complications de l’obésité se développent et que l’obésité maladie devient 

une pathologie chronique pouvant mener au handicap, une perte de poids plus importante est 

requise ou une action plus rapide est nécessaire. 



71 
 

Chapitre 2 

La chirurgie bariatrique 
 

La chirurgie bariatrique ou « chirurgie de l’obésité » est une intervention lourde, indiquée en 

dernier recours dans le traitement de formes sévères d’obésité. Elle consiste à modifier le 

parcours des aliments à travers le système digestif pour restreindre les apports caloriques et 

diminuer leur assimilation. De ce fait, l’intervention permet le plus souvent d’obtenir une perte 

de poids importante en quelques mois.  

Dans ce chapitre, nous aborderons les conditions d’accès à la chirurgie bariatrique, les 

différentes techniques validées à ce jour, ainsi que les principaux bénéfices et complications 

associés. 

 

2.1 Indications de la chirurgie bariatrique 

Chez certains patients massivement obèses, pour qui la modification du mode de vie ne suffit 

plus à obtenir une perte de poids significative, le recours à un traitement chirurgical de l’obésité 

peut être admis sous réserve d’en respecter les indications (Fried et al., 2014; HAS, 2009; 

National Institute of Health, 1991).  

En France, selon les dernières recommandations de la HAS (2009), la chirurgie bariatrique peut 

être envisagée chez des patients adultes présentant un IMC ≥ 40 kg/m2 ou ≥ 35 kg/m2 associé à 

au moins une comorbidité susceptible d’être améliorée après la chirurgie (notamment HTA, 

SAOS et autres troubles respiratoires sévères, désordres métaboliques sévères, en particulier 

DT2, maladies ostéo-articulaires invalidantes, stéatohépatite non alcoolique). La chirurgie 

bariatrique est une thérapeutique de seconde intention et ne sera proposée qu’après échec d’une 

prise en charge médicale, diététique et psychothérapeutique bien conduit pendant 6 à 12 mois, 

soit en l’absence de perte de poids suffisante ou en l’absence de maintien de perte de poids. Le 

patient devra également être bien informé au préalable sur les différentes techniques 

chirurgicales et bénéficier d’une évaluation et d’une prise en charge préopératoires 

pluridisciplinaires.  
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L’objectif étant que le patient comprenne et accepte :  

- la nécessité d’une modification du comportement alimentaire et du mode de vie avant et après 

l’intervention, 

- un suivi chirurgical, médical et éducatif à vie (HAS, 2009). 

A priori, aucune limite d’âge supérieure n’a été retenue, même si après 60 ans il est 

recommandé de poser l’indication au cas par cas en fonction de l’âge physiologique et des 

comorbidités associées. Avant de valider la possibilité de s’orienter vers une chirurgie, il 

convient également de s’assurer que le patient ne présente aucune contre-indication qui 

engendrerait soit un risque de complications, soit un risque d’échec de l’intervention 

(Mechanick et al., 2008). Ainsi, ne seront pas candidats, les patients ayant des troubles 

psychiatriques graves, des troubles du comportement alimentaire non traités et non stabilisés 

et/ou une ou des addictions. Il convient aussi de rechercher les risques anesthésiques ou la 

présence concomitante de maladies incurables mettant en jeu le pronostic vital (HAS, 2009). 

Si l’indication opératoire est retenue par l’équipe pluridisciplinaire et acceptée par le patient, le 

choix de la technique sera décidé entre autres, selon l’expertise du chirurgien, l’état de santé, 

l’âge et les souhaits du patient, en plus du rapport bénéfice/risque de chaque intervention (HAS, 

2009; Laville et al., 2005; Sauerland et al., 2005). 

 

2.2 Principes et techniques chirurgicales 

Les procédures de chirurgie bariatrique favorisent la perte de poids et l’amélioration des 

comorbidités selon deux mécanismes d’action : la restriction et la malabsorption. 

Il existe ainsi plusieurs techniques chirurgicales, certaines dites purement restrictives, qui vont 

limiter l’apport et le volume alimentaire, d’autres mixtes, associant une restriction du volume 

alimentaire à une malabsorption des aliments (Fisher and Schauer, 2002). 

 

 

 

 



73 
 

2.2.1 Chirurgies bariatriques restrictives 

Anneau gastrique ajustable 

L’anneau gastrique ajustable (AGA) consiste à réduire le volume de l’estomac et à ralentir le 

passage des aliments, en plaçant un anneau de diamètre modulable sur le haut de l’estomac 

formant ainsi une poche à la partie supérieure de l’estomac (Figure 9). Un faible volume 

d’aliment suffit pour remplir cette poche et la sensation de satiété apparaît rapidement (O’Brien 

and Dixon, 2003). En forte désaffection, l’AGA est surtout proposé comme intervention de 

première intention (patients jeunes) du fait de son caractère réversible, du risque opératoire très 

faible, de son risque carentiel limité et de la possibilité d’évoluer vers toute autre technique en 

cas d’échec (Chang et al., 2014; O’Brien et al., 2013). Parmi les causes possibles de cette 

désaffection, il est généralement évoqué la moindre efficacité sur la perte de poids et les 

comorbidités, la fréquence importante de complications et du taux de ré-intervention à long 

terme, ainsi que les contraintes de maintenance (Chang et al., 2014; Himpens et al., 2011; 

O’Brien et al., 2013; Suter et al., 2006). 

 

 

Figure 9 – Schéma de l'anneau gastrique ajustable (HAS, 2009) 
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Sleeve gastrectomie 

La gastrectomie longitudinale ou sleeve gastrectomie (sleeve) consiste en une résection 

définitive et verticale de la grande courbure de l’estomac qui débute 4 à 6 cm en amont du 

pylore jusqu’au cardia, ne laissant en place qu’un estomac réduit à un tube (Figure 10). La 

capacité gastrique est réduite d’environ deux tiers, ce qui entraine l’apparition d’une sensation 

de rassasiement précoce (Zundel et al., 2020). Cette technique chirurgicale prisée depuis son 

apparition (Cottam et al., 2006; Gumbs et al., 2007) permet d’obtenir de bons résultats à moyen 

terme (mais inconnus à long terme) sur le poids et la réduction des comorbidités (Arman et al., 

2016; Reges et al., 2018; Zellmer et al., 2014). Sont corrélés à son efficacité, sa relative 

simplicité, sa faible morbi-mortalité post-opératoire et son peu de carences induites à distance 

(Angrisani, 2017; Chang et al., 2014). La sleeve était initialement indiquée dans les obésités 

très sévères comme première étape de chirurgie bariatrique plus complexe telle que la 

dérivation gastrique Roux-en-Y ou la dérivation biliopancréatique, trop à risque chez ces 

patients (Brethauer, 2011; Karmali et al., 2010; Kueper et al., 2008). Au milieu des années 

2000, elle est devenue un standard de chirurgie bariatrique au même titre que le bypass 

gastrique, pour devenir aujourd’hui la méthode la plus utilisée dans le monde (Angrisani et al., 

2018). 

 

 

Figure 10 – Schéma de la sleeve gastrectomie (HAS, 2009) 
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2.2.2 Chirurgies bariatriques mixtes 

Bypass gastrique 

Le court-circuit gastrique ou bypass gastrique (bypass) selon la technique de Roux-en-Y 

consiste à réduire considérablement le volume gastrique et à modifier le circuit alimentaire en 

créant une anse en Y, reliant la poche gastrique à une anse jéjunale qui représente l’anse 

alimentaire (Figure 11). La partie inférieure de l’estomac et le duodénum sont conservés et 

anastomosés à l’anse alimentaire mais ne servent plus au passage des aliments. Avec cette 

technique, les sécrétions gastriques, biliaires et pancréatiques nécessaires à la digestion des 

aliments rejoignent le bol alimentaire tardivement. Le bypass entraîne ainsi une diminution des 

apports alimentaires et un certain degré de maldigestion et de malabsorption (Dixon et al., 2011; 

O’Brien, 2010; Schauer et al., 2000). Il s’agit de l’intervention la plus ancienne encore 

pratiquée, longtemps retenue comme technique de référence en chirurgie bariatrique (Mason 

and Ito, 1967). Bénéficiant d’un recul de plusieurs dizaines d’années, ses effets sont très 

marqués sur la perte de poids et la correction des comorbidités (Chang et al., 2014; Sjöström et 

al., 2004, 2007). En revanche, cette intervention aux effets irréversibles est plus complexe à 

réaliser et présentent des risques en autres de carences, justifiant la prise de suppléments 

vitaminiques à vie (Chang et al., 2014; Gribsholt et al., 2016).  

 

 

Figure 11 – Schéma du bypass gastrique (HAS, 2009) 
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Dérivation biliopancréatique 

La dérivation biliopancréatique est une technique ancienne et complexe (Scopinaro et al., 1979) 

qui consiste dans un premier temps à réaliser une sleeve, puis à provoquer une malabsorption 

majeure (Figure 12). La malabsorption est la conséquence de deux actions : l’exclusion du 

duodénum et de tout le jéjunum du tractus alimentaire, puis  l’anastomose de ces anses exclues 

dans l’intestin grêle proche de l’appendice, soit au niveau de l’iléon distal (Hess and Hess, 

1998; Marceau et al., 1999). L’absorption des aliments, aidée par les sécrétions 

biliopancréatiques n’est alors possible que sur une courte portion de l’intestin grêle, provoquant 

une malabsorption beaucoup plus importante que dans le bypass (Scopinaro, 2012). Bien 

qu’offrant une perte de poids plus importante et une rémission du DT2 plus fréquente (Hess et 

al., 2005), cette technique est peu réalisée en raison d’une incidence relativement élevée de 

complications à court et à long terme, avec des risques de dénutrition importante. Les 

indications actuelles en France sont un IMC ≥ 50 kg/m2 ou un échec d’une précédente chirurgie 

bariatrique (HAS, 2009). 

 

 

Figure 12 – Schéma de la dérivation biliopancréatique (HAS, 2009) 

 

 

 

 



77 
 

La chirurgie bariatrique est en perpétuelle évolution. D’après la HAS, 17 nouvelles techniques 

ont été identifiées dans le monde, dont 3 font actuellement l’objet d’essais clinique en France. 

Bien que ces techniques innovantes soient présentées comme plus simples à réaliser, plus 

rapides, plus efficaces ou entraînant moins d’effets secondaires, elles ne sont à ce jour ni 

validées par la HAS, ni reconnues dans la nomenclature de l’assurance maladie (HAS, 2020).  

 

2.3 Epidémiologie de la chirurgie bariatrique 

Les premières interventions bariatriques ont été décrites dans les années 1950 aux Etats-Unis 

(Kremen et al., 1954). Il s’agissait essentiellement de techniques malabsorptives par court-

circuits intestinaux qui ont depuis été abandonnés du fait de leurs graves complications 

métaboliques à long terme. Ce n’est que dans le courant des années 1980 et surtout 1990 que la 

chirurgie bariatrique s’est réellement développée, favorisée par les progrès chirurgicaux 

(Cottam et al., 2003) et le développement des moyens de communication. 

Depuis, le nombre d’actes de chirurgie bariatrique a considérablement augmenté au cours des 

dernières années. En France, depuis l’introduction de la pratique en 1997 avec 2 800 

interventions recensées (Oberlin and Mouquet, 2008), le nombre d’actes est passé de 15 000 

par an en 2006 à plus de 40 000 par an en 2013 (Czernichow et al., 2016). Cette même année, 

le taux d’intervention en France (5,65/10 000 hab./an) était plus élevé que dans la plupart des 

pays d’Europe et de l’OCDE : jusqu’à six fois supérieur à celui de l’Allemagne ou du Royaume-

Uni où la prévalence de l’obésité y est pourtant plus importante (Angrisani et al., 2015) 

(Tableau 8). 

 

Tableau 8 – Taux annuels d'interventions de chirurgie bariatrique / 10 000 habitants         
en 2013 (Angrisani et al., 2015) 

Pays Taux Pays Taux Pays Taux 

Israël 14,21 Suisse 4,24 Finlande 1,63 

Belgique 10,72 Pays-Bas 4,05 Grèce 1,36 

Suède 7,79 Australie/NZ 3,79 Italie 1,35 

France 5,65 Autriche 2,78 Allemagne 0,88 

USA/Canada 4,40 Islande 2,69 Royaume-Uni 0,87 

Brésil 4,33 Portugal 2,31 Espagne 0,52 
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A ce jour, la France est le troisième pays derrière les Etats-Unis et le Brésil pratiquant le plus 

grand nombre d’actes de chirurgie bariatrique (Tableau 9) avec au total, près de 500 000 

interventions pratiquées. D’après les dernières données françaises, les personnes opérées sont 

majoritairement des femmes (82,3 %), avec un âge moyen de 40 (±12) ans et un IMC ≥ 40 

kg/m² dans 68 % des cas (Czernichow et al., 2016).  

 

Tableau 9 – Nombre de primo-interventions de chirurgie bariatrique réalisées en 2016 
(Angrisani et al., 2018) 

Pays Nombre 

Amérique Nord 

     USA 

     Canada 

Amérique Sud 

     Brésil 

Europe 

     France 

     Italie 

     Belgique 

     Pays-Bas 

     Royaume-Uni 

     Suède 

     Espagne 

201 437 

194 837 

6 600 

153 106 

114 444 

194 912 

53 547 

14 863 

14 101 

9 661 

6 590 

5 473 

5 198 

 

Trois interventions se partagent l’ensemble des pratiques courantes : l’AGA, la sleeve et le 

bypass ; ce qu’illustre bien le graphique des pratiques chirurgicales réalisées en France (Figure 

13). Alors qu’en 2011 une répartition équivalente entre ces trois interventions était constatée, 

on assiste depuis à un triplement du nombre de sleeve pratiquées, à une augmentation 

progressive des bypass et à une chute importante de l’AGA ; les autres interventions étant 

anecdotiques. Cette tendance se retrouve au niveau mondial, puisqu’en 2016, la sleeve, le 

bypass, l’AGA et la dérivation biliopancréatique représentaient respectivement 54 %, 30 %, 3 

% et 0,5 % des opérations (Angrisani et al., 2018). 
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Figure 13 – Nombre d'interventions chirurgicales réalisées en France (HAS, 2019) 

 

2.4 Bénéfices cliniques de la chirurgie bariatrique 

La chirurgie bariatrique est aujourd’hui considérée comme le traitement le plus efficace à long 

terme de l’obésité sévère en termes de perte de poids, d’amélioration des comorbidités et de la 

réduction de la mortalité. Selon l’approche chirurgicale choisie, les résultats peuvent cependant 

différer. Pour la suite, nous nous intéresserons principalement aux techniques chirurgicales les 

plus couramment réalisées, à savoir la sleeve et le bypass. 

 

2.4.1 Perte de poids 

Il existe désormais des preuves solides démontrant que la chirurgie bariatrique entraîne une 

perte de poids plus importante à long terme que la prise en charge médicale et ce, quelque soit 

la technique chirurgicale employée (Adams et al., 2017; Colquitt et al., 2014; Ikramuddin et al., 

2018; Maciejewski et al., 2016; Mingrone et al., 2015; Panagiotou et al., 2018; Schauer et al., 

2017; Simonson et al., 2018; Sjöström, 2013). Toutefois, un des défis pour une synthèse de la 

littérature sur la perte de poids après une chirurgie bariatrique, est l'absence de rapports 

standardisés rendant les comparaisons parfois difficiles (Arterburn et al., 2020). En effet, les 

principales études ont rapporté la perte de poids sous des formes différentes, comme par 

exemple, la variation moyenne de l'IMC par rapport au départ, ou encore le pourcentage de 

perte de poids excédentaire qui est défini comme ([poids initial] - [poids postopératoire]) / 

([poids initial] - [poids idéal]), où le poids idéal est défini comme le poids correspondant à un 
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IMC de 25 kg/m². Cependant, ce concept de « poids idéal » est arbitraire et non pertinent pour 

les patients sévèrement obèses qui resteront avec un IMC > 30 kg/m2 après l’opération (Karmali 

et al., 2009; Sharma et al., 2010). Désormais, la plupart des experts s'accordent à dire que la 

perte et la reprise de poids doivent être exprimées en pourcentage du poids préopératoire 

(Grover et al., 2019). 

De manière générale, l’essentiel de la perte de poids est obtenu au cours de la première année 

post-opératoire et parfois au cours des six premiers mois (Figure 14) : une forte réduction des 

apports alimentaires est en effet observée après la chirurgie (Verger et al., 2016). 

 

Figure 14 – Etude SOS. Perte de poids (%) après une chirurgie bariatrique par rapport au 
groupe contrôle recevant les soins habituels (Sjöström, 2013) 

 

L’importance de la perte de poids dépend toutefois de la technique chirurgicale et le choix de 

la meilleure procédure reste un sujet de débat (Arterburn et al., 2020). Selon les données de 

l’étude prospective Swedish Obese Subjects (SOS), la perte de poids à 1 an est de l’ordre de 30 

% du poids initial après un bypass (Sjöström et al., 2004). Elle serait de l’ordre de 20 à 25 % 

après une sleeve (Arterburn et al., 2018; Hutter et al., 2011; Lim et al., 2014). Néanmoins, bien 

que la perte de poids pourrait être plus importante avec le bypass (Arterburn et al., 2018; 

Maciejewski et al., 2016; Schauer et al., 2017; Zhang et al., 2014) des études rapportent une 

perte de poids comparable jusqu’à la 5ème année post-opératoire (Peterli et al., 2018; Salminen 

et al., 2018). A plus long terme, ces résultats sont à relativiser en raison du nombre limité 

d’études randomisées de bonne qualité (O’Brien et al., 2019). 
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Par ailleurs, la perte mais surtout le maintien de la perte de poids sont également dépendants de 

nombreux facteurs : entre autres, la qualité de l’intervention et du suivi, l’expérience du 

chirurgien ou encore le maintien du changement de comportement alimentaire et d’une AP 

(Arterburn et al., 2020; El Ansari and El-Ansari, 2020). Ces facteurs sont souvent omis dans 

les études alors qu’ils influencent la variabilité observée dans les phénotypes de perte de poids 

après une intervention chirurgicale. Par exemple, après un bypass, une étude a rapporté des 

schémas de perte de poids : tout d’abord similaire et rapide chez les patients 6 mois après 

l'opération, puis stratifiée en cinq trajectoires distinctes allant de 12 % à 45 % de perte de poids 

corporel total 3 ans après l'opération (Courcoulas et al., 2015a) (Figure 15). 

 

 

Figure 15 – Trajectoires de changement de poids (en %) après un bypass gastrique 
(Courcoulas et al., 2013) 

 

Le haut degré de variabilité de la perte de poids après toutes les interventions (y compris 

l'intervention intensive sur le mode de vie, les médicaments et pratiquement toutes les 

interventions chirurgicales bariatriques) témoigne de la complexité de l'obésité sévère 

(Courcoulas et al., 2013; Look AHEAD Research Group, 2014). Les facteurs génétiques, 

comportementaux et environnementaux décrits dans le Chapitre 1 et qui sous-tendent la prise 

de poids excessive au cours de la vie, influencent finalement de la même manière la variabilité 
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observée dans les phénotypes de perte de poids après une intervention chirurgicale (Bray et al., 

2018). 

De ce fait, si la perte de poids est durable, elle semble cependant s’atténuer avec le temps et 

généralement à partir de la deuxième année postopératoire (Karmali et al., 2013; King et al., 

2020; Lauti et al., 2016). Les estimations de la reprise de poids dans la littérature varient 

considérablement, là encore en grande partie à cause des différences méthodologiques 

(hétérogénéité des mesures de la perte de poids, moment de l'évaluation, procédure chirurgicale, 

caractéristiques de la conception de l'étude) (King et al., 2018; Lauti et al., 2017). D’après une 

récente revue de la littérature, la reprise de poids après une sleeve pourrait être sensiblement 

plus élevée qu’après un bypass (King et al., 2020). Les auteurs précisent toutefois que les 

données sont actuellement insuffisantes pour permettre une conclusion solide sur l’ampleur de 

la reprise de poids après une sleeve (King et al., 2020). Après un bypass, une étude prospective 

réalisée auprès de 2458 adultes a révélé que le taux de reprise de poids était plus élevé au cours 

de la 1ère année qui suivait le nadir de poids, mais aussi que la reprise pondérale continuait à 

augmenter tout au long du suivi, allant de 9,5 % de la perte de poids maximale à 26,8 % jusqu’à 

5 ans après avoir obtenu le poids le plus bas (King et al., 2018). Les auteurs ajoutent que le 

pourcentage des participants qui regagnaient du poids dépendait de seuils de poids. Par 

exemple, 5 ans après avoir obtenu le poids le plus bas, 43,6 % avaient regagné plus de 5 points 

d’IMC, 50,2 % avaient regagné plus de 15 % de leur poids minimal et 67,3 % avaient regagné 

plus de 20 % de leur perte de poids maximale (King et al., 2018). 

A la question « Est-ce-que certains patients reprennent tout leur poids après une chirurgie 

bariatrique ? » une étude répond que la reprise de poids amenant à se situer à 5 % ou moins de 

son poids préopératoire est relativement rare : elle se produit chez 3,3 % des patients opérés 

d’un bypass et chez 12,5 % des patients opérés d’une sleeve après 5 ans de suivi (Arterburn et 

al., 2018). Plusieurs mécanismes peuvent contribuer à la reprise de poids après une chirurgie 

bariatrique ; liés d’une part au patient (causes hormonales ou métaboliques, mauvaises 

habitudes alimentaires, santé mentale, inactivité physique…) ou d’autre part, à la technique 

chirurgicale (Karmali et al., 2013; Odom et al., 2010). En effet, la diminution des niveaux de 

leptine et d'insuline peut à son tour générer une plus grande sensation d'appétit (Sumithran and 

Proietto, 2013). A cet égard, une augmentation progressive de l'apport énergétique (Sjöström et 

al., 2004) a été rapportée chez les patients opérés d’une chirurgie bariatrique au fil du temps. 

L’augmentation de la cavité gastrique (Alvarez et al., 2016) peut également contribuer à cet 

effet après une sleeve. De plus, la réduction du métabolisme de base due à la perte de poids 
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(Browning et al., 2016) peut être un élément important à considérer après une chirurgie 

bariatrique, puisque des associations ont été trouvées entre un métabolisme de base bas et une 

reprise de poids (Faria et al., 2009). Finalement, d’après Courcoulas et al. (2015b) et Monpellier 

et al. (2019), les meilleurs prédicteurs d'une perte de poids postopératoire durable sont les 

comportements alimentaires et le mode de vie postopératoires. 

 

2.4.2 Réduction de la morbi-mortalité 

En parallèle de la perte de poids, la chirurgie bariatrique entraîne d’importants bénéfices de 

santé. En effet, la grande majorité des comorbidités liées à l’obésité sont améliorées après la 

chirurgie, avec souvent des rémissions complètes et prolongées, même si un risque de récidive 

existe à long terme. 

L'une des avancées les plus importantes dans le domaine de la chirurgie bariatrique a été la 

publication de preuves de haute qualité concernant son effet sur le DT2 (Courcoulas et al., 

2015a; Cummings et al., 2016; Ikramuddin et al., 2018; Liang et al., 2013; Mingrone et al., 

2015; Parikh et al., 2014; Purnell et al., 2016; Schauer et al., 2017; Simonson et al., 2018). Il 

est aujourd’hui admis que le traitement chirurgical permet d’obtenir une régression voire une 

rémission du DT2 plus marquée que le traitement médical seul chez des patients obèses et 

diabétiques (Courcoulas et al., 2020; Rajagopalan et al., 2016; Rubino et al., 2016). 

L’amélioration de l’équilibre glycémique chez les patients diabétiques surviendrait même dès 

les premiers jours post-opératoires, soit avant une perte de poids substantielle (Madsbad et al., 

2014) ce qui signifie que la chirurgie a un effet sur la glycémie indépendant de la perte de poids 

(Ribeiro-Parenti et al., 2021). Ces résultats induisent l’émergence d’une chirurgie bariatrique à 

visée métabolique : la « chirurgie métabolique » (Rubino et al., 2016; Schauer et al., 2016). Elle 

semble effectivement donner de meilleurs résultats par rapport au traitement médical pour la 

rémission à court terme du DT2 et le contrôle de la glycémie chez des patients dont l’IMC est 

inférieur à 35 kg/m² (Müller-Stich et al., 2015). De nombreuses et récentes études comparent 

les effets de la sleeve à ceux du bypass. Deux essais randomisés contrôlés n’ont pas trouvé de 

différence significative entre les procédures concernant la rémission du DT2 à 5 ans (Peterli et 

al., 2018; Salminen et al., 2018). Une méta-analyse d’études d’observation a trouvé quant à elle 

que la plupart des études présentent des taux plus élevés de rémission du DT2 avec le bypass, 

plutôt qu’avec la sleeve jusqu’à 5 ans (Park et al., 2019). Il n’existe pas encore de données à 10 

ans pour la sleeve. Malgré ces bénéfices, il est important de souligner aussi qu’avec la reprise 

de poids, un risque de récidive à 5 ans est observé chez un tiers des patients opérés d’un bypass 
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et chez 42 % des patients opérés d’une sleeve alors qu’ils étaient initialement en rémission 

(Arterburn et al., 2013; McTigue et al., 2020). 

D’autres éléments du Smet sont positivement affectés par la chirurgie (Chang et al., 2014). Un 

fort effet de rémission de la dyslipidémie est retrouvé (Adams et al., 2017; Courcoulas et al., 

2018; Puzziferri et al., 2014; Schauer et al., 2017) et qui serait davantage marqué à court terme 

avec le bypass (Hu et al., 2020; Lee et al., 2021). De même, l’obésité étant une des principales 

causes d’HTA, sa prise en charge chirurgicale en réduit significativement la fréquence (Adams 

et al., 2017; Climent et al., 2020; Mingrone et al., 2015; Pareek et al., 2019; Schauer et al., 

2017). Ces améliorations se traduisent par une diminution significative des événements 

cardiovasculaires majeurs et de la mortalité d’origine cardiovasculaire (Adams et al., 2007; 

Heneghan et al., 2011; Sjöström, 2013). 

En dehors du profil métabolique, bien d’autres comorbidités sont affectées de manière positive : 

les cancers liés à l’obésité, dont l’incidence diminue significativement (Feigelson et al., 2020; 

Schauer et al., 2019; Wiggins et al., 2019; Zhang et al., 2020), mais aussi la stéatose hépatique 

non alcoolique (Lee et al., 2019; Schmitz et al., 2021), les apnées du sommeil (Wong et al., 

2018), l’asthme (Chaaban, 2019) ou encore l’incontinence urinaire (Subak et al., 2015). La 

fertilité s’améliore aussi après la perte de poids rendant nécessaire la prescription d’une 

contraception chez toutes les femmes en âge de procréer dans la première année post-

chirurgicale au minimum (Escobar-Morreale et al., 2017; Maggard et al., 2008; Merhi, 2009). 

Enfin, si la chirurgie bariatrique ne permet pas de traiter les maladies ostéoarticulaires, elle 

permet d’enrayer leur progression, de soulager les douleurs et d’améliorer la mobilité (Groen 

et al., 2015; Li et al., 2019). 

En somme, malgré le recul encore limité pour certaines techniques, les effets favorables de la 

chirurgie bariatrique/métabolique sur les comorbidités et les cancers liés à l’obésité se 

traduisent par une augmentation significative de l’espérance de vie. Le suivi à long terme de 

patients opérés de chirurgie bariatrique a montré qu’une perte substantielle de poids d’environ 

20 % (soit 7 points d’IMC) maintenue sur 20 ans, réduit la mortalité totale de 23 %, la mortalité 

cardiovasculaire de 30 % et celle par cancer de 23 % par comparaison aux sujets en situation 

d’obésité non opérés (Carlsson et al., 2020). 
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2.4.3 Effets de la chirurgie bariatrique sur les concentrations 
hormonales de cortisol et de testostérone 

Récemment, la revue de la littérature de Cornejo-Pareja et al. (2019) a mis en évidence les 

conséquences métaboliques et endocriniennes de la chirurgie bariatrique en démontrant que les 

axes somatotrope, corticotrope et gonadique sont affectés par les différentes procédures.  

Cortisol 

Concernant l’axe HHS, très peu d’études ont examiné sa régulation avant et après une chirurgie 

bariatrique (Cornejo-Pareja et al., 2019). L'idée la plus communément admise est que la perte 

de poids tend à normaliser les niveaux de cortisol et les éventuelles altérations de l'axe (Reinehr 

and Andler, 2004) mais des résultats controversés ont été trouvés (Guldstrand et al., 2003; 

Manco et al., 2007; Ruiz-Tovar et al., 2013; Valentine et al., 2011). En effet, certaines études 

suggèrent que la perte de poids à long terme pourrait être altérée lors d’une restriction calorique 

car celle-ci pourrait stimuler l'axe HHS, l’augmentation des taux de cortisol induisant une 

augmentation de la prise alimentaire et du poids corporel (Flak et al., 2011; Pankevich et al., 

2010; Ulrich-Lai and Ryan, 2014). Le cortisol augmente immédiatement après la chirurgie 

bariatrique en raison du stress aigu causé par l’intervention elle-même (Nguyen et al., 2002), 

cependant, les effets à long terme de la chirurgie sur le cortisol n'ont pas encore été élucidés. 

De plus, les quelques études traitant de l'axe HHS après une chirurgie bariatrique ont utilisé 

différentes méthodologies pour évaluer l'axe, rendant difficile les conclusions concernant l'effet 

de la chirurgie bariatrique sur ce dernier (Cornejo-Pareja et al., 2019). 

Testostérone 

Les dysfonctionnements de l’axe gonadique associés à l'obésité sont particulièrement fréquents 

(Moore et al., 2013; Pasquali, 2006; Steffen et al., 2017) et plus l'IMC est élevé, plus le risque 

de dysfonctionnement est important (Corona et al., 2013; Escobar-Morreale et al., 2017; Sarwer 

et al., 2013). De façon générale, la perte de poids après modification du mode de vie et en 

particulier après une chirurgie bariatrique, est associée à une amélioration des taux d'hormones 

sexuelles et du fonctionnement sexuel, ainsi qu’à la résolution des troubles menstruels et 

ovulatoires chez les femmes (Bond et al., 2011; Corona et al., 2013; Escobar-Morreale et al., 

2017; Facchiano et al., 2013; Luconi et al., 2013; Pellitero et al., 2012; Sarwer et al., 2013; 

Wing et al., 2013). En effet, les rares études d’observation suggèrent que la fertilité féminine 

s'améliore après une intervention bariatrique, même si les différences méthodologiques (grande 

variabilité dans l'âge, dans la procédure bariatrique employée, sans groupe contrôle) rendent 

https://pubmed-ncbi-nlm-nih-gov.ezproxy.univ-orleans.fr/?term=Cornejo-Pareja+I&cauthor_id=31608009
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difficile l'obtention d'un consensus sur le rôle de la chirurgie bariatrique dans la gestion de la 

fertilité (Butterworth et al., 2016). 

 

2.5 Complications de la chirurgie bariatrique 

L’ensemble des bénéfices évoqués précédemment est à mettre en regard des complications 

immédiates et tardives de la chirurgie de l’obésité. Elles concernent le risque de mortalité péri-

opératoire, mais aussi l’aspect chirurgical, fonctionnel, nutritionnel et parfois psychologique. 

Les procédures modernes telles que le bypass et la sleeve ont fait l’objet de nombreuses études 

démontrant des risques minimes à court terme. Les données témoignent actuellement de taux 

de mortalité péri-opératoire allant de 0,03 % à 0,2 % (Berger et al., 2018; Carlin et al., 2013; 

Hutter et al., 2011; Maciejewski et al., 2012; Sudan et al., 2017) ce qui s’est considérablement 

amélioré depuis le début des années 2000 (Flum et al., 2005). Plus difficile à apprécier, la 

morbidité post-opératoire mêle complications chirurgicales, décompensations d’affections 

préexistantes et apparition de comorbidités (carences nutritionnelles, addictions, dépression, 

tentatives de suicide…). L’évaluation de leur incidence est d’autre part limitée par un nombre 

important de patients mal suivis ou perdus de vue (Puzziferri et al., 2014; Thereaux et al., 2017). 

