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5. Surpoids, obésité et arthrose

Sébastien Lefebvre

5.1 Introduction

Le choix de traiter deux affections qui n’ont, a priori, pas de grands rapports, hormis des liens
de pathogénicité, peut être discuté. Cependant, de l’avis de l’auteur, il est important de replacer
l’obésité dans un contexte plus large qu’uniquement la surcharge pondérale. Dans un précèdent
chapitre, les conséquences de l’obésité sur l’homéostasie du glucose et plus spécifiquement sur le
diabète ont été abordées, mais dans ce chapitre l’obésité est abordée comme étant, entre autres, une
affection amenant à un état inflammatoire chronique et généralisé. Ainsi, l’obésité peut être abordé
comme une affection endocrinienne engendrant de nombreuses comorbidités dont l’arthrose. De
plus, l’arthrose peut être un facteur de risque et d’aggravation de l’obésité. Par conséquent, ce sont
deux affections qu’il est courant de prendre en charge en même temps.

Ce chapitre présente succinctement l’épidémiologie et la pathogénie de ces deux affections. Par
la suite, les éléments clefs de la prise en charge nutritionnelle sont abordés, avant de discuter de
l’offre en aliments industriels pour chacune des deux affections.

5.2 Éléments généraux et épidémiologie

5.2.1 Surpoids et obésité
Prévalence et facteurs de risques

Le surpoids et l’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle qui peut nuire à la santé. La différence entre surpoids et obésité peut légèrement
varier selon les définitions utilisées, ici nous considérons le surpoids à partir d’un excès de poids
supérieur à 10% du poids normal (environ 30% de masse grasse corporelle) et l’obésité à partir de
20% d’excès (environ 40% de masse grasse corporelle)1. Cette distinction entre obésité et surpoids
trouve son origine en médecine humaine, où il a été observé que les conséquences majeures de
l’excès de poids sur la santé surviennent à partir de 15% de surpoids2.
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Dans les pays développés, la prévalence du surpoids est estimée à environ 40% et 30%, celle de
l’obésité à environ 20% et 10% pour respectivement les populations de chiens et de chats1,3,4. De
grandes variations peuvent exister, ainsi dans une étude de 2006 la prévalence de chiens obèse était
estimée à 5% en France3. Concernant les chats, la prévalence en France, d’après une étude de 2009,
serait de 19% pour le surpoids et de 7.8% pour l’obésité5. Enfin, localement il peut y avoir une
prévalence bien plus importante d’obésité. Ainsi, dans les îles Canaries l’obésité touche 40.9% de
la population canine6. Cette étude est particulièrement intéressante, car la région des îles Canaries
a aussi l’une des prévalences d’obésité humaine les plus importantes7. De plus, 77% des chiens
souffrant d’obésité de ces îles avaient un propriétaire lui-même en excès pondéral6.

Ces études de prévalences ont mis en évidence plusieurs facteurs de risque du surpoids et
de l’obésité. Ces facteurs peuvent être classés en deux catégories : les facteurs endogènes et les
facteurs exogènes. Le Tableau 5.2 reprend les différents facteurs de risque. La compréhension de ces
facteurs de risques, notamment les exogènes, est essentielle pour prévenir et traiter l’obésité. Ces
facteurs de risque modifient soit le besoin énergétique soit la prise alimentaire. Ainsi, en absence
d’adaptation, ils augmentent le risque d’un apport alimentaire supérieur au besoin de l’animal et
par conséquent celui d’un excès pondéral.

Facteur de risques endogènes Facteurs de risques exogènes
Age Activité physique
Sexe et statut reproducteur Influence environnementale sur la prise alimentaire
Affection endocrinienne Composition de l’alimentation et appétence
Prédispositions génétiques Environnement et style de vie

TABLE 5.2: iste des facteurs de risques de l’obésité d’après Case, 20112

L’âge est corrélé négativement avec l’activité physique)8 et avec la masse maigre9. Ainsi de
nombreux modèles évaluant le besoin énergétique prennent en compte l’effet de l’âge sur la baisse
d’activité et du métabolisme basal10,11. De même, la prévalence des affections ostéo-articulaires
type arthrose augmente aussi avec l’âge ce qui a aussi une conséquence directe sur l’activité et donc
sur le risque d’obésité.

