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L’ARTHROSE, UN RHUMATISME DE POIDS ! 

 

Dr Laurent GRANGE, Md, PhD1 

Praticien hospitalier Rhumatologue 

Service de Rhumatologie du CHU de Grenoble-Alpes 
 

 

Les rhumatismes sont une des pathologies les plus fréquentes, touchant plus de 20 millions de concitoyens en France. La 

plus fréquente est l’arthrose bien sûr, avec à elle seule plus de 10 millions de malades dont 7 millions symptomatiques1. 

L’obésité est un facteur de risque classique dans la physiopathologie et l’évolution de l’arthrose. Qu’en est-il réellement en 

2018 ? Nous nous concentrerons pour la suite essentiellement sur l’arthrose des articulations périphériques, les rachiarthroses 

sont un peu différentes dans leurs répartitions et leurs formes cliniques même si l’obésité joue un rôle majeur là aussi !  

L’ARTHROSE EPIDEMIOLOGIE ETIOLOGIE ET MORTALITE 

Dans les pays industrialisés, la prévalence de l'arthrose périphérique en population générale, quel que soit le site, est estimée 

entre 8 et 17 %. Les articulations les plus touchées sont par ordre décroissant, les doigts, le genou et la hanche. Les autres 

localisations (épaules, cheville, poignet, coude, pieds) sont beaucoup plus rarement touchées.   

En France l’étude 3 000 arthroses a trouvé une prévalence de l’arthrose de hanche de 1,9 % chez l’homme et de 2,5 % chez 

la femme. Pour l’arthrose de genou, la prévalence chez l’homme est de 4,7 % et 6,7 % chez la femme, avec un gradient 

décroissant du nord-est vers le sud-ouest correspondant à un gradient d’obésité identique constaté dès les années 80 et 

persistant, en s’accentuant au cours des années 1990 et 2000 (fig. 1)2. 

La prévalence de l'arthrose digitale symptomatique a été estimée à 9,2 % chez la femme et à 3,8 % chez l'homme, et si on 

considère l'arthrose digitale radiologique, alors on monte respectivement à 28,2 et 25,9 % chez la femme et chez l'homme.  

Les causes  

La part génétique est de l’ordre de 60% pour la coxarthrose et l’arthrose digitale et 40% pour la gonarthrose. Les principaux 

facteurs de risques sont : l’obésité, les traumatismes, les déformations (dysplasies et autres varus ou valgus) ; une faible 

activité physique est aussi considérée comme un facteur de risque dont la fréquence a augmenté de 20 % entre 2000 et 20133. 

 

                                                           
1 Docteur Laurent Grange Md, PhD 
Praticien hospitalier Rhumatologue, Service de Rhumatologie du CHU de Grenoble Alpes CHUGA/Hôpital Sud, Chef de pôle adjoint du Pôle PALCROS 
(Appareil Locomoteur, Chirurgie Réparatrice et Organes des Sens). Président de l’AFLAR Association Française de Lutte Anti-Rhumatismale  
Contact : lgrange@chu-grenoble.fr  
Association Française de Lutte Anti-Rhumatismale, Reconnue d’Utilité Publique :  
2 rue Bourgon - 75013 Paris Tél : +33 (0)1 45 80 30 00 – Fax : +33 (0)1 45 80 30 31 - contact@aflar.org - www.aflar.org  
ALLO OSTÉOPOROSE : 0 810 43 03 43 - ALLO RHUMATISMES : 0 810 42 02 42 
Liens d’intérêt : aucun  

 

 

Figure 1 Répartition géographique de la gonarthrose et de l'obésité en France. D’après Guillemin2 ACR 2010 2094) 
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Le risque de mortalité  

Toutes causes chez les patients arthrosiques est plus important que dans la population générale, avec un excès de mortalité 

(ou ratio standardisé de mortalité) SMR estimé à 1,55 4. 

