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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969
1969 - 1974
1974 — 1981
1981 — 1989
1989 — 1997
1997 — 2003
2003 - 2013
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: Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen :

Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice-Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines :
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen charge de la Recherche et de la Coopération :
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Vice-Doyen chargeé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie :
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Mr. Mohamed KARRA

*Enseignant militaire



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. KHARBACH Aicha
. TAZI Saoud Anas

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

. AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid

CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida

TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafiq

. EL OUAHABI Abdessamad

. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

*Enseignant Militaire

Médecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne - Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique - Méd. Chef
Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV
Rabat

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen
de la FMPA



Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

*Enseignant Militaire

Gynecologie Obstétrique

Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Reéanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynecologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Geénétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynecologie Obstétrique




Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABID Ahmed*
AIT OUAMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRAB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAARQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

*Enseignant Militaire

BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Neurologie Doyen de la FM Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Medicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

IRA

Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des
Enfants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hép. Univ. International
(Cheikh Khalifa)




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

SIAH Samir*
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

*Enseignant Militaire

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique \VV-D chargé

Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynecologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynecologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. JABOUIRIK Fatima

. KHARMAZ Mohamed
. MOUGHIL Said

. OUBAAZ Abdelbarre*
. TARIB Abdelilah*

. TIJAMI Fouad

. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Avril 2006

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

*Enseignant Militaire

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé

Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio -
Hopital 1bn Sina Marr.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Vasculaire.

Directeur



Pr. SOUALHI Mouna
Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. AMHAJJI Larbi*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*
Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine

Pr. CHERKAOQOUI Naoual*

Pr. EL BEKKALI Youssef*

Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid

Pr. EL OMARI Fatima
Pr. GHARIB Noureddine
Pr. HADADI Khalid*
Pr. ICHOU Mohamed*
Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain*
Pr. MADANI Naoufel
Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab
Pr. OUZZIF Ez zohra*
Pr. SEFFAR Myriame
Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009
Pr. ABOUZAHIR Ali*
Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

*Enseignant Militaire

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie génerale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie medicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Reéanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie-Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie




Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOQOUDI Nezha*

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. CHADLI Mariama*
Pr. CHEMSI Mohamed*
Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar

Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZQOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUELALAA Khalil*
Pr. BENCHEBBA Driss*

*Enseignant Militaire

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Meédecine interne
Gynecologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne - Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir

JAHID Ahmed

Février 2013

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHID Samir

AIT EL CADI Mina
AMRANI HANCHI Laila
AMOR Mourad

AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Al
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hasnae

EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima

KADIRI Mohamed*

LATIB Rachida

MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl

MRABTI Hind

NEJJARI Rachid

*Enseignant Militaire

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

Avril 2013

Pr.

EL KHATIB MOHAMED KARIM*

Mars 2014

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHIR Abdellah
BENCHAKROUN Mohammed*
BOUCHIKH Mohammed

EL KABBAJ Driss*

EL MACHTANI IDRISSI Samira*
HARDIZI Houyam

HASSANI Amale*

HERRAK Laila

JEAIDI Anass*

KOUACH Jaouad*

MAKRAM Sanaa*

RHISSASSI Mohamed Jaafar
SEKKACH Youssef*

TAZI MOUKHA Zakia

Décembre 2014

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABILKACEM Rachid*

AIT BOUGHIMA Fadila
BEKKALI Hicham*
BENAZZOU Salma
BOUABDELLAH Mounya
BOUCHRIK Mourad*
DERRAJI Soufiane*

EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
EL MARJANY Mohammed*
FEJJAL Nawfal

*Enseignant Militaire

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
rmacie Galénique-Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
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L’obésité est une maladie chronique peu rencontrée le long de 1’histoire de ’humanité,
car en des temps de travail harassant et de pénuries alimentaires fréquentes, parvenir a assurer
un apport énergétique suffisant pour répondre aux besoins était le principal souci en matiére de
nutrition. De nos jours, le niveau de vie continuant a s’élever, les habitudes alimentaires ont
chang¢ et I’effort physique diminue de plus en plus laissant place a la sédentarité. La prise de
poids et I’obésité constituent une menace grandissante pour la santé dans le monde entier [1].

En 1997 I’obésité a été reconnue par ’OMS comme une pathologie a part entiére et
définie, avec le surpoids, comme « une accumulation anormale ou excessive de la graisse
corporelle qui peut nuire a la santé ». Il s’agit d’un excédent de la masse du tissu adipeux qui
devient pathologique a partir du moment ou il augmente le risque de mortalité et de morbidité
ou s’il détériore la situation psychosociale ou la qualité de vie de I’individu [2], [3].

En pratique courante, on utilise I’Indice de Masse Corporelle (IMC) qui est le poids en
Kg rapporté au carré de la taille en m2 L’obésité est définie par un IMC > 30 Kg/m?2. Le calcul
de ’IMC permet de classer I’obésité en trois catégories :

Obésité classe | (modérée) : 30 > IMC > 34.9 Kg/m?

Obésité classe Il (sévére) : 35 >IMC > 39.9 Kg/m?

Obésité classe 111 (morbide) IMC > 40 Kg/m?

Pour les populations asiatiques, des valeurs seuils plus basses ont été proposees : a partir
de 27.5Kg/m2.

Pour les personnes ageées de plus de 65ans, toutes les valeurs sont décalées de trois unités
vers le haut. Ceci est expliqué par la prise de 10 a 15 Kg de 20 a 65 ans, considérée normale.
Ainsi, a partir de 65 ans il y a une diminution du risque de mortalité pour la classe de surpoids,
surtout pour les IMC entre 25-28 Kg/m2 comparés aux IMC de 18.5 & 25Kg/mz2. [4]

A exclure de ce systeme de classification, les femmes enceintes et allaitantes et les
personnes de moins de 19 ans [5].

Pour les enfants; La corpulence variant naturellement au cours de la croissance,
I’interprétation de son caractere normal ou non se fait en tenant compte de 1’age et du sexe de
I’enfant. L’OMS recommande 1’utilisation de courbes de poids pour la taille (pour les enfants
de moins de 5 ans) et I’'IMC pour les enfants agés de 5 a 19 ans [2], [6].

Malgré son utilisation trés courante et sa simplicité, I'IMC a ses limites puisqu’il ne
permet pas d’apprécier les différences interindividuelles dans la répartition régionale du tissu
adipeux, ni de se renseigner sur la composition corporelle (rapport masse maigre/masse

grasse)[5], d’ou vient la nécessité d’utiliser d’autres indicateurs.



Il existe 3 types d’obésité, selon la répartition des graisses dans le corps, déterminés par
la mesure du tour de taille ou du rapport des circonférences de la taille et des hanches (figurel).

Le tour de taille définit I’obésité abdominale (ou androide). Selon la Fédération
Internationale du Diabéte, avec des valeurs spécifiques en fonction des ethnies.

Chez les caucasiens :

- Tour de taille > 80 cm chez la femme et > 94 cm chez ’homme

-Aux Etats-Unis, des valeurs supérieures du tour de taille sont actuellement utilisées
pour le diagnostic clinique d’obésité abdominale (> 88 cm chez la femme et > 102 cm chez
I’homme).

- Pour les populations Est-méditerranéennes et populations du Moyen-Orient : les
données européennes sont utilisées jusqu’a ce que des données plus spécifiques soient
disponibles. [7]

L’obésité gynoide est définie par un rapport tour de taille/ tour de hanche (RTH)
supérieur a 0.95 chez ’homme (RTH>0.95), et supérieur a 0.85 chez la femme (RTH>0.85), et
caractérisée par une accumulation préférentielle des graisses dans la région glutéo-fémorale.
Elle correspond en fait au patron de distribution du tissu adipeux typique de la femme non
ménopausée en santé.[8]

L’obésité mixte associe les deux, 1’adiposité est globale.

Figure 1 : Obesité androide a gauche vs Obésité gynoide a droite. [9]
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L’obésité est une maladie chronique évolutive, caractérisée par I’accumulation, sur une
durée relativement longue, de tissu adipeux dans 1’organisme. Cette accumulation est favorisée
par un déséquilibre entre les apports et les dépenses d’énergie, c’est-a-dire une balance
énergétique positive [9]-[11]. Elle survient en général chez des sujets génétiquement
prédisposés a prendre du poids sous I’interaction de facteurs environnementaux [12]. Elle est

donc dite multifactorielle.