L’influence du sexe et du statut reproducteur sur le risque de développement d’un excès pondéral
est la conjonction de plusieurs facteurs. Suite à la stérilisation, une baisse du métabolisme basal est
observée, diminuant le besoin énergétique. Cette diminution du métabolisme basal fait débat. En
effet, chez le chat cette diminution n’est pas observée quand le métabolisme basal est rapporté à la
masse maigre12. La prise volontaire d’aliments a plutôt tendance à être stable voir à augmenter13-16.
Ce dernier point serait majeur dans la prise de poids de l’animal stérilisé.

La génétique joue aussi un grand rôle dans l’obésité, de nombreuses races ont été décrites
comme étant prédisposées à l’obésité, notamment celles issues du retriever. Ainsi une restriction de
l’apport énergétique est nécessaire pour limiter le développement de l’obésité17. Une récente étude
a identifié un des gènes qui serait à l’origine de cette prédisposition à la prise de poids, le gène
POMC18. Chez de nombreux labradors, une délétion au niveau de ce gène conduit à son inefficacité,
ce qui a plusieurs conséquences sur le métabolisme, dont une tendance au développement des tissus
adipeux, mais aussi une augmentation de la motivation pour l’alimentation. De plus, cette étude
met en évidence que la délétion du gène POMC est plus fréquente dans les populations de chien
d’assistance, avec l’hypothèse que la mutation ait été sélectionnée en raison de l’importance de la
récompense alimentaire dans l’éducation. Cet élément incite à être particulièrement vigilant à la
prévention du surpoids dans les populations de chien d’assistance. De plus, les comorbidités de
l’obésité peuvent entraîner une réforme précoce de ces animaux.

Les facteurs de risque exogènes sont les éléments clefs de la prise en charge précoce et de la
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prévention du surpoids et de l’obésité étant donné que c’est sur eux qu’il est possible d’influer.
Une des grandes spécificités de l’alimentation des animaux de compagnie par rapport à celle des
humains adultes est que le propriétaire à tout contrôle sur l’alimentation, mais aussi sur le style
de vie de l’animal. C’est une porte ouverte à enfoncer, mais qu’il est important de rappeler en
consultation. Le propriétaire décide de quoi donner, quand, comment, de l’enrichissement du milieu,
du type et de l’intensité des activités physiques.

Bien qu’il soit important de ne pas confondre appétence et satiété, l’appétence de l’aliment a une
conséquence directe sur la quantité d’aliments mangée et par conséquent sur la quantité d’énergie
apportée. Ainsi une alimentation riche en matière grasse aura tendance à être plus appètente,
à avoir une densité énergétique plus forte et, ainsi, à augmenter l’apport énergétique. De plus,
les matières grasses sont transformées avec plus d’efficacité en graisse corporelle que les autres
macronutriments. À l’inverse, les protéines ont plutôt un effet positif sur la satiété, notamment chez
le chien2,19. Cet effet ne semble pas être présent chez le chat20. De même, en diminuant la densité
énergétique et, pour certaines, par leur action mécanique et sur le transit digestif, les fibres ont
aussi une tendance à favoriser la satiété. Ce dernier point est parfois remis en question, notamment
concernant l’interprétation des expériences.

La facilitation sociale peut aussi augmenter la prise d’aliment. Pour rappel, la facilitation sociale
est le fait que la présence d’un ou de plusieurs autres individus augmente l’efficacité d’un individu
à réaliser une action. Cet effet est surtout présent chez le chien qui mit en présence d’un congénère,
et en absence d’interaction agoniste, a tendance à augmenter sa prise alimentaire.

Le nombre de repas peut aussi jouer un rôle dans la dépense énergétique. En effet, plus le
nombre de repas est grand plus la thermogénèse issue de la digestion est importante. Notamment
du fait qu’il faille augmenter la quantité d’enzyme digestive à synthétiser. De plus, les protéines
augmentent aussi notablement la thermogénèse alimentaire21,22. Attention, une augmentation du
nombre de repas sur la journée ne doit pas entraîner une augmentation de la ration journalière
totale.

