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INTRODUCTION  
 
 

Face à l’augmentation constate de la prévalence de l’obésité en France et dans le 

monde ainsi qu’à l’émergence récente de nouveaux traitements comme les analogues 

du GLP-1 de plus en plus dispensés à l’officine, j’ai choisi de consacrer ce travail de 

thèse à une meilleure compréhension de cette pathologie, de ses enjeux et de sa prise 

en charge.  

Ces avancées thérapeutiques changent la prise en charge des patients et soulèvent 

des questions quant à leur efficacité, leur utilisation et leur place dans la stratégie 

globale de traitement et en particulier à l’officine.  

 

En ce sens, la place du pharmacien d’officine a évolué dans l’accompagnement des 

patients et ne se limite plus à la dispensation de compléments alimentaires et ou 

vitamines pour pallier aux carences post chirurgicales.  

Dorénavant, le pharmacien est présent tout au long du parcours de soins que ce soit 

dans la prévention, le dépistage, l’orientation des patients et le soutien à l’adhésion 

thérapeutique.  

 

Tout d’abord, nous aborderons la définition et les différents mécanismes de l’obésité. 

Dans un second temps, nous décrirons les différentes stratégies thérapeutiques 

qu’elles soient non médicamenteuses, médicamenteuses ou chirurgicales. Enfin, nous 

nous intéresserons plus spécifiquement aux rôles du pharmacien dans la prise en 

charge de ces patients à l’officine.  
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1 Défini(on et facteurs déterminants 
 

1.1 Défini4on  
 
L’Organisation Mondiale de la Santé définit l’obésité comme une maladie chronique 

complexe qui se caractérise par un dépôt excessif de tissu adipeux pouvant nuire à la 

santé.  

Une personne est considérée en surpoids si son indice de masse corporelle (IMC) est 

supérieur à 25 kg/m2 et comme obèse si celui-ci dépasse 30 kg/m2 (5). 

 
 

1.2 Épidémiologie  
 
L’obésité représente un défi majeur de santé publique à l’échelle mondiale.  

En France, les données de 2019 révélaient que 15 % de la population était obèse et 

31 % en surpoids (6). 

 

Figure 1 : Distribution de l’IMC selon les pays en 2019 (6) 
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Cette tendance est également observée au niveau européen, avec une augmentation 

de 21 % entre 2006 et 2016, et un enfant sur huit (5-9ans) en situation d’obésité.  

Globalement en 2022, on dénombrait 890 millions d’individus obèses et 2,5 milliards 

d’adultes en surpoids à l’échelle mondiale, ce qui représente près de 43 % de la 

population adulte mondiale.  

Ce phénomène a pratiquement doublé en vingt ans (avec un surpoids de 25 % en 

1990) et ne se limite plus aux pays développés mais touche désormais les pays à 

faible revenu ou en développement. Comme en témoigne une augmentation de 12,1 

% en Afrique depuis les années 2000 (7). 

Démographiquement, si le surpoids affecte davantage les hommes, l’obésité touche 

indifféremment les deux sexes et sa prévalence augmente significativement avec 

l’âge.  

 
 

1.3 Physiopathologie  
 

1.3.1 Mécanismes hormonaux 

 
La gestion de notre énergie et de notre appétit est un processus très précis. Le 

système nerveux central et plus précisément l’hypothalamus jouent un rôle primordial 

dans l’homéostasie énergétique. L’hypothalamus reçoit des signaux de diverses 

hormones pour adapter notre comportement alimentaire et notre métabolisme.  

 

Plusieurs molécules de signalisation hormonale sont alors impliquées :  

 

La leptine :  

La leptine est une hormone cruciale produite par le tissu adipeux blanc. Elle agit sur 

l’hypothalamus pour indiquer l’état de nos réserves énergétiques ce qui lui induit une 

sensation de satiété et réduit la prise alimentaire. De plus, la leptine stimule la dépense 

énergétique et favorise l’oxydation des acides gras. Son action est médiée par le 

récepteur OB-R. Elle influence aussi la fonction de reproduction et le système 

immunitaire via des voies de signalisation spécifiques (8). 

 

L’insuline :  

L’insuline est sécrétée par les cellules bêta du pancréas. Son rôle principal est de 

réguler la glycémie en stimulant d’une part l’absorption du glucose par les cellules mais 

aussi son stockage sous forme de glycogène dans le foie. Elle réduit également la 

production hépatique du glucose.  
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L’insuline interagit avec des récepteurs hypothalamiques, ce qui entraine une 

diminution de la prise alimentaire et contribue au contrôle du poids corporel. Elle est 

donc essentielle à l’homéostasie du glucose et au métabolisme énergétique (8). 

 

La ghréline :  

La ghréline est une hormone produite par l’estomac, elle est un puissant signal 

orexigène. Elle augmente la sensation de faim et participe à l’utilisation des glucides. 

Elle a des effets opposés à ceux de la leptine (8). 

 

L’adiponectine :  

L’adiponectine est une autre hormone issue du tissu adipeux blanc qui améliore la 

sensibilité à l’insuline. Sa concentration est souvent réduite chez les individus atteints 

d’obésité et de diabète de type 2 (8). 

 

 

Aussi, plusieurs neuropeptides produits dans le cerveau influencent l’appétit.  

 

Le neuropeptide Y (NPY) :  

Le neuropeptide Y (NPY) est un puissant stimulant de l’appétit, agissant sur le noyau 

paraventriculaire et favorisant l’augmentation de la prise alimentaire ainsi que 

l’adiposité.  

 

L’AgRP (aglouti-related protein) :  

L’AgRP (aglouti-related protein) est un antagoniste des récepteurs MC3R et MC4R, ce 

qui se traduit par une stimulation de l’appétit et un rôle important dans la régulation 

pondérale.  

 

La POMC (pro-opiomélanocortine) :  

À l’inverse, la POMC (pro-opiomélanocortine) produit des hormones qui agissent sur 

les mêmes récepteurs pour inhiber l’appétit (8). 

 

Le système mélanocortine est un régulateur neuroendocrinien fondamental de l’appétit 

et du métabolisme. Il est fortement impliqué dans la physiopathologie de l’obésité.  

Ce système intervient dans divers processus physiologiques, tels que l’homéostasie 

énergétique, le contrôle de la prise alimentaire, la réponse au stress, la reproduction, 

la pigmentation et les mécanismes d’inflammation.  

Ce réseau de signalisation est composé de plusieurs types de structures, dont des 

agonistes, des antagonistes, des récepteurs et des protéines accessoires.  
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Il joue un rôle essentiel dans le contrôle du poids en influençant à la fois le 

comportement alimentaire et la régulation métabolique.  

 

Les agonistes sont des substances capables d’activer les récepteurs de la 

mélanocortine. Parmi les principaux agonistes, on retrouve l’hormone 

adrénocorticotrope (ACTH) ainsi que les peptides α-MSH, β-MSH et γ-MSH qui sont 

issus de la transformation post-traductionnelle de la protéine POMC.  

Ces peptides jouent un rôle essentiel dans le contrôle de la satiété et de l’équilibre 

énergétique.  

Certains stimulants, comme la cocaïne et l’amphétamine peuvent également activer 

indirectement ce système. 

 

Les antagonistes, quant à eux ont pour rôle d’inhiber l’activation des récepteurs 

mélanocortines. On peut citer parmi eux la protéine Agouti, la protéine AgRP (Agouti-

related protein) et le neuropeptide Y (NPY).  

Ces molécules sont généralement associées à la stimulation de l’appétit et 

interviennent dans les mécanismes de prise alimentaire notamment en inhibant les 

effets des peptides anorexigènes. 

 

Les récepteurs de la mélanocortine sont appelés MCR (Melanocortin Receptors). Il en 

existe 5 qui sont nommés de MC1R à MC5R. Il s’agit de récepteurs membranaires 

couplés aux protéines G qui transmettent des signaux intracellulaires en réponse à la 

liaison de leurs ligands. Chaque récepteur possède une affinité spécifique pour 

certains ligands qui leur attribue des fonctions biologiques diversifiées.  

Les récepteurs MC3R et MC4R sont particulièrement impliqués dans la régulation du 

comportement alimentaire et du métabolisme énergétique. Ils sont fortement exprimés 

dans l’hypothalamus (8). 

 

Enfin, les deux protéines accessoires MRAP1 et MRAP2 jouent un rôle clé dans le 

fonctionnement du système. Ces protéines facilitent le transport des récepteurs MCR 

vers la membrane cellulaire et modulent leur réponse aux ligands en influençant ainsi 

la signalisation intracellulaire.  

Leur interaction avec les différents récepteurs est essentielle pour garantir une 

activation efficace et spécifique. 

 

Le système mélanocortine représente donc un point important entre signaux 

métaboliques, hormonaux et neuronaux et joue un rôle déterminant dans l’équilibre 

énergétique de l’organisme (8). 
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Figure 2 : voie de signalisation de la mélanocortine (8) 
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La voie de signalisation des mélanocortines repose sur deux grands mécanismes.  

Dans la partie (A), c’est la voie associée à la leptine. C’est une hormone produite par 

les cellules graisseuses. Elle traverse la barrière hémato-encéphalique pour atteindre 

le noyau arqué de l’hypothalamus. Elle se fixe ensuite à ses récepteurs, stimule 

l’expression des neurones POMC/CART et inhibe ceux produisant l’AGRP/NPY. Les 

enzyme PC1 et PC2 transforment la POMC en plusieurs peptides actifs dont les 

différentes formes de MSH et l’ACTH qui vont participer à la régulation de la prise 

alimentaire et de la satiété.  

La partie (B) est la voie associée aux GPCR. Les récepteurs de la mélanocortine 

(MCR) situés au niveau de la membrane cellulaire, s’activent lorsqu’ils se lient à leurs 

ligands. Cette activation va entraîner un changement de conformation du récepteur qui 

à son tour va activer une protéine G de type Gs. Cette protéine stimule l’adénylate 

cyclase, responsable de la transformation de l’ATP en AMPc. L’augmentation de 

l’AMPc active la PKA qui migre vers le noyau cellulaire et phosphoryle les facteurs de 

transcription de la famille CREB. Ces facteurs de transcription régulent l’expression de 

gènes comportant des séquences sensibles à l’AMPc. D’autres part, le complexe Gbg 

module la voie ERK1/2 qui contribue à plusieurs effets intracellulaires.  

Ces mécanismes expliquent les différents récepteurs MCR (MC1R à MC5R) peuvent 

produire des réponses biologiques variées selon les tissus où ils sont exprimés et les 

signaux qu’ils reçoivent.  

 
 

1.3.2 Mécanismes géné5ques  

 
Obésités monogéniques 

 

L’obésité est une pathologie complexe et multifactorielle influencée à la fois par des 

facteurs environnementaux et génétiques. Toutefois, dans environ 5 % des cas, elle 

peut être attribuée à une forme dite monogénique où une seule mutation génétique 

suffit à provoquer la maladie. Ces formes rares d’obésité sont généralement liées à 

des altérations dans des gènes essentiels de la voie leptine–mélanocortine.  

 

Parmi ces gènes, MC4R (melanocortin 4 receptor) est l’un des plus étudiés.  

Plus de 100 mutations de ce gène ont été identifiées, ce qui en fait la première cause 

connue d’obésité monogénique. Sa prévalence est estimée à environ 5 % chez les 

enfants obèses et 2 % chez les adultes obèses.  

Les formes homozygotes sont beaucoup plus rares et sont associées à une obésité 

très sévère qui se manifeste dès l’enfance.  



 
 
 
 

26 

 

D’autres gènes sont également impliqués dans ces formes héréditaires d’obésité. Des 

mutations homozygotes du gène POMC (pro-opiomélanocortine) ont été rapportées 

dès 1998.  

Ces mutations provoquent non seulement une obésité sévère mais aussi une 

insuffisance surrénalienne et dans de nombreux cas des caractéristiques 

phénotypiques distinctes telles que des cheveux roux et une peau pâle.  

En revanche, l’impact des mutations hétérozygotes du gène POMC reste à ce jour 

incertain en raison d’un manque de données à grande échelle (8,9). 

 

 

Obésité polygénique 

 

Dans la majorité des cas, l’obésité est multifactorielle et polygénique. Elle résulte de 

l’interaction de multiples variants génétiques à faible effet avec l’environnement (10). 

 
 

1.4 Facteurs environnementaux  
 
Les facteurs environnementaux jouent un rôle déterminant dans le développement de 

l’obésité.  

 

Par exemple, l’environnement bâti influence directement le niveau d’activité physique. 

Un accès restreint aux espaces de loisirs, aux transports actifs ou à des infrastructures 

adaptées peut limiter les opportunités de bouger ce qui va favoriser la prise de poids. 

Chez les personnes âgées, le sentiment de sécurité dans le voisinage et la disponibilité 

de services de proximité influencent aussi fortement leur mobilité. 

 

Le temps passé devant les écrans, que ce soit la télévision les smartphones ou les 

jeux vidéo, contribue à un mode de vie sédentaire. Ces comportements sont souvent 

accompagnés de grignotage et de consommation d’aliments très caloriques. C’est 

particulièrement préoccupant chez les jeunes, car ils peuvent entraîner une prise de 

poids estimée entre 5 et 15 %. 