Physiologie du tissu adipeux :
Le tissu adipeux est un organe endocrine, richement vascularisé et innervé, contenant

de nombreux types de cellules, y compris des cellules endothéliales et des précurseurs
d'adipocyte de type fibroblaste. Des macrophages et d'autres leucocytes, en particulier chez les
personnes obeses peuvent s’y retrouver. Les adipocytes constituent généralement 80 a 90 % du
volume du tissu adipeux, mais seulement 60 a 70 % du nombre de cellules. 1l en existe deux
types : blancs et bruns. L’adipocyte blanc est constitué d’une grosse gouttelette lipidique
occupant la quasi-totalité du volume de la cellule alors que ’adipocyte brun contient de
multiples gouttelettes de lipides de petite taille ainsi que des mitochondries dont les protéines
lui conférent un pouvoir thermogénique[11], [13].

Le tissu adipeux assure plusieurs fonctions physiologiques, dont les principales sont le
stockage de 1’énergie sous forme de triglycérides et la sécrétion de substances hormonales. Il
libére ainsi un certain nombre de peptides et d'autres facteurs pouvant agir de maniere
endocrine, autocrine ou paracrine. Le tissu adipeux représente généralement 20 % du poids
corporel chez les hommes et 28 % chez les femmes, mais chez les personnes obeéses, il peut
atteindre 80%.

Equilibre énergétique dans I’organisme

Les réserves énergétiques sont utilisées par I’organisme pour assurer ses besoins lors
des périodes de jelne ou entre les repas, il y en a 3 formes :

- Lesglucides : sont les plus faibles 1800 Kcal, couvrent environ 24h

- Les protéines : Importantes, environ 20 000 Kcal mais leur mobilisation massive

n’est pas compatible avec la vie.

- Le tissu adipeux : les réserves énergétiques lui sont alors presque exclusivement

liées puisqu’il assure environ 100 000K cal.

Il existe, en situation de poids stable, un équilibre entre 1’énergie dépensée et celle
ingérée. La perturbation de cet équilibre dans le sens balance calorique positive entraine

I’obésité. L’énergie dépensée comporte trois formes : la dépense énergétique de repos (DER),



la thermogeneése et la dépense énergétique liée a 1’activité physique. Cette derniere représente
le principal facteur modulateur de la dépense énergétique totale[11].

Au niveau de I’organisme, 1’organe qui contrle la régulation énergétique est
I’hypothalamus. Les informations qui lui proviennent sur 1’état des réserves d’énergie stimulent
deux voies opposees : celle de la prise alimentaire (NPY -orexines) et I’autre de la satiété (voie
des mélanocortines). Les hormones impliquées dans ces deux voies sont la ghréline, seule
hormone orexigéne, synthétisée par 1’estomac en situation de jeline, et la leptine (tissu adipeux),
I’insuline (pancréas), le GLP-1, le PYY, la cholécystokinine (tube digestif) qui sont des

hormones satiétogenes[9].

Histoire naturelle de I’obésité -
L’obésité survient selon un processus dynamique s’étalant sur plusieurs années, et

évolue en plusieurs étapes : la constitution de I’excés de poids puis I’entretien et les fluctuations

pondérales :

- Laphase de constitution, avec peu de complications, est trés dépendante du comportement
alimentaire et en activité physique. Elle est caractérisée par un déséquilibre entre les apports
et les dépenses d’énergie et survient plus ou moins précocement selon les individus.

- L’obésité maladie : maintien d’un nouvel équilibre énergétique avec modification des
capacités de stockage, puis aggravation de la maladie par I’apparition des complications et
comorbidités. C’est durant cette phase qu’on voit souvent le « yo-yo » pondéral : il s’agit
de tentatives d’amaigrissement suivies de rebonds ou fluctuations pondérales[14].

L’architecture du tissu adipeux subit des changements durables dus a I’apparition d’une
fibrose et d’inflammation, et son fonctionnement s’altére par modification du profil sécrétoire

en adipokines[9].
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Figure 2 : Histoire naturelle de I'obésité[9]



Causes et facteurs de risque de I’obésité
Du point de vue étiologique, il existe plusieurs types d’obésité :

e Les obésités génétiques sont rares voire exceptionnelles. Elles comportent les obésités
monogéniques induites par ’anomalie d’un seul géne, comme celles dues a des
mutations de la voie leptine-mélanocortines, ou syndromiques comme celle retrouvée
dans le syndrome de Prader-Willi.

e Les obésités communes qui représentent la grande majorité des formes d’obésité et dont
la composante environnementale est prédominante. A noter que I’hérédité joue
également un role dans leur développement.

e Les obésités secondaires endocriniennes (hypercortisolisme, hypothyroidie) et
hypothalamiques par atteinte des centres responsables de la régulation énergétique
(tumorale, infiltrative ou iatrogene)[9], [11].

Les facteurs impliqués dans le développement de 1’obésité sont loin d’étre €lucidés, ils
sont multiples et intriqués. 11 s’agit de 1’évolution de notre environnement et du réle de I'hérédité
et du patrimoine génétique, qui sont les deux principaux déterminants, suivis de troubles
psychologiques, facteurs socioéconomiques, culturels, des médicaments...[9], [14].

Le role des facteurs génétiques dans le développement de 1’obésité a bien été établi par
plusieurs études. L’inégalité des « mangeurs » entre eux et la fréquence des obésité familiales
peuvent étre expliquées par 1’existence de plusieurs geénes de susceptibilité, ainsi les facteurs
qui influencent le systéme de régulation énergétique, la prise alimentaire et les dépenses
(métabolisme de base, thermogenése, activité physique et travail) s’expriment de facon
différente selon I’existence ou non d’une prédisposition génétique et/ou de troubles du
comportement alimentaire.

L’environnement est actuellement devenu « obésogéne », avec une offre alimentaire plus
abondante, plus d’incitation a consommer, et une augmentation de la taille des portions et de
leur densité énergétique. La diminution des repas cuisinés en famille et la consommation des
produits industriels riches en graisses et en sucre contribuent a ce changement du mode de vie.
A ceci se rajoute la sédentarité qui marque notre mode de vie actuel, avec le manque d’activité
physique entrainant une diminution des dépenses d’énergie, ainsi que le facteur psychologique
qui est représenté par le stress de la vie moderne et les contraintes professionnelles et qui joue

aussi un réle non négligeable.[11], [12]
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I-  Objectifs de I’étude :

Le but de cette etude est la description des patients obeses et de leurs comorbidités, ainsi
que I’évaluation de la corrélation entre les degrés d’obésité et la survenue des complications

cardiométaboliques.

II- Matériel et méthodes :
La recherche bibliographique a comporté des ouvrages généraux : Théses, articles

livres, abstracts, issus de laboratoires de recherche, écoles et universités publiés sur internet
accessible par le moteur de recherche Google, Google Scholar. Les bases de données consultées
étaient : ScienceDirect, PubMed, ClinicalKey, EMC Consult, Medline, Web of science,
JSTOR, Springer Link. Elle s’est basée sur les mots-clés suivants : Obeésité, complications
cardiovasculaires, complications métaboliques, comparaison obésité morbide-sévere-modérée.

Notre étude est observationnelle transversale rétrospective, menée sur un échantillon de
50 patients adultes atteints d’obésité essentielle (IMC > a 30Kg/m?) et ayant été hospitalisé au
service d’endocrinologie-diabétologie du CHU Ibn Sina — Rabat.

L’étude a été réalisée entre Février 2020 et Avril 2021, période assez prolongée a cause
de la pandémie Covid-19, qui a géné son déroulement.

Les critéres d’exclusion étaient : patients mineurs (<18 ans), les sujets agés (>70ans),
les obésités secondaires, monogéniques, syndromiques, les patientes enceintes et les maladies
mentales.

Le recueil des données s’est basé sur 1’exploitation des dossiers des patients, a travers
une fiche d’exploitation (cf annexes : fiche d’exploitation) comportant les données suivantes :
- Données sociodémographiques.
- Mesures Anthropométriques : poids- taille- IMC- Tour de taille.
- Retentissement de 1’obésité :
o Cardiovasculaire :HTA, accident vasculaire cérébral, cardiopathie ischémique,
varices, phlébite.
o Metabolique : Diabéte, dyslipidémie, bilan biologique : Glycémie & jeun,
HbAlc, LDL-C, HDL-C, Triglycérides,
o Respiratoire : Syndrome d’apnée du sommeil et ses composantes (ronflement
nocturne et fatigabilité matinale).
o Ostéoarticulaire : arthrose, sciatique, gonalgie,
o Stéatose hépatique.

o Troubles du cycle et fausses couches



Ces données ont été regroupees sur le logiciel Excel, et leur analyse statistique a été
réalisée a I’aide du logiciel SPSS IR. Les caractéristiques sociodémographiques et cliniques ont
étée exprimées en effectif et pourcentage pour les variables qualitatives et en moyenne + /- écart
type ou médianes et quartiles pour les variables quantitatives.

La comparaison des variables qualitatives a été faite par le test exact de Fisher au lieu
du test de KHI-2 vu le faible effectif de I'échantillon, un p<0,05 a été considéré comme
statistiquement significatif.
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I- Caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée :

1. Sexe:
Le sexe féminin était prédominant dans notre série avec un pourcentage de 92% contre

8% pour les hommes, soit un sexe ratio (F/H) de 14.

