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RESUME

Introduction : Le concept d’addiction a I'alimentation a regueuattention accrue ces derniéeres
annees, compte tenu de sa possible implication l@@nsoubles du comportement alimentaire et
'obésité. Afin d’évaluer cette addiction, I'équigBAshley Gearhardt a construit I'échelle Yale
Food Addiction Scale, en se basant sur les crit®M-IV d’addiction. Etant donné que de
nouveaux critéres diagnostiques d’addiction ontpétdosés dans le DSM-5 (incluant notamment
le craving), il est nécessaire d’adapter cette lechmur mesurer I'addiction a I'alimentation
conformément aux criteres DSM-5. L'objectif de ma/til était de présenter le concept d’addiction
a l'alimentation puis d’étudier la validité de ctmst de la version francaise de la Yale Food
Addiction Scale dans sa version DSM 5.

Matériel et méthode: Deux études ont été réalisées a partir des dieumieres versions de
I'échelle Yale Food Addiction Scale DSM-5 (YFAS DS, en cours de construction par I'équipe
de Gearhardt. La premiere entre janvier 2014 et20i14 auprés d’une population de 125 patients
obéses suivis au sein du service de Médecine Bygutrition du CHRU de TOURS. Dans cette
étude, nous avons étudié la validité de constrgt légchelle « YFAS DSM-5 version
préliminaire », en précisant sa structure factleriénalyses factorielles exploratoires réalisées a
l'aide du logiciel R), sa consistance interne evaidité de construit vis-a-vis de la Binge Eating
Scale et de I'Indice de Masse Corporelle (IMC).

La deuxieme étude a été réalisée entre février 201jdiin 2014 auprés d’'une population non
clinique de 100 participants. Dans cette étudesavons etudié la validité de construit de I'éahell
« YFAS DSM-5 version définitive », en précisant staucture factorielle (analyses factorielles
exploratoires réalisées a l'aide du logiciel R),ceasistance interne. Puis nous avons affiné ces
résultats par une mesure de la validité de consteuil’échelle en déterminant quels étaient les
facteurs associés a I'addiction a l'alimentatidndice de Masse Corporelle (IMC), sévérité de
I'hyperphagie boulimique (Binge Eating Scale), diagtic d’anorexie mentale, de boulimie
nerveuse ou d’hyperphagie boulimique (Eating Disor®iagnostic Scale, Questionnaire on
Weight and Eating Pattern-Revised), alimentatiomt@nnelle, désinhibition, restriction cognitive
(Emotional Overeating Questionnaire, Three-Factting Questionnaire 18 items, Dietary Intent
Scale) et néophobie alimentaire (Food Neophobitekca

Résultats: Dans le groupe témoin, la plupart étaient desnfes (78%), I'age moyen était de 32,3
ans (= 11,4) et 'IMC moyen était de 24,5 kg/m26(8). Dans le groupe clinique, la plupart étaient
des femmes (82,4%), I'dge moyen était de 44 arid(@), et I'MC moyen était de 37,4 kg/m2 (£
9,3). Un diagnostic d’addiction a l'alimentatioraiétconstaté chez 6% des témoins et 15,2% des
patients. En population témoin et clinique, leslgses factorielles étaient en faveur d’'une struetur
a 1 facteur, expliquant respectivement 43% et 39J@%a variance totale. La consistance interne
était excellente dans les deux populations (algh&bnbach de 0,95 et de 0,96). En population
clinique, il existait une bonne validité convergemnis-a-vis de mesures d’'IMC, d’hyperphagie
boulimique (p<0,05). En population témoin, il egistune bonne validité convergente vis-a-vis de
mesures d'IMC, d’hyperphagie boulimique, d’alimditta émotionnelle et de restriction cognitive
(p<0,01), et une bonne validité divergente vissde la néophobie alimentaire (p<0,05).

Discussion: L'addiction a l'alimentation peut étre mesurée dhaniére fiable par la version
francaise de I'échelle Yale Food Addiction Scalesi@n DSM-5. Des travaux ultérieurs sont
nécessaires pour mieux comprendre quels sontdesufa pouvant contribuer a cette addiction.

Mots clés: addiction a la nourriture obésité ; trouble du comportement alimentaireSM35 ;
Yale Food Addiction Scale ; traduction francais@ljdité de construit.
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ABSTRACT

Introduction : Food addiction concept has received increasitent@on last years, because of its
possible implication in eating disorders and olyedit order to assess this addiction, Ashley
Gearhardt and al. builded the Yale Food Addictimal& based on DSM-IV addiction criteria.

Giving the fact that new criteria of addiction haaen proposed in the DSM-5 (including craving),
it appears necessary to adapt this scale to afsedsaddiction in accordance with the DSM-5
criteria. The goal of this study was to presentifaddiction concept and to study validity construct
of Yale Food Addiction Scale DSM-5 french traduntio

Material and methods: Two different studies have been realized froml#st two versions of the
Yale Food Addiction Scale, under construction byhardt et al. The first between january and
june 2014 on 125 obese patients followed in Intekhdrition Medecine department of TOURS
CHRU. In this study, we studied the validity constrof the « YFAS DSM-5 preliminary

version », the factorial structure, the internaisistency and the validity construct with Binge
Eating Scale and Body Mass Index (BMI).

In the second between february and june 2014 omra dhinical population of one hundred
participants. In this study, we studied the corcdtnalidity of « YFAS DSM-5 final version »,
precising factorial structure, internal consisten€iten, we precised this results with a validity
construct measure of the scale with determiningclivlvere associated factors : Boby Mass Index
(BMI), binge eating disorder severity (Binge Eatifgale), anorexia diagnosis, bulimia nervosa or
binge eating disorder (Eating Disorder Diagnosteal§, Questionnaire on Weight and Eating
Pattern-Revised), emotional food desinhibition, rebge restraint (Emotional Overeating
Questionnaire, Three-Factor Eating Questionnaireitégs, Dietary Intent Scale) and food
neophobia (Food Neophobia Scale).

Résults: In the non clinical sample, most were women (78fgan age was 32,3 years old
(+ 11,4) and mean BMI was 24,5 kd/ift 6,5). In the clinical sample, most were wom&n,4%),
mean age was 44 years old (+ 10,8), and mean BMI 374 kg/mi (+ 9,3). Food addiction
diagnosis was found in 6% of non clinical sampla &ab,2% of clinical sample. In both
populations, factorial analysis were supportingha tactor structure, explaining respectively 43%
and 39,9% of total variance. The internal consistamas excellent in both population (Cronbach’s
alpha of 0,95 and of 0,96). In clinical samplewias a good convergence validity with BMI
measures, binge eating disorder (p<0,05). In nomcal population, it was a good convergence
validity with BMI measures, binge eating disordemotional food, cognitive restriction (p<0,01),
and good divergence validity with food neophobigQj05).

Discussion: Food addiction can be measured reliably by tlaée Yrood Addiction Scale DSM-5
french version. Further works will be necessanbétter understand which are the contributing
factors of this addiction.

Keywords : food addiction obesity ; eating disorders ; DSM-5 ; Yale Foodiftion
Scale ; French translation ; structure and constraidity.
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INTRODUCTION

L’alimentation est un comportement naturel que napprenons des la petite enfance et duquel
nous sommes tous dépendants. L’évolution inquiétdatla prévalence de I'obésité (Angers, 2012)
et de ses codts sanitaires a mis en lumiére glieméatation pouvait devenir une maladie de
'excés. Depuis les années 2000, le concept d’éddi@ I'alimentation a regu une attention accrue,
compte tenu de son réle potentiel dans les troubdlesomportement alimentaire et I'obésité.
Malgré les travaux croissants sur le sujet, ceyigothése reste trés controversée car il n'existe
actuellement pas de définition officielle de I'actibn a la nourriture. Peut étre cette controverse
pose-t-elle aussi en miroir la génante questiosalque les drogues peuvent partager avec ce qui

est nécessaire a la survie.

Afin d’évaluer ce trouble de maniére précise ekotiye, I'équipe d’Ashley Gearhardt a construit
'échelle Yale Food Addiction Scale, en se basamtlss criteres DSM-IV de l'addiction. Etant
donné que de nouveaux criteres diagnostiques doidiont été proposés dans le DSM-5, il est
nécessaire d’adapter cette échelle pour disposeralitil de mesure de I'addiction a I'alimentation
fiable et a jour. L'objectif de ce travail est deégenter le concept d’addiction & I'alimentatiomsla
un premier temps puis d’étudier la validité de ¢nnsde la version francaise de la YFAS dans sa
version DSM-5.
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1ere partie « sous-bassements théoriques »
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1. Les addictions aux drogues

1.1. Généralités sur les addictions

L'« addiction » est un mot en vogue, utilisé sansdération dans le langage populaire pour
désigner aussi bien I'héroinomanie que les halstyalaisantes. Mais la définition précise de
I'addiction est clinique. Il s’agit d'une pathol@gichronique caractérisée par l'usage d'une
substance de maniére compulsive et persistanteréndé conségquences néfastes, avec un

sentiment de perte de contréle associé (AmericgohRgric Association, 2012).

Cette maladie représente une problématique de pabigue importante, tant par sa prévalence
gue son impact en termes de mortalité et de maébiEn 2009, les médecins généralistes de France
ont recu environ 50 000 patients par semaine peurage de l'alcool, 90 000 pour sevrage
tabagique et 110 000 / mois pour mise en place ttaitement de substitution orale aux opiacés
(OFDT, 2009). L'OFDT a estimé en 2011 a 8,8 milide nombre de consommateurs reguliers
d’alcool, a 13,4 millions le nombre de fumeursaet, 2 millions le nombre d’usagers réguliers de
cannabis (OFDT, 2012). 73 000 personnes par arrarcé& (Hill, 2012) décédent prématurément
du tabac, contre 49.000 pour I'alcool (Guérin et 2013). La consommation des jeux de hasard et
d’argent a, quant a elle, augmentée de 148 % &6 et 2005. Environ 200 000 personnes
souffrent de jeu pathologique (Trucy, 2006).