 

L’environnement agroalimentaire constitue également un facteur important. 

L’exposition à des polluants et perturbateurs endocriniens issus de l’agriculture ou de 

l’industrie peut perturber les régulations hormonales liées au métabolisme.  

La généralisation de la restauration rapide, la taille croissante des portions et la 

disponibilité des boissons sucrées favorisent une suralimentation chronique.  
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Contrairement aux aliments solides, les calories liquides issues des boissons sucrées 

ne réduisent pas la faim et les édulcorants artificiels peuvent perturber la régulation 

métabolique.  

Le grignotage est souvent facilité par l’abondance d’aliments ultra-transformés qui vont 

augmenter l’apport calorique quotidien d’environ 20 %. 

 

Les pratiques de marketing et la publicité notamment celles ciblant les enfants 

renforcent les comportements alimentaires défavorables en valorisant des produits 

riches en sucres et en graisses. Ces messages influencent les préférences 

alimentaires dès le plus jeune âge. 

 

L’environnement socioculturel agit également à plusieurs niveaux.  

Les revenus faibles sont souvent associés à une alimentation moins équilibrée, à un 

accès réduit aux équipements sportifs et à une éducation nutritionnelle limitée.  

La qualité de l’environnement alimentaire dans un quartier, en particulier la disponibilité 

et le prix des aliments sains ont un impact direct sur les habitudes alimentaires des 

habitants.  

Un faible niveau d’éducation est corrélé à une plus forte prévalence de l’obésité ce qui 

justifie la mise en place de programmes d’éducation nutritionnelle dès l’école primaire.  

De plus, la pression sociale et les normes esthétiques qui valorisent excessivement la 

minceur peuvent en parallèle générer des troubles alimentaires ou renforcer la 

stigmatisation.  

Enfin, l’environnement familial joue un rôle déterminant dans l’adoption de 

comportements alimentaires et d’activités physiques tout comme l’intégration culturelle 

des groupes ethniques vivants en dehors de leur environnement d’origine qui sont 

souvent exposés à des conditions socio-économiques et alimentaires 

défavorables.(11) 

 
 
 

1.5 Facteurs comportementaux  
 
Certains comportements individuels, en particulier chez les enfants et les adolescents 

âgés de 5 à 19 ans, ont clairement été associés au risque de surpoids ou d’obésité.  

 

Sept comportements se révèlent protecteurs. Une activité physique suffisante 

pratiquée régulièrement est un facteur de prévention majeur. De même le fait de 

prendre un petit-déjeuner quotidiennement diminue significativement le risque 

d’obésité.  
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Une consommation adéquate de fruits et légumes montre également une tendance 

favorable. Étonnamment, une consommation de sucreries supérieure à trois fois par 

semaine semble dans certaines études liées à un risque plus faible. Une 

consommation fréquente de snacks (plus de quatre fois par semaine) est également 

associée à une tendance protectrice modérée. 

 

En revanche, plusieurs comportements augmentent significativement le risque de 

développer une obésité.  

C’est le cas de l’allaitement maternel inférieur à quatre mois, du manque de sommeil 

et du temps passé devant la télévision dépassant deux heures par jour.   

Une consommation fréquente de boissons sucrées (plus de quatre fois par semaine) 

entraîne un risque modéré, tandis que la consommation de fast-food ou d’aliments frits 

trois fois ou plus par semaine ne semble pas avoir d’effet clairement établi.  

Le tabagisme chez les jeunes est associé à un risque accru contrairement à la 

consommation d’alcool dont les effets ne sont pas statistiquement significatifs. 

 

Le cadre familial et éducatif apparaît comme un levier essentiel dans la prévention de 

ces comportements à risque. Il peut favoriser l’adoption d’habitudes de vie plus saines 

et aider à limiter les expositions environnementales et sociales contribuant à 

l’apparition de l’obésité. 

 
 

1.6 Comorbidités associées  
 
L’obésité est directement impliquée dans de nombreux troubles physiopathologiques 

graves qui contribuent à une augmentation significative de la morbidité et de la 

mortalité.  

 

1.6.1 Cardiovasculaire 

 
Parmi ces complications, les maladies cardiovasculaires occupent une place majeure. 

L’excès de masse grasse entraîne une élévation du volume sanguin total, du débit 

cardiaque, de la pression artérielle systolique et de la résistance vasculaire 

pulmonaire. Ces altérations favorisent l’apparition d’affections, telles qu’un infarctus du 

myocarde, de l’angor, une insuffisance cardiaque ou encore une mort subite avec une 

forte prévalence observée à tous les âges chez l’adulte. 
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L’hypertension artérielle souvent associée à l’obésité constitue une autre complication 

fréquente. Elle est due à des mécanismes complexes impliquant notamment la 

rétention de sodium, l’activation du système nerveux sympathique et du système 

rénine-angiotensine. Cette élévation chronique de la pression artérielle favorise le 

développement de plusieurs pathologies graves telles que l’hypertrophie ventriculaire 

gauche, la fibrillation auriculaire, l’insuffisance cardiaque congestive, la maladie 

coronarienne, les accidents vasculaires cérébraux, l’athérosclérose et l’insuffisance 

rénale(8). 

 

1.6.2 Diabète de type 2  

 
Un lien existe également entre obésité et diabète de type 2. On estime que 60 à 90 % 

des personnes atteintes de cette forme de diabète sont également obèses. L’obésité 

favorise en effet l’apparition d’une résistance à l’insuline qui est le mécanisme central 

dans la genèse du diabète de type 2. D’autre part, le rôle de la graisse abdominale 

dans le développement d’un diabète a été confirmé dans plusieurs études et montre 

que même chez des individus de poids normal, une augmentation du tour de taille 

s’accompagne d’une élévation significative du risque de diabète (12). 

 

1.6.3 Arthrose 

 
L’obésité constitue par ailleurs un facteur de risque majeur d’arthrose, notamment au 

niveau des mains, des genoux et des hanches. Le tissu adipeux en excès sécrète des 

cytokines pro-inflammatoires qui agissent localement sur les articulations et favorisent 

la dégradation du cartilage. L’arthrose du genou est particulièrement fréquente chez 

les femmes probablement en raison de différences hormonales et mécaniques.  

Dans le cas des rhumatismes inflammatoires chronique, l’obésité peut compliquer le 

diagnostic clinique. En effet, les symptômes d’origine mécanique peuvent masquer les 

signes inflammatoires et la mise en évidence des synovites devient plus difficile.  

La goutte est fréquemment associée à l’obésité et au syndrome métabolique. Elle doit 

être évoquée devant toute arthrite aiguë touchant la première articulation métatarso-

phalangienne ou en présence de tophus (dépôts visibles d’urate).  

On remarque aussi une réponse aux traitements moins efficace que ce soit pour des 

antalgiques classiques ou des biothérapies (13). 

 

1.6.4 Cancers  

 
Enfin, l’obésité est associée à une augmentation du risque de certains cancers, en 

particulier ceux de la thyroïde, de la prostate, du sein postménopause, de l’endomètre, 

des ovaires et du col de l’utérus.  
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Cette association est notamment liée à une production excessive d’œstrogènes, 

d’insuline et de facteurs de croissance IGF-1 qui peuvent stimuler la prolifération 

cellulaire. Plusieurs études cliniques ont également mis en évidence un risque accru 

de récidives chez les femmes obèses atteintes de cancers gynécologiques (8). 

 
 

2 Diagnos(c 
 
La place du diagnostic est importante dans la prise en charge de l’obésité. Il permet 

d’identifier la répartition de la graisse corporelle, les habitudes alimentaires, les 

facteurs psychologiques, le niveau d’activité physique mais aussi les éventuelles 

causes hormonales ou médicamenteuses.  

Cette évaluation globale permet de proposer une prise en charge personnalisée au 

patient.  

 

2.1 Évalua4on clinique  

2.1.1 IMC  

 
L’indice de masse corporelle est un indicateur simple utilisé pour évaluer la corpulence 

d’un individu à partir de sa taille et de son poids. Il se calcule avec la formule suivante : 

 

𝐼𝑀𝐶 =
𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠	(𝑘𝑔)

𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒!	(𝑚)
 

 

Cette formule est très reconnue et utilisée, notamment par l’OMS.  

Pour un adulte, l’OMS définit les catégories suivantes :  

 

Tableau 1 : Catégorisation de l’IMC selon la classification de l’OMS (6) 
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L’IMC est une mesure facile à obtenir et permet d’identifier rapidement les personnes 

à risque de comorbidités liées au poids comme le diabète, les maladies 

cardiovasculaires, les cancers… (5) 

En revanche, il ne fait pas la distinction entre la masse grasse et la masse musculaire. 

Par conséquent des personnes très musclées peuvent avoir un IMC élevé alors que 

leur composition corporelle est saine. C’est pourquoi l’IMC est un indicateur utile à 

l’échelle populationnelle mais il doit être complété par des mesures supplémentaires 

pour une évaluation individuelle précise (14). 

 
 

2.1.2 Le tour de taille  

 
Le tour de taille (WC) est une mesure anthropométrique simple qui estime la quantité 

de graisse abdominale surtout viscérale et fortement associé aux risques 

cardiométaboliques tels que le diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires.  

Selon les critères de la National Cholesterol Education Program (NCEP), « la graisse 

centrale » est définie par un tour de taille supérieur ou égal à 102 cm chez l’homme et 

supérieur ou égal à 88 cm chez la femme (15). 

L’International Diabetes Federation (IDF) suggère des seuils plus bas pour les 

populations asiatiques. Environ 90 cm chez les hommes et 80 cm chez les femmes. 

(16). 

 

Le tour de taille est un indicateur plus fiable que l’IMC pour évaluer le risque 

métabolique car il reflète la masse grasse viscérale particulièrement délétère pour la 

santé. Pour les personnes ayant la même catégorie d’IMC, un individu avec un tour de 

taille élevé présente un risque accru de diabète, d’hypertension, de dyslipidémie et de 

syndrome métabolique (15). 

 

Conseils pour la prise de mesure : la mesure doit être réalisée à l’aide d’un ruban 

souple résistant à l’étirement. Dans la région latérale de l’abdomen, au niveau du point 

médian entre la dernière côte palpable et la crète iliaque. La personne étant debout en 

fin d’expiration.  
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Figure 3 : Technique de mesure du tour de taille (17) 
 
 

2.1.3 Le rapport taille/hauteur 

 
Le rapport taille/hauteur (WHtR) est un indicateur de santé qui a gagné en popularité 

dans la communauté scientifique en raison de sa simplicité et de sa pertinence pour 

évaluer les risques de maladies liées à l’obésité.  

Le WHtR est le résultat de la division du tour de taille par la taille d’un individu. Les 

deux mesures doivent être exprimées dans la même unité.  

Contrairement à l’IMC, le WHtR est considéré comme un indicateur plus fiable de la 

distribution de la graisse corporelle, en particulier la graisse abdominale est viscérale. 

De nombreuses études ont établi un lien entre un excès de graisse viscérale et un 

risque accru de maladies cardiovasculaires, de DT2 et d’autres troubles métaboliques.  

 

Le tour de taille doit être inférieur à la moitié de la taille. Un ratio de 0,5 est le seuil de 

référence applicable aux adultes comme aux enfants et ne dépend pas du sexe.  

Un WHtR inférieur à 0,5 indique un risque faible de maladies liées à l’obésité. 

Un WHtR supérieur à 0,5 indique un risque accru pour la santé. 

 

Contrairement à l’IMC qui ne fait pas la distinction entre la masse musculaire et la 

masse grasse, le WHtR est le meilleur indicateur de la répartition de la graisse et donc 

des risques pour la santé qui y sont associés (18). 
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2.2 Ou4ls de suivi  
 

2.2.1 Ques5onnaires 

 
Un questionnaire de suivi chez un patient obèse est un très bon outil pour la prise en 

charge clinique. Il permet d’évaluer l’impact de l’obésité sur différents aspects de la vie 

quotidienne comme la qualité de vie, l’état psychologique, la mobilité et les activités 

sociales. Contrairement à un entretien, un questionnaire fournit des données 

standardisées et comparables qui sont aussi bien utiles pour un suivi individuel ou pour 

la recherche scientifique.  

 

Il peut aussi aider à mesurer l’efficacité des thérapeutiques comme les changements 

alimentaires, une augmentation de l’activité physique, un traitement médicamenteux 

ou une chirurgie bariatrique. En suivant l’évolution des réponses dans le temps, le 

médecin peut ajuster la prise en charge de façon personnalisée.  

 

Les questionnaires permettent également d’identifier des comportements à risque 

comme le grignotage, la consommation excessive de boissons sucrées ou la 

sédentarité pour mieux cibler les conseils et anticiper les difficultés d’adhésion au 

traitement.  

 

Remplir un questionnaire engage le patient dans sa propre prise en charge. Cela peut 

favoriser la prise de conscience de ses habitudes de vie, améliorer sa motivation et 

renforcer l’éducation thérapeutique (19). 