2. Age:
L age de la population étudiée s’est étalé entre 21 ans et 64 ans avec une moyenne de

49,32 ans et un écart type de 11,4 ans.

Tableau 1 : Répartition des participants par tranches d’ages et par sexe.

Femmes Hommes Les 2 sexes
18-29 ans 5 0 5
30-44 ans 9 2 11
45-59 ans 22 2 24
60- 69 ans 10 0 10
>70 ans 0 0 0

3. Situation familiale :

Concernant le statut marital, 42% étaient maries, contre 50% non mariés (qu’ils soient
célibataires, divorcés ou veufs), 8% statut non retrouvé sur le dossier.

Pour le nombre d’enfant : 20% de la population étudiée n’avait pas d’enfants, 6% avait 1
enfant unique, 24% en avait deux (2), 42% en avait trois (3) ou plus, et 8% donnée manquante

sur le dossier.

4. Education :
Dans notre série 12% des cas étaient illettrés.
80% 70%

60%

40% ™
20% i 12%

oo R

Education

H Lettré M lllettré statut inconnu

Figure 3 : Niveau intellectuel de la population étudiée.
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5. Profession :

72% de la population étudiée était sans profession.
80% 72%

60%

40%
20%
o ] -
0% |

Profession

B Avec ESans Minconnu

Figure 4 : Pourcentage des patients avec ou sans profession dans I'échantillon

6. Habitat :
La majorité des cas était d’origine urbaine : 74%.
80% 74%
60%

40%
18%
8%

Habitat

20%

0%
B Urbain ®Rural ®Inconnu

Figure 5 : Répartition des patients en fonction de I’habitat.
II-  Informations médicales :

1. Les mesures anthropométriques :
e Le poids moyen de la population étudiée était : 110Kg, il s’est étalé entre 78 Kg et 200
Kg, avec un écart type de 24,4 Kg.
o Lataille des patients variait entre 1,45 m et 1,79 m, avec une moyenne de 1,61 m et un
écart type de 0,07 m.
e L’IMC moyen de nos patients était a 42,23 Kg/mz, avec des extrémes allant de 31 Kg/m?
a 74 Kg/m2 et un écart type a 8,46 Kg/m2. Les patients étaient répartis comme suit :
Obésité stade | (IMC entre 30 et 34,9 Kg/m?) : 9 patients soit 18%.
Obésité stade Il (IMC entre 35 et 39,9 Kg/m?) : 16 patients soit 32%.
Obésité stade 111 (IMC > a 40 Kg/m?) : 25 patients soit 50%.

Tableau 2 : Moyenne de I'lMC en Kg/m? en fonction du sexe et de I'age.

Femmes Hommes Les 2 sexes

18-29 ans 39,14 -- 39,14

13



30-44 ans 45,96 43,5 45,51

45-59 ans 44,10 34,0 43,26
60- 69 ans 37,66 -- 37,66
>70 ans -- - —

e Tous les patients avaient une obésité androide avec un tour de taille qui s’est étalé entre

95cm et 170cm, une moyenne a 125,5 cm et un écart type a 17,5 cm.

2. Retentissement de 1’obésiteé :

a. Evaluation métabolique :

Dans notre série, 44 % des cas avaient un ATCD de dyslipidémie et 78% étaient

diabétiques type 2.

100%
80%

78%

56%

60% 44%
20 . l -
20%
oo ]
dyslipidémie Diabete T2

Eoui Enon
Figure 6 : Pourcentage des patients ayant un ATCD de dyslipidémie et/ou un diabéte de type 2 dans la

population étudiée.

L’évaluation métabolique est résumée sur le tableau suivant :

Tableau 3 : Résultats de I'évaluation métabolique.

Parametres Minimum Maximum Moyenne Ecart-type
Glycémie a Jeun (g/l) 0,73 3,95 1,77 0,85
HbA1c (%) 51 14,4 8,8 2,3
CLDL (g/l) 0,59 3,22 1,19 0,45
CHDL (g/l) 0,14 0,67 0,41 0,09
TG (/1) 0,51 2,9 1,3 0,52

e Sur les 11 patients qui n’avaient pas un diabéte connu :
» 5 patients (45%) avaient une glycémie a jeun (G a J) normale (<0,99 g/L).
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» 1 patient (9,1%) avait une hyperglycémie modérée a jeun ou prédiabete (1,0 g/1 <G
aJl<1,25g/l).

> 1 patient (9,1%) avait une G a J définissant un diabete (>1,26 g/l).

> 4 patients (36,4%) donnée manquante.

Concernant I’hémoglobine glyquée (HbALcC) :
» 1 cas (9,1%) avait une HbAlc normale (<5,69 %).
» 4 cas (36,4%) avaient un prédiabéte : (5,7% < HbAlc < 6,49%).
» 3cas (27,3%) avaient un diabete avéré (>6,50%).
> 3 cas (27,3%) donnée manquante.
e Sur 39 patients connu diabétiques :
» 7 cas (17,9%) avaient un diabete équilibré (HbAlc <7%).
» 31 cas (79,5%) avaient un diabéte deséquilibré (HbAlc > 7%).

» 1 cas (2,6%) donnée manguante.

Tableau 4 : Prévalence du diabete et du prédiabéte dans [’échantillon en fonction des degres
d'obesite.
Obésité classe | Obésité classe Il Obésité classe 111
Effectif % Effectif % Effectif %

Non Diabétique : 0 0% 1 2% 0 0%
HbA1c¢<5,69 %

Prédiabéte : 0 0% 0 0% 4 8%
5,7< HbAlc <6,49%

Diabéte : 7 14% 12 24% 18 36%
HbA1¢>6,5%

Les données manquantes représentent 8% du total de I’échantillon, soit 4 patients.

Tableau 5 : Equilibre du DT2 chez les patients connus diabétiques en fonction des degrés d'obésité.

Obésité classe | Obésité classe 11 Obésité classe 111
Diabéte équilibré 2 3 2
Diabéte déséquilibré 6 11 14

e Concernant le bilan lipidique :

Le taux de dyslipidémie retrouveé sur les bilans biologiques était de 84%, réparti comme suit :
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56%

60%

40%
26%

- -
0%

mnormal: <0,99g/I manormal:>1g/l mdonnée manquante

18%

LDL

Figure 7 : Catégories des patients en fonction des valeurs de LDL cholestérol

Tableau 6 - Répartition du taux de LDL Cholestérol en fonction des degrés d’obésité

Obésité classe | Obésité classe Il Obésité classe 111
Taux normal LDL-Ch 4 2 7
Taux élevé LDL-Ch 4 11 13
60% >6%
50%
40% 30%
30%
20% 14%
0%
HDL

®m Normal: 20,45 g/I mdiminué: <0,44 g/l  mdonée manquante.
Figure 8 : Catégories des patients en fonction des valeurs de HDL cholestérol

Tableau 7 : Répartition du taux de HDL Cholestérol en fonction des degrés d’obésité

Obésité classe | Obésité classe 11 Obésité classe 111

Taux normal HDL-Ch 2 5 8
Taux diminué HDL-Ch 6 8 14

80% 64%

60%

40% 30%

0% |
Triglycérides

Hnormal :<1,5g/| MElevé:>1,5g/| mdonnée manquante

Figure 9 : Catégories de patients en fonction des valeurs des Triglycérides
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Tableau 8 : Répartition du taux de triglycérides (TG) en fonction des degrés d’obésité.

Obésité classe | Obésité classe 11 Obésité classe 111
Taux Normal TG 6 12 14
Hypertriglycéridémie 2 3 10

b. Complications Cardio-vasculaires :

Dans notre série 48% des patients étaient hypertendus, 24% avaient une cardiopathie
ischémique, 8% avaient des varices. Aucun cas d’accident vasculaire cérébral ni de phlébite n’a

été retrouvé.

150%

100% 92% 100%
100% 76%
48%52%
50% 24% .
0% O > 0% ]
O% |
AVC Cardiopathie Varices Phlébite HTA
ischémique
B QOui ®mNon

Figure 10 : Pourcentage des patients ayant un retentissement cardiovasculaire dans la population
étudiée.

Tableau 9 : Répartition des complications cardiovasculaires par classe d’obésité

Obésité classe | Obésité classe Il Obésité classe 111
HTA Non 3 8 15
Oui 6 8 10
VARICES Non 8 15 23
Oui 1 1 2
CARDIOPATHIE Non 5 11 22
ISCHEMIQUE Oui 4 5 3
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60%

40%

20%

0%

46%

2%

52%

Insuffisance cardiaque objectivée par I'ETT.

