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Abstract :

Obesity is a major risk factor for postoperative complications and prolonged hospital stays. Despite
international recommendations, preoperative nutritional management remains insufficiently
integrated in many hospitals, particularly in resource-limited countries. This study aimed to evaluate
the impact of obesity on postoperative complications and to analyze nutritional management
practices in hospitals.The ambispective analytical observational design was implemented in two
public hospitals in the wilaya of Setif, Algeria, including 2205 patients who underwent surgery in
2024 (From January 1 to December 31, retrospective phase) and 234 patients (From August 1 to
November 30, 2025) to supplement information not available in medical records, particularly
regarding nutritional management and data on healthcare staff (62 professionals were interviewed).
Data were collected from medical records and structured questionnaires, covering
sociodemographic characteristics, body mass index (BMI), postoperative complications, length of
hospital stay, and nutritional management, and were analyzed accordingly. The results of the
retrospective phase showed that 54.1% of patients were obese, with postoperative complications
observed in 33.97% of obese patients versus 23.79% of non-obese patients, corresponding to a
relative risk (RR) = 1.43 (95% CI: 1.25—1.64) and an odds ratio (OR) = 1.65 (95% CI: 1.37-1.99) ,
to control for potential confounding factors, a multivariate binary logistic regression was performed
including age and admission type (emergency vs. elective) as covariates. Obesity remained a
significant independent predictor of postoperative complications, with an adjusted odds ratio (aOR
= 1.51, 95% CI:1.24-1.83, p < 0.001). Furthermore, a multiple linear regression confirmed that
obesity exerted a significant independent effect on the length of hospital stay (B = 0.14, p =0.012)
after adjusting for age and admission type. and a significantly longer mean length of hospital stay
in obese patients (7.99 £+ 3.75 days) compared to non-obese patients (7.14 £+ 3.36 days). Only 1% of
patients in the prospective phase received preoperative nutritional support, 98% of surgical
departments lacked dietitians, while 98% of healthcare professionals had received no specific
training in clinical nutrition and 100% expressed a need for further training. These results
demonstrate a significant association between obesity, postoperative complications, and prolonged
hospital stays, highlighting the importance of systematically integrating nutritional assessment,
strengthening professional training, and recruiting dietitians to improve surgical outcomes and the

quality of care.

Keywords: Obesity, Postoperative complications, Length of hospital stay, Nutritional management.



Résumé :

L’obésité constitue un facteur de risque majeur de complications postopératoires et
d’allongement de la durée d’hospitalisation. Malgré les recommandations internationales, la
prise en charge nutritionnelle préopératoire reste insuffisamment intégrée dans de nombreux
hopitaux, notamment dans les pays a ressources limitées. Cette étude avait pour objectif
d’évaluer I’'impact de I’obésité sur les complications postopératoires et d’analyser les pratiques
de prise en charge nutritionnelle dans les hdpitaux.Une étude observationnelle analytique
ambispective a ét¢ menée dans deux hdpitaux publics de la wilaya de Sétif (Algérie), incluant
2205 patients opérés en 2024 (du ler janvier au 31 décembre, phase rétrospective) et 234
patients (du ler aolit au 30 novembre 2025) afin de compléter les informations non disponibles
dans les dossiers médicaux, notamment celles relatives a la prise en charge nutritionnelle et aux
données concernant le personnel de santé (62 professionnels ont été interrogés).Les données
ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et de questionnaires structurés, couvrant les
caractéristiques sociodémographiques, 1’indice de masse corporelle (IMC), les complications
postopératoires, la durée d’hospitalisation et la prise en charge nutritionnelle, puis analysées en
conséquence.Les résultats de la phase rétrospective ont montré que 54,1 % des patients étaient
obéses, avec des complications postopératoires observées chez 33,97 % des patients obeses
contre 23,79 % chez les non obeses, correspondant a un risque relatif (RR) = 1,43 (IC 95 % :
1,25-1,64) et un odds ratio (OR) = 1,65 (IC 95 % : 1,37-1,99) . Afin de contréler les facteurs
de confusion potentiels, une régression logistique binaire multivariée a été réalisée en incluant
I’age et le type d’admission (urgence versus admission programmée) comme covariables.
L’obésité est restée un facteur prédictif indépendant significatif des complications
postopératoires, avec un odds ratio ajusté (aOR) de 1,51 (ICa95 % : 1,24-1,83 ; p <0,001).Par
ailleurs, une régression linéaire multiple a confirmé que 1’obésité exercait un effet indépendant
significatif sur la durée d’hospitalisation, avec un coefficient f de 0,14 (p = 0,012), apres
ajustement sur 1’age et le type d’admission, ainsi qu'une durée moyenne d’hospitalisation
significativement plus longue chez les patients obéses (7,99 + 3,75 jours) comparée aux patients
non obeses (7,14 + 3,36 jours).Seuls 1 % des patients dans la phase prospective ont bénéficié
d’un soutien nutritionnel préopératoire, 98 % des services chirurgicaux ne disposaient pas de
diététiciens, tandis que 98 % des professionnels de santé n’avaient regu aucune formation

spécifique en nutrition clinique et 100 % exprimaient un besoin de formation complémentaire.

Ces résultats démontrent une association significative entre 1’obésité, les complications

postopératoires et 1’allongement de la durée d’hospitalisation, soulignant 1’importance



d’intégrer systématiquement 1’évaluation nutritionnelle, de renforcer la formation des
professionnels et de recruter des diététiciens afin d’améliorer les résultats chirurgicaux et la

qualité des soins.

Mots-clés : Obésité, complications postopératoires, durée d’hospitalisation, prise en charge

nutritionnelle

i



Liste des abréviations :

cm : Centimétre

CO2 : Carbon Dioxide / Dioxyde de carbone.

DGAT : Diacylglycerol O-Acyltransferase / Diacylglycérol acyltransférase (une enzyme clé
dans la synthese des triglycérides).

FAS / FASN : Fatty Acid Synthase / Acide gras synthase

g : Gram / Gramme.

GLUT4 : Glucose Transporter type 4 / Transporteur de glucose de type 4 (le transporteur
d'un grand nombre de cellules, notamment musculaires et adipeuses, stimulé par l'insuline).
IL : interleukine

IMC : Indice de Masse Corporelle (BMI : Body Mass Index).

IRS : Insulin Receptor Substrate / Substrat du récepteur de l'insuline.

keal : Kilocalorie / Kilocalorie (unité de mesure de I'énergie métabolique).

kg : Kilogramme (unité de masse pour le poids corporel).

Leaky gut : Leaky Gut Syndrome / Syndrome de l'intestin poreux

m : Métre (unité de longueur pour la taille).

M2 : M2 Macrophages / Macrophages de type M2

MCA4R : Melanocortin 4 Receptor / Récepteur de la mélanocortine 4 (un récepteur cérébral
central impliqué dans la régulation de l'appétit et de la balance énergétique).

MCP-1 : monocyte chemotactic protein

NASH : stéato-hépatite non alcoolique

NF-kB : Nucléal Factor kappa B / Facteur nucléaire kappa B (facteur de transcription majeur
de la réponse inflammatoire)irs substrat du récepteur de I’insuline

OMS : Organisation Mondiale de la Sant¢ (WHO : World Health Organization).

PIB : Produit Intérieur Brut

PPARg (PPARY) : Peroxisome Proliferator-Activated Receptor gamma | Récepteur gamma
activé par les proliférateurs de peroxisomes

SNP : Single Nucleotide Polymorphism / Polymorphisme d'un seul nucléotide (variation d'une
seule paire de bases dans 'ADN).

TNF : Tumor Necrosis Factor / Facteur de nécrose tumorale (souvent spécifi¢ sous la forme
TNFa une cytokine majeure de I'inflammation systémique sécrétée par le tissu adipeux
malade)

WAT : tissu adipeux blanc white adipose tissue

1l
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Introduction :

L’obésité est devenue un probleme majeur de santé publique a 1’échelle mondiale, avec une
prévalence en augmentation constante tant dans les pays développés que dans les pays en

développement.

Cette transition épidémiologique a profondément modifié¢ le profil des patients chirurgicaux,

I’exces d’adiposité étant désormais fréquemment rencontré dans la pratique clinique courante.

Au-dela de son association bien établie avec les maladies métaboliques et cardiovasculaires,

I’obésité est régulierement liée a des issues péri-opératoires défavorables.

Les données montrent que les patients obéses présentent un risque accru de complications
postopératoires, notamment les infections du site opératoire, le retard de cicatrisation, les

¢vénements thromboemboliques et les complications cardiopulmonaires [1-4].

Des analyses a grande échelle suggerent également que I’obésité contribue a une augmentation

de la morbidité péri-opératoire dans diverses spécialités chirurgicales [5].

En plus des complications cliniques, 1’obésité est associée a une prolongation de la durée
d’hospitalisation et a une utilisation accrue des ressources de santé, reflétant ainsi la charge

institutionnelle liée a la prise en charge de patients chirurgicaux a haut risque [6].

Ces résultats soulignent que 1I’impact de 1’obésité dépasse le risque individuel pour affecter

I’ensemble des systemes de santé.

Le statut nutritionnel constitue un déterminant clé de la récupération chirurgicale et du
pronostic. Les recommandations internationales mettent en avant I’importance d’une évaluation
nutritionnelle péri-opératoire structurée ainsi que d’interventions ciblées, en particulier chez les

patients a haut risque subissant une chirurgie majeure [7].

Par ailleurs, les stratégies de préhabilitation multimodales intégrant I’optimisation
nutritionnelle ont montré des effets prometteurs sur 1’amélioration des résultats postopératoires
[8-9].

Malgré ces données, D’intégration d’un dépistage nutritionnel systématique et d’une

collaboration multidisciplinaire reste inégale dans de nombreux contextes cliniques [10].

En Algérie, les données sont limitées concernant I’influence de 1’obésité sur les issues
postopératoires, ainsi que le degré d’intégration de la nutrition clinique dans la prise en charge
chirurgicale. Ce manque de données peut freiner I’¢laboration de stratégies ciblées visant a

améliorer la gestion péri-opératoire des patients obeses.
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Dans ce contexte, la présente étude vise a évaluer 1’impact de 1’obésité sur les complications
postopératoires et la durée d’hospitalisation, tout en analysant les pratiques nutritionnelles

préopératoires dans deux hopitaux publics de la wilaya de Sétif, en Algérie.

Elle examine également les perceptions des professionnels de santé et identifie les besoins en

formation relatifs a la nutrition clinique dans la pratique chirurgicale.
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CHAPITRE1 :L'OBESITE ET LES MECANISMES
PHYSIOPATHOLOGIQUES

1.1. Concepts Généraux et Diagnostic
1.1.1. Définition de ’obésité selon ’OMS

Selon I'Organisation mondiale de la Santé (OMS), I'obésité se définit comme une accumulation
anormale ou excessive de graisse corporelle, nuisible a la santé, caractérisée par un indice de

masse corporelle (IMC) égal ou supérieur a 30 kg/m? chez I'adulte.

C'est une maladie chronique multifactorielle, distincte du simple surpoids (IMC 25-29,9), qui

augmente les risques de maladies cardiovasculaires et de diabete [11]

1.1.2. Critéres de diagnostic (IMC et tour de taille).

Les critéres diagnostiques les plus utilisés en pratique clinique sont I’indice de masse corporelle
(IMC) et le tour de taille.

L’IMC est calculé selon la formule suivante :

Poids (kg)
IMC=
Taille? (m?)

Selon la classification de OMS, un IMC compris entre 18,5 et 24,9 kg/m? correspond a un poids
normal, tandis qu’un IMC entre 25 et 29,9 kg/m? définit le surpoids.

L’obésité est diagnostiquée lorsque I’IMC est supérieur ou égal a 30 kg/m?.

Elle est subdivisée en trois classes : obésité classe I (30-34,9 kg/m?), classe II (35-39,9 kg/m?)

et classe III ou obésité morbide (> 40 kg/m?) .

Le tour de taille constitue un indicateur complémentaire important permettant d’évaluer

I’obésité abdominale et la répartition de la graisse viscérale.