 

LA CLINIQUE DE L’ARTHROSE 

L’expression de l’arthrose se caractérise essentiellement par des douleurs chroniques d’allure mécanique (à la marche ou 

après sollicitation de l’articulation et avec un dérouillage le matin de moins de 30 minutes) avec une gêne souvent importante 

pour réaliser les gestes de la vie quotidienne pouvant avoir un impact sur le moral et favoriser l’isolement des personnes les 

plus fragiles. L’histoire naturelle de l’arthrose est émaillée de poussées inflammatoires avec gonflements et une tonalité 

nettement plus inflammatoire de la clinique.  

Sur le plan iconographique, une articulation arthrosique présente quatre signes cardinaux facilement indentifiables simplement 

sur des radiographies standards : un pincement de l’interligne, une condensation de l’os sous-chondral, des macros géodes 

et des ostéophytes (les fameux becs de perroquet). Cette maladie représente la deuxième cause d’invalidité et le deuxième 

motif de consultation chez le médecin généraliste après les affections cardio-vasculaires1. 

L’arthrose classification nosologique 

On considère actuellement qu’il n’y a pas une, mais des arthroses, définies selon les facteurs de risque impliqués et les 

mécanismes physiopathologiques mis en jeu (vieillissement, obésité, génétique, traumatisme), (cf. Figure 2) définissant 

notamment l’arthrose métabolique liée au surpoids entraînant un stress mécanique et la libération de médiateurs systémiques  

par le tissu adipeux. 

Figure 2 - Proposition de classification des différents phénotypes d’arthrose. (Adapté de : Bijlsma JW, Berenbaum F, Lafeber FP. 

Osteoarthritis: an update with relevance for clinical practice5. 

 

L’OBESITE EN FRANCE  

L’obésité est aussi un fléau très fréquent ! En 2017, en France, les chiffres de l’Agence de Santé publique issus de l’étude 

Esteban montrent que l’obésité touche tout de même plus de 17 % des adultes6. L'obésité en France est fortement corrélée 

au statut social. Globalement 1 Français sur 2 est en surpoids (total Surpoids et Obésité : 56,8 % d'hommes et 40 % de 

femmes en surcharge pondérale). Entre 1997 et 2012, les cas de surpoids ont augmenté de 76 % puis ont vu leur croissance 

ralentir ces dernières années. Il existe des disparités géographiques ; ainsi dans les grandes villes le taux d'obésité reste bas 

comme à Paris (10,7 %) ; dans le Nord, l'obésité culmine à 25,6 %, juste devant la Meurthe-et-Moselle (22,9 %).   
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ASSOCIATION GONARTHROSE ET OBESITE  

Une méta-analyse de 2011 a confirmé l’association entre IMC (Indice de Masse Corporelle) et gonarthrose avec un effet-dose. 

Une augmentation de l’IMC de 5 unités est associée à une augmentation du risque de gonarthrose de 35 % (RR : 1,35 [IC 

95% : 1,21–1,51]). L’association est plus importante chez les femmes (RR : 1,38 [IC 95% : 1,23–1,54]) que chez les hommes 

1,22 [IC 95% : 1,19–1,25]. Cette association est d’ailleurs retrouvée entre l’IMC et la gonarthrose que celle-ci soit définie de 

manière radiographique et/ou clinique (RR : 1,25 [IC 95% : 1,17–1,35]) ou par l’indication chirurgicale (RR : 1,54 [IC 95% : 

1,29–1,83])7. 

Existe-il un lien entre obésité et progression radiologique de la gonarthrose ?  

Plusieurs études suggèrent que l’obésité accélère la progression de la gonarthrose. 

Avoir à un IMC >27,5kg/m², par rapport à un IMC ≤25 kg/m² était associé à une augmentation de la fréquence de la progression 

du pincement de l’interligne (OR : 3,2 [IC 95 % : 1,1–9,7])8. L’augmentation du poids, en particulier chez les plus jeunes, 

augmente d’ailleurs le risque de mise en place de prothèse9. 