La conception actuelle de I'addiction repose sutrapied bio-psycho-social (Olievenstein, 1986).

C’est-a-dire que I'on considére I'addiction comragésultante d’une rencontre entre une personne

vulnérable, un produit au pouvoir addictif, et imtexte particulier.

PRODUIT

PERSONNE ENVIRONNEMENT
18



On pourrait ajouter une autre composante a ce raddghrié : le mode de consommation. Car
c’est aussi d’'un moyen garantissant la répétitida diffusion rapide de la drogue dans I'organisme
gue nait le processus d’addiction (ex : l'inventim la cigarette a fait disparaitre le tabac peisé

décupler la consommation de tabac).

La part de responsabilité respective imputée aois fpdles de ce modeéle conceptuel a varié au
cours de I'Histoire et reste imprécise. D’autane ginaque addiction posséde ses particularités.
Mais une idée demeure a travers les époques, aella déviance morale de l'addict. Pourtant la
naissance de I'addiction-maladie ne date pas d’hierl™ texte a avoir traité d’une addiction en

tant que maladie est le texte de Pascasius suédandance au jeu, au XVe siécle (Nadeau et
Valleur, 2014). Puis, avec « An Inquiry Into thedets of Ardent Spirits Upon the Human Body

and Mind », Benjamin Rush (1784) a construit I'ad& naissance de la maladie alcoolique. Ce
texte est un symbole fort par sa contemporanéitéadeaissance de la démocratie. Il souligne
l'intrication de l'addiction-maladie avec la valsation de la liberté. D’ailleurs, la racine

étymologique « d’addiction » signifie « étre eselallune dette ». Elle en fournit le sens profond.

Mais de quoi est-on esclave au juste ?

La réponse pourrait s'imposer de fait. Car I'éttam&in passe son temps a détourner les
comportements vitaux au nom du plaisir. Ainsi léigmce dérive de I'appétit. Un réflexe de survie
se transforme en envie, en désir. Un jeu de vdesit,vde mise sous tension et de soulagement
s'installe selon une séquence naturelle désiriplagaisement-manque. Plaisir et déplaisir
participent d’'un équilibre, fonction de I'état ime de lindividu (Cabanac, 1971). Un objet
d'addiction pourrait n’étre qu’un restaurateur dat@stasie (Chenu et Tassin, 2014), en méme tant

gu'un créancier hédonigue. Nous ne sommes paggaus devant le plaisir.

1.2. Définition clinique

Les addictions, comme les maladies mentales, skt @ogressivement affranchies des carcans
moraux pour devenir des maladies. Il n'est doncgpagrenant de retrouver ce mouvement évolutif
dans les différentes définitions. Ainsi l'alcoolisrmet la toxicomanie ont initialement été des
troubles attachés a la personnalité sociopathidumee(ican Psychiatric Association, 1952). La

dimension de déviance sociale était donc au prepféer. Puis la définition s’est concentrée sur le
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pble «substance » du modele trivarié (Americanchsyric Association, 1968) ; American
Psychiatric Association, 1980). L’attention s’esbrtge sur les conséquences néfastes des
consommations d'une personne incapable de s’abstémiec le quatrieme volet du DSM

(American Psychiatric Association, 2000), le concemutilisation inappropriée » est apparu,

accordant a la relation entre l'individu et le puddune plus grande importance.

Tableau comparatif des critéres selon de DSM-1V et DSM-5

L'addiction a une substance est un mode d'utilisation inadapté d'une substance conduisant a une

altération du fonctionnement ou a une souffrance, cliniquement significative, caractérisé par la

présence d’un nombre minimum de manifestations suivantes, a un moment quelconque d'une

période continue de douze mois

DSM-IV : ABUS de | DSM-IV : dépendance DSM-5 : addiction
substance (au (au moins 3

moins 1 symptome) symptomes)
Usage récurrent Usage récurrent empécharntrouble de
empéchant de remplir de remplir des obligations|'ysage
des obligations professionnelles, scolairesgpstance a
professionnelles, familiales partir de 2
scolaires, familiales symptdmes
Usage récurrent dans Usage récurrent dans des | Léger:2 a 3
des situations ou cela situations ou cela pourrait | symptdmes
pourrait étre étre physiqguement
physiquement dangereux
dangereux
Problémes légaux Modéré : 4 a
récurrents a cause de 5
'usage symptdmes
Usage persistant Usage persistant malgré lesSéveére : au
malgré les problémes problémes sociaux ou moins 6
sociaux ou interpersonnels symptdmes
interpersonnels

Tolérance Tolérance

Sevrage Sevrage

Prise supérieure ou sur ufPrise supérieure ou sur Un

laps de temps plus long qudaps de temps plus long que

prévu prévu

Désir persistant ou effortsDésir persistant ou efforts

infructueux pour réduire ouinfructueux pour réduire ou

contréler I'utilisation de Ia contrdler I'utilisation de Ig

substance substance

Temps considérable passé Bemps considérable passé a

faire le nécessaire pour sdaire le nécessaire pour se
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procurer la substance, |grocurer la substance, |a
consommer ou récupérer deonsommer ou récupérer de
ses effets ses effets

Abandon d’activités Abandon d’activitég
sociales, occupationnellessociales, occupationnelle
ou de loisirs en raisonou de loisirs en raiso
l'utilisation de la substance| I'utilisation de la substance

=)

Poursuite de l'utilisation dePoursuite de l'utilisation d
la substance malgré [da substance malgré

connaissance de l'existenceonnaissance de I'existen
d’'un probléme physique oud’'un probléme physique o
psychologique persistant opsychologique persistant ¢
récurrent déterminé ourécurrent déterminé o
exacerbé par la substance | exacerbé par la substance

Secgme®

Craving

Avec la parution du DSM-5, un autre mouvement noggue important a eu liefAmerican
Psychiatric Association, 2012). Le terme « Dépendam qui avait été employé dans tous les
DSM, a été remplacé par celui d'« Addictions » &e tdle chapitre. O’brien, membre du comité du
DSM-5 et acteur de ce changement de paradigmejgeeplque derriere le choix du terme
«addictions», I'objectif était de renforcer la dimséon compulsive de la pathologie (O’brien et al.,
2006). Tandis que la dépendance évoque plus l'attachepigsique a une drogue, systématique
donc moins spécifique, I'addiction souligne l'aspeognitif de la perte de contréle, de la
compulsion, du craving, que seuls certains indiwidtedisposés développeront. Le choix du terme
« addiction » porte donc la promotion de la dimensubjective de l'individu. Autrement dit, pour
diagnostiquer une addiction, il faut prendre en ptarle vécu de la relation entretenue avec une
substance. Qui plus est, le terme « dépendancevapeEtre entendu comme « vital », au méme
titre que I'oxygéne ou l'alimentation, ce qui galdait le sens du trouble. Le critére primordial
d'une addiction reste la nocivité.

Une autre nouveauté apportée dans le DSM-5 esdlidation de I'approche dimensionnelle. La
distinction entre I'abus de substance, aussi apysalge nocif, et la dépendance a disparu au profit
d'un diagnostic unique intitulé «troubles lié as#ige d'une substance ». Cette catégorie
diagnostique regroupe les critéres de l'abus éa @iEpendance, en un continuum dont l'intensité
peut étre mesurée, selon le principe dimensioncmhme |égére (si 2 criteres diagnostiques
présents), modérée (si 3 criteres présents) ouesé€siéld criteres et plus présents). Onze critengs
été retenus pour définir les addictions avec duhtiction notable du craving, essence méme du
concept d'addiction pour O'Brien, et I'exclusios gdeconséquences judiciaires récurrentes liées a la

consommation de la substance ».
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Plusieurs corrélats a ces nouveautés existentoléaahce et le sevrage ne sont désormais plus
spécifiques de la pathologie. L'introduction du@m « craving » aux cotés de celui « tolérance » e
syndrome de sevrage » rend désormais possiblegiggg@ment de la définition au-dela des
addictions aux drogues. Cette logique est confirpeel'inclusion du jeu pathologique dans le
chapitre des « Addictions ». La dimension de « agsipn » devient déterminante, ouvrant sur les
proximités avec les troubles du spectre compulsif.

L’approche dimensionnelle présente un autre chaegentonceptuel important. L'objectif

thérapeutique n’est plus binaire, entre abstinetotale et dépendance. Il vise désormais la
réduction des risques, notamment via la « consoiomabntrélée », et s’'incarne dans l'essor de
I'approche motivationnelle qui privilégie un climabllaboratif et empathique qui repose sur

'autonomie du patient, par opposition au modelepaliste qui a longtemps prévalu en médecine.

1.3.Modéles neurobiologiques permettant de compren  dre les addictions aux
drogues
Les neurosciences apportent une aide précieuseamipréhension des addictions. Mais la plupart
des résultats ont été obtenus a partir de modeiesaax, pour des raisons pratiques et éthiques.

C’est pourquoi modeles cliniques et neuroscientdgjsont complémentaires.

Le modele proposé par I'équipe de PV PIAZZA et RbemGamonet (2013) utilise cette
complémentarité. L’équipe a modélisé I'addictionmeoe un processus en trois étapes, chacune de
ces étapes étant nécessaire mais non suffisantecpostituer le processus d’addiction. A chaque

étape correspondrait des déreglements neurobiaclegiparticuliers.

» Le premier temps est celui de la rencontre « caaifoddre » entre un produit plaisant et un

individu, dans un contexte donné.