Une augmentation du tour de taille est associée a un risque accru de complications métaboliques

et cardiovasculaires, méme chez des individus présentant un IMC normal.
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Les seuils généralement retenus sont un tour de taille supérieur a 102 cm chez ’homme et

supérieur a 88 cm chez la femme.

L’association de I'IMC et du tour de taille permet ainsi une meilleure estimation du risque
cardiométabolique et des complications liées a 1’obésité [11].

1.2. Epidémiologie Mondiale et Régionale

1.2.1. Prévalence mondiale et tendances actuelles

En 2022, 2,5 milliards d’adultes (a partir de 18 ans) étaient en surpoids, soit 43 % des adultes
(43 % des hommes et 44 % des femmes), dont 890 millions d’obeéses [12].

En 1990, 25 % seulement des adultes (a partir de 18 ans) étaient en surpoids.

La prévalence du surpoids variait selon les Régions de ’OMS, dans une fourchette allant de
31 % dans la Région de I’Asie du Sud-Est et la Région africaine a 67 % dans la Région des

Amériques.

Environ 16 % des adultes (a partir de 18 ans) dans le monde étaient obeses en 2022.

La prévalence de 1’obésité a plus que doublé au niveau mondial entre 1990 et 2022.

En 2024, on estimait que 35 millions d’enfants de moins de cinq ans étaient en surpoids [12].

Autrefois considéré comme un probléme concernant uniquement les pays a revenu élevé, le

surpoids est désormais en augmentation dans les pays a revenu faible ou intermédiaire.

En Afrique, le nombre d’enfants de moins de cinq ans en surpoids a augmenté de pres de

12,1 % depuis 2000.

Prés de la moitié des enfants de moins de cinq ans en surpoids ou ob¢ses en 2024 vivaient en

Asie.

Plus de 390 millions d’enfants, ainsi que d’adolescentes et adolescents 4gés de 5 a 19 ans étaient

en surpoids en 2022.

La prévalence du surpoids (obésité comprise) chez les enfants, ainsi que chez les adolescentes
et adolescents agés de 5 a 19 ans a considérablement augmenté, passant de 8 % en 1990 a 20 %

en 2022. [12]
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L’augmentation a suivi la méme courbe chez les gar¢ons et chez les filles : en 2022, 19 % des

filles et 21 % des gargons étaient en surpoids.

Ily avait 8 % d’enfants, ainsi que d’adolescentes et adolescents (plus de 160 millions de jeunes)

obéses en 2022, contre 2 % a peine de jeunes de 5 a 19 ans (31 millions) en 1990.
2. Physiopathologie et mécanisme d’action

Les recherches biomédicales consacrées a 1’obésité se concentrent sur 1’identification des
mécanismes biologiques responsables de cette pathologie afin de développer des approches

thérapeutiques ciblées permettant d’obtenir et de maintenir un poids corporel sain.

Les progrés scientifiques récents ont permis une meilleure compréhension de la

physiopathologie de I’obésité.

Plusieurs études ont montré que les personnes obéses présentent des altérations des circuits

cérébraux impliqués dans la récompense et la motivation alimentaires.

Elles ont ¢galement mis en évidence le role des hormones sécrétées par le tissu adipeux,

I’intestin et le foie dans la régulation de 1’appétit et de la satiété au niveau de ’hypothalamus.

Par ailleurs, le dysfonctionnement du tissu adipeux contribue au développement de nombreuses

complications métaboliques et inflammatoires secondaires [13].

Ces connaissances ont considérablement amélioré la compréhension des mécanismes
responsables de 1’obésité et constituent une base essentielle pour 1’¢laboration de
stratégies de prévention et de traitements plus adaptés et personnalisés.
L’obésité résulte principalement d’un déséquilibre énergétique chronique caractérisé par un

apport calorique durablement supérieur a la dépense énergétique.

Ce phénomeéne est controlé par des interactions complexes entre le systéme nerveux central et

différents tissus endocriniens.
La pathogenése de I'obésité implique deux processus distincts mais liés [14].:

e Un bilan énergétique positif soutenu : I'excés d'énergie est principalement stocké sous forme

de graisse dans le tissu adipeux.

e Un réajustement du poids corporel défendu : le systtme d'homéostasie énergétique du

corps s'adapte pour défendre le niveau plus élevé de masse grasse corporelle.
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2.1. Plusieurs mécanismes physiopathologiques interviennent dans le développement de
I’obésité:
2.1.1. Perturbation de I'homéostasie énergétique.

L’hypothalamus joue un role central dans la régulation de 1’équilibre énergétique. Les signaux
de la leptine et de I’insuline transmis au cerveau sont indispensables au maintien de cette
homéostasie.

Chez les sujets obeses, une résistance centrale a la leptine et a I’insuline apparait, entrainant

une altération de la régulation de 1’appétit et du métabolisme énergétique.

L’importance de certaines régions cérébrales dans le controle du poids corporel a d’abord été
démontrée grace a des observations réalisées chez des animaux présentant des l€sions cérébrales

ainsi que chez des patients atteints de tumeurs hypothalamiques.

Ces sujets développaient des troubles du comportement alimentaire associés a une prise de
poids importante, soulignant ainsi le réle fondamental de I’hypothalamus dans la régulation

énergétique.

Une avancée majeure a été réalisée avec la découverte du géne ob, codant pour la leptine,

hormone produite par le tissu adipeux. [15,16]

L’obésité sévere observée chez les souris ob/ob, dépourvues de leptine fonctionnelle, a
démontré que les circuits neuronaux centraux impliqués dans 1’homéostasie énergétique

intégrent des signaux provenant des tissus périphériques, notamment du tissu adipeux [13].

Cette découverte a permis d’établir un lien essentiel entre le cerveau et la masse grasse
corporelle, montrant que le systéme nerveux central participe activement a la régulation des

signaux métaboliques périphériques.

Ainsi, la régulation du poids corporel est désormais considérée comme un systéme complexe
de communication bidirectionnelle entre le cerveau et les tissus périphériques, et non comme

un simple mécanisme de balance calorique. [13]
2.1.2. Dysfonctionnement du tissu adipeux :

L’accumulation excessive de graisse entraine une hypertrophie et une hyperplasie des
adipocytes. Ces modifications s’accompagnent d’une altération de la sécrétion des adipokines

ainsi que d’un état inflammatoire chronique de faible intensité [16].
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2.1.3. Dérégulation hormonale et inflammatoire (figure 1) :

Les hormones régulant I'appétit deviennent dérégulées et il y a une augmentation de la sécrétion

de cytokines pro inflammatoires (TNF-alpha, IL-6, ...) par le tissu adipeux.

Les adipocytes ne se limitent pas au simple stockage des triacylglycérols dans les différents

dépdts graisseux de I’organisme afin d’assurer une réserve énergétique.

L’ensemble du tissu adipeux constitue également le plus important tissu endocrinien du corps
humain, capable de communiquer en permanence avec les autres organes grace a la sécrétion
de nombreuses substances biologiquement actives appelées adipokines. Parmi celles-ci figurent
) , . ) o . o . ,
plusieurs protéohormones telles que la leptine, I’adiponectine, la visfatine, ainsi que d’autres
hormones impliquées dans la régulation du métabolisme énergétique, notamment I’insuline et

I’hormone de croissance. [13]

Ces médiateurs participent au controle de la masse grasse corporelle et a ’homéostasie

métabolique .

Le tissu adipeux produit également divers cytokines, facteurs de croissance et protéines du
complément. Parmi les adipokines pro-inflammatoires les plus importantes figurent le facteur

de nécrose tumorale alpha (TNF-a), I’interleukine-1 (IL-1) et I’interleukine-6 (IL-6).

Ces médiateurs induisent une inflammation locale du tissu adipeux mais peuvent aussi diffuser

par voie sanguine et provoquer des réactions inflammatoires dans d’autres organes [16].

L’obésité est fortement associée a plusieurs comorbidités métaboliques et cardiovasculaires,

notamment la dyslipidémie, ’hypertension artérielle et I’athérogenése.

Ces complications sont en grande partie favorisées par I’augmentation de la sécrétion

d’adipokines inflammatoires, particulierement par le tissu adipeux blanc viscéral (WAT).
Les adipokines interviennent dans différents mécanismes de dérégulation métabolique.

Par exemple, les composants du systéme rénine—angiotensine produits par les adipocytes

participent au développement de 1’hypertension artérielle chez les sujets obéses. [15]

Le TNF-a, dont la sécrétion augmente proportionnellement a la masse grasse corporelle,

favorise I’inflammation de plusieurs organes tels que le foie, le pancréas et I’intestin.

L’état inflammatoire chronique observé dans 1’obésité contribue ainsi a I’apparition de

pathologies telles que la stéatohépatite non alcoolique (NASH) ou encore les atteintes
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inflammatoires bronchiques observées chez les patients présentant un syndrome d’apnée

obstructive du sommeil.

Plusieurs marqueurs inflammatoires sont augmentés dans I’obésité, notamment le TNF-a, I’IL-

6, la protéine C-réactive (CRP), I’al-glycoprotéine acide ainsi que 1I’amyloide sérique.

Ces protéines de phase aigué sont particulicrement élevées dans le foie gras et dans les états

d’insulino-résistance associés au diabete de type 2 et a la NASH.

Par ailleurs, les macrophages infiltrant le tissu adipeux, stimulés par les adipocytes
hypertrophiés, sécretent des médiateurs tels que la protéine chimioattractive des monocytes-1

(MCP-1) et la résistine, qui réduisent la sensibilité a I’insuline. [16]

Ces macrophages activent plusieurs voies inflammatoires impliquant les protéines kinases

activées par les mitogénes ainsi que le facteur de transcription NF-kB.

Cette activation entraine une inhibition de la signalisation insulinique par déphosphorylation

des protéines du substrat du récepteur de I’insuline (IRS).

L’ensemble de ces mécanismes conduit a une altération du transport du glucose, notamment
par inhibition du transporteur GLUT4, favorisant ainsi I’installation d’une résistance a

I’insuline.

Ces phénomeénes illustrent les interactions complexes existant entre 1’obésité, I’inflammation
9

chronique et les troubles métaboliques associés. [15]
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Figure 1 : I'inflammation et du dysfonctionnement immunitaire dans 1'obésité.

Adapté de : Redinger, R. N. (2007). The pathophysiology of obesity and its clinical manifestations.
Gastroenterology & hepatology, 3(11), 856—863."

Le dysfonctionnement immunitaire (colonne de gauche) et I'inflammation (colonne centrale

avec les fleches) sont corrélés aux 1ésions athérosclérotiques (a droite)

Le dysfonctionnement immunitaire et I’inflammation chronique sont étroitement associés au

développement des 1ésions athérosclérotiques [16].

De plus, les paramétres évaluant la masse grasse corporelle présentent une corrélation plus
importante avec les marqueurs inflammatoires que 1’Indice de Masse Corporelle (IMC) lui-

méme [14].

Afin de prévenir la prise de poids et les complications qui y sont associées, les interventions
portant sur le mode de vie, notamment [’activité physique réguliére et les restrictions

alimentaires, sont fortement recommandées.

La restriction calorique a démontré une certaine efficacité dans la réduction de I’inflammation
lie a I’obésité.

Toutefois, plusieurs études suggerent que la perte de poids obtenue uniquement par le régime

alimentaire pourrait avoir des effets anti-inflammatoires limités a long terme.
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A T’inverse, la pratique réguliere d’une activité physique semble exercer des effets bénéfiques
plus durables sur I’inflammation chronique associée a I’obésité ainsi que sur ses comorbidités,

notamment I’hypertension artérielle, le diabete et la dyslipidémie.

L’ensemble de ces données met en évidence les interactions complexes existant entre

I’adiposité, I’inflammation chronique et les perturbations métaboliques.

Cette relation multifactorielle souligne I'importance d’une prise en charge globale et

multidimensionnelle de I’obésité afin de réduire les risques sanitaires qui lui sont associés[15]
2.1.4. Résistance a l'insuline :

L’exces d’acides gras libres ainsi que la production accrue de médiateurs inflammatoires

perturbent la signalisation de I’insuline.

Cette altération entraine une diminution de 1’absorption périphérique du glucose ainsi qu’une
augmentation de la production hépatique de glucose, favorisant ainsi I’installation d’une

insulinorésistance
2.1.5. Lipotoxicité :

Le stockage des graisses constitue normalement un mécanisme physiologique essentiel
permettant a [’organisme de disposer de réserves énergétiques en période de privation

nutritionnelle.