H Oui

B Non METT Non faite

Figure 11 : Patients ayant on non une insuffisance cardiaque objectivée par I'ETT

¢c. Complications respiratoires :

Dans notre série, un ronflement nocturne a été retrouvé chez 16% des participants, la

fatigabilité matinale et le SAS chez 12%.

100%

80%

60%

40%

20%

0%

74%

0,
16% 10%

Ronflement nocturne

78%

12%  10%
I .

fatigabilité matinale

H Oui ®mNon MInconnu

Figure 12 : Pourcentage des patients ayant présenté une fatigabilité matinale ou un ronflement

nocturne
100% 86%

80%
60%
40%

20% 12% 2o

0

0% I
SAS

H Oui W Non M Non Dépisté

Figure 13 : Pourcentage des patients qui ont présenté ou non un Syndrome d'apnée du sommeil.

d. Retentissement ostéoarticulaire :

10% des patients avaient des gonalgies, et 8% ont présenté une arthrose. Aucun cas de

sciatique n’a été enregistré.
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Figure 14 : Pourcentage des patients ayant un retentissement ostéoarticulaire dans la population
étudiée.

e. Complications hépatiques :

Une stéatose hépatique a été retrouve chez 16% des participants.

80%

66%

60%

40%
o 18%
20% 16% ’

B Oui EmNon M Manquant

Figure 15 : Pourcentage des patients qui ont présenté ou non une stéatose hépatique

f. Troubles du cycle et fausses couches :

13% des femmes dans notre série ont présenté une fausse couche et 46,7% des femmes
non ménopausées avaient un cycle irrégulier.
60% 41,30% 45,70%
40%

20% 13%

0% I

fausses couches

Houi Enon M manquant

Figure 16 : Pourcentage des femmes ayant eu une fausse couche

60,00% 41,30%
40,00% 32,60% 26,10%
oo - I e
0,00%
Ménopause

Houi Enon M manquant

Figure 17 : Pourcentage des femmes ménopausées dans I'échantillon
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Figure 18 : Régularité du cycle chez les femmes non ménopausées
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I- Epidémiologie :

1. Fréquence de I’obésité :

L’obésité est considérée aujourd’hui comme un probléme de santé publique a cause des
complications qu’elle engendre sur le plan physique, psychologique et social. Reconnue en
1997 par ’OMS comme une maladie. C’est la pathologie nutritionnelle la plus fréquente dans
le monde. Sa prévalence a connu durant les 30 dernieres années un accroissement significatif
[15]. Selon I’OMS elle a presque triplé entre 1975 et 2016, globalement, 39% des adultes ages
de plus de 18 ans étaient en surpoids en 2016 (39% des hommes et 40% des femmes) et 13%
¢taient obéses (11% des hommes et 15% des femmes). En chiffre, plus de 1,9 milliard d’adultes
étaient en exceés pondéral, sur ce total, plus de 650 millions étaient obéses[2]. C’est durant les
années 1992-2002 ou on a observé I’augmentation la plus importante. Le taux combiné de
surpoids et d'obeésité a cr( de 27,5 % chez les adultes dans les années 1980-2013. A noter que
la prévalence de I'obésité est plus élevée dans les pays développés que les pays en voie de
développement [16].

a. En Europe:

Comme I'Europe est un continent hétérogéne, la prévalence de I'obésité tend a
augmenter avec un taux qui varie de 18 % jusque 28 % selon les pays. Cette diversité de la
prévalence de I'obésité peut étre expliquée par des différences de tendance alimentaires et de
style de vie entre les pays ainsi que des différences d'environnement, de pratique d'activité
physique, de normes sociales, d'inégalités sociales, de facteurs économiques et possiblement de
certains modulateurs génétiques. Comme cela peut étre da a la différence des méthodologies
des études européennes, certaines se basant sur des données auto-déclarées d’autres sur des

données mesurees. [17]

b. Aux Etats Unis (USA) :

Malgré une stabilisation de la progression de I'obésité aux Etats-Unis, des analyses
récentes montrent une augmentation significative de I'obésité. Durant les 40 dernieres années

elle a doublé chez les adultes, et a triplé chez les enfants [16].

Depuis le début des années 1980 la prévalence de 1’obésité a subi un accroissement

particulierement fort. Selon la série d’enquétes NHANES, la fréquence de I’obésité des plus de
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20 ans a passé de 13,4 % dans les années 1960 a 15 % dans les années 1980 puis a 30,5 % en
1999-2000 [18], [19].

c. Au Maroc:

Le changement du mode de vie en rapport avec la sédentarité ainsi que I'évolution de la
consommation alimentaire a fait que le Maroc connait une ascension rapide de cette pathologie
bien qu’il soit préoccupé par les problémes de dénutrition. Selon le rapport de I’enquéte
nationale sur les facteurs de risque communs des maladies non transmissibles, STEPwise 2017-
2018, I’obésité a été¢ détectée chez 20% des participants. Tout comme les autres pays du monde,
ce chiffre a augmenté par rapport a la valeur enregistrée en 1’an 2000 (13.2%)[20]. Et selon
I’ENPSF 2018 : on a enregistré chez les enfants de moins de 5 ans : 2,9% d’obésité contre
2,6% en 2011 [21], [22].

2. Selon le sexe :

Dans notre série il y avait une forte prédominance féminine : 92% contre 8% seulement
pour les hommes, ceci concorde avec les résultats de 1’enquéte STEPwise 2017-2018 ou on
trouve aussi une majoration du pourcentage des femmes obéses qui est a peu pres trois fois celui
des hommes (figure 20) [20].

Les 2 sexes . 41.8 _
Femmes I 332 _ 29
Hommes . 50.4 _ 11

60 80

20

0 20 40 100
B % Insuffisance pondérale <18.5 % Corpulence normale 18.5-24.9
B % Surpoids 25.0-29.9 % Obésité 230.0

Figure 19 : Classification par catégories d’IMC du statut pondéral par Sexe, Steps, Maroc, 2017

L'évolution de la prévalence de 1’obésité dans les annees 19802015, est la méme dans
les deux sexes [23]. Cependant, selon une étude menée par The Institute for Health Metrics and
Evaluation en 2013 les femmes sont plus a risque que les hommes d'avoir un IMC au-dela de
25 kg/m2 dans les pays en voie de développement alors que le contraire est vrai dans les pays

développés ou les hommes y ont une prévalence plus élevée[24]. Ceci expliquerait peut-étre la
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prévalence élevée de 1’obésité chez les femmes au Maroc. Celle-ci peut aussi étre en relation
avec le fait que I’obésité est un critére de beauté, particuliérement a la campagne et dans le sud
du Maroc. Plut6t que de constituer un handicap ou, du moins, une géne, cela est percu comme
une qualité, un atout, dans de nombreuses régions. Depuis I’époque préislamique, les poctes
arabes ont en effet chanté la beauté des femmes potelées. A 1’époque, 1’obésité était un signe
d’origine aristocratique. Dans ces régions, une femme maigre est souvent considérée comme
malade[25].

3. Selon I’age :

Plusieurs études transversales rapportent une augmentation de la prévalence de 1’obésité avec
I’age[17], [18], [26].

Ceci est retrouvé également dans 1’étude STEPwise ou la catégorie d’age 60-69 ans avait la
moyenne d’IMC la plus élevée. Dans notre étude le pic était plutét observé pour la tranche
d’age 30-44 ans, suivi d’une diminution 1égére dans les catégories suivantes. Cette discordance
des résultats pourrait-étre due a la taille réduite de notre échantillon et a un éventuel biais de

sélection puisque on avait des patients plutét jeunes.

Tableau 10 : Comparaison entre notre étude et I'étude Stepwise concernant la moyenne de I'lMC en
Kg/mz2 en fonction de I'age et du sexe.

Notre Etude Etude Stepwise [20]

Tranches Femmes Hommes Total Femmes Hommes Total
d’age

18-29 ans 39,14 -- 39,14 24.4 22,6 23,4
30-44 ans 45,96 435 4551 28 25 26,5
45-59 ans 4410 34,0 43,26 29,1 25,3 27,3
60- 69 ans 37,66 -- 37,66 29,3 25,7 27,5
>70 ans -- -- -- 26,8 25,4 26,2

II-  Obésité et facteurs sociodémographiques :
1. Statut matrimonial et nombre d’enfants :

Plusieurs études rapportent que 1’obésité augmente avec le mariage. L’étude Bajit et al

menée a Rabat sur I’association du statut socio-économique et du comportement alimentaire
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avec I’obésité a trouvé une relation significative entre le développement de 1’obésité et le
mariage avec 83,90% des participants du groupes « obéses » qui étaient mariés alors que
73,70% du groupe « non-obeses » étaient célibataires[27]. L’étude El Rhazi et al, sur la
prévalence de 1’obésité et les principaux facteurs sociodémographiques associés au Maroc,
rapporte que le statut matrimonial était significativement associe a 1I’obésité que ce soit chez les
hommes ou chez les femmes[28]. En Tunisie, 1’étude Rojbi et al, sur le profil épidémiologique,
clinique et métabolique de 200 patients obéses stipule que 1’obésité a débuté pour les femmes

apres le mariage dans 11,5% des cas[29].

