Aurélie Bocquier 
email: bocquier@marseille.inserm.fr
  
Sandrine Boullu-Ciocca 
  
Pierre Verger 
  
Charles Oliver 
  
  
Actualités sur l'épidémiologie, la clinique et la physiopathologie de l'obésité

Epidemiological, clinical and physiopathological aspects of obesity

Definition and clinical aspects Obesity corresponds to an excess of body fat which is commonly evaluated with the body mass index (BMI -weight in kilograms divided by height squared in meter) in clinical practice. Adult as well as child and adolescent overweight and obesity are defined with this index according to international criteria. Obesity has many health complications: metabolic, cardiovascular and mechanical diseases, some cancers and psychosocial consequences.

Epidemiology Today, there is an obesity pandemic that continues to spread around the world. In France, in 2003, 30% of the adult population were overweight and 11% were obese. These prevalence rates were lower than those found in other European countries and in the United-States but continue to increase.

Physiopathology The increase of fat mass observed in obesity results from an imbalance of energy intake and energy expenditure. This energy imbalance is based on complex interactions between genetic, environmental (nutritional, behavioral, psychosocial and economical aspects), and antenatal factors.

Conclusion

Because of the complexity of the mechanisms that lead to obesity, reversal of the rising prevalence of obesity in the next years may more depend on partnerships between various actors rather than on the production of a specific drug.

Résumé

Définition et aspects cliniques Le surpoids et l'obésité correspondent à un excès de masse grasse, défini et évalué, en pratique clinique, par l'indice de masse corporelle (IMC -rapport du poids, en kilogrammes, sur le carré de la taille, en mètre), chez l'adulte comme chez l'enfant et l'adolescent, selon des normes internationales. Les conséquences de l'obésité sur la santé sont nombreuses : complications métaboliques, cardio-vasculaires et mécaniques, prédisposition à certains cancers mais également répercussions psychosociales. 

Epidémiologie

Conclusion

Compte tenu de la complexité des mécanismes conduisant à l'obésité, l'espoir de voir l'épidémie maîtrisée dans les années à venir repose sans doute plus sur la mise en place d'actions coordonnées entre divers acteurs de la société que sur l'attente d'un agent pharmacologique spécifique.

Introduction et définitions

L'obésité est définie comme un excès de poids, dû à un excès de masse grasse, pouvant entraîner des conséquences néfastes pour la santé [START_REF] Basdevant | Recommandations pour le diagnostic, la prévention et le traitement des obésités[END_REF][START_REF] Basdevant | Obésité : épidémiologie et santé publique[END_REF] . L'évaluation directe de la masse grasse n'est pas couramment utilisée en pratique clinique quotidienne.

Aussi, l'obésité est-elle définie par l'indice de masse corporelle (IMC), calculé par le rapport du poids (en kilogrammes) sur le carré de la taille (en mètre) et exprimé en kg/m². L'utilisation de l'IMC comporte néanmoins certaines limites. Si, sur de larges échantillons, il existe une bonne corrélation entre l'IMC et le pourcentage de graisse corporelle, l'IMC ne renseigne qu'imparfaitement sur la composition corporelle (part de masse grasse et de masse maigre) 3 : en effet, à IMC égal, celleci peut être très différente d'un individu à l'autre et d'un groupe de population à l'autre (hommes et femmes par exemple) [START_REF] Basdevant | Obésité : épidémiologie et santé publique[END_REF] . Par ailleurs, l'IMC ne prend pas en compte la répartition du tissu adipeux entre les différents compartiments graisseux, alors que les risques liés à l'obésité en dépendent en partie (cf. infra, partie « Clinique ») [START_REF] Basdevant | Obésité : épidémiologie et santé publique[END_REF][START_REF]Haut Comité de la Santé Publique. Pour une politique nutritionnelle de santé publique en France. Enjeux et propositions[END_REF] . Chez l'adulte, les valeurs normales d'IMC sont comprises entre 18,5 et 24,9 kg/m². Il y a surcharge pondérale pour des IMC compris entre 25,0 et 29,9 kg/m². L'obésité est définie par un IMC supérieur ou égal à 30 kg/m², avec trois stades de sévérité (Tableau 1) [START_REF] Basdevant | Recommandations pour le diagnostic, la prévention et le traitement des obésités[END_REF][START_REF] Cummings | Genetics and pathophysiology of human obesity[END_REF][START_REF] Kaplan | Body weight regulation and obesity[END_REF] . Chez l'enfant et l'adolescent, la corpulence variant au cours de la croissance, il n'est pas possible de définir une valeur de référence unique et il est recommandé de se référer aux courbes représentant l'IMC en fonction de l'âge. En France, au début des années 80, l'excès pondéral a été défini par des valeurs d'IMC supérieures au 97 ème percentile des courbes de distribution de l'IMC en fonction de l'âge : ces courbes étaient établies séparément pour chaque sexe à partir de données françaises (carnet de santé depuis 1995) [START_REF] Rolland-Cachera | Définitions actuelles de l'obésité de l'enfant[END_REF] . En 2000, l'International obesity task force (IOTF) a établi de nouvelles courbes d'IMC en fonction de l'âge à partir de données représentatives de 6 pays (Brésil, Grande-Bretagne, Hong Kong, Pays-Bas, Singapour et Etats-Unis) et a élaboré de nouvelles définitions internationales : les seuils définissant le surpoids et l'obésité sont constitués par les centiles aboutissant respectivement aux valeurs de 25 et 30 kg/m² à l'âge de 18 ans [START_REF] Cole | Establishing a standard definition for child overweight and obesity worldwide: international survey[END_REF] . Le 97 ème percentile des références françaises est très proche de celui définissant le surpoids établi par l'IOTF (atteignant 25 kg/m² à l'âge de 18 ans) [START_REF] Rolland-Cachera | Définitions actuelles de l'obésité de l'enfant[END_REF] .