De même, le fait de donner fréquemment des friandises ou restes de table à son animal de
compagnie, qui plus est, sans les déduire de sa ration journalière est un facteur de risque non
négligeable23,24.

La sédentarité et le manque d’activité physique sont deux grands facteurs de risque de l’obésité
et du surpoids25,26. Ces facteurs sont courants dans les sociétés industrialisées. La possession d’un
chien a un effet bénéfique sur l’activité physique humaine et est conseillée par certains médecins
dans la prise en charge du surpoids et de l’obésité25,27,28. Cependant, comme vu précédemment, le
fait d’avoir un propriétaire souffrant de surpoids est un facteur de risque pour l’animal6,23.

Enfin, le surpoids peut être la conséquence d’une affection hormonale sous-jacente, notamment
d’une hypothyroïdie ou d’un hyperadrénocorticisme2.

Physiopathologie
De façon évidente, le surpoids est la conséquence d’un déséquilibre entre l’énergie apportée

par la ration et celle dépensée par l’organisme. Cette inadéquation aboutie au stockage de l’énergie
résiduelle dans les adipocytes. Cependant une erreur commune est de considérer le surpoids et
l’obésité uniquement comme des affections de stockage pouvant engendrer des "désagréments"
mécaniques.

En effet, en réponse à une arrivée importante de triglycérides à stocker, les tissus adipeux ont
deux « options" pour croître : augmenter le volume des adipocytes (obésité hypertrophique) ou
augmenter le nombre d’adipocytes (obésité hyperplasique). La sélection d’une voie ou l’autre se
fait en fonction du contexte hormonal. Ainsi, durant la croissance et la puberté, dans un contexte
inflammatoire et d’obésité prolongée le développement sera plutôt hyperplasique. Inversement, à
l’âge adulte c’est plutôt une obésité hypertrophique qui est observée.

Cette différence dans le développement de l’obésité a son importance dans les conséquences
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cliniques et le traitement de la maladie. En effet, les adipocytes produisent de nombreuses molécules
pouvant avoir un rôle hormonal et/ou dans l’inflammation (Tableau 5.4)29,30. Ainsi, plus le nombre
d’adipocytes est important plus la production hormonale de ces adipocytes peut être importante.
De plus, si le nombre d’adipocytes peut augmenter durant la vie, celui-ci ne diminue pas. Par
conséquent, les adipocytes ne pouvant être « vides", l’obésité hyperplasique crée un « effet cliquet"
empêchant un retour à un poids de forme.

En conclusion, il est fondamental d’éviter tout surpoids durant la croissance et de prendre en
charge au plus vite les excès pondéraux à l’âge adulte31.

Tableau 2 : exemples de molécules produites par les adipocyte Molécules

Molecules
Adiponectine Résistine
Angiotensinogène Sérum amyloïde A
Protéine 3 du complément TGF
IGF-1 TNF
Interleukine β et 6 Inhibiteur de l’activateur du plasminogène 1
Leptine Facteur induit par l’hypoxie HIF-1α

TABLE 5.4: Exemples de molécules produites par les adipocytes

L’obésité perturbe de nombreux mécanismes hormonaux (Tableau 5.6), notamment l’homéosta-
sie du glucose (voir cours sur le diabète). Mais en plus de ces perturbations hormonales, l’obésité
est de plus en plus décrite comme une maladie inflammatoire chronique. Ce statut d’inflammation
chronique prédispose à de nombreuses affections, comme les allergies et les cancers30,32. De plus,
cette composante inflammatoire favorise, en plus de la composante mécanique, le développement de
l’arthrose. Enfin le surpoids comme l’obésité réduisent significativement l’espérance de vie17,33,34.

5.2.2 L’arthrose
L’arthrose est l’affection ostéo-articulaire la plus commune chez le chien, et serait une affection

tout aussi commune chez le chat35-38 . Cependant, chez le chat, cette affection est certainement sous
diagnostiquée. Elle conduit notamment des douleurs et des boiteries. Par conséquent, l’arthrose
limite l’activité physique et peut prédisposer à l’obésité. La prévalence de l’affection augmente
avec l’âge, et le surpoids prédisposerait à son développement précoce. Cependant un élément
particulier a attiré l’attention des chercheurs en médecine humaine, en effet si la précocité de
l’arthrose du genou était prévisible dans un contexte d’obésité, celle de la main l’était moins39. De
récentes études semblent mettre en avant le rôle de l’inflammation chronique dans la pathogénie de
l’arthrose, ce qui tendrait à confirmer l’importance de la prise en charge de l’obésité pour limiter
cette inflammation(Robinson et al. 2016 ; Scanzello 2017)40,41.