Dans notre étude les non mariés étaient majoritaires (50%) contrairement a ce que
rapporte la littérature, mais le statut « non marié » comporte les célibataires (jamais mariés), les
veufs et les divorcés, un biais de confusion qui expliquerait peut-étre la discordance avec les

résultats de la littérature.

En fait, la relation entre 1’obésité et le statut matrimonial est soumise a deux
perspectives : en voyant 1’obésité comme influenceur de 1’état marital, ou I’inverse, ¢’est a dire
que le statut marital influe sur I’obésité : Ces deux perspectives peuvent étre qualifiées de
modele de « sélection matrimoniale » et modele de « causalité matrimoniale ». Le premier
suggere que les personnes obéeses ont moins de chances a se marier, alors que le modele de
causalité suppose que les gens ont tendance a devenir obéses apres le mariage. Les modeles de
sélection matrimoniale et de causalité matrimoniale fonctionnent tous les deux dans une
certaine mesure. Cela peut étre spécifique a certains groupes d'age, avec le modele de sélection
applicable le plus aux sujets jeunes et le modele de causalité applicable surtout aux personnes
mariées depuis de longues périodes[30]. D’un autre c6té, comme dit précédemment, 1’obésité
dans le Sud du Maroc et également dans les campagnes peut se révéler étre un atout pour le

mariage et expliquer nos résultats cas [25], [29].

Le nombre d’enfants parait étre aussi un facteur favorisant la survenue de 1’obésité chez
les femmes. Dans notre étude, 72% de 1’échantillon étudié avaient des enfants, et plus le nombre
d’enfants augmente plus le pourcentage d’obeses est important. L’¢tude El Boukhrissi et al,
menée a Meknes sur la prévalence des facteurs de risque des maladies cardiovasculaires et du
syndrome métabolique chez les femmes de la région de Meknés, rapporte des résultats
similaires aux notres, c¢’est-a-dire une augmentation significative de 1’obésité avec le degré de
parité, surtout chez les femmes ayant 3 enfants et plus [31]. Dans I’é¢tude Rojbi et al

précédemment citée, 1’obésité a débuté aprés la grossesse pour 13,5% des cas[29]. Selon
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I’étude sur la grossesse et développement du poids de Stockholm menée a 1’unité d’obésité a
I’hopital Karolinska en suede, 40% a 50% des patientes ont déclaré que la grossesse a été un
événement déclencheur important qui a cause le développement de I'obésité dans la mesure ou
ils ont demandé un accompagnement professionnel[32]. Pour les hommes nous n’avons pas

trouvé d’études sur I’effet de la parentalité sur le poids.
2. Education, Profession et Milieu d’habitat :

Dans la série El Rhazi et al on trouve que le niveau d’éducation, la profession, et I’origine
urbaine sont significativement liés a 1’obésité seulement pour les femmes[28]. Dans 1’étude
STEPwise le pourcentage d’obésité était 22,8% en urbain et 14,9% en rural (figure 29)[20]. On
trouve dans 1’¢tude Bajit et al une différence significative entre le niveau d’éducation et le risque
de développement de 1’obésité pour les deux sexes[27]. La série EI Boukhrissi et al rapporte
que 52% des femmes analphabétes étaient obeses contre 38% des femmes lettrées, en effet,
I’obésité augmentait significativement avec le faible niveau d’étude. Au niveau de I’Union
Européenne, le pourcentage d’obésité est de 12 % chez les personnes avec un niveau
d'éducation élevée et atteint 20 % chez les personnes ayant les niveaux d'éducation les plus bas
[17]. [20]

Les deux milieux . 41.8 _
40 60 80

20

22.8

Urbain I 37.5

0 20 100
W % Insuffisance pondérale <18.5 % Corpulence normale 18.5-24.9
M % Surpoids 25.0-29.9 % Obésité >30.0

Figure 20 : Classification par catégories d’IMC du statut pondéral par Milieu, Steps, Maroc, 2017

Des résultats similaires ont été retrouvé dans notre étude concernant le milieu d’habitat
et la profession. Cependant pour le niveau d’éducation 1’analyse reste incompléte a cause de

la non disponibilité de données pour 70% de 1’échantillon.
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I1l1- Complications de I’obésité :

1. Complications physiques de I’obésité :

Différentes complications (métaboliques, inflammatoires et mécaniques) sont associees

a l'obésité et influent sur le pronostic fonctionnel et vital (tableaul0), elles prennent comme

origine les propriétés du tissu adipeux (mécaniques et sécrétoires) et sa localisation

(périphérique ou viscérale) (figure 21). Leur apparition differe d'un sujet a l'autre et dépend du

niveau d'obésité, de la distribution de la masse grasse, de I'ancienneté de la surcharge pondérale,

des éventuels facteurs de risque cardiovasculaires associés (age, antécédents familiaux, tabac,

diabéte, hypertension artérielle, dyslipidémie), ainsi que de la prédisposition génétique a

certaines maladies comme le diabéte type 2 [10], [33].

Facteurs mécaniques

2 Pression intra-abdominale

~ Compliance thoracique

Fermeture précoce des VAS

en expiration

7 Travail ventilatoire

~ Retour veineux

7 Rétrécissement des VAS
7 Poids sur articulations

Ll

Augmentation
de la masse grasse

Accumulation
de graisse abdominale

Facteurs hémodynamiques
7 Volume circulant
2 Débit cardiaque

Inflammation

Facteurs métaboliques
Insulinorésistance
Activation du systéme
sympathique

Activation du systéme
rénine-angiotensine

7 Produits de sécrétion
adipocytaires

7 Acides gras libres

~ Adiponectine

7 PAI-1

N Activité fibrinolytique

Figure 21 : Mécanismes physiopathologiques des complications de I'obésité [33]

Dans notre étude nous nous sommes

intéressés surtout aux comorbidités

cardiovasculaires, métaboliques, respiratoires, hépatiques et rhumatologiques vu que ce sont

les complications les plus fréquentes.

Tableau 11 : Principales complications de I'obésité[33].

Cardiovasculaires

Respiratoires

HTA, Insuffisance coronarienne, accidents vasculaires
cérébraux, Insuffisance cardiaque, thromboses
veineuses profondes, embolie pulmonaire.

Dyspnée, syndrome restrictif, syndrome d’apnée du
sommeil, hypoventilation alvéolaire, asthme.
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Mécaniques Gonarthrose, coxarthrose, lombalgies.

Digestives Hernie hiatale, lithiase biliaire, reflux gastro-
cesophagien, stéatose hépatique, NASH.

Cancers Homme : prostate, colon
Femme : sein, ovaire, endométre et col.

Métaboliques Insulinoreésistance, diabéte type 2, hypertriglycéridémie,
hypo-HDLémie, hyperuricémie, goutte, dysovulation,
syndrome des ovaires polykystiques, hypogonadisme
(homme, obésité massive).

Cutanées Mycoses des plis, lympheedéme.
Reénales Protéinurie, hyalinose segmentaire et focale
Urologiques Incontinence urinaire

Risque opératoire

Autres Hypertension intracranienne, complications
obstétricales.

a. Complications cardiovasculaires de 1’obésité :

Il est bien connu que des niveaux élevés de la masse grasse aggravent la plupart des
facteurs de risque de maladies cardiovasculaires (MCV), tels que les lipides plasmatiques, la
pression artérielle, I’hyperglycémie/résistance a I'insuline et I'inflammation. Cependant, il est
moins connu par la population générale que des niveaux élevés de la masse maigre pourrait
également avoir des effets néfastes sur la santé CV. Les individus obéses ont des niveaux élevés
non seulement de masse grasse mais aussi de masse maigre, en tant qu'adaptation au port d'une
charge supplémentaire dans les activités quotidiennes. Il a déja été rapporté qu'une masse
maigre plus elevée explique en grande partie le volume sanguin circulant plus élevé qui a été
observé chez les personnes obéses. Cela augmente le volume d’éjection systolique du ventricule
gauche (VG), qui, a son tour, augmente le débit cardiaque. Ces changements imposent un
fardeau supplémentaire au ceeur, entrainant des altérations ventriculaires (gauche et droite) qui
conduisent finalement a une hypertrophie ventriculaire (gauche et droite) et prédisposent a
I'insuffisance cardiaque (IC)[34].