Cependant, lors d’un apport énergétique excessif et prolongé, le tissu adipeux accumule une

quantité excessive de lipides, conduisant progressivement a I’obésité.

Dans des conditions physiologiques, le stockage des acides gras sous forme de triacylglycérols
dans les adipocytes protége 1’organisme contre les effets toxiques des acides gras libres

circulants.

En I’absence de ce mécanisme protecteur, ces derniers circuleraient librement dans le systéme

vasculaire et induiraient un stress oxydatif généralisé.

Toutefois, lorsque les capacités de stockage du tissu adipeux sont dépassées, une augmentation
importante de la lipolyse survient, notamment sous I’effet de I’hyperactivit¢é du systeme

nerveux sympathique observée chez les sujets obeses.

Cette situation entraine une libération excessive d’acides gras libres dans la circulation

sanguine. [16]

10
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L’exces d’acides gras libres provoque alors un phénomene de lipotoxicité caractérisé par
I’accumulation anormale de lipides dans des tissus non adipeux tels que le foie, le pancréas et

les muscles squelettiques.

Les lipides et leurs métabolites induisent un stress oxydatif au niveau du réticulum
endoplasmique et des mitochondries, entrainant un dysfonctionnement cellulaire et contribuant

au développement du syndrome métabolique. [13]

Parallelement, I’augmentation des acides gras libres inhibe la lipogenése et perturbe

I’¢limination des triglycérides sériques, favorisant ainsi I’hypertriglycéridémie.

La lipoprotéine lipase endothéliale libére également des acides gras libres a partir des

lipoprotéines riches en triglycérides, ce qui accentue davantage la lipotoxicité.

Ces acides gras libres interférent avec le fonctionnement des récepteurs de 1’insuline,
particuliérement au niveau du foie et des muscles, provoquant une diminution de la sensibilité

a I’insuline. [15]

Ainsi, la lipotoxicité représente un mécanisme majeur reliant 1’obésité aux troubles

métaboliques et a I’insulinorésistance.

L’¢tat d’insulinorésistance entraine une augmentation de la glycémie, aggravée par une

stimulation compensatrice de la gluconéogenese hépatique.

Afin de maintenir 1’équilibre glycémique, les cellules  du pancréas augmentent initialement la
sécrétion d’insuline.

\

Toutefois, une exposition prolongée a la lipotoxicité provoque progressivement un
dysfonctionnement de ces cellules, entrainant une diminution de la production d’insuline puis

un ¢épuisement des cellules § pancréatiques.

Ainsi, I’accumulation excessive de lipides, la lipotoxicité et 1’insulinorésistance entretiennent
un véritable cercle vicieux qui contribue a I’aggravation des anomalies métaboliques associées

a obésité (figure 2).

11
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Figure 2 : Role de la lipotoxicité et de I’inflammation dans I’obésité.

Adapté de : Redinger, R. N. (2007). The pathophysiology of obesity and its clinical manifestations.
Gastroenterology & hepatology, 3(11), 856—863."

Le tissu adipeux blanc (WAT) libére des acides gras libres et des adipokines ayant des effets lipotoxiques

et pro-inflammatoires.

Ces médiateurs contribuent a plusieurs perturbations métaboliques, notamment les anomalies du
métabolisme glucidique et lipidique, et favorisent le développement du syndrome métabolique ainsi que

de I’athérosclérose [16].
2.1.6. Altérations du microbiote intestinal

L’obésité¢ est associée a des modifications importantes de la composition du microbiote

intestinal [17].

Ces changements influencent le métabolisme énergétique [18] , favorisent une inflammation
chronique de faible intensité, augmentent la perméabilité intestinale (« leaky gut ») [19] et

participent a I’apparition d’une endotoxémie métabolique.

L’alimentation joue un role majeur dans la modulation du microbiote intestinal.
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Les régimes riches en graisses et en sucres favorisent le développement de bactéries associées

a ’obésité, créant ainsi un cercle vicieux entre déséquilibre alimentaire et prise de poids.

A D'inverse, certains probiotiques et prébiotiques pourraient exercer des effets bénéfiques sur

I’équilibre du microbiote et le métabolisme énergétique [20].
2.1.7. Facteurs génétiques

De nombreux genes sont impliqués dans la susceptibilité a 1’obésité, et certaines mutations

génétiques rares peuvent étre responsables d’obésités séveres a début précoce.

Les études réalisées chez les jumeaux et les enfants adoptés ont montré que I’obésité possede
une composante héréditaire importante, avec une héritabilité estimée entre 40 % et 70 % pour

I’Indice de Masse Corporelle (IMC).

Cette composante génétique a été renforcée par 1’identification de mutations touchant des genes
codant pour des régulateurs essentiels du métabolisme énergétique, notamment la leptine, son

récepteur, le récepteur de la mélanocortine-4 (MC4R) et la pro-opiomélanocortine.

Ces anomalies peuvent entrainer une obésité sévere chez 1’étre humain et ont permis de mieux

comprendre le role des facteurs biologiques dans la pathogenése de 1’obésité.

Cependant, les formes monogéniques d’obésité restent rares et ne permettent pas d’expliquer

I’augmentation mondiale actuelle de cette pathologie.

De plus, les études d’association pangénomique (GWAS) ont montré que les polymorphismes
mononucléotidiques (SNP) identifiés n’expliquent qu’une faible proportion de la variabilité de

I’IMC, estimée a environ 2 %.

L’augmentation rapide de la prévalence de 1’obésité au cours des derniéres décennies suggere

donc que les facteurs génétiques seuls sont insuffisants pour expliquer cette épidémie.

Ces observations mettent en évidence I’interaction complexe entre prédisposition génétique et

facteurs environnementaux.

Bien que la génétique puisse influencer la susceptibilité individuelle, les modifications du mode
de vie et de I’environnement jouent un role déterminant dans le développement de 1’obésité

[13].

13



Partie bibliographique Chapitre 1: L'Obésité et les Mécanismes
Physiopathologiques

2.1.8. Influence environnementale

L’environnement actuel, souvent qualifié d’« environnement obésogene », favorise la

surconsommation calorique et la sédentarité.

Plusieurs facteurs contribuent a cette situation, notamment 1’accessibilité accrue aux aliments
riches en calories, la diminution de I’activité physique quotidienne ainsi que certaines

conditions socio-économiques défavorables.
2.1.9. Effets cardiovasculaires
L’obésité exerce des effets déléteres importants sur le systéme cardiovasculaire.

Elle favorise notamment le développement de I’hypertension artérielle, des dyslipidémies et de

I’athérosclérose.

L’exces de tissu adipeux, en particulier viscéral, contribue a I’inflammation chronique, au
dysfonctionnement endothélial ainsi qu’a I’altération du métabolisme lipidique, augmentant

ainsi le risque de complications cardiovasculaires. [15-17]
2.1.10. Syndrome métabolique

Comme précédemment décrit, I’obésité constitue un élément central du syndrome métabolique,

associ¢ a I’insulinorésistance, a I’hypertension artérielle et aux anomalies lipidiques.

Ces différents mécanismes physiopathologiques interagissent de maniére complexe et
participent au développement ainsi qu’au maintien de 1’obésité et de ses complications

métaboliques.

L’ensemble de ces perturbations favorise I’apparition de nombreuses comorbidités, notamment

le diabete de type 2, les maladies cardiovasculaires et certains cancers.

La compréhension approfondie de ces mécanismes est essentielle pour élaborer des stratégies

de prévention et de prise en charge thérapeutique plus efficaces et adaptées. [15]
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3. Impact sur la santé publique

L’obésité représente aujourd’hui un enjeu majeur de santé publique a 1’échelle mondiale, en

raison de ses conséquences médicales, sociales et économiques considérables [21].

Cette pathologie est associée a de nombreuses maladies chroniques graves, notamment le
diabete, les maladies cardiovasculaires, 1’hypertension artérielle, les accidents vasculaires

cérébraux ainsi que certains cancers.

Ces complications alterent significativement la qualité de vie des patients et constituent une

charge importante pour les systémes de santé dans le monde entier [22].

A TP’échelle mondiale, I’obésité figure parmi les principales causes de mortalité évitable et

constitue un facteur de risque majeur dans le développement de nombreuses pathologies.

Les personnes en surpoids ou obeses présentent un risque accru de maladies cardiovasculaires,

notamment :

» L ’hypertension artérielle ;

* Les dyslipidémies caractérisées par une augmentation du cholestérol et/ou des triglycérides
sanguins ;

* Les cardiopathies coronariennes telles que 1I’angor, 1’infarctus du myocarde et I’insuffisance
cardiaque ;

* Les accidents vasculaires cérébraux ;

» L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs.

L’obésité favorise également 1’apparition de troubles veineux tels que les varices et augmente

le risque de thrombose veineuse et de phlébite [22].
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Par ailleurs, les sujets obeses présentent plus fréquemment diverses affections métaboliques et

digestives, parmi lesquelles :

* Le diabete de type 2 ;

» La stéatose hépatique non alcoolique ;
* La goutte ;

* Le reflux gastro-cesophagien ;

* La lithiase biliaire.

Les complications ostéoarticulaires sont €galement fréquentes, notamment I’arthrose de la
hanche et du genou (gonarthrose) ainsi que les lombalgies, liées a la surcharge mécanique

exercée sur les articulations et la colonne vertébrale.

Le surpoids et 1’obésité sont également associés a une augmentation du risque de développer
plusieurs types de cancers, notamment le cancer du sein et le cancer de I’cesophage [23].
D’autres localisations cancéreuses ont ¢galement été rapportées dans la littérature, soulignant

I’impact systémique de 1’exces de masse grasse sur la santé.

Au-dela de leurs conséquences médicales, le surpoids et ’obésité représentent un important
fardeau économique. Les estimations indiquent que les cofits liés a 1’obésité correspondent en
moyenne a environ 1,8 % du produit intérieur brut (PIB) des pays, avec une projection pouvant

atteindre 3,6 % d’ici 2060 si les tendances actuelles se poursuivent [24].

Ces cotts incluent les dépenses de santé, la diminution de la productivité ainsi que les

conséquences sociales et professionnelles associées aux maladies liées a I’obésité.

Par ailleurs, dans de nombreuses régions du monde, 1’obésité participe a un double fardeau
nutritionnel caractérisé par la coexistence de la sous-nutrition et de la surnutrition au sein des

mémes populations, voire des mémes ménages [25].

L’Organisation mondiale de la Santé (OMS) considere 1’obésité comme ’un des problémes de
santé publique les plus visibles mais également parmi les plus négligés de notre époque. Elle
qualifie cette situation d’épidémie mondiale de « globésité », touchant aussi bien les pays

développés que les pays en développement [26].
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Face a cette problématique croissante, la lutte contre 1’obésité nécessite la mise en place de
stratégies globales et multidimensionnelles de santé publique. Celles-ci comprennent
notamment des politiques favorisant I’accés a une alimentation saine et équilibrée, des
programmes de prévention et de prise en charge adaptés, ainsi que des interventions visant a
réduire les déterminants sociaux, économiques et environnementaux impliqués dans le

développement de cette épidémie [26].
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Chapitre 2 : Récupération Postopératoire et Pratiques Nutritionnelles

1. Réponse Métabolique a I’Agression Chirurgicale chez I’Obése

1.1. Métabolisme et réponse endocrinienne du patient obese agressé

\ \

La réponse métabolique a 1’agression correspond a [I’ensemble des adaptations
physiopathologiques mises en place par I’organisme afin de faire face a une situation aigué

pathologique.

Contrairement a I’adaptation observée lors du jeline physiologique, cette réponse se caractérise
par une augmentation importante des dépenses énergétiques ainsi que par un catabolisme

protéique intense [27].

L’utilisation des différents macronutriments (protéines, glucides et lipides) est profondément

modifiée au cours de cette phase [28-30].

L’agression induit une activation du systéme nerveux sympathique ainsi qu’une stimulation
hormonale importante, entrainant une augmentation des concentrations plasmatiques des
catécholamines endogénes, des hormones thyroidiennes, des glucocorticoides et des hormones
pancréatiques, notamment le glucagon et I’insuline, cette dernic¢re étant sécrétée en réponse a

I’insulinorésistance [29,31,32] .