Dans l'ensemble, la littérature semble confirmer que le risque à court et à long terme 

d’événements indésirables majeurs y compris les opérations, les interventions et les 

hospitalisations, semble plus élevé après un bypass qu’après une sleeve (Berger et al., 2018; 

Carlin et al., 2013; Courcoulas et al., 2020; Lewis et al., 2019; Li et al., 2021; Maciejewski et 

al., 2012; Mehaffey et al., 2016; Obeid et al., 2016; Sudan et al., 2017; Telem et al., 2016) 

(Tableau 10). 
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Tableau 10 – Principales complications de la sleeve gastrectomie et du bypass gastrique 

 Sleeve gastrectomie Bypass Gastrique 

Complications 

mécaniques 

Sténose 

Fistule 

Hémorragie 

 

Sténose 

Occlusion 

Fistule 

Ulcère 

Hémorragie 

Complications 

fonctionnelles 

Reflux gastro-œsophagien Hypoglycémie tardive 

Dumping syndrome 

Diarrhée 

Complications 

nutritionnelles 
+ ++ 

 

Complications mécaniques 

Les complications mécaniques digestives plus ou moins précoces, sont graves mais peu 

fréquentes (Chang et al., 2014; Contival et al., 2018; Zellmer et al., 2014). Elles se traduisent 

le plus souvent par une tachycardie, des douleurs abdominales, des brûlures d’estomac, des 

nausées et parfois une dysphagie. Aussi, comme tous les amaigrissements rapides et importants, 

la chirurgie bariatrique expose à un risque de lithiase biliaire dont le diagnostic et la prise en 

charge peuvent être difficiles (Özdaş and Bozkurt, 2019; Quesada et al., 2010). 

Complications fonctionnelles 

Les complications fonctionnelles sont rarement graves mais retentissent sur la QV du patient. 

Après une sleeve, la pression intragastrique restant élevée par la préservation du pylore, un 

reflux gastro-oesophagien de novo peut apparaître chez près de 50 % des patients (Mingrone et 

al., 2018) et se compliquer d’œsophagite ou d’œsophage de Barrett (Felsenreich et al., 2017). 

Un reflux sévère peut d’ailleurs nécessiter une conversion en bypass (Rebecchi et al., 2016). 

Aussi, les syndromes de dumping sont une complication fréquente de la chirurgie bariatrique 

(Papamargaritis et al., 2012; Roslin et al., 2013). On distingue deux types. Le dumping précoce 

dans la demi-heure qui suit un repas, dû à l’arrivée brutale d’aliments peu digérés à haut pouvoir 

osmotique dans l’intestin grêle et qui provoque un malaise avec sueurs, palpitations, nausées 

voire vomissements, obligeant le patient à s’allonger. Le dumping tardif est quant à lui attribué 

à une hypoglycémie réactive et survient à distance du repas (van Beek et al., 2017) ; c’est le 

plus marqué, notamment après un bypass. Il s’explique par l’asynergie entre l’ingestion 

d’aliments riches en sucre rapide et les sécrétions hormonales. En effet, après ingestion 

glucidique, un pic hyperglycémique rapide et élevé est observé, associé à une hyperinsulinémie 
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responsable dans un second temps d’une réduction rapide de la glycémie générant les 

manifestations habituelles d’hypoglycémie (Lee et al., 2018; Nannipieri et al., 2016; Ritz and 

Hanaire, 2011). Par ailleurs, une perte de poids soutenue peut réduire la résistance à l’insuline 

rendant les réponses insuliniques, alors nécessaires avant la chirurgie, soudainement excessives 

(Mingrone et al., 2018). 

Complications nutritionnelles 

Les complications nutritionnelles sont principalement représentées par des carences en 

vitamines et nutriments (Verger et al., 2016). Elles sont la conséquence d’une diminution 

drastique des apports alimentaires, d’une malabsorption ou encore d’une intolérance à certains 

aliments. Au-delà du retentissement « classique » comme l’asthénie ou l’anémie, la non-

substitution peut avoir des conséquences graves : atteintes cardiaques, béribéri, atteintes 

neurologiques à l’origine de séquelles durables sur le fonctionnement cérébral ou moteur 

(Juhasz-Pocsine et al., 2007; Koffman et al., 2006; Tabbara et al., 2016). Ces carences peuvent 

également avoir un effet sur les enfants des femmes déclarant une grossesse après chirurgie 

bariatrique (Parrott et al., 2017). Enfin, des carences en calcium et en vitamine D expose à un 

risque précoce d’ostéoporose (Shanbhogue et al., 2017). 

Complications psychologiques 

Des difficultés d’ordre psychologique peuvent aussi apparaître ou s’aggraver après la chirurgie 

bariatrique ; en lien avec les modifications du corps qui ne correspondent pas aux attentes des 

patients ou qui, malgré les kilos perdus, ne résolvent pas les problèmes que le patient attribuait 

à son obésité. Cet écart entre idéal et réalité peut induire, outre une reprise de poids, le 

développement d’addictions, d’anorexie, de troubles anxieux et dépressifs (Arhi et al., 2021; 

King et al., 2017). Des publications rapportent des risques suicidaires accrus après la chirurgie 

bariatrique (Bhatti et al., 2016; Castaneda et al., 2019; Müller et al., 2019; Tindle et al., 2010). 
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2.6 Synthèse 

La chirurgie bariatrique et métabolique permet une perte de poids importante et durable ainsi 

qu’une rémission prolongée des différentes comorbidités ; l’ensemble de ces bénéfices 

participant à la diminution à long terme de la mortalité des personnes en situation d’obésité. A 

l’heure actuelle, où le rapport bénéfice/risque des différentes techniques ne permet pas 

d’affirmer la supériorité d’une technique par rapport à une autre, les résultats inconstants et 

décevants de l’AGA en plus des complications mécaniques ont cependant conduit à l’abandon 

progressif de cette technique au profit de la sleeve et du bypass dont l’efficacité semble plus ou 

moins comparable. Finalement, quelle que soit l’intervention, une reprise pondérale et une 

récidive des comorbidités est possible, ce qui souligne l’importance de la qualité de la 

préparation à la chirurgie et du suivi multidisciplinaire sur le long cours. Un accompagnement 

pour un changement de comportement apparaît ainsi nécessaire. 
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Chapitre 3 

Chirurgie bariatrique seule ou 
associée à l’activité physique  

 
Dans ce troisième chapitre, nous allons nous intéresser aux effets de la chirurgie bariatrique sur 

la condition physique, le niveau d’AP et la QV des patients opérés, ainsi qu’aux bénéfices, soit 

aux effets supplémentaires d’un programme d’AP en post chirurgie bariatrique sur ces mêmes 

paramètres. 

 

3.1 Effets de la chirurgie bariatrique sur la condition 
physique, le niveau d’AP et la qualité de vie 

3.1.1 Evolution de la condition physique : la composition 
corporelle 

Méthodes de mesure de la composition corporelle 

La mesure de la composition corporelle étant plus précise pour évaluer la qualité de la perte de 

poids et parce qu’elle est étroitement liée au métabolisme et aux maladies chroniques, il a été 

suggéré qu’elle devienne un élément de routine de l'évaluation clinique pré- et post-chirurgicale 

(Faria et al., 2014). Plusieurs méthodes peuvent être utilisées pour décrire la composition 

corporelle, chacune présentant ses avantages et ses inconvénients (Alligier et al., 2020; Duren 

et al., 2008; Lee and Gallagher, 2008). L’absorptiométrie biphototonique à rayons X (DXA), 

une méthode à trois compartiments distinguant la MG, la MM et la masse minérale osseuse, est 

la méthode de référence (Alligier et al., 2020; Hansen et al., 2020). Cependant, en raison de son 

coût, de la nécessité d’un équipement spécialisé et d’un personnel qualifié, cette technique rend 

compte d’une applicabilité limitée. L’analyse par impédancemétrie bio-électrique (BIA) est 

alors recommandée comme alternative pour mesurer la MG et la MM chez une population avec 

une obésité sévère (Alligier et al., 2020; Faria et al., 2014; Hansen et al., 2020). Cette méthode 

simple, rapide, non invasive et de faible coût, rapporte en effet des corrélations suffisamment 

élevées avec la DXA à partir du moment où le patient est normo-hydraté (Savastano et al., 

2010). 
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Evolution de la composition corporelle après une chirurgie bariatrique 

Après une chirurgie bariatrique, la perte de poids entraîne des modifications importantes de la 

composition corporelle. Au cours de la première année, une perte progressive de MG est 

observée, associée à une perte significative de MM dès les premiers mois post-opératoires et 

souvent maximale après 6 mois (Belfiore et al., 2015; Carey et al., 2006; Ciangura et al., 2010; 

Moizé et al., 2013; Verger et al., 2016). Dans leur étude évaluant 42 patientes avant et après un 

bypass gastrique, Ciangura et al. (2010) rapportent à 1 an, une perte de MG moyenne de 26 kg 

et une perte de MM d’environ 10 kg, soit respectivement 72 % et 28 % du poids perdu. Si ces 

modifications sont comparables après une sleeve gastrectomie (Otto et al., 2016), le degré de 

perte de MG et de MM au cours de la première année suivant la chirurgie est toutefois très 

hétérogène et influencé par de multiples facteurs, notamment l’apport protéique alimentaire, 

l’âge et l’AP (Calbet et al., 2017; Davidson et al., 2018; Verger et al., 2016). A plus long terme, 

la tendance à la reprise de poids est principalement justifiée par un regain de MG, sans 

modification de la MM (Cole et al., 2017; Davidson et al., 2018; Gómez-Ambrosi et al., 2017; 

Haghighat et al., 2021; Sherf-Dagan et al., 2019). Des programmes d’AP individualisés et 

supervisés pourraient être considérés comme des interventions adjuvantes pour prévenir la 

reprise de poids à long terme et améliorer la composition corporelle après une chirurgie 

bariatrique (Coen and Goodpaster, 2016). 

 

3.1.2 Evolution de la condition physique : la capacité cardio-
respiratoire 

Méthodes de mesure de la capacité cardio-respiratoire 

La V̇O2max est le critère le plus couramment utilisé pour évaluer la capacité cardio-respiratoire 

(ACSM, 2014). Définie selon l’équation de Fick comme étant le produit du débit cardiaque 

maximal et de la différence artério-veineuse en oxygène, la V̇O2max dépend ainsi de la capacité 

du système cardiovasculaire à fournir de l’oxygène aux muscles squelettiques en mouvement 

et de la capacité de ces derniers à utiliser l’oxygène (Levine, 2008). La méthode de référence 

pour évaluer la V̇O2max consiste à mesurer les échanges gazeux respiratoires par calorimétrie 

indirecte au cours d’une épreuve d’effort maximale, habituellement réalisée sur ergocycle ou 

tapis roulant (ACSM, 2017). Bien qu’il existe différents protocoles d’épreuve d’effort, le 

principe réside en une augmentation graduelle de la charge de travail jusqu’à épuisement du 

participant (Balady et al., 2010; Guazzi et al., 2012). La V̇O2 augmente avec l’intensité de 

l’effort jusqu’à atteindre un plateau, désigné comme la V̇O2max (Balady et al., 2010). Ce 
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plateau n’est cependant pas systématiquement observé lors d’une épreuve d’effort maximale et 

il est rarement observé chez les personnes avec une maladie cardiovasculaire ou pulmonaire 

(Green and Askew, 2018). En l’absence de plateau de V̇O2, c’est la valeur maximale obtenue 

qui est retenue, dénommée V̇O2pic (McArdle et al., 2015). Bien que la V̇O2pic puisse être 

inférieure à la V̇O2max réelle (Green and Askew, 2018), la V̇O2pic est communément utilisée 

pour décrire la capacité cardio-respiratoire des personnes atteintes de maladies chroniques et de 

problèmes de santé (Arena et al., 2007). La V̇O2max/V̇O2pic est exprimée soit en termes absolus 

(ml/min) soit en termes relatifs au poids corporel (ml/kg/min) pour faciliter les comparaisons 

entre sujets (Balady et al., 2010; Guazzi et al., 2018). Aussi, exprimer la V̇O2max/V̇O2pic de 

façon relative à la MM (ml/kgMM/min) pourrait permettre de mieux estimer la capacité cardio-

respiratoire des personnes avec une obésité lors d’une perte de poids (Hansen et al., 2020) ; la 

masse musculaire étant le principal déterminant de la V̇O2max contrairement à la MG qui a une 

moindre influence (Goran et al., 2000).  

Lorsque pour une raison médicale ou d’organisation la mesure directe de la V̇O2max n’est pas 

possible, une variété de tests maximaux et sous-maximaux peut être utilisée pour estimer la 

capacité aérobie (ACSM, 2017; Ross et al., 2016). Dans le contexte clinique, où les patients 

sont nettement déconditionnés, le TM6 (American Thoracic Society, 2002) est une alternative 

intéressante (Alligier et al., 2020; Hansen et al., 2020; Ross et al., 2016) puisqu’il s’agit d’un 

test sous-maximal qui reflète la tolérance à l’effort et la capacité fonctionnelle des personnes 

en situation d’obésité (Baillot et al., 2015). Ce test consiste à parcourir en marchant la plus 

grande distance possible durant 6 minutes. Ainsi, une faible distance réalisée au TM6 reflète 

une capacité fonctionnelle plus faible (Baillot et al., 2015). Le TM6 est également associée à la 

condition physique des personnes avec une obésité (Metz et al., 2018). 

Evolution de la 𝐕̇O2max après une chirurgie bariatrique 

Après une chirurgie bariatrique, quel que soit le moment de la mesure (entre 0 et 18 mois), la 

majorité des études a observé une diminution de la V̇O2max absolue, une augmentation de la 

V̇O2max relative au poids corporel et un maintien de la V̇O2max relative à la MM (Tableau 

11).  
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Tableau 11 – Evolution de la 𝐕̇O2max/𝐕̇O2pic après une chirurgie bariatrique chez des 
personnes n'ayant suivi aucun programme d'AP 

Référence N (%F) 

 
V̇O2max/V̇O2pic 

pré-opératoire 

Evolution 

V̇O2max/V̇O2pic 

entre 0 et 5 mois 

Evolution 

V̇O2max/V̇O2pic 

entre 6 et 11 mois 

Evolution 

V̇O2max/V̇O2pic  

entre 12 et 18 mois 

(Bellicha et al., 

2019)& 

45 (100) 2130 (1770-2470) 

18,8 (16,2-21,7) 

38,8 (32,2-42,6) 

↘ (-20 %) 
↔ 

↔ 

-350 

+1,7 

-1,3 

    

(Borasio et al., 

2021) 

46 (76) 2443 ± 623 

20,3 ± 3,8 
    ↘ (-11 %) 

↗ (+22 %) 
-238 

+4,4 

(Browning et 

al., 2017) 

9 (100) 

 

2600 ± 500 

21,7 ± 4,8 

45,6 ± 9,2 

↔ 

↔ 

↔ 

-200 

+3,1 

+3,7 

    

(Dereppe et al., 

2019) 

42 (100) 

 

1995 ± 416 

18 ± 4 

    ↘ (-8 %) 
↗ (+28 %) 

-144 

+5 

(de Souza et 

al., 2010) 

65 (94) 15,8 ± 2,2 ↔ +1,3 ↗ (+44 %) +6,9   

(Kanoupakis et 

al., 2001) 

16 (63) 

 

2935 ± 771 

19 ± 3,9 

  ↘ (-37 %) 
↗ (+40 %) 

-800 

+7,6 

  

(Lund et al., 

2016) 

31 (71) 

 

2713 ± 126 

21 ± 1 

NR 

 
↗ 

↔ 

 

NR 

NR 

  ↘ (-4 %) 
↗ (+38 %) 
↔  

-104 

+8 

NR 

(Mundbjerg et 

al., 2018a) 

60 (70) 2560 ± 750    ↔  -40   

(Neunhaeuserer 

et al., 2017) 

26 (69) 

 

2455 ± 521 

20 ± 3,7 

  ↘ (-12 %) 
↗ (+23 %) 

-260 

+4,6 

  

(Neunhaeuserer 

et al., 2020) 

24 (58) 2555 ± 561 

21 ± 3,8 

  ↔  

↗ (+25 %) 
-219 

+5,2 

↔  

↗ (+30 %) 
-295 

+6,4 

(Remígio et al., 
2018) 

24 (83) 

 

2370 ± NR 

19,7 ± 3,2 
↘ (-7 %) 
↗ (+21 %) 

-160 

+4,2 

    

(Serés et al., 

2006) 

31 (65) 

 

2300 ± 600 

15,9 ± 3,3 

39 ± 8,7 

    ↔  

↗ (+53 %) 
↔  

-50 

+8,4 

+2,5 

(Wilms et al., 

2013) 

18 (61) 

 

1930 ± 140 

15,9 ± 1,2 

    ↔  

↗ (+35 %)  
-20 

+5,6 

(Zavorsky et 

al., 2008) 

15 (73) 1910 ± 440 

14,6 ± 3,0 

↔ 

↗ (+6 %) 
-60 

+2,4 

    

* Estimation du pourcentage d’évolution à partir de la moyenne 

V̇O2max absolue (ml/min) ; V̇O2max relative au poids (ml/kg/min) ; V̇O2max relative à la MM (ml/kgMM/min) 

Les données sont des moyennes ± écart-type ou &médiane (25e-75e percentile) 
%F : pourcentage de femmes ; NR : non reporté 
↗ Augmentation ↘ Diminution significative par rapport aux valeurs pré-opératoires (p<0,05) 
↔ Pas de changement significatif entre les valeurs pré et post-opératoires 

 

La V̇O2max absolue mesurée avant la chirurgie variait entre 1910 (Zavorsky et al., 2008) et 

2935 ml/min (Kanoupakis et al., 2001), la V̇O2max relative au poids corporel entre 14,6 

(Zavorsky et al., 2008) et 21.7 ml/kg/min (Browning et al., 2017) et la V̇O2max relative à la 

MM entre 38,8 (Bellicha et al., 2019) et 45,6 ml/kgMM/min (Browning et al., 2017). 
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Bien que la perte de poids après la chirurgie bariatrique améliore la V̇O2max relative au poids 

corporel, celle-ci reste très basse après la chirurgie avec des valeurs correspondant à ce qui est 

habituellement observé chez les femmes âgées dans la population générale (Kaminsky et al., 

2017). Par ailleurs, certains auteurs rapportent une réduction moyenne de la V̇O2max absolue 

de 7 % à 12 mois (Dereppe et al., 2019) et de 11,5 % à 16 mois post-opératoires (Neunhaeuserer 

et al., 2020) ; soit une diminution bien plus importante que celle observée naturellement avec 

le vieillissement (environ 1 % par an) (Hawkins and Wiswell, 2003). Si les changements de la 

capacité cardio-respiratoire se caractérisent là encore par une grande variabilité inter-

individuelle tant dans la direction que dans l’ampleur des changements, il a été démontré que 

l’évolution de la V̇O2max absolue était positivement liée à la variation du niveau d’AP modérée 

à vigoureuse (Bellicha et al., 2019). L’AP habituelle contribuerait ainsi à l’amélioration de la 

capacité cardio-respiratoire après une chirurgie bariatrique. 

Evolution de la distance parcourue au TM6 après une chirurgie bariatrique 

D’après la littérature, la distance parcourue mesurée avant la chirurgie variait entre 302 m 

(Gallart-Aragón et al., 2017) et 532 m (Wiklund et al., 2014). Parmi les études recensées, la 

distance parcourue lors du TM6 était améliorée dès les premiers mois post-opératoires (Gallart-

Aragón et al., 2017; Josbeno et al., 2010; Reinmann et al., 2021; da Silva et al., 2013; Tompkins 

et al., 2008; Vargas et al., 2013; Vetrovsky et al., 2021) et cette amélioration se poursuivait 

dans l’ensemble des études ayant évalué l’évolution de la distance de marche jusqu’à 1 an après 

la chirurgie (Gallart-Aragón et al., 2017; Lyytinen et al., 2013; Maniscalco et al., 2006, 2007; 

Rebibo et al., 2016; de Souza et al., 2009; Stegen et al., 2011; Tompkins et al., 2008; Wiklund 

et al., 2014). Dans leur revue, Herring et al. (2016) rapportent une amélioration moyenne de 75 

m à 3-6 mois et de 184 m au 12e mois post-opératoire. Ceci suggère que la marche s’améliore 

suite à la perte de poids, bien qu’il semble probable que l’AP soit nécessaire pour que 

l’amélioration soit maintenue une fois que le taux de perte de poids plafonne. Les auteurs 

précisent que le résultat groupé à 12 mois doit être interprété avec prudence en raison de 

l’hétérogénéité élevée, et que la performance au TM6 ne semble pas corrélée à l’amplitude de 

la perte de poids (Herring et al., 2016).  

 

 

 



95 
 

3.1.3 Evolution de la condition physique : la force musculaire 

Méthodes de mesure de la force musculaire 

Contrairement à l’évaluation de la capacité cardio-respiratoire, il n’existe pas de critère unique 

pour l’évaluation de la force musculaire. Chaque méthode d’évaluation est spécifique du groupe 

musculaire testé, du type de contraction (isométrique, concentrique ou excentrique), de 

l’équipement utilisé ou encore de l’amplitude articulaire (ACSM, 2017). L’ergomètre 

isocinétique est considéré comme la méthode de référence pour la mesure de la force 

musculaire, or le fait que cet équipement soit nettement plus cher que d’autres modalités de test 

est un inconvénient important (ACSM, 2017). Parmi les tests de terrain, le test le plus 

couramment employé consiste à déterminer la charge maximale qu’un individu est capable de 

déplacer lors d’une seule répétition (1-RM). Ce test peut être utilisé chez les personnes avec 

une obésité (hormis chez celles atteints d’HTA non contrôlée) afin d’évaluer la force maximale 

des principaux groupes musculaires ; il nécessite cependant du matériel de musculation (Baillot 

and Romain, 2020). En contexte clinique, le dynamomètre et principalement le dynamomètre 

manuel qui mesure la force maximale de préhension est très fréquemment utilisé en raison sa 

facilité d’utilisation (Alligier et al., 2020; Hansen et al., 2020). La force de préhension étant 

fortement corrélée avec la force des membres inférieurs (Bohannon et al., 2012), elle peut être 

utilisée comme un indicateur de force musculaire globale. La force maximale développée lors 

de ces tests est communément appelée contraction volontaire maximale (ACSM, 2017). 

Evolution de la force musculaire après une chirurgie bariatrique 

Après une chirurgie bariatrique, la majorité des études rapportent une diminution significative 

de la force musculaire absolue (Alba et al., 2019; Handrigan et al., 2010; Hue et al., 2008; Miller 

et al., 2009; Mundbjerg et al., 2018a; Reinmann et al., 2021; Stegen et al., 2011) tandis que la 

force relative au poids corporel semble augmenter progressivement entre 6 et 12 mois après 

l’opération (Alba et al., 2019; Miller et al., 2009). Par ailleurs et à l’exception d’une étude (Alba 

et al., 2019), aucune modification significative de la force de préhension n’a été constatée 

(Gallart-Aragón et al., 2017; Neunhaeuserer et al., 2017; Otto et al., 2014; Wiklund et al., 2014). 

Handrigan et al. (2010) et Miller et al. (2009) ont observé une diminution progressive de la 

force absolue au cours de la première année post-opératoire, suggérant une relation entre 

l’amplitude de la perte de poids et la diminution de la force musculaire.  

A la suite d’une chirurgie bariatrique, 10 à 28 % de la perte totale de poids corporel est attribuée 

à une diminution de la MMu (Hue et al., 2008; Ito et al., 2017) ce qui représente la quasi-totalité 
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de la perte de MM lors de la perte de poids post-chirurgicale. Davidson et al. (2018), qui ont 

évalué durant 5 ans l’évolution de la MM et de la MMu par IRM chez des femmes opérées 

d’une chirurgie bariatrique, ont observé quel que soit le type de chirurgie, une diminution 

significative de la MM et de la MMu pendant la première année post-opératoire. 

Ultérieurement, ils ont rendu compte d’un maintien de la MM et de la MMu, les changements 

étant soit non significatifs, soit à des taux de déclin correspondant à ceux du vieillissement 

(Davidson et al., 2018). Cette diminution substantielle de la MM lors de la première année après 

une chirurgie bariatrique est associée à une forte réduction de la force musculaire absolue 

(Herring et al., 2016). Dans leur méta-analyse, Herring et al. (2016) ont montré une diminution 

du couple musculaire de 15 Nm à 3-6 mois et une diminution par deux à 12 mois post-

opératoires. Toutefois, lorsque la force musculaire est exprimée par rapport à la MMu celle-ci 

reste inchangée, ce qui suggère que la perte de force absolue serait due à la diminution de la 

MMu (Daniels et al., 2018). La perte de force après une chirurgie bariatrique peut exposer les 

patients à un risque accru de chutes, de perte de fonction physique et de réduction de la capacité 

à effectuer des activités de la vie quotidienne (Hue et al., 2008; Stegen et al., 2011). Il est 

important de noter que cette perte de force pourrait aussi être aggravée par le fait que la plupart 

des candidats à la chirurgie ont plus de 40 ans, une période de la vie où le déclin de la masse et 

de la force musculaires commence à être régulier (Janssen et al., 2002). Ainsi, l’augmentation 

de l’AP et l’intégration du renforcement musculaire semblent être des stratégies intéressantes 

pour maintenir ou augmenter la force pendant la perte de poids rapide post-chirurgicale. 

 

3.1.4 Evolution du niveau d’AP 

Méthodes de mesure du niveau d’AP 

Il existe différentes méthodes de mesure pour évaluer le niveau d’AP dans les conditions de vie 

réelle. Habituellement classées en méthodes déclaratives et méthodes objectives, chacune 

présente des avantages et des limites (Dowd et al., 2018; Strath et al., 2013).  

Les méthodes déclaratives reposent principalement sur les questionnaires d’AP. Il en existe 

aujourd’hui de très nombreux qui se distinguent par la méthode d’administration (auto-

administré ou par entretien), les paramètres évalués ou encore la période d’évaluation (Strath 

et al., 2013). Les questionnaires d’AP présentent des limites bien identifiées (Dowd et al., 

2018). Ils sont soumis aux biais de mémoire et de désirabilité des individus favorisant une 

surestimation du niveau d’AP ; ils se concentrent souvent sur les activités d’endurance et peu 

sur les activités de renforcement musculaire ; ils manquent parfois de précision notamment pour 
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mesurer l’AP d’intensité légère, et les niveaux d’intensité peuvent parfois être mal perçus par 

les individus (Bond et al., 2010b; Shephard, 2003). Malgré ces limites, le questionnaire reste 

une méthode de mesure privilégiée de l’AP dans un contexte clinique en raison de son faible 

coût, de sa facilité d’application et de sa capacité à prendre en compte le contexte de pratique 

de l’AP (Lobelo et al., 2018). Une mesure subjective de l’AP est ainsi recommandée en plus 

d’une mesure objective pour ajouter des informations importantes (Alligier et al., 2020). 

Les méthodes de mesure objectives de l’AP sont classées en 4 catégories : les mesures de la 

dépense énergétique (calorimétrie indirecte, technique de l’eau doublement marquée, 

observation), les mesures physiologiques (moniteurs de fréquence cardiaque), les capteurs de 

mouvement (accéléromètres, podomètres) et les méthodes mixtes (combinant plusieurs types 

de capteurs) (Strath et al., 2013). La calorimétrie indirecte, qui implique la mesure du volume 

ventilatoire et des quantités d’oxygène consommé et de dioxyde de carbone produit, est 

considérée comme la méthode de référence pour mesurer la dépense énergétique dans des 

conditions contrôlées (c’est-à-dire en laboratoire) (Strath et al., 2013). Dans le cadre d’essais 

cliniques chez les personnes avec une obésité, la mesure du niveau d’AP par capteurs de 

mouvement sera préférée (Alligier et al., 2020; Hansen et al., 2020). Leur utilisation récente a 

été fortement favorisée par la diminution de leur coût, de leur taille et par la publication 

d’articles de synthèses et de bonnes pratiques (Matthews et al., 2012; Strath et al., 2013). 

Puisque tous les podomètres ne sont pas capables de mesurer l’intensité de l’AP et parce qu’ils 

semblent manquer de précision pour détecter les pas à un faible rythme de marche (Melanson 

et al., 2004), l’utilisation de l’accéléromètre est recommandée pour quantifier l’intensité et la 

durée de l’AP chez les personnes avec une obésité (Hansen et al., 2020). Cette méthode qui 

mesure les mouvements du corps ou d’un segment corporel en termes d’accélération n’est pour 

autant pas sans limite : lorsqu’ils sont portés sur la hanche, les accéléromètres manquent 

généralement les mouvements du haut du corps ; ils ne fournissent pas non plus de données sur 

la posture du corps, ni de données sur les activités statiques comme le vélo ou encore les 

activités aquatiques (Lee and Shiroma, 2014). Des accéléromètres de plusieurs marques ont été 

commercialisés au cours des dernières années (Actical, ActiGraph, ActivPAL, GENEActiv, 

RT3, SenseWear, IDEEA), chacun présentant des caractéristiques différentes (Strath et al., 

2013). Il a été démontré que le brassard SenseWear, utilisé pour ce travail de thèse, est une 

méthode valide, précise, fiable et de moindre cout pour estimer la dépense énergétique liée à 

l’activité et les dimensions de l’AP par rapport à la calorimétrie indirecte (Berntsen et al. 2010). 

 

https://pubmed-ncbi-nlm-nih-gov.ezproxy.univ-orleans.fr/?term=Berntsen+S&cauthor_id=18628358
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Evolution du niveau d’AP après une chirurgie bariatrique 

La direction et l’ampleur du changement de l’AP habituelle après une chirurgie bariatrique 

restent un sujet de discussion. D’après la littérature, une divergence est en effet observée entre 

les données issues de questionnaires auto-déclarés qui indiquent systématiquement une 

augmentation de l’AP, alors que les données issues de mesures objectives n’indiquent aucun 

changement ou seulement des augmentations modestes (Adil et al., 2019; Coen and Goodpaster, 

2016; Herring et al., 2016; Jacobi et al., 2011). Certaines études ont même montré des résultats 

discordants selon la méthode de mesure : forte augmentation de l’AP mesurée par 

questionnaires et maintien de l’AP mesurée à l’aide d’un accéléromètre (Berglind et al., 2016; 

Bond et al., 2010a; Possmark et al., 2020; Stolberg et al., 2018a). Le Tableau 12 présente 

l’évolution de l’AP mesurée de façon objective après une chirurgie bariatrique, chez des 

personnes n’ayant suivi aucun programme d’AP. 
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Tableau 12 – Evolution de l'AP mesurée de façon objective après une chirurgie bariatrique chez des personnes n'ayant suivi aucun programme d'AP 

d’AP 

%F : pourcentage de femmes ; ACC : accéléromètre ; POD : podomètre ; NR : non reporté ; MVPA : AP d’intensité modérée à vigoureuse 
MVPA (min/j) ; AP légère (min/j) ; Nombre de pas (/j) 
↗ Augmentation ↘ Diminution significative par rapport aux valeurs pré-opératoires (p<0,05) 
↔ Pas de changement significatif entre les valeurs pré et post-opératoires 

Référence N (%F) 

 

Méthode Evolution de l’AP  

entre 0-5 mois 

Evolution de l’AP  

entre 6-11 mois 

Evolution de l’AP  

entre 12-23 mois 

Evolution de l’AP  

≥ 24 mois 

(Afshar et al., 2017) 22 (72%) ACC   ↔ MVPA 

↔ AP légère 

0 

+12 

    

(Bellicha et al., 2019) 45 (100%) ACC   ↗ MVPA 

↔ AP légère 

↗ Nombre de pas 

+8 

-11 

+1275 

    

(Berglind et al., 2015) 56 (100%) ACC   ↔ MVPA 

↔ AP légère 

+1 

0 

    

(Bond et al., 2010b) 20 (85%) ACC   ↔ MVPA -5     

(Colles et al., 2008) 129 (80%) POD     ↗ Nombre de pas +2655   

(Crisp et al., 2018) 34 (100%) ACC   ↗ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

+NR 

-NR 

+537 

↔ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

+NR 

-NR 

+486 

  

(Giusti et al., 2016) 16 (100%) POD ↔ Nombre de pas +1045 ↔ Nombre de pas +600 ↗ Nombre de pas +2119 ↔ Nombre de pas +1559 

(Josbeno et al., 2010) 11 (90%) POD ↗ Nombre de pas +2749       

(King et al., 2012) 310 (78%) ACC     ↗ MVPA 

↗ Nombre de pas 

+6 

+1225 

  

(King et al., 2015) 473 (79%) ACC     ↗ MVPA 

↗ Nombre de pas 

+4 

+1271 
↗ MVPA 

↗ Nombre de pas 

+3 

+1248 

(Nielsen et al., 2021) 41 (85%) ACC   ↘ MVPA 

↔ AP légère 

-5 

+35 
↘ MVPA 

↔ AP légère 

-6 

-3 

  

(Ouellette et al., 2020) 24 (88%) ACC ↔ MVPA +1       

(Possmark et al., 

2020) 

28 (100%) ACC   ↔ MVPA 

↔ AP légère 

+2 

-7 

  ↔ MVPA 

↔ AP légère 

-1 

+1 

(Sellberg et al., 2017) 30 (100%) ACC   ↔ MVPA 

↔ AP légère 

+2 

-8 

  ↔ MVPA 

↔ AP légère 

-2 

-4 

(Stolberg et al., 

2018a) 

60 (70%) ACC   ↔ MVPA 

↔ AP légère 

NR 

NR 
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Dans l’ensemble, l’AP semble peu modifiée au cours de la première année post-opératoire, qu’il 

s’agisse de l’AP d’intensité modérée à vigoureuse, de l’AP d’intensité légère ou du nombre de 

pas. Une seule étude a montré une augmentation de l’AP dans les premiers mois suivant 

l’opération (à 3 mois), or le nombre de pas était retranscrit quotidiennement par les participants 

eux-mêmes (Josbeno et al., 2010). Six mois après un bypass gastrique, Bellicha et al. (2019) 

ont observé une augmentation modeste mais significative du nombre de pas quotidiens (+1275 

pas par jour) et de l’AP d’intensité modérée à vigoureuse (+8 minutes par jour), mais avec une 

grande variabilité inter-individuelle, aussi bien dans le sens de l’effet que dans son amplitude 

(Bellicha et al., 2019). Quant à l’étude de Crisp et al. (2018), une augmentation significative du 

pourcentage de temps passé à une AP d’intensité modérée à vigoureuse a été retrouvée à 6 mois, 

mais pas à 12 mois post-opératoires ; la plupart des sujets étant classés comme physiquement 

inactifs malgré la perte de poids importante (Crisp et al., 2018). L’évolution de l’AP semble 

pourtant plus favorable à partir de la deuxième année post-opératoire. Deux études incluant plus 

de 300 personnes ont montré une augmentation significative du nombre de pas (environ +1200 

pas par jour) et de l’AP d’intensité modérée à vigoureuse, de l’ordre de 5 minutes par jour (King 

et al., 2012, 2015). Malgré ces résultats encourageants, les changements n’étaient cependant 

pas persistants puisque la majorité des patients continuaient à avoir de faibles niveaux d’AP 

après la chirurgie (King et al., 2012, 2015). King et al. (2015), qui avaient pour objectif 

d’évaluer objectivement les changements d’AP à long terme chez 473 patients, ont montré 

qu’au cours de la première année, seuls 10,6 % des participants atteignaient les 

recommandations en matière d’AP pour la santé générale (pour rappel 150 minutes d’AP 

modérée à vigoureuse par semaine) et qu’ils n’étaient plus que 6,5 % au cours de la troisième 

année. Par conséquent, les patients étaient encore moins nombreux à atteindre les niveaux d’AP 

plus élevés recommandés pour le maintien de la perte de poids (c'est-à-dire 200 à 300 minutes 

par semaine) (King et al., 2015). Les auteurs ont également identifiés des trajectoires de 

changement en matière d’AP après une chirurgie bariatrique, ce qui rend compte de 

l’importante hétérogénéité des résultats : la Figure 16 présente l’évolution du nombre de pas 

décrit selon 4 groupes de trajectoire (Figure 16A) et l’évolution de l’AP modérée à vigoureuse 

(MVPA) selon 5 groupes de trajectoires (Figure 16B) (King et al., 2015). 
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Figure 16 – Trajectoires d'AP (A. nombre de pas; B. MVPA) chez des adultes opérés d'une 
chirurgie bariatrique et n'ayant pas suivi de programme d'AP (King et al., 2015) 

 

Pour l’évolution du nombre de pas, la grande majorité des participants (91 %) se trouvaient 

dans les 2 groupes où le nombre de pas étaient les plus faibles : ils ont connu des améliorations 

modestes au cours de la première année, puis des niveaux assez stables jusqu’à la troisième 

année. Le groupe de trajectoire de pas très élevé (1 % des participants) a connu une diminution 

des pas après la chirurgie, mais restait le groupe le plus actif pendant la troisième année (King 

et al., 2015). Concernant l’évolution de l’AP modérée à vigoureuse, 94 % des participants 

appartenaient aux 2 groupes de trajectoires les moins actifs et suivaient des schémas similaires 

aux groupes de pas les plus faibles. La trajectoire la plus courante (76 %) est restée bien en deçà 
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du seuil des 150 minutes par semaine. Seule une petite fraction des participants (3 %) a connu 

une augmentation spectaculaire du niveau d’AP modérée à vigoureuse et une fraction encore 

plus petite (1 %), qui a commencé avec un niveau très élevé, a connu une diminution sur trois 

ans mais est restée très active (King et al., 2015). 