D’un autre c6té il existe une association fréquente et bien établie de 1’obésité avec

d’autres facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires[1]. Ce groupe de facteurs appelé
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syndrome métabolique, est defini par la présence de trois des cing symptomes suivants dont
1’obésité abdominale :

o Glycémie a jen > 1g/l ou DT2

o Tour de taille>94 cm (H) et >80 cm (F)

o TA>130/85 mm Hg

o TG >1,5¢/l ou Trt hypotriglycéridémiant

o HDL C<0,4 g/l (chez’homme) et < 0,5 g/l (chez la femme)[35].

Thomsen et al ont rapporté, dans leur étude sur I’infarctus du myocarde et la
cardiopathie ischémique chez les personnes en surpoids et obeses avec ou sans syndrome
métabolique, que le risque relatif d’avoir un infarctus du myocarde et une cardiopathie
ischémique ont été évalué, respectivement, a environ 2,04 et 1,64 fois plus chez les obéses par
rapport aux sujets de poids normal[36].

Dans I’étude Von Mach et al, 41% d’un échantillon de 299 patients obéses avaient une
obésité morbide et montraient une prévalence significativement plus élevée d’HTA [37]. Les
résultats de Rekik et al portant sur les facteurs prédictifs des complications cardio-métaboliques
et respiratoires de I’obésité et menée sur 400 patients obéses viennent confirmer ces constats,
et rapportent que les complications cardiovasculaires étaient corrélées de facon significative
avec I’'IMC, entre autres[38].

Ceci concorde avec les résultats de notre étude ou les complications cardiovasculaires
les plus représentées dans 1’échantillon étaient : HTA (48%), Cardiopathie ischémique (24%).
En revanche concernant la corrélation entre les degrés d’obésité et les complications
cardiovasculaires, nous n’avons pas trouvé de différence significative (p > 0,05). Ceci pourrait
étre di probablement a I’effectif réduit de notre échantillon.

L’analyse des résultats sur I’insuffisance cardiaque a été entravée par le manque de
données, un obstacle assez rencontré pour plusieurs autres parametres dans notre étude et qui
est d0 au timing de cette derniére qui a coincidé avec les différentes mesures mises en ceuvre
pour freiner la transmission du SARS-CoV-2, collectivement appelées « confinement ». En fait
en début de la pandémie de la maladie COVID 19 et précisément en mi-Mars 2020 les hopitaux
et les systémes de soins dans le monde entier[39]-[44], y compris notre hoépital, ont subi une
réorganisation en vue de libérer de 1’espace et ainsi les soins non urgents ont été reporté et la
priorité a été donnée aux patients COVID-19. Il y a eu en conséquence un renoncement aux
soins et des modifications de la prise en charge des patients suivis pour des pathologies

chroniques (cf complications métaboliques). Ceci souligne le double impact de la pandémie
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Covid 19 représenté d’un co6té par la maladie elle-méme et de I’autre c6té par les conséquences
sanitaires sur les patients non atteints de la Covid19.

b. Complications métaboligues :

L'obésité provoque une inflammation chronique de bas grade. Elle contribue a un
dysfonctionnement métabolique systemique associé a des troubles liés a I'obésité qui entrent
dans la définition du syndrome métabolique.

Il existe une association positive constante entre 1’obésité et le risque de présenter un
diabete type 2 (DT2) démontré par plusieurs études transversales et prospectives[45]-[52].
L'obésité, en particulier l'obésité centrale, est un facteur de risque indépendant pour le
développement du diabete[53]. Elle multiplie le risque de diabéte de 10 fois chez I’homme et
de 8 fois chez la femme, et 75% des diabétiques type 2 sont obéses [54]. Colditz et al rapportent,
dans leur étude prospective menée sur des femmes agées de 30 a 55 ans qui ont été suivies
pendant 14 ans, que les obéses avaient un risque additionnel de présenter un DT2 40 fois
supeérieur a celui des femmes restées minces (IMC < 22 Kg/m?)[47].

Dans I’étude Hamjane et al le diabéte était présent chez 56,80% [55], dans la série Rekik
et al on trouve les troubles de la régulation glucidiques chez 36,75% [38]. Alors que dans notre
étude, une valeur plus éleveée a été retrouvée : 78%, ceci s’expliquerait trés probablement par le
biais de sélection ou on a d0 compléter le nombre nécessaire par des patients diabétiques obéses
traités par Liraglutide.

Parmi ces patients diabétiques, 79,5% avaient un diabéte deséquilibré, s’expliquant par
I’arrét du traitement lors de la pandémie Covid-19. En effet la perturbation du parcours de soins
par cette pandémie et le bouleversement du systéme sanitaire est un phénomeéne assez rapporté
dans la littérature internationale[42], [44], [56]-[60]

Il'y a certaines caractéristiques chez les personnes obeses qui accroissent le risque de
diabéte type 2. Parmi lesquelles on cite particuliérement 1’accumulation intra-abdominale de la
graisse, qui a €été incriminée en tant que facteur de risque indépendant du DT2 et considérée
dans certaines études comme facteur prédicteur plus important que 1’adiposité générale[51].
Comme la masse grasse abdominale augmente lorsque 1’adiposité augmente, elle est retrouvée
dans tous les cas d’obésité morbide (IMC > 40).

L’étude Owens et al rapporte que le risque de DT2 a été évalué a environ 2 fois chez les
patients avec obésité modérée, 5 fois chez les patients avec obésité sévere et 10 fois chez les
obéses morbides. Ce risque augmente d’environ 25% pour chaque unité d’IMC de plus a partir
de 22 Kg/mz2 [61]. Des résultats discordants ont été retrouvés dans d’autres séries ainsi I’étude

du profil métabolique de la série Ben Nacer et al n’avait pas trouvé de différence significative
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quant a la prévalence du diabéte entre le groupe d’obésité morbide comparé a celui de 1’obésité
modéré et sévere. Le méme constat est retrouvé dans la série Houari et al mais la prévalence du
diabéte était plus élevée chez les patients avec obésité morbide [62], [63].

Des résultats similaires ont été retrouvés dans notre étude puisqu’il n’y avait pas de
différence significative concernant la prévalence du diabéte pour les trois classes d’obésité
(p>0,05). Cependant, nous avons constaté une augmentation progressive du nombre de
diabétiques avec I’augmentation de I’'TMC.

Il existe un profil métabolique trés souvent caractéristique des patients obeses, surtout
ceux avec une obésité androide, sous-tendu par I’insulinorésistance et 1’inflammation de bas-
grade. Il est souvent associé & un risque de cardiopathie coronarienne plus éleve. 11 s’agit de
I’augmentation des triglycérides, diminution de HDL cholestérol et un taux de LDL cholestérol
normal ou légérement élevé mais constitué de petites lipoparticules denses particulierement
athérogenes [1], [54].

Dans I’étude Hamjane et al, la dyslipidémie était retrouvée chez 43,9% des participants.
Résultat légérement inférieur a celui noté dans 1’étude Boufaida et al qui était de 49%[55], [64].
L’étude Ben Nacer et al rapporte un taux de triglycérides statistiquement plus élevé chez les
patients avec obésité sévere (35 Kg/m2< IMC <40 Kg/m2) alors que le taux de cholestérol était
plus élevé pour le groupe d’obésité modérée.[62]

Dans notre étude le taux de dyslipidémie dépasse de loin ces valeurs et atteint 84%.
Cette discordance des résultats serait trés probablement en rapport avec la majoration du
nombre de patients diabétiques ayant déséquilibré leur diabéte, associée a la petite taille de
I’échantillon. Puisque la dyslipidémie est trés fréqguemment associée au diabéte surtout le DT2
et dépend beaucoup de I’équilibre glycémique.[65], [66]

Aucune différence significative n’a été retrouvée, dans notre série, entre les trois classes
d’obésité concernant les valeurs des triglycérides, HDL cholestérol et LDL cholestérol.

c. Complications respiratoires :

L’accumulation du tissu adipeux a I’intérieur et autour de 1’abdomen, des cotes et du
diaphragme entraine une raideur de la cage thoracique, la fonction et ’architecture de 1’appareil
respiratoire se trouvent altérées et le travail de la respiration devient accru[1]. L’obésité est alors
responsable d’une perturbation de la mécanique ventilatoire avec un syndrome restrictif et/ou
une diminution du volume expiratoire résiduel[14]. D’un autre coté les depots de graisse
entourant la langue et le cou peuvent provoquer une obstruction intermittente du passage de
l'air. Les patients se réveillent souvent pendant la nuit lorsqu'une obstruction se produit,

provoquant une somnolence diurne, des ronflements intenses et des maux de téte. Cette
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condition est connue sous le nom de syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS)[61]. Il
s’agit d’un trouble fréquent retrouvé chez plus de 10% des hommes et des femmes ayant un
IMC supérieur ou égal a 30Kg /m?[1], en effet sa prévalence chez les obeses a été évaluée a
40% environ[67]. D’un autre c6té 65 a 75% des sujets présentant des apnées du sommeil
d’origine obstructive sont obéses. Chez les sujets ayant un IMC > 40Kg /m2 , la prévalence du
SAOS atteint 77%[1]. Les apnées du sommeil sont responsables de conséquences parfois
graves : des accidents de la voie publique par baisse de la vigilance, hypertension artérielle
pulmonaire et systémiques, des troubles du rythme et de la conduction cardiaque avec risque
de mort subite, insuffisance cardiaque. Le SAOS favorise également I’hypoventilation
alvéolaire caractérisée par une hypoxémie avec hypercapnie, c’est un trouble rare mais
sévere[12], [14].