 

COXARTHROSE ET OBESITE  

La relation entre obésité et coxarthrose est beaucoup plus faible que pour la gonarthrose et n’est pas retrouvée dans les 

différentes études. 

Dans une revue systématique ayant inclus 5 études longitudinales et 7 études cas-témoins, l’Odd Ratio (OR) de l’association 

entre obésité et coxarthrose a été estimée à 2 avec un niveau de preuve modérée, et des variations selon les études et leur 

qualité méthodologique allant de 1,03 [IC 95% : 0,41–2,60] à 2,3 [IC 95% : 1,2–4,4], 3,4 [IC 95 % : 0,4–25,6] ou 2,1 [IC 95%: 

0,9–4,6]10. 

Existe-il un lien entre obésité et progression radiologique de la coxarthrose ?  

Contrairement à la gonarthrose, l’association entre obésité et progression de la coxarthrose n’est pas établie et n’est pas 

significative. Par exemple, dans la cohorte de Rotterdam analysant l’impact de l’IMC sur la progression radiographique des 

arthroses de hanche et de genou, aucun lien n’a été mis à jour 8. 

 

ARTHROSE DIGITALE ET OBESITE  

Dans une revue systématique de 2009, parmi 15 études considérées comme de bonne qualité, on démontre une association 

entre poids et arthrose digitale. Le risque global a été estimé à 1,9 11. Sur une étude cas-témoin de 2014, l’analyse stratifiée 

sur l’âge indiquait que l’IMC plus élevé entre 20 et 42 ans pourrait augmenter le risque d’arthrose digitale12. Cependant, plus 

récemment une autre étude semble réfuter cette notion13. Globalement on peut retenir qu’il existe probablement un lien certain 

entre arthrose digitale et obésité.  

Existe-il un lien entre obésité et progression radiologique de l’arthrose digitale ?  

Dans la cohorte d’arthrose digitale d’Oslo constituée de 94% de femme, il ne semble pas y avoir de lien avec obésité et 

progression radiologique de l’arthrose digitale14.  

Une surcharge pondérale augmente donc le risque de développer une gonarthrose ou une arthrose digitale, alors que les 

rapports entre obésité et coxarthrose sont moins clairs. 
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PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ARTHROSE ET OBESITE  

L’arthrose : une maladie inflammatoire ! 

L’arthrose est une maladie de l’ensemble de l’articulation et ce n’est pas simplement de l’usure. Le chondrocyte, seule cellule 

présente dans le cartilage, assure son homéostasie en ayant une action anabolique et catabolique en équilibre tout au long 

de la vie.  

Sous l’effet de contraintes mécaniques supra-physiologiques comme dans l’obésité, le chondrocyte, en voyant s’activer les 

mécanorécepteurs présents à sa surface, oriente son métabolisme vers la destruction, en enclenchant une cascade 

inflammatoire via diverses voies de signalisation intracellulaire pro-inflammatoire engendrant notamment un stress oxydant et 

la libération d’enzymes protéolytiques comme les métalloprotéases, entraînant in fine une destruction progressive du cartilage.  

Les débris cartilagineux engendrés favorisent quant à eux l’inflammation de la membrane synoviale, libérant elle-même des 

cytokines pro-inflammatoires. Ceci accélère le cercle vicieux inéluctable vers la chondrolyse de l’articulation arthrosique15. Les 

cellules de l’os sous-chondral (ostéoblastes, ostéocytes, ostéoclastes) réagissent de manière comparable en libérant des 

médiateurs solubles nocifs pour l’os lui-même et le cartilage sus-jacent sous l’effet de ces contraintes mécaniques supra-

physiologique liées à l’obésité16,17. Mais ces mécanismes ne peuvent expliquer l’ensemble des formes cliniques comme 

l’arthrose digitale par exemple ou l’association entre arthrose et syndrome métabolique.   

Cela   implique donc la présence d’autres mécanismes, plus systémiques.  

Plusieurs hypothèses sont notamment avancées pour expliquer le lien entre obésité et arthrose hors articulations portantes. 

