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L'OBESITE

« Dans les sociétés développées, le lien entre I'obésite et les statuts
socioéconomiques peut éfre expliqué par les modes de vie suscepftibles de
déterminer certains facteurs important de la prise de poids comme les
pratiques alimentaires ou 'activité physique.

« C'est ainsi gue dans les societés modernes, les dépenses energetiques des
individus ont considérablement baissé. Les causes en sont le chauffage et la
climatisation des locaux d'habitation, le développement des moyens de
transport individuel ou collectif, les formes de I'activité professionnelle
notamment dans le secteur tertiaire, ce que Claude Fischler nomme la «
civilisation du bureau »
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La surcharge pondérale, qui regroupe le surpoids
et I'obésite, est un facteur reconnu comme
favorisant le développement des cancers. Or,
elle est frequemment observée en France, tant
chez les adultes que chez les enfants.
Développer la prévention et la prise en charge
du surpoids et de I'obésité est donc nécessaire
pour lutter contre les cancers, et contre d’autres
maladies chronigues, telles que les maladies
cardiovasculaires et le diabete, pour lesquelles la
surcharge pondérale est eégalement un facteur
de risque.
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SURPOIDS, OBESITE ET RISQUE DE
CANCERS

Ie

Oberite




DEFINITION DU SURPOIDS ET DE L'OBESITE

Le surpoids et I'obésité sont généralement
estimés par I'indice de masse corporelle

(IMC), indicateur calculé par le rapport poids %
(kg)/taille? (m2)

SURPOITDS &

OBESITE
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PREVALENCE DE LA SURCHARGE PONDERALE A
|'ECHELLE MONDIALE

« D'apres les estimations mondiales de
I’OMS pour 2008, le nombre de cas
d’'obésité a doublé entre 1980 et 2008 .
Probleme autrefois constate dans les 15% d'obéses en France
pays a revenus eleves, |'obesite existe
désormais aussi dans les pays a revenus
fai bles ou intermeédiaires. La surcharge
pondérale (surpoids et obésité)
concerne 1,4 milliard de personnes de
20 ans et plus avec plus de 200 millions
d’hommes et pres de 300 millions de

femmes qui sont obéses. Globalement, g o c”peemgmzegoﬂ'g |

plus d'un adulte sur dix dans le monde en 2012,
eTOIT Obese en 2008 19397 2000 2003 2006 2009
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DONNEES CHEZ L'ENFANT

« L'obésité chez les enfants présente un risque
important de persistance a I'dge adulte. La
proportion d’'enfants obéeses qui le restent &
I'’Gge adulte varie selon les études. Elle a été
estimée entre 20 % et 50 % avant la puberté,
et entre 50 % et 70 % apres la puberté, selon
une expertise collective réalisee en 2000. Les
etudes publiées depuis ont confirmé
I'association entre obésité dans I'enfance et
obésité a I'age adulte. Il est ainsi important
de prendre en compte la prévalence de
I'obésité des I'enfance.
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DONNEES CHEZ L'ENFANT

 En 2007, la prévalence de la surcharge
pondérale a été estimée a 17,6 % chez les
enfants vivant en France, 14 % présentant un
surpoids et 3,5 % une obésitée. Ne concernant
que 5 % des enfants en 1980, la prévalence
de la surcharge pondérale a fortement
progressé depuis le début des années 1990.
Les données suggerent également une
stabilisation, voire un recul de cette
prévalence chez I'enfant depuis les années
2000, mais & un niveau qui reste éleve et qui
masque des évolutions contrastées selon lo
catégorie sociale, se traduisant par un
accroissement des inégalités sociales.
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DETERMINANTS DE LA PRISE DE POIDS, DU
SURPOIDS ET DE L'OBESITE

Les déterminants de la prise de poids et de |a
surcharge pondérale sont nombreux.

Certains sont liés aux

(facteurs génétiques,
psychologiques), d'autres aux
(alimentation, activité physique) ou a

(environnement social, évolution des moyens
de transports)




DETERMINANTS DE LA PRISE DE POIDS,
DU SURPOIDS ET DE L"OBESITE

* L'exceés d’apport énergétique par
I'alimentation et I'insuffisance des depenses
sous forme d’activite physique jouent un role
central dans I'apparition de la surcharge
ponderale.

« L'augmentation de la taille des portions
alimentaires, la forte densité énergétique de
I'alimentation, I'évolution des prix
alimentaires favorisent I'exces de
consommation calorique.

» La sédentarité, notamment le temps passe
devant les écrans, est associee a l'exces de
poids.
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DETERMINANTS DE LA PRISE DE POIDS,
DU SURPOIDS ET DE L"OBESITE

« || existe également une prédisposition
génétique a la prise de poids et d'autres
facteurs biologiques (des anomalies du tissu
adipeux ou des centres de contrdle de la
prise alimentaire) peuvent expliquer des
différences de susceptibilité individuelle ¢
I'obésité.