Dans notre étude, la prévalence du SAOS était de 12%, méme résultat rapporté par
Boufaida et al (12%). 1l faut quand-méme signaler 1’absence de dépistage pour 86% de nos
participants dd toujours a la pandémie covid 19.

On trouve également chez les obéses un asthme ou une hyperréactivité bronchique, qui
peuvent étre liés a certaines adipokines ou a l'aspiration chronique des sucs gastriques dans les
cas de reflux gastro-cesophagien, eux-mémes responsables d’une dyspnée d’effort surtout s’ils
sont associés au mauvais rendement énergétique par surcolt secondaire a la masse a mobiliser
pour fournir un effort donne[14], [61], [68].

d. Complications ostéoarticulaires :

Elles sont fréquentes et constituent trés souvent un motif de consultation des obeses,
responsables parfois d’une impotence fonctionnelle, ou de simples douleurs entrainant une
baisse de la mobilité qui entretient et aggrave 1’obésiteé.

L’exces de poids modifie les caractéristiques mécaniques d’un individu, et augmente les
contraintes mécaniques sur les surfaces articulaires des principales articulations porteuses de
I’organisme (les genoux, les hanches et la colonne lombaire). Ceci se voit dans la prévalence
élevée de I’arthrose du genou chez les obéses par rapport aux sujets de poids normal. L’obésité
est la premiére cause d’arthrose du genou chez la femme et la deuxiéme chez I’homme apres
les traumatismes[54]. Le risque relatif d’arthrose du genou est augmenté de 2,4 fois pour un
IMC entre 30 et 35 Kg/m?2. Le risque relatif d’apparition de 1’arthrose de la hanche est de 1,9
pour un IMC >28 Kg/m2 comparé a un IMC < 24 Kg/mz2 [69]. En effet une augmentation de
I’IMC de 1 point augmente le risque d’arthrose de 15% [70]. Mais les contraintes mécaniques
n’expliquent pas a elles seules ces complications, I’arthrose des membres supérieurs est aussi

liée a I’obésité surtout au niveau de la main, avec un risque relatif de 1,9[71]. La relation entre
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I’obésité et les complications ostéoarticulaires est multifactorielle et dépend aussi des
modifications métaboliques qui lui sont associées et qui sont responsables de la destruction du
cartilage via les adipokines entrainant une inflammation chronique de faible intensité[69].

L’obésité est aussi responsable de douleurs lombaires chroniques voire de sciatiques a
travers les troubles de la statique vertébrale, et aggrave les malformations congénitales de la
hanche et du genou[72]. Le risque de dégénérescence des disques intervertébraux était
augmenté de 60% en cas d’obésité par rapport aux sujets de poids normal[73].

Dans I’¢tude Boufaida et al, les gonalgies étaient retrouvées chez 30% et 1’arthrose chez
7,1% des cas. Dans notre étude, des résultats similaires ont été retrouvés : 8% pour ’arthrose
et 10% pour les gonalgies.

e. Complications hépatigues :

L’obésité est le principal facteur de risque de stéatose hépatique non alcoolique, appelée
par les anglosaxons Nonalcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD), cette derniére représente la
premiére étape de I’atteinte hépatique due a 1’obésité, et serait suivi de la stéatohépatite non
alcoolique (Nonalcoholic steatohepatitis-NASH) puis d’une cirrhose qui peut évoluer vers un
carcinome hépatocellulaire dans de rares cas. La NAFLD est caractérisée par des dépots
graisseux, et d’accumulation d’acides gras a I’intérieur des hépatocytes, sans inflammation.
Dans le stade de NASH on retrouve en plus des dépdts graisseux, un certain degré de Iésions
hépato-cellulaires et d"inflammation, avec ou sans fibrose hépatique[33].

L’insulinorésistance associée a 1’obésité viscérale joue un rdéle important dans la
mobilisation, la synthese et la dégradation des acides gras libres (AGL) et leur accumulation
dans les hépatocytes. L’obésit¢ abdominale favorise également le stress oxydatif et la
peroxydation lipidique qui initient la cascade de 1’inflammation[54].

La résistance a l'insuline, le stress oxydatif et la toxicité des cytokines sont les
mécanismes communs censés jouer un role dans la pathogenése de la NAFLD et de la NASH
dans la population générale. Il est raisonnable de supposer que ces facteurs sont probablement
a l'ceuvre chez les personnes souffrant d'obésité morbide et de NAFLD, mais a une intensité
significativement plus élevée. Il est documenté dans la littérature que les personnes gravement
obéses ont des degrés plus élevés de résistance a l'insuline, des niveaux plus élevés de stress
oxydatif et de cytokines circulantes. En outre, plusieurs mécanismes uniques peuvent également
jouer un role dans la pathogenese de la NAFLD de I'obésité sévere. Ceux-ci peuvent inclure le
stress oxydatif microsomal, les effets hépatiques de I'hypoxémie systémique et les toxicités

nutritionnelles [74].
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La prévalence de la NAFLD est 4,6 fois plus élevée dans la population obese et jusqu'a
74 % des personnes obéses ont une stéatose hépatique. Parmi les patients souffrant d'obésité
morbide qui subissent une chirurgie bariatrique pour perdre du poids, 84 % a 96 % ont une
NAFLD et 2 % a 12 % ont une fibrose sevére ou cirrhose. La NAFLD est également fortement
associee a la résistance a l'insuline et au syndrome métabolique. Parmi les personnes atteintes
de stéatose hépatique, environ 90 % présentent des caractéristiques du syndrome métabolique
[75].

Les données d'enquéte sur la prévalence de la NAFLD sont rares voire inexistantes au
Maroc en raison de la lourdeur des méthodes et des équipements de diagnostic de la maladie
[76].

Dans 1’étude Boufaida et al la stéatose hépatique était présente chez 31% des cas [64].
Notre étude a trouve un résultat inférieur : 16%, avec un taux de données manquantes a 66%
qui expligquerait peut-étre la discordance.

f. Troubles du cycle chez la femme et risgues sur la grossesse :

Chez la femme jeune, 1’obésité peut causer une dysovulation par insuffisance lutéale,
une spanioménorrhée voire méme une ameénorrhée[54], comme elle peut étre associée au
syndrome des ovaires polykystiques dans au moins 30% des cas voire 70% dans certains
pays[77]. Dans notre étude, la fréquence des troubles du cycle était estimée a 46,7% des femmes
non ménopausées de 1’échantillon (qui représentaient 32,6% du total des femmes), et 13% des
femmes dans notre série avaient une fausse couche. Résultats concordant avec la littérature qui
rapporte a travers plusieurs cohortes que 1’obésité est un facteur de risque de fausse couche
spontanée et de fausse couche récurrente[78]-[82]. L’étude FEDORCSAK et al rapporte que
les patientes obéses avaient un taux d’avortement a 22% contre 12% chez les femmes de poids

normal. En plus le risque relatif d’avortement avant 6 semaines était de 1,77 [78].

2. Conséquences psychologiques et socioéconomiques :

Le retentissement de 1’obésité ne se limite pas aux aspects somatiques. Selon les
personnes qui en souffrent, elle crée un énorme fardeau psychologique. Les effets
psychosociaux documentés des personnes souffrant d'obésité comprennent une image
corporelle altérée de I'enfance, une acceptation réduite aux grandes universités, une
discrimination en matiére d'emploi et un traitement irrespectueux de la part des professionnels
de santé[83]-[85].

Il faut quand-méme noter que 1’obésité est un état physique, et les problémes

psychosociaux qui lui sont associés ne sont pas des conséquences inévitables, mais plutét le
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résultat des valeurs culturelles qui poussent les gens a considerer les obeses comme des
personnes paresseuses, laides, qui manquent de volonté. Cette image stigmatisée de la personne
obése est a I’origine d’une diminution de I’estime de soi, avec d’autres troubles comme la
dépression, I’anxiété, 1’agressivité, des phobies, un comportement antisocial, une insatisfaction
corporelle... [1], [86], [87].

Stunkard & Sobal ont noté que « ...I’obésité ne crée pas de fardeau psychologique.
L’obésité est un état physique. Ce sont les personnes qui créent le fardeau psychologique »[1].