 

La HAS a publié un guide visant à aider les professionnels à l’utilisation des 

questionnaires patients (20). 

 
 

2.2.2 Bilans biologiques  

 
Chez un patient obèse, le suivi biologique est indispensable pour évaluer le risque de 

complications métaboliques, cardiovasculaires et hépatiques mais aussi pour mesurer 

l’efficacité des thérapeutiques.  

 

Le métabolisme glucidique est surveillé en priorité. La glycémie à jeun et l’hémoglobine 

glyquée (HbA1c) sont des indicateurs clés pour dépister un diabète ou évaluer le 

contrôle glycémique à long terme. L’insulinémie permet d’estimer la résistance à 

l’insuline qui est un mécanisme central dans l’obésité.  
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Le profil lipidique constitue un autre domaine essentiel du suivi. Les dosages du 

cholestérol total, du LDL-cholestérol, du HDL-cholestérol permettent d’évaluer le 

risque cardiovasculaire.  

Les triglycérides sont dosés, car souvent élevés en cas d’obésité et de syndrome 

métabolique.  

 

La surveillance hépatique repose principalement sur les enzymes hépatiques (ALAT, 

ASAT et gGT) dont l’élévation peut témoigner d’une stéatose hépatique non alcoolique. 

C’est une complication fréquente liée à l’excès de tissu adipeux.  

 

Sur le plan hormonal certains dosages peuvent être indiqués selon le contexte. La 

leptine est souvent élevée chez les sujets obèses bien qu’elle soit peu utilisée en 

pratique clinique.  

Les hormones thyroïdiennes TSH et T4 libre permettent de rechercher une 

hypothyroïdie associée.  

Un dosage du cortisol peut être envisagé en cas de suspicion de syndrome de 

Cushing.  

 

L’obésité est aussi caractérisée par une inflammation chronique de bas grade. Cette 

inflammation peut être évaluée par le dosage de la CRP mais aussi le fibrinogène ou 

l’IL-6 dans un cadre de recherche.  

 

La créatinine et le DFG estimé sont aussi évalués pour le suivi de la fonction rénale 

qui est souvent impactée par l’hypertension et le diabète.  

L’acide urique pour le risque de crise de goutte.  

Et la vitamine D car elle est souvent diminuée chez le sujet obèse.  

 

Dans l’ensemble, ces bilans permettent d’identifier précocement les complications, 

d’adapter la prise en charge et de suivre l’évolution clinique et métabolique du patient 

obèse.  
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1 Les stratégies thérapeu(ques non médicamenteuses 
 

1.1 Alimenta4on et exercice physique  

1.1.1 Approche diété5que  

1.1.1.1 Régimes hypocaloriques 

 
Le régime hypocalorique a une place centrale dans la prise en charge de l’obésité. 

C’est la première ligne thérapeutique non médicamenteuse recommandée par la 

plupart des sociétés savantes nationales et internationales (HAS, OMS, endocrine 

society).  

Le principe d’un régime hypocalorique repose sur la création d’un déficit énergétique 

modéré. En général entre -500 et -750 kcal/jour par rapport aux besoins quotidiens 

vont permettre une perte de poids progressive d’environ 500g à 1kg par semaine. Ce 

régime va permettre de réduire la masse grasse tout en préservant la masse maigre 

surtout lorsqu’il est associé à une activité physique et une alimentation équilibrée. (21) 

 

Cette approche a plusieurs avantages. Elle permet une perte de poids significative et 

durable si elle est associée à un suivi comportemental et à une activité physique.  

Elle permet une amélioration des comorbidités métaboliques avec une diminution des 

résistances à l’insuline, une amélioration du profil lipidique et une réduction de la 

pression artérielle.  

Elle permet aussi la prévention du diabète de type 2 chez le sujet à risque grâce à la 

réduction de l’adiposité viscérale.  

Enfin cette approche permet une amélioration de la qualité de vie et réduit le risque 

cardiovasculaire global.  

 

Néanmoins, une restriction calorique seule peut entraîner une perte de poids au départ 

mais elle s’accompagne souvent d’une reprise du poids sur le long terme. Des études 

ont montré que l’efficacité est maximale lorsqu’elle est intégrée dans un programme 

multidisciplinaire impliquant la nutrition, l’activité physique, le suivi psychologique et 

l’éducation thérapeutique du patient.  

 

1.1.1.2 Régimes spécifiques  

 
Il existe plusieurs régimes spécifiques adaptés à la prise en charge de l’obésité.  
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Régime méditerranéen (Med Diet)  

 

Le régime méditerranéen a été décrit pour la première fois dans les années 1950 par 

l’étude des Sept Pays. Cette recherche a mis en évidence que les populations rurales 

de Crète et du sud de l’Italie malgré des conditions modestes présentaient une 

longévité remarquable et de faibles taux de maladies cardiovasculaires et de cancers 

en comparaison aux pays occidentaux. (22) 

 

Le Med Diet se caractérise par une alimentation riche en nutriments essentiels et 

pauvre en produits industriels transformés. Il est riche en fibres, antioxydants, acides 

gras mono et poly insaturés. Il contribue à une meilleure régulation de la satiété ainsi 

qu’à une diminution de l’inflammation systémique et à une amélioration du profil 

lipidique et glycémique. Ces mécanismes en font une stratégie particulièrement 

pertinente dans la prévention et la prise en charge de l’obésité et de ses comorbidités.  

Ce régime repose sur la consommation quotidienne de fruits, légumes, légumineuses, 

noix, graines et céréales complètes avec l’huile d’olive comme principale source de 

lipides. Le poisson et les fruits de mer sont consommés régulièrement tandis que la 

viande rouge, les produits transformés et les sucreries restent occasionnels.  

Ce modèle alimentaire s’oppose directement au régime occidental qui est quant à lui 

caractérisé par une surconsommation de sucres raffinés et de graisses saturées qui 

vont favoriser la prise de poids et l’obésité abdominale.  

 

Le Med Diet représente une stratégie nutritionnelle efficace et durable pour la 

prévention et la prise en charge de l’obésité, tout en offrant des bénéfices 

métaboliques et cardiovasculaires à long terme. (22) 

 

 

Régime pauvre en glucides (Low-Carb)  

 

Un régime pauvre en glucides est un mode alimentaire qui consiste à réduire la part 

de glucides par rapport aux recommandations habituelles en général de 45 à 55 % de 

l’apport d’énergie total. On distingue plusieurs niveaux : le low-carb modéré qui 

correspond à un apport d’environ 50 à 150 grammes de glucides par jour et le low-

carb strict souvent appelé régime cétogène qui correspond à moins de 50 grammes 

de glucides par jour.  
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Dans la prise en charge de l’obésité les régimes pauvres en glucides ont montré qu’ils 

entrainent une perte de poids similaire à celle obtenue avec d’autres approches 

comme les régimes pauvres en graisses ou équilibrés en glucides. À court et long 

terme, la différence de poids est minime ce qui n’est pas cliniquement significatif.  

 

Ce type de régime peut cependant avoir un intérêt particulier chez les personnes 

atteintes de diabète de type 2 ou présentant un syndrome métabolique. La réduction 

de glucides permet dans certains cas d’améliorer le contrôle de la glycémie, de réduire 

les triglycérides et d’augmenter le HDL-cholestérol.  

 

L’efficacité du Low-carb repose aussi sur l’adhésion du patient à long terme. Certaines 

personnes trouvent ce régime plus facile à suivre car il peut réduire l’appétit et les 

envies de sucre mais peut aussi entraîner des effets indésirables comme la fatigue et 

la constipation. Ce régime n’est pas adapté à tous et doit être évité en cas 

d’insuffisance rénale sévère, d’insuffisance hépatique, de grossesse ou de troubles du 

comportement alimentaire. Il nécessite une surveillance médicale et recommande un 

apport protéique suffisant afin de préserver la masse musculaire pendant la perte de 

poids (23). 

 

 

Régime DASH  

 

Le régime DASH (ou Dietary Approaches to Stop Hypertension) est à l’origine 

développé pour prévenir et traiter l’hypertension artérielle. Il repose sur une 

alimentation riche en fruits, légumes, produits laitiers, pauvres en graisses, céréales 

complètes, volailles, poissons, noix et légumineuses tout en limitant les graisses 

saturées, la viande rouge, le sel et les produits sucrés. Ce régime permet un apport 

élevé en fibres, potassium, calcium et magnésium tout en maintenant une 

consommation modérée de graisses totales et faible en sodium.  

 

Ce régime a démontré son efficacité dans la prise en charge de l’obésité lorsqu’il est 

associé à une restriction calorique. Il va favoriser une perte de poids significative et 

une réduction de la masse grasse par rapport à une alimentation témoin. Il contribue 

aussi à une amélioration des facteurs cardiométaboliques associés à l’obésité comme 

la tension artérielle, la glycémie et le profil lipidique.  

 

Ce régime se distingue des autres par sa durabilité et sa bonne tolérance. En effet, il 

est moins restrictif que les régimes pauvres en glucides et favorise une meilleure 

adhésion à long terme.  
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Son efficacité sur la perte de poids reste modérée car il induit une diminution 

progressive et durable du poids tout en renforçant la santé cardiovasculaire et 

métabolique.  

 

1.1.1.3 Suivi nutri<onnel  

 
Le diététicien joue un rôle important dans la prise en charge de l’obésité, car la perte 

de poids efficace et durable repose avant tout sur un accompagnement nutritionnel 

adapté aux besoins et au mode de vie de chaque patient.  

 

Dans un premier temps, il réalise une évaluation nutritionnelle personnalisée incluant 

les habitudes alimentaires, les contraintes sociales et psychologiques, les antécédents 

médicaux et les préférences individuelles.  

Ensuite, il établit un plan alimentaire personnalisé qui vise à créer un déficit calorique 

adapté mais aussi à préserver la qualité nutritionnelle avec un apport suffisant en 

protéines, vitamines, fibres et minéraux.  

 

Il assure un suivi régulier indispensable pour ajuster le programme, prévenir les 

carences, gérer les difficultés rencontrées et renforcer la motivation du patient. Des 

essais cliniques montrent que l’accompagnement diététique améliore significativement 

l’adhésion au traitement et augmente la probabilité d’une perte de poids durable.  

 

Il a aussi un rôle pour l’éducation nutritionnelle du patient. Il aide le patient à acquérir 

des compétences pratiques comme la gestion des portions, la planification des repas 

ou la lecture des étiquettes. Il joue également un rôle de médiateur comportemental 

en travaillant sur la relation à l’alimentation et en favorisant la mise en place de 

stratégies de gestion des émotions et envies alimentaires. (24) 

 

Les directives européennes stipulent que la thérapie nutritionnelle médicale doit être 

dispensée par des diététiciens formés.  

 
 

1.1.2 Ac5vité physique  

1.1.2.1 Exercice physique 

 
L’exercice physique a lui aussi une place importante dans la prise en charge de 

l’obésité. De façon isolé, il induit généralement une perte de poids modeste. 

Cependant lorsqu’il est associé à un régime hypocalorique, il augmente la perte de 

masse grasse et permet de préserver la masse musculaire et limite alors la sarcopénie 

souvent liée à l’amaigrissement (25). 
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En plus de la perte de poids, l’activité physique joue un rôle déterminant dans le 

maintien du poids à long terme et apporte des bénéfices métaboliques indépendants 

de la perte de poids. Elle améliore la sensibilité à l’insuline, réduit la pression artérielle, 

augmente le HDL-cholestérol, diminue les triglycérides même en l’absence 

d’amaigrissement significatif.  

 

Dans ses recommandations, l’OMS et l’EASO préconisent de pratiquer entre 2 heures 

30 et 5 heures d’activité aérobie modérée par semaine, comme la marche rapide, le 

vélo ou la natation et de compléter par deux à trois séances hebdomadaires de 

renforcement musculaire (26). 

 
 

1.1.2.2 Renforcement musculaire ou muscula<on  

 
Le renforcement musculaire, aussi appelé musculation, est un ensemble d’exercices 

physiques réalisés contre une charge externe comme des poids libres, des machines, 

des bandes élastiques ou le poids du corps. Son objectif est de stimuler l’hypertrophie 

et la force musculaire par des mouvements répétés contre une résistance. 

Contrairement à l’exercice aérobie, il agit plus spécifiquement sur la préservation et le 

développement de la masse musculaire.  

 

Dans un contexte de perte de poids, ce type d’exercice a son importance. En effet lors 

d’un régime hypocalorique, la perte de poids s’accompagne souvent d’une réduction 

de la masse musculaire. Cette réduction peut diminuer le métabolisme au repos et 

compromettre le maintien de la perte poids au long terme.  

 

Il a lui aussi des effets bénéfiques sur la santé métabolique en améliorant la sensibilité 

à l’insuline et en favorisant la réduction de la masse grasse viscérale particulièrement 

délétère dans le cadre de l’obésité (26). 