Epidémiologie du surpoids et de l'obésité

L'épidémie actuelle d'obésité concerne de nombreux pays développés et en voie de développement et affecte les enfants, les adolescents et les adultes [START_REF]Obesity: Preventing and managing the global epidemic on obesity[END_REF] .

Chez l'adulte

Aux Etats-Unis, après une période de stabilité de 1960 à 1980, la prévalence des problèmes de poids chez l'adulte n'a cessé de croître, quels que soient le sexe et l'âge : en 1999-2000, 34 % des adultes étaient en surpoids et 30 De manière générale, en Europe comme aux Etats-Unis, la prévalence du surpoids est plus élevée chez les hommes que chez les femmes, contrairement à celle de l'obésité, plus élevée chez les femmes. La prévalence des problèmes de poids augmente avec l'âge. L'obésité n'affecte pas tous les groupes sociaux de la même façon, en particulier chez les femmes [START_REF] Ogden | Epidemiologic trends in overweight and obesity[END_REF] . Dans les pays développés, une relation inverse entre le niveau socio-économique et la prévalence du surpoids et de l'obésité est bien établie chez la femme [START_REF] Sobal | Socioeconomic status and obesity: a review of the literature[END_REF] . Ce lien résulte de deux mécanismes. D'une part, le niveau socio-économique de l'individu semble favoriser la survenue de l'obésité : le niveau d'éducation, les valeurs socioculturelles, les comportements alimentaires et les facteurs psychologiques, par exemple, pourraient intervenir comme facteurs médiateurs entre le niveau socioéconomique et la maladie. D'autre part, l'obésité, à son tour, suscite parfois des réactions de stigmatisation et de discrimination pouvant limiter la progression sociale des individus qui en sont victimes [START_REF] Sobal | Obesity and socioeconomic status: a framework for examining relationships between physical and social variables[END_REF] . Une étude française a d'ailleurs récemment montré que l'obésité peut freiner l'accès à l'emploi et la sortie du chômage [START_REF] Paraponaris | Obesity, weight status and employability: Empirical evidence from a French national survey[END_REF] .

En France, la prévalence de l'obésité varie selon les régions --le nord du pays étant particulièrement affecté 2 (Figure 1) ; l'évolution dans le temps de la prévalence de l'obésité est aussi différente selon les régions, avec de fortes augmentations entre 1997 et 2003 dans certaines régions du nord (Champagne-Ardenne, Picardie) et du sud de la France (PACA) et de faibles variations en Lorraine et Haute-Normandie (Figure 1).

Chez l'enfant et l'adolescent

La prévalence des problèmes de poids chez l'enfant et l'adolescent ne cesse d'augmenter [START_REF] Ritchie | Alarming trends in pediatric overweight in the United States[END_REF] : en 1999-2000, 10,4 % des enfants américains âgés de 2 à 5 ans, 15,3 % des 6-11 ans et 15,5 % des 12-19 ans présentaient un surpoids (IMC  95 ème percentile) contre respectivement 7,2, 11,3 et 10,5 % en 1988-1994 [START_REF] Ogden | Prevalence and trends in overweight among US children and adolescents, 1999-2000[END_REF] . En Europe, la prévalence du surpoids (selon les seuils internationaux) parmi les enfants âgés de 10 ans environ varie de 10 à plus de 30 % selon les pays. Parmi eux, l'Italie, la Grèce et l'Espagne ont les plus fortes prévalences [START_REF]Obesity in Europe[END_REF] .