A ce jour, peu de données spécifiques sont disponibles concernant les variations hormonales

observées chez les sujets obeses agressés.
1.1.1. Métabolisme protéique musculaire

Les sujets obéses possédent généralement une masse maigre absolue plus importante que les

sujets normopondéraux de méme taille.

Chez les patients obeses non agressés, la perte protéique semble survenir plus lentement que
chez les individus ayant un IMC normal . Cependant, en situation d’agression aigué€, un

catabolisme protéique important est constamment observé, indépendamment de I’'IMC.
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L’agression provoque une réponse inflammatoire responsable d’une augmentation de la

protéolyse musculaire [30].

Cette dégradation musculaire vise principalement a fournir des acides aminés nécessaires a la
synthese des protéines de I’inflammation, a la réparation tissulaire ainsi qu’aux mécanismes de

défense immunitaire [34 ,35 ].

Chez les patients hospitalisés en réanimation, plusieurs études ont montré une fonte musculaire
importante pouvant atteindre 10 a 20 % de la masse musculaire en une semaine, soit une perte

estimée entre 1 et 3 kg de muscle par semaine [33].

Une étude observationnelle multicentrique menée par Reid et al. auprés de 50 patients de

réanimation a rapporté une perte médiane de masse musculaire de 1,6 % par jour.

Chez les sujets obeses, I’agression semblerait induire un catabolisme protéique encore plus

marqué, associé a des pertes azotées plus importantes que chez les sujets normopondéraux.

La seule étude disponible a ce jour portant spécifiquement sur le métabolisme du patient obése

agressé est celle de Jeevanandam et al. [30].

Cette ¢tude incluait 17 patients présentant un traumatisme cranien, dont 7 obeses et 10 non

obeéses.

Les résultats ont montré que les sujets obeses présentaient une augmentation de I’oxydation du
glucose (39 % versus 24 %) ainsi qu’une augmentation de 1’oxydation protéique (22 % versus
15 %), tandis que 1’oxydation lipidique était diminuée (39 % versus 61 %) comparativement

aux sujets non obeses.

En utilisant la créatininurie comme marqueur indirect de la masse musculaire, les auteurs ont
observé une perte de masse musculaire totale de 1,5 % chez les patients obéses contre 1,2 %

chez les sujets non obeses.

Cette diminution correspondait a une perte musculaire quotidienne estimée a 556 g chez les

patients obeses versus 357 g chez les patients non obeses [30].
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Le catabolisme touchait principalement les protéines structurelles ou dites « labiles » [36,37],
représentant environ 6 % du pool azoté total chez les sujets obeses contre seulement 1 % chez

les sujets non obeses.

Ces résultats suggerent qu’en situation d’agression aigué, les patients obeses présentent un
renouvellement protéique accéléré associé a une diminution de la synthése protéique,
aboutissant a un catabolisme protéique majoré, probablement favorisé par une réduction de

I’oxydation lipidique.
Néanmoins, cette étude présente plusieurs limites méthodologiques.

Elle a été réalisée exclusivement chez des patients cérébro-lésés, dont les particularités

métaboliques sont bien connues.

De plus, certains calculs métaboliques restent discutables et les patients inclus étaient a jeun
pendant 48 a 72 heures, une pratique qui ne correspond plus aux recommandations

nutritionnelles actuelles en réanimation.

En pratique clinique, 1’évaluation des réserves protéiques et de la masse maigre chez les patients
de réanimation demeure difficile. Les marqueurs biologiques classiques tels que I’albumine, la
préalbumine, la transferrine ou encore la CRP présentent une faible fiabilité dans ce contexte
[38]. Par ailleurs, les méthodes d’analyse de la composition corporelle sont parfois difficiles a

utiliser chez le sujet obese.

Certaines techniques comme la mesure de I’angle de phase, I’échographie musculaire ou encore
le scanner abdominal pourraient représenter des outils intéressants, mais leur utilité nécessite

encore d’étre évaluée chez les patients obeses [39—41].

1.1.2. Métabolisme lipidique et tissu adipeux

L’observation du « paradoxe de 1’obésité¢ », évoquée précédemment, suggere que le tissu
adipeux peut exercer un role protecteur dans certaines situations cliniques, ses effets bénéfiques
pouvant, dans certains contextes, dépasser ses conséquences physiopathologiques délétéres.
Chez I’adulte, le nombre d’adipocytes reste globalement stable, qu’il s’agisse de sujets
normopondéraux ou obeses, mais le tissu adipeux présente un renouvellement cellulaire

important, estimé a environ 10 % par an [42,43].
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Au cours d’une agression, les réserves lipidiques semblent étre relativement préservées, voire
augmentées, contrairement a la masse musculaire qui subit une diminution significative

[23,33,34].

Chez les patients obéses en situation d’agression, la mobilisation des réserves lipidiques

apparait altérée [30-50].

Ainsi, alors que chez les sujets normopondéraux 1’énergie provient majoritairement de
I’oxydation des acides gras, chez les patients obeses agressés elle est davantage issue du

catabolisme de la masse maigre [30] .

Dans ce contexte, le tissu adipeux tend a stocker les lipides plutot qu’a les mobiliser, méme en

situation de stress métabolique.

En situation physiologique, un bilan énergétique positif entraine le stockage des acides gras
sous forme de triglycérides, tandis qu'un bilan négatif (jeline ou semi-jetine) conduit a leur
mobilisation sous forme de glycérol et d’acides gras libres pour la production d’énergie [50].
Cependant, au cours de 1’agression, le tissu adipeux contribue peu a I’augmentation du glycérol

circulant [51], contrairement a ce qui est observé en conditions physiologiques.

On observe au contraire une augmentation des capacités de stockage lipidique au sein du tissu
adipeux [46], associ¢e a une diminution des concentrations plasmatiques en glycérol et en

acides gras libres, ce qui limite la néoglucogenése a partir des substrats lipidiques.

Par ailleurs, chez les patients obéses agressés, une élévation significative du peptide C a été

rapportée [30], traduisant une augmentation de 1’insulinosécrétion.

L’insuline exerce un effet inhibiteur sur la lipolyse, favorisant ainsi le stockage lipidique.

En parall¢le, la réponse catécholaminergique, principal moteur de la mobilisation des acides
gras en situation de stress, semble moins marquée chez les sujets obeses que chez les sujets

normopondéraux, ce qui pourrait contribuer a une diminution de la lipolyse.
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Chez le sujet obése non agressé, la diminution des acides gras circulants pourrait limiter les
dépdts lipidiques ectopiques, notamment au niveau hépatique et musculaire, et ainsi améliorer

partiellement la sensibilité a I’insuline [52].

Globalement, ’association d’une diminution de la néoglucogenése, d’une augmentation du
peptide C et de I'insuline circulante, ainsi que d’une réduction des acides gras libres, suggere

une possible amélioration relative de I’insulinorésistance chez le patient obése agressé.

Sur le plan morphologique, des modifications du tissu adipeux sont également observées au
cours de I’agression, bien que les données disponibles ne soient pas spécifiques du sujet obese.

Le tissu adipeux présente des adipocytes de taille réduite mais en nombre augmenté [46].

Ce phénomene est lié¢ a la différenciation des pré-adipocytes, influencée par 1’expression de
genes impliqués dans la lipogenése, tels que la diglycéride acyltransférase (DGAT) et la fatty
acid synthase (FAS/FASN), ainsi que par la modulation de facteurs de transcription comme les

isoformes du peroxisome proliferator-activated receptor y (PPARG) [47].

Ces nouveaux adipocytes, plus petits, sont davantage sensibles a I’insuline et présentent une

meilleure capacité de stockage lipidique

Par ailleurs, les macrophages infiltrant le tissu adipeux subissent une polarisation vers un
phénotype M2 [48], associé a des propriétés anti-inflammatoires et a une amélioration de la

sensibilité a I’insuline.

Ces modifications cellulaires pourraient contribuer au role potentiellement protecteur du tissu

adipeux chez le sujet obese en situation d’agression [49].

Enfin, la fonction endocrine du tissu adipeux est également modifiée.

Celui-ci, composé d’adipocytes, de macrophages et de cellules endothéliales, sécréte de
nombreuses molécules biologiquement actives (adipokines, cytokines, facteurs de croissance,

protéines de la matrice extracellulaire, enzymes, etc.) [53,54].

Parmi elles, la leptine joue un rdle central dans la régulation de la prise alimentaire et de la

dépense énergétique [55].
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En situation physiologique, sa concentration est proportionnelle a la masse grasse totale.

Lors d’une agression chez le sujet non obése, des variations importantes de la leptinémie ont
été rapportées, avec des augmentations ou des diminutions selon les études [S56—59],

possiblement influencées par les glucocorticoides et certaines cytokines [58].

Ces résultats contradictoires soulignent la nécessité de recherches complémentaires afin de
mieux comprendre les mécanismes régulant la réponse métabolique du sujet obése agressé et le

role précis des différentes molécules impliquées.

1.1.3. Métabolisme glucidique

L’hyperglycémie induite par I’agression est une situation fréquemment observée en pratique
clinique. Elle résulte principalement de 1’activation hormonale comprenant la sécrétion de
glucagon, de glucocorticoides et de catécholamines, ainsi que de la libération de cytokines

inflammatoires, ce qui entraine une stimulation de la néoglucogenése hépatique [61].

Au cours de la phase aigu€ d’agression, apres I’épuisement rapide des réserves de glycogene
(en quelques heures), le glucose est majoritairement produit a partir de la dégradation des

protéines via la néoglucogenese.

Cette protéolyse excede les besoins de synthése protéique de 1’organisme, et les acides aminés

libérés sont alors utilisés comme substrats énergétiques pour la production de glucose.

Ce mécanisme contribue a 1’aggravation de I’hyperglycémie, en lien avec I’installation d’un

¢tat d’insulinorésistance [62].

L’hyperglycémie ainsi induite a des effets déléteres sur 1I’évolution clinique des patients, qu’ils

soient diabétiques ou non, en contexte d’agression aigué [63].

Chez les patients obeses, le risque d’hyperglycémie est encore plus élevé, car 1’agression
survient sur un terrain préexistant d’intolérance au glucose, d’insulinorésistance, voire de

diabéte de type 2.

Par ailleurs, un excés d’apports glucidiques peut aggraver les perturbations métaboliques en

favorisant une augmentation de la lipogeneése, 1’apparition d’une stéatose hépatique ainsi qu’une
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production excessive de dioxyde de carbone (CO:), susceptible d’entrainer des troubles

ventilatoires, en particulier chez les patients fragiles ou insuffisants respiratoires [29].
2. Apports énergétiques et protéiques chez le patient obése agressé

L’assistance nutritionnelle, telle qu’elle est actuellement utilisée en pratique clinique, vise

principalement a limiter la dénutrition secondaire a I’agression.

Toutefois, les altérations métaboliques associées a I’obésité sont souvent majorées en situation
d’agression, rendant la définition d’une stratégie nutritionnelle optimale particuliérement

complexe chez le patient obese agressé.

Dans ce contexte, un apport nutritionnel inadapté peut entrainer des perturbations métaboliques

déléteres.

Un apport énergétique excessif favorise notamment I’augmentation de la lipogenese [35] et peut
conduire au développement d’une stéatose hépatique, parfois associée a une dysfonction

hépatique sévere [35-65].

La présence de comorbidités métaboliques, en particulier le syndrome métabolique, complique

davantage la prise en charge nutritionnelle de ces patients [66].

Cependant, il est essentiel de ne pas sous-estimer le risque de dénutrition chez les patients en
surpoids ou obeses en situation d’agression. En pratique, une sous-alimentation prolongée peut
entrainer une perte significative de la masse maigre, avec des conséquences fonctionnelles et

cliniques importantes.

Ainsi, la prise en charge nutritionnelle doit viser un équilibre adapté, permettant a la fois de
limiter les complications liées a la suralimentation et de prévenir la dégradation de la masse

musculaire.
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2.1. Evaluation des besoins nutritionnels

L’évaluation métabolique constitue un ¢élément fondamental dans la prise en charge

nutritionnelle des sujets obeses [67].