» Le deuxieme temps est celui de l'intégration dsulastance dans le fonctionnement général, et
I'économie psychique de l'individu. L'objet de tlaadion fait alors partie intégrante de l'individu.
On pourrait considérer cette étape comme la mésatian d’'une vulnérabilité préexistante. La
nature de I'objet renseigne qualitativement sueocatlnérabilité. Piazza parle de phase allostatiqu
car lindividu s'adapte au produit, et en plus dedeésirer, en a besoin pour fonctionner

normalement.
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» Le troisiéme et dernier temps est celui d'une aéintr autour du produit au dépend de la perte du
fonctionnement antérieur. L'objet d'addiction aslaspiré tout les centres d'intérét du sujet,ranéa
ses nuances hédoniques, et s'est accaparé toudipapaisant. Chaque stimulation, est de prés ou
de loin liée a l'objet d’addiction, et devient ugctencheur potentiel du comportement de recherche
et de consommation. A ce stade, la présence dedpie n'est pas seulement nécessaire, mais son

absence entraine une profonde souffrance.

1.3.1. Anatomie du systéme méso-cortico-limbique

Toutes les drogues présentent la particularité tiderc le systeme méso-cortico-limbique ou
systeme de récompense. Ce circuit n'est pas unetste cérébrale en tant que telle, mais un réseau
de voies neuronales, qui s’articule autour du systémbique. Le systeme limbique a été découvert
par Milner et Olds en 1953 (Olds et Milner, 1994)s d’expériences d'implantation d’électrodes
menées sur des rats. Cette découverte a constieugéuitable révolution dans la compréhension de
la motivation. Car le systéme limbique, est une stasctures les plus anciennes du cerveau sur le
plan de I'évolution dont la fonction est de renfardes comportements essentiels a la survie. I
communique avec des structures, telles que I'higpee, qui intervient dans la mémorisation
d’'une expérience, I'amygdale et le cortex cing@aintérieur, qui sont les centres de I'émotion, et
le cortex préfrontal qui contrdle le jugement @trdglanisation. C’est 'ensemble de ce réseau qui
constitue le systéme méso-cortico-limbique. Ceudirfonctionne en repérant la conséquence
positive d’'un comportement pour générer un sigriapmrentissage et ainsi inciter l'individu a

répéter ce comportement.

23



Gyrus cingulaire antarieur  Hypothelamus
Palidum vent-a

Corlex prefronta [
h Hippocampe
Za ohum — 8 - ”FI '
15 i
]
,F: ] . | t
Y s -
Corex e &
orbrtafronial %W
Mlayau : ' 1 lﬁ i
agcumbans - '-"-\‘_.Fix
e - g * = ]

Amygdale cérebrale
Aire legmanialz ventrale -

Comme mentionné plus haut, toutes les substanadistimds détournent ce circuit en l'activant
artificiellement. Plus précisément, les droguesdaisent a I'activation d’une région appelée “aire
tegmentale ventrale” (ATV), située au cceur du cauyelans le striatum ventral. Cette structure
recoit des informations sur le niveau de satisfacties besoins fondamentaux et les transmet
ensuite & une autre structure cérébrale situéeepl@avant du cerveau : le noyau accumbens (NAc).

L’ATV et le NAc fonctionnent en couple pour signaleffet recompensant d’'un comportement.

noyau accubens

2

T OO

FROMTTpaTSE ATV Ewvaluation de
la satisfaction

des besoins

{fairm, soif,
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1.3.2. Physiologie du systeme dopaminergique lors d 'addiction aux drogues

La dopamine est le neurotransmetteur le plus impligans le fonctionnement du systéme de
réecompense. Par sa concentration, elle informey&eme nerveux de la différence entre la
récompense attendue et celle effectivement re@geekpériences de Schultz sont les références en
la matiere (Schultz, 1998 ; Schultz et Dickinso@0Q2; Schult, 2002). Schultz a mis en évidence
sur des singes que l'activité des neurones dopagiine du systéeme de récompense est surtout
augmentée lorsqu’une récompense inattendue estugbteorsque I'animal re¢oit une récompense
gu’il attend, les neurones dopaminergiques s'active@oins. Et lorsque le singe attend une
récompense qui n'est pas délivrée, 'activité derssurones dopaminergiques est fortement réduite.
Ces modifications de signalisation dopaminergiquéoaction de la prévisibilité d’'une récompense
et de son obtention permettent de maintenir delgplesse dans I'apprentissage en fonction des

conséquences.

La dopamine est donc un vecteur d’apprentissage qithédonique. Autrement dit, elle signale la
“saillance” ou I'importance d’'un événement. Son licgtion est cruciale dans les addictions car
toutes les drogues augmentent brutalement la ctratem de dopamine dans le nucleus
accumbens : c’est le fameux leurre pharmacologigoeb et Bloom, 1988 ; di Chiara et Imperato,

1988). Cela signifie qu’un puissant signal d’appissage se produit lors de leur consommation.
Alors que physiologiguement la concentration de aoipe n'augmente que lorsque le

comportement aboutit a une conséquence positiveubut inattendue, les drogues entrainent
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systématiguement une augmentation de la libératdodopamine dans le circuit de la récompense.
Cette similitude d’action "in fine" pourrait expligr pourquoi de nombreux patients présentent une
pluri-addiction ou des switch lors d’abstinencenapuoduit (Blum et al., 2011). Pour complexifier
la physiologie dopaminergique, 'ATV recoit des éafinces glutamatergiques excitatrices qui
intensifient la libération de dopamine dans le N&a retour, le NAc exerce un rétro-contréle
négatif grace a des afférences GABAergiques, itriibs, sur I'ATV (Linden, 2013). Ces deux
neuromédiateurs régulateurs de la concentratiordag@mmine ont un réle important dans les

modifications physiologiques de I'addiction.

L’altération de la physiologie dopaminergique peg tirogues a plusieurs conséquences notables :

i) Dés la phase initiale de la prise d'une substaddectogéne, un triple renforcement s’effectue :
mnésique, motivationnel et comportemental. On dppette phase « I'effet de sensibilisation a la
drogue »(Di Chiria et Imperato, 1988). C'est-a-dire quepl@miere prise de drogue entraine une
reconfiguration biochimique, électrique et struetler des neurones. Cet effet explique que lors
d’'une rechute, apres une période d’abstinence dontgxicomane ressente un effet au moins aussi

fort que lors de sa premiére prise.

i) A plus long terme, en entrainant une surévaluaties souvenirs associés a la drogue.
L’augmentation brutale de dopamine dans le NAc tituesun signal fort d’apprentissage qui va
créer un souvenir profondément implanté et imbridaes un réseau d’associations. La récompense
artificielle sera liée a tout ce qui était présemt moment de la consommation : c'est la
mémorisation par synchronisation (Robinson et Bgaj 2008). Puis progressivement, la dopamine
sera de plus en plus libérée lors de I'expositioasaeléments associés et moins lors de la prike de
substance elle-méme. Si bien que ces élémentsieéssiaviendront des stimuli associés qui seront
capables de déclencher le souvenir et I'envie lieggible de la drogue (craving). C’est-a-dire que
les variations de concentrations en dopamine vemdre les stimuli associés désirables pour eux-
mémes. Ainsi le pool de déclencheurs pour assaerepinportement recompensant s'élargit et se
pérennise (Day et al., 2007 ; Berridge et Robind®98 ; Berridge, 2007). Il pourra aller d’objet
anodins comme une cuillére, ou la croix d’'une plaaiey a des éprouvés comme l'angoisse ou la
tristesse, voire des idées seules. Ce résultaurestxemple de l'acquisition par un élément
totalement abstrait et anodin d’'un pouvoir de réoense. Si le produit recompensant n’est pas
consommeé, alors la concentration de dopamine chute niveau inférieur a son niveau de base,
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entrainant un état interne négatif. Cet état nEgate également souvent le role de déclencheur. La
boucle est bouclée, une nouvelle homéostasieiis&tatiée.

iii) A plus long terme, en entrainant une désensikibisaa la dopamine dans I'addiction. En
réponse a I’hyperdopaminergie provoquée par legud® une neuroadaptation de désensibilisation
a lieu a long terme. Le nombre et la sensibilité décepteurs dopaminergique diminuent. Ce
mécanisme de régulation du systéme nerveux eprdedssus d’opposition aux drogues" (Koob et
Le Moal, 2008). Il participe au phénomene de toléea c’est-a-dire que I'individu doit augmenter
les doses pour ressentir le méme effet. Ces ch@rgse ont été mis en évidence pour les
récepteurs a la dopamine type 2 (RD2) dans le xdmbatal, le cortex orbito-frontal (COF), et le
gyrus cingulaire antérieur, de consommateurs régulle psychostimulants (Volkow et al., 2003 ;
Volkow et al., 1993 ; Thomas et al., 2008 ; Volketval., 1990) mais aussi d'alcool et d’opiacés
(Hietala et al., 1994 ; Volkow et al., 1997). L'efinégatif de cette désensibilisation a la dopamine
s’appligue également aux récompenses naturellés wie quotidienne. Par conséquent, le cerveau
perd sa capacité a signaler d’autres comportematésessants pour sa survie. La curiosité de
lindividu s’appauvrit et se centre sur la drogugest le phénoméne de centration. Ces résultats
ouvrent sur une autre théorie intéressante : abllex syndrome de déficience du systeme de
récompense » (Comings et Blum, 2000 ; Blum et28l00). Selon cette théorie, des quantités plus
élevées de drogue devraient étre consommeées paujkts hyposensibles pour produire un effet
récompensant. Cette hyposensibilité pourrait ctuestiun facteur favorisant la transition entre une
consommation occasionnelle et une consommatiorivedlei. Qui plus est, la réduction du nombre
de DR2 dans le systeme méso-cortico-limbique aid®gatifiée comme un facteur associé aux
comportements compulsif, impulsif, et d’addicti{Dalley et al., 2007), ainsi qu'au risque de
TDAH (Blum et al., 2000). L’allele TAQIA Al, respsable d’'une réduction de densité des RD2
dans le circuit du plaisir, pourrait étre un factgénétique de vulnérabilité. Mais la question ale |
cause ou la conséguence de I'hyposensibilité dapengigue reste posée. La coexistence de I'une et
l'autre pourrait aller dans le sens de la « crénoeéostatique » évoquée au chapitre .
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1.3.3. L’axe cortico-striatal