Il est ainsi difficile de prédire l’évolution de l’AP après une chirurgie bariatrique (Beamish, 

2019). Giusti et al. (2016) ont observé une augmentation temporaire de l’AP jusqu’à deux ans 

après la chirurgie, puis un retour aux valeurs pré-opératoires trois ans après. Récemment, 

l’étude de Nielsen et al. (2021) n’a quant à elle constaté aucune amélioration du niveau d’AP à 

6 et 18 mois chez des sujets opérés d’une sleeve ou d’un bypass. Au contraire, l’AP d’intensité 

modérée à vigoureuse a diminué significativement de l’ordre de 5 minutes par jour, 

comparativement aux données recueillies 1 à 2 semaines avant l’opération (Nielsen et al., 2021). 

Il semblerait que la modification du mode de vie puisse être une contrainte difficile à tolérer 

chez ces patients, qui plus est sur le long terme ; en sachant que les obstacles à l’AP identifiés 

chez les personnes en situation d’obésité (Baillot et al., 2021) ou dans la population générale se 

retrouvent en post-chirurgie bariatrique. Compte tenu des bienfaits de l’AP régulière, des 

interventions supplémentaires semblent ainsi nécessaires pour favoriser l’augmentation ou un 

maintien de l’augmentation de l’AP au cours du temps après une chirurgie bariatrique. D’autre 

part, une évaluation plus systématique de l’AP dans le suivi des patients semble nécessaire afin 

de pouvoir personnaliser davantage les conseils en AP et d’identifier les facteurs individuels 

pouvant expliquer la variabilité de l’évolution de l’AP. 

 

3.1.5 Evolution de la qualité de vie 

Méthodes de mesure de la qualité de vie 

Telle que définie dans le chapitre 1, la QV liée à la santé dans le domaine de la recherche sur 

l'obésité peut être une variable indépendante, permettant d'évaluer l'efficacité des stratégies 

thérapeutiques pour lutter contre l'obésité, en complément du degré de perte de poids et de 

l'amélioration des complications (Fuller et al., 2014; Karlsson et al., 2007). Outre sa valeur de 

résultat (le score), la QV peut également avoir une valeur prédictive (c'est-à-dire prédire les 

résultats biopsychosociaux) et une valeur discriminante (par exemple, différencier les patients 

avec ou sans autres conditions médicales) (Fayers and Machin, 2013). La QV, en tant que 

résultat rapporté par le patient, est évaluée à l'aide de questionnaires auto-administrés. De 

nombreux questionnaires sont utilisés dans le domaine de l'obésité, qu’ils soient génériques ou 

spécifiques à l’obésité (Duval et al., 2006; Fontaine and Barofsky, 2001), mais peu sont validés 
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en français. Pour ce travail de thèse, nous avons choisi d’utiliser l’« Echelle Qualité de Vie, 

Obésité et Diététique » (EQVOD), un questionnaire spécifique à la population obèse et validé 

en français (Ziegler et al., 2005). 

Evolution de la qualité de vie après une chirurgie bariatrique 

L’évolution de la QV après une chirurgie bariatrique a fait l’objet de plusieurs revues 

systématiques publiées entre 2013 et 2019 (Andersen et al., 2015; Coulman et al., 2013; Driscoll 

et al., 2016; Hachem and Brennan, 2016; Jumbe et al., 2016; Kolotkin and Andersen, 2017; 

Kroes et al., 2016; Lindekilde et al., 2015; Magallares and Schomerus, 2015; Raaijmakers et 

al., 2017; Rausa et al., 2019; Szmulewicz et al., 2019). Bien qu’elles aient inclus peu d’essais 

randomisés contrôlés et un nombre limité d’études observationnelles prospectives avec un suivi 

à long terme de la QV des patients (Coulman and Blazeby, 2020), ces revues ont conclu sur une 

relation positive entre la perte de poids engendrée par la chirurgie bariatrique et la QV des 

patients. 

Une des difficultés pour rendre compte de l’effet de la chirurgie bariatrique sur la QV repose 

sur le nombre considérable de questionnaires de QV utilisés dans les études sur la chirurgie 

bariatrique. Une revue a par exemple identifié jusqu’à 68 questionnaires différents parmi les 86 

études incluses (Coulman et al., 2013) ; ce qui limite la possibilité d'effectuer des comparaisons 

et des méta-analyses, et d’établir des conclusions sur l'impact de la chirurgie bariatrique 

(Coulman et al., 2013; Hachem and Brennan, 2016; Raaijmakers et al., 2017). 

D’après les données actuelles, les revues suggèrent que les composantes physiques de la QV 

s'améliorent davantage que les composantes mentales (Andersen et al., 2015; Driscoll et al., 

2016; Hachem and Brennan, 2016; Jumbe et al., 2016; Kolotkin and Andersen, 2017; Kroes et 

al., 2016; Lindekilde et al., 2015; Magallares and Schomerus, 2015; Raaijmakers et al., 2017; 

Szmulewicz et al., 2019). Elles rapportent également que les améliorations les plus importantes 

de la QV se produisent 1 à 2 ans après la chirurgie, suivies d’un déclin progressif se stabilisant 

à 5 ans, avec des niveaux toujours plus élevés que les niveaux préopératoires (Andersen et al., 

2015; Hachem and Brennan, 2016; Rausa et al., 2019). Récemment, deux études de cohortes 

prospectives américaines ont confirmé ces résultats (Kolotkin et al., 2018; Takemoto et al., 

2020). Tout d’abord, Kolotkin et al. (2018) ont cherché à évaluer la trajectoire et la durabilité 

des changements de QV chez des patients opérés d’un bypass, par rapport à un premier groupe 

de personnes avec une obésité sévère candidat à une chirurgie bariatrique mais non opéré, puis 

à un second groupe qui n’a pas demandé à être opéré. Les résultats ont montré que les scores 
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de la QV physique ont atteint un pic 2 ans après l’opération, suivis d’un déclin progressif ; les 

scores à 12 ans restant toutefois supérieurs aux scores préopératoires et aux scores des deux 

groupes de comparaison. Dans cette étude, de légères améliorations des aspects 

mentaux/psychosociaux de la QV ont également été observées 2 ans après l’intervention, mais 

elles n’ont pas été maintenues 6 ou 12 ans plus tard (Kolotkin et al., 2018). Le grand nombre 

de données manquantes sur la QV à 12 ans constituait cependant une limite importante 

(Coulman and Blazeby, 2018). D’autre part, l’étude multicentrique LABS (Longitudinal Study 

of Bariatric Surgery) a évalué la QV jusqu’à 5 ans chez 1529 personnes opérées d’un bypass, 

d’une sleeve ou d’un AGA (les comparaisons entre les procédures n’ont pas été faites) 

(Takemoto et al., 2020). Des améliorations cliniquement significatives des composantes 

physiques ont été constatées un an après l'intervention, suivies de niveaux relativement stables 

entre 1 et 5 ans ; tandis que des changements minimes par rapport aux données préopératoires 

ont été constatés dans les composantes mentales (Takemoto et al., 2020). 

Dans leur revue systématique et méta-analyse incluant 11 essais cliniques randomisés avec 731 

patients, Szmulewicz et al. (2019) ont conclu que la chirurgie n’était pas associée à une 

amélioration de la QV en matière de santé mentale à court ou à long terme, par rapport à la prise 

en charge non chirurgicale de l’obésité. De même, aucune différence n'a été constatée dans 

l'incidence cumulative des épisodes dépressifs entre les patients opérés d’une chirurgie 

bariatrique et les patients non opérés (Szmulewicz et al., 2019). Une synthèse d’études 

qualitatives portant sur le point de vue des patients sur la façon de vivre après une chirurgie 

bariatrique a mis en évidence que l'impact de la chirurgie sur la santé physique et les activités 

de la vie quotidienne était généralement positif ; ce qui n’était en revanche pas toujours le cas 

sur les autres aspects de la santé (Coulman et al., 2017). Par exemple, la synthèse a souligné 

que les patients des études incluses ont rapporté certains avantages psychologiques, notamment 

une réduction de la dépression et une amélioration de la confiance en soi, mais qu'ils ont 

également rencontré des difficultés pour établir une nouvelle identité et acquérir de nouvelles 

stratégies d'adaptation pour remplacer la nourriture (Coulman et al., 2017). Les participants ont 

ainsi continué à rechercher le contrôle et la normalité dans certains aspects de leur vie pendant 

une période conséquente, contribuant à un sentiment d'ambivalence dans les récits de la vie 

après la chirurgie (Coulman et al., 2017). Ces résultats démontrent l'importance d'un soutien à 

long terme, notamment psychologique, mais également d’une prise en charge pluridisciplinaire 

pour aider les personnes à surmonter ces difficultés et à maintenir les changements positifs 

obtenus après une chirurgie bariatrique. En ce sens, comme des niveaux plus élevés d’AP sont 
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associés à une meilleure QV dans la population générale, mais aussi chez les adultes en surpoids 

et avec une obésité (Bize et al., 2007; Brown et al., 2003), une participation active à un 

programme supervisé d’AP après une chirurgie bariatrique pourrait favoriser des améliorations 

supplémentaires de la QV chez cette population.
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3.2 Bénéfices de l’AP en complément de la chirurgie 
bariatrique sur la condition physique, le niveau d’AP et 
la qualité de vie 

Au travers des chapitres précédents, nous avons pu constater que la chirurgie bariatrique est de 

plus en plus réalisée chez les personnes avec une obésité sévère étant donné la perte de poids 

marquée qu’elle entraîne, mais aussi l’amélioration des comorbidités liées à l’obésité, ses effets 

importants sur la fonction physique et la QV des patients, et la réduction du risque de mortalité 

(Herring et al., 2016; Jakobsen et al., 2018; Sjöström, 2013). Pour renforcer les avantages pour 

la santé, il est recommandé de modifier le mode de vie, notamment en pratiquant une AP 

régulière (Coen et al., 2018; King and Bond, 2013; Mingrone et al., 2018). Cependant, la plupart 

des patients n’atteignent pas les niveaux d’AP recommandés après une chirurgie bariatrique 

(King et al., 2015) ce qui suggère l’importance de la promotion de l’AP et de l’accompagnement 

dans la reprise d’une AP pour un changement des comportements chez cette population. Cette 

dernière partie fait état des connaissances actuelles concernant les effets d’un programme d’AP 

sur la condition physique, le niveau d’AP et la QV des patients opérés d’une chirurgie 

bariatrique. 

 

3.2.1 Contexte : les programmes d’AP après une chirurgie 
bariatrique 

A notre connaissance, au cours des dix dernières années, 33 articles ont évalué l’efficacité d’un 

programme d’AP après une chirurgie bariatrique (Tableau 13). Des articles ont parfois rapporté 

les résultats d’un même programme dans une série d’articles (Auclair et al., 2021; Castello et 

al., 2011; Coen et al., 2015a; Mundbjerg et al., 2018b; Murai et al., 2019) et deux études ont 

quant à elle comparé deux types de programme (endurance vs combinaison d’endurance et de 

renforcement musculaire) (Hassannejad et al., 2017; In et al., 2021). Au total, 21 études et 23 

programmes d’AP distincts ont ainsi été recensés. 

Dans ces essais contrôlés, dont 15 étaient randomisés et 6 non randomisés, le nombre de 

participants était souvent limité, variant entre 12 et 220 sujets, avec une médiane égale à 35. Il 

s’agissait le plus souvent d’une majorité de femmes et dans six études uniquement de femmes. 

La technique chirurgicale employée était le bypass dans 9 études, la sleeve dans 2 études et dans 

les 10 autres études, le bypass, la sleeve, l’AGA ou la dérivation biliopancréatique.  
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Tableau 13 – Caractéristiques des études interventionnelles proposant un programme d'AP en post-chirurgie bariatrique 

Référence 

 

Type d’étude 

Chirurgie 
Population  

N (%F), âge, IMC 
Programme d’activité physique  

(en complément de la prise en charge habituelle) 
Paramètres mesurés 

(Auclair et al., 2021; 

Tardif et al., 2020) 
RCT 

SG, DBP 
GAP: N=36 (82%) 

42 ± 12 ans 

46,8 ± 6,5 kg/m² 

GC: N=17 (74%) 

42 ± 12 ans 

44,3 ± 5 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 3e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 35 min END (60-75% FCR) + 25 

min RENFO (3 séries, 10-12 rep) 

- Supervision : totale 

Poids 

Composition corporelle 

Masse musculaire 

VO2max 

Dysfonctionnement diastolique 

du ventricule gauche 

Profil lipidique 
(Campanha-Versiani 

et al., 2017) 
NRCT 

BPG 
GAP: N=18 (86%) 

37,2 ± 9,3 ans 

42,5 ± 4 kg/m² 

GC: N=19 (86%) 

37 ± 10,8 ans 

41,7 ± 4,6 kg/m² 

- Durée : 9 mois 

- A partir du 3e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 2 séances/sem. : 25 min END (70-80% FCmax) + 

60 min RENFO (1-3 séries, 10-12 rep, 8 exo) 

- Supervision : totale 

Poids 

Composition corporelle, DMO 

Force musculaire (Test 1-RM) 

(Castello et al., 

2011; Castello-

Simões et al., 2013) 

RCT 

BPG 
GAP: N=11 (100%) 

38 ± 4 ans 

45,6 ± 1,5 kg/m² 

GC: N=10 (100%) 

36 ± 4 ans 

44,5 ± 1 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 1er mois post-op. 

- END 

- 3 séances/sem. : 40 min (50-70% FCmax) 

- Supervision : totale 

 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle 

Distance de marche (TM6) 

Fonction respiratoire 

(Coen et al., 2015a, 

2015b; Woodlief et 

al., 2015; Carnero et 

al., 2017; Nunez 

Lopez et al., 2017) 

RCT 

BPG 
GAP: N=66 (89%) 

41,3 ± 9,7 ans 

38,8 ± 6,1 kg/m² 

GC: N=62 (87%) 

41,9 ± 10,3 ans 

38,3 ± 6,9 kg/m² 

- Durée : 6 mois 

- A partir du 1er-3e mois post-op. 

- END 

- 3-5 séances/sem. : 120 min/sem. (60-70% FCmax) 

- Supervision : partielle 

 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle  

Masse osseuse 

Dépense énergétique de repos 

VO2max 

Niveau AP (Accéléromètre) 

Métabolisme glucidique 

Profil lipidique 

Pression artérielle 
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Référence 

 

Type d’étude 

Chirurgie 
Population  

N (%F), âge, IMC 
Programme d’activité physique  

(en complément de la prise en charge habituelle) 
Paramètres mesurés 

(Coleman et al., 

2017) 
RCT 

BPG, SG, 

AGA 

GAP: N=26 (85%) 

52 ± 10,9 ans 

45 ± 7,6 kg/m² 

GC: N=25 (84%) 

46,6 ± 12 ans 

44,5 ± 5,5 kg/m² 

- Durée : 6 mois 

- A partir du 6e-24e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 2 séances/sem. : 60 min (détails non rapportés) 

Supervision : partielle 

 

Poids 

Distance de marche (TM6) 

Force musculaire (Test de lever 

de chaise, flexion du bras) 

Niveau AP (Podomètre) 

 
(Daniels et al., 2018) RCT 

BPG 
GAP: N=8 (100%) 

GC: N=8 (100%) 

Tous les participants: 

44,9 ± 10.2 ans 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 2e mois post-op. 

- RENFO 

- 3 séances/sem. : 1-4 séries, 8-15 rep, 8-10 exo, 50 à 

>80% RM 

- Supervision : non rapportée 

Poids 

Composition corporelle 

Masse musculaire 

Force musculaire (Test 1-RM) 

(Diniz-Sousa et al., 

2021) 
RCT 

BPG, SG 
GAP: N=41 (83%) 

41,6 ± 10,5 ans 

44,2 ± 6,8 kg/m² 

GC: N=20 (80%) 

46,5 ± 8,5 ans 

46,1 ± 4,2 kg/m² 

- Durée : 11 mois 

- A partir du 1er mois post-op. 

- END + RENFO + EQUILIBRE 

- 3 séances/sem. : 20 min END (impact élevé) + 10 

min EQUILIBRE + 35 min RENFO (2-3 séries, 4-12 

rep, 8 exo, 65-85% RM) 

- Supervision : totale (en petits groupes de 8) 

Poids 

Composition corporelle, DMO 

Force musculaire (Ergomètre 

isocinétique) 

Niveau AP (Accéléromètre) 

 

(Hassannejad et al., 

2017) 
RCT 

BPG, SG 
G(END): N=20 (75%) 

33,3 ± 8,4 ans 

47,9 ± 6,7 kg/m² 

G(END+RENFO): 

N=20 (70%) 

35,4 ± 8,1 ans 

42,9 ± 3,9 kg/m² 

GC: N=20 (80%) 

36,7 ± 6,2 ans 

46,6 ± 6,9 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- Immédiatement (END) et à partir de la 5e semaine 

post-op. (+RENFO) 

- END ou END + RENFO 

- 3-5 séances/sem. : 150-200 min/sem. END (Borg 

12-14) + 20-30 min RENFO (bandes élastiques) 

- Supervision : aucune 

 

Poids 

Composition corporelle 

Masse musculaire 

Distance de marche 

Force musculaire (Test 1-RM) 
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Référence 

 

Type d’étude 

Chirurgie 
Population  

N (%F), âge, IMC 
Programme d’activité physique  

(en complément de la prise en charge habituelle) 
Paramètres mesurés 

(Herring et al., 2017) RCT 

BPG, SG, 

AGA 

GAP: N=12 (92%) 

44,3 ± 7,9 ans 

38,2 ± 6,1 kg/m² 

GC: N=12 (92%) 

52,4 ± 8,1 ans 

39,4 ± 4,3 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 12e-24e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 45 min END (64-77% FCmax) + 

RENFO (3 séries, 12 rep, 4 exo, 60% RM)  

- Supervision : totale 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle 

Distance de marche 

Force musculaire (Dynamomètre 

manuel, Test de lever de chaise) 

Niveau AP (Accéléromètre) 

Pression artérielle 
(Huck, 2015) NRCT 

BPG, AGA 
GAP: N=7 (86%) 

53,6 ± 8,2 ans 

37,7 ± 6,3 kg/m² 

GC: N=8 (75%) 

44 ± 9,7ans 

32,7 ± 4,2 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 4e mois post-op. 

- RENFO 

- 2-3 séances/sem. : 60 min (1-3 séries, 8-12 rep, 8-

10 exo, 60-75% RM) 

- Supervision : totale (en petits groupes) 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle  

VO2max 

Force musculaire (Test 1-RM, 

Dynamomètre manuel, Test de 

lever de chaise) 
(In et al., 2021) NRCT 

BPG, SG 
G(END):N=17 (71%) 

41,4 ± 6,1 kg/m² 

G(END+RENFO): 

N=18 (83%) 

45 ± 7,5 kg/m² 

Tous les participants: 

41 ± 13 ans 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 1e mois post-op. 

- END ou END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 60 min END (40-80% FCR) +20-

35 min RENFO (bandes élastiques) 

- Supervision : aucune 

 

Poids 

Composition corporelle 

Distance de marche (TM6) 

Force musculaire (Dynamomètre 

manuel, Test de lever de chaise)  

Qualité de vie 

(Marchesi et al., 

2015) 
NRCT 

BPG 
GAP: N=10 (100%) 

43,1 (37-48) ans 

29,6 (23,9-33,6) kg/m² 

GC: N=10 (100%) 

39,1 (31-46) ans 

30,1 (25,9-39,3) kg/m² 

- Durée : 10 mois 

- A partir de la 1ère-3e année post-op. 

- END 

- 3 séances/sem. : 60min (55-65% FCmax avec 

sessions 70-90% FCmax) 

- Supervision : totale 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle 

VO2max  

Métabolisme glucidique 

Profil lipidique 

Qualité de vie 
(Marc-Hernández et 

al., 2020) 
RCT 

SG 
GAP: N=11 (70%) 

47,3 ± 6,5 ans 

38,9 ± 4,8 kg/m² 

GC: N=10 (88%) 

43,7 ± 11,4 ans 

38,2 ± 5,1 kg/m² 

- Durée : 5 mois 

- A partir de la 3e année post-op. 

- END + RENFO 

- 2-4 séances/sem. : 35-50 min END (60-80% 

FCmax), HIIT (60-95% VO2pic) + RENFO (1-4 

séries, 10-20 rep, 4-7 exo, 50-75% RM) 

- Supervision : totale 

Poids 

Composition corporelle  

VO2max 

Métabolisme glucidique 

Profil lipidique 

Qualité de vie 
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Référence 

 

Type d’étude 

Chirurgie 
Population  

N (%F), âge, IMC 
Programme d’activité physique  

(en complément de la prise en charge habituelle) 
Paramètres mesurés 

(Mundbjerg et al., 

2018a, 2018b; 

Stolberg et al., 

2018a, 2018b, 

2018c) 

RCT 

BPG 
GAP: N=32 (66%) 

42,3 ± 9,4 ans 

43,1 ± 6,7 kg/m² 

GC: N=28 (75%) 

42,4 ± 9 ans 

42,8 ± 5,5 kg/m² 

- Durée : 6 mois 

- A partir du 6e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 2 séances/sem. : 30 min END (Borg 15-17/50-70% 

VO2max) + 10 min RENFO (MS) 

- Supervision : totale 

Poids, tour de taille 

Masse grasse abdominale 

VO2max  

Force musculaire (Dynamomètre) 

Niveau AP (Accéléromètre) 

Pression artérielle 

Métabolisme glucidique 

Profil lipidique 

Inflammation 

Fonction endothéliale 

Marqueurs de coagulation 

Qualité de vie 
(Murai et al., 2019; 

Dantas et al., 2020; 

Gil et al., 2021) 

RCT 

BPG 
GAP: N=24 (100%) 

40 ± 7,8 ans 

49,8 ± 7 kg/m² 

GC: N=25 (100%) 

42,1 ± 8,2 ans 

48,5 ± 8,1 kg/m² 

- Durée : 6 mois 

- A partir du 3e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 30-60 min END (intensité 

modérée) + (3 séries, 8-12 rep, 7 exo) 

- Supervision : totale 

Poids 

Composition corporelle, DMO 

Métabolisme glucidique 

Régulation cardiaque 

(Muschitz et al., 

2016) 
RCT 

BPG, SG 
GAP: N=110 (60%) 

41 (34-45) ans 

44,3 (41,1-47,9) kg/m² 

GC: N=110 (56%) 

40 (35-45,8) ans 

44,2 (40,7-47,7) kg/m² 

- Durée : 24 mois 

- A partir de la 2e semaine post-op. 

- END + RENFO + supplémentation en protéines, 

calcium et vitamine D 

- 3séances/sem. END (45 min) + 2 séances/sem. 

RENFO (30 min) 

- Supervision : aucune 

Poids 

Composition corporelle, DMO 

Qualité de vie 

 

(Onofre et al., 2017) NRCT 

BPG, SG 

 

GAP: N=6 (100%) 

40,3 ± 10,7 ans 

46,1 ± 7 kg/m² 

GC: N=6 (100%) 

39,5 ± 7,2 ans 

44,9 ± 9 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 3e mois post-op. 

- END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 30 min END (40-60% FCR alterné 

avec 85-90% FCR) + 20 min RENFO (60-80% RM) 

- Supervision : totale 

Poids, tour de taille 

VO2max 
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Référence 

 

Type d’étude 

Chirurgie 
Population  

N (%F), âge, IMC 
Programme d’activité physique  

(en complément de la prise en charge habituelle) 
Paramètres mesurés 

(Oppert et al., 2018) RCT 

BPG 
GAP(+prot): 

N=23 (100%) 

40,9 ± 10,8 ans 

45,2 ± 5,2 kg/m² 

G(prot): N=31 (100%) 

42,5 ± 8,7 ans 

43,3 ± 6 kg/m² 

GC: N=22 (100%) 

43,9 ± 10,7 ans 

43,6 ± 6,2 kg/m² 

- Durée : 4,5 mois 

- A partir de la 6e semaine post-op. 

- RENFO + supplémentation en protéines 

- 3 séances/sem. : 60 min (4 séries, 8-12 rep, 6 exo, 

50-75% RM) 

- Supervision : totale 

 

Poids 

Composition corporelle 

VO2max 

Force musculaire (Test 1-RM, 

dynamomètre manuel) 

Niveau AP (Accéléromètre) 

Qualité de vie 

(Rojhani-Shirazi et 

al., 2016) 

 

RCT 

SG 
GAP: N=16 (NR) 

36,1 ± 6,7 ans 

40,5 ± 5,4 kg/m² 

GC: N=16 (NR) 

36,6 ± 7,8 ans 

44 ± 7,2 kg/m² 

- Durée : 1 mois 

- A partir du 5e jour post-op. 

- EQUILIBRE 

- 4 séances/sem. : 30-45 min 

- Supervision : non rapportée 

 

Poids, tour de taille 

Equilibre 

(Shah et al., 2011) RCT 

BPG, AGA 
GAP: N=21 (90%) 

47,3 ± 10 ans 

42,4 ± 6,9 kg/m² 

GC: N=12 (92%) 

53,9 ± 8,8 ans 

41 ± 3,7 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 3e-102e mois post-op 

- END 

- 5 séances/sem. : (60-70% VO2max) objectif 

dépense énergétique ≥ 2000 kcal/sem.) 

- Supervision : totale 

 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle 

VO2max 

Niveau AP (Podomètre) 

Métabolisme glucidique 

Profil lipidique 

Qualité de vie 

(Stegen et al., 2011) NRCT 

BPG 
GAP: N=8 (88%) 

39,9 ± 9,9 ans 

45,3 ± 2,7 kg/m² 

GC: N=7 (57%) 

43,1 ± 5,6 ans 

40,4 ± 8,1 kg/m² 

- Durée : 3 mois 

- A partir du 1er mois post-op. 

- END + RENFO 

- 3 séances/sem. : 30 min END (60-75% FCR) + 25 

min RENFO (60-75% RM) 

- Supervision : totale 

Poids, tour de taille 

Composition corporelle 

VO2max 

Force musculaire (Test 1-RM, 

dynamomètre manuel) 

Distance de marche (TM6) 
RCT : essai randomisé contrôlé ; NRCT : essai contrôlé non-randomisé ; BPG : bypass gastrique ; SG : sleeve gastrectomie ; AGA : anneau gastrique ajustable; 

GAP : groupe AP ; GC : groupe contrôle ; END : endurance ; RENFO : renforcement musculaire ; TM6 : test de marche de 6 minutes ; DMO : densité minérale 

osseuse ; FCR : fréquence cardiaque de réserve ; RM : répétition maximale ; %F : pourcentage de femmes. 
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Début/durée des programmes 

Tel que présenté dans la Figure 17, les programmes d’AP débutaient dès la 1ère semaine 

(Rojhani-Shirazi et al., 2016) et jusqu’à 8,5 ans après la chirurgie (Shah et al., 2011). Dans 

quatre études, l'entraînement a commencé pendant la deuxième année post-opératoire et 

l'inclusion s'est étalée sur plusieurs mois (Coleman et al., 2017; Herring et al., 2017; Marchesi 

et al., 2015; Shah et al., 2011). La durée des programmes variait entre 1 mois (Rojhani-Shirazi 

et al., 2016) et 24 mois (Muschitz et al., 2016), avec une durée médiane de 3 mois. 

Type d’intervention 

Les programmes correspondaient à des activités d’équilibre dans 1 étude (Rojhani-Shirazi et 

al., 2016), de renforcement musculaire dans 3 études (Daniels et al., 2018; Huck, 2015; Oppert 

et al., 2018), d’endurance dans 6 études (Castello et al., 2011; Coen et al., 2015a; Hassannejad 

et al., 2017; In et al., 2021; Marchesi et al., 2015; Shah et al., 2011), à une combinaison 

d’activités d’endurance et de renforcement musculaire dans 12 études (Auclair et al., 2021; 

Campanha-Versiani et al., 2017; Coleman et al., 2017; Hassannejad et al., 2017; Herring et al., 

2017; In et al., 2021; Marc-Hernández et al., 2020; Mundbjerg et al., 2018a; Murai et al., 2019; 

Muschitz et al., 2016; Onofre et al., 2017; Stegen et al., 2011) et à une combinaison d’activités 

d’endurance, de renforcement musculaire et d’équilibre dans 1 étude (Diniz-Sousa et al., 2021). 