IV- Limites de notre travail et perspectives :

Comme toute étude rétrospective, notre travail était arrété par 1’exploitation limitée des
dossiers médicaux par manque de certaines données surtout en cette période exceptionnelle qui
a caractérisé notre travail prévu initialement en rétro prospectif. Comme déja expliqué plus
haut, la pandémie Covid 19 avait un impact non négligeable sur le déroulement de 1’étude. Nous
avons colligé a la fois les dossiers de patients hospitalisés pour obésité et également hospitalisés
pour d’autres pathologies et qui avaient une obésité associée, la pathologie en cause initialement
étant principalement le diabete, ce qui explique sa prévalence élevée. 1l y a également la petite
taille de I’échantillon, qui rend difficile ’analyse statistique. Ainsi nos résultats sont plutot
indicatifs. lls consistent en un premier travail pour évaluer le statut des patients diabétiques
obéses de notre service. La suite de ce travail est un travail prospectif, qui consistera en la
description des patients obéses et de leurs comorbidités ainsi que de la prise en charge
diététique, psychologique et comportementale et chirurgical. Notre équipe a en effet démarré
un projet conjoint de prise en charge du patient obese avec 1’équipe de la Chirurgie C afin de

traiter le patient dans sa globalité.
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L’obésité est une maladie de I’adaptation aux évolutions des modes de la vie moderne.
Sa prévalence a augmenté d’une fagon significative partout dans le monde ces derniéres années.
On la qualifie de « pandémie » (par abus de langage, puisque non contagieuse). Elle constitue
un probleme de santé publique de par ses conséquences multiples physiques psychosociales et
économiques.

C’est une maladie chronique a répercussions systémiques du fait qu’elle touche a tous
les organes et systetmes de l’organisme, avec atteintes cardiovasculaires, métaboliques,
respiratoires, ostéoarticulaires, digestives, rénales, urologiques...

A travers notre étude, nous avons recherché quelques-unes de ces complications dont
souffrent fréqguemment les patients obéses hospitalisés dans notre formation, et leur corrélation
avec les différentes classes de 1’obésité. Nos résultats n’ont pas mis en évidence de corrélation
entre la gravité de 1’obésité et son retentissement, ce qui serait peut-étre en faveur de
I’hypothese présumant 1’existence d’une susceptibilité individuelle aux complications de
I’obésité. Cela pourrait étre di également a la géne causée par la pandémie Covid-19 qui a
perturbé le suivi des patients et ainsi nos résultats. Cette étude sera continuée au niveau du
Service d’Endocrinologie du CHU de Rabat afin d’inclure plus de patients et de préciser
I’impact des degrés de 1’obésité sur les complications cardio métaboliques, mais également la
qualité de vie de ces patients.

L’acceés a une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques par
lesquels 1’exces du tissu adipeux retentit sur 1’organisme permettra d’apprécier les facteurs
protecteurs et les facteurs exposants a ces complications et ainsi de les prévenir.

Au vu de sa prévalence dans notre population comme au niveau mondial, il est
nécessaire de continuer a étudier ces patients, leurs complications et le suivi sous traitement

adapte.
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RESUME

Titre : Etude sur la corrélation entre les degrés d’obésité et la survenue de complications
cardiométaboliques chez des patients obéses du service d'endocrinologie diabétologie du CHU
Ibn Sina : A propos de 50 cas.
Auteur : BOUAYAD Sara
Rapporteur : Pr. IRAQI Hinde
Mots-clés :  Obésité, complications cardiovasculaires, complications métaboliques,
comparaison obésité modérée-sévere-morbide.
Objectif : description des patients obéses et de leurs comorbidités, ainsi que 1’évaluation de la
corrélation entre les degrés d’obésité et la survenue des complications cardiométaboliques.
Patients et Méthodes : étude observationnelle transversale rétrospective, menée chez 50
patients adultes atteints d’obésité essentielle (IMC > a 30Kg/m?) et ayant été hospitalisé au
service d’endocrinologie du CHU Ibn Sina — Rabat.
Résultats :
Nos patients étaient répartis comme suit :

Obésité stade | : 9 patients soit 18%

Obésité stade 11 : 16 patients soit 32%

Obésité stade 111 : 25 patients soit 50%
L’age moyen de la population étudiée était de 49,32 ans, sexe ratio (F/H) : 14, I'IMC moyen de
nos patients ¢€tait a 42,23 Kg/m? avec 100% d’obésité androide. Les complications retrouvées
dans notre échantillon étaient: diabéte type2 (78%), hypertension artérielle (48%),
dyslipidémies (84%), cardiopathie ischémique (24%), stéatose hépatique (16%), syndrome
d’apnée obstructive du sommeil (12%), gonalgies 10%, arthrose 8% et varices (8%).
Notre étude n’a pas trouvé de différence significative entre les différentes classes d’obésité en
ce qui concerne les complications cardiovasculaires et métaboliques.
Conclusion : Les complications liées a 1’obésité sont multiples et dépendent de plusieurs
facteurs : le degré d’obésité, son type, sa durée d’évolution, les autres facteurs de risque
cardiovasculaires associés, la prédisposition génétique.... Ce dernier facteur ainsi que notre
échantillon de 50 patients pourraient expliquer nos résultats non significatifs. La prévention de

la prise de poids reste le meilleur moyen pour enrayer I’épidémie mondiale.
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ABSTRACT

Title: Study on the correlation between the degrees of obesity and the occurrence of
cardiometabolic complications in obese patients of the diabetology-endocrinology department
of the Ibn Sina University Hospital: About 50 cases.
Author: BOUAYAD Sara
Thesis Director: Pr. IRAQI Hinde
Keywords: Obesity, cardiovascular complications, metabolic complications, comparison of
moderate-severe-morbid obesity.
Objective: description of obese patients and their comorbidities, as well as the evaluation of
the correlation between the degrees of obesity and the occurrence of cardiometabolic
complications.
Patients and Methods: retrospective cross-sectional observational study, conducted on a
sample of 50 adult patients with essential obesity (BMI > 30Kg / m?) who have been
hospitalized in the endocrinology-diabetology department of the Ibn Sina University Hospital
- Rabat.
Results:
Our patients were distributed as follows:

Obesity stage I: 9 patients or 18%.

Obesity stage 1I: 16 patients or 32%.

Obesity stage I11: 25 patients or 50%.
The mean age of the study population was 49.32 years, with a sex ratio (F / M) of 14, the mean
BMI of our patients was 42.23 Kg / m2 with 100% abdominal obesity. The complications found
in our sample were: Type 2 diabetes (78%), arterial hypertension (48%), dyslipidemia (84%),
ischemic heart disease (24%), hepatic steatosis (16%), obstructive sleep apnea (12%), gonalgia
and osteoarthritis (10% and 8% respectively) and varicose veins (8%).
Our study did not find a significant difference between different classes of obesity regarding
cardiovascular and metabolic complications.
Conclusion: The complications linked to obesity are multiple and depend on several factors:
the degree of obesity, its type, its duration of evolution, other associated cardiovascular risk
factors, genetic predisposition.... This last factor as well as our sample of 50 patients could
explain our non-significant results. Preventing weight gain remains the best way to stop the

global epidemic.
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FICHE D’EXPLOITATION :

Date : CAHIER D’OBSERVATION : Obésité

Informations personnelles "

Nom : Prénom :

Sexe : Femme [] Homme[_]

Age (années) :

Statut marital : Marié(e) [] Non marié(e) []

Nombre d’enfants : 0 [ ] 1] 2 [] 3etplus[]
Education : Nlettré [_] lettré [ ]

Profession :  sans profession [_] étudiant ou exercant une profession [_]
Habite en milieu : Urbain [] Rural []

Informations médicales ||

Mesures anthropométrigues :

Poids (kg) : Taille(m) : BMI (kg/m2) :
Tour de Taille (cm) :

Retentissement de 1’obésité :

Evaluation métabolique :

ATCD de Dyslipidémie : Oui[_] Non []

ATCD de Diabéte : Oui [] Non [ ]

GAJ (g/l) : HbAlc (%) :

CT(g/): LDL(g/l) : HDL(g/l) : TG(g/l) :

Cardiovasculaire :
HTA [] AvC[ ] cCardiopathie[ ] Varices [ Phlébite[ ]

Complications respiratoires :

Ronflement : Oui[_] Non [] fatigabilité matin: Oui[] Non[]
SAS : Oui[ ] Non [ ] Non dépisté [ ]
Dyspnée d’effort : Oui [7] Non 7]
Hépatiques :
Stéatose : Oui [] Non []
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Ostéoarticulaire :
Arthrose [] Sciatique [ ] Gonalgie [ ]

Troubles du cycle et fausses couches :

Ménopausée : Oui []
Cycle régulier (si non ménopausée) : Ooui []
Fausses couches : Oui []
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Non [ ]
Non []

Non [_]
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