Elle permet d’apprécier le statut nutritionnel, de détecter une éventuelle malnutrition ainsi que

d’identifier d’éventuelles anomalies métaboliques associées.

Les individus présentant une obésité, en particulier lorsqu’elle est associée a des situations de
stress métabolique (maladie aigu€, chirurgie, infection, etc.), peuvent développer un état

d’hypercatabolisme responsable d’une altération progressive de 1’équilibre nutritionnel [68].

Le support nutritionnel doit donc étre adapté afin de compenser ces déséquilibres métaboliques
et de limiter les complications liées a la perte de masse maigre, notamment les

dysfonctionnements organiques.

Cependant, il est fréquemment observé en pratique que certains sujets obeses ne bénéficient pas
d’une prise en charge nutritionnelle adaptée, en raison de 1’idée erronée selon laquelle leurs
réserves énergétiques adipocytaires seraient suffisantes pour couvrir leurs besoins. Cette
approche peut exposer a des déséquilibres métaboliques et a une dégradation de la masse

musculaire.

Peu d’études ont précisément évalué les besoins énergétiques optimaux chez les sujets obeses
en situation de stress métabolique, bien que cette population présente un risque accru de

complications.

L’apport nutritionnel doit ainsi étre suffisamment adapté pour couvrir les besoins liés a
I’hypercatabolisme, tout en évitant une suralimentation susceptible d’aggraver les perturbations

métaboliques [69].

11 doit également tenir compte d’une éventuelle diminution de la masse musculaire, notamment

dans les cas d’obésité sarcopénique ou de pathologies chroniques associées.
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Plusieurs recommandations internationales proposent, pour les sujets non obeses en situation
de stress, un apport énergétique d’environ 20 a 25 kcal/kg/j et un apport protéique de 1,2 a 2
g/kg/j [70].

Toutefois, ’application directe de ces formules aux sujets obéses peut entralner un risque

important de suralimentation [64].

Afin d’améliorer I’estimation des besoins énergétiques chez les sujets obeses, différentes
approches ont été proposées, intégrant des parametres tels que le poids corporel, 1’age, le niveau
d’activité, les comorbidités ou encore le poids idéal. Parmi ces méthodes, les équations dérivées

de Harris et Benedict restent largement utilisées en pratique.

Cependant, la formule classique de Harris et Benedict, bien que validée chez les sujets non

obéses, présente des limites dans I’obésité.

Elle peut sous-estimer les besoins énergétiques lorsqu’elle est basée sur le poids idéal, ou les
surestimer lorsqu’elle utilise le poids réel. L’utilisation d’équations prédictives est parfois
proposée chez les sujets obeses stables [71], mais leur validité reste insuffisamment étudiée

dans certaines situations cliniques.

En pratique, ces méthodes prédictives peuvent étre imprécises en raison de la variabilité

importante des dépenses énergétiques individuelles [72].

Cette variabilité est influencée par de nombreux facteurs, notamment les comorbidités associées

et les variations du métabolisme liées a 1’obésité elle-méme.

Ainsi, I’estimation précise des besoins énergétiques et protéiques chez les sujets obeses
demeure complexe en 1’absence de données robustes démontrant 1’impact clinique des

différentes méthodes de calcul.

En définitive, les équations prédictives présentent des limites importantes en termes de
précision. La calorimétrie indirecte reste considérée comme la méthode de référence pour
mesurer la dépense énergétique [73], bien que son impact sur I’amélioration du pronostic

clinique chez les sujets obeses n’ait pas été clairement démontré.
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1. METHODOLOGIE DE I’ETUDE ET DE L’ENQUETE

1.1. Type et nature de I’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle a visée analytique, adoptant une approche ambispective

associant une phase rétrospective et une phase prospective.

Cette méthodologie permet d’évaluer ’impact de 1’obésité et de 1’état nutritionnel sur la
récupération post-opératoire dans des conditions réelles de pratique hospitaliére, sans

intervention sur la prise en charge des patients.

La phase rétrospective repose sur 1’exploitation des dossiers médicaux, tandis que la phase
prospective permet la collecte ciblée de données nutritionnelles et organisationnelles a I’aide

de questionnaires standardisés.
1.2. Objectifs de I’étude
1.2.1. Objectif général

Evaluer I’influence de ’obésité et de 1’état nutritionnel sur la récupération postopératoire des

patients opérés en milieu hospitalier public.

1.2.2. Objectifs spécifiques

-Décrire les caractéristiques sociodémographiques, anthropométriques et cliniques des patients
opérés.

-Estimer la fréquence de 1’obésité et des troubles de 1’état nutritionnel.

-Analyser I’association entre le statut pondéral et les complications postopératoires.

-Etudier 1’impact de ’obésité sur la durée d’hospitalisation et la récupération postopératoire.

-Evaluer les pratiques de prise en charge nutritionnelle et les contraintes associées.

-Proposer des solution et des recommandations visant a améliorer la prise en charge des patients

obeses afin de prévenir les complications post-opératoire .

1.3. Cadre et lieu de I’étude

Cette étude a été réalisée dans la commune d’El Eulma, située dans la wilaya de Sétif, en
Algérie. 1l s’agit d’une zone urbaine disposant de structures sanitaires publiques assurant la

prise en charge d’un nombre important de patients, notamment dans le domaine chirurgical.



Le travail de recherche s’est déroulé au niveau de deux établissements publics de santé de la

commune.

Le premier est I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) SAROUB El khatir d’El Eulma , plus
précisément au service de chirurgie générale, ou sont prises en charge différentes pathologies

nécessitant une intervention chirurgicale.

Le second est I’Etablissement Hospitalier Spécialisé Mére et Enfant (EHS) BELHADI Eljaida
d’El Eulma, au niveau du service de gynécologie, spécialisé dans la prise en charge des patientes

présentant des pathologies gynécologiques et obstétricales.

Le choix de ces deux structures repose principalement sur I’importance de leur activité
chirurgicale, la diversit¢ des patients pris en charge ainsi que la disponibilité des dossiers

médicaux nécessaires a 1’analyse rétrospective et a la réalisation de 1’enquéte prospective.

Ce cadre a permis de recueillir des données pertinentes en lien avec I’objectif de I’étude, dans

un contexte réel de pratique hospitalicre.
1.4. Période de I’étude
L’¢tude s’est déroulée sur deux périodes distinctes.

La phase rétrospective a concerné 1’année 2024, allant du ler janvier 2024 au 31 décembre

2024.

Elle a porté sur I’exploitation des dossiers médicaux des patients hospitalisés et opérés durant

cette période.
La phase prospective s’est étendue du 1ler ao(it 2025 au 30 novembre 2025.

Au cours de cette période, les données ont été collectées directement aupres des patients opéres
et du personnel de santé a I’aide de questionnaires, selon les modalités définies dans le protocole

de I’étude.
1.5. Population de I’étude

La population de 1’étude est constituée de ’ensemble des patients ayant bénéficié d’une prise
en charge chirurgicale au sein des structures hospitaliéres concernées, ainsi que du personnel
de santé exercant dans les services étudiés. Elle se répartit en deux phases distinctes : une phase

rétrospective et une phase prospective.

Dans le cadre de la phase rétrospective, 1’ensemble des dossiers médicaux correspondant aux

interventions chirurgicales réalisées durant I’année 2024 a été pris en compte. Au total, 2 205



dossiers ont été exploités, répartis entre 1 613 dossiers issus des services de chirurgie et 592
dossiers provenant des services de gynécologie-obstétrique. Tous les dossiers disponibles pour
cette période ont été inclus dans I’analyse, sans échantillonnage, constituant ainsi la population

rétrospective exhaustive de 1’étude.

Pour la phase prospective, toutes les interventions chirurgicales réalisées durant la période
d’étude ont été considérées comme population source. Au total, 721 interventions chirurgicales

et 256 interventions en gynécologie-obstétrique ont été recensées.

Toutefois, en raison de contraintes liées au terrain, notamment la difficulté de communication
avec certains patients, le refus de participation de certains d’entre eux, ainsi que 1’état clinique
critique de quelques patients ne permettant pas 1’administration du questionnaire, seuls 234

patients ont pu étre effectivement inclus dans 1’enquéte prospective.

Parmi eux, 142 patients relevaient des services de chirurgie et 92 patientes des services de
gynécologie-obstétrique. Cet effectif constitue la population effectivement analysée pour la

composante prospective.

Par ailleurs, I’enquéte destinée au personnel de santé a concerné I’ensemble des professionnels

exercant dans les services ciblés durant la période de 1’étude.

Ainsi, 62 personnel de santé ont été interrogés, dont 27 issus de 1’Etablissement Public
Hospitalier d’El Eulma et 35 relevant de 1’Etablissement Hospitalier Spécialisé Mére-Enfant

d’El Eulma, représentant une couverture exhaustive de cette population.

Cette distinction entre population source et population effectivement analysée permet de
garantir la rigueur méthodologique de 1’étude et d’assurer une interprétation appropriée des

résultats
1.6. Ciritéres d’inclusion et d’exclusion
1.6.1. Criteres d’inclusion

Ont ét¢ inclus dans cette étude les patients ayant bénéficié d’une intervention chirurgicale au
sein des établissements hospitaliers d’El Eulma durant les périodes définies de I’étude, et

répondant aux critéres suivants :

Les patients agés de 18 ans et plus, selon le sexe, hospitalisés dans les services de chirurgie

générale ou de gynécologie-obstétrique ;



Les patients disposant d’un dossier médical exploitable et suffisamment renseigné pour la phase

rétrospective ;

Les patients nouvellement opérés durant la phase prospective ayant donné leur consentement
¢éclairé a participer a 1’étude ;

Les patients pour lesquels les données anthropométriques essentielles, notamment le poids et la

taille permettant le calcul de I’indice de masse corporelle, étaient disponibles ;

Les professionnels de santé exercant dans les services concernés et ayant accepté de répondre

au questionnaire destiné au personnel soignant.

1.6.2. Critéres d’exclusion

Ont été exclus de 1’étude :

Les patients présentant des dossiers médicaux incomplets ou non exploitables ;
Les patients hospitalisés pour des actes non chirurgicaux ;

Les patients opérés en dehors des périodes d’étude définies ;

Les patients mineurs, afin d’assurer I’homogénéité de la population étudiée ;

Les patients souffrant de pathologies graves susceptibles d’influencer indépendamment
I’évolution post-opératoire, telles que les cancers avancés ou les maladies chroniques

décompensées ;

Les professionnels de santé n’exercant pas dans les services ciblés ou ayant refusé de participer

a I’enquéte.
1.7. Procédure de collecte des données

La consultation des dossiers médicaux a été réalisée apres obtention des autorisations
administratives nécessaires aupres des directeurs des établissements hospitaliers concernés.
Cette procédure s’est effectuée en collaboration avec les chefs des services impliqués ainsi que

les responsables des salles d’archives.

L’exploitation des dossiers s’est déroulée dans le strict respect des regles d’éthique, de
confidentialité et du secret professionnel, garantissant I’anonymat des patients et la protection
des données personnelles, conformément aux principes énoncés par la Déclaration d’Helsinki

[74].



Concernant I’enquéte aupres des patients, les questionnaires ont été proposés systématiquement
a I’ensemble des patients inclus dans la phase prospective. Afin de faciliter la compréhension
et d’assurer 1’accessibilit¢ de I’outil, une version traduite en langue arabe a été mise a
disposition. Pour les patients présentant des difficultés de lecture ou d’écriture, notamment les
sujets agés, les questions ont été lues et expliquées par 1’enquéteur, sans influence sur les

réponses, dans un climat de neutralité et de respect.
1.8. Fiabilité et validation des outils de collecte

La validation scientifique des questionnaires a été assurée par Dr Timizar Farouk., médecin
spécialiste en épidémiologie "CHU SETIF" , qui a évalué la pertinence, la clarté et la cohérence
des items au regard des objectifs de I’étude. Cette étape a permis d’assurer la validité de contenu

des instruments utilisés.

La fiabilité des outils a été appréciée avec 1’appui de Mme Khetala chorouk., sage-femme de
santé publique "EHS EL EULMA" , a travers 1I’examen de la compréhension des questions, de

la cohérence interne et de I’homogénéité des réponses recueillies.