Les séances d’entraînement étaient supervisées dans 14 études (67 %), partiellement 

supervisées dans 2 études (Coen et al., 2015a; Coleman et al., 2017) et non supervisées dans 3 

études (Hassannejad et al., 2017; In et al., 2021; Muschitz et al., 2016), tandis que la notion de 

supervision n’était pas indiquée dans 2 études (Daniels et al., 2018; Rojhani-Shirazi et al., 

2016). Lorsque cela était précisé, les séances étaient supervisées par différents professionnels 

(enseignants en APA, kinésithérapeutes, physiologistes de l’exercice, éducateurs sportifs et 

entraineurs) et réalisées dans un centre médical ou un centre de recherche (Auclair et al., 2021; 

Castello et al., 2011; Herring et al., 2017; Marc-Hernández et al., 2020; Murai et al., 2019; 

Onofre et al., 2017; Oppert et al., 2018; Shah et al., 2011), en extérieur (Marchesi et al., 2015) 

ou dans un centre sportif privé (Huck, 2015). Deux études ont indiqué qu’il s’agissait de séances 

collectives (Diniz-Sousa et al., 2021; Huck, 2015) et une étude a rapporté avoir cherché à 

favoriser la participation aux séances en proposant des modalités variées d’exercices (Coleman 

et al., 2017). Deux études ont inclus une supplémentation en protéines dans le groupe AP 

(Muschitz et al., 2016; Oppert et al., 2018). 
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CB : chirurgie bariatrique ; PréCB : évaluations pré-opératoire ; PréP : évaluations pré-programme ; PostP : évaluations post-programme ; m : mois                

Figure 17 – Temporalisation des programmes d'AP en post-chirurgie bariatrique 
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Intensité des activités 

L’intensité était définie pour les activités d’endurance en termes relatifs selon la consommation 

maximale d’oxygène (V̇O2max/V̇O2pic) dans 2 études (Mundbjerg et al., 2018a; Shah et al., 

2011), selon la FCmax/FCpic dans 6 études (Campanha-Versiani et al., 2017; Castello et al., 

2011; Coen et al., 2015a; Herring et al., 2017; Marc-Hernández et al., 2020; Marchesi et al., 

2015), selon la fréquence cardiaque de réserve (FCR) (qui correspond à la FCmax - la FC de 

repos) dans 4 études (Auclair et al., 2021; In et al., 2021; Onofre et al., 2017; Stegen et al., 

2011) ou bien encore selon l’échelle de Borg dans 2 études (Hassannejad et al., 2017; 

Mundbjerg et al., 2018a). Pour les activités de renforcement musculaire, lorsqu’elle était 

précisée, l’intensité était définie en termes relatifs selon la force maximale. 

Parmi les études proposant un entraînement aérobie, l’intensité fixée était majoritairement 

modérée à élevée (Figure 18) avec trois études proposant un programme aérobie d’intensité 

modérée avec des sessions d’intensité élevée (Marc-Hernández et al., 2020; Marchesi et al., 

2015; Onofre et al., 2017). 

 

 

Intensité modérée = 55-70 % FCmax ou 40-60 % V̇O2max ou FCR ou 5-6/10 échelle de Borg 

Intensité élevée = 70-90 % FCmax ou 60-85 % V̇O2max ou FCR ou 7-8/10 échelle de Borg 
HIIT = entraînement fractionné à haute intensité (ou High-Intensity Interval Training) 

alterné = entraînement d’intensité modéré alterné avec des sessions d’intensité élevée  

 
Figure 18 – Intensité des entraînements aérobie en post-chirurgie bariatrique 
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3.2.2 Bénéfices de l’AP sur la condition physique : la 
composition corporelle 

D’après la Figure 19, les programmes d’AP réalisés après une chirurgie bariatrique semblent 

efficaces pour optimiser la perte de poids et de MG, mais n’auraient pas d’effet sur la 

préservation de la MM (Bellicha et al., 2021b). 

 

Hassannejad (a) : entraînement aérobie. Hassannejad (b) : entraînement aérobie et renforcement musculaire 

Figure 19 – Changements du poids corporel (A), de la masse grasse (B) et de la masse 
maigre (C) après une chirurgie bariatrique dans le groupe AP (exercise) par rapport au 

groupe contrôle (control) (Bellicha et al., 2021b) 
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Effets sur la perte de poids et de masse grasse 

La récente revue de littérature et méta-analyse de Bellicha et al. (2021b) a montré que les 

patients participant à un programme d'AP après une chirurgie bariatrique connaissent une perte 

de poids et de MG plus importante d'environ 2 kg, comparativement au groupe contrôle 

(différence moyenne : -1,8 kg, N = 14 études pour la perte de poids ; -2,1 kg, N = 9 études pour 

la perte de MG) (Bellicha et al., 2021b). Cet effet moyen est en accord avec deux revues 

précédemment publiées évaluant l’effet de programmes d’AP basés sur l’aérobie et/ou le 

renforcement musculaire (Bellicha et al., 2018; Ren et al., 2018) mais contraste avec une autre 

revue qui n’a rapporté aucun effet significatif sur la perte de poids (Carretero-Ruiz et al., 2019). 

Dans cette dernière cependant, deux programmes basés sur un entraînement des muscles 

respiratoires ont été inclus (Casali et al., 2011; de Oliveira et al., 2016), soit une modalité 

d’entraînement qui n’est pas censée augmenter substantiellement la dépense énergétique et 

donc qui ne devrait pas avoir d’impact sur la perte de poids. 

Bien que la quantité de perte de poids supplémentaire puisse être considérée comme un bénéfice 

relativement modeste, comparativement à la quantité de poids perdue après la chirurgie 

bariatrique elle-même, elle est cohérente avec la perte de poids supplémentaire décrite lors de 

l’ajout d’un programme d’AP dans le cadre d’interventions diététiques et de perte de poids 

(Cheng et al., 2018). Les preuves disponibles à ce jour sont insuffisantes pour conclure si une 

perte de poids supplémentaire de l’ordre de 2 kg est suffisamment importante pour avoir un 

impact sur la santé, néanmoins ce résultat suggère que l’ajout d’un programme d’AP pourrait 

être une thérapie complémentaire pour les patients opérés d’une chirurgie bariatrique. Par 

ailleurs, il est intéressant de noter que la majeure partie de la perte de poids semble être liée à 

la perte de graisse corporelle, ce qui peut être considéré comme un effet favorable. 

Le moment de l’intervention semble être un élément important à prendre en compte dans 

l’interprétation des résultats. Une sous-analyse a en effet montré que la perte de poids était 

significativement moindre chez les personnes qui ont commencé un programme d’AP dans 

l’année post-opératoire (-1,7 kg ; IC 95 % : -3,1 à -0,4 ; N = 5 études) par rapport à celles qui 

se sont engagées dans un programme 1 an ou plus après la chirurgie (-3,6 kg ; IC 95 % : -5,35 

à -1,91 ; N = 2 études) (Ren et al., 2018). Etant donné le nombre limité d’étude en post chirurgie, 

les auteurs n’ont cependant pas pris en compte le type d’AP dans cette sous-analyse et ont inclus 

parmi les 5 études initiant le programme d’AP dans l’année suivant la chirurgie : 2 études 

(Castello et al., 2011; Coen et al., 2015a) proposant un programme d’endurance, 1 étude 

(Daniels et al., 2018) proposant uniquement du renforcement musculaire et 2 études 
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(Hassannejad et al., 2017; Mundbjerg et al., 2018a) proposant une combinaison d’endurance et 

de renforcement musculaire. Ces 5 études ont été comparées aux résultats de 2 études (Coleman 

et al., 2017; Herring et al., 2017) initiant le programme d’AP 1 an ou plus après la chirurgie et 

proposant un programme combiné d’endurance et de renforcement musculaire, ce qui pourrait 

biaiser les résultats. 

La forte influence de la chirurgie (Coen and Goodpaster, 2016) et les changements alimentaires 

forcés (Sarwer et al., 2011) sont les principaux facteurs qui affectent la perte de poids ou de 

graisse aux premiers stades après la chirurgie, ce qui pourrait affaiblir les résultats souhaitables 

du programme d’AP dans les études d'intervention. L’effet de l’AP sur la perte de poids après 

une chirurgie bariatrique serait ainsi plus visible avec un programme initié à plus de 12 mois 

après l’opération, c’est-à-dire une fois que les patients se sont adaptés aux changements 

physiologiques associés à la chirurgie bariatrique et que des changements comportementaux 

commencent à apparaître (Ren et al., 2018). Cette constatation est cohérente dans le sens où la 

grande majorité des études proposant une intervention pendant la période de poids rapide ne 

rapportent pas de différences significatives avec le groupe contrôle ; la différence semblant 

apparaître après 1 an (Herring et al., 2017; Marc-Hernández et al., 2020). Toutefois, l’ajout 

d’un programme d’AP lors de l’année post opératoire ne serait-il pas bénéfique du point de vue 

de l’accompagnement à une reprise de l’AP pour initier le changement des comportements, plus 

que pour la perte de poids ? 

Il semblerait que les différents types d’AP proposés puissent entraîner différents degrés de perte 

de poids post-opératoire. La revue de littérature de Ren et al. (2018) a montré que les 

programmes combinant aérobie et renforcement musculaire (N = 4 études) étaient associés à 

une plus grande perte de poids après la chirurgie, alors qu’aucune différence n’a été trouvée 

suite à un programme d’aérobie (N = 3 études) ou un programme de renforcement musculaire 

(N = 1 étude) seul. Les auteurs précisent cependant que compte tenu de la taille limitée de 

l’échantillon, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour confirmer ce résultat (Ren 

et al., 2018). Nous n’avons identifié que deux études comparant directement différents types de 

programme (Hassannejad et al., 2017; In et al., 2021). Ces deux études ont comparé un 

programme combiné d’aérobie et de renforcement musculaire, à un programme d’aérobie seul, 

et ont rapportées une perte de poids et de MG légèrement supérieure après le programme 

combiné. 
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Concernant la quantité minimale d’AP nécessaire pour optimiser la perte de poids, les données 

sont là encore insuffisantes en raison du nombre limité d’études et de l’importante hétérogénéité 

méthodologique. Dans des analyses secondaires des données de l’essai de Coen et al. (2015a) 

qui étudiait l’effet d’un programme semi-supervisé en endurance, les auteurs ont signalé une 

perte de poids et de MG significative uniquement chez les patients qui effectuaient une durée 

d’AP la plus importante, à savoir en moyenne 286 minutes (soit environ 5 heures) d’AP par 

semaine (Woodlief et al., 2015). La nécessité d’augmenter la durée de l’AP pour favoriser la 

perte de poids serait en accord avec le rôle de l’AP en général dans la prévention de la reprise 

de poids (Saris et al., 2003). Une autre analyse des données de l’étude de Coen et al. (2015a) a 

révélé qu’indépendamment de l’entraînement, les patients ayant le niveau le plus élevé d’AP 

habituelle (basé sur les pas quotidiens) ont connu une perte de poids et de MG plus importante 

(Carnero et al., 2017). Ces résultats soulignent donc l’importance de l’AP totale (c’est-à-dire à 

la fois l’exercice et l’AP au quotidien) pour optimiser la perte de poids et les changements de 

composition corporelle après une chirurgie bariatrique (Bellicha et al., 2018). 

De manière surprenante, seules trois études ont fourni une évaluation de suivi du poids corporel, 

2, 3 et 12 mois après la fin de l’intervention (Herring et al., 2017; Marc-Hernández et al., 2020; 

Mundbjerg et al., 2018b). Lors de l'évaluation de suivi, par rapport aux valeurs pré-programme, 

une perte de poids significativement plus importante a été observée dans le groupe AP par 

rapport au groupe contrôle (-4,7 kg ; IC 95 % : -7,2 à -2,1, N = 2 études) (Bellicha et al., 2021b). 

Bien que ces résultats doivent être confirmés par d’autres essais, ils suggèrent que l’AP peut 

jouer un rôle important dans le maintien du poids après une chirurgie bariatrique. Cette relation 

semble confirmée par l’étude de Amundsen et al. (2017) qui ont observé des niveaux d’AP plus 

faibles chez les personnes qui présentaient le plus de regain de poids après un bypass 

(Amundsen et al., 2017). Compte tenu de la prévalence de la reprise de poids après une chirurgie 

bariatrique (King et al., 2018), la pratique d’une AP régulière peut représenter un avantage 

majeur dans la prise en charge clinique des patients opérés d’une chirurgie bariatrique. 

Effets sur la masse maigre 

Les programmes d’AP réalisés après une chirurgie bariatrique ne sont significativement pas 

associés à des changements de MM (0,7 kg, N = 11) (Bellicha et al., 2021b). De façon générale, 

nous avons vu que les patients opérés d’une chirurgie bariatrique perdent rapidement du poids, 

tant en termes de MG que de MM (Chaston et al., 2007). Même si ces résultats ont démontré 

que l’AP pratiquée au cours de la première année post-opératoire prévenait la perte de MM de 

1 kg en moyenne (Bellicha et al., 2021b), l’AP est loin de prévenir la perte totale de MM au 
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cours de la même période (pour rappel, environ 10 kg au cours des 12 premiers mois après un 

bypass) (Ciangura et al., 2010). La perte de MM peut avoir des conséquences néfastes sur le 

métabolisme et la fonction physique, en particulier lorsque les patients vieillissent, et peut 

représenter un facteur de risque pour la sarcopénie de l’obésité, elle-même associée à la fragilité 

et à une morbi-mortalité accrue (Walowski et al., 2020). Aussi, si l’on considère que la MM 

représente une part importante de la dépense énergétique au repos, sa perte peut prédisposer le 

patient à une reprise de poids à long terme (Müller et al., 2002). Maximiser la perte de graisse 

tout en préservant la masse et la fonction des tissus maigres est un objectif central des 

traitements modernes de l’obésité (Heymsfield et al., 2014). Cependant, la préservation de la 

MM dans le contexte post-chirurgical semble être particulièrement difficile. Deux hypothèses 

peuvent être proposées pour expliquer l'effet relativement modeste d’un programme d’AP sur 

la MM après une chirurgie bariatrique. Premièrement, l’apport en protéines alimentaires est très 

faible dans les premiers mois après la chirurgie (dû aux changements alimentaires, mais 

également aux conséquences chirurgicales) et ne couvre pas les besoins basaux en protéines 

(Guillet et al., 2020). Selon les directives de pratique clinique, un apport en protéines d’environ 

1,5 g/kg de poids corporel idéal par jour, permettrait de réduire la perte de MM chez les 

personnes ayant un faible apport énergétique (Mechanick et al., 2013). Par ailleurs, il a été 

démontré qu’une supplémentation en protéines associée à un entraînement en résistance était 

un moyen important de préserver la MM lors d’une perte de poids induite par un régime 

(Verreijen et al., 2015). D’après l’étude de Oppert et al. (2018), lorsque les patients ont reçu 

une supplémentation en protéines, l’apport total en protéines (0,6-0,9 g/kg/jour, respectivement 

3 et 6 mois après la chirurgie) a satisfait les besoins basaux en protéines, mais était inférieur à 

la quantité habituellement recommandée pendant un entraînement en résistance (à savoir, >1 

g/kg/jour) (Morton et al., 2018). Dans cette étude, bien qu’un effet favorable sur la force 

musculaire ait été observé suite à un programme de renforcement musculaire de 18 semaines 

associé à une supplémentation protéique, aucun effet significatif n’a été retrouvé sur la MM 

(Oppert et al., 2018). L'apport protéique très faible dans un contexte de balance énergétique 

négative marquée serait une raison principale pour expliquer l'absence d'un effet significatif sur 

la MM (Oppert et al., 2018). 

 

Deuxièmement, dans la plupart des études, la durée du programme varie de 3 à 4,5 mois ce qui 

peut être insuffisant pour observer un effet sur la MM, bien que suffisant pour observer une 

augmentation de la force musculaire (Daniels et al., 2018; Hassannejad et al., 2017; Herring et 

al., 2017; Huck, 2015; Oppert et al., 2018; Stegen et al., 2011). En revanche, les trois études 
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évaluant un programme avec des activités de renforcement musculaire d’une durée de 9 

(Campanha-Versiani et al., 2017), 11 (Diniz-Sousa et al., 2021) et 24 (Muschitz et al., 2016) 

mois ont rapportées une moindre diminution de la MM par rapport au groupe contrôle. Des 

interventions plus longues (par exemple, > 9 mois) seraient ainsi nécessaires pour réduire la 

perte de MM. 

 

3.2.3 Bénéfices de l’AP sur la condition physique : la capacité 
cardio-respiratoire 

L’effet d’un programme d’AP après une chirurgie bariatrique sur la V̇O2max et la distance 

parcourue lors d’un TM6 a été mesuré dans respectivement 10 et 4 études (Tableau 13). De 

récentes revues de la littérature confirment l’efficacité des programmes d’AP réalisés après une 

chirurgie bariatrique pour améliorer la capacité cardio-respiratoire ; qu’elle soit évaluée par 

calorimétrie indirecte (V̇O2max) ou par un test de marche (Bellicha et al., 2018, 2021b; 

Carretero-Ruiz et al., 2021; da Silva et al., 2019). 

Effets sur la 𝐕̇O2max 

D’après la méta-analyse de Bellicha et al. (2021b), les patients participant à un programme 

d’AP après une intervention chirurgicale présentaient une amélioration plus importante de la 

V̇O2max par rapport au groupe contrôle (différence moyenne standardisée : 0,70 ; IC 95 % : 

0,35 à 1,10, N = 8 études). Une sous-analyse réalisée sur les 6 études exprimant la V̇O2max de 

façon relative au poids corporel (Huck, 2015; Marchesi et al., 2015; Onofre et al., 2017; Oppert 

et al., 2018; Shah et al., 2011; Stegen et al., 2011) a rapporté une amélioration moyenne de +2,7 

ml/kg/min (IC 95 % : 0,81 à 4,64) (Bellicha et al., 2021b). Ces résultats sont en accord avec la 

méta-analyse de Carretero-Ruiz et al. (2021) qui rapportent une amélioration moyenne de +1,3 

ml/kg/min (IC 95 % : 0,5 à 2,0) en faveur du groupe AP. La différence de l’ampleur de l’effet 

pourrait s’expliquer par le fait que les analyses ne portent pas sur les mêmes études ; l’étude de 

Auclair et al. (2021) ayant été incluse à la place de celle de Oppert et al. (2018). Bien que ces 

améliorations soient inférieures à l’augmentation de +3,9 ml/kg/min rapportée dans la récente 

revue systématique et méta-analyse portant sur l’effet de programmes d’AP chez les adultes 

avec une obésité (van Baak et al., 2021), l’amélioration de la V̇O2max post-opératoire dans le 

groupe AP a été observée parallèlement à une amélioration importante de la capacité de marche 

(différence moyenne standardisée : 1,46 ; IC 95 % : 0,27 à 2,66, N = 6 études) (Bellicha et al., 

2021b). 
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Les deux études qui ont rapporté les plus fortes augmentations de la V̇O2max ont intégré des 

périodes de haute intensité (jusqu’à 85-90 % de la FCmax) dans un entraînement aérobie 

d’intensité modérée d’une durée de 3 (Onofre et al., 2017) et 10 (Marchesi et al., 2015) mois, à 

raison de 3 séances par semaine. De plus, la récente étude de Marc-Hernandez et al. (2020) a 

rapporté une augmentation significative de la V̇O2max absolue (+300 ml/min) et de la V̇O2max 

relative au poids corporel (+3,4 ml/kg/min) après un programme de 5 mois, qui combinait 

renforcement musculaire et aérobie, dont des périodes d’entraînement en intervalles à haute 

intensité (HIIT) jusqu’à 80-95 % de la V̇O2pic durant 20 minutes. Il est intéressant de noter que 

dans ces trois études, les programmes d’AP ont commencé 3, 12 et 36 mois après la chirurgie 

(Marc-Hernández et al., 2020; Marchesi et al., 2015; Onofre et al., 2017). Ces résultats 

suggèrent que l’augmentation de l’intensité de l’entraînement en aérobie au-dessus du seuil 

d’intensité modérée (pour rappel, au-dessus de 60 % de la V̇O2max ou de 70 % de la FCmax) 

est possible à partir de 3 mois après la chirurgie et peut être bénéfique pour améliorer davantage 

la capacité cardio-respiratoire. Une étude menée chez des adultes avec une obésité sévère a 

toutefois rapporté une moindre adhésion à un programme d’AP combinant un entraînement 

aérobie et HIIT, par rapport à un entraînement aérobie seul (Berge et al., 2021). D’autre part, 

aucun effet significatif sur l’AP habituelle n’a été observé dans les deux groupes (Berge et al., 

2021).  

A ce jour, la plus grande étude randomisée s’intéressant à l’impact d’un programme d’AP sur 

la capacité cardio-respiratoire après une chirurgie bariatrique a été publiée par Coen et al. 

(2015a). Elle a été conduite sur 128 patients opérés d’un bypass, dont 66 ont suivi un 

programme semi-supervisé en endurance (120 min/sem, 60-70 % FCmax) durant 6 mois à partir 

du 1er-3e mois post-opératoire. Les résultats étaient en faveur du groupe AP avec une 

amélioration significative de la V̇O2max comparativement au groupe contrôle (Coen et al., 

2015b). Dans une analyse secondaire et de façon similaire à la relation dose-réponse rapportée 

entre le volume d’AP et la perte de poids et de MG, Woodlief et al. (2015) ont constaté que le 

changement de la V̇O2max absolue n’était significativement différent qu’entre le groupe 

contrôle et le groupe AP ayant effectué le plus haut volume d’AP par semaine (pour rappel 286 

minutes). La V̇O2max relative à la MM a suivi la même évolution : -2,15 ml/kgMM/min pour 

le groupe contrôle vs +4,70 ml/kgMM/min pour le groupe AP avec le plus haut volume 

d’entraînement (Woodlief et al., 2015). Ainsi, la quantité d’AP hebdomadaire semble associée 

à de plus grandes améliorations de l’aptitude cardio-respiratoire, suggérant qu’en plus de 

l’intensité, un certain volume d’AP sera nécessaire pour améliorer la V̇O2max chez ces patients. 
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L’évolution de la V̇O2max relative à la MM n’a été que très peu étudiée. A l’instar des résultats 

de Coen et al. (2015a) et de leurs études associées (Coen et al., 2015b; Nunez Lopez et al., 

2017; Woodlief et al., 2015), d’autres études ne rapportent pas de modifications significatives 

entre les groupes (Oppert et al., 2018; Stegen et al., 2011). Récemment, Auclair et al. (2021) 

ont observé que la V̇O2max indexée à la MMu du quadriceps était significativement améliorée 

dans le groupe AP après un programme de 3 mois combinant endurance et renforcement 

musculaire et initié 3 mois après la chirurgie, tandis qu’aucun changement n’a été reporté dans 

le groupe contrôle. Dans cette étude, une diminution de 11 % de la MM mesurée par 

impédancemétrie a été observée sans différence entre les groupes ; tandis qu’un maintien de la 

MMu du quadriceps évaluée par tomographie a été identifié chez le groupe AP, alors que le 

groupe contrôle a démontré une perte (Auclair et al., 2021). Considérant que la perte de MM 

ne devrait pas dépasser 22 % de la perte de poids totale pour éviter les effets indésirables sur la 

capacité d’exercice fonctionnelle et oxydative (Webster et al., 1984), ces résultats suggèrent 

que l’augmentation de l’aptitude cardio-respiratoire serait probablement indépendante de la 

perte de poids et de muscle (Auclair et al., 2021). 

Effets sur la distance de marche parcourue au TM6 

La méta-analyse de Ren et al. (2018) basée sur deux essais randomisés contrôlés (Castello et 

al., 2011; Coleman et al., 2017) a montré une augmentation significative de la distance de 

marche après le programme d’AP (29,67 m ; IC 95 % : 25,97 à 33,37). Une différence minimale 

cliniquement importante au TM6 n’a pas été établie chez les patients opérés d’une chirurgie 

bariatrique. Cependant, considérant que pour les patients souffrant d’une maladie pulmonaire 

chronique obstructive et d’une maladie coronarienne celle-ci est d’environ 25 m (Gremeaux et 

al., 2011; Holland et al., 2010), une amélioration supplémentaire de presque 30 m observée 

dans le groupe AP serait suffisamment importante pour représenter une meilleure capacité 

physique. Ces résultats suggèrent que l'augmentation de la distance de marche ne se produit pas 

seulement en conséquence de la réduction de poids et que l'adhésion à un programme d'AP peut 

susciter des changements positifs de la condition physique après la chirurgie bariatrique. 

L’étude de In et al. (2021) qui a comparé un programme combiné d’aérobie et de renforcement 

musculaire, à un programme d’aérobie seul (le programme aérobie était identique dans les 2 

groupes : à partir du 1er mois post opératoire, d’une durée de 3 mois, à raison de 3 séances d’1h 

par semaine de marche à 40-60 % de la FC de réserve le 1er mois et jusqu’à 60-80 % les 2 mois 

suivants) a rapporté une augmentation significativement plus élevée de la distance de marche 

au TM6 pour le groupe aérobie et renforcement musculaire, comparativement au groupe aérobie 
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seul (476,2 m vs 498,4 m). La combinaison aérobie et renforcement musculaire semble 

contribuer davantage à l’amélioration de la condition physique que l’entraînement aérobie seul. 

 

3.2.4 Bénéfices de l’AP sur la condition physique : la force 
musculaire 

L’effet d’un programme d’AP après une chirurgie bariatrique sur la force musculaire a été 

évalué dans 12 études (Tableau 13) et dans la plupart de celles-ci, les programmes proposant 

du renforcement musculaire, complété ou non d’AP aérobie, ont eu un effet sur la force. Que 

ce soit pour des programmes de 3, 6 ou 9 mois, il a été mis en avant une amélioration de la force 

maximale des membres inférieurs (Campanha-Versiani et al., 2017; Daniels et al., 2018; 

Herring et al., 2017; Mundbjerg et al., 2018a; Oppert et al., 2018; Stegen et al., 2011) et des 

membres supérieurs (Campanha-Versiani et al., 2017; Coleman et al., 2017; Hassannejad et al., 

2017; Huck, 2015; In et al., 2021; Stegen et al., 2011).  

Récemment, l’évolution de la force musculaire a fait l’objet d’une méta-analyse, où une 

augmentation importante de la force musculaire a été observée dans le groupe AP par rapport 

au groupe contrôle (différence moyenne standardisée : 0,82 ; IC 95 % : 0,48 à 1,16, N = 9 

études) (Bellicha et al., 2021b). D’autre part, d’après deux études qui ont évalué le maintien des 

effets 3 et 12 mois après la fin de l’intervention (Herring et al., 2017; Mundbjerg et al., 2018a) 

aucune différence significative n’a été constatée lors de l’évaluation de suivi par rapport aux 

valeurs pré-programme entre le groupe AP et le groupe contrôle (Bellicha et al., 2021b). Ainsi, 

l’amélioration de la force observée à court terme après un programme d’AP pourrait toutefois 

ne pas perdurer sans poursuite de l’entraînement, comme cela est habituellement observé 

(Marcus et al., 2000). 

Les gains de force musculaire des membres inférieurs en termes absolus allant de +12 % 

(Oppert et al., 2018) à + 36 % (Daniels et al., 2018) par rapport aux valeurs pré opératoires, 

sont susceptibles d’avoir un impact bénéfique sur la fonction physique étant donné la 

contribution majeure de la force musculaire dans l’exécution des activités de la vie quotidienne 

chez les personnes avec une obésité (Baillot et al., 2015). Ces résultats montrent aussi que des 

gains de force musculaire peuvent être obtenus dans les premiers mois suivant la chirurgie 

bariatrique grâce à un entraînement progressif d’intensité modérée. Il est intéressant de noter 

que l’augmentation de la force musculaire après l’entraînement s’est produite alors même que 

la MM diminue de façon similaire dans le groupe AP et le groupe contrôle. Il semble ainsi 
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exister un « découplage » entre les changements de la force et ceux de la MMu, phénomène 

déjà bien décrit dans la littérature au cours des premières semaines d’un entraînement de 

renforcement musculaire (Deschenes and Kraemer, 2002; Sale, 1988). En effet, de façon 

générale, l’augmentation de la force musculaire observée dès les premières semaines 

d’entraînement précède l’hypertrophie musculaire et est attribuée à l’amélioration de facteurs 

nerveux tels que l’augmentation de l’activation des unités motrices ou la diminution de la co-

contraction des muscles antagonistes. L’hypertrophie potentielle n’expliquerait l’augmentation 

de la force qu’après plusieurs semaines d’entraînement (Deschenes and Kraemer, 2002; Sale, 

1988). La diminution de la MM associée à la perte de poids induite par la chirurgie pourrait 

empêcher des gains importants de force absolue. Les preuves émergentes montrent tout de 

même qu’il est possible d’augmenter substantiellement la force musculaire avec un programme 

d’AP, même lors d’un bilan énergétique négatif marqué. 

Tous les programmes qui ont montré une amélioration de la force disposent toujours au 

minimum d’une composante de renforcement musculaire ; l’amélioration de la force musculaire 

n’étant pas significative pour des programmes comprenant seulement de l’AP aérobie 

(Hassannejad et al., 2017; In et al., 2021). Ces résultats reflètent le principe de spécificité de la 

charge d’entraînement, expliqué par l’activation de voies de signalisation cellulaire distinctes 

(Hawley et al., 2014).  

Nous pouvons observer de nombreuses contradictions à propos de la magnitude des 

améliorations moyennes de la force en fonction des programmes d’AP après une chirurgie 

bariatrique. Parmi les hypothèses, il est fort probable que ces différences soient dues aux 

modalités de programmes proposés qui s’avèrent très hétérogènes, notamment du point de vue 

de l’intensité du renforcement musculaire (au poids de corps ou avec charge, le nombre de 

séries, de répétitions…) mais aussi des groupes musculaires travaillés, de la présence ou non 

d’exercices aérobies, de la durée du programme, de la fréquence des séances ou encore de 

l’adhésion des patients au programme. Ces différences peuvent aussi refléter un certain nombre 

de facteurs méthodologiques tels que le manque de randomisation, le moment des mesures de 

la force et l’utilisation d’équations de prédiction pour la force maximale.  

La conception d’un programme d’AP chez les patients ayant eu recours à une chirurgie 

bariatrique est essentielle pour augmenter les performances physiques. Cependant, on ne sait 

toujours pas quel exercice est le mieux toléré par les patients opérés, ni quel type d’entraînement 
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physique pourrait augmenter davantage la capacité fonctionnelle et la force musculaire (Coen 

and Goodpaster, 2016). 

 

3.2.5 Bénéfices de l’AP sur le niveau d’AP 

L’effet d’un programme d’AP après une chirurgie bariatrique sur le niveau d’AP mesuré de 

façon objective a été évalué dans 7 études, au moyen d’un podomètre (Coleman et al., 2017; 

Shah et al., 2011) ou d’un accéléromètre (Carnero et al., 2017; Diniz-Sousa et al., 2021; Herring 

et al., 2017; Oppert et al., 2018; Stolberg et al., 2018a).   

Dans l’ensemble, la littérature révèle que les programmes d’AP ne permettent pas une 

amélioration du niveau d’AP, c’est-à-dire du temps passé à réaliser des AP d’intensité modérée 

à vigoureuse et ce, quel que soit le type et la durée du programme (Tableau 14). Ce constat a 

été récemment confirmé par une méta-analyse ayant inclus trois études (Carnero et al., 2017; 

Herring et al., 2017; Oppert et al., 2018) et qui n’a rapporté aucun effet significatif des 

programmes d'AP sur l’AP habituelle évaluée par accélérométrie (Bellicha et al., 2021b). 
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Tableau 14 – Evolution du niveau d'AP mesuré de façon objective chez des personnes 
ayant suivi un programme d'AP après une chirurgie bariatrique 

Référence Programme d’AP 

(durée, type) 

Niveau AP moyen 

avant programme 

Evolution du niveau 

d’AP post programme 

(Carnero et al., 2017) 6 mois, END 

 

39,5 ± 30,2 

140 ± 78 

5765 ± 2613 

↔ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

(Coleman et al., 2017) 6 mois,  

END+RENFO 

6633 ± 3353 ↔ Nombre de pas 

(Diniz-Sousa et al., 

2021) 

11 mois, 

END+RENFO+EQ 

NR 

NR 

NR 

↔ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

(Herring et al., 2017) 3 mois,  

END+RENFO 

28,3 ± 24,0 

304,5 ± 77,3 

6379 ± 3316  

↗ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

(Oppert et al., 2018) 3 mois, RENFO 20,9 (15,9-33,7) 

282,2 ± 61,8 

5639 ± 2119 

↔ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 

(Shah et al., 2011) 3 mois, END NR ↗ Nombre de pas 

(Stolberg et al., 2018a) 6 mois,  

END+RENFO 

21 ± 16,5 

216,8 ± 70,2 

6136 ± 2851 

↔ MVPA 

↔ AP légère 

↔ Nombre de pas 
MVPA : AP modérée à vigoureuse ; END : endurance ; RENFO : renforcement musculaire ; EQ : 
équilibre ; %F : pourcentage de femmes ; NR : non reporté 
Unités : MVPA et AP légère (min/jour) et Nombre de pas/jour 
↗ Augmentation ↘ Diminution significative par rapport au groupe contrôle (p<0,05) 
↔ Pas de changement significatif avec le groupe contrôle 

 

Alors que les autres études ayant évalué l’AP par accélérométrie n’ont observé aucun 

changement, Herring et al. (2017) ont rapporté une augmentation significative de l’AP modérée 

à vigoureuse par rapport au groupe contrôle (+10,5 minutes/jour) après 12 semaines 

d’entraînement supervisé, 12-24 mois après l’opération. Les participants du groupe AP avaient 

suivi 3 séances d’1 heure par semaine d’AP d’endurance et de renforcement musculaire et 

avaient bénéficié d’une séance individualisée de conseils sur le mode de vie, où les thématiques 

telles que le maintien de l’AP, le dépassement des barrières et la fixation d’objectifs ont été 

abordées. Malgré ces résultats encourageants, cette augmentation n’était pas maintenue 3 mois 

plus tard lors du suivi (Herring et al., 2017). Ces résultats corroborent avec ceux de l’étude de 

Stolberg et al. (2018a) qui a évalué l’effet d’un programme d’AP de 6 mois combinant aérobie 

et renforcement musculaire et débuté à partir du 6e mois post-opératoire. Les auteurs ont en 

effet constaté une tendance à l’augmentation de l’AP légère (p=0,058), de l’AP modérée à 

vigoureuse (+5,7 minutes/jour ; p=0,089) et du nombre de pas (p=0,056) dans le groupe AP par 

rapport au groupe contrôle après l’intervention, mais n’ont observé aucune modification 
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significative 12 mois après la fin du programme lors du suivi, quelle que soit l’observance des 

participants (Stolberg et al., 2018a). Une sous-analyse incluant uniquement les participants dont 

l’observance au programme d’AP était supérieure ou égale à 50 %, avait en effet révélé une 

augmentation significative de l’AP légère et du nombre de pas, sitôt la fin de l’intervention 

supervisée (Stolberg et al., 2018a). Ainsi, bien qu’à ce jour les preuves vont dans le sens que 

les programmes d’AP supervisés après une chirurgie bariatrique améliorent l’état de santé 

général et tendent à améliorer certains domaines de l’AP juste après la période d’intervention, 

ils ne parviennent pas à augmenter le niveau global d’AP à long terme et donc à changer les 

comportements des patients (Herring et al., 2017; Stolberg et al., 2018a). 