Chez le sujet non-addict, le systeme de récompseimeaorégule grace au contréle du cortex
préfrontal. Le cortex analyse la valeur de 'émiotiessentie et renforce le contréle dans les prises
de décision. Chez un sujet souffrant d’addictiensysteme de récompense renforce excessivement
la motivation et la mise en mémoire du comportenaeldictif (Koob et Volkow, 2009).
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Le cortex-orbito-frontal (COF), qui fait partie drortex préfrontal, joue un réle critique dans

le renforcement d’'un comportement « dépendant dultad », a différencier du renforcement
« dépendant des informations affectives » (Burkal.et2008). L'équipe de Schoenbaum a précisé
le réle du COF dans le circuit de la récompenseuparexpérience intéressante. Elle a associé au
stimulus conditionné un autre stimulus, par exemyleson associé a la lumiére qui précéde la
délivrance de la nourriture. Résultat : le son ihfEss appris si l'aliment présenté est le méme. En
revanche, si I'on change d’aliment, c’est-a-diré@i change la qualité de la récompense (banane
VS sucre, et les deux sont aimés de maniere égquaiedlalors I'animal apprend le nouveau stimulus
ajouté. Il cherchera le stimulus seul correspondaittau sucre ou a la banane. Par contre, si I'on
endommage le COF, les rats n’apprennent pas lailsismajouté. Ills ne font pas de différence
qualitative entre les récompenses. Ce résultat mante le COF agit comme un prédicteur de la
valeur des différents comportements. Il est coméidémme le siege cognitif, « 'apex du systeme
de récompense ». Cette structure cérébrale perenseddétacher de la gratification immédiate

indifférenciée, en faveur d’'un résultat a long tenpar anticipation du résultat.

28



Schématiquement, dans les addictions, la décissbrpese en dehors de toute anticipation du
résultat. Ce sont I'amygdale et le striatum, impdg dans la mémoire émotionnelle, qui
déclenchent une surestimation de la saillanceitwhkis et une intense motivation pour obtenir ou
réaliser le comportement de recherche et de constionmde la drogue, au mépris des
conséguences négatives. Cette ségrégation anammdeux types de conditionnement pourrait
expliguer comment la rupture de dialogue harmonientxe le COF et le systeme méso-limbique,

conduit a une surévaluation de la valeur récompaastune drogue et ses stimuli associés.

La dysfonction de I'axe cortico-striatal semble dampliquée dans la mise en place et le maintien
de l'addiction. Associée a cette dysfonction, uramgition anatomo-fonctionnelle accompagne la
transition d’'un mode de consommation plaisant enode de consommation compulsif. Le striatum
ventral, connecté au cortex préfrontal, a 'amyggdall’hippocampe, guide la réponse émotionnelle
lors du renforcement comportemental. Tandis questigatum dorsal intervient plus dans
'acquisition des habitudes et les comportemerttsglisés. Quand la dimension « compulsion »
prévaut, le striatum dorsal devient plus impliqué de striatum ventral dans le comportement
(Everitt et al., 2008).

1.3.4. Mémoire et addiction : L'addiction, une syna  ptopathie ?

Une substance addictive est une substance capahbiuice des changements cellulaires et
moléculaires persistants. Une des particularitéBadieliction est la forte susceptibilité a rechuter
méme apreés plusieurs mois ou années d’abstinercdail. que la rechute ou le craving soient
déclenchés le plus souvent par des stimuli liéssubstance addictogéne souligne I'importance des
mécanismes d’apprentissage par association (O’letiext., 1998). Comme l'ont décrit Luscher et
Malenka (2011), tout un processus de neuro-adaptaieffectue a court et long termes. Dans
I'addiction, le cerveau se remémore trop (Hymar3)0rappelant la période d’extréme réceptivité
de la mémoire lors de la période d'empreinte déarithologie.

En 1968, Lomo et Bliss (2003) ont découvert le pinééne de Long Term Potentiation, qui a
révolutionné la recherche sur la mémoire. Ce phémentorrespond a une augmentation de la
transmission synaptique, durable et dépendantéudage. En d’autres termes, il correspond au
renforcement d’'un lien synaptique lors d’une adtorasynchrone de neurones connectés. La LTP

est induite par la répétition de bréves stimulatiarhaute fréquence électrique, c’est pourquoi elle
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est plus observée au niveau des synapses ex@satyiagtamatergiques. Anatomiquement, elle se
matérialise par une augmentation de la densit@&ckepteurs, une augmentation de la libération de

neurotransmetteurs, et une expansion en arbormsdéi® neurones au niveau de la synapse.
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Le phénomene inverse de la LTP est la Long Ternr&smpn (LTD), c’est-a-dire I'affaiblissement
d’'une transmission synaptique. LTP et LTD sont ééfets de certains types de stimulation sur

l'intensité des communications synaptiques. El@scernent toutes les synapses (Malenka et Beatr,

2004).

Ces processus font intervenir les récepteurs NMDAMPA. Le ratio AMPA/NMDA est utilisé
pour mesurer la force de la liaison synaptique.c&ra la mesure de ce rapport, Ungless et al.
(2001) ont constaté qu’'une seule exposition a leait® produit une LTP sur les synapses
excitatrices dopaminergiques de l'aire tegmentaietnale. On sait également qu’une injection de
MK-801, bloquant les récepteurs NMDA du glutamatapéche I'acquisition de LTP apres la prise
de cocaine, chez le rat (Schenk et al., 1993). @eanduit a penser que la formation de LTP au
niveau de I'ATV concerne les synapses glutamataagiq c’'est-a-dire dont I'axone provient du
cortex préfrontal et de I'amygdale. En conséquetes émotions et la prise de décision seraient
fortement liées a la consommation de drogue, dgsdmiere prise (effet de sensibilisation a la
drogue)Di Chiara et Imperato, 1988).
Mais la LTP de 'ATV ne peut rendre compte a ekells des modifications de la mémoire par la
drogue. Car la répétition des prises de cocaina pteduit pas de forme supplémentaire. En
revanche la répétition des prises produit de la LAWD niveau des synapses GABAergiques,
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inhibitrices, de 'ATV (Liu et al., 2005). Ce quigsifie que l'inhibition GABAergique de I'ATV
s’affaiblit, et que la signalisation glutamatergiqaxcitatrice prédomine. L'ATV délivrera donc
plus de dopamine dans le NAc, et continuera deoreef “la recompense pathologique” (Kauer et
Malenka, 2007). La conséquence majeure de cettedelDsynapses GABAergiques est la perte de
capacité a réduire une réponse conditionnée mémaétompense n'advient plus. Ce phénomene
correspond a la perte de capacité d’extinctions Bluiun oubli, il s'agit d'un nouvel apprentissage,
actif (Gass et Chandler, 2013).
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2. Les addictions sans drogue

2.1. Généralités sur les addictions sans drogues

La notion de toxicomanie sans drogue provient deskchanalyse. Elle a été introduite par Otto
Fenichel, en 1945 (Fenichel, 1945), qui s'est mogé sur les différences entre les troubles
impulsifs, commis par le sujet de fagcon egosynteinkes obsessions, qui s'imposent a un sujet qui
tente d'y résister. Puis Peele et Brodsky en 18€glé et Brodsky, 1975), ont tenté de démontrer
I'équivalence stricte entre certaines formes daticgls amoureuses et la toxicomanie. Car selon
Peele, c'est d'une expérience que certains sugeisnhent dépendants, et non d'une substance
chimique. Le caractere agréable de I'expériend¢mlmin’est pas d'une importance primordiale. Le
recours repétitif a la conduite addictive auraitisplune fonction d'évitement de situations
anxiogeénes, en substituant & l'incertitude dedioek humaines le déroulement prévisible d'une
séquence comportementale réconfortante. La perstevient assujettie a I'expérience qu'elle a

vécue et qu’elle veut revivre sans fin.

En 1990, Aviel Goodman a redéfini I'addiction eroposant de regrouper des criteres du jeu
pathologiqgue et ceux de la dépendance a une subst@Boodman, 1990). Il a repris le
guestionnement autour de I'impulsion et de la cdsipn, abordé par O. Fenichel, pour finalement
situer I'addiction entre les deux : l'impulsion pda recherche d’'un plaisir ou d’'une gratification
immédiate ; la compulsion pour le soulagement desions et la réduction des affects pénibles.
Aviel Goodman est I'un des auteurs a avoir le glostribué a I'élargissement des addictions aux
addictions sans drogue. Bien que trés utilisésliaigae, ses critéres diagnostiques n’ont aucune
valeur officielle. Mais en proposant cette défmitigénéraliste, il a été le précurseur de l'intigna

du jeu pathologique, auparavant classifié danstriasbles du contréle des impulsions, dans le

champ des addictions (DSM-5).
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2.1.1. Critéres de I’addiction selon Goodman

A Impossibilité de résister aux impulsions i réaliser ce type de comportement.

B Sensation croissante de tension précédant immédiatement le débuat du comportement.

C. Plaisiv on sonlagement pendant sa durée.

D. Sensation de perie de contréle pendant le comportement.

E. Présence o au moins cing des neof critéres suivants ;

* Préoccupations frégquentes an sujet du comportement oo de sa préparation

* Intensité et durée des épisodes plus importantes que souhaitées i I'origine

* Tentatives répétées pour réduire, contrdler ou abandonner le comportement

s Temps important consacré & préparer les épisodes, & les entreprendre ou a se remetire de leurs
effets

= Survenue fréquente des épisodes lorsque le sujet doit accomplic des obligations professionnelles,
scolaires ou universitaires, familiales ou sociales

» Activités sociales, professionnelles ou de loisirs majeures zacrifiées du fai du comportement

» Persévération du comporiement bien gue le sujet sache qu’il cause ou aggrave un probléme per-
sistant ou récurrent d’ordre social, financier, psychologique ou physigue

* Tolérance marguée : besoin d'auvgmenter I'intensité ou la fréquence pour obienir effet désiré, ou
diminution de effet procuré par un comportement de méme intensiteé

= Agitation ou irritabilité ¢n cas d'impossibilité de s adonner au comporiement

F. Certains éléments du syndrome ont duré plus d'un mois ou se sont répétés pendant une période

plus longue.