En France, en 2000, 10,9 % des enfants âgés de 2 à 17 ans présentaient un surpoids et 2,4 % une obésité, la prévalence maximale des problèmes de poids étant observée à l'âge de 7 ans [START_REF] Obésité | Le surpoids et l'obésité en France. Enquête épidémiologique réalisée dans un échantillon représentatif de la population française[END_REF] . Entre 1980 et 1996, la prévalence de l'obésité (IMC  97 ème percentile) chez les enfants âgés de 10 ans a augmenté de + 149 %, passant de 5,1 à 12,7 % 20 . L'existence d'une relation inverse entre le statut socio-économique et la prévalence de l'obésité de l'enfant est plus controversée [START_REF] Parsons | Childhood predictors of adult obesity: a systematic review[END_REF] . Cette relation a été mise en évidence chez des enfants allemands âgés de 5 à 7 ans [START_REF] Langnase | Socioeconomic gradients in body weight of German children reverse direction between the ages of 2 and 6 years[END_REF] et des enfants finlandais âgés d'1 an [START_REF] Laitinen | Family social class, maternal body mass index, childhood body mass index, and age at menarche as predictors of adult obesity[END_REF] , mais n'a pas été observée chez des enfants belges âgés de 3 ans [START_REF] De Spiegelaere | Socioeconomic status and changes in body mass from 3 to 5 years[END_REF] . Par ailleurs, une étude menée chez des enfants âgés de 5 ans dans le nord de la France et répétée à 10 ans d'intervalle (1989 et 1999) a montré que la prévalence du surpoids et de l'obésité avait augmenté dans les milieux de niveaux socio-économique faible et intermédiaire mais pas dans les milieux les plus aisés [START_REF] Romon | Influence of social class on time trends in BMI distribution in 5-year-old French children from 1989 to 1999[END_REF] .

Comme chez les adultes, des différences régionales sont observées en France : en 2000, la prévalence de l'obésité chez les enfants âgés de professionnel et médical témoigne de ces conséquences psychosociales [START_REF] Bray | Risks of obesity[END_REF][START_REF] Puhl | Bias, discrimination, and obesity[END_REF] et peut favoriser des états dépressifs [START_REF] Stunkard | Depression and obesity[END_REF] .

En retour, certaines de ces complications, ostéoarticulaires et psychologiques par exemple, peuvent contribuer à l'aggravation de l'obésité en réduisant l'activité physique et/ou en modifiant le comportement alimentaire [START_REF] Kaplan | Body weight regulation and obesity[END_REF][START_REF] Bray | Risks of obesity[END_REF][START_REF] Stunkard | Depression and obesity[END_REF][START_REF] Kopelman | Obesity as a medical problem[END_REF] .

Chez l'enfant et l'adolescent

Concernant les enfants et les adolescents, l'obésité a des conséquences à court terme, durant l'enfance et l'adolescence mêmes, mais également à long terme, à l'âge adulte.

A court terme, les problèmes psychosociaux (faible estime de soi, problèmes comportementaux, psychologiques) apparaissent significatifs, bien que l'existence de difficultés psychologiques au sein de la famille semble rester un facteur de risque plus important que l'obésité elle-même [START_REF] Reilly | Health consequences of obesity[END_REF] 

Physiopathologie de l'obésité

Dans des circonstances normales, le poids de chaque individu est étroitement régulé. Il existe en effet un ajustement des dépenses et des apports énergétiques permettant de maintenir le poids à un niveau stable appelé « set point » [START_REF] Keesey | Body weight set-points: determination and adjustment[END_REF] .