Une pré-enquéte a été réalisé aupres de 20 patients appartenant a la méme population d’étude,

dont 10 patients du service de chirurgie générale et 10 patients du service de gynécologie.

Cette pré-enquéte avait pour objectifs de vérifier la clarté et la compréhension des questions,
évaluer la durée nécessaire pour remplir le questionnaire, ainsi que détecter les questions

ambigués ou redondantes.

A T’issue de pré-enquéte, les ajustements nécessaires ont été apportés a I’outil de recherche

avant son application a 1’échantillon final.
Les patients inclus dans la pré-enquéte n’ont pas été intégrés a I’échantillon définitif de 1’étude .

Cette démarche contribue a renforcer la qualit¢ méthodologique et la reproductibilité des

résultats obtenus .
1.9. Traitement et analyse des données

L’ensemble des données recueillies au cours des phases rétrospective et prospective a fait
I’objet d’un traitement informatique et d’une analyse statistique rigoureuse. La saisie, le

nettoyage et le codage des données ont été réalisés a I’aide du logiciel Microsoft Excel. Par la



suite, I’analyse statistique descriptive et inférentielle a été exécutée via le logiciel IBM SPSS

Statistics (Version 27.0).
1.9.1. Analyse statistique descriptive

L’analyse descriptive a permis de résumer les caractéristiques de la population d’étude :

Variables qualitatives (ex. le sexe, le type de complication, le grade de I’obésité, le type de

chirurgie) : Elles ont été exprimées en effectifs absolus (n) et en pourcentages (%).

Variables quantitatives (ex. 1’dge, l’indice de masse corporelle (IMC), la durée

d’hospitalisation) : Apres vérification de la normalité de leur distribution, elles ont été
exprimées en moyennes =+ écart-type (X = SD) ou en médianes avec I’espace interquartile selon

le profil de distribution.
1.9.2. Analyse statistique inférentielle (Tests d’association)

Pour tester nos hypothéses de recherche et mesurer I’impact de 1’obésité sur les suites

opératoires, plusieurs tests statistiques ont été appliqués :

Comparaison de proportions (Variables qualitatives) : Le test du Chi-deux ()*) de Pearson a été
systématiquement utilisé pour analyser 1’association entre le statut pondéral (obése vs non-
obése) et la survenue de complications postopératoires (infectieuses, thromboemboliques,
pariétales, etc.). En cas d’effectifs théoriques réduits (inférieurs a 5), le test exact de Fisher a

été appliqué.

Comparaison de moyennes (Variables quantitatives) : Le test t de Student pour échantillons
indépendants a €té utilisé pour comparer les moyennes de deux groupes distincts (ex. la durée

moyenne d’hospitalisation entre le groupe des patients obéses et le groupe des témoins).

L’Analyse de la Variance (ANOVA) a été sollicitée lorsqu’il s’agissait de comparer les
moyennes d’une variable quantitative a travers plus de deux groupes (ex. comparer la durée de

récupération selon les différents grades d’obésité : Modérée, Sévere, Massive).
1.9.3. Seuil de signification

Pour I’ensemble des tests statistiques de nature inférentielle, le seuil de significativité a été fixé
de maniere conventionnelle a a = 5\%. Ainsi, toute valeur de p < 0,05 a été considérée comme

statistiquement hautement significative

1.9.4. Estimation des risques et Modélisation



Afin de mesurer la force de 1’association entre I’obésité (facteur d’exposition) et la survenue
des complications postopératoires (événements de santé), nous avons procédé a I’estimation

des risques :

Le Risque Relatif (RR) : Il a été calculé préférentiellement dans la phase prospective pour
comparer 1’incidence des complications chez les patients exposés (obeses) par rapport aux

patients non expos¢s.

L’Odds Ratio (OR) brut : Appliqué principalement dans la phase rétrospective (et prospective),
il a permis d’estimer le risque de survenue d’un événement (ex. complication infectieuse) en

analyse bivariée.

L’Odds Ratio Ajusté (aOR) : Afin de contrdler les facteurs de confusion (tels que 1’age, le score
ASA, le diabéte ou le type de chirurgie), une analyse multivariée par régression logistique
binaire a été réalisée. L’aOR permet d’isoler I’effet propre et indépendant de 1’obésité sur la

récupération postopératoire.

Tous ces indicateurs ont été calculés avec leur Intervalle de Confiance a 95% (IC a 95%)).
L’association est considérée comme statistiquement significative si I’intervalle de confiance ne

contient pas la valeur 1.
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1. RESULTATS DE LA PHASE RETROSPECTIVE

1.1. Description générale de la population rétrospective

L’analyse rétrospective a porté sur 2205 dossiers médicaux correspondant a I’ensemble des
patients opérés durant la période allant du 1% Janvier 2024 au 31 décembre 2024 dans les

services de chirurgie générale et de gynécologie.

L’exploitation exhaustive des dossiers permet une description fidele de 1’activité chirurgicale

et des caractéristiques de la population étudiée.
1.1.1. Répartition selon le sexe

Tableau 1 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Homme 709 32.1%
Femme 1496 67.9%
Total 2205 100%

REPARTITION SELON LE SEXE

M sexe

HOMMES FEMMES

Figure 03 : Diagramme en barres des patients selon le sexe
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La population étudiée présentait une nette prédominance féminine. En chirurgie générale, les
femmes représentaient 904 cas, contre 709 hommes. Dans le service de gynécologie, les 592
interventions concernaient exclusivement des patientes. Globalement, les femmes constituaient

la majorité des patients opérés durant la période étudice.
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1.1.2. Répartition selon I’age

Tableau 2 : Répartition des patients selon I’age

Tranches d’age Effectif Pourcentage (%)
18 — 29 ans 380 17.23 (%)

30 —44 ans 522 23.67 (%)

45 — 59 ans 485 21.99 (%)

60 — 74 ans 516 23.40 (%)

75 — 90 ans 302 13.17 (%)

Total 2205 100%

TRANCHES D'AGE

B Tranches d'age

18 - 29 30 - 44 45 - 59 60 - 74 75 - 90

Figure 04 : Diagramme en barres des patients selon les tranches d’age

L’age des patients variait entre 18 et 85 ans, avec un age moyen de 50.96 + 19.30 avec une
concentration majeure dans les tranches d’age intermédiaires, notamment entre 40 et 65 ans.
Les patients agés de plus de 65 ans représentaient une proportion notable, traduisant une activité

chirurgicale importante chez les sujets agés.
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1.1.3. Répartition selon le service d’hospitalisation

Tableau 3 : Répartition des patients selon le service d’hospitalisation

M chirurgie générale

M gynecologie

service d’hospitalisation Effectif Pourcentage (%)
Chirurgie générale 1613 73 (%)
Gynécologie 592 27 (%)
Total 2205 100%
service

Figure 05 : Diagramme en secteur des patients selon les services

Sur I’ensemble de la population étudiée, 1613 patients ont été pris en charge en chirurgie

générale et 592 patients en gynécologie. Cette répartition reflete la charge opératoire spécifique

de chaque service durant I’année 2024.
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1.1.4. Répartition selon le type d’intervention (programmée / urgences)

Tableau 4 : Répartition selon le type d’intervention (programmeée / urgences)

service d’hospitalisation

Intervention programmeée

Intervention en urgences

Chirurgie générale 665 948
Gynécologie 381 211
Total 1046 1159

SERVICE CHIRURGIE

TYPE D'INTERVENTION

B Programée M Urgences

(o]
<
[e)]

GENERALE

Figure 06 : Diagramme en barres groupées des patients selon le type d’intervention ( programée ,

SERVISE GYNECOLOGIE

urgences)

En chirurgie générale, les interventions en urgence €taient majoritaires avec 948 cas, contre 665

interventions programmeées. En gynécologie, 381 interventions programmeées et 211 urgentes

ont été recensées. L’ensemble des services confondus montrait une prédominance des actes

réalisés en urgence.
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1.2. Caractéristiques anthropométriques des patients

Les parameétres anthropométriques constituent le socle de I’évaluation de I’obésité. Leur analyse
permet d’établir une classification fiable et de mesurer leur impact potentiel sur la récupération

postopératoire .
1.2.1. Répartition selon I’indice de masse corporelle (IMC)

Moyenne =31 48

Répartition des patients selon I'indice de la masse corporelle’kg/m2' EC_ag %’85@ =73873

120

10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

imc

Figure 07 : Histogramme des patients selon I’indice de masse corporelle (IMC)

L’analyse de I'IMC a montré qu'une proportion importante des patients présentaient un IMC
supérieur a 25 kg/m?. Les valeurs ¢levées d’IMC étaient plus fréquemment observées chez les

patients ayant présenté des durées d’hospitalisation prolongées.

La majorité des patients ont été classés dans les catégories surpoids ou obésité modérée.
Notamment, 54,1 % de la population d'étude présentait une obésité (regroupant les classes
modérée, sévere et morbide). L'obésité sévere et morbide, bien que moins fréquente, était

associée a une incidence plus élevée de complications postopératoires.
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1.2.2. Classification des patients selon le degré d’obésité

Tableau 5 : Classification des patients selon le type d’obésité

type d’obésité Effectif Pourcentage (%)
Normal 527 23.90 (%)
Surpoids 486 22.00 (%)
Obésité modérée 452 20.50 (%)
Obésité sévere 385 17.50 (%)
Obésité massive 355 16.10 (%)
Totale 2205 100%

Classification des patients selon le type d'obésité
600

500

527
486
452
385

400 355
300
200
100

0

Type d'obésité

B Normal M Surpoids M obésité modérée 1 obésité Sévere 2 M obésité massive 3

Figure 08: Diagramme en barres des patients selon le degré d’obésité

La majorité des patients était classée en surpoids ou obésit¢ modérée. Les formes séveres et
massives représentaient une proportion plus faible mais étaient associées a une fréquence plus

¢levée de complications postopératoires.
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1.3. Données post-opératoires
1.3.1. Durée d’hospitalisation post-opératoire

Boite a Moustaches : simple de temps_hos par type_obesite

i

,00

Durée d'hospitalisation

normal surpoids obesite modérée obesite sévére 2 obesete massive
1 3

type d'obésité

Figure 09: Boite a moustaches de la durée d’hospitalisation des patients selon le type d’obésité

La durée d'hospitalisation variait de 2 a 15 jours. La durée moyenne était plus élevée chez les

patients obeses (7,99 £ 3,75 jours) comparativement aux patients non obeses (7,14 + 3,36 jours).

De plus, une augmentation progressive de la durée de séjour a été observée avec 'accentuation
de la sévérité de 1'obésité, les patients présentant une obésité séveére ou morbide affichant les

durées de s¢jour les plus longues (Figure 6).

Une ANOVA a un facteur a révél¢ une différence statistiquement significative dans la durée de
séjour hospitalier selon les différentes catégories d'obésité (F = 20,047 ; p < 0,001). L'analyse
post-hoc réalisée a l'aide du test de Tukey a indiqué que les patients de poids normal
présentaient une durée d'hospitalisation significativement plus courte que les patients en
surpoids et obéses (p < 0,001 pour toutes les comparaisons). Cependant, aucune différence

significative n'a été observée entre certaines catégories d'obésité adjacentes.

40



Partie pratique Chapitre 4 : Résultats et analyses

1.4. Complications post-opératoires
1.4.1. Fréquence globale des complications

Tableau 6 : Répartition des patients selon le type de complication

Complication Effectif Pourcentage %
Infection du site opératoire 193 299 %
Retard de cicatrisation 156 24.1%
Complication respiratoires 146 22.6%
Autre 151 23.4%
Total 646 100%

Dans notre cohorte de 2 205 patients opérés, 646 (29,3 %) ont présenté des complications posto-

pératoires, tandis que 1 559 patients (70,7 %) n’ont présenté aucune.

Les patients obéses ont montré une prévalence accrue de complications majeures, notamment
les infections du site opératoire, le retard de cicatrisation et la désunion des plaies, les

complications respiratoires ainsi que les événements thromboemboliques.

D’autres complications moins fréquentes, telles que les infections urinaires, les événements
cardiovasculaires, I’insuffisance rénale aigué, et la douleur chronique avec retard fonctionnel,

ont également été observées.