2.1.2. Exemple du jeu pathologique

Le jeu pathologique est défini dans le DSM-5 consoné :

a) Une conduite persistante et récurrente conduisame détresse ou une souffrance cliniquement
significative, comme en témoignent au moins 4 desfestations suivantes dans la période des 12

derniers mois

1. Besoin de jouer des sommes d’argent croissantegiteindre |'excitation attendue.

2. Irritabillité ou nervosité quand soustractionjew ou arrét du jeu.

3. Efforts répétés et infructueux pour contréléduire ou arréter la pratique du jeu.

4. Préoccupations fréquentes par le jeu.

5. Joue souvent pour échapper au sentiment desgétfar exemple des sentiments d'impuissance,
de culpabilité, d'anxiété, de dépression).

6. Aprés avoir perdu de l'argent au jeu, retoummévent jouer un autre jour pour recouvrer ses

pertes (pour se refaire).
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7. Ment a sa famille, a son thérapeute ou a dapiar dissimuler I'ampleur réelle de ses habitudes
de jeu.

8. Perte de relations, d’emploi, d’'opportunité assadu jeu.

9. Compte sur les autres pour obtenir de I'argeseesortir de situations financiéres désespérées
dues au jeu.

b) Les conduites de jeu ne s’expliquent pas par usoéigi maniaque

Progressivement, la définition générale de I'addirct’est décentrée du pble substance du modele
trivarié au profit du péle individu dans sa dimemssubjective. Dans ce cadre, des rapprochements
phénotypigues sont possibles avec d’autres compertts incontrélés et répétés, a la fois impulsifs
et compulsifs. Les études neuroscientifigues ein@l€&émergence dans ce domaine tendent a
confirmer ce rapprochement. De plus en plus deltedsuconfirment I'existence de similitudes,
notamment dans l'activité méso-cortico-limbiquetreres addictions aux drogues et les addictions
sans drogue. Le jeu pathologique en est un exemple

1) Il existe de nombreux cas de patients atteints diadie de Parkinson, traités par L-
dopa, qui développent une addiction aux jeux, goalnt I'implication de la dopamine
dans cette pathologie (Avanzi et al., 2006).

2) Par allleurs, des études d’imagerie cérébrale ifmmoelle comparatives ont mis en
évidence des profils d’activation similaires dags iégions de la récompense, de la
motivation et du jugement. Notamment, I'équipe deliel et Reuter, dans son étude
comparative par scanner cérébral, a montré uneatioin du NAc moindre en phase de
réussite chez les joueurs pathologigues que cBdéneoins, ce qui est compatible avec
I'hypothése du « syndrome de déficience du syseem&compense », analogue aux
toxicomanes (Reuter, et al., 2005). Concernanp&asmotivationnel, Potenza et al. ont
montré par IRM fonctionnelle que les joueurs présent un niveau de craving
supérieur associé a une activation plus importdnteortex préfrontal que les sujets
témoins, lors d’exposition aux stimuli associést@hma et al., 2003).

3) Les recoupements entre le jeu pathologique etdé@ons aux drogues pourraient se
trouver jusque dans des prédispositions génétipuisgue I'allele D2A1 du RD2, lié a
une diminution du taux de RD2 dans systéme de rpense, a été associé au risque

d’étre joueur pathologique (Comings, 1998)
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4) Plus largement, I'équipe de Hommer et Knutson (2@0hontré que I'anticipation du
gain constitue au niveau du NAc une récompenseie ®st-a-dire que I'anticipation
d’'une récompense symbolique, surtout imprévisegugmente la sécrétion de dopamine
dans le NAc.

Ce dernier résultat constitue une passerelle majenire les drogues et les récompenses naturelles,
aussi bien concrétes qu’abstraitds renforce l'idée que développer une addictiondas
comportements dans lesquels nous nous engageopkjsaret sans crainte de sanction sociale est
possible (Sussman et al., 2011). Ainsi, I'alimaotaiGerber, 1999), le sexe (Rosenberg et Kraus,
2014), le sport (Weinstein et al., 2013), le tray&pence et al., 1992), le bronzage (Petit el al.,
2013), la télévision (Sussman et al., 2013), irtefYoung, 1998), les réseaux sociaux (Hormes,
2014), voire les idées pourraient avoir un potémitelictogene. Au seuil de ces interrogations, la
guestion de la frontiere entre le normal et le plathique soulevée par Canguilhem reste
d’actualité. Car plus que des critéres diagnostiquedes résultats neurobiologiques, c’est la notio
d’équilibre dynamique, de normativité qui est fomaentale pour définir les limites du pathologique
(Canguilnem, 1984).

2.2.Le concept d’addiction a I'alimentation

2.2.1. Généralités

Depuis les années 1960, des chercheurs se sonhdéssi certaines formes de surconsommation
alimentaire n’étaient pas d’authentiques addictiensi certains aliments spécifiques ne pouvaient
pas alors avoir un potentiel addictogene. Randokh,1956, envisageait qu’il existe « une
adaptation a un ou plusieurs aliments régulierencensommeés, pour lesquels un individu est
particulierement sensible, produisant un modéletigae aux symptdémes décrits dans d’autres
processus addictifs » (Randolph, 1956). Pour Ramdotes modéles d’addictions alimentaires
pouvaient étre observés avec certains aliments eoharblé, le mais, les ceufs et les pommes de
terre. A partir des années 2000, le nombre deigailuns sur le sujet a cru exponentiellement
(Meul et Gearhardt, 2014). Le spectre des alimamgpects s’est précisé ciblant les aliments riches

en sucre, en graisse, et en sel (Cocores et Gald®) Du encore les aliments raffinés contenant des
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combinaisons de sucres-gras-sel-caféine (Iflaradl €2009).

La notion de palatabilité constitue la porte d'émtrgénérale de I'addiction a I'alimentation.
Comprendre cette notion revient a comprendre I'mapce de la distinction entre la faim
homeéostatique et la faim hédonique. La palatabgaarrait étre le vecteur de l'une a l'autre, et
'espace ou naissent les troubles du comportenenémtaire (Erlanson-Albertsson, 2005). Elle a
été définie par Church en 1979 comme « I'ensendsecdractéristiques alimentaires qui stimulent
une réponse sélective». Church considérait la gizildé comme une caractéristique inhérente a
I'aliment, fonction de la taille, son godt, son adeson apparence, sa température, sa textureet so
état d’hydratation (Beaumont, 1996). Forbes (198%largi la définition de la palatabilité en
intégrant I'expérience et I'état métabolique dedividu. Il a montré que les animaux mangent la
guantité d’aliments qui optimise leur bien-étregae les préférences alimentaires sont influencées
par I'expérience individuelle. La définition de palatabilité a donc suivi une évolution similaire a
celle des addictions, d’abord focalisée sur le pitodui-méme puis intégrant 'homeéostasie
préexistante et I'histoire personnelle. Mais d’aatpoints communs existent. Car la palatabilité se
mesure soit par la vitesse d’'ingestion en débutegas, soit par la contrainte acceptée pour avoir
acces a laliment (Provenza et al., 1992). Ellegnt donc les dimensions d’impulsion et de
consommation malgré les conséquences négativesplid® elle est largement utilisée par
industrie alimentaire pour déclencher le phénoende craving (Pelchat et al., 2004) et obtenir
réponse conditionnée (Painter et al., 2002 ; Cbetedl., 1999). Cette réactivité sensorielle aux
aliments palatables aurait une fonction de survie neotivant la prise d’énergie dans un
environnement nutritionnel incertain (Gerber et 41999). L’addiction pourrait dériver de la

dépendance.

2.2.2. Le concept d’addiction a I’alimentation est il pertinent d’'un point de vue
clinique ?
Le concept d’addiction a l'alimentation envisagee des critéres cliniques de I'addiction puissent
s’appliquer a la prise alimentaire. Des lors, deanieres de considérer I'addiction a I'alimentation
sont possibles :
» comme une addiction liée a une substance addictive

» comme une addiction comportementale.
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Ochner et Avena (2012) soutiennent I'’hypothéseatargiel addictif de certains aliments en posant
une question judicieuse : «pourquoi les gens npas de compulsion alimentaire avec le
brocoli ? ». Parmi les aliments ciblés (cf 2.21&)sucre représente un candidat sérieux. Ses effets
sur I'insuline pourraient étre a I'origine de pleigis symptomes d’addiction tels que la toléraree, |
sevrage, le craving, voire la désensibilisatioa ddpamine du systéeme de récompense (Ochner et
al., 2012 ; Avena et al., 2008). En effet, 'argation de la prise alimentaire prépare I'organisme
travail métabolique. C’est-a-dire que les stimgka@ciés déclenchent une sécrétion d’insuline plus
ou moins forte en fonction des habitudes alimeasairProportionnellement a la libération
d’insuline, la glycémie diminue, pouvant entrairtas symptémes d’hypoglycémie, tels que la
fatigue, des palpitations, des maux de téte, desrsuroides, des malaises et la faim (Gearhardt et
al., 2009). Le craving alimentaire, défini commedésire intense de manger uniquement certains
aliments, a également été mis en évidence chesuets diabétiques lors d’hypoglycémie aigue
(Strachan, 2004). Ce symptome clé de la nouvelfiaitién de I'addiction pourrait étre a 'origine
spécifiqgue de l'alimentation car il implique les més structures cérébrales que le craving aux
drogues (Painter, 2002).