5.3 Éléments clefs de l’accompagnement nutritionnel
L’accompagnement nutritionnel du surpoids et de l’obésité vise à diminuer la masse grasse tout

en préservant la masse maigre. Il est important de le faire en évitant la sensation de faim. Si cela
n’est pas le cas, dans le meilleur des cas, les comportements induits conduisent à un arrêt du suivi
des recommandations, sinon des comportements agressifs peuvent se développer en raison de la
faim, nécessitant une prise en charge comportementale. De plus, il est important de garder à l’esprit
que, si une restriction énergétique est réalisée, les apports dans les autres nutriments doivent être
suffisant pour couvrir les besoins d’entretiens. Ainsi, une ration adaptée pour la perte de poids est
plus riche en nutriments qu’une ration standard pour une même quantité d’énergie apportée.
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Hormone Humain Chien Chat
Axe hypothalamo-hypophisaire
Hormone de croissance ⇓ ND ND
IGF 1 ⇑, normale, ⇓ ⇑, normale ND
Corticolibérine, ACTH, cortisol ⇑ ⇑, normale ND
TRH, TSH ⇑, normale, ⇓ ⇑, normale Normale
Hormones sexuelles
Testostérone (mâle) ⇓ ⇓ ND
Testostérone (femelle) ⇑ ⇑ ND
Œstrogène ⇑ ND ND
Pancréas
Insuline ⇑ ⇑ ⇑
Glucagon ⇑ ND ND
Amyline ⇑ ND ND
Polypeptide pancréatique ⇑ ND ND
Tissu adipeux
Leptine ⇑ ⇑ ⇑
Adiponectine ⇓ ⇓ ⇓
Résistine ⇑ ND ND
TNF-α , IL-6 ⇑ ⇑ ⇑
Autres Hormones
T3, T4 ⇑, normale ⇑, normale Normale
Prolactine ⇑, normale ⇑ ⇑
Ghreline ⇓ ⇓ ND
Cholecystokinine ⇑, normale, ⇓ ND ND
Glucagon like peptide 1 ⇓ ⇑ ND
Peptides YY ⇓ ND ND

TABLE 5.6: Effet de l’obésité sur les sécrétions hormonales (d’après Hall, 2011).

Concernant la prise en charge de l’arthrose, si elle est accompagnée d’obésité ou de surpoids,
une grande partie de l’accompagnement nutritionnel passe par la résolution de l’excès pondéral. En
effet, la baisse de poids permet de diminuer les boiteries et la fréquence des crises d’arthrose42,43.
De plus, cette perte de poids facilite la reprise progressive de l’exercice nécessaire dans la prise en
charge de l’arthrose44.

5.3.1 Détermination de l’apport énergétique

Les équations de prédiction du besoin énergétique permettent de calculer une ration initiale
pour la perte de poids. Considérant, de façon schématique, que seule la masse maigre participe au
besoin énergétique et que les équations de prédiction du besoin énergétique à l’entretien considèrent
un animal avec un poids optimal, soit 20% de masse grasse, on peut se demander quel poids utiliser
pour calculer la quantité d’énergie à fournir. La plupart des auteurs conseillent de calculer le besoin
énergétique avec le poids idéal puis de diminuer l’apport de 20% (k4=0.8). D’autres proposent
de plutôt d’utiliser le poids actuel et d’appliquer un déficit plus important de 40%2. Cependant,
une récente étude tend à montrer que l’utilisation du poids idéal est plus efficace45. Dans le but de
déterminer le poids idéal, le plus simple est de supposer que la quantité de masse maigre (MM) est
constante malgré le surpoids (et représente 80% du poids idéal), de déterminer le pourcentage de
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masse grasse de l’animal (MG), ainsi par l’équation suivant le poids idéal est obtenu :

poids idéal=poids actuel∗%MMactuelle

%MMideale
=poids actuel∗((1−GC))