 
 

1.2 Approche psychologique et comportementale  

1.2.1 Thérapies cogni5vo-comportementales  

 
Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) occupent elles aussi une place 

importante dans la prise en charge de l’obésité, car elles agissent sur des déterminants 

psychologiques et comportementaux qui entretiennent la prise de poids et compliquent 

la perte pondérale.  
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Leurs objectifs principaux sont dans un premier temps d’induire une perte de poids 

mais aussi modifier durablement les comportements alimentaires et le rapport à la 

nourriture. Elles permettent de travailler sur les compulsions, les troubles du contrôle 

de l’impulsion et les pensées négatives associées à l’échec des régimes.  

Des études ont montré que les TCC intégrées à un programme de perte de poids 

favorisent une meilleure adhésion au régime alimentaire et à l’activité physique, ce qui 

augmente les chances de réussites à long terme. (27,28) 

 

Les TCC sont particulièrement utiles chez des personnes présentant des troubles de 

l’hyperphagie boulimique. Elles permettent de réduire efficacement les épisodes 

d’hyperphagie et améliorent la régulation des émotions. (27,28) 

 
 

1.2.2 Sou5en mo5va5onnel  

 
Le soutien motivationnel souvent mis en place sous forme d’entretien a montré des 

résultats positifs dans l’accompagnement d’une personne obèse. Des études ont 

montré que lorsqu’il est intégré à un régime hypocalorique personnalisé, ce soutien 

permet d’obtenir des résultats nettement plus marqués qu’une approche diététique 

seule. (29) 

 

De plus en plus, des programmes de soutien en ligne sont proposés via des 

plateformes numériques et confirment leur efficacité sur la perte de poids et sur la 

motivation des participants 

 

En somme, l’entretien motivationnel est un outil utile pour renforcer l’adhésion du 

patient et aider à la durabilité des changements de comportements qui sont des 

facteurs clés d’une réussite de prise en charge sur le long terme. (29) 

 
 

2. Médicaments et chirurgie bariatrique 
 

2.1 Médicaments  
 
Arbre décisionnel des recommandations obésité (annexe 1) (30) 

 

Les médicaments anorexigènes ont une place d’appoint dans la prise en charge de 

l’obésité en association avec les mesures hygiéno-diététiques.  

Ils aident à réduire l’appétit et les prises alimentaires mais aussi augmenter la perte 

de poids et améliorer certaines comorbidités comme le diabète de type 2.  
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Néanmoins, leur efficacité est variable en fonction des patients et souvent limité dans 

le temps.  

Ils ne sont jamais utilisés seuls mais intégrés dans un programme global personnalisé. 

 
 

2.1.1 Orlistat (XENICALÒ) :  

 

L’orlistat commercialisé sous le nom de XENICALÒ est un médicament apparu sur le 

marché en 1999 et dont l’autorisation a été révisée en 2023. Il est indiqué dans la prise 

en charge de l’obésité chez des patients ayant un IMC supérieur à 30 kg/m2 ou 

supérieur à 27 kg/m2 lorsqu’il existe un facteur de risque associé comme un diabète 

de type 2, une dyslipidémie ou une hypertension artérielle.  

L’orlistat appartient à la classe pharmacologique des inhibiteurs de lipases gastro-

intestinales. Il se présente sous la forme de gélules dosées à 120 mg.  

La posologie recommandée est d’une gélule de 120 mg trois fois par jour au moment 

des repas contenant des matières grasses pour optimiser son action (31). 

 

Son mécanisme d’action repose sur l’inhibition des lipases pancréatiques et gastriques 

présentes dans la lumière intestinale. Ces enzymes sont normalement responsables 

de l’hydrolyse des triglycérides alimentaires en acides gras libres et monoglycérides 

qui sont des formes absorbables par la muqueuse intestinale. En bloquant 

partiellement cette hydrolyse, il diminue d’environ 30 % l’absorption des graisses 

ingérées. Il va permettre d’entrainer une perte de poids et améliorer certains 

paramètres métaboliques comme le profil lipidique et la glycémie chez des patients 

diabétiques (32). 

Du point de vue pharmacocinétique, l’absorption systémique de l’orlistat est très faible. 

La majeure partie du médicament reste dans le tube digestif pour exercer une action 

locale. La fraction minime qui est absorbée se lie à plus de 99 % aux protéines 

plasmatiques. Cette fraction absorbée est métabolisée en deux dérivés nommés M1 

et M3 qui ne présentent pas d’activité pharmacologique significative. L’élimination se 

fait principalement par les selles à plus de 80 % sous forme inchangée mais aussi un 

peu par voie biliaire pour les métabolites (31). 

 

Sur le plan clinique, des études ont montré que l’orlistat permet une réduction du poids 

et de l’IMC à court terme. Il peut aussi améliorer les taux de lipides sanguins 

notamment chez les enfants obèses et son association avec certains autres 

traitements comme l’acarbose peut intensifier la perte de poids.  

Chez les sujets obèses atteints de diabète de type 2, il a été démontré une diminution 

significative du poids en comparaison à des sujets témoins. (33–35) 
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Cependant, l’utilisation de l’orlistat s’accompagne fréquemment d’effets indésirables 

principalement digestifs. C’est lié à la présence accrue de lipides non absorbés dans 

le côlon. Il peut provoquer des diarrhées, des douleurs abdominales, des flatulences. 

D’autres effets indésirables ont été rapportés comme de la fatigue, des céphalées, des 

hypoglycémies chez des patients diabétiques traités ou des irrégularités menstruelles.  

Ce médicament est contre indiqué chez la femme enceinte ou allaitante et chez les 

patients présentant une cholestase.  

Une interaction médicamenteuse importante existe avec la ciclosporine dont 

l’absorption peut être diminuée. Il faut donc laisser un intervalle d’au moins trois heures 

entre la prise de ces deux médicaments.  

Il faut faire attention à la consommation d’aliments riches en graisse car ils vont 

augmenter l’intensité et la fréquence des effets digestifs.(31,36) 

 

Dans la stratégie thérapeutique actuelle, l’orlistat ne constitue pas un traitement de 

première intention. La HAS ne le recommande plus en raison de son efficacité jugée 

modeste et des effets indésirables fréquents. C’est un médicament soumis à 

prescription médicale non remboursé par l’assurance maladie. Toutefois il peut encore 

être prescrit dans des cas particuliers en complément d’une prise en charge globale 

incluant des modifications alimentaires, un suivi médical et une activité physique 

adaptée. (37) 

 

2.1.2 Setmélano5de (IMCIVREEÒ) 

 

Le setmélanotide est commercialisé sous le nom d’IMCIVREEÒ et a obtenu son 

autorisation de mise sur le marché en 2023. C’est un médicament indiqué dans le 

traitement de certaines obésités génétiques rares. En particulier celles liées à un déficit 

bi allélique des gènes POMC, PCSK1 ou LEPR et dans le cadre du syndrome de 

Bardet-Biedl. Il n’est pas indiqué dans l’obésité commune ni dans le syndrome de 

Prader-Willi.  

Il se présente sous la forme d’un flacon de 1 mL dosé à 10mg/mL et s’administre en 

voie sous cutanée. Le traitement est réalisé sous forme d’une injection quotidienne de 

préférence le matin. La dose initiale est de 1mg par jour pendant 2 semaines puis une 

augmentation peut se faire par palier de 0,5mg toutes les deux semaines jusqu’à une 

dose maximale de 3 mg ou 2 mg chez les enfants entres 6 et 17 ans (38). 

 

C’est un agoniste des récepteurs MC4 qui joue un rôle central dans la régulation de la 

faim, de la sensation de satiété et des dépenses énergétiques.  
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Dans les obésités génétiques cités avant, le récepteur MC4 est insuffisamment activé. 

Cela va favoriser l’hyperphagie et la prise de poids.  

Le setmélanotide restaure l’activation de cette voie de signalisation et permet une 

diminution de l’appétit, une réduction de l’apport calorique et une augmentation de la 

dépense énergétique. Tout cela va favoriser une perte de poids (38). 

 

Sur le plan pharmacocinétique la biodisponibilité absolue n’a pas été étudiée chez 

l’humain. Les concentrations plasmatiques maximales sont en général atteintes 8 

heures après l’injection. Le médicament se lie aux protéines plasmatiques à près de 

80%. Il est principalement métabolisé en petits peptides via des voies cataboliques 

habituelles et environ 39 % de la dose administrée est éliminée sous forme inchangée 

dans les urines (38). 

 

Plusieurs études ont montré son efficacité dans le contrôle du poids et de la faim chez 

les personnes présentant un syndrome de Bardet-Biedl ou un déficit des voies 

POMC/PCSK1 avec un bénéfice qui se maintient dans le temps lorsque le traitement 

est poursuivi. (39–41) 

 

Les effets indésirables les plus fréquemment rencontrés sont dermatologiques avec 

une hyperpigmentation cutanée, une sécheresse de la peau et parfois une alopécie. 

Des réactions au point d’injection, une fatigue, des céphalées, des nausées / 

vomissements peuvent également survenir.  

Le traitement est contre indiqué en cas de grossesse ou d’allaitement ainsi qu’en cas 

d’hypersensibilité au produit.  

Aucune interaction significative n’a été observée avec le cytochrome P450 ou la P-gp. 

(38) 

 

Selon la HAS, le setmélanotide est un traitement de première intention dans l’obésité 

et le contrôle de la faim liés au syndrome de Bardet-Biedl ou à un déficit en 

POMC/PCSK1 chez l’adulte et l’enfant à partir de six ans.  

La prescription est hospitalière. L’initiation et le renouvellement est réservé par des 

médecins exerçant en diabétologie, endocrinologie, génétique médicale, nutrition ou 

pédiatrie. Le médicament est pris en charge par l’assurance maladie. (42) 
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2.1.3 Analogue GLP-1 :  

2.1.3.1 Liraglu<de (SAXENDAÒ) 

 

 

 

Le liraglutide est commercialisé sous le nom de SAXENDAÒ. Il a obtenu son 

autorisation initiale en 2015 et a fait l’objet d’une révision en 2024. Il appartient à la 

classe des incrétinomimétiques et plus précisément aux analogues du GLP-1.  

Il se présente sous la forme de solution injectable en sous cutanée à la concentration 

de 6mg/ml et conditionnée dans des stylos préremplis de 3 mL pour permettre 

d’administrer des doses variables allant de 0,6 mg à 3 mg. (43) 

 

Une injection doit être réalisée chaque jour. Le traitement débute généralement à 

0,6mg par jour pendant une semaine puis la dose est augmentée par paliers 

hebdomadaires de 0,6 mg jusqu’à atteindre la dose cible de 3 mg par jour pour 

améliorer la tolérance digestive. (43) 

 

Le mécanisme d’action du liraglutide repose sur sa capacité à se lier aux récepteurs 

du GLP-1 au niveau des cellules bêta du pancréas ce qui va augmenter la 

concentration d’AMP cyclique intracellulaire et stimule ainsi la sécrétion d’insuline 

endogène. Il contribue aussi à diminuer la libération du glucagon. Son effet 

s’accompagne d’une réduction de l’appétit et de l’apport calorique grâce à une 

modulation centrale de la satiété et à une augmentation des niveaux de leptine libre. 

Il permet de ralentir la vidange gastrique ce qui renforce son effet anorexigène. Enfin, 

il résiste à la dégradation enzymatique par la DPP-4 et par l’endopeptidase neutre ce 

qui prolonge son activité. (43) 

 

Sur le plan pharmacocinétique, l’absorption se fait après une injection en sous cutanée 

et sa concentration maximale est atteinte entre 8 et 12 heures. L’absorption est 

comparable lorsqu’il est injecté dans l’abdomen ou le bras mais peut être légèrement 

diminuée au niveau de la cuisse. Il se lie à 98 % aux protéines plasmatiques. Il est 

métabolisé par les voies endogènes de dégradation des protéines auxquelles il est lié 

sans qu’un organe particulier ne soit impliqué.  
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Sa demi-vie est d’environ 13 heures ce qui permet une injection unique quotidienne. 

L’élimination se fait principalement par voie urinaire et fécale. (43) 

 

Sur le plan clinique, des études ont montré qu’à une dose de 3 mg par jour, le liraglutide 

a une efficacité supérieure à un placebo dans la perte de poids. Chez des patients 

obèses non diabétiques il entraîne une réduction significative du poids, de l’IMC et du 

tour de taille. Chez des patients obèses diabétiques il provoque moins d’hypoglycémie 

que d’autres traitements. La perte de poids est renforcée quand le liraglutide est 

associé à une alimentation contrôlée et une activité physique régulière. (44–46) 

 

Cependant la sécurité et l’efficacité ne sont pas établies chez certains groupes de 

patients. Ça implique les personnes de plus de 75 ans, les patients présentant une 

insuffisance rénale ou hépatique sévère.  

Il est contre indiqué chez la femme enceinte ou allaitante et chez les patients ayant 

des antécédents personnels ou familiaux de carcinome médullaire de la thyroïde ou 

de syndrome de néoplasie endocrinienne multiple de type 2.  