Très peu d’études d’intervention ont évalué l’AP habituelle à l’aide de méthodes objectives 

telles que l’accélérométrie. L’inclusion d’une évaluation objective de l’AP habituelle est 

pourtant d’une importance majeure afin identifier les interventions efficaces dans la promotion 

d’un mode de vie actif en dehors des séances d’entraînement (Bellicha et al., 2021b). Les 

programmes susceptibles d'augmenter et de maintenir un niveau d'AP plus élevé dans une 

population post-bariatrique restent à définir. 

 

3.2.6 Bénéfices de l’AP sur la qualité de vie 

L’effet d’un programme d’AP après une chirurgie bariatrique sur la QV a été évalué dans 7 

études (Tableau 13). De manière surprenante, l’AP ne semble présenter aucun avantage 

supplémentaire sur la QV après une chirurgie bariatrique, qu’ils s’agissent des dimensions 

physiques ou mentales (Bellicha et al., 2021b). Dans les études, la QV était évaluée à l’aide de 

questionnaires génériques tel que le SF-36 (Short-Form-36) (Marc-Hernández et al., 2020; 

Marchesi et al., 2015; Muschitz et al., 2016; Oppert et al., 2018; Shah et al., 2011; Stolberg et 

al., 2018a), de questionnaires spécifiques au surpoids ou à l’obésité comme l’IWQOL (Impact 

of Weight on Quality of Life) (Shah et al., 2011) ou bien spécifiques à la chirurgie bariatrique 

comme le BSSQ (Bariatric Surgery Satisfaction Questionnaire) (Marchesi et al., 2015), ou 

encore, à partir du BDI (Beck Depression Inventory) (In et al., 2021). Ces résultats contrastent 

avec les avantages connus de l’entraînement physique sur la QV chez les adultes avec une 

obésité (Carraça et al., 2021). Toutefois, le contexte de la chirurgie bariatrique est particulier 

dans la mesure où la chirurgie bariatrique elle-même est associée à une amélioration marquée 

de la QV, suggérant l’effet majeur de la perte de poids sur la QV.  
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Les changements de QV semblent être liés aux phases de perte et de reprise de poids, avec des 

améliorations maximales observées 6 à 12 mois après la chirurgie, suivies d’un déclin progressif 

de la QV parallèle à une reprise de poids graduelle, principalement entre 1 et 6 ans de suivi 

(Karlsson et al., 2007; Kolotkin et al., 2012). Par conséquent, l’AP semble avoir peu d’impact 

sur la QV pendant la phase de perte de poids après une chirurgie bariatrique, mais son effet 

pendant la phase de reprise de poids n’a été que très peu étudié. Seule une étude proposant un 

programme d’AP trois ans après la chirurgie a évalué la QV (Marc-Hernández et al., 2020). Les 

résultats ont montré des améliorations de la QV chez les participants au programme, en 

particulier dans les composantes physiques, cependant compte tenu de la petite taille de 

l’échantillon (N = 18) et du type d’opération (sleeve), la généralisation des résultats est difficile 

(Marc-Hernández et al., 2020). 

L’unique étude de In et al. (2021) mesurant la QV et comparant un programme combiné 

d’endurance et de renforcement musculaire, à un programme d’endurance seul, n’a rapporté 

aucune différence significative entre les deux groupes. Dans l’ensemble, ni la durée, ni le type 

d’entraînement ne semblent avoir d’influence supplémentaire sur l’amélioration de la QV. 
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3.3 Synthèse  

Une sleeve ou un bypass entraîne une perte de poids considérable, engendrant des modifications 

importantes de la composition corporelle de l’ordre de -70 % de MG et -30 % de MM durant la 

première année. De plus, après une chirurgie bariatrique, la distance de marche évaluée par le 

TM6, la V̇O2max et la force relative, ainsi que la QV sont améliorées de manière significative, 

contrairement à la VO2max et la force absolue qui sont altérées. Enfin, bien que la modification 

du niveau d’AP habituelle ne soit pas établie, peu de patients atteignent les recommandations 

pour la santé après l’opération. Très peu d’études ont évalué l’effet d’un programme d’AP sur 

ces paramètres après une chirurgie et dans la majorité d’entre elles, une large variabilité 

interindividuelle est retrouvée. Il semble cependant que l’AP associée à la chirurgie apporte des 

avantages supplémentaires, comme le souligne le Tableau 15 qui rend compte des effets de la 

chirurgie bariatrique seule ou associée à l’AP sur la condition physique, le niveau d’AP, la QV 

et les réponses métaboliques et hormonales. 

 

Tableau 15 – Synthèse des effets de la chirurgie bariatrique et des bénéfices de l'AP sur la 
condition physique, le niveau d'AP, la QV et les réponses métaboliques et hormonales 

Paramètres 
Chirurgie 

bariatrique 

Programme 

d’AP 

Chirurgie + AP  

vs. pré-chirurgie 

Composition 

corporelle 

Poids 

MG 

MM 

↘ 

↘ 

↘ 

↘ 

↘ 

↔ 

↘ 

↘ 

↘ 

V̇O2max 

Absolue 

Relative au poids 

Relative à la MM 

↘ 

↗ 

↔ 

↗ 

↗ 

? 

? 

↗ 

? 

TM6  ↗ ↗ ↗ 

Force 
Absolue 

Relative au poids 
↘ 

↗ 

↗ 

↗ 

? 

↗ 

Niveau AP  ? ↔ ? 

QV  ↗ ↔ ↗ 

Réponses métaboliques  

et hormonales 
Altérations ? ? 

↗   Augmentation ↘ Diminution ↔ Pas de changement vs. valeurs pré-opératoires (p<0,05) 
↗   Augmentation ↘ Diminution ↔ Pas de changement vs. chirurgie bariatrique (p<0,05) 
?    Pas de consensus 
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Problématique et objectifs 
 

Après une chirurgie bariatrique, la capacité fonctionnelle augmente de manière significative, 

cependant cela n’indique pas que la capacité cardio-respiratoire soit réellement améliorée. Au 

contraire, des réductions significatives de la V̇O2max absolue sont observées après l’opération, 

tout comme des réductions significatives de la force musculaire absolue ; une proportion 

significative de patients ne parvenant pas à augmenter son niveau d’AP habituelle après une 

chirurgie bariatrique. La condition physique étant finalement plus importante que l’adiposité 

pour le pronostic des personnes avec une obésité, la mise en œuvre d’une intervention en AP 

semble être une thérapie complémentaire salutaire chez les patients ayant eu recours à cette 

opération. En effet, de plus en plus de preuves semblent confirmer les avantages d’un 

programme d’AP structuré et supervisé sur la V̇O2max, la force musculaire, la capacité de 

marche, le poids corporel ou encore la MG chez les patients post bariatriques, par rapport au 

suivi habituel. Alors que les avantages de l’AP sont actuellement bien démontrés chez les sujets 

sains, peu d’études se sont toutefois intéressées aux répercussions bénéfiques de l’AP sur la 

dérégulation de l’axe HHS. Ainsi, s’il a été démontré que l’AP peut corriger l’atténuation du 

CAR et réduire le stress chez les adultes âgés, son impact chez les personnes avec une obésité 

massive, en particulier chez les femmes, reste mal connu. 

Actuellement, il n’existe pas de recommandations spécifiques d’AP chez cette population, que 

ce soit en pré- ou en post-chirurgie bariatrique. En effet, en raison du nombre limité d'études et 

de l'importante hétérogénéité méthodologique, les données sont insuffisantes pour répondre à 

d'importantes questions de recherche telles que l'effet selon le type d'exercice, la durée 

pertinente de l'intervention ou le moment de l'intervention, l'effet supplémentaire de la 

supervision des séances d'exercice et l'effet à long terme de l'entraînement physique. Les 

modalités d’intervention les plus efficaces dans une population post-bariatrique restent à 

définir. Par ailleurs, aucune étude n'a encore étudié à notre connaissance les réponses 

métaboliques et hormonales à l'exercice après la chirurgie. 

Au vu des manques de la littérature, le principal objectif de cette thèse a été, dans une première 

étude, d’évaluer les effets d’un programme supervisé et contrôlé, d’AP adaptée et régulière, sur 

la condition physique, le niveau d’AP et la QV de femmes opérées d’une chirurgie bariatrique. 

Nous avons parallèlement déterminé l'impact de cet entraînement sur le métabolisme à 
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l’exercice à partir de la mesure des lactates et de la glycémie, ainsi que celle du cortisol et de la 

testostérone en tant qu’indicateurs du statut anabolique/catabolique. 

Dans le même temps, avec une seconde étude portant sur une population de femmes avec une 

obésité massive non opérées d’une chirurgie bariatrique, nous avons étudié l’effet du niveau 

d’AP sur la composition corporelle, la réponse du cortisol au réveil, le stress perçu et la 

dépression. 
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PARTIE II 

Expérimentation 
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Chapitre 4 

Matériels et Méthodes 
 

4.1 Etude ActiBaria 

L’étude ActiBaria (ACTIvité physique et chirurgie BARIAtrique) est un essai contrôlé et 

randomisé, mis en place entre 2017 et 2021, dont l’objectif était d’évaluer l’effet d’un 

programme d’AP supervisé de 12 semaines sur la condition physique, le niveau d’AP et la QV 

de femmes après une chirurgie bariatrique. Cette étude a été menée en collaboration entre le 

Centre Hospitalier Régional d’Orléans (CHRO), promoteur et avec pour investigateur 

coordinateur le Dr Virgile Amiot ; et le laboratoire de recherche Complexité, Innovation, 

Activités Motrices et Sportives (CIAMS) de l’Université d’Orléans et de l’Université Paris-

Saclay. Le protocole a été approuvé par le Comité d’Ethique de TOURS OUEST 1, le 28 février 

2017. 

 

4.1.1 Population 

Critères d'inclusion 

La population d’étude était constituée de femmes âgées de 18 à 55 ans, candidates à une 

chirurgie bariatrique avec une obésité massive (IMC ≥ 40 kg/m²) ou une obésité sévère (IMC 

entre 35 et 40 kg/m²) et des comorbidités, et suivies dans le service d’endocrinologie du CHRO. 

De plus, pour être incluses, les patientes devaient avoir reçu un avis favorable à la réalisation 

de leur intervention (bypass ou sleeve), lors d’une réunion de concertation pluridisciplinaire et 

avoir remis par écrit le consentement de participation. 

Critères de non inclusion 

Les patientes non affiliées à un régime de sécurité sociale, présentant une contre-indication 

médicale à la pratique d’AP et d’épreuve d’effort, une limitation fonctionnelle importante, une 

déficience intellectuelle et/ou une maladie psychiatrique, ou bien ne parlant pas et/ou ne 

comprenant pas le français ne pouvaient être incluses. Il en était de même pour les personnes 

participant à un programme supervisé d’AP ou à une autre recherche clinique, trop éloignées 

et/ou dans l’impossibilité de se rendre régulièrement au CHRO, ou encore pour les femmes 

sous tutelle ou curatelle, privées de liberté par une décision administrative, ou enceintes. 
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Critères d'exclusion 

Une blessure ou un incident entraînant une immobilisation et une absence aux séances d’AP 

supérieure à deux semaines, tout comme l’abandon du programme du protocole de recherche 

ou du programme d’AP, ou encore le non-respect des consignes ou des instructions nécessaires 

aux exigences du protocole, constituaient les critères d’exclusion de l’étude.  

Population d’étude 

Parmi les 37 femmes volontaires initialement recrutées avec le service d’endocrinologie et le 

service de chirurgie digestive et endocrinienne du CHRO, 14 d’entre elles (soit environ 38 %) 

ont dû être exclues pour différentes raisons : complications post-opératoire (N = 3), difficultés 

d’ordre professionnel pour se rendre aux visites (N = 4), ne s’est jamais présenté aux visites (N 

= 3), confinements liés à la Covid19 (N = 4). Finalement, malgré les efforts de recrutement et 

les difficultés rencontrées en raison de l’épidémie de la Covid19 (arrêt des opérations, 

confinements, population à risque ne pouvant de rendre à l’hôpital…), l’étude ActiBaria a 

inclus 23 patientes, dont 12 ont été opérées d’un bypass et 11 d’une sleeve.  

 

4.1.2 Plan expérimental 

Avant toute inclusion, la réalisation d’une épreuve d’effort maximale pré-opératoire était exigée 

pour s’assurer que les participantes ne présentaient aucune contre-indication à la pratique d’une 

AP. Suite à la signature du consentement éclairé (le lendemain de l’opération), nous procédions 

à la randomisation : pour cela, des enveloppes scellées préalablement préparées par la direction 

de la recherche du CHRO ont été ouvertes dans l’ordre d’inclusion des patientes, précisant pour 

chacune d’elles leur affiliation. Les participantes étaient ainsi randomisées dans l’un des deux 

groupes d’intervention :  

- le Groupe contrôle (GC) pour lequel les participantes bénéficiaient de la prise en charge 

médicale habituelle,  

- le Groupe AP (GAP) pour lequel les participantes bénéficiaient en complément de la 

prise en charge habituelle, d’un programme d’AP de 3 mois à partir de la 6e semaine 

post-opératoire. 
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Le Tableau 16 présente les caractéristiques initiales des 23 patientes incluses dans l’étude selon 

leur répartition dans le GAP ou le GC.  

Tableau 16 – Caractéristiques de la population 

Paramètres 
GAP  

(N = 12) 
GC  

(N = 11) 

Age (années) 39,3 ± 9,3 37,8 ± 8,9 

Taille (m) 1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 

Poids (kg) 113,6 ± 13,3 120,3 ± 15,0 

IMC (kg/m²) 42,3 ± 3,7 44,8 ± 5,3 

Dyslipidémie, n (%) 3 (25) 2 (18,2) 

Syndrome d’apnée du sommeil, n (%) 7 (58,3) 6 (54,5) 

Les données sont présentées en moyenne ± écart-type ou n (%) 

 

Des évaluations communes aux deux groupes ont été réalisées au cours de trois visites à 

l’hôpital : visite 1 (V1) 6 + 2 semaines, visite 2 (V2) 18 + 2 semaines et visite 3 (V3) 30 + 2 

semaines après l’intervention chirurgicale ; soit pour le GAP, avant le programme, 

immédiatement après les 12 semaines de programme, puis 12 semaines après la fin du 

programme (Figure 20). 

 

 

Figure 20 – Déroulement de l’étude ActiBaria 
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Durant ces trois visites (V1, V2 et V3), les patientes étaient conviées à jeun (8h30) afin de 

procéder aux mesures anthropométriques, de composition corporelle et d’effectuer une 

calorimétrie de repos. Après un petit déjeuner standardisé, les sujets ont ensuite rempli les cinq 

questionnaires évaluant la QV et d’autres variables psychologiques, ainsi que des 

questionnaires en rapport avec l’AP. Entre 10h et 10h30, une épreuve d’effort maximale 

(V̇O2max) avec mesure des échanges gazeux était réalisée, puis la fin de matinée était consacrée 

à la passation de tests de condition physique (TM6 et 2 tests de force maximale). Après une 

période de repos et un déjeuner standardisé, la pose d’un cathéter par une infirmière était 

programmée à 13h00, suivie d’un prélèvement sanguin au repos. Entre 13h30 et 14h30, les 

participantes effectuaient un test d’effort qui consistait à pédaler pendant 30 minutes à 60 % de 

la V̇O2 pic et durant lequel des échantillons de sang ont été prélevés. Pour finir, des consignes 

ont été données à chacune des patientes en fin de visite, de façon à remplir le carnet alimentaire 

et porter l’accéléromètre dès le lendemain et ce durant 3 jours. 

 

4.1.3 Programme d’AP 

L’intervention consistait en un programme d’AP de 12 semaines à raison de 3 séances par 

semaine, encadrées par un enseignant en APA et réalisées dans le service hospitalier. Les 

séances comprenaient 45 minutes d’activités d’endurance d’intensité modérée et 30 minutes de 

renforcement musculaire.  

Les activités d’endurance étaient réalisées sur tapis de marche ou ergocycle et l’intensité était 

fixée entre 60 et 75 % de la V̇O2pic, déterminée à partir de l’épreuve d’effort maximale réalisée 

en V1. Après un échauffement de 3 minutes, le protocole d’entraînement consistait à enchaîner 

3 séries de 10 minutes à l’intensité cible (FC à 60-75 % V̇O2pic) entrecoupées de 3 minutes de 

récupération active (Figure 21). Toutes les participantes étaient munies d’un 

cardiofréquencemètre (Polar® M430, Polar Electro, Kempele, Finland) pour contrôler la FC 

cible et durant la séance les intensités d’entraînement étaient contrôlées par l’enseignant en 

APA.  
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Figure 21 – Protocole d'entraînement pour les activités d'endurance 
 

Le renforcement musculaire comprenait des exercices variés, impliquant les grands groupes 

musculaires des membres supérieurs et inférieurs. Au début du programme, les exercices étaient 

réalisés au poids du corps puis progressivement avec des haltères (jusqu’à 2kg) et des 

élastiques. Un programme de 36 séances d’APA a été spécialement conçu pour l’étude et toutes 

les participantes du GAP ont suivi ce même programme. 

 

4.1.4 Evaluation de la composition corporelle 

Un bilan anthropométrique a été réalisé par un investigateur afin de mesurer la taille au 0,1 cm 

près à l’aide d’une toise calibrée et le poids au 0,1 kg près à l’aide d’une balance électrique 

(Tanita MC 780 MA). Il était demandé au sujet de retirer ses chaussures et de porter le minimum 

de vêtement. L’IMC était calculé à partir des données en divisant le poids (kg) par la taille (m²). 

Ensuite, la composition corporelle a été évaluée à l’aide de l’impédancemètre bioélectrique 

bipodal Tanita MC-780 (Tanita, Japon). Cette méthode estime la composition corporelle en 

analysant la résistance des tissus corporels à partir d’un courant électrique très faible et indolore, 

envoyé dans la plante du pied en position debout. Les mesures ont été réalisées le matin à la 

même heure et dans les conditions recommandées par le fabricant afin d’améliorer la 

reproductibilité : ne pas manger ou boire 4 heures avant le test, ne pas avoir réalisé un exercice 

physique dans les dernières 12 heures, uriner dans les 30 minutes avant le test, se tenir debout 

depuis au moins 10 minutes avant le test et ne pas avoir consommé d’alcool dans les dernières 

48 heures (Boneva-Asiova and Boyanov, 2008; Jebb et al., 2000). Les paramètres mesurés 

retenus pour l’analyse étaient la MG absolue (en kg) et relative (en % de la masse totale), la 

MM absolue (en kg) et relative (en % de la masse totale) et la MMu (en kg). 
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4.1.5 Evaluation de la dépense énergétique de repos 

La dépense énergétique de repos a été évaluée par calorimétrie indirecte avec mesure de la 

consommation d’oxygène en circuit semi-ouvert et selon différentes recommandations (Haugen 

et al., 2003) : être à jeun et ne pas avoir pratiqué d’activité intensive dans les dernières 24 

heures. Le sujet était invité à s’allonger sur le dos, à respirer normalement, à ne pas dormir et à 

bouger le moins possible ; le tout pendant 30 minutes et dans une salle à ambiance thermoneutre 

(23-24°C) afin que la température n’interfère pas sur la demande énergétique. Le masque était 

installé par un technicien après calibrage de l’analyseur de gaz pour évaluer la consommation 

d’oxygène et la production de dioxyde de carbone. Les mesures ont été relevées pendant 30 

minutes, à intervalles de 30 secondes, mais seules les dix dernières minutes ont été prises en 

compte pour le calcul du métabolisme de base.  

Nous avons été malheureusement contraints d’arrêter cette évaluation en cours 

d’expérimentation en raison des mesures sanitaires imposées en prévention de la Covid19. 

 

4.1.6 Evaluation des capacités physiques 

Epreuve d’effort maximale 

Une épreuve d’effort à charge progressivement croissante jusqu’à atteinte de la puissance 

maximale nous a permis d’évaluer les paramètres cardiaques et ventilatoires des sujets par 

calorimétrie indirecte. Réalisée sur ergocycle (CycloErgometer COSMED Bike E100), la 

hauteur du siège était ajustée avant chaque test et nous demandions aux participantes de 

maintenir une vitesse de pédalage équivalent à 70 tours/min. Après un échauffement de 3 

minutes à 20 Watts, le protocole d’épreuve d’effort consistait à augmenter progressivement la 

puissance de 15 Watts/min jusqu’à épuisement. Nous considérions l’exercice comme maximal 

si au moins deux des trois paramètres suivants étaient atteints : FCmax théorique (220 - âge), 

quotient respiratoire (QR) > 1,1, impossibilité de maintenir son effort malgré les 

encouragements (Howley et al., 1995). Un électrocardiogramme était enregistré en continu et 

interprété par un médecin du sport. La pression artérielle systolique et diastolique était mesurée 

toutes les deux minutes. Les paramètres mesurés retenus pour l’analyse étaient la FC, la V̇O2, 

la production de dioxyde de carbone (V̇CO2), le débit ventilatoire (V̇E) et les équivalents 

respiratoires en oxygène (V̇E/V̇O2) et en dioxyde de carbone (V̇E/V̇CO2). A partir de ces 

données, le seuil ventilatoire anaérobie (SV1) a été déterminé selon la méthode de Wasserman 

(Wasserman et al., 1973). La V̇O2pic, soit la plus haute valeur de V̇O2 atteinte pendant le test 
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était exprimée en valeur absolue (ml/min), relative à la masse corporelle (ml/kg/min) et relative 

à la MM (ml/kgMM/min). 

 

Evaluations hormonales et métaboliques à l’exercice 

Lors de l’exercice submaximal sur ergocycle, d’une durée de 30 minutes à 60 % de la V̇O2pic 

(déterminée à partir de l’épreuve d’effort maximale réalisée en V1), des prélèvements sanguins 

ont été réalisés à l’aide d’un cathéter placé dans le pli du coude : au repos, toutes les dix minutes 

à l’exercice, puis 10 minutes après une récupération passive. Au total, 5 échantillons de sang 

ont été prélevés par une infirmière. Les concentrations sanguines de glucose et le lactate ont été 

immédiatement déterminées à l’aide d’un glucomètre (Glucose Free Style Optium Neo, Abbott) 

et d’un analyseur de lactate (Lactate Pro 2, Arkray) respectivement. Les échantillons étaient 

ensuite centrifugés pendant 10 minutes à 3 000 tours/minute pour obtenir du plasma, puis 

conservés à -20°C. Le cortisol et la testostérone ont été analysés avec des kits ELISA classiques 

(DRG Diagnostics, Marburg, Allemagne). Les tests ont été effectués en double et les 

coefficients de variation pour tous les paramètres étaient systématiquement < 10%. 

 

Test de marche de 6 minutes 

Le TM6, test d’effort sous-maximal qui consiste à mesurer la distance parcourue pendant 6 

minutes, a été utilisé pour évaluer la capacité physique fonctionnelle des participantes. 

Conformément au protocole de l’American Thoracic Society (2002), l’évaluation s’est déroulée 

à l’intérieur sur un parcours plat et balisé de 30 mètres. Le sujet avait pour consigne de parcourir 

la plus grande distance possible en enchaînant les allers-retours marchés durant 6 minutes, tout 

en étant informé du temps restant chaque minute. Toutes les participantes ont effectué le test 

deux fois comme recommandé par l’ATS, avec une pause de 20 minutes entre les deux essais. 

La distance la plus élevée (au mètre près) a été retenue et utilisée pour les analyses. Un 

cardiofréquencemètre a été utilisé pour enregistrer la FC de repos en position debout avant le 

début du test, puis tout au long du test. La FC moyenne pendant le TM6 a été calculée à partir 

de la FC enregistrée au cours des 3 dernières minutes, puis le coût cardiaque qui reflète 

l’intensité relative de l’exercice a été calculé en divisant la distance du TM6 par la FC moyenne. 

La perception de l’effort a également été évaluée à la fin du test au moyen de l’échelle de Borg 

(Borg, 1982) modifiée. Les participantes devaient évaluer leur effort sur une échelle de 0 à 10, 

rattachée à différents mots d’appréciation : effort « faible, modéré, difficile… » (Annexe 1). 
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Test de préhension   

La force de préhension a été mesurée à l’aide du dynamomètre manuel Takei T.K.K.5401 

GRIP-D (TakeiScientific Instruments Co., Ltd, Tokyo, Japan). En position debout, le bras le 

long du corps et le coude plié à 90 degrés, le sujet était encouragé à serrer le dynamomètre le 

plus fort possible pendant 3 secondes. Trois essais ont été réalisés pour chaque main, en 

alternance avec un repos de 30 secondes et la valeur la plus élevée a été retenue pour les 

analyses (Roberts et al., 2011). 

 

Test de force du quadriceps 

La force du quadriceps a été mesurée à l’aide du dynamomètre MicroFET2 (Hoggan Scientific, 

LLC, Salt Lake City UT, USA). Lors du test, le sujet était assis, la hanche et le genou de la 

jambe testée à 90° sans contact avec le sol et avec le dynamomètre appliqué sur le tiers inférieur 

du tibia (Mentiplay et al., 2015). Après explication de la procédure et des mouvements 

compensatoires à éviter, nous demandions au sujet d’effectuer une extension isométrique du 

genou en poussant aussi fort que possible pendant 5 secondes contre le dynamomètre fixé sur 

un cadre fait sur mesure. Un premier essai d’échauffement était réalisé, suivi de trois essais 

consécutifs pour chaque jambe, avec un repos de 30 secondes entre les essais. La performance 

la plus élevée a été retenue pour les analyses. 

 

4.1.7 Evaluation du niveau habituel d’AP 

L’AP habituelle des sujets a été évaluée le jour des visites par questionnaire, puis au moyen 

d’un accéléromètre à la suite de chaque visite. 

AP subjective, mesurée par questionnaire 

La version courte de l’International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (Craig et al., 2003) 

a été utilisée pour mesurer l’AP des participantes lors des sept jours précédents chaque visite 

d’évaluation. Déjà utilisé chez les personnes avec une obésité (Baillot et al., 2016; Tehard et 

al., 2005), ce questionnaire a été administré par un technicien lors d’un entretien d’environ 10 

minutes pour plus de fiabilité. Constitué de 7 questions, il permet d’évaluer le temps passé assis, 

la marche, ainsi que l’AP modérée et intense (Annexe 2). L’AP hebdomadaire totale exprimée 

en MET/min/semaine a été calculée en multipliant les minutes déclarées par semaine dans 

chaque catégorie d’activité par un équivalent métabolique moyen (marche = 3,3 MET, AP 

modérée = 4,0 MET et AP intense = 8,0 MET) conformément aux lignes directrices 
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(www.ipaq.ki.se). Le temps quotidien passé assis donne quant à lui une indication sur la durée 

passée à une activité sédentaire. 

 

AP objective, mesurée par accélérométrie 

Remis en main propre à chaque visite, les participantes ont reçu pour instruction de porter 

l’accéléromètre dès le lendemain sur la partie supérieure de leur bras dominant pendant 3 

jours consécutifs y compris la nuit, et de le retirer uniquement en cas d'immersion dans l'eau. 

Le moniteur SenseWear (BodyMedia, Pittsburgh, PA, USA) utilisé pour ce travail de thèse est 

un accéléromètre triaxial qui utilise la réponse galvanique de la peau et la température de la 

peau pour estimer la dépense énergétique (Strath et al., 2013). Au retour de l’accéléromètre, les 

données ont été analysées à l’aide du logiciel SenseWearProfessionnal de BodyMedia. Les 

paramètres retenus pour l’étude étaient les suivants : dépense énergétique totale (kcal), nombre 

de pas et temps d’AP (min/j). Des niveaux d’intensité ont été utilisés pour quantifier les 

catégories d’AP en fonction de la dépense énergétique exprimée en MET. Ainsi, les différentes 

catégories d’AP retenues étaient : AP légère (1,5 à 2,9 MET), AP modérée (3 à 5,9 MET), AP 

vigoureuse (≥ 6 MET) et AP modérée à vigoureuse (≥ 3 MET) (Thompson and Batterham, 

2013). 

 

4.1.8 Evaluation des habitudes alimentaires 

Un bilan nutritionnel a été réalisé afin d’évaluer les apports énergétiques des participantes 

(totaux, lipides, protéines et glucides). Pour cela, toutes les patientes ont reçu les 

recommandations nécessaires pour remplir correctement les carnets alimentaires (Annexe 3). 

Elles avaient pour consignes de détailler les aliments et les boissons consommés durant les 3 

jours suivant chaque visite. L’analyse des carnets a été réalisée grâce au logiciel Nutrilog 

(Marans, France). 

 

 

 

 

 

http://www.ipaq.ki.se/
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4.1.9 Evaluation de la qualité de vie et autres paramètres 
psychologiques 

Qualité de vie 

La QV a été évaluée à l’aide de l’auto-questionnaire Echelle Qualité de Vie, Obésité et 

Diététique (Ziegler et al., 2005) (Annexe 4). Ce questionnaire comprend 36 questions et décrit 

5 dimensions de la QV : impact de l’obésité sur le physique, sur l’aspect psycho-social, sur la 

vie sexuelle, sur le bien-être alimentaire et sur le vécu du régime. Les réponses s’expriment sur 

une échelle de 1 à 5, avec 1 = énormément/tout le temps, 2 = souvent/beaucoup, 3 = 

parfois/modérément, 4 = rarement/un peu et 5 = pas du tout/jamais. Un score a été calculé pour 

chaque dimension puis exprimé en pourcentage du score maximal et un score total a été créé en 

additionnant les scores des différentes dimensions. Un haut score (proche de 100) exprime une 

bonne QV, tandis qu’un faible score (proche de 0) signifie un faible niveau de QV. 

 

Estime de soi 

L’estime de soi dans le domaine corporel a été évaluée à l’aide de l’Inventaire du Soi Physique 

(Ninot et al., 2001) (Annexe 5). Ce questionnaire est la validation et adaptation française du 

Physical Self-Perception Profile (Fox and Corbin, 1989). Il comprend 25 questions et évalue 6 

dimensions : l’estime globale de soi, la valeur physique perçue, l’endurance, la compétence 

sportive, l’apparence et la force. Les réponses s’expriment sur une échelle de 1 à 6, avec une 

pondération de 1 point (pas du tout) à 6 points (tout à fait) pour les items positifs et inversement 

pour les items négatifs. Un score a été calculé pour chaque dimension ainsi qu’un score global, 

exprimés en pourcentage pour plus de lisibilité. 

 

Croyances et barrières à l’exercice physique 

Les bénéfices de l’AP et les obstacles psychologiques perçus ont été évalués à l’aide du Physical 

Exercice Belief Questionnaire (PEBQ) traduit en français (Annexe 6). Ce questionnaire est 

validé pour une population avec obésité morbide (Larsen et al., 2006) et se concentre sur les 

principaux obstacles psychologiques rencontrés par une personne obèse à la pratique d’AP 

(Biddle and Fox, 1998). Il comprend 16 questions divisées en 4 dimensions : les bénéfices de 

l’exercice et la confiance en ses aptitudes, puis les obstacles à l’AP avec la gêne et la peur de 

se blesser. La réponse à chaque question est exprimée de 1 à 5, avec 1 = fortement en désaccord, 

2 = en désaccord, 3 = neutre, 4 = plutôt d’accord et 5 = fortement d’accord. Un score a été 

calculé pour chaque dimension puis transformé en pourcentage du score maximal pour les 



 

143 
 

analyses. Un score élevé en bénéfices et confiance est favorable, tandis qu’un score élevé en 

embarras et en peur est défavorable. 