Le tissu adipeux doit être considéré non comme un simple site de stockage, mais également comme un organe appartenant 

au système endocrinien libérant des médiateurs à diffusion systémique. Outre les cytokines pro-inflammatoires «classiques» 

telles que le TNFα, l’IL-1, l’IL-6 ou les chimiokines, le tissu adipeux produit les adipokines, considérées comme des «cytokines 

adipocytaires». Les adipokines sont définies comme des molécules synthétisées exclusivement ou majoritairement par le tissu 

adipeux, circulant dans le sang et susceptibles d’avoir une action à distance. Certaines d’entre-elles comme la leptine, 

l’adiponectine et la visfatine sont également produites par les tissus articulaires (cartilage et/ou os sous-chondral et/ou 

membrane synoviale).  

In vitro, la visfatine est capable d’activer les chondrocytes comme le font le stress mécanique et les cytokines pro-

inflammatoires, engendrant une réaction pro-inflammatoire sur les différentes cellules de l’articulation (synoviocytes, 

chondrocytes et ostéoblastes)18. De plus, un taux plasmatique de leptine élevé est associé à une épaisseur du cartilage au 

genou plus faible et à une perte plus importante de volume cartilagineux au cours du temps, indépendamment du poids19. 

La leptine quant à elle a aussi des propriétés pro-inflammatoires, pro-cataboliques, et pro-oxydatifs20. Elle favorise en parallèle 

la synthèse de facteurs de croissance (insulin-like growth factor-1 [IGF-1] et transforming growth factor beta [TGF-β]), impliqués 

dans la formation des ostéophytes22. 

L’adiponectine a également une action pro-inflammatoire sur le cartilage et induit également la production métalloprotéases23. 

Au niveau du genou, il est possible que l’adiponectine secrétée par la graisse juxta-articulaire de Hoffa diffuse jusque dans 

l’articulation de voisinage ses adipokines comme la visfatine24. 

Leurs actions dans les mécanismes de l’arthrose sont fortes, à tel point qu’il existe une corrélation entre le taux d’adipokines 

(adiponectine, visfatine, leptine et résistine) dans le liquide synovial et la douleur d’arthrose (dans la gonarthrose et 

coxarthrose) chez des patients au stade de prothèse25. 

En dehors des adipokines, d’autres molécules en excès chez l’obèse interviennent dans la physiopathologie de l’arthrose.  

Par exemple, les acides gras libres saturés tels que le palmitate ont in vitro une action pro-inflammatoire, pro-destructrice et 

pro-apoptotique sur les chondrocytes26.  
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L’obésité s’associe souvent à une dyslipidémie se caractérisant par des taux élevés de triglycérides et des taux diminués de 

HDL-cholestérol. Des anomalies dans le transport cellulaire du cholestérol et une accumulation de lipides et notamment de 

l’acide arachidonique ont été identifiées dans le chondrocyte arthrosique27. 

D’ailleurs, dans une étude, des souris alimentées par un régime riche en acides gras saturés ou en acides gras polyinsaturés 

oméga-6 développent, indépendamment du poids, une gonarthrose plus sévère que des souris contrôle ou sous régime riche 

en oméga-3 (acide gras poly-insaturé)28. 

L’arthrose, un élément du syndrome dysmétabolique  

L’obésité constitue donc un facteur de risque important de développement de l’arthrose des articulations (genoux et doigts 

surtout et hanches dans une moindre mesure).  

La tendance actuelle est d’ailleurs d’intégrer l’arthrose de l’obèse au sein d’un phénotype plus large d’arthrose associée au 

syndrome métabolique (ou « arthrose métabolique ») car il a été montré un lien fort entre arthrose et syndrome métabolique. 