Parmi les effets indésirables les plus fréquents on retrouve des céphalées, des 

nausées / vomissements, des diarrhées ou constipation, une sécheresse buccale, de 

l’hypoglycémie et des troubles du sommeil. Dans de rares cas une pancréatite aiguë 

peut être observé. C’est un évènement grave qu’il ne faut pas négliger. Des cas 

d’insuffisance rénale aiguë ont été signalés. Il est donc important d’effectuer une 

évaluation soigneuse du rapport bénéfice-risque avant l’instauration du traitement. (43) 

 

Le liraglutide présente un faible potentiel d’interactions pharmacocinétiques car il 

n’interfère pas avec le cytochrome P450 et les interactions avec la fixation aux 

protéines plasmatiques sont limitées. Cependant le ralentissement de la vidange 

gastrique peut modifier l’absorption de certains médicaments oraux. Dans le cas de la 

warfarine ou des dérivés de la coumarine on recommande un suivi renforcé de l’INR. 

Aucune interaction significative avec des aliments ou des plantes médicinales n’a été 

établie (43). 

 

Dans la stratégie thérapeutique, le liraglutide est un traitement de première intention 

chez les patients relevant des niveaux de recours 2 et 3 (30,47). 

Depuis le 23 juin 2025 les conditions de prescription ont été simplifiées. Il peut 

désormais être prescrit par tout médecin alors qu’auparavant une première 

prescription spécialisée en endocrinologie, diabétologie ou nutrition était nécessaire. 

C’est un médicament non remboursé par l’assurance maladie (48). 
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2.1.3.2 Sémaglu<de (WEGOVYâ)  

 

 

Le sémaglutide est commercialisé sous le nom de WegovyÒ. Il a obtenu son 

autorisation de mise sur le marché en 2025. Il appartient à la classe des 

incrétinomimétiques et plus précisément aux analogues du GLP-1. Il est utilisé sous 

forme de solution injectable administrée par voie sous cutanée grâce à des stylos 

préremplis. L’injection peut être réalisée dans l’abdomen, la cuisse ou la partie 

supérieure du bras en veillant à alterner les sites d’injection (49). 

 

Il existe deux types de stylos. Le premier est un stylo prérempli à usage unique 

délivrant des doses fixes de 0,25 mg, 0,5 mg, 1 mg, 1,7 mg ou 2,4 mg avec quatre 

stylos par boîte. Ces stylos doivent être conservés au réfrigérateur entre 2 et 8°C. Le 

deuxième type de stylo est un stylo prérempli à usage multiple pouvant délivrer des 

doses de 1 mg, 2 mg, 4 mg, 6,8 mg ou 9,6 mg. Ce dispositif contient un seul stylo 

accompagné de quatre aiguilles jetables. Il se conserve également au réfrigérateur 

avant ouverture puis peut être maintenu à température ambiante pendant huit 

semaines après la première utilisation (49). 

 

La posologie habituelle est d’une injection par semaine en respectant un intervalle d’au 

moins trois jours entre deux injections s’il y a un oubli de prise. On débute 

généralement le traitement à la dose de 0,25 mg par semaine et on augmente 

progressivement toutes les quatre semaines pour atteindre successivement 0,5 mg, 1 

mg, 1,7 mg jusqu’à la dose cible de 2,4 mg par semaine. Cette progression lente 

améliore la tolérance digestive (4). 

 

 

Tableau 2 : Calendrier d’augmentation progressive de la dose se sémaglutide(4) 
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Le sémaglutide est une molécule dont la structure est similaire à 94 % à celle du GLP-

1 humain mais avec une demi-vie beaucoup plus longue d’environ une semaine. Il se 

lie fortement à l’albumine plasmatique ce qui réduit sa clairance rénale et le protège 

de la dégradation enzymatique. Il agit comme régulateur physiologique de l’appétit, 

réduit l’apport calorique, stimule la sécrétion d’insuline, inhibe celle du glucagon et 

ralentit la vidange gastrique. Cela va entrainer une diminution de la sensation de faim 

et va réduire progressivement le poids corporel (4). 

 

Sur le plan pharmacocinétique sa biodisponibilité est proche de 89 %. La concentration 

maximale de liraglutide est atteinte entre un à trois jours après l’injection et son effet 

systémique est comparable quel que soit le site d’injection. Il se lie à plus de 99 % à 

l’albumine. Il est métabolisé par clivage protéolytique et bêta-oxydation et est éliminé 

principalement dans les urines et les fèces. Une petite partie d’environ 3 % est éliminée 

sous forme inchangée et des traces peuvent persister dans l’organisme jusqu’à sept 

semaines après l’arrêt du traitement (4). 

 

Son efficacité clinique a été démontrée dans plusieurs études dont les études STEP 

qui ont montré qu’un traitement à 2,4 mg par semaine permet une perte de poids 

moyenne de 14,9 % à 17,4%. Mais aussi une amélioration des marqueurs 

cardiométaboliques, de la fonction physique et de la qualité de vie. Néanmoins après 

68 semaines de traitement, la perte de poids se stabilise et une reprise importante du 

poids est souvent observée à l’arrêt du traitement (50,51). 

 

Les effets indésirables les plus fréquent du sémaglutide sont digestifs avec notamment 

des nausées / vomissements, diarrhées ou constipations.  

Le traitement est contre-indiqué chez les personnes ayant des antécédents personnels 

ou familiaux de carcinome médullaire de la thyroïde ou de néoplasie endocrinienne 

multiple de type 2 ainsi que chez la femme enceinte ou allaitante. Il doit être interrompu 

en cas de pancréatite aiguë ou de réaction d’hypersensibilité. Aussi, une surveillance 

renforcée de l’INR est recommandée en cas d’association avec la warfarine (4). 

 

Dans la stratégie thérapeutique le sémaglutide fait partie des traitements de première 

intention chez les patients correspondant aux niveaux de recours 2 et 3 en complément 

indispensable de mesures hygiéno-diététiques et d’un accompagnement au long cours 

(30,47). 

 

Le 23 juin 2025, les conditions de prescription ont été simplifiées. Il peut désormais 

être prescrit par tout médecin alors qu’auparavant une première prescription 

spécialisée en endocrinologie, diabétologie ou nutrition était nécessaire. (48). 
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En revanche depuis le 15 juin 2026 un remboursement par la Sécurité Sociale est 

possible sous certaines conditions. Ce remboursement est réservé aux patients 

présentant un IMC supérieur ou égal à 40 kg/m2 ou supérieur ou égal à 35 kg/m2 en 

présence d’une comorbidité. La prescription initiale doit être réalisé par un médecin 

spécialiste et accompagnée d’un justificatif. 

 

 

2.1.3.3 Tirzepa<de (MOUNJAROâ) 

 

 

Le tirzépatide est commercialisé sous le nom de MOUNJAROÒ. Il a obtenu son 

autorisation de mise sur le marché en 2022. C’est un médicament appartement à la 

classe pharmacologique du GLP-1 et du GIP c’est-à-dire un agoniste double de 

récepteurs incrétiniques. Il s’administre par injection sous-cutanée pouvant être 

réalisée au niveau de l’abdomen, de la cuisse ou de la partie supérieure du bras. Il faut 

faire attention à changer de site à chaque injection. Le médicament est présenté sous 

la forme de stylos injecteurs préremplis à usage unique contenant 0,5 mL de solution 

disponible en différents dosages. 2,5 mg, 5 mg, 7,5 mg, 10 mg, 12,5 mg et 15 mg. Il 

se conserve au réfrigérateur mais peut rester à température ambiante pendant une 

durée allant jusqu’à 21 jours. Il ne peut pas être congelé (52). 

 

La posologie habituelle est d’une injection par semaine en respectant un intervalle d’au 

moins trois jours entre deux injections s’il y a un oubli de prise. On démarre le 

traitement à la dose de 2,5 mg par semaine. Après un minimum de quatre semaines 

la dose peut être augmentée à 5 mg puis progressivement ajustée jusqu’à une dose 

maximale recommandée de 15 mg par semaine en fonction de la tolérance et de 

l’efficacité clinique (52). 

 

Le tirzépatide est un peptide qui agit en se liant aux récepteurs du GIP et du GLP-1. Il 

se lie à l’albumine plasmatique ce qui va lui permettre d’augmenter sa demi-vie 

d’environ cinq jours.  
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Son activation du récepteur du GIP est comparable à celle de l’hormone endogène 

alors que son action sur le récepteur du GLP-1 est un peu plus faible que celle du 

GLP-1 endogène. Il stimule l’insulinosécrétion en première et deuxième phase tout en 

diminuant la sécrétion de glucagon. Ces effets sont glucose dépendant. Il va contribuer 

à l’amélioration du contrôle glycémique et à la réduction de l’appétit (52). 

 

Sur le plan pharmacocinétique sa biodisponibilité est d’environ 80 % et sa 

concentration plasmatique maximale est atteinte entre 8 et 12 heures après l’injection. 

L’exposition est comparable quel que soit le site d’injection. Il se lie à plus de 99 % à 

l’albumine plasmatique. Le métabolisme repose sur un clivage protéolytique du 

peptide et une bêta-oxydation de la chaîne lipidique. L’élimination s’effectue par les 

urines et les fèces (52). 

 

Cliniquement plusieurs études ont montré que le tirzépatide permet une réduction 

significative du poids chez des patients atteint de diabète de type 2 et d’obésité avec 

une amélioration parallèle de l’HbA1c et de la glycémie à jeun sans augmenter le 

risque d’hypoglycémie. Chez les sujets obèses non diabétiques, il provoque aussi une 

perte de poids importante et durable. Son profil de tolérance est comparable à celui 

des agonistes du récepteur au GLP-1 avec des effets secondaires principalement 

gastro-intestinaux (53–55). 

 

Comme les analogues au GLP-1 classique, il est contre-indiqué chez les patients ayant 

des antécédents personnels ou familiaux de carcinome médullaire de la thyroïde ou 

de néoplasie endocrinienne multiple de type 2 ainsi que pendant la grossesse et 

l’allaitement. Une attention particulière doit être prise pour des patientes utilisant des 

contraceptifs oraux. En effet le tirzépatide peut diminuer leur efficacité. Il est alors 

recommandé d’avoir recours à une méthode contraceptive non orale ou une méthode 

barrière pendant quatre semaines après l’initiation du traitement et après chaque 

augmentation de dosage (52). 

 

Dans la stratégie thérapeutique le tirzépatide est considéré comme un traitement de 

première intention pour les patients des niveaux de recours 2 et 3 de la HAS. Toujours 

mis en place en association avec des mesures hygiéno-diététiques et une prise en 

charge globale de l’obésité (30,47). 

 

Le 23 juin 2025 il peut être prescrit par tout médecin sans prescription initiale réservée 

à une spécialiste (48). 

De même que pour le WegovyÒ, le MounjaroÒ peut désormais être pris en charge par 

l’assurance maladie sous certaines conditions depuis le 15 juin 2026.  
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2.2 Chirurgie bariatrique  
 

La chirurgie bariatrique est pratiquée quand les mesures non chirurgicales ci-dessus 

ne suffisent pas à obtenir une perte de poids durable chez des personnes présentant 

une obésité sévère. Elle permet une perte de poids importante et entraîne souvent une 

amélioration ou une rémission des maladies associées comme le diabète de type 2.  

 

C’est une pratique efficace pour une perte de poids durable. Elle peut améliorer la 

qualité de vie du patient et réduire le risque cardiovasculaire.  

En revanche des complications chirurgicales sont possibles. On observe que près de 

30 % des patients ayant eu une chirurgie nécessite d’être réopérés. De plus les 

patients vont nécessiter une supplémentation en vitamines et minéraux à vie pour 

certaines techniques (56). 

 

Ce n’est donc pas une pratique « miracle » mais un outil puissant s’il est intégré dans 

une prise en charge globale.  

 

2.2.1 Sleeve gastrectomie (gastrectomie en manchon) 

 

La sleeve gastrectomie est une intervention de chirurgie bariatrique qui consiste à 

retirer 70 à 80 % du volume de l’estomac pour le transformer en tube étroit vertical. 

Cela va permettre une réduction mécanique des apports alimentaires et entraîner une 

sensation de satiété plus rapide lors des repas. En plus de cet effet restrictif, elle agit 

aussi sur le contrôle de la faim. En effet, la partie de l’estomac retirée est très riche en 

cellule productrice de ghréline. C’est une hormone impliquée dans la stimulation de la 

faim. (1) 
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Figure 4 : Intervention Sleeve gastrectomie (1) 

 

 

La perte de poids va souvent être accompagnée d’une amélioration des maladies 

associées à l’obésité comme le diabète de type 2, l’hypertension artérielle, l’apnée du 

sommeil ou les douleurs articulaires liées à la surcharge pondérale.  

La perte de poids attendue après cette intervention est en moyenne de 25 à 30 % du 

poids initial en un à deux ans. Elle est plus rapide pendant les premiers mois et se 

stabilise progressivement.  