 

Aussi, le Barriers to Being Physically Active Quiz (US Department of Health and Human 

Services, 1999) traduit en français (Annexe 7) a été utilisé pour évaluer les obstacles suivants : 

manque de temps, influence sociale, manque d’énergie, manque de volonté, peur de se blesser, 

manque d’aptitudes et manque de ressources. La réponse à chaque question est exprimée de 0 

(très peu probable) à 3 (très probable) et un score pour chaque dimension a été calculé puis 

transformé en pourcentage du score maximal pour les analyses. Un score élevé est défavorable. 

 

4.1.10 Analyses statistiques 

Après avoir vérifié la normalité des distributions de chaque variable, les effets du programme 

d’AP ont été évalués à l’aide de modèles linéaires mixtes (ANOVA) à mesures répétées avec 

un facteur groupe (GAP vs GC) et un facteur temps (V1, V2, V3). Un test à posteriori (HSD de 

Tukey) a été utilisé pour déterminer la position de la différence entre les groupes. Les résultats 

sont présentés sous forme de valeurs moyennes ± écart-type, sauf indication contraire. 

Pour mesurer l’efficacité du programme d’AP sur les réponses du cortisol et de la testostérone, 

nous avons appliqué une ANOVA ou un test de Friedman. Un test post-hoc de Newman-Keuls 

a été utilisé pour localiser les différences lorsqu'une différence significative était observée. Pour 

analyser les relations entre les valeurs hormonales, des corrélations de Pearson ont été réalisées. 

Les résultats sont présentés sous forme de valeurs moyennes et d’erreur standard de la moyenne 

(± SEM). 

L’ensemble des analyses a été réalisé à l’aide du logiciel Statistica (version 7.1; StatSoft Inc., 

Tulsa, Oklahoma) et le seuil de significativité a été fixé à p<0,05. 
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4.2 Etude APS’O 

L’étude APS’O (Activité Physique, Stress et Obésité) avait pour objectif d’étudier l’effet du 

niveau d’AP sur la composition corporelle et la réponse du cortisol au réveil chez des femmes 

avec une obésité massive. Cette étude a été mise en place durant l’année 2019 (de janvier à 

décembre) au centre médical THERAE, spécialisé dans la prise en charge de l’obésité, situé à 

Blois. Le protocole a été approuvé par le Comité d’Ethique de l’Université Paris-Saclay, le 13 

décembre 2018 et a donné lieu à une publication dans la revue Science & Sports : Asselin, M., 

Collomp, K., Amiot, V., Vibarel-Rebot, N. (2021). Impact of level of physical activity on 

cortisol awakening response in morbidly obese women. Science & Sports, 36(4), 314-317. 

 

4.2.1 Population 

Trente-sept femmes d’âge moyen (moyenne ± SEM : 41,4 ± 1,7 ans) avec une obésité massive 

(IMC : 46,2 ± 0,7 kg/m²) ont accepté de participer à l’étude. Les participantes ont été informées 

de la nature de l’expérience lors de leur bilan d’entrée et ont toutes remis par écrit le formulaire 

de consentement.  

La version courte de l’IPAQ a été utilisée selon les mêmes modalités que dans l’étude ActiBaria 

pour évaluer l’AP habituelle et répartir les participantes en 2 groupes : le groupe 1, avec une 

AP < 1000 MET-min/semaine (n = 21) et le groupe 2, avec une AP > 1000 MET-min/semaine 

(n = 16). 

 

4.2.2 Plan expérimental 

Suite à la signature du formulaire de consentement, les participantes avaient pour consigne de 

réaliser elles-mêmes 2 prélèvements salivaires (au réveil et 30 minutes après) dans des 

conditions de jeûne, à l’aide de salivettes remises la veille. Elles étaient ensuite conviées à 8h30 

pour mesurer leur composition corporelle, puis après un petit-déjeuner standardisé, les 

participantes terminaient la matinée d’expérimentation en répondant aux différents 

questionnaires (niveau habituel d’AP, QV, stress et dépression).       
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4.2.3 Evaluation de la composition corporelle 

Les données de composition corporelle ont été évaluées selon le même protocole que celui 

utilisé dans l’étude ActiBaria. Les paramètres retenus pour les analyses étaient le poids (kg), la 

MG et la MM en valeur absolue (en kg) et relative (en % de la masse totale). 

 

4.2.4 Evaluation du cortisol 

Les prélèvements salivaires ont été réalisés à jeun par le sujet lui-même, au réveil et 30 minutes 

après, à l’aide de Salitubes (DRG Diagnostic, Allemagne) et de pailles. Pour ce faire, une 

démonstration et des explications détaillées avaient été données la veille à chaque participante. 

Les échantillons de salives ont été rapidement placés à 4 °C puis conservés à -20 °C jusqu’à 

leur analyse avec un kit ELISA classique (DRG Diagnostics, Marburg, Germany). Chaque 

échantillon a été décongelé et centrifugé au moins une fois pour séparer les mucines. Les 

analyses ont été effectuées en double et les coefficients de variation pour tous les paramètres 

étaient systématiquement < 10 %. Les taux de cortisol (ng.mL-1) au réveil (Corréveil), 30 minutes 

après (Cor30réveil), ainsi que le CAR (différence entre le 2ème et le 1er échantillon) ont été retenus 

pour les analyses. 

 

4.2.5 Evaluation des paramètres psychologiques 

Qualité de vie 

La QV a été évaluée à l’aide du questionnaire EQVOD tel qu’utilisé dans l’étude ActiBaria. 

Stress 

L’état de stress perçu a été évalué à partir de la version française de la Perceived Stress Scale 

(Cohen et al., 1983), soit l’échelle de perception du stress (Lesage et al., 2012) (Annexe 8). 

Cette échelle d’auto-évaluation comprend 14 questions : 7 questions reflètent des sentiments 

négatifs et l’incapacité à gérer le stress, tandis que 7 autres abordent des émotions positives et 

la capacité à agir dans des situations stressantes. Pour chaque item, le sujet devait estimer la 

fréquence d’apparition durant le mois écoulé à partir d’une échelle de 5 points allant de 0 

(jamais) à 4 (très souvent). Un score total (de 0 à 56) a été calculé en additionnant les scores 

des différentes questions. Un score plus élevé indique un plus grand stress. 
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Dépression 

La sévérité de la dépression a été évaluée à l’aide de la version française du Beck Depression 

Inventory (Beck et al., 1961), soit l’inventaire de Dépression de Beck (Bourque and Beaudette, 

1982) (Annexe 9). Cet auto-questionnaire est composé de 21 questions axées sur des 

symptômes et des attitudes caractéristiques de la dépression. Chaque item est gradué de 0 à 3 

par une série de 4 énoncés reflétant le degré de gravité du symptôme. Un score total (de 0 à 63) 

a été calculé en additionnant les scores des différentes questions. Un score compris entre 0 et 9 

indique une dépression mineure, entre 10 et 18 une dépression légère, entre 19 et 29 une 

dépression modérée, puis à partir de 30 une dépression sévère (Beck et al., 1988). 

 

4.2.6 Analyses statistiques 

Les résultats sont exprimés par leur moyenne ± SEM. Après vérification de la distribution 

normale pour chacun des paramètres, un test-t de Student a été utilisé afin de déterminer s’il 

existait une différence significative entre les 2 groupes. Pour analyser les relations entre les 

variables, des corrélations de Pearson ont été réalisées. Les analyses ont été effectuées à l’aide 

du logiciel Statistica (version 7.1; StatSoft Inc., Tulsa, Oklahoma) et le seuil de significativité 

a été fixé à p<0,05. 
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Chapitre 5 

Résultats 
 

5.1 Etude ActiBaria 

5.1.1 Participation au programme d’AP 

Les 12 participantes du GAP ont participé aux 36 séances d’entraînement. Le programme a été 

bien toléré par les sujets et aucun événement indésirable n’a été raporté.  

 

5.1.2 Composition corporelle 

Les paramètres anthropométriques et de composition corporelle sont présentés dans le Tableau 

17. L’ensemble des paramètres ont évolué de façon significative au cours du temps et aucune 

différence significative n’a été trouvée entre le GAP et le GC. 

 

Tableau 17 – Données anthropométriques et de composition corporelle dans le GAP 
(N=12) et le GC (N=11) à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

Poids (kg) 

 

GAP 

GC 

97,9 ± 12,3 

104,5 ± 13,6 

84,6 ± 10,6* 

94,0 ± 14,3* 

77,8 ± 9,2** 

85,1 ± 14,9** 

IMC (kg/m²) 

 

GAP 

GC 

36,4 ± 3,6 

39,0 ± 4,8 

31,5 ± 3,4* 

35,3 ± 4,7* 

28,6 ± 3,7** 

31,6 ± 5,4** 

MG (%) 

 

GAP 

GC 

42,1 ± 4,1 

44,9 ± 2,8 

36,7 ± 3,8* 

40,5 ± 3,0* 

32,6 ± 5,3** 

36,6 ± 4,3** 

MG (kg) 

 

GAP 

GC 

41,7 ± 8,7 

47,2 ± 8,9 

31,3 ± 6,6* 

38,4 ± 8,7* 

25,7 ± 6,8** 

31,7 ± 9,4** 

MM (%) 

 

GAP 

GC 

57,9 ± 4,2 

55,1 ± 2,8 

63,3 ± 3,8* 

59,5 ± 3,0* 

67,4 ± 5,3** 

63,4 ± 4,3** 

MM (kg) 

 

GAP 

GC 

56,2 ± 4,3 

57,3 ± 5,1 

53,3 ± 4,7* 

55,6 ± 5,7* 

52,1 ± 4,0** 

53,3 ± 5,7** 

MMu (kg) 

 

GAP 

GC 

53,4 ± 4,1 

54,4 ± 4,9 

50,6 ± 4,4* 

52,8 ± 5,4* 

49,5 ± 3,8** 

50,7 ± 5,4** 

 Les données sont des moyennes ± écart-type 
 * Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 
 ** Différence significative avec V2 au sein du groupe (p<0,05) 
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5.1.3 Epreuve d’effort maximale 

L’évolution de la capacité cardio-respiratoire et de la puissance maximale aérobie (PMA) 

évaluées lors de l’épreuve d’effort maximale est présentée dans la Figure 22. Après le 

programme d’AP (V2), dans le GAP, la V̇O2pic absolue a augmenté de manière significative en 

moyenne (écart-type) de 319,3 (149,5) ml/min, la V̇O2pic relative au poids de 6,8 (3,0) 

ml/kg/min, la V̇O2pic relative à la MM de 7,7 (3,6) ml/kgMM/min et la PMA de 31 (1) Watts. 

Lors de l’évaluation de suivi (V3), soit 3 mois après la fin du programme d’AP, une diminution 

significative de la V̇O2pic absolue et de la PMA a été observée dans le GAP par rapport aux 

valeurs post-programme (V2), tandis que la V̇O2pic relative au poids restait significativement 

supérieure à la valeur pré-programme (V1). Aucune modification n’a été constatée pour le GC. 

La V̇O2pic absolue (p<0,01), la V̇O2pic relative au poids (p<0,01), la V̇O2pic relative à la MM 

(p<0,01) et la PMA (p<0,01) étaient significativement supérieures dans le GAP 

comparativement au GC après les 12 semaines d’entraînement. Trois mois après la fin du 

programme d’AP, la V̇O2pic relative au poids était toujours significativement supérieure dans 

le GAP par rapport au GC (p<0,05). 
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* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 
** Différence significative avec V2 au sein du groupe (p<0,05) 

# Différence significative entre les groupes (p<0,05) 

Figure 22 – Evolution de la 𝐕̇O2pic absolue, de la 𝐕̇O2pic relative au poids, de la 𝐕̇O2pic 
relative à la MM et de la PMA (moyenne ± SEM) dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 

 

Les autres variables obtenues lors de l’épreuve d’effort maximale sont présentées dans le 

Tableau 18. Aucune modification significative n’a été constatée. 

 

Tableau 18 – Débit ventilatoire (𝐕̇Epic), fréquence cardiaque (FCmax) et seuil ventilatoire 
(SV1) dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

𝐕̇Epic (l/min)  
GAP 

GC 

91,7 ± 9,5 

86,3 ± 14,3 

96,0 ± 15,7 

78,5 ± 19,3 

86,1 ± 18,8 

76,3 ± 12,0 

FCmax (bat/min)  
GAP 

GC 

177 ± 19 

172 ± 21 

178 ± 13 

171 ± 8 

177 ± 13 

170 ± 9 

SV1 (%𝐕̇O2pic)  
GAP 

GC 

53,6 ± 4,5 

56,1 ± 10,4 

55,0 ± 6,0 

62,7 ± 5,1 

54,2 ± 8,2 

61,8 ± 5,8 

Les données sont des moyennes ± écart-type 
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5.1.4 Concentrations hormonales et métaboliques à l’exercice 

En raison du faible nombre d’échantillons recueillis lors de la visite 3, nous n’avons pu 

comparer que les données obtenues lors de la visite 1 et la visite 2. 

 

Concentrations hormonales 

Aucune modification du taux de testostérone plasmatique n'a été observée, que ce soit dans le 

GAP ou dans le GC (Figure 23). En V1, les deux groupes ont montré une augmentation 

significative de la concentration de cortisol plasmatique à la fin de l'exercice submaximal et 

pendant la récupération, par rapport aux valeurs de repos. En V2, la même augmentation a été 

observée dans le GC, alors qu'aucun changement significatif n'a été trouvé dans le GAP (Figure 

24). Une augmentation significative du rapport testostérone/cortisol a été mise en évidence à 

30 minutes d'exercice et pendant la récupération, uniquement dans le GAP (Tableau 19). 

 

 

Figure 23 – Concentrations plasmatiques de testostérone (moyenne ± SEM) au repos, à 
l’exercice (10, 20, 30 min) et après 10 min de récupération dans le GAP (N=11) et le GC 

(N=9) avant (V1) et après (V2) le programme 
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 Différence significative avec les valeurs au repos dans le GAP en V1 (p<0,05) 
 Différence significative avec les valeurs au repos dans le GC en V1 (p<0,05) 

 Différence significative avec les valeurs au repos dans le GC en V2 (p<0,05)  
+ Différence significative dans le GAP en V2 par rapport à V1 (p<0,05) 

 

Figure 24 – Concentrations plasmatiques de cortisol (moyenne ± SEM) au repos, à 
l’exercice (10, 20, 30 min) et après 10 min de récupération dans le GAP (N=11) et le GC 

(N=9) avant (V1) et après (V2) le programme 

 

 
Tableau 19 – Rapport testostérone/cortisol (x 1000) au repos, à l’exercice (10, 20, 30 min) 
et après 10 min de récupération dans le GAP (N=11) et le GC (N=9) avant (V1) et après (V2) 

le programme 

 Repos 
10 min 

exercice 

20 min 

exercice 

30 min 

exercice 

10 min 

récupération 

V1 

GAP 

 

5,34 ± 0,60 

 

5,87 ± 0,79 

 

4,43 ± 0,57 

 

3,43 ± 0,49 

 

2,99 ± 0,46 

GC 5,89 ± 0,86 6,81 ± 1,03 4,20 ± 0,50 3,34 ± 0,32 2,76 ± 0,33 

V2      

GAP 6,51 ± 0,75 7,54 ± 1,12 7,83 ± 1,40 8,78 ± 1,31$ 8,29 ± 1,40^ 

GC 7,91 ± 1,91 6,30 ± 0,91 4,53 ± 0,53 3,13 ± 0,39 3,49 ± 0,48 

Les données sont exprimées en moyenne ± SEM 
$ Différence significative avec les autres conditions à 30 min d’exercice dans le GAP en V2 (p<0,05) 
^ Différence significative avec les autres conditions à 10 min de recuperation dans le GAP en V2 (p<0,05) 
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Concentrations métaboliques 

Aucune modification de la glycémie n'a été observée, que ce soit pour le GAP ou le GC (Figure 

25). En V1, les deux groupes ont montré une augmentation significative de la concentration de 

lactate sanguin pendant l'exercice submaximal à partir de 20 minutes d'exercice et pendant la 

récupération par rapport aux valeurs de repos (p<0,01). Pour les deux groupes, une différence 

significative entre la V1 et la V2 a été observée, étant donné que durant la V2, aucune 

augmentation de lactate par rapport aux concentrations de repos n'a été rapportée (Figure 26). 

 

Figure 25 – Glycémie (moyenne ± SEM) au repos, à l’exercice (10, 20, 30 min) et après 10 
min de récupération dans le GAP (N=11) et le GC (N=9) avant (V1) et après (V2) le 

programme 
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 Différence significative avec les valeurs au repos dans le GAP en V1 (p<0,05) 

 Différence significative avec les valeurs au repos dans le GC en V1 (p<0,05) 
+ Différence significative avec V1 au sein du GAP (p<0,05) 
¤ Différence significative avec V1 au sein du GC (p<0,05) 

Figure 26 – Lactate sanguin (moyenne ± SEM) au repos, à l’exercice (10, 20, 30 min) et 
après 10 min de récupération dans le GAP (N=11) et le GC (N=9) avant (V1) et après (V2) le 

programme 
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5.1.5 Test de marche de 6 minutes 

Les résultats obtenus au TM6 sont présentés dans le Tableau 20. Dans le GAP, 

comparativement aux valeurs pré-programme (V1), une augmentation significative de la 

distance de marche a été observée à la fin du programme (V2) et 3 mois après (V3), en moyenne 

(écart-type) de 61 (11) m et de 87 (16) m, respectivement. Dans le GC, la distance de marche 

était significativement améliorée lors de la V3 par rapport à la V1 de 47 (12) m. Une différence 

significative entre le GAP et le GC a été retrouvée en V2 (p<0,05) et en V3 (p<0,01). Dans le 

GAP, une diminution de la perception de l’effort a été observée en V2 et en V3, tandis qu’aucun 

changement n’a été rapporté pour le GC. Pour les deux groupes, aucune modification 

significative de la FC moyenne obtenue lors du TM6 n’a été observée, tandis que le cout 

cardiaque a augmenté de façon significative en V2 et en V3 dans le GAP, ainsi qu’en V3 dans 

le GC, comparativement à la V1. Ainsi dans le GAP, en V2 comme en V3, il y a une 

augmentation de la distance de marche sans augmentation de la FC moyenne, associée à une 

diminution de la perception de l’effort.   

 

Tableau 20 – Distance, perception de l’effort, cout cardiaque et fréquence cardiaque (FC) 
moyenne obtenus lors du TM6 dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

Distance (m) 
GAP 

GC 

582 ± 49 

530 ± 45 

643 ± 38*# 

563 ± 64 

669 ± 65*# 

577 ± 57* 

Perception de 

l’effort (0 à 10) 

GAP 

GC 

4,7 ± 1,9 

4,1 ± 1,1 

3,0 ± 1,6* 

3,4 ± 2,0 

3,4 ± 1,3* 

3,7 ± 1,0 

Cout cardiaque 

(m/bat/min)  

GAP 

GC 

3,9 ± 0,4 

3,8 ± 0,5 

4,3 ± 0,5* 

4,0 ± 0,3 

4,3 ± 0,5* 

4,2 ± 0,5* 

FC moyenne 

(bat/min)  

GAP 

GC 

153,7 ± 20,0 

146,0 ± 22,5 

151,8 ± 17,6 

144,5 ± 19,6 

157,1 ± 20,8 

139,2 ± 21,3 

 Les données sont des moyennes ± écart-type 
 * Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

  # Différence significative entre les groupes (p<0,05) 
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5.1.6 Test de force maximale 

L’évolution de la force maximale des membres inférieurs et supérieurs est présentée dans la 

Figure 27. Les résultats n’ont montré qu’une tendance à l’amélioration de la force des membres 

inférieurs après le programme d’AP (V2) chez les participantes du GAP (p=0,07). Aucune 

différence significative n’a été observée entre les groupes. 

 

 

 

Figure 27 – Evolution de la force maximale des membres inférieurs et supérieurs (moyenne 
± SEM) dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 
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5.1.7 Niveau habituel d’AP 

AP mesurée par questionnaire 

L’évolution de l’AP habituelle auto-déclarée évaluée par l’IPAQ est présentée dans le Tableau 

21. Après le programme d’AP (V2), une augmentation significative de l’AP totale a été 

observée dans le GAP par rapport aux valeurs pré-programme (V1). Les résultats rapportent 

également une diminution du temps passé assis dans le GAP en V3, comparativement à la V1 

et la V2. Aucun changement significatif n’a été relevé dans le GC, ni aucune différence 

significative entre les groupes. 

Tableau 21 – AP habituelle mesurée par l’International Physical Activity Questionnaire 
dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

 AP totale 

(MET/min/sem) 

GAP 

GC 

1731,1 ± 1354,1 

1428,7 ± 1340,1 

4656,5 ± 2564,3* 

2025,0 ± 1123,6 

3029,2 ± 2157,5 

1103,0 ± 654,3 

Temps assis 

(min/j) 

GAP 

GC 

452,1 ± 159,2 

532,7 ± 177,5 

446,3 ± 196,8 

529,0 ± 181,9 

278,2 ± 156,5& 

501,4 ± 176,4 

Les données sont des moyennes ± écart-type 
* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 
& Différence significative avec V1 et V2 au sein du groupe (p<0,05) 

 

AP mesurée par accélérométrie 

L’évolution de l’AP habituelle mesurée de façon objective est présentée dans le Tableau 22. 

Dans les deux groupes, aucune modification significative n’a été constatée entre la V1 et la V2, 

à l’exception d’une diminution de la dépense énergétique totale (DET) dans le GC. En V3, dans 

le GAP, une amélioration significative de l’AP modérée, de l’AP modérée à vigoureuse 

(MVPA) et de l’AP totale a été observée par rapport à la V1. Dans le GC, la diminution 

significative de la DET s’est maintenue à la V3. Aucune différence significative n’a été 

observée entre le GAP et le GC. 
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Tableau 22 – AP habituelle mesurée par accélérométrie dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 
à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

AP légère (min/j) 
GAP 

GC 

168,4 ± 68,6 

135,7 ± 84,0 

198,9 ± 67,0 

121,0 ± 79,7 

230, 5 ± 72,9 

161,3 ± 114,2 

AP modérée (min/j) 
GAP 

GC 

41,1 ± 37,7 

15,7 ± 15,8 

62,1 ± 48,2 

17,9 ± 19,8 

65,2 ± 51,7* 

30,6 ± 32,9 

AP vigoureuse 

(min/j) 

GAP 

GC 

0,6 ± 1,5 

0,0 ± 0,0 

2,5 ± 3,2 

0,0 ± 0,0 

4,0 ± 10,2 

0,6 ± 1,4 

MVPA (min/j) 
GAP 

GC 

41,7 ± 38,3 

15,7 ± 15,8 

64,6 ± 49,8 

17,9 ± 20,5 

69,2 ± 55,8* 

31,2 ± 33,2 

AP totale (min/j) 
GAP 

GC 

210,0 ± 88,5 

151,4 ± 95,4 

263,5 ± 99,9 

138,9 ± 94,8 

299,6 ± 119,7* 

192,6 ± 138,1 

Nombre de pas (/j) 
GAP 

GC 

8536,3 ± 3581,0 

5637,3 ± 2308,8 

9386,3 ± 2910,0 

5210,7 ± 2204,3 

8910,2 ± 3116,5 

6115,4 ± 3274,9 

 DET (kcal) 
GAP 

GC 

2662,1 ± 356,7 

2531,1 ± 260,1 

2501,5 ± 297,7 

2321,8 ± 236,5* 

2408,3 ± 411,6 

2224,3 ± 284,5* 

Les données sont des moyennes ± écart-type 
* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

 

 

5.1.8 Prise alimentaire 

L’évolution de l’alimentation est présentée dans le Tableau 23. Aucune modification ni 

différence significative n’a été observée durant l’étude. 

Tableau 23 – Apports énergétiques totaux (AET) et apports en lipides, protéines et glucides 
dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) à V1, V2 et V3 

Paramètres Groupe V1 V2 V3 

 AET (kcal/j) 
GAP 

GC 

792 ± 214 

817 ± 315 

935 ± 264 

818 ± 277 

1040 ± 283 

926 ± 469 

Lipides (g/j) 
GAP 

GC 

33 ± 14 

32 ± 12 

37 ± 13 

31 ± 10 

41 ± 12 

35 ± 18 

Protéines (g/j) 
GAP 

GC 

38 ± 10 

38 ± 12 

40 ± 12 

45 ± 20 

43 ± 9 

42 ± 17 

Glucides (g/j) 
GAP 

GC 

80 ± 18 

88 ± 40 

104 ± 37 

85 ± 35 

114 ± 34 

104 ± 66 
Les données sont des moyennes ± écart-type 
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5.1.9 Qualité de vie et autres paramètres psychologiques 

Qualité de vie 

L’évolution des scores de QV est présentée dans la Figure 28. Dans les deux groupes, une 

amélioration significative du score « impact physique » a été rapportée en V2 et en V3, 

comparativement à la V1. Aucune modification significative n’a été observée dans les autres 

domaines, ni aucune différence significative entre le GAP et le GC. 

 

 

Par groupe et pour chaque domaine, les colonnes sont disposées de gauche à droite, dans l’ordre de passation 
des visites : V1, V2, V3 

* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

Figure 28 – Evolution du score de qualité de vie totale et de ses sous domaines (moyenne ± 
SEM) dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 
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Estime de soi 

L’évolution des scores d’estime de soi est présentée dans la Figure 29. Dans le GAP, 

comparativement aux valeurs pré-programme (V1), une augmentation significative des scores 

estime de soi « totale », « valeur physique perçue » et « endurance » a été observée à la fin du 

programme (V2) et qui s’est maintenue en V3. Une tendance à l’amélioration du score « estime 

globale de soi » a également été révélée dans le GAP en V2 (p=0,05). En V3, les scores « estime 

globale de soi » et « apparence » était significativement améliorés par rapport à la V1 dans le 

GAP et il en était de même pour les scores estime de soi « totale », « estime globale de soi », 

« valeur physique perçue » et « apparence » pour le GC. Aucune modification significative n’a 

été observée dans les autres domaines, ni aucune différence significative entre le GAP et le GC. 

 

 

Par groupe et pour chaque domaine, les colonnes sont disposées de gauche à droite, dans l’ordre de passation 
des visites : V1, V2, V3 

* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

Figure 29 – Evolution du score d’estime de soi totale et de ses sous domaines (moyenne ± 
SEM) dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 
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Croyances et barrières à l’exercice physique 

L’évolution des scores des croyances à l’exercice physique est présentée dans la Figure 30. 

Dans le GAP, une diminution significative du score « embarras » a été observée en V2 et en V3 

par rapport à la V1. Aucune modification significative n’a été observée pour les deux groupes 

dans les autres domaines, que ce soit les bénéfices, la confiance ou la peur, ni aucune différence 

significative entre le GAP et le GC. 

 

 

Par groupe et pour chaque domaine, les colonnes sont disposées de gauche à droite, dans l’ordre de passation 
des visites : V1, V2, V3 

* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

Figure 30 – Evolution des scores des croyances à l’exercice physique (moyenne ± SEM) 
dans le GAP (N=12) et le GC (N=11) 
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L’évolution des scores des barrières à l’exercice physique est présentée dans la Figure 31. Dans 

le GAP, une diminution significative des scores « influences sociales » et « manque de 

volonté » a été observée en V2 par rapport à la V1. Aucune modification significative n’a été 

observée pour les deux groupes dans les autres domaines, qu’il s’agisse du manque de temps, 

d’énergie, d’aptitude, de ressources ou de la peur de se blesser, ni aucune différence 

significative entre le GAP et le GC. 

 

 

Par groupe et pour chaque domaine, les colonnes sont disposées de gauche à droite, dans l’ordre de passation 
des visites : V1, V2, V3 

* Différence significative avec V1 au sein du groupe (p<0,05) 

Figure 31 – Evolution des scores des barrières à l’exercice physique (moyenne ± SEM) dans 
le GAP (N = 12) et le GC (N = 11) 
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5.2 Etude APS’O 

5.2.1 Niveau d’AP  

A partir des résultats de l’IPAQ, l’AP habituelle auto-déclarée dans le groupe 1 était en 

moyenne (SEM) de 625 (63) MET-min/semaine et de 5013 (1198) MET-min/semaine dans le 

groupe 2. 

 

5.2.2 Composition corporelle 

Les paramètres anthropométriques et de composition corporelle sont présentés dans le Tableau 

24. Aucune différence significative n’a été rapportée entre les deux groupes en termes de poids 

corporel. En revanche, la MM et la MG étaient significativement différentes, avec 

respectivement une MM plus élevée (exprimée en %) et une MG plus faible (exprimée à la fois 

en kg et en %) dans le groupe 2 par rapport au groupe 1. 

 

Tableau 24 – Données anthropométriques et de composition corporelle du groupe 1 (< 
1000 MET-min/sem) et du groupe 2 (> 1000 MET-min/sem) 

Paramètres 
Groupe 1 

(< 1000 MET-min/sem) 
Groupe 2 

(> 1000 MET-min/sem) 

Poids (kg) 124,1 ± 3,9 122,8 ± 3,5 

MG (kg) 61,6 ± 2,4 56,9 ± 2,7* 

MG (%) 49,5 ± 0,7 46,0 ± 0,8* 

MM (kg) 62,5 ± 1,8 65,9 ± 1,1 

MM (%) 50,5 ± 0,7 54,0 ± 0,8* 

    Les données sont des moyennes ± SEM 
   *

 Différence significative entre les groupes (p<0,05) 
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5.2.3 Concentrations salivaires de cortisol et CAR 

Les concentrations salivaires de cortisol sont présentées dans le Tableau 25. Aucune différence 

significative n’a été rapportée entre les deux groupes en ce qui concerne les concentrations de 

cortisol au réveil. En revanche, les concentrations de cortisol 30 minutes après le réveil et le 

CAR étaient significativement plus élevées dans le groupe 2 comparativement au groupe 1. 

 

Tableau 25 – Concentrations salivaires de cortisol au réveil (Corréveil), 30 minutes après 
(Cor30réveil) et réponse au réveil du cortisol (CAR) dans le groupe 1 (< 1000 MET-min/sem) et 

le groupe 2 (> 1000 MET-min/sem) 

Paramètres 
Groupe 1 

(< 1000 MET-min/sem) 
Groupe 2 

(> 1000 MET-min/sem) 

Corréveil (ng.mL−1) 2,4 ± 0,3 2,8 ± 0,3 

Cor30réveil (ng.mL−1) 3,9 ± 0,5 5,8 ± 0,6* 

CAR (ng.mL−1) 1,4 ± 0,3 3,0 ± 0,5* 

    Les données sont des moyennes ± SEM 
   *

 Différence significative entre les groupes (p<0,05) 
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5.2.4 Paramètres psychologiques 

Aucune différence significative n’a été rapportée entre les deux groupes en termes de score de 

qualité de vie (Figure 32), de score de stress (moyenne ± SEM ; groupe 1 : 30 ± 1,8 ; groupe 2 

: 32,5 ± 1,6) et de score de dépression (groupe 1 : 15,4 ± 1,7 ; groupe 2 : 19,8 ± 3,2). 

 

 

Figure 32 – Score de qualité de vie totale et ses sous domaines (moyenne ± SEM) dans le 
groupe 1 (< 1000 MET-min/sem) et le groupe 2 (> 1000 MET-min/sem) 

 

5.2.5 Corrélations 

Des corrélations positives significatives ont été trouvées entre l’IPAQ et la MM exprimée en % 

(r=0,45 ; p<0,05), ainsi qu’entre l’IPAQ et le Cor30réveil (r=0,57 ; p<0,05) et entre l’IPAQ et le 

CAR (r=0,47 ; p<0,05). De plus, une corrélation plus faible mais significative a été trouvée 

entre l’IPAQ et la qualité de vie (r=0,33 ; p<0,05).  
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Chapitre 6 

Discussion 
 

6.1 Etude ActiBaria 

L’objectif de l’étude ActiBaria consistait à évaluer l’efficacité d’un programme d’AP supervisé, 

en complément de la prise en charge habituelle, sur la condition physique, le niveau d’AP et la 

QV chez des femmes opérées d’une chirurgie bariatrique, comparativement à un groupe 

contrôle. Pour cela, nous avons conçu et mis en place 6 (+ 2 semaines) après l’opération, un 

programme d’entraînement combinant des exercices d’endurance d’intensité modérée à élevée 

et de renforcement musculaire, d’une durée de 12 semaines, comprenant 3 séances par semaine 

supervisées par un enseignant APA et réalisées au CHRO. Nos résultats ont montré que seules 

les femmes ayant participé au programme d’entraînement après la chirurgie ont augmenté 

significativement la V̇O2pic (à la fois absolue et relative au poids corporel ou à la MM), associée 

à une amélioration plus marquée de la capacité physique fonctionnelle évaluée par le TM6. En 

revanche, l’entraînement ne semblait pas avoir d’effet supplémentaire sur la composition 

corporelle, la force musculaire, le niveau d’AP habituelle, ni sur la QV. 