L'obésité est caractérisée par une augmentation des stocks de tissu adipeux, secondaire à un déséquilibre de la balance énergétique 34,[START_REF] Ziegler | Physiopathologie de l'obésité. Facteurs nutritionnels et régulation de la balance énergétique[END_REF] . Lors de la phase de constitution de l'obésité, dite phase dynamique, le bilan énergétique est positif, entraînant une accumulation de graisse proportionnelle à l'excès calorique. Une discordance même minime (1 à 2 %) entre les apports et les dépenses suffit à déclencher ce phénomène [START_REF] Spiegelman | Obesity and the regulation of energy balance[END_REF] . Lorsque le bilan énergétique est à nouveau équilibré, mais à un « set point » supérieur, la prise de poids est stoppée : c'est la phase statique de l'obésité [START_REF] Basdevant | Recommandations pour le diagnostic, la prévention et le traitement des obésités[END_REF] . La succession inappropriée de régimes et de variations pondérales transitoires peut jouer un rôle défavorable en réduisant les dépenses énergétiques [START_REF] Leibel | Changes in energy expenditure resulting from altered body weight[END_REF] .

L'hypothalamus joue un rôle essentiel dans la coordination de la régulation du poids. Il reçoit des signaux de la périphérie en provenance du tissu adipeux (leptine, glycoprotéine produite par l'adipocyte mature), du pancréas endocrine 

Facteurs étiologiques et facteurs de risque

Malgré les progrès rapides de la biologie, les causes de l'obésité sont encore mal connues. Les facteurs génétiques ne semblent pas pouvoir expliquer l'augmentation de la prévalence de l'obésité observée actuellement et les comportements individuels, les facteurs sociaux et culturels jouent certainement un rôle déterminant, bien que leur impact reste difficile à quantifier [START_REF] Ogden | Epidemiologic trends in overweight and obesity[END_REF] . Ainsi, dans la quasi-totalité des cas, l'obésité humaine est probablement la conséquence d'interactions entre des facteurs génétiques, environnementaux, psychosociaux et liés au développement in utero [START_REF] Cummings | Genetics and pathophysiology of human obesity[END_REF][START_REF] Maes | Genetic and environmental factors in relative body weight and human adiposity[END_REF] .

Facteurs génétiques

Le rôle important de l'hérédité dans le déterminisme et l'évolution de la masse corporelle humaine est bien démontré par de nombreuses études familiales réalisées chez les jumeaux (comparaison de jumeaux élevés ensemble ou séparés) La suralimentation de la mère au 3 ème trimestre de la grossesse peut provoquer une hyperplasie définitive des adipocytes et le développement ultérieur de l'obésité [START_REF] Flynn | Aetiology of obesity III: Critical periods for the development of obesity[END_REF] . 

et

Conclusion

  Il existe aujourd'hui une pandémie d'obésité qui s'étend à travers le monde. En France, en 2003, 30 % des adultes étaient en surpoids et 11 % étaient obèses. Ces prévalences, inférieures à celles observées dans d'autres pays européens et aux Etats-Unis, augmentent depuis les années 80. Physiopathologie L'augmentation des réserves adipeuses caractérisant l'obésité résulte d'un déséquilibre de la balance énergétique. Ce déséquilibre relève d'interactions complexes entre différents facteurs génétiques, environnementaux (nutritionnels, comportementaux, psychosociaux et économiques) et liés au développement in utero. Celles-ci expliquent l'hétérogénéité clinique et biologique de l'obésité humaine.

(

  insuline), du tractus gastro-intestinal (ghreline, galanine, peptide YY, cholecystokinine, glucagon-like peptide-1, gastrin inhibitory peptide…). Ces informations humorales et nerveuses influencent l'activité des neurones localisés dans le noyau arqué de l'hypothalamus médiobasal. Ces neurones peuvent être schématiquement séparés en deux groupes : 1) les neurones à action anabolique (Neuropeptide Y [NPY] et Agouti-Related Protein [AgRP]) 2) ceux à action catabolique (Proopiomélanocortine [POMC]) (Figure 2). Ces deux groupes de neurones exercent des effets opposés sur la balance énergétique et sont soumis à une régulation inverse par des modifications des stocks énergétiques dont la leptine est le reflet. Par ailleurs, l'augmentation des apports caloriques induit un stockage dans le tissu adipeux sous forme de triglycérides. Ce stockage est encore accru lorsque l'alimentation est riches en lipides, macronutriments caractérisés par une haute densité énergétique. Le développement du tissu adipeux est d'abord lié à un phénomène d'hypertrophie (augmentation de taille de l'adipocyte) puis d'hyperplasie (augmentation du nombre d'adipocytes). Des facteurs adipogéniques métaboliques mais également hormonaux sont susceptibles d'induire la différenciation des préadipocytes 35 .

Tableau 1 :Figure 1 :

 11 Figure 1 : Variations régionales de la prévalence de l'obésité chez les adultes français en 2003 et de son évolution entre 1997 et 2003.