 

Un des avantages de cette technique est qu’elle n’implique aucune dérivation 

intestinale ce qui permet de limiter les risques de carences nutritionnelles et de 

malabsorption. Une supplémentation vitaminique post opératoire est tout de même 

nécessaire. Les suites opératoires sont généralement plus simples que celles d’un 

bypass gastrique. (57) 

 

Cependant la sleeve gastrectomie peut avoir plusieurs inconvénients. Elle peut 

provoquer ou aggraver un reflux gastro-œsophagien à cause de l’augmentation de la 

pression intragastrique dans le tube restant.  

Une dilatation progressive du nouvel estomac peut survenir avec le temps si les 

habitudes alimentaires ne sont pas modifiées.  

 

Aujourd’hui la sleeve gastrectomie est la chirurgie bariatrique la plus pratiquée en 

France et fait partie des options thérapeutiques de première intention dans la prise en 

charge du sujet obèse. Mais cette intervention doit être accompagné d’un suivi 

nutritionnel et psychologique ainsi que d’activité physique (1,58). 
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2.2.2 Bypass gastrique  

 

Le bypass gastrique est une technique de chirurgie bariatrique qui consiste à réduire 

fortement la taille de l’estomac et à détourner une partie de l’intestin grêle. Cette 

opération permet de limiter la quantité de nourriture ingérée et de diminuer 

partiellement l’absorption des nutriments. C’est une technique à la fois restrictive et qui 

ne permet pas l’absorption complète des aliments (59). 

 

Figure 5 : Intervention bypass gastrique (57) 

 

Dans les deux ans suivant l’intervention on observe généralement une perte de poids 

entre 30 et 35% du poids initial. La perte de poids s’accompagne d’une amélioration 

des maladies associées à l’obésité en particulier sur le diabète de type 2.  

 

Cependant, la dérivation d’une partie de l’intestin entraîne une diminution de 

l’absorption de certaines vitamines et minéraux essentiels et donc un risque de 

carences nutritionnelles. Les apports en fer, calcium, vitamine B12 et vitamine D 

peuvent devenir insuffisants si aucunes supplémentations n’est mise ne place. Pour 

cette raison, une supplémentation quotidienne est indispensable et doit être poursuivie 

à vie. Une surveillance biologique régulière doit être faite pour ajuster les apports 

(60,61). 

 

Le bypass gastrique est une technique efficace et intéressante chez les personnes 

obèses avec un diabète de type 2.  
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C’est une opération intéressante si le patient adhère au suivi médical sur le long terme 

et respecte les recommandations nutritionnelles après l’intervention (59,60). 

 

2.2.3 Anneau gastrique  

 

L’anneau gastrique est une technique de chirurgie de l’obésité qui consiste à placer un 

anneau ajustable autour de la partie supérieure de l’estomac. Cet anneau va créer une 

petite poche gastrique au-dessus et limite la quantité d’aliments pouvant être ingérés 

à chaque repas. Le passage des aliments vers le reste de l’estomac est ralenti ce qui 

va favoriser une sensation de satiété plus rapidement.  

Le principe repose essentiellement sur la restriction alimentaire sans modification de 

l’absorption intestinale (2). 

 

Figure 6 : Intervention anneau gastrique (2). 

 

La perte de poids attendue après l’intervention est d’environ 15% du poids initial au 

cours des deux premières années. Cette perte de poids peut être significative pour 

certains patients mais reste souvent moins importantes et moins stable dans le temps 

par rapport à d’autres chirurgies bariatriques telles que le sleeve gastrectomie ou le 

bypass gastrique.  

 

Un des avantages de l’anneau gastrique est qu’il s’agit d’une technique réversible. Il 

peut être retiré ou ajusté si nécessaire et peut être un atout pour des patients hésitant 

à recourir à une chirurgie irréversible.  

 

Néanmoins, cette intervention est aujourd’hui beaucoup moins pratiquée. Les résultats 

sur le long terme se sont révélés moins satisfaisants avec un risque non négligeable 

de reprise de poids.  
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L’anneau peut avoir plusieurs complications mécaniques comme le glissement de 

l’anneau, des douleurs, l’érosion gastrique ou des difficultés d’alimentation.  

 

Bien que l’anneau gastrique présente l’intérêt d’être ajustable et réversible, son 

efficacité modérée et les complications fréquentes ont conduit à une diminution 

importante de son utilisation dans la prise en charge actuelle (2). 
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Troisième ParAe : Rôles du pharmacien dans la prise en 
charge de l’obésité 
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1 Collabora(on pluridisciplinaire   
 

L’Organisation mondiale de la santé encourage le développement de la collaboration 

interprofessionnelle en soins primaires. Elle définit le travail coordonné de plusieurs 

professionnels de santé en partenariat avec les patients et leur entourage afin de 

fournir des soins de qualité centrés sur le patient. En ce qui concerne les soins 

primaires, ce mode de collaboration a démontré des bénéfices en termes 

d’amélioration du parcours de soins, de rapport coût-efficacité et d’implication 

professionnelle des soignants (62). 

 

Depuis une vingtaine d’années, le rôle du pharmacien d’officine a considérablement 

évolué avec une délégation croissante de responsabilités. Le pharmacien est 

aujourd’hui reconnu comme acteur essentiel des équipes de soins pluridisciplinaires 

avec notamment la prise en charge des pathologies chroniques.  

L’intervention du pharmacien est standardisée sur un modèle en trois étapes : 

l’analyse des traitements médicamenteux, la réalisation d’entretiens avec le patient et 

la transmission de recommandations thérapeutiques aux médecins (62). 

 

Par ailleurs, une large majorité des pharmaciens s’implique dans des actions 

d’éducation thérapeutique et d’accompagnement des patients. Plus de soixante 

pourcents déclarent participer à ce type d’initiatives. Cette implication traduit une 

évolution du métier vers un rôle renforcé dans le suivi et le conseil aux patients.  

 

Enfin, au sein des maisons de santé, la présence pharmaceutique est significative 

avec en moyenne 2,4 pharmaciens exerçant par structure. Ils favorisent ainsi le travail 

interprofessionnel et la coordination des soins. (63) 

 

Des programmes plus structurés pourraient être proposés ponctuellement ou à l’acte 

afin d’améliorer la prise en charge des patients. Par exemple un service collaboratif 

associant un médecin généraliste, un pharmacien et si nécessaire d’autres 

professionnels de santé comme un diététicien permettrait de répartir la charge de 

travail, d’offrir une prise en charge plus globale et de renforcer la motivation des 

patients grâce à des contacts plus fréquent entre les consultations.  

 

Pour soutenir cette évolution, il est nécessaire de renforcer la formation et la 

certification des pharmaciens, d’adapter le modèle économique traditionnel des 

pharmacies afin d’impliquer davantage les pharmaciens dans les soins et le conseil 

aux patients et de réduire progressivement leur rôle centré sur la dispensation.  
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Par ailleurs, il est essentiel de promouvoir plus activement les services 

pharmaceutiques auprès des patients pour mieux faire connaître les possibilités de 

suivi et d’accompagnement disponibles en officine. (64) 

 
 

 

2 Rôles du pharmacien en préven(on et dépistage  

2.1 Sensibilisa4on  
 

En tant que professionnel de santé de proximité, le pharmacien est tenu de s’engager 

dans l’information et l’éducation pour la santé. Cette responsabilité est encadrée par 

l’article R.4235-2 du code de santé publique. Il stipule que le pharmacien doit participer 

à l’information et à l’éducation du public dans les domaines sanitaires et social. L’article 

L.5125-1-1 renforce cette mission en intégrant l’éducation pour la santé, la prévention 

et le dépistage parmi les soins de premiers recours assurés par le pharmacien. (66) 

 

Grâce à sa présence quotidienne dans la vie des patients, le pharmacien d’officine 

joue un rôle majeur dans la prévention et l’accompagnement. Il participe à l’éducation 

pour la santé et à l’éducation thérapeutique tout en restant accessible sans rendez-

vous. La connaissance des patients suivis à l’officine, notamment sur les plans sociaux 

et familiaux, facilitent un accompagnement adapté et renforcent la relation de 

confiance.  

 

Le Cespharm (Comité d’Éducation Sanitaire et Sociale de la Pharmacie française) 

accompagne les pharmaciens dans les missions de prévention et d’éducation pour la 

santé. Il joue un rôle essentiel en relayant auprès des officines les campagnes 

nationales de santé publique et contribue ainsi à leur mise en œuvre au niveau local. 

(67) 

 

À ce jour, le Cespharm n’a pas diffusé de campagne de prévention spécifiquement 

dédiée à l’obésité. Toutefois, ces dernières années, une recommandation de la cour 

des comptes a été relayée. Elle portait sur la prévention de la survenue du diabète de 

type 2. Cette recommandation met en avant l’importance d’agir sur plusieurs 

déterminants de santé dont l’obésité, afin de réduire l’incidence de cette pathologie. 

D’autres campagnes ont également été relayé par le Cespharm pour renforcer la 

vaccination, notamment antigrippale et contre le covid-19 en ciblant les populations à 

risque, parmi lesquelles figurent les personnes en situation d’obésité. (68–70) 
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La prévention nutritionnelle est au cœur des priorités de santé publique. En effet, la 

réduction du surpoids et de l’obésité représente le premier objectif nutritionnel national. 

Le pharmacien d’officine dispose de nombreuses opportunités pour intervenir en 

prévention nutritionnelle. Notamment lors des demandes d’informations, de conseils 

sur les compléments alimentaires, de la dispensation de traitements pour des maladies 

chroniques ou encore lors de l’accompagnement des femmes enceintes.  

Il joue également un rôle clé dans la diffusion des recommandations du Programme 

National Nutrition Santé (PNNS), adaptées aux différents âges de la vie. Enfin, la 

promotion de l’allaitement maternel est reconnue comme un facteur protecteur contre 

le surpoids et l’obésité faisant partie intégrante de ses missions. D’autant plus que de 

nombreux pharmaciens sont impliqués dans des réseaux de santé en périnatalité. (67) 

 

La prévention de l’obésité passe avant tout par l’information et la sensibilisation du 

grand public. Il est primordial de rappeler au patient que la perte de poids doit être 

réalisée dans une prise en charge médicale globale, personnalisée et à long terme. Il 

faut y intégrer des modifications durables des habitudes alimentaires, du 

comportement et de l’activité physique. Une alimentation déséquilibrée et une 

diminution de l’activité physique représentent les deux principaux facteurs de risque 

extrinsèques du surpoids et de l’obésité. Il est également nécessaire d’alerter sur les 

dangers des régimes restrictifs répétés et d’inciter à la prudence face aux produits 

proposés sur Internet, en grande surface ou conseillés par l’entourage. Enfin, les 

patients doivent être informés de l’importance de signaler toute réaction inhabituelle 

liée à un médicament ou à un produit de santé. (67) (71) 

 

 

Il a été observé qu’environ un tiers des pharmaciens d’officine ne conseillent jamais 

de médicaments amaigrissants en vente libre. Cette attitude est principalement liée 

aux doutes concernant l’efficacité réelle de ces produits, souvent associés à des 

promesses irréalistes de perte de poids et à la possibilité d’effets indésirables assez 

significatifs. (72) 

Néanmoins, les conseils délivrés au comptoir peuvent voir leur efficacité limitée par 

des contraintes comme le manque de temps ou de confidentialité lors des échanges. 

Il est important de rappeler que la prise en charge initiale de l’obésité repose avant 

tout sur l’adoption de mesures hygiéno-diététiques. (73) (74) 
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2.2 Détec4on et orienta4on vers les soins appropriés  
 

Il est important de repenser le rôle des services de santé pour en élargir le champ 

d’action. Au-delà du simple traitement des maladies, ces services doivent intégrer une 

dimension préventive notamment à travers le dépistage et l’orientation des patients. 

En effet, la prévention par le dépistage permet de détecter précocement des 

pathologies, d’améliorer les chances de guérison et de réduire les coûts liés aux soins 

à long terme.  

L’orientation quant à elle, assure que les patients bénéficient d’un suivi adapté en les 

dirigeant vers les structures et les spécialistes les mieux à même de répondre à leurs 

besoins. En renforçant ces missions, les services de santé contribuent non seulement 

à soigner mais aussi à prévenir et accompagner de manière globale la santé de la 

population. (75) 

 

Le pharmacien d’officine est idéalement positionné pour assurer le repérage et 

l’orientation des personnes présentant des problématiques de poids. Grâce à sa 

proximité avec la population et de la régularité des contacts il peut identifier les 

personnes en situation de surpoids afin de prévenir l’engagement dans des régimes 

potentiellement délétères et de favoriser une prise en charge adaptée, notamment en 

cas de comorbidités associées.  

Le pharmacien est également en mesure de repérer les patients ayant recours à des 

régimes successifs, souvent responsables de variations pondérales importantes de 

type effet « yo-yo » mais aussi les personnes présentant des troubles du 

comportement alimentaire pour lesquelles une orientation vers un professionnel de 

santé est indispensable.  

 

Chez les personnes atteintes d’obésité, le pharmacien constitue parfois le seul 

professionnel de santé régulièrement consulté ce qui renforce son rôle dans 

l’identification précoce des situations à risque et dans l’orientation vers un suivi médical 

approprié. Son rôle est également essentiel chez l’enfant car un repérage précoce du 

surpoids va permettre une prise en charge rapide et adaptée. L’orientation des enfants 

en surpoids vers une consultation médicale contribue à limiter l’aggravation de la 

situation pondérale et l’apparition de complications à l’âge adulte.  