 

La participation des patientes aux séances était de 100 % et ce, malgré le contexte 

particulièrement compliqué rencontré durant l’année 2020 en raison de l’épidémie de la 

Covid19. Cette réussite peut être attribuée bien évidemment à l’assiduité des participantes, mais 

également à la capacité d’adaptation des enseignants en APA. Professionnel de l’AP, 

l’enseignant en APA est titulaire d’une Licence STAPS mention APA et Santé et 

spécifiquement formé à la prise en charge, entre autres, des personnes atteintes de maladies 

chroniques. Dans notre étude, les enseignants APA ont su s’adapter pour que les participantes 

se conforment au programme, notamment vis-à-vis de la flexibilité des horaires des séances, 

mais aussi selon leur état de fatigue ou parfois, leur manque de motivation. L’expérience de 

l’enseignant APA, tout comme la relation entre le professionnel et le patient, semblent être des 

éléments essentiels à la réussite de ce type de programme. 
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Au cours de notre étude, aucune modification significative des apports énergétiques ni de la 

répartition des apports n’a été observée, en revanche l’AP totale auto-déclarée a été augmentée 

en raison du programme d’AP chez les participantes du GAP, alors que la dépense énergétique 

objective a été diminuée dans le GC. Pourtant, la perte de poids et les modifications de la 

composition corporelle étaient similaires dans les deux groupes. Ces résultats sont en accord 

avec les études qui ont proposé un programme d’entraînement de 12 semaines dans les 6 

premiers mois post-opératoires (Castello et al., 2011; Onofre et al., 2017; Shah et al., 2011; 

Stegen et al., 2011) ; période où l’efficacité de la chirurgie bariatrique sur la perte de poids a 

été largement démontrée. Ainsi, nous pouvons supposer que le déficit énergétique induit par 

l’entraînement pourrait être insuffisant pour accentuer encore le bilan énergétique très 

largement négatif dans les premiers mois suivant l’opération (Carnero et al., 2017; Verger et 

al., 2016). Il est ainsi probable qu’un volume plus élevé d’AP soit nécessaire pour favoriser la 

perte de poids (Woodlief et al., 2015) ; ce qui serait en accord avec les recommandations d’AP 

pour la perte ou la prévention de la reprise de poids chez les personnes avec une obésité, qui 

sont supérieures aux recommandations d’AP pour la promotion de la santé chez la population 

générale (Donnelly et al., 2009; Jensen et al., 2014; Saris et al., 2003). Etant donné les effets 

modestes de l’AP seule sur la perte de poids (Jakicic et al., 2018), les résultats d’un programme 

d’AP mis en place pendant la période de perte de poids massive seront forcément affaiblis sous 

l’influence de la chirurgie. Toutefois, les effets de la chirurgie bariatrique semblant limités dans 

le temps avec une reprise de poids fréquente chez les patients opérés, un accompagnement à la 

reprise d’AP au moyen d’un programme d’AP individualisé et supervisé, nous semble être une 

intervention adjuvante pour initier le changement des comportements, sitôt la chirurgie. 

Notre étude a montré l’effet bénéfique d’un programme d’AP réalisé dans les premiers mois 

après une chirurgie bariatrique sur la capacité cardio-respiratoire et la capacité physique 

fonctionnelle. En effet, au terme de 12 semaines d’entraînement, nous avons observé une 

augmentation significative de la V̇O2pic et de la PMA dans le GAP, tandis qu’aucune 

modification n’a été retrouvée dans le GC. Un quotient respiratoire moyen supérieur à 1,10 

atteint à chaque visite dans les deux groupes, témoignait du caractère maximal de l’épreuve 

d’effort (Froelicher and Myers, 2006). Dans le GAP, la V̇O2pic relative au poids corporel était 

améliorée en moyenne de 6,8 ml/kg/min après l’entraînement, soit d’environ 35 % si l’on 

considère sa valeur initiale de 16 à 22 ml/kg/min ; ce qui correspond à des valeurs près de deux 

fois inférieures aux valeurs moyennes observées dans la population générale (ACSM, 2014). 

La V̇O2pic absolue était également améliorée en moyenne d’environ 16 % par rapport aux 
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valeurs pré-programme (moyenne ± écart-type : 2040,9 ± 237,8 vs 2360,2 ± 387,3 ml/min), 

tandis qu’une diminution de près de 9 % a été rapportée dans le GC sur la même période (1932,4 

± 401,8 vs 1784,0 ± 201,9). Par ailleurs, l’amélioration maintenue de la V̇O2pic relative au poids 

corporel dans le GAP lors de l’évaluation de suivi (en V3) comparativement au GC, marque 

particulièrement l’effet potentiel du programme d’AP sur la capacité cardio-respiratoire. Nos 

résultats sont en accord avec la littérature (Bellicha et al., 2021b) et témoignent du fait que la 

réduction du poids corporel seule, observée dans les premiers mois après une chirurgie 

bariatrique, ne suffit pas pour augmenter la capacité cardio-respiratoire. On sait que la perte de 

MM se produit parallèlement à la perte de poids et de MG après une chirurgie bariatrique (Vaurs 

et al., 2015) pouvant contribuer à une diminution de la V̇O2 pendant cette période puisque 

l’extraction périphérique de l’oxygène dépend de la masse musculaire squelettique active 

(Wasserman et al., 2011). Par conséquent, pour qu’il y ait une augmentation de la capacité 

cardio-respiratoire après une chirurgie bariatrique, qui plus est, lors de la phase drastique de 

perte de poids, il est nécessaire de proposer des exercices d’aérobie et de renforcement 

musculaire en considérant que le muscle squelettique participe comme une voie primaire dans 

l’extraction et la consommation d’oxygène (Coen et al., 2015a; Onofre et al., 2017). La V̇O2pic 

relative à la MM utilisée pour neutraliser l’effet de la perte de poids, mais très rarement évaluée 

dans les études, retrouvée améliorée dans notre étude uniquement dans le GAP après 

l’entraînement apporte une preuve supplémentaire. Une amélioration même modérée de la 

V̇O2max étant associée à un risque réduit de mortalité toutes causes confondues (Farrell et al., 

2002) l’accroissement de la capacité cardio-respiratoire constitue potentiellement un bénéfice 

important de l’entraînement après la chirurgie. Enfin, l’amélioration de la V̇O2pic absolue non 

maintenue en V3 dans le GAP, souligne que l’amélioration de la capacité cardio-respiratoire 

observée à court terme pourrait cependant ne pas perdurer sans poursuite de l’entraînement 

comme cela est habituellement observé (Mundbjerg et al., 2018a). Il est bien connu que la 

plupart des sujets participant à des programmes d’AP ne sont pas capables de maintenir le même 

niveau d’AP après l’intervention (Marcus et al., 2000). La fixation d’objectifs, l’auto-

surveillance, les contacts fréquents et prolongés, le retour d’information et le renforcement sont 

quelques-unes des stratégies comportementales et cognitives essentielles pour maintenir un 

changement de mode de vie (Artinian et al., 2010). Aussi, les séances collectives accompagnées 

d’objectifs et de plans individualisés semblent favoriser des changements durables en matière 

d’AP (Artinian et al., 2010). Il reste à vérifier si ces stratégies seraient efficaces chez cette 

population. 
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Parallèlement à l’amélioration de la V̇O2pic, une augmentation significative de la distance de 

marche réalisée au TM6 a été observée dans le GAP versus GC après le programme 

d’entraînement, associée à une diminution de l’effort perçu et d’une augmentation du cout 

cardiaque, et qui se sont maintenues après l’arrêt du programme. Dans le GAP, la distance de 

marche était améliorée en moyenne de 61 m (11 %) en V2, puis de 87 m (14 %) en V3 par 

rapport à la V1. Dans le GC, une amélioration significative de la distance de marche de 47 m 

(9 %) a été rapportée uniquement en V3. Il a été démontré que l’obésité massive inhibe 

radicalement la fonction et les performances physiques et accroît le handicap (Miller et al., 

2009). D’après la méta-analyse de Herring et al. (2016), la chirurgie bariatrique permet une 

amélioration des résultats de la marche à 3-6 mois d’environ 75 m et des améliorations encore 

plus importantes à 12 mois de l’ordre de 184 m, expliquées par la perte de poids qui rend 

effectivement la marche moins épuisante. Par conséquent, toute amélioration post-opératoire 

de la vitesse de marche serait probablement attribuée à la perte de poids, ce qui signifierait que 

les améliorations les plus importantes se produiraient dans les 6 mois suivant la chirurgie 

(Herring et al., 2016). L’évaluation objective de la condition physique et de la capacité 

fonctionnelle chez cette population est régulièrement évaluée par le TM6 (de Souza et al., 2009) 

et nos résultats sont en accord avec la littérature (Castello et al., 2011; In et al., 2021; Stegen et 

al., 2011). Non seulement le pourcentage de graisse corporelle, mais aussi la force musculaire 

des quadriceps et la V̇O2max sont des prédicteurs importants du TM6 (Baillot et al., 2009; 

Hulens et al., 2003). Curieusement, l’amélioration de la distance de marche à V2 dans le GAP 

suggère un effet favorable du programme d’AP, or d’après les résultats à V3, l’effet de la perte 

de poids semble primer sur l’amélioration de la capacité cardio-respiratoire ; le GC ayant 

amélioré la distance de marche au TM6 et le GAP présentant une diminution de la V̇O2pic 

absolue. D’autres études sont ainsi nécessaires pour mettre en évidence la prépondérance des 

différents facteurs et à plus long terme. 

La diminution substantielle de la MM chez les patients ayant eu recours à une chirurgie 

bariatrique, particulièrement marquée dans les 3-6 mois après l’opération (Nuijten et al., 2020) 

s’accompagne d’une diminution de la force musculaire absolue (Herring et al., 2016), de l’ordre 

de 16 à 40 % selon les études (Creel et al., 2017; Mundbjerg et al., 2018a; Stegen et al., 2011) 

en lien avec une diminution de la masse musculaire (Daniels et al., 2018). Dans les premiers 

mois suivant l’opération, les apports caloriques et protidiques sont particulièrement diminués : 

les patients consommant en moyenne entre 700 à 800 kcal, et jusqu’à 1000 kcal par jour à 6 

mois (Coupaye et al., 2014), ce qui est considéré comme un régime très hypocalorique (Raynor 
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and Champagne, 2016; Verger et al., 2016). Nos résultats sont en accord avec la littérature. 

Nous avons en effet observé des apports énergétiques totaux compris entre 792 kcal pour le 

GAP et 817 kcal pour le GC à V1 (soit à 6 +2 semaines après la chirurgie), et jusqu’à 1040 kcal 

pour le GAP et 926 kcal pour le GC à V3 (soit 30 + 2 semaines après la chirurgie). De plus, les 

apports protéiques étaient effectivement très faibles au cours des premiers mois après la 

chirurgie, avec un apport moyen de 38 g par jour lors de la V1 dans les deux groupes, alors que 

les directives recommandent des apports minimums de 60 g de protéines par jour (Mechanick 

et al., 2019; Mingrone et al., 2018). En pratique, face à la difficulté des patients à atteindre ces 

quantités, il est conseillé d’augmenter progressivement les apports sur plusieurs mois afin de 

tendre vers les apports recommandés (Rivière-Chenebault et al., 2018). En dehors de la 

restriction calorique et de la malabsorption, il est aujourd’hui bien accepté que la chirurgie 

induit une perte de poids par d’autres mécanismes (Pucci and Batterham, 2019), en modifiant 

par exemple les acides biliaires et les sécrétions pancréatiques ou encore la production 

d’hormones (Jain et al., 2018). En effet, contrairement aux interventions diététiques 

hypocaloriques, la chirurgie bariatrique entraine une diminution significative de ghréline, une 

hormone orexigène, ainsi qu’une augmentation significative des hormones anorexigènes GLP-

1 et PYY (Pucci and Batterham, 2019). En plus de ses effets orexigènes, la ghréline est 

considérée comme un sécrétagogue de l’hormone de croissance (Kojima et al., 1999) qui 

possède des propriétés anabolisantes (Chikani and Ho, 2014). D’autre part, le cortisol, une autre 

hormone modifiée par la chirurgie bariatrique, pourrait affecter le métabolisme musculaire 

puisqu’il favorise le catabolisme des protéines du muscle squelettique (Brillon et al., 1995; 

Simmons et al., 1984). Un taux élevé de cortisol après la chirurgie bariatrique est le résultat du 

stress causé par le régime hypocalorique et la chirurgie en elle-même (Valentine et al., 2011). 

Pour toutes ces raisons, il est donc possible que la chirurgie bariatrique induise un état 

catabolique plus prononcé qu'un régime dans des conditions normales, empêchant des gains 

importants de force absolue (Oppert et al., 2018). Dans notre étude, nous avons montré une 

tendance à l’augmentation de la force volontaire des membres inférieurs en V2 dans le GAP 

(p=0,07) avec une augmentation de 26 % en moyenne en termes absolus, sans modification de 

la force de préhension. Une telle augmentation de la force absolue est inférieure à celle 

habituellement rapportée après un entraînement en résistance chez des femmes non entraînées 

auparavant (Häkkinen et al., 1998) mais elle est comparable au gain observé après un 

entraînement en résistance, effectué seul ou en combinaison avec un entraînement d'endurance, 

dans les 6 premiers mois post-opératoires (Daniels et al., 2018; Huck, 2015; Oppert et al., 2018; 

Stegen et al., 2011). Daniels et al. (2018) ont rapporté une augmentation de 18 % de la force 
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absolue des membres inférieurs sans modification de la MM après un entraînement en 

résistance de 12 semaines, tandis que dans un essai non randomisé, Stegen et al. (2011) ont 

rapporté une augmentation de 72 % avec un programme combiné de renforcement musculaire 

et d’aérobie d’une durée de 4 mois. La différence entre les deux études reflète un certain nombre 

de facteurs méthodologiques (absence de randomisation, moment des mesures de la force, 

utilisation d’équations de prédiction de la force maximale, âge des participants). Après un 

entraînement supervisé de renforcement musculaire d’une durée de 18 semaines incluant 2 à 3 

séances par semaine à une intensité comprise entre 50 et 75 % du 1-RM, associé à une 

supplémentation protéique, Oppert et al. (2018) ont observé une augmentation de 12 % en 

moyenne de la force musculaire absolue des membres inférieurs, sans effet significatif sur la 

MM. Nos résultats s’ajoutent donc aux preuves émergentes montrant qu’il est possible 

d’augmenter substantiellement la force musculaire avec un programme d’AP de 3 mois, même 

lors d’un bilan énergétique négatif marqué, entraînant une importante perte de MM. Alors que 

la récente méta-analyse de Bellicha et al. (2021b) a montré que l’AP pratiquée au cours de la 

première année post-opératoire pouvait prévenir la perte de MM de 1 kg en moyenne, elle a par 

ailleurs indiqué que l’intervalle de confiance à 95 % était important (1,7 kg à 3,4 kg) suggérant 

que les études futures seraient susceptibles de ne signaler aucun effet significatif de l’AP sur la 

MM. Il est intéressant de noter que Muschitz et al. (2016) ont observé que la prévention de la 

MM n’est devenue significative qu’après 18 semaines d’intervention, pendant la phase de 

stabilisation du poids. Des essais à long terme sont donc nécessaires pour déterminer la durée 

et le moment les plus efficaces des programmes d'entraînement physique chez les patients avec 

une obésité opérés d’une chirurgie bariatrique. Comme la V̇O2max, la force musculaire est un 

marqueur important lié à la capacité fonctionnelle, aux facteurs de risques de maladies 

cardiovasculaires et à la mortalité (Cooper et al., 2010; García-Hermoso et al., 2018; Kim et al., 

2017b; PAGAC, 2018). Il parait donc important d’arriver à améliorer ces deux dimensions de 

la condition physique chez les personnes ayant eu recours à une chirurgie bariatrique, surtout 

que le risque de mortalité est particulièrement augmenté chez les sujets présentant à la fois une 

faible force musculaire et une faible capacité cardio-respiratoire (Crump et al., 2017). 

A notre connaissance, notre étude est la première à s’être intéressée aux effets d’un programme 

d’AP en post-chirurgie bariatrique sur les réponses métaboliques et hormonales à l’exercice. 

Dans notre étude, 6 (+2) semaines après la chirurgie bariatrique, nous avons trouvé dans les 2 

groupes de sujets une augmentation significative du cortisol, du lactate sanguin et de la FC lors 

de l'exercice submaximal. Ce résultat souligne que l'intensité et la durée de l'exercice, c'est-à-
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dire 30 minutes à 60 % de la V̇O2pic, étaient suffisantes pour déclencher l'axe HHS et le 

métabolisme anaérobie chez nos sujets (Baillot et al., 2011). Le programme d’AP n’a pas 

entraîné de changement des taux basaux de cortisol et de testostérone, données en accord avec 

des études précédentes (Baillot et al., 2012; Kong et al., 2016). Cependant, si une augmentation 

de cortisol à l’exercice similaire à celle observée en V1 a été obtenue dans le GC, aucune 

modification n’est mise en évidence dans le GAP. Cette absence de réponse du cortisol à 

l'exercice du GAP semble refléter une moindre stimulation de l'axe HHS due à l'intensité 

relativement plus faible de l'exercice après entraînement, éventuellement associée à des 

modifications de la sensibilité aux glucocorticoïdes (Jungmann et al., 1991; Silva et al., 2008). 

Ainsi, à V2, bien que les taux de testostérone soient restés inchangés, le rapport 

testostérone/cortisol, parfois utilisé comme un indice du statut anabolique/catabolique, était 

significativement plus élevé à la fin de l'exercice et lors de la récupération dans le GAP par 

rapport aux valeurs en V2 et celles du GC. L'amélioration de la condition physique du GAP a 

également été illustrée par la baisse significative de la FC lors de l’exercice, contrairement au 

GC, où seule une tendance a été notée. Enfin, nous avons obtenu en parallèle dans le GAP, une 

disparition de l’augmentation de la lactatémie à l'exercice. Cependant, étant donné que cette 

dernière est également retrouvée dans le GC, il ne s’agit pas d’un effet direct du programme 

d’AP. Il apparaît donc qu’il existe une amélioration de la condition physique des sujets même 

sans entraînement, peut-être due à une meilleure activité des enzymes oxydatives musculaires, 

probablement liée au changement de la composition corporelle et en cohérence avec 

l’amélioration du TM6. 

Malgré les effets favorables de la chirurgie bariatrique, il a été démontré que la majorité des 

patients opérés n’atteignent pas les recommandations d’AP (Creel et al., 2016; King et al., 2012; 

Stolberg et al., 2018a) suggérant un risque augmenté de reprise de poids post-opératoire 

(Amundsen et al., 2017; Bradley et al., 2017; Herman et al., 2014). Dans notre étude, aucune 

amélioration de l’AP auto-déclarée ou objective n’a été observée dans le GC, avec une dépense 

énergétique totale mesurée par accélérométrie qui a diminuée progressivement au cours de 

l’expérimentation. Ainsi, la chirurgie bariatrique seule n’a pas favorisé l’augmentation de l’AP 

d’intensité modérée à vigoureuse, ni réduit pas le temps passé assis ce qui est conforme aux 

recherches précédentes (Bond et al., 2010b; Stolberg et al., 2018a). Dans le GAP, nous avons 

rapporté une augmentation de l’AP totale mesurée par questionnaire entre V1 et V2, ainsi 

qu’une augmentation de l’AP modérée, modérée à vigoureuse et de l’AP totale à V3 par rapport 

à V1, associée à une diminution cohérente du temps auto-déclaré passé assis. Il est à noter que 
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dans notre étude, l’évaluation de l’AP par l’IPAQ tient compte des AP réalisées dans les 7 

derniers jours, soit les AP réalisées avant la visite d’évaluation ; tandis que l’AP évaluée au 

moyen de l’accéléromètre correspond aux AP réalisées lors des 3 jours suivant la visite 

d’évaluation. Au regard de nos résultats, nous pouvons supposer un effet motivationnel du 

programme d’APA et supervisé dans la poursuite de l’AP après l’arrêt de celui-ci : 

l’augmentation de l’AP modérée à vigoureuse de près de 28 minutes par jour pouvant se traduire 

par une aide au quotidien au vu des résultats du TM6, mais non suffisante pour maintenir la 

V̇O2pic absolue. D’autre part, les améliorations étaient caractérisées par une forte variabilité 

interindividuelle ce qui souligne par ailleurs l’intérêt d’individualiser l’accompagnement vers 

une pratique d’AP. Dans la littérature, peu d’essais randomisés contrôlés ont évalué l’effet de 

l’entraînement après une chirurgie bariatrique sur le niveau d’AP mesuré de façon objective 

(Carnero et al., 2017; Coleman et al., 2017; Diniz-Sousa et al., 2021; Herring et al., 2017; 

Oppert et al., 2018; Shah et al., 2011; Stolberg et al., 2018a) et l’évolution de l’AP après 

programme a rarement été rapportée. Herring et al. (2017) ont constaté une augmentation 

significative de l’AP mesurée par accélérométrie après un programme d’AP supervisé de 12 

semaines, combinant renforcement musculaire et endurance, à raison de 3 séances par semaine 

et réalisé 12-24 mois après une chirurgie bariatrique. Cependant, 12 semaines après la fin du 

programme d’AP, soit lors de l’évaluation de suivi, aucun effet ne subsistait (Herring et al., 

2017). De même, Stolberg et al. (2018a) ont constaté que la modeste augmentation de l’AP 

évaluée après l’entraînement au moyen d’un accéléromètre, n’a pas persistée 12 mois après la 

fin de l’entraînement. Ainsi, il semble que si l’objectif principal d’un programme d’AP est 

d’augmenter l’AP globale des patients en post-chirurgie bariatrique, d’autres stratégies soient 

nécessaires. Par exemple, Bond et al. (2015) ont trouvé qu’une intervention comportementale 

de 6 semaines avant la chirurgie se concentrant sur l’augmentation de la marche, a été capable 

d’augmenter l’AP d’intensité modérée à vigoureuse dans une population candidate à une 

chirurgie bariatrique (Bond et al., 2015). De plus, cette augmentation a été maintenue 6 mois 

après l’opération (Bond et al., 2017). 

En parallèle de l’amélioration de la capacité physique fonctionnelle, notre étude a révélé dans 

les deux groupes, à V2 et à V3 par rapport à V1, une amélioration de la dimension « impact 

physique » de l’Echelle QV Obésité et Diététique, définie par un moindre essoufflement, une 

meilleure forme physique et une diminution de la douleur. Toutefois, nos résultats n’indiquent 

pas d’effets supplémentaires du programme d’AP supervisé réalisé pendant la phase de perte 

de poids après une chirurgie bariatrique, sur la QV. Malgré les données limitées dont nous 
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disposons, nos résultats sont en accord avec la littérature (Bellicha et al., 2021b). D’une façon 

générale, l’augmentation remarquable de la QV après l’opération pourrait entraver dans une 

certaine mesure, la possibilité de découvrir d’autres augmentations de la QV induite par le 

programme d’AP. Cependant, puisque les effets de la chirurgie se perdent à long terme, surtout 

dans les domaines physiques sans doute en raison de la reprise de poids (van Gemert et al., 

1998; King et al., 2016b; Strain et al., 2011; Waters et al., 1991), le fait de devenir ou de 

continuer à être actif après une chirurgie bariatrique pourrait inverser cette tendance (Marc-

Hernández et al., 2020). De plus, malgré une absence de différence significative entre les deux 

groupes, nos résultats suggèrent un effet bénéfique potentiel du programme d’AP sur l’estime 

de soi. En effet, seules les participantes du GAP ont rapporté une amélioration significative des 

scores « estime de soi totale », « valeur physique perçue » et « endurance » après le 

programme ; aucune amélioration n’ayant été rapportée pour le GC sur la même période. 

Cependant, une amélioration significative de certains scores retrouvée en V3 par rapport à la 

V1, à la fois dans le GAP (« estime de soi totale », « estime globale de soi », « valeur physique 

perçue », « endurance » et « apparence ») et dans le GC (« estime de soi totale », « estime 

globale de soi », « valeur physique perçue » et « apparence ») témoignent là encore de l’effet 

favorable de la chirurgie bariatrique et de la perte de poids associée sur les paramètres 

psychologiques. Toutefois, d’après nos résultats, un programme d’AP proposé en post-chirurgie 

pourrait contribuer à l’amélioration des croyances et des comportements envers l’AP, étant 

donné que seul le GAP a diminué significativement ses représentations négatives de l’exercice 

physique en V2 (avec une diminution du score aux dimensions « influences 

sociales », « manque de volonté », « embarras ») et qu’une diminution des croyances sur les 

obstacles de l’AP est associée à des changements favorables dans l’AP (Wouters et al., 2011). 

L’étude ActiBaria présente certaines limites méthodologiques. Tout dabord, le nombre limité 

de sujets peut rendre difficile la généralisation de nos résultats : cela reflète la difficulté du 

recrutement dans ce type de recherche clinique et qui s’est avéré encore plus complexe durant 

l’épidémie de Covid19. Un facteur contributif a probablement été la distance à parcourir pour 

se rendre au CHRO. De plus, une grande partie de nos participantes avaient un emploi à plein 

temps et une famille, de sorte que les séances d’entraînement ou bien les visites d’évaluation 

pour certaines, pouvaient être difficiles à suivre dans une vie quotidienne bien chargée. D’un 

autre côté, il est probable que ces situations correspondent à ce que l’on peut attendre d’une 

population post-bariatrique générale et l’étude pourrait ainsi fournir un résultat réaliste. En 

outre, les sujets n’ont pas eu recours à la même chirurgie bariatrique et l’échantillon recruté 
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n’était composé que de femmes ; des enquêtes similaires devraient également être réalisées chez 

les hommes et/ou en distinguant l’intervention chirurgicale, ce que nous nous étions fixés 

comme objectif au départ. De plus, une caractéristique distinctive de notre étude est que nous 

avons utilisé un essai d’AP randomisé pour déterminer les effets supplémentaires de l’AP après 

la chirurgie, de sorte que nous n’avons pas saisi les changements qui auraient pu se produire 

initialement après la chirurgie. Les données pré-chirurgicales nous auraient permis d’examiner 

les changements métaboliques et hormonaux potentiellement importants pendant la période 

initiale post-chirurgicale. Enfin, bien qu’un suivi de plus de 6 mois puisse être considéré comme 

une force, le fait que notre programme ait été réalisé pendant la perte de poids massive pourrait 

potentiellement masquer certains effets de l’AP ; il serait ainsi intéressant d’évaluer les effets 

du programme à plus long terme.  
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6.2 Etude APS’O 

Le résultat principal de l’étude APS’O est que le niveau d'AP influence à la fois la composition 

corporelle et le CAR, mais n’influence pas la QV, ni le stress perçu et la dépression chez une 

population de femmes d'âge moyen avec une obésité massive. 

Dans les études cliniques, le niveau d'AP est classiquement déterminé par le questionnaire 

IPAQ. Il démontre en effet des niveaux acceptables de fiabilité test-retest en comparaison avec 

d'autres mesures établies de l'AP et des associations passables à modérées avec les mesures de 

l'accéléromètre. Dans la présente étude, les femmes d'âge moyen ont été divisées en deux 

groupes en fonction de leur score obtenu à l’IPAQ, soit < ou >1000 MET-min/semaine, avec 

une moyenne de 625 ± 63 MET-min/semaine et de 5013 ± 1198 MET-min/semaine, 

respectivement pour le groupe 1 et le groupe 2. Cette division permet de comparer les effets 

d’un niveau d’AP modéré à élevé avec un niveau d’AP faible à modéré : une dépense 

énergétique totale ≥ 500-1000 MET-min/semaine correspondant approximativement à une 

dépense énergétique de 1000 kcal par semaine ou à un volume de 150 minutes par semaine 

d’AP d’intensité modérée, ce qui est habituellement recommandé dans cette population (HAS, 

2018). 

Alors que les deux groupes étaient homogènes en termes de poids corporel, une différence 

significative a été trouvée en matière de composition corporelle, avec une MG plus faible dans 

le groupe ayant le niveau d’AP le plus élevé. Cette diminution de la MG, à la fois absolue et 

exprimée en %, était également couplée à un % de MM plus élevé dans le groupe le plus actif. 

Puisque nous n’avons pas mis en évidence de différence significative de la MM exprimée en 

kg entre nos deux groupes, nous ne pouvons que conclure que ce pourcentage de MM plus élevé 

reflète une MG plus faible (Lagacé et al., 2019). Cependant, cela n’exclut pas que les patientes 

plus actives en moyenne, présentent une meilleure composition corporelle et, qu’avec un plus 

grand nombre de sujets, la tendance à une MM plus élevée pourrait devenir significative. Quoi 

qu’il en soit, ces résultats sont en accord avec la littérature, démontrant les effets bénéfiques de 

l’AP sur la composition corporelle et la capacité physique. Il semble ainsi logique que nous 

ayons trouvé des corrélations positives significatives entre les scores IPAQ et la MM exprimée 

en % (r=0,45 ; p<0,05). 
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Une corrélation plus faible mais significative a également été trouvée entre les scores IPAQ et 

la QV totale (r=0,33 ; p<0,05). En revanche, aucune différence significative entre nos deux 

groupes n’a été mise en évidence dans cette étude et quel que soit le domaine, c’est-à-dire 

l’impact physique, l’impact psycho-social, l’impact sur la vie sexuelle, l’impact sur le bien être 

alimentaire ou bien encore, l’impact sur le vécu du régime. Des études ont déjà rapporté une 

amélioration de certains domaines de la QV avec une AP relativement élevée, mais il n’existe 

pas de réel consensus concernant l’impact du niveau d’AP chez cette population. Deux 

hypothèses peuvent être avancées pour expliquer nos résultats : d’une part, comme les scores 

de QV dans le groupe 1 semblaient meilleurs que ceux observés dans d’autres études avec des 

sujets obèses, cela pourrait expliquer l’absence de différence avec le groupe 2. L’autre 

hypothèse concerne les grandes variations inter individuelles retrouvées au sein de nos deux 

groupes. Par conséquent, d’autres nouvelles études avec un plus grand nombre de sujets 

semblent justifiées pour confirmer ou non l’absence d’effet du niveau d’AP sur la QV chez 

cette population. De plus, il serait intéressant d’étudier, en association avec l’AP, l’influence 

d’autres paramètres, tels que le sommeil et la sédentarité, qui pourraient aussi contribuer à la 

QV. 

L’augmentation du stress perçu et le dérèglement de l’axe HHS se produisent en particulier 

chez les personnes âgées et dans les maladies cardiométaboliques et 

psychiatriques/neurologiques, avec une modification du profil diurne du cortisol et/ou des 

réponses au réveil du cortisol (Collomp et al., 2016). Il est bien connu que l’AP peut avoir des 

répercussions bénéfiques à la fois sur le stress perçu et sur les dysrégulations de l’axe HHS dans 

plusieurs pathologies (Drogos et al., 2019). Ce concept clinique a été avancé pour la première 

fois il y a deux siècles, les sujets souffrant d’ « obésité sthénique » étant plus actifs et ayant une 

meilleure réponse au cortisol que ceux souffrant d’ « obésité asthénique » (Dubois, 1837). 

Cependant, il existe très peu d’études menées chez des sujets avec une obésité massive, en 

particulier chez les femmes. Dans cette étude, nous n’avons pas observé de différences 

significatives en termes de dépression, ni de stress en fonction du niveau d’AP. En effet, aucune 

modification de ces paramètres n’a été retrouvée entre les deux groupes, sans corrélation 

significative entre le stress ou la dépression ou le cortisol et les scores IPAQ. Cependant, le 

taux de cortisol 30 minutes après le réveil et le CAR étaient significativement plus élevés dans 

le groupe effectuant un niveau d’AP plus élevé et nous avons relevé une corrélation positive 

significative entre les scores IPAQ et le CAR (r=0,47 ; p<0,05) et la concentration de cortisol 

30 minutes après le réveil (r=0,57 ; p<0,05). Cette corrélation semble intéressante dans le sens 
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où des valeurs de CAR plus faibles sont associées à un profil de risque métabolique et 

cardiovasculaire défavorable (Kuehl et al., 2015), témoignant là encore de la nécessité de 

promouvoir l’AP chez cette population. 
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Chapitre 7 

Conclusion et perspectives 
  

L’AP est reconnue comme un élément essentiel de la prise en charge des patients avec une 

obésité en raison de ses bénéfices bien démontrés sur la longévité, sur la prévention des 

principales complications de l’obésité et sur l’amélioration de la condition physique et de la 

QV. Les résultats des deux études présentées dans ce travail de thèse contribuent à une meilleure 

compréhension des bénéfices de l’AP dans deux situations spécifiques, celle de la chirurgie 

bariatrique et celle de l’obésité massive. 