En parallele des symptdmes liés a une substaneires symptdmes comportementaux de
I'addiction ont été mis en évidence dans les tresilolu comportement alimentaire. Par exemple, le
phénomene de tolérance a été constaté cliniquedamst la boulimie nerveuse (Gearhardt, 2009).
C’est-a-dire que plus la maladie dure, plus lesgzrialimentaires compulsives augmentent en temps
et en intensité. La perte de controle et la penscd du comportement malgré les conséquences
négatives peuvent se constater dans tous les regatimentaires. Ces deux dimensions se
recoupent également dans la définition de la baalinui se caractérise par la répétition de prises
alimentaires plus rapides, et plus importantes djb@bitude, jusqu’a se sentir inconfortable,
coupable, déprimé et se produisant en dehors fdénta D’'apres French SA et a{1999), 9% des
femmes a poids normal et 21% des femmes en surgpg@gsrtent occasionnellement un épisode de

boulimie.

Le critére de perte de temps pour récupérer, SRI@EDOU consommer, est un critére peu adapté a
'alimentation, en raison de sa légalité et son dngisponibilité. En revanche, les personnes
souffrant de boulimie nerveuse et d’hyperphagielibbgue perdent beaucoup de temps a gérer

leurs émotions avant ou apres leur crise de boal{@one, 2005).
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Mais, bien que les recherches sur le sucre ou lEbitigé¢ soient prometteuses, l'existence d'une
authentique addiction a un aliment n'a pas étéve®(Bellisle, 2008). De plus, les rats exposés au
régime « cafétéria » sont contraints a ces régimest de développer une prise alimentaire
compulsive, et en situation de libre choix, ils went pas forcément maximiser la densité
énergétique de la ration ; ce qui souligne lestéimde I'applicabilité des résultats expérimentaux
I'étre humain (Ziauddeen et Fletcher, 2013). Conhendiagnostic neurobiologique de I'addiction a
I'alimentation est impossible, il est nécessair@utlier cliniquement si ce trouble existe chezé¢'ét
humain. C’est pourquoi, Gearhardt et al. (2009) dételoppé I'échelle « Yale Food Addiction
Scale » (YFAS). Cette échelle est un outil diagoost de mesure de I'addiction a I'alimentation.
Elle évalue la présence et la sévérité du troublappliquant les criteres DSM de I'addiction sous
forme de questions croisées. Les réponses sordniéés sous forme de scores de gravité, relatifs a
la fréequence des symptdmes. La YFAS a montré unadwalidité de construit chez les personnes
normopondérales et obeses, avec notamment une bahdiéé convergente vis-a-vis des mesures

de boulimie.

2.2.3. Le concept d’addiction a I’alimentation est il pertinent d’'un point de vue
neurobiologique ?

2.2.3.1. Régulation centrale de la prise alimentaire

i) Le tronc cérébral est une structure de la régulahoméostatique de I'alimentation (Ochner
2012). Il recoit les signaux de la sphere oro-phgég et de l'aire intestinale grace aux afférences
vagales et au noyau du tractus solitaire. Ces sigrenseignent sur les propriétés organoleptiques
(golt et texture) de la nourriture. En paralleke,tlonc cérébral integre les informations des
« hormones de la faim », notamment la ghrélindefdine, et I'insuline. En retour, il exerce un

contr6le sur la sphére intestinale via le noyasaladu vague.

i) Le noyau arqué est un autre acteur clé dedalation énergétique de la prise alimentaire. il es
situé a la base de I'nypothalamus et contient gepxlations de neurones : les neurones orexigenes
a neuropeptide Y et Agouti-Related Protein (AgRBY), les neurones anorexigenes a pro-
opiomélanocortine (POMC) qui produisent la alphaHVi& le cocain and metamphetamine related
transcript (CART). Leur situation anatomique a pmuie de la barriere hémato-encéphalique

favorise l'intégration des signaux hormonaux pétiiues de l'insuline, la leptine, la ghrélineleet
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PYY. Aprés l'intégration des renseignements suat’'énergétiques de I'organisme, les neurones du
noyau arqué interagissent de maniere antagoniste.neurones POMC/CART réduisent l'apport
alimentaire et augmentent la dépense énergétiqaeteant directement la famille des récepteurs a
la mélanocortines (MC3-R et MC4-R). Tandis queresrones NPY/AgRP, inhibent directement
les neurones POMC/CART, et liberent ’AgRP, un gotaste des récepteurs a mélanocortine. Le
réseau neuronal regroupant les neurones a POMC g&PAPY, fabriquant l'agoniste et
I'antagoniste des récepteurs a meélanocortine, @usi les circuits qui expriment en aval les
récepteurs a mélanocortine, définissent le « syst@a mélanocortine ». Les études qui éliminent
la voie anorexigene du systeme a mélanocortine teiseat au développement d'une obésité

massive (Cone, 2005).

iii) Puis les neurones du noyau arqué se projetters les neurones dits de « second ordre », situés
dans le noyau paraventriculaire (produisant notaminfiecytocine), le noyau ventromédian de
I'hnypothalamus et I'hypothalamus latéral. Les newa® de « second ordre » vont complexifier la
régulation de Il'appétit; principalement une va¥igte neurones de I'hypothalamus latéral, qui

produit des peptides orexigenes : les orexinesB\ et
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iv) Enfin, le systéme méso-cortico-limbique intétge informations des hormones de la faim et de
ces centre de I'appétit. La leptine et l'insuliaeorexigénes, diminuent I'activité dopaminergique
tandis que la ghréline, orexigéne, l'augmente. Bma) 'AgRP et NPY agissent directement sur

l'activité dopaminergique de I'ATV.

Au total: le circuit de la faim repose sur le dialogueeta périphérie et le systéme nerveux
central. Les « centres de I'appétit » constituédgsmasystemes « de premier et second ordres » et
les « hormones de I'appétit » modulent I'activigpdminergique du systéme de récompense.

2.2.3.2. Prise alimentaire et les drogues

Nombre de publications mettent en évidence la conamié¢ des voies neurobiologiques impliquées
entre les drogues et la nourriture (Carr, 2002)appds PM Johnson et PJ Kenny (2010), le
hypercalorique entrainerait des modifications detéaype meéso-cortico-limbique, en abaissant le
taux de RD2. Plusieurs études impliquent l'insuldens cette altération. Dans « Relationship of
dopamine type 2 receptor binding potential withtifags neuroendocrine hormones and insulin
sensitivity in human obesity », Dunn et al. (20%@utiennent I'hypothése qu’'une modification des
taux d’insuline et de la sensibilité a linsulinentribue au dysfonctionnement des voies
dopaminergiques. En effet, les résultats montrajeetla sensibilité a I'insuline était négativement
corrélée avec la disponibilité des DR2 dans leastm ventral. L'insuline pourrait donc avoir un
effet désensibilisant sur la dopamine, ce qui esguent avec les modifications observées lors du
"processus d’opposition aux drogues” (Koob et LeaM@008). Lute BJ et al. (2008) ont présenté
des résultats dans ce méme sens en étudiant lalatiodude I'expression des transporteurs de
dopamine a la surface des cellules par des seenasgsagers du signal de l'insuline. Qui plus est,
d'apres Scranton et al. (2010), la relation ins#iltopamine serait bidirectionnelle car une
augmentation de la signalisation de dopamine amadlita sensibilité a I'insuline et le contrdle
glycémique dans le diabéte de type 2. L’insulinaerpait donc étre un régulateur de la signalisation
de la dopamine.

Nous pouvons aussi évoquer le rbéle du stress etadeoie des glucocorticoides dans le
développement et le maintien des addictions. Degriences chez le rat montrent une corrélation
positive entre les taux de glucocorticoides cingtdat I'auto-administration de cocaine (Deroche et
al., 1997). De méme, un taux de cortisol plus élewérrait servir de médiateur au stress dans le
déclenchement de compulsions alimentaires chezmélm (Gluck et al., 2004). Les
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glucocorticoides pourraient agir en augmentantélerétion de dopamine ou la sensibilité des
récepteurs a la dopamine dans le systeme mésolimlfsoodman, 2008). De plus, méme la plus
bréve exposition au stress produit de la LTP agauvde I'’ATV, un changement existant dans la
prise de drogue, et qui conduit a une plus forte&s®n dopaminergique dans le NAc (Saal et al.,
2003).

D’autres résultats en faveur de voies neurobiologgq communes entre les drogues et
'alimentation sont issus d’expériences sur lestiéas croisées. La galanine, par exemple, est un
neuropeptide stimulé lors de repas riches en guasliminue les symptémes de sevrage chez les
souris dépendantes a la morphine (Nogueiras eR@l2). Réciproquement, le systeme opioide
endogene agit sur la régulation de I'appétit, pugskjnjection d'un agoniste des récepteurs opfide
induit la prise alimentaire chez le rat (Ledfor@08). Quand l'agoniste est spécifique du récepteur
mu, la prise alimentaire se concentre sur les alimmgras et sucré® l'inverse, l'utilisation de
bloqueurs aux opiacés telle que la naloxone a rauin efficacité sur la consommation d’aliments

riches en graisse.

La tolérance croisée existe également avec le sAs@na, qui s’est beaucoup intéressée a son
pouvoir addictogéne (Avena et Hoebel, 2003), (Glksn2005), a mis en évidence l'existence de

tolérances croisées avec les amphétamines et #@neochez des modeéles murins lors d’ingestion

rapide du sucre. Avena et al. ont également manigédes rats qui consommaient des aliments
riches en sucre présentaient aprés coup des mtératu systéme de récompense (Avena et al.,
2008). En parallele de l'atteinte du systeme dopangique, le sucre serait également capable
d’altérer le systéme opioide, possiblement impligaés des symptébmes de sevrage de modeles

animaux (Avena et al., 2009).

Certaines études se concentrent sur un type péaticde sucre: le fructose. Un paralléle
chronologique existe entre la progression de I'téé&tepuis quarante ans, et l'utilisation massive
des High Fructose Corn Syrup (HFCS) comme exharsstg® goUt pour la nourriture courante
(Vos et al., 2008). Des résultats chez le rat neomtque le fructose est capable de découpler la
prise alimentaire hédonique de 'homéostasie étiguge En effet, le fructose retarde la sensation
de satiété et la diminution du plaisir & mesurdaderise alimentaire, indépendamment des besoins

énergétiques, en émoussant la signalisation depliné (Haring et Harris, 2011), et en stimulant
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beaucoup moins la sécrétion d’insuline que le gladd.ustig, 2010). Le métabolisme du fructose
est directement comparable a celui de I'alcool lear deux sont biochimiquement congruents.
L’éthanol est simplement le produit fermenté ductose. En d’autres termes, le fructose et

I’éthanol produisent le méme effet que le glucosesm minima (Lustig, 2010).