  

  2 à 17 ans était la plus élevée dans la région Méditerranée (PACA, Languedoc-Roussillon et Corse) ; les prévalences les plus faibles étaient observées dans l'Ouest de la France[START_REF] Obésité | Le surpoids et l'obésité en France. Enquête épidémiologique réalisée dans un échantillon représentatif de la population française[END_REF] . au niveau du foie et à la dyslipidémie. L'obésité gynoïde entraîne plutôt des complications mécaniques : arthrose et insuffisance veineuse.Lorsque l'obésité se localise préférentiellement au niveau de la cage thoracique et de l'abdomen, elle expose à une augmentation des complications respiratoires.

		cancers hématopoïétiques et des cancers invasifs de la prostate ; le niveau
		de preuve est cependant plus faible que pour les cancers précédents 28 ;
	Clinique -psychologiques : anxiété, dépression, boulimie... La stigmatisation dont
	L'obésité est beaucoup plus qu'un problème esthétique. Elle est à l'origine de peuvent faire l'objet les personnes obèses dans les milieux éducatif,
	nombreuses pathologies et a un retentissement social et psychologique Lorsqu'elle est globale, les risques de surcharge cardiaque et d'hypertension
	indiscutable. artérielle augmentent.
	Chez l'adulte De manière générale, l'obésité est associée à une mortalité précoce 1 . Aux Etats-
	Unis, entre 280 000 et 325 000 décès annuels sont attribuables à un excès de
	La surcharge graisseuse s'accompagne de profondes modifications physiologiques
	qui dépendent de sa topographie. La prédominance de la surcharge graisseuse au niveau d'un territoire a permis de définir plusieurs morphotypes d'obésité et notamment deux types opposés : poids, dont 80 % à l'obésité -dégénératives : athérosclérose, complications cardio-vasculaires du
		diabète, coronaropathie, insuffisance cardiaque, ... ;
	-	anatomiques : stase veineuse, thrombophlébite, ulcère de jambe, syndrome
		des apnées du sommeil, reflux gastroeosophagien, ... ;
	morphotype de l'obésité (Tableau 2) 26 . -augmentation du risque de certains cancers : les études épidémiologiques
		disponibles montrent que l'obésité augmente le risque de développer un
	L'obésité abdominale est associée à un plus grand risque de maladies
	métaboliques, cardio-vasculaires et de mortalité par rapport à l'obésité gynoïde 27 : cancer du côlon, du sein (chez les femmes ménopausées), de l'endomètre,
		du rein, de l'oesophage, du pancréas, du foie et de la vésicule biliaire.
	la plus grande sensibilité de la graisse périviscérale à l'action lipolytique des
		Quelques études suggèrent également une augmentation du risque des

l'excès de graisse à la partie supérieure du corps (tronc, abdomen) qui constitue l'obésité abdominale, également dite androïde, centrale ou viscérale ; -la localisation préférentielle de la graisse au niveau des hanches et des cuisses qui caractérise l'obésité gynoïde ou glutéofémorale. La mesure de l'IMC ne renseigne pas sur la distribution du tissu adipeux, mais le tour de taille et le rapport des circonférences taille/hanche permettent de définir le catécholamines, du système nerveux sympathique et du cortisol entraîne une augmentation de la libération des acides gras libres conduisant à l'insulinorésistance 27 . Plus d'une quarantaine d'affections médicales compliquent l'obésité. Elles sont dues à l'augmentation de la masse corporelle et/ou à la sécrétion de plusieurs substances par les adipocytes. Ces complications ont été classées en cinq catégories par Kaplan 5 :

métaboliques : diabète de type 2, dyslipidémie, stéatose hépatique, lithiase vésiculaire, hypertension artérielle, ... ;

  qu'un des parents est obèse. Il est également suggéré que le fait d'être en surpoids à l'adolescence augmente le risque de mortalité et de morbidité cardio-vasculaire 20 à 30 ans plus tard[START_REF] Reilly | Health consequences of obesity[END_REF] .

					. Les enfants obèses sont
	également plus susceptibles de rencontrer des difficultés scolaires 1 . Durant
	l'enfance et l'adolescence, l'obésité est associée à des problèmes cardio-
	vasculaires	et	métaboliques	(hypertension	artérielle,	dyslipidémie,
	insulinorésistance, etc.), respiratoires et ostéoarticulaires. Certaines études ont
	également montré une augmentation du risque d'asthme et de diabète de type 1 32 .