Ces résultats confirment que I’obésité exerce un impact significatif sur la récupération posto-
pératoire, augmentant la fréquence et la gravité des complications, et soulignent I’importance

d’une prise en charge périopératoire adaptée pour optimiser le rétablissement clinique
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1.4.2. Complications selon le degré d’obésité

Diagramme en Barres : juxtaposé Effectif de type_obesite par complication

complication

400 M non
M oui

normal surpoids obesite obesite obesete
modérée 1 sévére 2 massive 3
type_obesite

Figure 10: Diagramme en barres groupées de le degré d’obésité et la survenue des complications

L’analyse croisée entre le degré d’obésité et la survenue des complications permet d’identifier

un éventuel effet dose-réponse.
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2. RESULTATS DE LA PHASE PROSPECTIVE

2.1. Résultats de la phase prospective chez les patients
2.1.1. Description générale de la population prospective

La population de 1’étude prospective était constituée de 234 patients opérés, recrutés au cours

de la période allant du ler aotit 2025 au 30 novembre 2025.

Les patients provenaient principalement des services de chirurgie générale et de gynécologie,

reflétant 1’activité opératoire des structures hospitaliéres concernées.

Cette population présentait une hétérogénéité en termes de caractéristiques démographiques et
cliniques, permettant une analyse comparative pertinente de 1I’impact de 1’obésité sur la

récupération postopératoire.
2.1.2. Répartition selon le sexe

Tableau 7 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Homme 81 34.6%
Femme 153 65.4%
Total 234 100%

REPARTITION SELON LE SEXE

M sexe

HOMMES FEMMES

Figure 11 : Diagramme en barres des patients selon le sexe
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La répartition des patients selon le sexe montre une prédominance féminine dans la population
¢tudiée. Cette prédominance s’explique notamment par I’inclusion du service de gynécologie,
dont la totalité des patients était de sexe féminin. Dans le service de chirurgie générale, les deux

sexes ¢taient représentés, contribuant a une diversité de profils cliniques.

2.1.3. Répartition selon ’age

Tableau 8 : Répartition des patients selon 1’age

Tranches d’age Effectif Pourcentage (%)
18 — 29 ans 35 14.96 (%)

30 — 44 ans 70 29.91 (%)

45 - 59 ans 65 27.78 (%)

60 — 74 ans 50 21.37 (%)

75 - 90 ans 14 5.98 (%)

Total 234 100%

TRANCHES D'AGE

B Tranches d'age

70
18 - 29 30 - 44 45 - 59 60 - 74 75 - 90

Figure 12 : Diagramme en barres des patients selon les tranches d’age
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L’analyse de 1’dge des patients révele une population majoritairement adulte, avec une

concentration des patients dans les tranches d’age intermédiaires et avanceées.

Cette distribution est caractéristique des populations chirurgicales, chez lesquelles la prévalence
de Dl'obésité augmente avec I’age. La variabilit¢ des ages observée permet d’examiner

I’influence combinée de 1’age et du statut pondéral sur la récupération postopératoire.

2.1.4. Répartition des patients inclus selon le service

Tableau 9 : Répartition des patients selon le service d’hospitalisation

service d’hospitalisation Effectif Pourcentage (%)
Chirurgie générale 142 60.7 (%)
Gynécologie 92 39.3 (%)
Total 234 100%
service

= chirurgie générale  m gynecologie

Figure 13 : Diagramme en secteur des patients selon les services

Au cours de la phase prospective, un total de 234 patients a été inclus dans 1’analyse. Parmi
eux, 142 patients (60,7 %) ont été pris en charge au niveau du service de chirurgie générale,
tandis que 92 patients (39,3 %) provenaient du service de gynécologie. Cette répartition refléte
I’activité chirurgicale observée durant la période d’étude et permet une analyse comparative

entre les deux services.
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2.1.5. Classification des patients selon le degré d’obésité

Tableau 10: Classification des patients selon le type d’obésité

service d’hospitalisation Effectif Pourcentage (%)
Normal 85 25.94 (%)

Surpoids 70 29.90 (%)

Obésité modérée 55 23.50 (%)

Obésité sévere 18 07.70 (%)

Obésité massive 6 02.60 (%)

Totale 234 100%

Classification des patients selon le type d'obésité
90
80

85
70

70

60 55

50

40

30

18

20

10 6

0 [

Type d'obésité

B Normal M Surpoids M obésité modérée 1 obésité Sévere 2 M obésité massive 3

Figure 14: Diagramme en barres des patients selon le degré d’obésité

L’analyse de I’indice de masse corporelle (IMC) chez les 234 patients des services de chirurgie
générale et de gynécologie-obstétrique montre qu’une majorité significative présente un exces
de poids. En effet, 85 patients (36,3 %) présentaient un IMC normal, 70 patients (29,9 %) étaient
en surpoids, 55 (23,5 %) en obésité classe I, 18 (7,7 %) en obésité classe Il et 6 (2,6 %) en
obésité morbide (classe III), tandis qu’aucun patient n’avait d’insuffisance pondérale. Ainsi,
plus de 60 % de la population étudiée présentent un IMC > 25 kg/m? soulignant la forte
prévalence du surpoids et de 1’obésité dans ces deux services et I’importance d’une prise en

charge nutritionnelle adaptée dans le cadre de la préparation et du suivi post-opératoire.
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2.1.6. Obésité et survenue des complications postopératoires

Tableau 11 : Répartition des patients selon le type de complication

complication Nombre des patients Pourcentage %
Infection du site opératoire 35 38 %
Retard de cicatrisation 22 24%
Complication respiratoires 20 22%
Autre 15 16%
Total 92 100%

Parmi les 234 patients étudiés, 92 (39,3 %) ont présenté des complications posto-pératoires. Les

infections du site opératoire étaient les plus fréquentes (35 patients, 38 %), suivies du retard de

cicatrisation (22 patients, 24 %), des complications respiratoires (20 patients, 22 %) et d’autres

types de complications (15 patients, 16 %).

L’analyse selon I’indice de masse corporelle montre que la grande majorité des patients ayant

présenté des complications (83 patients, 90 %) appartenaient aux catégories surpoids ou obésité

(IMC > 25 kg/m?), soulignant I’impact significatif de 1’exceés de poids sur le risque de

complications posto-pératoires et I’importance d’une prise en charge adaptée pour cette

population a risque.
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2.1.7. Prise en charge nutritionnelle préopératoire des patients

= Non = oui

Figure 15: Diagramme circulaire de la prise en charge nutritionnelle avant I’intervention

Concernant la prise en charge nutritionnelle avant 1’intervention, les résultats montrent une

quasi-absence de consultation nutritionnelle préopératoire.

En effet, aucun patient opéré en chirurgie générale (0/142) n’a bénéficié d’une consultation ou
d’un programme nutritionnel avant I’acte chirurgical. En revanche, au niveau du service de
gynécologie, seulement 2 patientes sur 92 ont déclaré avoir bénéficié d’une prise en charge

nutritionnelle préopératoire.

48



Partie pratique Chapitre 4 : Résultats et analyses

2.1.8. Adhésion des patients aux recommandations nutritionnelles

ADHESION DES PATIENTS AUX
RECOMMANDATION NUTRITIONNELLES

H OUl mNON

134

SERVICE CHIRURGIE

GENERALE
SERVISE GYNECOLOGIE

Figure 16: Diagramme en barres de 1’adhésion des patients aux recommandations

nutritionnelles (oui-non)

L’analyse des réponses des patients a mis en évidence une faible adhésion aux

recommandations nutritionnelles postopératoires.

Plusieurs patients ont reconnu ne pas respecter les consignes alimentaires prescrites, évoquant
principalement un manque d’information, des habitudes alimentaires ancrées et des contraintes

socio-économiques.

49



Partie pratique

Chapitre 4 : Résultats et analyses

2.2. RESULTATS DE L’ENQUETE AUPRES DU PERSONNEL DE SANTE

2.2.1. Répartition du personnel interrogé selon le service

Tableau 12 : Répartition du personnel interrogé selon le service

Service Personnel Pourcentage %
Chirurgie générale 27 43.55%
Gynécologie 35 56.45%
Total 62 100%

service

M chirurgie générale

B gynecologie

Figure 17 : Diagramme en secteur du personnel interrogé selon le service

L’enquéte a concerné un total de 62 professionnels de santé, répartis entre les deux

établissements étudiés.

Le service de chirurgie générale comptait 27 professionnels, tandis que le service de

gynécologie regroupait 35 professionnels.

Cette participation exhaustive du personnel renforce la représentativité des données recueillies.
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2.2.2. Composition professionnelle des équipes

Composition professionelle des équipes
30

25

20
15
: =N

Chirurgie générale Gynécologie

(]

W médecins généralistes B médecins spécialistes M infirmieres

aides-soignants M anesthésistes M diététicienne

Figure 18 : Diagramme en barres groupées de la Composition professionnelle des équipes

Au niveau du service de chirurgie générale, 1’équipe était composée de 14 chirurgiens, 24
infirmiers, 8 aides-soignants, et 27 anesthésistes, avec absence totale de diététicien(ne) au sein

du service.

En gynécologie, I’équipe comprenait 15 médecins généralistes, 4 médecins spécialistes en
gynécologie, 6 sages-femmes, 4 infirmiéres, 2 aides-soignants, 4 anesthésistes et une seule

diététicienne affectée au service.

Cette disparité met en évidence une insuffisance marquée des ressources spécialisées en

nutrition, en particulier dans les services chirurgicaux.
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2.2.3. Perception du role de la nutrition dans la prise en charge des patients obéses

La totalit¢ du personnel interrogé considérait la nutrition comme un €lément essentiel dans la
prévention des complications postopératoires chez les patients obeéses. Néanmoins, les
professionnels ont souligné que cette dimension reste insuffisamment intégrée dans la pratique

quotidienne, en raison de contraintes organisationnelles et du manque de spécialistes.
2.2.4. Formation en nutrition et pratiques professionnelles

La totalité du personnel a exprimé un intérét marqué pour la formation en nutrition clinique,
tout en signalant que ce type de formation reste rarement disponible dans le cadre de la
formation continue. Cette insuffisance limite la mise en ceuvre effective des recommandations

nutritionnelles.

Par ailleurs, plusieurs professionnels ont rapporté une application imparfaite des programmes
alimentaires par les services de restauration, ainsi qu’un non-respect partiel des prescriptions

médicales, ce qui peut compromettre la qualité de la prise en charge nutritionnelle.
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1. Analyse globale et discussion

1.1. Forces méthodologiques et profil épidémiologique

La présente étude offre une évaluation robuste et compléte de la prise en charge nutritionnelle

et chirurgicale, appuyée par plusieurs forces méthodologiques.

Menée au sein de deux institutions hospitaliéres et impliquant des services spécialisés en

gynécologie et en chirurgie générale, elle garantit une large couverture clinique.

De plus, sa conception ambispective renforce la fiabilité des résultats en combinant une grande
cohorte rétrospective a une phase prospective, complétée par une enquéte aupres des

professionnels de la santé.

Les résultats indiquent une prévalence élevée de l'obésité (54,1 %) chez les patients

chirurgicaux au sein des établissements étudiés.

Ce constat témoigne d'une profonde transition du profil épidémiologique, caractérisée par un

fardeau important de troubles métaboliques.

Cette tendance s'inscrit dans un contexte mondial plus large ou l'obésité est devenue un facteur
déterminant des résultats périopératoires dans diverses spécialités chirurgicales, allant de la

chirurgie gastro-intestinale a I'orthopédie [75].

Comme le souligne la littérature récente, cette « transition nutritionnelle » impose de réévaluer
la stratification du risque chirurgical, 1'excés d'adiposité n'étant plus une exception clinique mais

une réalité quotidienne [76].
1.2. Complications postopératoires

Dans notre étude, les complications postopératoires étaient significativement plus fréquentes
chez les patients obeses (33,97 %) comparativement aux patients non obeses (23,79 %), ce qui
correspond a un risque relatif (RR) = 1,43 (IC 95 % : 1,25-1,64) et un odds ratio OR = 1,65
(IC 95 % : 1,37-1,99). Afin de contrdler les facteurs de confusion potentiels, une régression
logistique binaire multivarié¢e a été réalisée en incluant 1’age et le type d’admission (urgence
versus admission programmée) comme covariables. L obésité est restée un facteur prédictif
indépendant significatif des complications postopératoires, avec un odds ratio ajusté (aOR) de

1,51 (ICa95 % :1,24-1,83 ; p < 0,001).
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Par ailleurs, une régression linéaire multiple a confirmé que I’obésité exercait un effet
indépendant significatif sur la durée d’hospitalisation, avec un coefficient f de 0,14 (p =0,012),

apres ajustement sur 1’age et le type d’admission.