 

Dans le cadre du dépistage, la Haute Autorité de Santé recommande le calcul 

systématique de l’IMC. Pour cela, le Cespharm met à disposition des pharmaciens des 

disques de calcul de l’IMC élaborés par l’Inpes. Ces outils facilitent le dialogue avec 

les patients, favorisent la sensibilisation aux problématiques de poids et constituent un 

support utile pour encourager l’adhésion à une prise en charge médicale.  
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Les disques spécifiquement destinés aux enfants intègrent des courbes de corpulence 

qui permettent d’évaluer l’évolution pondérale de manière adaptée à l’âge et au sexe 

tout en aidant à rassurer les parents ou à les orienter vers un accompagnement 

médical approprié lorsque cela est nécessaire. (67) 

 
 

3 Rôles du pharmacien dans la prise en charge thérapeu(que  

3.1 Suivi de l’adhésion thérapeu4que  
 

L’amélioration de l’observance thérapeutique dans les maladies chroniques passe par 

une implication accrue des pharmaciens. Grâce à des conseils ciblés et à des 

interventions personnalisées, ils peuvent aider les patients à comprendre l’importance 

de leur traitement, à anticiper les effets indésirables et à mieux gérer leur pathologie 

au quotidien. Une approche individualisée permet de répondre aux besoins 

spécifiques de chaque patient en tenant compte de son mode de vie, de ses 

contraintes et de ses perceptions.  

 

Les interventions du pharmacien ne se limitent pas à la dispensation du médicament. 

Elles incluent des actions éducatives visant à renforcer les connaissances du patient 

et des stratégies comportementales telles que l’accompagnement au sevrage 

tabagique, la promotion de l’activité physique et l’adoption d’une alimentation 

équilibrée. Ces mesures favorisent une meilleure compréhension des enjeux de santé 

et encouragent des changements durables.  

 

Le pharmacien est également en mesure d’identifier les obstacles à l’observance. Il 

peut s’agir du coût des traitements, de la complexité des prises ou d’un manque de 

compréhension des objectifs thérapeutiques. En comblant le fossé entre la prescription 

médicale et les comportements réels des patients, il assure une continuité des soins 

plus efficace. Un suivi régulier et un soutien continu renforcent l’engagement du 

patient. Cela va se traduire par une amélioration des résultats de santé et une 

diminution des coûts liés aux complications d’une mauvaise observance. (76) (77) 
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3.2 Pharmacovigilance, ges4on des effets indésirables, interac4ons 
médicamenteuses 
 

3.2.1 Pharmacovigilance et effets indésirables  

 
L’utilisation des médicaments anti-obésité est associée à une augmentation 

progressive des effets indésirables rapportés au fil des années. La gravité de ces effets 

varie selon le système d’organe concerné et diffère également entre les hommes et 

les femmes.  

 

Les données de pharmacovigilance montrent des différences entre les sexes dans le 

type d’effets indésirables observés.  

Les hommes présentent plus souvent des troubles gastro-intestinaux tandis que les 

femmes sont davantage touchées par des effets indésirables cardio-vasculaires, en 

particulier des troubles du rythme. Malgré cela, la majorité des déclarations d’effets 

indésirables concernent des femmes, qui représentent près de 90% des signalements. 

Ces femmes sont principalement âgées entre vingt et cinquante ans.  

 

Les notifications spontanées d’effets indésirables constituent un outil essentiel en 

pharmacovigilance car elles reflètent l’utilisation des médicaments en conditions 

réelles. Elles permettent d’identifier des problèmes de sécurité qui peuvent ne pas 

apparaître lors des essais cliniques. Dans ce contexte, l’Agence Européenne du 

Médicament a lancé en 2023 une enquête de pharmacovigilance portant sur les 

agonistes du GLP-1, afin d’évaluer un éventuel risque de pensées suicidaires.  

 

De manière générale, les problèmes de sécurité sont la principale cause de retrait des 

médicaments après leur mise sur le marché. Les médicaments anti-obésité sont 

particulièrement concernés avec de nombreux retraits rapportés au cours des 

dernières décennies. Ces éléments soulignent l’importance d’une surveillance 

continue pour garantir la sécurité des patients. (78) 

 

Les signalements d’effets indésirables restent très limités, ce qui peut masquer 

l’ampleur réelle des risques. Par ailleurs en 2023, L’Agence Européenne du 

Médicament a émis une mise en garde concernant l’usage de stylos injecteurs obtenus 

en dehors des circuits officiels et sécurisés de distribution. Cette alerte a été renforcée 

en 2024 par l’Organisation Mondiale de la Santé qui a également souligné les dangers 

associés à ces dispositifs. Plusieurs stylos contrefais présentés à tort comme étant de 

l’Ozempic circulent sur internet et augmentent les risques pour les utilisateurs. (79). 
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En l’absence de preuves solides démontrant un bénéfice clinique au-delà de la simple 

réduction de poids (ce bénéfice disparaît après l’arrêt du traitement) et face aux risques 

potentiellement importants liés à une utilisation prolongée, la SFPT (Société Française 

de Pharmacologie et de Thérapeutique) ne peut pas recommander les analogues au 

GLP-1 comme solution amaigrissante.  

 

Le patient peut déclarer tout effet indésirable suspecté d’être lié à un médicament via 

le site internet de l’ANSM. 

Le pharmacien de l’officine concernée informe le patient en cas d’alerte sanitaire 

concernant un médicament qu’il lui a délivré, conformément aux indications des 

autorités sanitaires.  

De plus, le pharmacien peut relayer ces alertes sur la page d’accueil de son site 

internet afin d’informer le public et d’assurer une meilleure prévention.  

 

Les pharmaciens ont l’obligation de signaler, sans délai, tout effet indésirable suspecté 

d’être dû à un médicament au centre régional de pharmacovigilance conformément 

aux articles L. 5121-25 et R. 5121-151, R. 5121-153 et R. 5121-161 du code de la 

santé publique. Ces effets indésirables peuvent être rapportés spontanément par le 

patient ou détectés par le pharmacien lors du suivi de traitement.  

 

Dans le but de contribuer efficacement au dispositif de pharmacovigilance, l’équipe 

officinale dispose de l’ensemble de la documentation utile. On peut y retrouver un 

document de détection des effets indésirables avec des questions à poser aux 

patients, le formulaire de déclaration et les coordonnées du centre régional de 

pharmacovigilance. La mise en place d’alertes dans le logiciel d’aide à la dispensation 

permet également d’identifier les médicaments soumis à un plan de gestion de risques. 

(80) 

 

3.2.2 Interac5ons médicamenteuses  

 
Les analogues du GLP-1 sont connus pour ralentir la vidange gastrique, ce qui a 

suscité des interrogations sur une éventuelle modification de l’absorption des 

médicaments administrés par voie orale.  

 

Néanmoins, les études pharmacocinétiques menées à ce jour montrent que 

l’absorption des médicaments oraux n’est généralement pas affectée. Seuls quelques 

cas ont entraîné une diminution de la Cmax et un retard du Tmax du médicament oral 

étudié. La plupart des études ont démontré qu’aucune modification significative de 

l’absorption n’était observée.  
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Ces résultats rassurants expliquent la mention présente dans toutes les notices des 

analogues du GLP-1, indiquant qu’aucun ajustement de posologie n’est nécessaire en 

cas d’utilisation concomitante avec des médicaments administrés par voie orale.  

 

Cependant, cette recommandation doit être appliquée avec prudence pour d’autres 

médicaments notamment chez les patients présentant une gastroparésie, une 

insuffisance rénale sous-jacente ou lors de l’utilisation de médicaments à spectre 

d’action étroit. (81) 

 

Interaction médicamenteuse avec l’orlistat :  

L’orlistat est un inhibiteur puissant de l’enzyme CES2 (carboxylestérase 2) 

principalement au niveau intestinal par inhibition non compétitive. Cette enzyme est 

impliquée dans le métabolisme de certains médicaments au niveau intestinal.  

 

En conséquence, les médicaments métabolisés par la CES2 peuvent voir leur 

métabolisme intestinal réduit et entraîner une augmentation de leurs concentrations 

plasmatiques, modifier leur pharmacocinétique ou augmenter le risque d’effets 

indésirables. Un exemple de médicament concerné est l’acébutolol.  

Le risque hépatique lié à l’orlistat est faible car la molécule est très faiblement 

absorbée. (82) 

 

 

3.3 Prise en charge des traitements par voie injectable  
 
Le pharmacien joue un rôle clé dans la sécurisation et l’optimisation de l’utilisation des 

traitements injectables. Il intervient notamment dans l’information relative aux 

conditions de conservation, aux modalités de préparation et aux techniques 

d’administration des médicaments. Cet accompagnement est essentiel pour garantir 

l’efficacité du traitement et limiter les erreurs d’utilisation ou les effets indésirables liés 

à une mauvaise technique d’injection. (82) 

 

Dans ce contexte, l’éducation thérapeutique du patient occupe une place centrale dans 

la prise en charge des pathologies chroniques. Elle vise à aider le patient à acquérir 

et à maintenir les compétences nécessaires pour gérer au mieux sa maladie et son 

traitement au quotidien. Elle repose sur des activités organisées de sensibilisation, 

d’information et d’apprentissage pour permettre au patient de mieux comprendre sa 

pathologie et adopter des comportements adaptés.  
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La réglementation prévoit trois modalités opérationnelles en matière d’éducation 

thérapeutique. Il existe tout d’abord les programmes d’éducation thérapeutique du 

patient déclarés auprès de l’ARS et répondant à un cahier des charges national. Il 

existe également des actions d’accompagnement qui consistent en une assistance et 

un soutien au patient ainsi qu’à son entourage. Enfin, des programmes 

d’apprentissage soumis à autorisation de l’ANSM ont pour objectif de permettre au 

patient d’acquérir les gestes techniques nécessaires à l’utilisation d’un médicament 

requérant une manipulation spécifique.  

 

L’éducation thérapeutique fait partie des missions confiées aux pharmaciens d’officine 

par le code de santé publique. Pour y participer, une formation spécifique de quarante 

heures est requise. Dans le cadre d’un programme structuré, l’éducation thérapeutique 

doit être mise en œuvre par une équipe pluridisciplinaire formée à cette démarche pour 

garantir une prise en charge coordonnée et adaptée aux besoins du patient.  

 

A l’heure actuelle en France, il n’existe pas de programme d’éducation thérapeutique 

spécifiquement dédié aux patients traités par médicaments injectables dans la prise 

en charge de l’obésité. Pourtant, au regard des enjeux d’observance, des maîtrises 

technique, de la gestion des effets indésirables et de prévention des abandons 

précoces, la création de tels programmes apparaît particulièrement pertinente. Le 

développement d’un programme structuré d’éducation thérapeutique pour ces patients 

pourrait renforcer la sécurité d’utilisation, améliorer la persévérance thérapeutique et 

s’inscrire pleinement dans une stratégie globale de prise en charge de l’obésité. (83) 

 
L’éducation des patients au comptoir à la technique d’injection joue donc un rôle 

essentiel dans la prévention des complications locales comme la lipodystrophie. 

Plusieurs travaux ont montré qu’une information claire et structurée sur les modalités 

d’injection permet de réduire significativement les problèmes de lipodystrophie. Une 

formation adaptée améliore donc non seulement la tolérance locale mais aussi 

l’efficacité globale du traitement injectable. (84) 

 

Il est important de rappeler au patient les conseils pratiques favorisant une bonne 

utilisation du médicament. Lorsqu’il s’agit d’une injection hebdomadaire, il est 

recommandé de définir un jour fixe d’administration éventuellement en l’associant à 

un événement régulier de la semaine pour améliorer l’observance.  
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Une attention particulière doit être portée aux soins du site d’injection. Il convient de 

changer de zone si le site présente des signes de lipodystrophie, d’inflammation, 

d’œdème ou d’infection. L’injection doit toujours être réalisée sur une peau propre et 

avec des mains propres.  

 

Afin de limiter la douleur, plusieurs mesures peuvent être proposées. Le produit doit 

être injecté à température ambiante. Si une désinfection à l’alcool est réalisée, il faut 

attendre que la peau soit complétement sèche avant d’injecter. L’utilisation d’aiguilles 

courtes et de petit diamètre est à privilégier et une nouvelle aiguille doit être utilisée à 

chaque injection.  

L’aiguille doit être insérée d’un mouvement rapide et précis puis le produit est injecté 

lentement en s’assurant que le bouton-poussoir est complétement enfoncé.  

 

Concernant le bon usage des stylos injecteurs, il est important de rappeler qu’ils 

doivent être amorcés avant la première injection selon les recommandations du 

fabriquant. Ils sont strictement réservés à un usage individuel et ne doivent jamais être 

partagés. Les aiguilles doivent être retirées et éliminées immédiatement après 

utilisation. Une fois le bouton-poussoir totalement enfoncé, le patient doit compter 

lentement jusqu’à dix avant de retirer l’aiguille afin de garantir l’administration complète 

de la dose et d’éviter toute fuite de médicament.  