Un autre point d'intérét est celui de la rapidité diffusion dans l'organisme des substances
addictives. Bien que la voie ingérée puisse paraiins lente en comparaison des voies injectée et
inhalée, plus la concentration en sucre est élgués,|’effet plaisant est rapide. De plus, 'atice
gras et sucre potentialise la décharge dopamingzgigns le circuit de récompense (di Chiara et
Imperato, 1988).

A la lumiere de ces résultats, on comprend doncoguains médicaments interferent aussi bien
avec la consommation de drogues qu'avec celle ndé&is chez les modeles animaux (ex:
Rimonabant, baclofene, les antagonistes CRF, les ggonistes). Ou encore, que certaines drogues
jouent sur I'appétit. Par exemple, le systéeme eadoabinoide, par lI'intermédiaire des récepteurs
CBL1 serait a I'origine de la « faim du fumeur dermabis », ou encore de |'utilisation thérapeutique
des analogues du cannabis pour lutter contre les eénorexigenes des chimiothérapies. De méme,
les stimulants comme la cocaine et la méthamphga&astnt de puissants anorexigenes, en saturant

le systeme de récompense.

2.2.3.3. Implication des hormones de I'appétit dans la mémorisation

L’addiction pourrait étre considérée comme un @gprentissage ». Afin d’ouvrir les perspectives
du concept d’addiction a la nourriture, il est re&sant de noter que certaines hormones de I'appéti

sont impliquées dans la récompense et la mémoire.

1) L’orexine, sécrétée par I'hypothalamus latéral, est idé®ifcomme ayant une fonction
orexigene. Mais ces champs d'action sont plus sabtes résultats scientifiques I'impliquent dans
la signalisation de la récompense associée a thegartements de consommation, par opposition a
la recompense liée a la recherche de nouveaut&. IlBtunde d’Harris et al. (Harris et al., 2005k le
auteurs demontrent I'importance de cette neuro-boaret de I'hypothalamus latéral pour intégrer
dans la mémoire les indices environnementaux aSsomux récompenses consommeées, donc

pouvant potentiellement devenir déclencheurs duirgaet de la prise compulsive. L'orexine A
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intervient également dans la production de LTP dtuse prise cocaine (Borgland et al., 2006).

2) Laghréline est une hormone polyvalente, dont les actiongdifft en fonction des sites qu'elle
active. Elle est la seule hormone orexigene cirtelaconnue. Produite en grande partie par
I'estomac, elle exerce son action sur l'appétitl@etivation des neurones a neuropeptides Y et
agouti-related protein (AgRP) du noyau arqué. gégicipe également a 'articulation entre la prise
alimentaire homéostatique et le systeme de récosepem exercant une stimulation des neurones
dopaminergiques de l'aire tegmentale ventrale @b8j2009). En paralléle de ces réles, la ghréline
est aussi impliquée a plusieurs niveaux dans kapiesage et la mémoire (Zhu et al., 2013). Par
son action sur I'amygdale, elle potentialise la mésation affective de nourriture, ce qui explique
gue les aliments qui nous ont rendus malade, négelderont immédiatement et de maniere
pérenne (Ledford, 2008).

Les effets de la ghréline sont médiés par I'expoesd’un récepteur particulier : le récepteur a la
ghréline sécrétagogue de I'hormone de croissaneks{B1a). La stimulation de ce récepteur induit
la sécrétion d’hormone de croissance (GH). Le GHSeR largement présent dans I'hippocampe
ou il augmente l'excitabilité synaptique, et la LTRibeiro et al., 2014). La ghréline est donc
directement impliguée dans la plasticité synaptigdke jouerait €également un réle dans la
neurogénése a I'age adulte, au niveau du gyrus dnt’hippocampe et des ventricules latéraux
(Li et al., 2012). D’autres résultats émergentl&agation stimulatrice du couple ghréline-hormone
de croissance sur I'amygdale, notamment pour cordped'altération de la mémoire émotionnelle
par le stress (Meyer et al., 2013). Ce point estitdint plus intéressant qu’un stresseur précoce dan
la vie pourrait étre a un facteur associé a laepcmmpulsive d’aliments palatables (Corwin et al.,
2011).

2.2.4. Quels liens entre addiction a I’'alimentation et troubles du comportement
alimentaire ?

2.2.4.1. Généralités sur les TCA

Le DSM-5 différencie trois principaux troubles dontportement alimentaire : 'anorexie mentale,
la boulimie nerveuse et I'hyperphagie boulimique f@nge eating disorder). Aprés avoir rappelé
les criteres diagnostiques de ces troubles, nossutdirons de leur proximité avec le concept

d’addiction a I'alimentation.
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a) L’anorexie mentale est définie par une perte de poids d’au moins 8&%oids initial associée

a l'angoisse intense de grossir qui ne diminuegvas la perte de poids, et une dysmorphophobie.
Le contrble du poids est central dans I'estimealales anorexiques. Ces distorsions cognitives se
manifestent par des conduites d’amaigrissemengpgzfdes et des objectifs de poids toujours plus
bas. Certains auteurs, considérent que cette pgikgbourrait étre apparentée a une addiction aux
endorphines (Kaye et al., 1982 ; Marrazzi et &96). D’autres que ce trouble appartiendrait plutot

aux troubles obsessionnels compulsifs. La dimend@oompulsion a perdre du poids pourrait étre

sous-tendue par des mécanismes neurobiologiquen@oesnaux addictions, tels que des altérations
cortico-striatales, ou encore dopaminergiques retaéinergiques (Godier et Park, 2014). Toujours

est-il que le modéle addictif de I'anorexie mentaigte tres discuté.

Criteres diagnostiques de I'anorexie nerveuse selda DSM-5

A) restriction de la prise énergétique par rap@art besoins, conduisant a une perte de poids
significative dans le contexte de I'age, du sexe|adtrajectoire de développement et de la santé
physique.

B) Crainte intense de gagner du poids ou de degeos, ou comportements persistants interférant
avec la prise de poids, méme a un poids faible.

C) Perturbation du vécu pondéral, préoccupatioessice du poids ou de la silhouette, ou marjque
de reconnaissance de la valeur pondérale.

Spécifier le type :

- type restrictif : durant les 3 derniers mois, lges n'a pas présenté de crises de boulimi
recouru aux conduites de purge.

- type purgatif : durant les 3 derniers mois, leesaj présenté de maniere récurrente des crises de
boulimie ou des conduites de purge.

112

ni

Sévérité, en fonction de I'lMC :
-léger > 17 kg/m2

-modéré [16-16,99] kg/m2
-sévere [15-15,99] kg/m2
-extréme < 15 kg/m?2

b) La boulimie nerveuseconcerne également des femmes jeunes dans laitdaes cas (Gidwani

et Rome, 2000). La crise de boulimie se caractgrégseune prise alimentaire plus rapide, et plus
importante qu'a I'habitude, jusqu’a se sentir ificdable, en dehors de la faim, seul a cause de
'embarras, et entrainant un sentiment de déegaitudbabilité, de dépression. Les sujets atteiats d
boulimie nerveuse maintiennent un poids normaldesrcomportements compensatoires. Les sujets

boulimiques sont conscients du caractére anormégutecomportement, mais ceci ne suffit pas a
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'empécher. Il s’agit donc d’'un trouble obsessidretecompulsif alimentaire. Mais I'hypothese de
la nature addictive de la BN est de plus en plislée (Goeree et al., 2011). Plusieurs résultats
suggerent que les individus addicts présentenhideaux plus élevés de boulimie nerveuse que les
non-addicts (Harrop et Marlatt, 2010 ; Bulik et 41992). Réciproquement, les sujets boulimiques
avec conduites de purge présentes des co-occusrihee fréquentes de Trouble de I'Usage de
Substance (Umberg et al.,, 2012). Il est égalemetdrassant de noter que la définition de la
boulimie nerveuse recoupe les dimensions « de paetecontrble » et de « persistance du
comportement malgré les conséquences négativearfeoigplourdes (rupture gastrique, Mallory-
Weiss, oesophagite, état bucco-dentaire). La tobérat de craving ont également été documentés

précédemment.

Criteres diagnostiques de la boulimie nerveuse selon le DSM-5

A) Episodes récurrents de crise de boulimie, caractérisés par les deux caractéristiques :
1. Absorption, en une période de temps limitée, dgmentité de nourriture largement supérieure a ce
gue la plupart des gens absorberaient en une pérnied temps similaire et dans les mémes
circonstances.
2. Sentiment de perte de contrdle sur la prise alisienturant I'épisode (par exemple, sentiment de
ne pas pouvoir s'arréter de manger ou de ne pasopaontroler la nature ou la quantité des aliraent

CONSOMMES).

B) Comportements compensatoires inappropriés etrgusrvisant a prévenir la prise de poids tels
que vomissements provoqués, emplois abusifs detiflaxaliurétiques, lavements ou autres
médicaments, jelne, exercice physique excessif.

C) Les crises de boulimie et les comportements cosgieires inappropriés surviennent tous deux, en
moyenne, au moins deux fois par semaine pendamisS m

D) L'estime de soi est influencée de maniere excegsw le poids et la forme corporelle.

E) Le trouble ne survient pas exclusivement pendasitpisodes d’anorexie mentale.