Ces résultats concordent avec un corpus croissant de preuves indiquant que 1'obésité augmente
substantiellement le risque de morbidité postopératoire. Par exemple, des études récentes en
chirurgie générale ont montré qu’un indice de masse corporelle (IMC) plus élevé est associé
de maniére indépendante a une augmentation du taux d’infections du site opératoire ainsi

que des complications postopératoires [77].

De plus, les données internationales issues de larges populations chirurgicales confirment que,
méme en chirurgie générale programmée, l'obésité demeure un déterminant majeur

d'événements indésirables [78].
1.3. Durée de séjour hospitalier

Concernant la durée d'hospitalisation, nos résultats montrent une moyenne plus €levée chez les

patients obeses (7,99 + 3,75 jours) par rapport aux patients non obéses (7,14 + 3,36 jours).

Cette prolongation du séjour hospitalier refléte la complexité de la gestion de la récupération

postopératoire en présence de comorbidités métaboliques.

Des études menées en résection hépatique et en chirurgie rachidienne ont également rapporté
que les patients obeses nécessitent souvent des soins infirmiers plus intensifs et présentent une
récupération fonctionnelle plus lente, ce qui entraine une hausse des coiits institutionnels et de

l'utilisation des ressources [79, 80].
1.4. Le « vide nutritionnel » et perspectives

Un résultat critique de notre étude réside dans la négligence systémique de l'optimisation
nutritionnelle : seulement 1 % de nos patients ont bénéfici¢ d'une prise en charge nutritionnelle

préopératoire, et 98 % des services ne disposaient pas de diététiciens dédiés.

Ce « vide nutritionnel » contredit directement les recommandations pratiques de 'ESPEN, qui
soulignent que le support nutritionnel périopératoire est essentiel pour réduire les complications

chez les patients a haut risque [81].

Le fait que 100 % des professionnels interrogés aient exprimé un besoin de formation met en

¢vidence une opportunité majeure de changement institutionnel.
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Il a ét¢ démontré que la mise en ceuvre d'une préhabilitation multimodale associant
I'optimisation nutritionnelle a l'activité physique améliore significativement la capacité
fonctionnelle et réduit les complications ; pourtant, elle reste sous-utilisée dans notre contexte

clinique [82].

Combler cette lacune par le biais d'équipes multidisciplinaires, incluant des diététiciens et des
cliniciens formés, est impératif pour améliorer la sécurité et l'efficacité des soins chirurgicaux

destinés a la population obése [83].
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1. Recommandations

A la lumiére de ces résultats, plusieurs recommandations peuvent étre formulées :

- Intégrer systématiquement un dépistage et une évaluation nutritionnelle préopératoires chez

les patients candidats a une intervention chirurgicale.

- Renforcer la place de la nutrition clinique dans les services de chirurgie a travers le

recrutement de professionnels spécialisés et le développement d’équipes multidisciplinaires.

- Mettre en ceuvre des protocoles standardisés de prise en charge nutritionnelle périopératoire

fondés sur les recommandations internationales.

- Développer des programmes de formation continue destinés aux professionnels de santé afin

d’améliorer les connaissances et les pratiques en nutrition clinique.

- Sensibiliser les patients présentant une obésité aux risques chirurgicaux associés a leur état

nutritionnel et promouvoir des stratégies de prise en charge préopératoire adaptées.

- Réaliser des études interventionnelles prospectives évaluant I’impact de programmes
structurés de nutrition périopératoire sur les complications postopératoires, la durée

d’hospitalisation et les colits de santé dans le contexte algérien.
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1. Conclusion

Cette étude met en évidence une prévalence élevée de I’obésité chez les patients chirurgicaux,
significativement associée a une augmentation des complications postopératoires ainsi qu’a

un allongement de la durée d’hospitalisation.

Les analyses multivariées ont confirmé que I’obésité constitue un facteur prédictif
indépendant des complications postopératoires, méme apres ajustement sur les principaux
facteurs de confusion. Ces résultats soulignent I’impact clinique important de I’exces pondéral
sur les issues chirurgicales et confirment les données rapportées dans la littérature

internationale.

Par ailleurs, notre étude met en évidence certaines insuffisances dans I’intégration de la
nutrition clinique au sein du parcours de soins chirurgicaux, notamment 1’absence de
dépistage nutritionnel systématique en préopératoire et le manque de ressources spécialisées.
Ces constats suggerent que I’amélioration de la prise en charge nutritionnelle pourrait
contribuer a optimiser les résultats postopératoires et a réduire le fardeau des complications

chirurgicales.

Enfin, bien que cette étude apporte des données originales sur la population algérienne, des
¢tudes prospectives multicentriques de plus grande ampleur demeurent nécessaires pour

confirmer ces résultats et mieux évaluer les mécanismes impliqués.
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REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE
UNIVERSITE MOHAMED BOUDIEF — M’SILA —

FACULTE DES SCIENCES
DEPARTEMENT DE MICROBIOLOGIE ET BIOCHIMIE
FILIERE : SCIENCES ALIMENTAIRES
OPTION : NUTRITION ET SCIENCES DES ALIMENTS

Questionnaire destiné au personnel de santé

Titre : Impact de l'obésité sur la récupération poste opératoire. Enquéte épidémiologique sur les
pratiques nutritionnelles et les complications

Description : Ce questionnaire vise a collecter des informations détaillées permettant de
comprendre I'impact de I'obésité sur la récupération postopératoire, en intégrant le role
essentiel de la nutrition dans le suivi des patients. Les données recueillies contribueront a
identifier les complications éventuelles, a analyser les pratiques cliniques actuelles et a produire
des résultats fiables et pertinents pour cette étude La participation a ce questionnaire est
entierement volontaire et les informations collectées seront strictement confidentielles,
exploitées uniquement a des fins scientifiques. Des réponses honnétes et précises sont
essentielles pour garantir la fiabilité et la validité des résultats de cette étude

Code du participant : ................

A. Informations générales
1.Profession :

O Médecin O Chirurgien [ Anesthésiste [ Infirmier(¢re) [ Sage-femme [ diététicien

2.Années d’expérience :
O<2ans [O2-5ans [0 6-10ans [I>10ans

3.Service / unité dans lequel vous travaillez :

B. Connaissances sur I’obésité

1.Selon vous, I’obésité augmente-t-elle le risque de complications post-opératoires ?

OO Oui [ONon [ Ne sait pas

2.Quels types de complications observez-vous le plus souvent chez les patients obéses ?

O Infections [ Retard de cicatrisation [ Complications respiratoires

L] S¢jour prolongé L[] Autres: ............enne....

3.Pensez-vous que I’évaluation nutritionnelle pré-opératoire est suffisamment pratiquée ?

O Oui [ONon [ Parfois



C. Pratiques en matiére de prise en charge nutritionnelle
1.Dans votre service, une consultation nutritionnelle pré-opératoire est-elle proposée ?

0] Systématiquement [ Parfois [ Rarement [ Jamais
2.Etes-vous impliqué dans la prévention ou le conseil nutritionnel ?
O Oui [ Non

3.Selon vous, quelles sont les principales difficultés rencontrées dans la prise en charge
nutritionnelle des patients obéses ? Veuillez cocher toutes les réponses qui s’appliquent :

[0 Manque de temps pour assurer un suivi nutritionnel personnalisé

O Difficultés a motiver les patients a suivre les recommandations nutritionnelles
[] Ressources humaines limitées (manque de diététiciens )

O Difficultés logistiques a I’hopital (repas et matériel adaptés)

[N 15 (R

D. Perception et besoins
1.A votre avis, la formation du personnel de santé sur la nutrition et ’obésité est-elle suffisante ?

OOui [ONon [O Partiellement

2.Aimeriez-vous recevoir plus de formation dans ce domaine ?

O Oui [ Non

3.Comment évaluez-vous la collaboration entre les équipes médicales et les nutritionnistes ?

0 Bonne [ Moyenne [ Insuffisante



REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE
SCIENTIFIQUE

UNIVERSITE MOHAMED BOUDIEF — M’SILA —
FACULTE DES SCIENCES
DEPARTEMENT DE MICROBIOLOGIE ET BIOCHIMIE
FILIERE : SCIENCES ALIMENTAIRES
OPTION : NUTRITION ET SCIENCES DES ALIMENTS

Questionnaire destiné aux patients opérés

Titre : Impact de l'obésité sur la récupération poste opératoire. Enquéte épidémiologique sur les
pratiques nutritionnelles et les complications

Description : Ce questionnaire vise a collecter des informations détaillées permettant de
comprendre I'impact de I'obésité sur la récupération postopératoire, en intégrant le role
essentiel de la nutrition dans le suivi des patients. Les données recueillies contribueront a
identifier les complications éventuelles, a analyser les pratiques cliniques actuelles et a produire
des résultats fiables et pertinents pour cette étude La participation a ce questionnaire est
entierement volontaire et les informations collectées seront strictement confidentielles,
exploitées uniquement a des fins scientifiques. Des réponses honnétes et précises sont
essentielles pour garantir la fiabilité et la validité des résultats de cette étude

Code du participant : ................

A. Informations générales

Age: ... ans
Sexe :[0 Homme O Femme
Taille (cm) : .......... Poids actuel (Kg) : ....ccevene. IMC (calculé par 'enquéteur) :

Classe de I'obésité (si applicable) : [0 Surpoids [ Obésité I [ Obésité I [ Obésité III

B. Antécédents médicaux
1.Avez-vous des maladies chroniques ? (plusieurs réponses possibles)

O Diabete

[0 Hypertension artérielle
O] Dyslipidémie

[] Maladies cardiaques

Ol Autres : .........

O Aucune

2.Avez-vous déja été hospitalisé auparavant ?
O Oui U Non

3.Fumez-vous ?



O Oui O Non

C. Intervention chirurgicale
1.Type de chirurgie :

L] Chirurgie digestive

O Chirurgie orthopédique
O Chirurgie gynécologique
O Chirurgie générale

O Autre : .........

2.Chirurgie :

0 Programmée O Urgente

3.Anesthésie :

0 Générale [ Rachianesthésie [Locale 0[O Autre
4.Durée de l'intervention (min) : ......

D. Etat nutritionnel avantl'opération
1.Avez-vous suivi un régime alimentaire particulier avant 'opération ?

] Oui [ Non Si 0UL, PIreCISEZ i vuvvveirriiiiii et
2.Votre appétit avant 'opération :

O Normal
O Réduit
O Tres faible

3.Perte de poids les 6 derniers mois :

0 Non

L0 Oui - Combien?...... kg

4.Prise de compléments nutritionnels avant I'intervention :

O Oui 0 Non



E. Récupération post-opératoire
1.Douleur post-opératoire (aJ1) :

Echelle 0-10: ......

2.Mobilisation (lever du lit) :

OJj1 0OJ2 0OJ3ouplus
3.Reprise d’alimentation :

O<24h 0O24-48h [O>48h
4.Tolérance alimentaire :

0 Bonne [ Moyenne [ Mauvaise
5.Durée d’hospitalisation : ...... jours
6.Complications post-opératoires :
0 Aucune

LI Infection de la plaie

O Fievre prolongée

L1 Complications respiratoires

O Complications cardiovasculaires
(1 Nausées / Vomissements

O Autre : .........

F. Niveau de satisfaction
1.Comment évaluez-vous votre récupération générale apres I'opération ?

0 Bonne [ Moyenne [ Mauvaise

2.Pensez-vous que votre poids ou votre état nutritionnel ont influencé votre récupération ?
O Oui U Non L] Peut-étre

3.Souhaitez-vous recevoir des conseils nutritionnels pour améliorer votre rétablissement ?

O Oui [ Non
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