0,8
(5.1)

La méthode de référence pour déterminer le pourcentage de masse grasse est l’absorption
biphotonique à rayons X (DEXA), cependant son coût est prohibitif comparé à son intérêt dans notre
cas. La détermination des notes d’état corporelles, en utilisant les grilles décrites par Laflamme46,47

et reprises par la WSAVA48, permet d’obtenir ce pourcentage avec une excellente corrélation par
rapport à la méthode DEXA49,50. La détermination de ce poids idéal permet aussi d’avoir un objectif
à atteindre. Cependant, si l’obésité est hyperplasique, cet idéal ne pourra pas être atteint à cause de
l’effet cliquet.

Une fois qu’une première estimation de l’apport énergétique comprenant un déficit est réalisée,
il est nécessaire de mettre en place un suivi afin de valider cette estimation, et de réévaluer l’apport
énergétique en fonction du résultat obtenu afin d’obtenir une perte de poids entre 0.5 et 2% du
poids par semaine. Le suivi sera aussi l’occasion de vérifier que la restriction énergétique est bien
supportée. La figure 5.1 représente un protocole de suivi de perte de poids. Dans la sélection d’un
aliment, il est nécessaire de prévoir une "marge" pour les adaptations éventuelles de la quantité
donnée d’aliment.

FIGURE 5.1: Exemple d’un protocole de suivi de perte de poids.
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5.3.2 Protéines

L’apport protéique est essentiel afin de conserver la masse musculaire malgré le déficit énergé-
tique. Il faut, au minimum, assurer le besoin d’entretien en protéine et bien vérifier que l’aliment
choisi à un rapport protidocalorique élevé (voir le cours de bromatologie industrielle Chapitre
2). De plus, en raison de la thermogénèse due au métabolisme des protéines, celles-ci pourraient
permettre une meilleure satiété chez le chien.

Chez le chat, l’effet satiétogène des protéines ne fait pas consensus. En effet, l’augmentation du
taux protéique augmente la prise volontaire de l’aliment20. Cependant, cette augmentation de la
prise alimentaire, bien qu’engendrant une augmentation de l’énergie apportée n’entraine pas une
prise de poids20.

De nombreuses recherches ont mis en avant l’importance de l’apport en protéine pour le succès
de la prise en charge des excès de poids en maintenant la masse maigre chez le chien51-53, comme
chez le chat20,54. De plus, certains acides aminés sembleraient avoir une utilité pour améliorer la
perte de poids, telle la lysine55. Enfin, la L-carnitine aurait un rôle préventif de la lipidose hépatique
chez le chat durant la perte de poids56. Cependant, son effet sur la perte de poids chez le chat serait
plus contrasté que chez l’homme)57,58

5.3.3 Les matières grasses

Dans le cadre de la perte de poids, les matières grasses doivent être limitées en quantités afin de
diminuer la densité énergétique. Cependant, il reste nécessaire d’assurer l’apport d’une quantité
suffisante en acides gras essentiels.

Dans le cadre d’un animal souffrant d’arthrose ; certains acides gras peuvent être bénéfiques.
En effet, l’acide eicosapentaénoïque (EPA, omega 3) est, au même titre que l’acide arachidonique
(omega 6), un substrat de la cyclooxygénase et de la lipoxygénase. Cependant, quand l’EPA
est utilisé en substrat, il aboutit à la production de leucotriènes et d’eicosanoïdes moins pro-
inflammatoire que ceux produits à partir de l’acide arachidonique, permettant ainsi de moduler
l’inflammation(Terano et al. 1986). De plus, par d’autres mécanismes, l’acide docosahéxaénoïque
(DHA, omega 3) a aussi une action de modulateur de l’inflammation59-61. Enfin l’incorporation
d’acides gras omega 3 à chaîne plus courte, comme l’acide α-linolénique inhibe la formation des
oméga 6 à chaîne longue. Cependant, cet effet est moins efficace sur l’inflammation que l’ajout
direct de DHA ou d’EPA62.