Cela rejoint la classification des différents types d’arthrose présentés plus haut (cf. ci-dessus figure2). En effet, chez ces sujets, 

l’accumulation d’autres pathologies métaboliques telles que le diabète de type 2, l’hypertension artérielle, la dyslipidémie, 

majore le risque d’avoir une gonarthrose ou une arthrose digitale29,30. Autre exemple, une étude in vivo montre que des rats 

diabétiques de type 2 développent plus de lésions histologiques d’arthrose au genou31. 

 

CONCLUSIONS 

L’arthrose est une pathologie fréquente touchant 17% de la population avec plus de 10 millions de Français dont 6 à 7 millions 

symptomatiques. L’obésité touche aussi 17 % de la population.  

Un lien épidémiologique est nettement établi entre obésité et arthrose surtout pour la gonarthrose et l’arthrose digitale -les plus 

fréquentes des localisations- et dans une moindre mesure pour la coxarthrose. La corrélation arthrose et obésité est en partie 

liée au mode de vie et niveau socio-éducatif. Pour preuve, les régions les plus touchées par l’arthrose sont les mêmes régions 

que celles touchées par l’obésité 

La physiopathologie du lien entre l'obésité et l'arthrose est due à la fois à l'effet direct des surcharges mécaniques exercées 

sur le cartilage et à l'effet du tissu adipeux. Les adipocytes produisent et libèrent des adipokines. Ils sont également le siège 

d'une réaction inflammatoire locale lorsque le tissu adipeux est ectopique (tissu adipeux viscéral), puis d’effets systémiques 

qui ajoutent encore à un mécanisme micro-inflammatoire. Chez les diabétiques, la résistance à l'insuline peut s'ajouter à ces 

mécanismes qui peuvent endommager le cartilage, les os et le tissu synovial. Ceux-ci agissent ensemble pour réduire la 

mobilité chez les sujets obèses et contribuer à un cercle vicieux centré sur l'arthrose, en particulier lorsque l'obésité est 

principalement abdominale et / ou associée au diabète de type2 32 (Fig. 3).  
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Les différents éléments du syndrome métabolique ont donc des liens physiopathologiques avec l’arthrose, à tel point que 

certains auteurs suggèrent même que l’arthrose peut être acceptée comme le 5ème élément du syndrome métabolique33.      

Des anomalies qualitatives et quantitatives du microbiote intestinal ont été associées à l’obésité34.  Existerai-t-il un lien entre 

ce même microbiote et l’arthrose ? Des études sont à réaliser ! 

La perte de poids et la reprise d’activité physique est clairement une des pistes de la prise en charge de cette vraie maladie 

qu’est l’arthrose. Il existe une relation dose/réponse entre la perte de poids et l’amélioration de la douleur, la qualité de vie des 

patients obèses et arthrosiques par exemple35, 36. La surveillance du poids et de ses variations chez nos patients souffrant de 

rhumatismes et le contrôle raisonné d’un éventuel surpoids doit faire partie de la prise en charge quotidienne de ces patients.  

L’AFLAR, seule association de patients s’intéressant à l’ensemble de ces rhumatismes et représentant l’ensemble de ces 

patients  en Europe soutient et défend toutes les initiatives allant dans ce sens.  

La prise en charge en milieu thermal de ces patients est une réelle opportunité pour aborder les problèmes de poids et 

envisager dans cette optique, des cures à orientation rhumatologique et de perte de poids avec reprise d’activités physiques 

adaptées. Cette prise en charge est par exemple promue dans le programme Educ’arthrose, qui est le 1er programme national 

d’éducation thérapeutique du patient (ETP) autorisé dans toute la France en milieu thermal, co-construit avec l’Association 

Française pour la REcherche THermale (AFRETH), et l’AFLAR.  

Bouge ton rhumatisme est le titre de notre revue à l’AFLAR, assez symbolique de cette dynamique (revue disponible pour les 

patients, les professionnels de santé et établissements de santé).  

Pensons donc au poids de nos patients rhumatisants et engageons avec eux un programme d’amaigrissement encadré et 

d’activités physiques adaptées. 

 

  

 
Figure 3 cercle vicieux du lien entre obésité et arthrose 32 
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