 

L’injection ne doit pas être réalisée par voie intramusculaire. Pour éviter ce risque, il 

peut être nécessaire de pratiquer l’injection dans un pli cutané en maintenant un angle 

de 90 degrés par rapport à la surface de la peau.  

 

La rotation des sites d’injection est également fondamentale pour prévenir les 

complications locales. Un schéma simple peut être proposé au patient. Il conste à 

diviser la zone d’injection en quadrants ou en deux parties pour les cuisses et les 

fesses. On utilise un quadrant différent chaque semaine et on tourne dans le sens des 

aiguilles d’une montre.  

 

 

Figure 4 : Modèle de rotation injection des cuisses et des fesses par moitié(3) 



 
 
 
 

67 

 

 

Figure 5 : Modèle de rotation injection dans l’abdomen(3) 

 
 
Enfin, l’élimination du matériel d’injection doit être clairement expliquée. Une boîte 

DARSI (déchets d’activités de soins à risques infectieux) doit être remise au patient. 

Les aiguilles et stylos usagés doivent y être déposés immédiatement après utilisation. 

Une fois la boîte remplie, elle doit être rapportée à la pharmacie pour une élimination 

sécurisée.  

Des boîtes Recipen peuvent aussi être données au patient pour le recyclage des 

stylos.  

 

 

3.4 Illustra4on par des ordonnances anonymisées et analyse des pra4ques  
 

Cas clinique n°1 : Arrêt d’un traitement par liraglu5de (SaxendaÒ) chez une 

pa5ente avec antécédent de bypass gastrique (Annexe n°2) 

 
Madame S, 45 ans, se présente à l’officine afin d’échanger sur l’arrêt récent de son 

traitement par SaxendaÒ qu’elle utilisait depuis 18 mois dans le cadre d’une prise en 

charge de l’obésité.  

La patiente présente un IMC à 40 kg/m2. Elle entre donc dans le cadre de l’Autorisation 

de Mise sur le Marché du SaxendaÒ 3mg indiqué chez l’adulte présentant un IMC 

supérieur ou égal à 30kg/m2 (ou supérieur ou égal à 27 kg/m2 si présence de 

comorbidités). En association à des mesures hygiéno-diététiques.  

Elle a comme antécédent médical un bypass gastrique réalisée en 2013. Cette 

chirurgie bariatrique avait initialement permis une perte pondérale significative. Elle a 

été suivie d’une reprise progressive de poids qui a motivé l’instauration d’un traitement 

pharmacologique.  

 

Le traitement avait été instauré par un spécialiste dans le cadre d’une reprise 

pondérale post-bypass avec mise en place d’une titration progressive pour limiter les 

effets indésirables digestifs.  
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Lors de l’initiation, la patiente dit avoir eu des explications concernant la technique 

d’injection et le schéma d’augmentation de la posologie. À l’officine, les conseils ont 

principalement porté sur la manipulation du stylo injecteur, la rotation des sites 

d’injection et les modalités de conservation.  

 

Durant les 18 mois de traitement, Madame S décrit  

- Une perte de pondérale modérée mais jugée cliniquement bénéfique 

- Une amélioration du contrôle de l’appétit 

- Des nausées transitoires en début de traitement  

- Une bonne observance globale  

 

Aucun effet indésirable grave n’est rapporté. La technique d’injection maîtrisée et les 

conditions de conservation respectées.  

 

En revanche, aucun entretien pharmaceutique n’a été formalisé au cours du suivi, 

notamment sur la réévaluation régulière de la technique d’administration, la 

surveillance des effets indésirables à long terme, la coordination avec le suivi 

nutritionnel post-bariatrique.  

 

Or, chez les patients ayant bénéficié d’une chirurgie bariatrique, une vigilance 

particulière est nécessaire pour limiter les risques de carences micro nutritionnelles et 

les modifications physiologique digestive.  

 

Raison d’arrêt du traitement :  

Madame S a interrompu son traitement pour des raisons exclusivement économiques. 

L’absence de remboursement et le reste à charge mensuel important ont conduit la 

patiente à arrêter le traitement sans avis médical préalable.  

 

Cette interruption non médicalement encadrée expose potentiellement une reprise 

pondérale, un impact psychologique négatif.  

 

Ce cas met en évidence plusieurs points clés  

Tout d’abord la conformité à l’AMM avec un IMC de 40kg/m2 la prescription est 

pleinement justifiée au regard des indications réglementaires.  

La nécessité d’un accompagnement structuré des traitements injectables comme la 

vérification régulière de la technique d’injection, l’évaluation de l’observance, la gestion 

anticipée des effets indésirables, le renforcement de l’adhésion thérapeutique.  

Après un bypass, une adaptation métabolique complexe nécessite une attention 

particulière.  
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Elle impose un suivi nutritionnel régulier pour prévenir d’éventuelles carences et 

assurer une prise en charge adaptée. Elle met aussi en évidence l’importance d’une 

prise en charge pluridisciplinaire associant le médecin, le pharmacien et d’autres 

professionnels de santé.  

Et enfin l’impact du facteur économique sur la poursuite des soins. Le coût du 

traitement constitue le déterminant principal de l’arrêt. Cela souligne le rôle du 

pharmacien dans l’identification précoce des difficultés d’accès au traitement.  

 
 

Cas clinique n°2 : Instaura5on d’un traitement par sémaglu5de (WegovyÒ) chez un 

pa5ent présentant une obésité morbide (Annexe n°3) 

 
Monsieur W 55 ans, se présente à l’officine en février 2026 avec une ordonnance de 

renouvellement venant d’un service de médico-diététique pour la poursuite d’un 

traitement par WegovyÒ.  

L’ordonnance initiale avait été prescrite en avril 2025 dans une unité médico-

chirurgicale de l’obésité sévère dans le cadre d’un parcours de soins structuré. Le 

renouvellement est désormais assuré par le service de médico-diététique pour garantir 

la continuité du suivi.  

 

Le patient présente un IMC de 45 kg/m2 correspondant à une obésité morbide. Cette 

situation entre pleinement dans les indications du sémaglutide en association à des 

mesures diététiques.  

 

L’obésité de monsieur W évolue depuis de nombreuses années malgré plusieurs 

tentatives de prise en charge nutritionnelle. L’introduction d’un traitement injectable a 

été décidée en milieu spécialisé en conséquence de la sévérité de l’IMC et des échecs 

des mesures non médicamenteuses seules.  

 

Lors de la première dispensation, un accompagnement pharmaceutique a été mis en 

place qui comprenait la présentation du schéma de titration progressive et la 

démonstration pratique du stylo injecteur. Les modalités de conservation et la rotation 

des sites d’injection ont également été détaillées.  

 

Lors du renouvellement, l’entretien à l’officine permet de vérifier que le patient maîtrise 

toujours correctement la technique d’injection. Il permet aussi d’évaluer la tolérance 

digestive du traitement, de s’assurer que l’injection hebdomadaire est bien respectée 

et de vérifier que le patient comprend les objectifs du traitement et les bénéfices 

attendus.  
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Le patient rapporte une bonne tolérance globale du traitement. Les effets digestifs 

initiaux ont été modérés et transitoires. Il souligne une diminution nette de l’appétit et 

un meilleur contrôle des prises alimentaires.  

L’injection hebdomadaire est compatible avec son mode de vie ce qui favorise son 

adhésion thérapeutique.  

 

Ce cas met en évidence plusieurs éléments importants.  

La prescription initiale en service spécialisé garanti une indication rigoureuse et une 

évaluation multidisciplinaire préalable. Le relais par un service de médico-diététique 

monstre la continuité du parcours de soins.  

Le pharmacien joue un rôle important en accompagnant régulièrement le patient. Le 

renouvellement permet de vérifier que l’injection est toujours bien réalisée et que le 

traitement est bien toléré afin d’éviter un arrêt trop précoce.  

 

Cas clinique n°3 : Arrêt précoce d’un traitement par 5rzépa5de (MounjaroÒ) pour 

mauvaise tolérance (Annexe n°4) 

 

Madame M, 50 ans, se présente à l’officine avec une ordonnance initiale de MounjaroÒ 

prescrite par son médecin généraliste dans le cadre d’une prise en charge pondérale.  

L’ordonnance ne mentionne pas l’IMC de la patiente. Aucun élément clinique 

complémentaire n’est précisé concernant d’éventuelles comorbidités associés.  

 

L’initiation du traitement a été réalisée en médecine générale, sans mention d’un 

parcours spécialisé en obésité ni d’un suivi médico-diététique structuré. A l’officine, la 

première dispensation a donné lieu à une explication du mode d’administration, du 

schéma de titration progressive et des effets indésirables digestifs fréquemment 

observés en début de traitement.  

Après trois mois de traitement, madame M décide d’interrompre la prise du 

médicament en raison d’une mauvaise tolérance digestive. Elle rapporte des nausées 

importantes, des vomissements et une gêne abdominale persistante ayant impacté 

son quotidien.  

La patiente indique que ces effets indésirables ont entraîné une baisse de motivation 

et une appréhension vis-à-vis de l’injection hebdomadaire. Elle n’a pas reconsulté son 

médecin avant l’arrêt du traitement. Aucun effet indésirable grave n’est signalé mais 

l’intensité des troubles digestifs a conduit à un arrêt précoce.  

 

Ce cas met en évidence plusieurs points importants dans la prise en charge officinale 

des traitements injectables destinés à la perte de poids.  
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L’absence de mention de l’IMC sur l’ordonnance limite l’analyse immédiate de la 

pertinence de l’indication au regard des critères d’Autorisation de Mise sur le Marché. 

Cela souligne l’intérêt d’un dialogue avec le patient afin de mieux comprendre le 

contexte clinique.  

 

La mauvaise tolérance digestive constitue une cause fréquente d’arrêt des analogues 

de GLP-1. Une titration pas assez progressive, une absence d’anticipation des effets 

secondaires ou un manque d’accompagnement peuvent favoriser l’interruption du 

traitement.  

 

Ce cas illustre aussi l’importance d’un suivi rapproché durant les premières semaines 

qui sont à risque d’effets indésirables digestifs.  
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CONCLUSION 
 
 
L’obésité est une pathologie chronique complexe en constante progression, dont la 

prise en charge nécessite une approche globale et individualisée. Au cours de ce 

travail nous avons mis en évidence les différents mécanismes impliqués et la nécessité 

d’associer différentes stratégies thérapeutiques pour optimiser la prise en charge des 

patients.  

 

L’émergence est l’augmentation des prescriptions des analogues du GLP-1 ces 

dernières années aussi bien par les spécialistes que par les médecins généralistes 

marquent une évolution majeure dans les traitements de l’obésité. Leur efficacité 

repose sur une association indispensable à des mesures hygiéno-diététiques qui 

demeurent le socle du traitement mais restent parfois insuffisamment mises en œuvre.  

Depuis le 15 Juin 2026, le sémaglutide (Wegovyâ) et du tirzépatide (Mounjaroâ) sont 

remboursés par L’Assurance Maladie sous certaines conditions. Ce remboursement 

est réservé aux patients présentant un IMC supérieur ou égal à 40 kg/m2 ou supérieur 

ou égal à 35 kg/m2 en présence d’une comorbidité. La prescription initiale doit être 

réalisé par un médecin spécialiste et accompagnée d’un justificatif. Cette évolution 

constitue une avancée importante pour l’accès à ces traitements. Elle pourrait 

également favoriser une augmentation du nombre de prescriptions dans les années à 

venir.  

Malgré ces avancées, plusieurs limites persistent. Le non-respect des paliers 

d’introduction peut entraîner des effets indésirables favorisant l’arrêt précoce du 

traitement. On peut aussi ajouter la problématique de l’effet rebond à l’arrêt qui 

souligne le caractère chronique de la maladie et la nécessité d’un suivi à long terme. 

 

Dans ce contexte, le pharmacien d’officine joue un rôle primordial. Il intervient dans 

l’accompagnement des patients, l’éducation thérapeutique et la sécurisation de la prise 

en charge. Son accessibilité en fait un acteur clé pour favoriser l’observance, prévenir 

les effets indésirables et renforcer l’adhésion au traitement.  

 

Au regard des données analysées dans ce travail, la prise en charge de l’obésité ne 

peut se limiter à une approche médicamenteuse isolée. Elle doit s’inscrire dans une 

stratégie globale intégrant accompagnement, éducation et suivi pluridisciplinaire dans 

laquelle le pharmacien a toute sa place.  
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En perspective, le développement de nouvelles thérapeutiques et le renforcement du 

rôle du pharmacien dans le parcours de soins pourraient permettre d’améliorer 

durablement la prise en charge des patient atteints d’obésité.  
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ANNEXES  
Annexes 1 : Recommandations obésité(30) 
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Annexe 2 : ordonnance Liraglutide Cas clinique n°1 
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Annexe 3 : ordonnance sémaglutide Cas clinique n°2 
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Annexe 4 : ordonnance tirzépatide cas clinique n°3 
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