Depuis une dizaine d’années, de nombreuses études ont montré l’efficacité de l’ajout d’EPA et
de DHA dans l’alimentation pour améliorer la prise en charge de l’arthrose chez le chien43,63-66. Ces
études ont été réalisées avec des groupes contrôles placebos. Les doses administrées dépendent des
études, on peut noter l’efficacité d’aliment contenant 2g/Mcal EM d’EPA (1.1g/Mcal) et de DHA
(0.9g/Mcal)63,66. Une autre étude a démontré une efficacité pour une dose orale de 0.14g/kg0.75
soit 1.1g/Mcal de BEE de DHA et d’EPA64.

L’efficacité de l’EPA et du DHA apparaît sous environ 1 mois et est complète au bout de deux.
En effet, il est nécessaire que les acides gras au niveau des membranes cellulaires soient remplacés
par les oméga 3. Cette efficacité s’illustre par une diminution des boiteries, une amélioration de
l’état général et une diminution de l’utilisation d’anti-inflammatoire.

5.3.4 Les fibres

Les fibres permettent de diluer l’énergie de la ration. Par cette dilution et leurs action sur la
vitesse du transit intestinal, elles sont, notamment chez le chien un élément majeur de la gestion
de la satiété. Une étude chez le chien a montré que l’augmentation conjointe des fibres et du taux
protéique dans un aliment permettait d’assurer plus de satiété que l’augmentation d’un seul de ces
paramètres52.
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Cependant, leur ajout doit être raisonné quant à leur quantité et leur qualité. En effet, un apport
trop important en fibre peur réduire notablement la digestibilité de certains nutriments et aboutir
à des carences67,68. Compte tenu du peu d’informations disponibles sur la qualité des fibres, il
est important d’être raisonnable dans leur ajout, notamment si certains apports en nutriment sont
faibles et d’être attentif à des dépréciations du pelage et de la qualité des fèces.

5.3.5 Compléments alimentaires
De nombreux compléments alimentaires sont disponibles sur le marché pour accompagner

l’animal souffrant d’arthrose, souvent à base de chondroïtine sulfate et de glucosamine. Pendant
de nombreuses années, les études et méta-analyses donnaient des résultats contrastés quant à leur
efficacité. Cependant, depuis une méta-analyse de 2007 par Vlad et al.69 mettant en évidence
les biais des quelques études montrant l’efficacité de la glucosamine, le consensus est plutôt à
l’inefficacité de la chondroïtine sulfate et de la glucosamine. L’une des principales difficultés, dans
l’étude des compléments alimentaires avec une indication pour l’arthrose, est que l’effet placébo
de la consultation est important et peut être confondu avec une efficacité du complément si un
groupe contrôle correct n’est pas constitué. Cet effet placebo est aussi remarqué chez le chien,
où les complément alimentaire à base de chondroïtine sulfate ou de glucosamine ne donnent pas
de meilleurs résultats que le placebo, malgré une amélioration significative de l’animal dans les
semaines suivant la consultation70,71.

5.3.6 Exercice et environnement
L’exercice et l’enrichissement de l’environnement sont deux points importants de la gestion

du poids, mais aussi de celle de l’arthrose44. La reprise de l’exercice, le type d’exercice et son
intensité doivent être en adéquation avec l’état de l’animal. Si l’activité ne semble pas permettre
une baisse de l’excès pondéral à elle seule, celle-ci permettrait de prévenir la reprise pondérale et
d’améliorer la perte de poids en synergie avec une alimentation adaptée72. L’enrichissement de
l’environnement permet aussi de favoriser l’exercice volontaire et de diminuer le stress de l’animal,
ce dernier élément pouvant participer à la prise de poids73. L’enrichissement de l’environnement et
de la prise alimentaire sont fondamentaux dans la prise en charge de l’obésité chez le chat74,75.