A long terme, le risque de persistance de l'obésité est important : entre 40 et 70 % des enfants pré-pubères obèses le resteront à l'âge adulte. Ce risque est d'autant plus marqué

  chez les enfants adoptés. Les études menées au sein de familles montrent que Hollande en 1947 : la prévalence de l'obésité à l'âge adulte était nettement supérieure chez les enfants des mères dont la première moitié de la grossesse se situait pendant la famine que chez les autres[START_REF] Ravelli | Obesity in young men after famine exposure in utero and early infancy[END_REF] . De nombreux travaux cliniques et expérimentaux sont en faveur de cette théorie de la programmation.

	et associe des études de gènes candidats potentiels (sélectionnés pour leurs actions hypothèse, peu d'éléments convaincants la soutienne en raison de leurs limites
	connues sur la composition corporelle, la topographie de la graisse, ou la balance méthodologiques.
	énergétique, ou pris au hasard par la stratégie de clonage positionnel) et des études Facteurs liés au développement in utero
	sur la totalité du génome de familles atteintes d'obésité commune avec utilisation Barker et coll 43 ont émis l'hypothèse qu'un environnement nutritionnel et
	des microsatellites 40,41 .
	hormonal défavorable in utero (famine ou au contraire suralimentation, diabète
	les corrélations entre l'IMC des parents et celui des enfants peuvent être Facteurs environnementaux, comportementaux et psychosociaux maternel, hypercorticisme) peut retentir sur le développement et induire des
	expliquées par la génétique dans 20 à 80 % des cas. Une histoire familiale Les modifications environnementales, conséquences des avancées technologiques anomalies métaboliques et cardio-vasculaires persistant à l'âge adulte. Parmi les
	d'obésité constitue un facteur de risque personnel d'obésité dont l'importance de la civilisation occidentale, jouent un rôle important dans l'épidémie d'obésité arguments épidémiologiques, citons le suivi des enfants nés après la famine
	augmente avec la sévérité de l'excès pondéral. Les progrès issus de l'approche commune. La diminution de l'activité physique (liée à l'utilisation systématique survenue en
	moléculaire ont permis de mieux comprendre la contribution des facteurs des voitures et appareils ménagers, à l'augmentation du temps passé devant la
	génétiques à l'obésité 39 . télévision…) est responsable d'une réduction des dépenses énergétiques.
	L'obésité dite monogénique correspond à la mutation unique d'un gène ayant un Par ailleurs, une alimentation riche en lipides favorise une suralimentation passive
	rôle essentiel dans le contrôle du poids et étant responsable à elle seule du en raison de la palatabilité importante et d'un moindre effet satiétogène de ces
	développement de l'obésité. Ce type est fréquent dans les obésités spontanées du macronutriments. Les troubles du comportement alimentaire --compulsions
	rongeur ; il est par contre très rare chez l'homme et se révèle par une obésité alimentaires, grignotage et hyperphagie --sont plus fréquents chez les personnes
	extrêmement sévère, à début précoce (dans l'enfance) et très peu influencée par obèses que chez les personnes non obèses. De plus, les régimes restrictifs
	l'environnement. Cinq mutations de ce type ont été décrites : des mutations induisent une frustration alimentaire souvent suivie de périodes de désinhibition.
	récessives du gène de la leptine ou de son récepteur, de la POMC et d'une de ses
	Les aspects culturels et économiques, notamment la migration de populations vers
	enzymes de maturation (PC1) et, un peu plus fréquente, une mutation sur le
	les pays développés, jouent probablement un rôle important. Enfin, certaines
	récepteur de la mélanocortine (MC4-R), responsable de 4 % de la totalité des
	études suggèrent que le stress chronique pourrait constituer un facteur de risque de
	obésités morbides.
	l'obésité, et en particulier, de l'obésité abdominale, en modifiant la régulation de
	L'obésité dite polygénique ou commune est à l'inverse très fréquente et résulte de la sécrétion de cortisol 42 . Cependant, peu d'études épidémiologiques sur les
	l'interaction de variants géniques, différemment combinés entre eux et ayant de relations entre le stress chronique, la sécrétion de cortisol et l'obésité abdominale
	faibles effets individuels, avec un environnement défavorable. L'étude génétique sont disponibles. Bien qu'elles apportent des arguments en faveur de cette
	de ce type d'obésité repose sur l'analyse des polymorphismes des gènes impliqués

NPY : neuropeptide Y POMC : proopiomélanocortine