« Des genes impliqués dans la prise de poids,
I'obésité sévere et les complications de
I'obésité ont été identifiés aussi bien dans
des populations d’enfants que chez
I'adulte
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DETERMINANTS DE LA PRISE DE POIDS,
DU SURPOIDS ET DE L"OBESITE

« Les facteurs socioéconomiques peuvent
aussi expliguer en partie les ineégalités inter-
individus face a I'obésité.

« Dans les pays a revenu élevé comme |a
France, des associations inverses entre
obésité d'une part ef niveau d’'éducation
et niveau de revenus d'autre part ont été
mises en évidence
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RELATIONS ENTRE SURCHARGE PONDERALE ET
CANCERS

* La surcharge pondérale est associée aune
r apres
la menopause

« L'existence d’'une association entre I'|/MC et
I'incidence du cancer du sein est bien établie |
chez les femmes meénopausees. Pour une K[; st
augmentation de I''MC de 5 kg/m?, ./_-)/'léagt
I'augmentation de risque de cancer du sein apres
la menopause est estimeée entre 12 et 13 %. Ainsi, e
dans une étude de cohorte portant sur plus d'un
million de femmes, le risque relatif de cancer du
sein ougmen’re proportionnellement avec le
degré d’'exces pondéral, passant de 1 pour un
IMC inférieur @ 25 & 1,21 en cas de surpoids ef &
1,29 en cas d’obésité.
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LA SURCHARGE PONDERALE EST ASSOCIEE A UNE

AUGMENTATION DE RISQUE DU CANCER DU
COLON-RECTUM

« Les données épidémiologiques concernant le

role de
sont concordantes.

« D'apres une méta-analyse d’'études de cohortes,
le pourcentage d’'augmentation de risque de
cancer colorectal est estimé G
41%pourlesindividus présentant un IMC>= 30
kg/m? par rapport aux individus ayant un IMC <
23 kg/m?




« Les données suggerent par ailleurs que

LA SURCHARGE PONDERALE EST ASSOCIEE A UNE

AUGMENTATION DE RISQUE DU CANCER DU
COLON-RECTUM

I'adiposité abdominale (mesurée parle
tour de taille ou parle rapporttour de
taille/tour de hanche 3 ) est un

que I'obésité estimée
par ['lMC




LA SURCHARGE PONDERALE EST ASSOCIEE A UNE
AUGMENTATION DE RISQUE DU CANCER DU REIN

« L'obésité est un
avec un effet
dose-reponse démontre.

« Pour une augmentation de I'lMC de &
kg/m?2, I'augmentation de risque de
cancer rénal est estimée entre 24 et 34 %




P— LA SURCHARGE PONDERALE EST ASSOCIEE A UNE

AUGMENTATION DE RISQUE DU CANCER DU
PANCREAS

« Plusieurs méta-analyses d’'études
de cohorte

« Pour une augmentation de I'lMC
de 5 kg/m?, I'augmentation de
risque de cancer pancréatique est
estimée entre 10 et 14 %
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LA SURCHARGE PONDERALE EST ASSOCIEE A UNE

AUGMENTATION DE RISQUE DU CANCER DE LA
VESICULE BILIAIRE

* Une relation positive entre

est établie.
D'apres une méta-analyse, le risque de
développer un cancer de la vésicule
biliaire pour les personnes présentant un
surpoids et une obésite est respectivement
de 1,15 et 1,66, par rapport & un individu
de poids normal.

« Cette association a été retrouvée plus
forte chez les femmes que chez les
hommes.
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MECANISMES D’ ACTION
IMPLIQUES

 Plusieurs mécanismes peuvent expliquer les associations epidémiologiques
décrites entre surpoids/obésité et augmentation du risque de cancers. Chez
les sujets présentant un IMC élevé, on observe une

« Ces facteurs sont impliqués dans des fonctions biologiques jouant un role
important dans la cancerogenese, telles que la prolifération, la
différenciation et le métabolisme des cellules.



—uE

MECANISMES D’ ACTION
IMPLIQUES

« Certains mécanismes seraient communs a toutes les localisations de
cancers. Par exemple, I'exces de fissus adipeux

« L'hyperinsulinémie chronigue résultante induit la

« Par ailleurs, I'obésité induit également un Via
I'augmentation destauxsanguins de facteurs pro-inflammatoires tels que le

, qui est favorable a la prolifération cellulaire.



MECANISMES D’ ACTION
IMPLIQUES

« D'autres mécanismes seraient plus spéecifiques de certaines
localisations. C'est le cas notfamment de I'augmentation des
taux sanguins d'cestrogenes, associée a I'augmentation du
risque des cancers du sein en postménopause et de
I'endometre. Le tissu adipeux, riche en aromatase qui
convertit les androgenes en cestrogenes, augmente les faux
circulants d’'cestrogenes, méme chez les femmes
méenopausees qui, en I'absence de traitement hormonal
substitutif, ont normalement des taux d’cestrogenes faibles.
Or les cellules de I'endometre et de la glande mammaire, qui
sont riches en récepteurs aux cestrogenes, sont
particulierement sensibles a la stimulation de la multiplication
cellulaire par les cestrogenes