5.4 Abord du propriétaire
Dans la prise en charge de l’obésité, l’abord du propriétaire est essentiel. De nombreux proprié-

taires ne considèrent pas l’obésité comme une maladie ou évitent la question. Il est important de
situer l’état psychologique du propriétaire vis-à-vis de la prise en charge de l’obésité de son animal.
Le tableau 5.8 reprend les différentes étapes psychologiques du propriétaire et propose des actions
à mener par le vétérinaire pour accompagner au mieux le propriétaire. Une fois l’adhésion du
propriétaire obtenue, un plan de perte de poids peut être réalisé. Le suivi et le soutien du propriétaire
par le vétérinaire tout au long du plan de perte de poids sont des éléments de son succès.
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5.5 Aliments industriels
Les aliments à destination des chiens et des chats souffrants d’obésité ou de surpoids ont pour

la plupart montré leur efficacité avec de bons niveaux de preuve72. Ils présentent, par rapport aux
aliments physiologiques, une densité énergétique plus faible en moyenne et une teneur en protéine
plus élevée (Figure et 3). Il est intéressant de noter que ces dernières années de plus en plus de
marques proposent des aliments ayant une autre indication en plus de la gestion du poids, comme
le diabète ou l’arthrose.

Enfin de nouvelles approches, comme la nutrigénomique, sont envisagées pour la prise en
charge de l’obésité. Cette approche est encore récente, mais semble permettre la perte de poids
malgré les défauts d’observances des propriétaires77-79. De futures études seraient intéressantes
pour comparer cette approche avec des aliments plus conventionnels.

FIGURE 5.2: Densité énergétique en matière sèche des aliments obésité à destination du chien et du
chat, par rapport aux aliments physiologiques de différents types de marques.

FIGURE 5.3: Rapport protidocalorique des aliments obésité à destination du chien et du chat, par
rapport aux aliments physiologiques de différents types de marques.

Concernant les aliments pour l’accompagnement des chiens atteints d’arthrose, ils sont caracté-



Aliments industriels 73

risés par de hautes teneurs en EPA et DHA, et ont pour certains, une indication pour la perte de
poids 5.4. La directive no 38/2008 impose une teneur minimale en matière sèche de 3.3% d’omega
3 et de 0.38% d’EPA. Certaines marques utilisent des termes comme "Joint" et "Mobility" pour des
aliment riches en chondroïtine et en glucosamine. Mais, ces marques ne précisent pas la teneur en
EPA (figure 5.4)et ne sont souvent pas riche en omega 3(figure 5.5). Ainsi, bien que bien que leur
communication pourrait laisser penser le contraire, ces marques n’ont pas d’objectif nutritionnel
particulier au sens de la directive no 38/2008. Compte tenu de l’inefficacité de certaine approche
de l’accompagnement de l’arthrose, l’auteur encourage les praticiens à vérifier les teneurs en EPA
et/ou DHA des aliments qu’ils prescrivent pour vérifier que celles-ci soient bien en adéquation avec
l’indication de l’aliment.

FIGURE 5.4: Teneur en EPA et/ou DHA de différents aliments à destination des chiens souffrants
d’arthrose. Les aliments 2 et 6, qui ne communiquent pas sur leur teneur en EPA, n’ont pas l’objectif
nutritionnel particulier pour l’ostéoarthrose, cependant leur communication laisse à penser qu’ils
l’ont.

FIGURE 5.5: Teneur en omega 6 et omega 3 de différents aliments à destination des chiens souffrants
d’arthrose. Les aliments 2 et 6 n’ont pas l’objectif nutritionnel particulier pour l’ostéoarthrose,
cependant leur communication laisse à penser qu’ils l’ont.
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5.6 Conclusion
L’obésité et l’arthrose sont deux affections de plus en plus courantes chez nos animaux de

compagnie. L’accompagnement diététique est l’élément principal de la gestion du surpoids et un
élément majeur de celle de l’obésité. Dans cette prise en charge diététique, la prise en compte
du propriétaire et son suivi doivent, à l’avenir, être renforcés afin d’améliorer l’observance du
traitement.

5.7 Exercices
Exercice 5.1 Gucci est une femelle berger allemand stérilisée de 9 ans et 40 kg (NEC 4/5,
stable), peu active (moins d’une heure d’activité journalière) et souffrant d’arthrose. Elle est
nourrie avec 280 g de Hill’s j/d.

Estimez les besoins de Gucci pour lui faire perdre du poids tout en maintenant une action
concernant l’arthrose. Puis conseillez la propriétaire sur un plan diététique adapté à Gucci. �

Exercice 5.2 Critiquez la communication et la qualité de l’aliment suivant : "Eukanuba, Veteri-
nary Diets, Joint Mobility". �
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