Les résultats de l’étude ActiBaria ont montré que la participation à un programme d’APA et 

supervisé de 12 semaines, réalisé à court terme (< 6 mois) après une chirurgie bariatrique, 

améliore la capacité cardio-respiratoire et la capacité fonctionnelle, mais ne parvient pas à 

augmenter la force musculaire et le niveau global d’AP des patientes, ni à optimiser les effets 

de la chirurgie bariatrique sur la composition corporelle et la QV. La mise en place de 

programmes d’AP après une chirurgie bariatrique réalisés de manière structurée et supervisée 

est efficace et devrait être encouragée. 

Les résultats de l’étude APS’O ont démontré que chez une population de femmes en situation 

d’obésité massive, l’AP régulière influence la composition corporelle et le CAR, mais n’a pas 

d’effet sur la QV, le stress perçu et la dépression. D’autres études avec un plus grand nombre 

de sujets sont nécessaires pour compléter ces résultats préliminaires et comprendre les 

mécanismes impliqués.  

Ainsi, nos travaux confirment l’effet bénéfique de l’AP régulière et soulignent son intérêt 

majeur dans la prise en charge de femmes en situation d’obésité massive et/ou opérées d’une 

chirurgie bariatrique.  

La recherche sur l’intervention par l’AP en pré- ou post-chirurgie bariatrique en est encore à 

ses débuts. Compte tenu des limites précedemment énumérées, des essais randomisés contrôlés 

à plus grande échelle, avec des périodes de suivi plus longues sont nécessaires pour déterminer 

le maintien des résultats d’un programme d’AP et identifier les modalités d’intervention les 

plus efficaces. Il n’existe en effet à l’heure actuelle, aucune recommandation en matière d’AP 

chez cette population. L’impact de la temporalité est primordial. A quel moment en post-
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opératoire, l’intervention en AP serait la plus bénéfique ? De plus, un très grand nombre de 

patient ne pratique pas du tout d’AP avant l’opération et n’en pratique pas plus après 

l’opération. Peut-être que la période pré-opératoire serait à investir davantage étant donné 

qu’elle semble propice aux changements de comportements puisque la motivation à participer 

à un programme d’AP augmente à l’approche de la date de chirurgie ? D’autant plus qu’il est 

également documenté qu’une faible condition physique en pré-chirurgie est associée à plus de 

complications en post-chirurgie. Dans le contexte actuel (ressources financières limitées, 

éloignement des patients du centre de chirurgie bariatrique, augmentation du risque de 

pandémie/confinement), il serait peut-être temps d’inclure et de développer la télésanté dans 

les interventions, afin d’augmenter la pratique de l’AP d’intensité modérée à élevée chez cette 

population.  
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Annexe 1 :  

ECHELLE DE PERCEPTION DE L’EFFORT 
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Annexe 2 :  
 

INTERNATIONAL PHYSICAL ACTIVITY QUESTIONNAIRE 

 

Nous nous intéressons aux différents types d’activités physiques que vous faites dans votre vie 

quotidienne. Les questions suivantes portent sur le temps que vous avez passé à etre actif 

physiquement au cours des 7 derniers jours. Répondez à chacune de ces questions même si 

vous ne vous considérez pas comme une personne active. Les questions concernent les activités 

physiques que vous faites au travail, dans votre maison ou votre jardin, pour vos déplacements 

et pendant votre temps libre. 

 

1. Pensez à toutes les activités intenses que vous avez faites au cours des 7 derniers jours. Les 

activités physiques intenses font référence aux activités qui vous demandent un effort physique 

important et vous font respirer beaucoup plus difficilement que normalement. Pensez seulement 

aux activités que vous avez effectuées pendant au moins 10 minutes d’affilées. 

 

Au cours des 7 derniers jours, combien y a-t-il eu de jours pendant lesquels vous avez fait des 

activités physiques intenses comme porter des charges lourdes, bêcher, faire du velo de 

montagne ou jouer au football ? 

 

_____  jours par semaine 

 

Pas d’activités physiques intenses Passez à la question 3 

 

2. En general, combien de temps avez-vous passé à faire des activités intenses au cours de l’un 

de ces jours ? 

 

_____heures par jour 

_____minutes par jour 

□ Ne sait pas 

 

3. Pensez à toutes les activites modérées que vous avez faites au cours des 7 derniers jours. 

Les activités physiques modérées font référence aux activités qui vous demandent un effort 

physique modéré et vous font respirer un peu plus difficilement que normalement. Pensez 

seulement aux activités que vous avez effectuées pendant au moins 10 minutes d’affilées.  

 

Au cours des 7 derniers jours, combien y a-t-il eu de jours pendant lesquels vous avez fait des 

activités physiques modérées comme porter des charges légères, passer l’aspirateur, faire du 

vélo tranquillement, ou jouer au volley- ball ? Ne pas inclure la marche. 

 

_____  jours par semaine 

 

Pas d’activités physiques modérées Passez à la question 5 
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4. En general, combien de temps avez-vous passé à faire des activités modérées au cours de 

l’un de ces jours ? 

 

_____heures par jour 

_____minutes par jour 

□ Ne sait pas 

 

5. Pensez au temps que vous avez passé à marcher au cours des 7 derniers jours. Cela 

comprend la marche au travail et à la maison, la marche pour vous rendre d’un lieu à un autre, 

et tout autre type de marche que vous auriez pu faire pendant votre temps libre pour la détente, 

le sport ou les loisirs. 

 

Au cours des 7 derniers jours, combien y a-t-il eu de jours pendant lesquels vous avez marché 

pendant au moins 10 minutes d’affilées. 

 

_____  jours par semaine 

 

Pas de marche Passez à la question 7 

 

6. En general, combien de temps avez-vous marché au cours de l’un de ces jours ? 

 

_____heures par jour 

_____minutes par jour 

□ Ne sait pas 

 

7. La derniere question porte sur le temps que vous avez passé assis pendant un jour de semaine, 

au cours des 7 derniers jours. Cela comprend le temps passé assis au travail, à la maison, 

lorsque vous etudiez et pendant votre temps libre. Il peut s’agir par exemple du temps passé 

assis à un bureau, chez des amis, à lire, à etre assis ou allongé pour regarder la télévision. 

 

Au cours des 7 derniers jours, combien de temps avez-vous passé assis pendant un jour de 

semaine ? 

 

_____heures par jour 

_____minutes par jour 

□ Ne sait pas 
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Annexe 3 :  
 

 

 
A tenir pendant 3 jours de semaine consécutifs 

Représentatifs de votre alimentation habituelle 
A remettre à :  
Tel :  
Mail :  
 
Que faut-il faire pour tenir le carnet alimentaire ?  

➢ Pratiquez un relever complet de toute la nourriture que vous consommez, sans oublier les 
boissons (y compris l’eau), les en-cas et les condiments.  

➢ Notez immédiatement dans le carnet, après chaque repas ou en-cas, ce qui vient d’être 
consommé (boisson ou aliment solide) afin de ne pas l’oublier.  

➢ Dans le cas où vous ne possédez pas le carnet sur vous lors des repas, nous vous conseillons 
de noter sur votre téléphone portable ou un autre support, les aliments consommés, afin de 
pouvoir ensuite les rapporter précisément sur le carnet.  

➢ Dans la première colonne, indiquez : le type de repas, l’heure et le lieu (domicile, restaurant, 
cantine, voiture,…) de celui-ci.  

➢ Dans la deuxième colonne, notez le nom des aliments (solides et liquides) consommés, sans 
oublier les condiments qui sont ajoutés aux aliments tels que beurre, margarine, huile, crème 
fraîche, mayonnaise, sauce, vinaigrette, moutarde, ketchup….  

➢ Dans la troisième colonne, décrivez les aliments consommés :  
o l’origine (la marque si préparation industrielle ou « fait maison ») 
o le type (écrémé, ½ écrémé, fromage blanc à 0, 10, 20%... de MG),  
o la caractéristique (exemple pour le fromage : gruyère, bleu…, pour les céréales : 

Muesli,…) 
o le type de préparation des aliments : grillés, sautés, frits, cuits au four (avec ou sans 

matière grasse et le type de matière grasse) ou à la vapeur (ou bouilli) 
➢ Ne pas oublier de noter également tous les suppléments alimentaires consommés tels que 

vitamines, minéraux, boissons énergétiques pour sportifs… 
➢ Dans la quatrième colonne, notez la quantité (ou le volume pour les liquides) des aliments 

consommés :  
o Pour les liquides : un bol ou une grande tasse (250ml), une petite tasse à café (50ml), 

une cuillère à soupe (cs), une cuillère à café (cc), un grand verre (200ml), un petit verre 
(120ml), une louche (125g) ou une assiette à soupe (250g) ;  

o Pour les solides : une tranche (tr) fine, moyenne ou grosse pour la viande et la 
charcuterie, en cm pour le pain (mais aussi en ¼ ou ½ baguette), en portion (1=30g) 
pour le fromage ;  

o Pour le sucre : nombre de morceaux ou le nombre de cuillérées (cs ou cc) quand il est 
en poudre ;  

o Pour le beurre ou la margarine : une grosse (=1 cs), une moyenne (=1 cc) ou une petite 
noix ;  

o Pour les rations : nombre de cs (pour purée, pâtes ou légumes) ou nombres d’assiettes 
(1 de riz ou de pâtes = 250g)  

o Pour le sel, le poivre et les épices, estimez leur quantité par : + (peu), ++ (moyen) et 
+++ (beaucoup).  

CARNET ALIMENTAIRE 
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JOUR 1 – Date :  
 

Nom- Prénom :  
 

Activité(s) Physique(s)  du jour et durée(s) :  
 

Repas/en-cas 
(Horaire, lieu) 

Aliment ou boisson 
Description 

(composition et/ou marque) 
Quantité 

consommée 

Petit-déjeuner 
Heure :  
Lieu :  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Déjeuner  
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Dîner 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
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JOUR 2 – Date :  
 

Nom- Prénom :  
 

Activité(s) Physique(s)  du jour et durée(s) :  
 

Repas/en-cas 
(Horaire, lieu) 

Aliment ou boisson 
Description 

(composition et/ou marque) 
Quantité 

consommée 

Petit-déjeuner 
Heure :  
Lieu :  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Déjeuner  
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Dîner 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
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JOUR 3 – Date :  
 

Nom- Prénom :  
 

Activité(s) Physique(s)  du jour et durée(s) :  
 

Repas/en-cas 
(Horaire, lieu) 

Aliment ou boisson 
Description 

(composition et/ou marque) 
Quantité 

consommée 

Petit-déjeuner 
Heure :  
Lieu :  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Déjeuner  
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 

  

Dîner 
Heure :  
Lieu :  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

En-cas 
Heure :  
Lieu :  
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L’alimentation de cette semaine a-t-elle été habituelle ?  

  OUI     NON 

 

Avez-vous consommé des vitamines, des minéraux ou d’autres compléments alimentaires ?  

  OUI (les citer ci-dessous)    NON 
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Annexe 4 :  
 

ECHELLE QUALITE DE VIE, OBESITE ET DIETETIQUE 

Les questions qui suivent portent sur les retentissements de « votre problème de poids » tels que vous 

les ressentez. Veuillez répondre à toutes les questions en cochant le chiffre correspondant à la réponse 

choisie. 

 1   2   3   4  5 

  

 

 

 
 
Impact physique 
A cause de mon poids… 
 

1 2 3 4 5 

1) J’ai du mal à respirer au moindre effort      

2) J’ai les chevilles et les jambes gonflées en fin de journée      

3) J’ai mal dans la poitrine quand je fais un effort      

4) J’ai des problèmes d’articulations raides ou 
douloureuses 

     

5) J’ai du mal à mener les choses à bien ou à faire face à 
mes responsabilités 

     

6) Ma forme physique est mauvaise      

7) J’ai mal au dos      

8) J’ai du mal à m’habiller ou à me déshabiller      

9) J’ai du mal à lacer mes chaussures      

10) J’ai du mal à prendre les escaliers      

11) Je suis moins efficace que je pourrais l’être      

 
Impact psycho-social 
A cause de mon poids… 
 

1 2 3 4 5 

12) Je m’isole ou me renferme sur moi-même      

13) J’ai peur de me présenter à des entretiens pour un 
emploi 

     

14) Je trouve difficile de m’amuser      

15) Je me sens déprimée, mon moral n’est pas bon      

16) Je manque de volonté      

17) Les gens me considèrent comme quelqu’un de « bien 
gentil » mais de pas très futé 

     

18) J’ai honte de mon poids      

19) Je me sens inférieure aux autres      

20) Je me sens coupable lorsque les gens me voient 
manger 

     

21) Je ne veux pas que l’on me voie nue      

Toujours 
Enormément 

Souvent 
Beaucoup 

Parfois 
Modérément 

Rarement 
Un peu 

Jamais 
Pas du tout 
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22) J’ai du mal à trouver des vêtements qui m’aillent      

 
1   2   3   4  5 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Impact sur la vie sexuelle 
A cause de mon poids… 
 

1 2 3 4 5 

23) J’éprouve peu ou même aucun désir sexuel      

24) J’ai des difficultés physiques dans les rapports sexuels      

25) J’évite les relations sexuelles chaque fois que c’est 
possible 

     

26) Les activités sexuelles ne me procurent aucun plaisir      

 
Bien-être alimentaire 
A cause de mon poids… 
 

1 2 3 4 5 

27) J’aime manger      

28) Après avoir mangé, j’éprouve un sentiment de 
satisfaction 

     

29) La nourriture m’apporte bien-être et plaisir      

30) Je me réjouis à l’idée de manger      

31) J’aime penser à la nourriture      

 

Vécu du régime/Diététique 
A cause de mon poids… 
 

1 2 3 4 5 

32) Régime signifie pour moi privation et frustration      

33) Les régimes m’empêchent de manger ce que je veux 
lors des repas en famille et/ou avec des amis 

     

34) Les régimes me fatiguent et me donnent mauvaise 
mine 

     

35) Je me sens coupable chaque fois que je mange des 
aliments déconseillés 

     

36) Les régimes me rendent agressive      

Toujours 
Enormément 

Souvent 
Beaucoup 

Parfois 
Modérément 

Rarement 
Un peu 

Jamais 
Pas du tout 
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Annexe 5 : 
 

INVENTAIRE DU SOI PHYSIQUE 

25 phrases expriment des sentiments, des opinions ou des réactions sur soi. Pour chaque phrase, 

cochez la réponse qui vous ressemble le plus entre Pas du tout, Très peu, Un peu, Assez, 

Beaucoup, Tout à fait. 

Aucune réponse n’est juste, elle est avant tout personnelle ! 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Pas du 
tout 

Très 
peu 

Un 
peu 

Assez Beaucoup 
Tout à 

fait 

1) J’ai une bonne opinion de moi-même       

2) Globalement, je suis satisfaite de mes capacités physiques       

3) Je ne peux pas courir longtemps sans m’arrêter        

4) Je trouve la plupart des sports faciles       

5) Je n’aime pas beaucoup mon apparence physique       

6) Je pense être plus forte que la moyenne       

7) Il y a des tas de choses en moi que j’aimerais changer       

8) Physiquement, je suis contente de ce que je peux faire       

9) Je serais bonne dans une épreuve d’endurance       

10) Je trouve que je suis bonne dans tous les sports       

11) J’ai un corps agréable à regarder       

12) Je serais bonne dans une épreuve de force       

13) Je regrette souvent ce que j’ai fait       

14) Je suis confiante vis-à-vis de ma valeur physique       

15) Je pense pouvoir courir longtemps sans être fatiguée       

16) Je me débrouille bien dans tous les sports       

17) Personne ne me trouve belle       

18) Face à des situations demandant de la force, je suis la 
première à proposer mes services 

      

19) J’ai souvent honte de moi       

20) En général, je suis fière de mes possibilités physiques       

21) Je pourrais courir 5km sans m’arrêter        

22) Je réussi bien en sport       

23) Je voudrais rester comme je suis       

24) Je suis bien avec mon corps       

25) Je ne suis pas très bonne dans les activités d’endurance 
telles que le vélo ou la course 
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Annexe 6 : 
 

CROYANCES SUR L’EXERCICE PHYSIQUE 

Les phrases suivantes vous demandent votre opinion personnelle sur le sport ou l’exercice 

physique. 

Indiquez dans quelle mesure vous êtes d’accord ou non avec chaque phrase en cochant la réponse 

correcte. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Pas du 
tout 

d’accord 

Plutôt en 
désaccord 

Neutre 
Plutôt 

d’accord 
Tout à fait 
d’accord 

1) L’exercice physique est bon pour ma santé      

2) Lorsque je fais de l’exercice, j’ai peur de me blesser      

3) Quand je fais de l’exercice, je me sens mieux      

4) En faisant de l’exercice, je prends le risque de me blesser      

5) Je suis plutôt quelqu’un de sportif      

6) En faisant de l’exercice, je perds du poids      

7) Je manque d’assurance dans mes vêtements de sport      

8) J’ai un talent naturel pour le sport      

9) Je ne peux pas faire comme tout le monde parce que je 
me blesse trop facilement 

     

10) J’ai honte de mon corps lorsque je fais de l’exercice      

11) Je suis mauvaise en sport      

12) Je trouve désagréable que d’autres personnes me 
regardent quand je suis en tenue de sport 

     

13) L’activité physique est dangereuse parce que je me 
blesse facilement 

     

14) Je n’ai pas le courage d’aller au gym parce que j’ai honte 
de mon poids 

     

15) L’exercice physique est mauvais pour moi      

16) L’exercice physique me rend plus fort      
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Annexe 7 :  
 

BARRIERES A L’ACTIVITE PHYSIQUE 

 

Veuillez répondre à toutes les questions en cochant la réponse choisie. 

 

Dans quelle mesure est-il probable que vous 
disiez : 

Très 
probable 

Plutôt 
probable 

Plutôt peu 
probable 

Très peu 
probable 

1) Mes journées sont tellement occupées 
maintenant que je ne crois pas pouvoir 
trouver le temps d’inclure l’activité physique 
dans mon horaire habituel 

    

2) Comme aucun membre de ma famille ni 
aucun de mes amis n’aime faire de l’activité 
physique, je n’ai pas d’occasion de faire de 
l’exercice 

    

3) Je suis tout simplement trop fatiguée après 
l’école ou le travail pour faire de l’exercice 

    

4) J’ai pensé faire davantage d’exercice mais 
je n’arrive pas à m’y mettre 

    

5) L’exercice peut être risqué     

6) Je ne fais pas suffisamment d’exercice car 
je n’ai jamais appris à faire quelque sport que 
ce soit 

    

7) Je n’ai accès ni à des pistes de jogging, ni à 
une piscine, ni à des pistes cyclables, ni à  
quelque autres installations que ce soit 

    

8) L’activité physique me demande trop de 
temps consacré à d’autres engagements – 
travail, famille et autres 

    

9) Je serais gênée de mon apparence si je 
devais faire de l’exercice avec d’autres 
personnes 

    

10) Je ne dors même pas assez comme c’est 
là, alors je ne vois pas comment je pourrais 
me lever plus tôt ou me coucher plus tard 
pour faire de l’exercice 

    

11) J’ai davantage de facilité à trouver des 
prétextes à mon manque d’exercice que de 
me motiver à faire quelque chose 

    

12) Je connais trop de gens qui se sont 
blessés en faisant trop d’exercice 

    

13) Je ne me vois vraiment pas apprendre un 
nouveau sport 

    

14) C’est tout simplement trop cher. Il faut 
suivre un cours ou joindre un club ou encore 
acheter le bon équipement 
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15) Mon temps libre dans la journée est trop 
court pour y inclure l’exercice 

    

16) Mes activités sociales habituelles avec les 
membres de la famille ou les amis n’incluent 
pas l’activité physique 

    

17) Je suis trop fatiguée durant la semaine et 
j’ai besoin des fins de semaine pour me 
reposer à fond 

    

18) Je veux faire davantage d’exercice, mais il 
semble que je n’arrive à persévérer dans rien 

    

19) J’ai peur de me blesser     

20) Il n’y a aucune activité physique dans 
laquelle je suis suffisamment bonne pour y 
prendre plaisir 

    

21) Si nous avions des installations pour 
l’exercice et des douches à l’école ou au 
travail, je serais davantage préparée à faire 
de l’exercice 
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Annexe 8 :  

ECHELLE DE STRESS PERCU 

 

A l´aide de l´échelle ci-dessous, veuillez indiquer la fréquence à laquelle pendant les deux semaines 

précédentes vous avez ressenti chacun des sentiments suivants (cochez la case qui vous convient le 

mieux).  

Au cours du mois dernier, combien de 

fois… 

Jamais  Presque 

jamais 

Parfois  Assez 

souvent 

Souvent 

1 …avez-vous été dérangé(e) par un 

événement inattendu ? 

     

2 …vous a-t-il semblé difficile de 

contrôler les choses importantes de 

votre vie ? 

     

3 …vous êtes-vous senti(e) nerveux 

(nerveuse) et stressé(e)? 

     

4 …avez-vous affronté avec succès les 

petits problèmes et ennuis quotidiens* 

     

5 …avez-vous senti que vous faisiez 

face efficacement aux changements 

importants qui surviennent dans votre 

vie? * 

     

6 …vous êtes-vous senti(e) confiant(e) 

dans vos capacités à prendre en main 

vous problèmes personnels ?* 

     

7 …avez-vous senti que les choses 

allaient comme vous le vouliez ?* 

     

8 …avez-vous pensé que vous ne 

pouviez pas assumer toutes les choses 

que vous deviez faire ? 

     

9 …avez-vous été capable de maîtriser 

votre énervement ?* 

     

10 …avez-vous senti que vous dominiez 

la situation ?* 

     

11 …vous êtes-vous senti(e) irrité(e) 

parce que les événements échappaient à 

votre contrôle ? 

     

12 …vous êtes-vous surpris(e) à penser 

à des choses que vous deviez mener à 

bien ? 

     

13 …avez-vous été capable de contrôler 

la façon dont vous passiez votre 

temps ?* 

     

14 …avez-vous trouvé que les difficultés 

s´accumulaient à tel point que vous ne 

pouviez les contrôler ?  
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Annexe 9 : 

INVENTAIRE DE BECK 

Pour chacun des groupes d´énoncés suivants, entourez le chiffre qui décrit le mieux votre état.  

À la fin du test, additionnez le total de vos réponses. 

0. Je ne me sens pas triste. 

1. Je me sens triste. 

2. Je me sens perpétuellement triste et je n´arrive pas à m´en sortir. 

3. Je suis si triste ou si découragé(e) que je ne peux plus le supporter.  

 

0. Je ne me sens pas particulièrement découragé(e) en pensant à l´avenir. 

1. Je me sens découragé(e)en pensant à l´avenir. 

2. Il me semble que je n´ai rien à attendre de l´avenir. 

3. L’avenir est sans espoir et rien ne s’arrangera. 

 

0. Je n´ai pas l´impression d’être une(e)raté(e). 

1. Je crois avoir connu plus d´échecs que le reste des gens. 

2. Lorsque je pense à ma vie passée, je ne vois que des échecs. 

3. Je suis un(e)raté(e). 

 

0. Je tire autant de satisfaction de ma vie qu´autrefois. 

1. Je ne jouis pas de la vie comme autrefois. 

2. Je ne tire plus vraiment de satisfaction de la vie. 

3. Tout m´ennuie, rien ne me satisfait. 

 

0. Je ne me sens pas particulièrement coupable. 

1. Je me sens coupable une grande partie du temps 

2. Je me sens vraiment coupable la plupart du temps. 

3. Je me sens constamment coupable. 

 

0. Je n´ai pas l´impression d´être puni(e). 

1. J’ail’impression d’être parfois puni(e). 

2. Je m´attends à être puni(e). 

3. Je sens parfaitement que je suis puni(e). 

 

0. Je ne me sens pas déçu(e) de moi-même. 

1. Je suis déçu(e) de moi-même. 

2. Je suis dégoûté(e) de moi-même. 

3. Je me hais. 
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0. Je ne crois pas être pire que les autres. 

1. Je critique mes propres faiblesses et défauts. 

2. Je me blâme constamment de mes défauts. 

3. Je suis à blâmer pour tout ce qui arrive de déplaisant. 

 

0. Je ne pense jamais à me tuer. 

1. Je pense parfois à me tuer mais je ne le ferai probablement jamais. 

2. J´aimerais me tuer. 

3. Je me tuerais si j´en avais la possibilité.  

 

0. Je ne pleure pas plus que d´habitude. 

1. Je pleure plus qu´autrefois. 

2. Je pleure constamment. 

3. Autrefois, je pouvais pleurer, mais je n´en suis même plus capable aujourd´hui. 

 

0. Je ne suis pas plus irritable qu´autrefois. 

1. Je suis légèrement plus irritable que d´habitude. 

2. Je me sens agacé(e) el irrité(e)une bonne partie du temps. 

3. Je suis constamment irrité(e) ces temps-ci. 

 

0. Je n´ai pas perdu mon intérêt pour les autres. 

1. Je m´intéresse moins aux gens qu´autrefois. 

2. J´ai perdu la plus grande partie de mon intérêt pour les autres. 

3. Les gens ne m´intéressent plus du tout. 

 

0. Je prends mes décisions exactement comme autrefois. 

1. Je remets les décisions au lendemain beaucoup plus fréquemment qu´autrefois. 

2. J´éprouve de grandes difficultés à prendre des décisions de nos jours. 

3. Je suis incapable de prendre des décisions. 

 

0. Je ne crois pas que mon apparence a empiré. 

1. Je crains d´avoir l´air plus âgé(e) ou moins attrayant(e). 

2. Je crois que mon apparence a subi des changements irréversibles qui me rendent peu 

attrayant(e). 

3. Je crois que je suis laid(e). 

 

0. Je travaille aussi bien qu’autrefois. 

1. J´ai besoin de fournir un effort supplémentaire pour commencer un travail. 

2. Je dois me forcer vraiment très énergiquement pour faire quoi que ce soit. 

3. Je suis absolument incapable de travailler. 
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0. Je dors aussi bien que d´habitude. 

1. Je ne dors pas aussi bien que d´habitude. 

2. Je me réveille une à deux heures plus tôt que d´habitude et j´ai du mal à me rendormir. 

3. Je me réveille plusieurs heures plus tôt que d´habitude et ne parviens pas à me rendormir.  

 

0. Je ne me sens pas plus fatigué(e) que d´habitude. 

1. Je me fatigue plus vite qu´autrefois. 

2. Un rien me fatigue. 

3. Je suis trop fatigué(e) pour faire quoi que ce soit. 

 

0. Mon appétit n´a pas changé. 

1. Mon appétit n´est pas aussi bon que d´habitude. 

2. Mon appétit a beaucoup diminué. 

3. Je n´ai plus d´appétit du tout. 

 

0. Je ne crois pas avoir maigri ces derniers temps. 

1. J´ai maigri de plus de cinq livres (2.2kg). 

2. J´ai maigri de plus de dix livres (4.5 kg). 

3. J´ai maigri de plus de quinze livres (6.8kg). 

 

0. Ma santé ne m´inquiète pas plus que d´habitude. 

1. Certains problèmes physiques me tracassent comme des douleurs, des maux d´estomac ou 

de la constipation. 

2. Je suis très inquiet(e) à propos de problèmes physiques et il m´est difficile de penser à autre 

chose. 

3. Mes problèmes physiques me tracassent tant que je n´arrive pas à penser à rien d´autre. 

 

0. Je n´ai pas remarqué de changements à propos de ma libido. 

1. Je m´intéresse moins aux rapports sexuels qu’autrefois. 

2. Je m´intéresse beaucoup moins aux rapports sexuels. 

3. J´ai perdu tout intérêt pour les rapports sexuels.   
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Marine ASSELIN 

Activité physique et Obésité : effets d'un programme sur la condition physique et la 

qualité de vie chez des femmes opérées d'une chirurgie bariatrique 

Résumé : L’obésité massive, dont la prévalence est en augmentation constante, justifie aujourd’hui l’engouement 

pour les traitements chirurgicaux. La chirurgie bariatrique entraîne en effet une perte de poids importante, réduit 

le risque de mortalité et les comorbidités associées à l’obésité, et améliore la capacité physique fonctionnelle. Par 

ailleurs, bien que l’activité physique (AP) soit un élément essentiel de la prise en charge des personnes en situation 

d’obésité, peu d’études se sont intéressées aux effets de l’AP régulière dans des situations spécifiques telles que la 

chirurgie bariatrique ou l’obésité massive. L’objectif principal de cette thèse a été, dans une première étude, 

d’évaluer les effets d’un programme supervisé et contrôlé, d’AP adaptée et régulière, sur la condition physique, le 

niveau d’AP et la qualité de vie de femmes opérées d’une chirurgie bariatrique. Parallèlement dans une seconde 

étude, portant sur une population de femmes avec une obésité massive non opérées d’une chirurgie bariatrique, 

l’objectif consistait à étudier l’effet du niveau d’AP sur la composition corporelle et la réponse du cortisol au réveil 

(CAR). Les résultats de notre 1ère étude ont montré l’efficacité du programme, combinant un entraînement aérobie 

et de renforcement musculaire, d’une durée de 12 semaines et débuté 6 (+ 2 semaines) après la chirurgie, sur la 

capacité cardio-respiratoire et la capacité fonctionnelle des patientes. En revanche, après une chirurgie bariatrique, 

l’entraînement ne semble pas avoir d’effet supplémentaire sur la composition corporelle, la force musculaire, le 

niveau d’AP habituelle, ni sur la qualité de vie. Par ailleurs, dans notre 2ème étude, aucune différence n’a été 

observée en termes de stress, de dépression et de qualité de vie en fonction du niveau d’AP, alors que le CAR était 

significativement plus élevé dans le groupe le plus actif. En conclusion, réalisé à court terme (< 6 mois) après une 

chirurgie bariatrique, un programme d’AP supervisé de 12 semaines améliore la capacité cardio-respiratoire et 

fonctionnelle, mais ne parvient pas à augmenter la force musculaire et le niveau global d’AP des patientes, ni à 

optimiser les effets de la chirurgie bariatrique sur la composition corporelle et la qualité de vie. Enfin, chez une 

population de femmes en situation d’obésité massive, l’AP régulière influence le CAR, mais n’a pas d’effet sur la 

qualité de vie, le stress perçu et la dépression. Ainsi, nos travaux confirment l’effet bénéfique de l’AP régulière et 

soulignent son intérêt majeur dans la prise en charge de femmes en situation d’obésité massive et/ou opérées d’une 

chirurgie bariatrique. 

Mots clés : activité physique, obésité, chirurgie bariatrique, condition physique, qualité de vie, cortisol 

Physical activity and Obesity: effects of a program on physical fitness and 

quality of life in women undergoing bariatric surgery 

Abstract: The prevalence of severe obesity is constantly increasing and justifies the current interest in surgical 

treatments. Bariatric surgery results in significant weight loss, reduces the risk of mortality and comorbidities 

associated with obesity, and improves functional physical capacity. On the other hand, although physical activity 

(PA) is an essential part of the management of people with obesity, few studies have focused on the effects of 

regular PA in specific situations such as bariatric surgery or severe obesity. The main objective was, in a first 

study, to evaluate the effects of a supervised and controlled program of adapted and regular PA on the physical 

fitness, the level of PA and the quality of life of women undergoing bariatric surgery. In parallel, in a second study 

on a population of women with severe obesity who had not undergone bariatric surgery, the objective was to study 

the effect of PA level on body composition and cortisol awakening response (CAR). The results of our 1st study 

showed the effectiveness of the program, combining aerobic and strength training, lasting 12 weeks and started 6 

(+ 2 weeks) after surgery, on the cardiorespiratory capacity and functional capacity of the patients. In contrast, 

after bariatric surgery, training did not appear to have any additional effect on body composition, muscle strength, 

usual PA level, or quality of life. Furthermore, in our 2nd study, no difference was observed in terms of stress, 

depression and quality of life according to the level of PA, whereas the CAR was significantly higher in the most 

active group. In conclusion, performed in the short term (<6 months) after bariatric surgery, a 12-week supervised 

PA program improves cardiorespiratory and functional capacity, but fails to increase patients' muscle strength and 

overall PA level, or to optimize the effects of bariatric surgery on body composition and quality of life. Finally, in 

a population of women with severe obesity, regular PA influences CAR, but has no effect on quality of life, 

perceived stress, and depression. Thus, our work confirms the beneficial effect of regular PA and underlines its 

major interest in the management of women in a situation of massive obesity and/or operated on by bariatric 

surgery. 

Keywords: physical activity, obesity, bariatric surgery, physical fitness, quality of life, cortisol 
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