Séveérité en fonction de la fréquence des comportents compensatoires inappropriés :
- léger : 1-3 / semaine

- modéré : 4-7 / semaine

- sévere : 8-13 / semaine

- extréme : plus de 14 /semaine

c) L’hyperphagie boulimique ou binge eating disorde(BED), précédemment dans I'appendix
du DSM IV- Text Revision. (DSM-IV-TR), est désormaine catégorie nosographique a part
entiére dans le DSM 5. Ce trouble se différencitadmulimie principalement par I'absence de

comportements compensatoires. De ce fait, ce teoedilun vecteur de surpoids ou d’obésité.
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Critéres diagnostiques de ’hyperphagie boulimique, selon le DSM-5

A) Episodes récurrents de crise de boulimie, caractéés par les deux caractéristiques :

1. absorption, en une période de temps limitée, dquamntité de nourriture largement supérieure a ce
que la plupart des gens absorberaient en une péuedtemps similaire et dans les mémes

circonstances ;
2. sentiment d’'une perte de contrdle sur le compateralimentaire pendant la crise (par exemple
sentiment de ne pas pouvoir s'arréter de mangeeme pas pouvoir contrler la nature ou la
guantité des aliments consommeés).

B) Les crises de boulimie sont associées a trois desactéristiques suivantes (ou plus:

— manger beaucoup plus rapidement que la normale ;

— manger jusqu’a éprouver une sensation péenibtiéstiension abdominale ;

— manger de grandes quantités de nourriture esdiate d’'une sensation physique de faim
— manger seul parce que I'on est géné de la gaatdihourriture que I'on absorbe ;

— se sentir dégoQté de soi-méme, déprimé ou tigsabbe aprés avoir trop mangé.

C) Le comportement boulimique est source d’'une soufince marquée

D) Le comportement boulimique survient, en moyenne, amoins 1 fois / semaine pendant 3
mois.

E) Le comportement boulimique n’est pas associé aecours régulier a des compensatoires
inappropriés (vomissements provoqués, emplois abusifs de faxdiurétiques, jeline, exercice
physique) et ne survient pas exclusivement au auree anorexie mentale ou d’une boulimie
nerveuse.

Seévérité en fonction de la fréquence des crises lbeulimie :
- léger : 1-3 / semaine

- modéré : 4-7 / semaine

- sévere : 8-13 / semaine

- extréme : plus de 14 /semaine.

2.2.4.2. Le cas spécifique de I’hyperphagie boulimique : quels liens entre
addiction a I'alimentation et boulimie hyperphagique ?

Relation entre BED et addiction a I'alimentation

Similitudes entre BED et addiction

. Contrbles des consommations diminué

. Utilisation malgré les conséquences négatives

. Capacité diminuée a controler I'utilisation deslbstance

. Niveaux élevés d’'impulsivité

. Comorbidités fréquentes de troubles de I'hune¢anxieux

. Déclenchement par les affects négatifs et grga

\lCDU'I-bOOI\)I—‘

. Modéles d’activation neurolobiologique similaire

Différences entre BED et addiction a I'alimentation

1. Le diagnostic du BED spécifie que la consommadioit se dérouler sur une courte période de temps.

2. Le diagnostic de trouble de l'usage des substaéealue le sevrage, la tolérance, le temps mrdu

'abandon d’'activités.

3. Le diagnostic de trouble de 'usage des substaplace une importance déterminante dans I'effet

d’une substance tandis que le BED est un troubigpootemental.
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L’apparition du concept d’addiction sans drogud'dficialisation de I'hnyperphagie boulimique
dans le DSM-5 permettent de reconsidérer la conguulalimentaire. Des cofacteurs tels que
limpulsivité et la dysrégulation émotionnelle césrnt souvent et peuvent jouer un rdle dans
I'initiation, la maintenance et la rechute (Kinzlad., 1999). Ces deux troubles partagent également
des déclencheurs, tels que le craving et les affe@gatifs. Certains éléments cliniques comme les
préoccupations permanentes concernant l'alimemtati@ perte du contréle du comportement
alimentaire, les symptdomes de sevrage, la pourslwiteomportement en dépit des conséquences
négatives et I'évolution chronique émaillée de tdeh rapprochent les troubles du comportement
alimentaire des troubles addictifs. Ceci est palifcement vrai pour la boulimie et I'hyperphagie
boulimique (Cohen, 2008). Les similitudes compodatales et cliniques entre I'hyperphagie
boulimique et l'addiction a la nourriture pourrdie@tre sous-tendues par des substrats

neurologiques communs, notamment de dysrégulatpardinergique (Wang et al., 2011).

Malgré ces points communs, ces deux troubles diftesur d’autres points importants (cf tableau
ci-dessus). Par exemple, dans I'hyperphagie boglimi un épisode de perte de contrble est
considéreé lorsqu’une quantité de nourriture impugast consommeée pendant une période réduite.
C’est-a-dire que la prise alimentaire doit étre«dsinge », pour étre incontrdlée. Dans 'addiction
I'alimentation, la perte de contréle s’exprime aafitpar les « binges » que par la quantité ou une
fréquence plus élevée que ce qui était attendueianple, si une personne prend 6 repas par jour
sans « binge », elle sera intégrée dans la perterdedle de I'addiction mais pas de I'hyperphagie
boulimique. Ainsi certaines formes d'obésité powma étre intégrées dans l'addiction a

I'alimentation alors qu’elles ne le seraient passiéhyperphagie boulimique.

Plusieurs études ont cherché et mesuré les lieinse Emyperphagie boulimique et I'addiction a
'alimentation. Ashley Gearhardt est 'une des mpi@nes du concept de FA. Selon I'une de ses
études (Gearhardt et al., 2009), environ 56,8% pagients souffrant d’hyperphagie boulimiques
rempliraient les criteres d’addiction a I'alimenbat, ce qui confirment que malgré les similitudes
théoriques, ces deux concepts ne se superposentgimse complétent. De plus, dans cette étude,
les patients diagnostiqués addicts a I'alimentapo@sentaient une moindre estime d’eux-mémes,
plus d’affects négatifs, des niveaux de dépressigperieurs, et une dérégulation émotionnelle plus

importante. Et un score YFAS élevé était assoaide fréequence supérieure de prise alimentaire
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compulsive.

La forte co-occurence des deux troubles a égaledténprésentée dans I'étude de Davis et al.
(2011) et par Cassin et von Ronson (2007). PourisDEaddiction a I'alimentation, telle que
mesureée par la YFAS, représenterait une formegtug et pathologique du BED (Davis et Carter,
2009).

Au total, il existe un niveau de preuve faible pamansidérer I'anorexie mentale comme une
addiction, et un niveau de preuve important pourdalimie nerveuse et I'hyperphagie boulimique
(Gearhardt et al., 2014). Néanmoins, il est impurtle ne pas confondre ces troubles malgré leur
recoupement. Le concept d’addiction a la nourritygeurrait représenter un phénotype
supplémentaire permettant de mieux rendre compepdeblématiques alimentaires de certains
individus. Sa validation clinique aurait des réepéiens thérapeutiques par I'application de

psychothérapie et de pharmacothérapie spécifiques.

2.2.5. Quels liens entre addiction a I’alimentation et obésité ?

L’épidémie d’obésité et son retentissement sur datés publique expliquent en large partie
'engouement de la recherche pour I'addiction adaurriture. Gearhardt, elle-méme, ouvre son
propos sur I'obésité dans son article « Food ambictan examination of the Diagnostic Criteria
Dependence », en 2009 (Gearhardt et al., 2009)leM@011), Davis et Curtis (2011) ont mesuré
gue la prévalence de I'addiction a I'alimentatidgaitésupérieure chez les obéses comparativement
aux patients en surpoids, et aux normopondéraurs Dae autre étude (Meule, 2012), Meule a
précisé que la prévalence de I'addiction a I'alitaéion était augmentée au carré chez les obeses,
mais il n'a pas retrouvé de différence d’indice deasse corporelle (IMC) entre les
groupes « addicts » et « non addicts » a l'alim@on. Ce qui suggére que I'obésité pourrait étre u
facteur de risque d’addiction a l'alimentation, smgue I'addiction a I'alimentation n’est pas n’est
pas un facteur de risque d’obésité. Pour plusielescheurs I'addiction a la nourriture existe donc
chez les sujets normo-pondéraux, notamment lesithdi souffrant de boulimie nerveuse (Meule,
2012 ; Gearhardt et al., 2009 ; Umberg et al., 2012

Volkow et O’brien (2007) sont d’ardents partisamsla conception de I'obésité comme un trouble

mental. Dans cette logique, ils ont plaidé en favdune inclusion de I'obésité dans les maladies
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mentales du DSM-5. Pour ces auteurs, certainesefodiobésité sont le résultat d’'une motivation
excessive pour la nourriture qui conduit a uneepaempulsive et découplée de 'homéostasie
éenergétique. Volkow a effectué un important travail les déterminants comportementaux de
l'addiction et la plasticité du cerveau dans I'atldn. Dans plusieurs études avec Wang (Wang et
al., 2001 ; Wang et al., 2004), il a souligné lewilgudes neurophysiologiques entre obésité et
dépendance aux drogues, principalement concermarmétégulation de la dopamine dans le
striatum. Wang et Volkow défendent I'hypothése @'hyposensibilité dopaminergique du systeme
cortico-méso-limbique dans l'obésité (Wang et 2011 ; Volkow et al., 2013), c'est-a-dire d'une
hyposensibilité a la récompense pour expliquer pse excessive alimentaire compensatrice. La
diminution du taux de RD2 dans le striatum a étitovwée sur des modeles de rats obeses
s’alimentant compulsivement (Johnson et Kenny, 2@1@hez I'humain (Small et al., 2003), (Stice
et al., 2008).

D’apres C. Murphy et al. (Murphy et al., 2014)mliulsivité pourrait étre le trait d'union entre
I’hyperphagie boulimique, I'addiction a I'alimenian et I'obésité. L'impulsivité regroupe plusieurs
dimensions qui incluent le manque de préméditati@mecherche de sensation, une inaptitude a
achever les taches, I'urgence négative c’est-at@iction pour fuir un affect négatif, et 'urgence
positive qui est l'inverse. Dans leur étude, I'guiont montré que I'impulsivité était associée a
'addiction a l'alimentation, mesurée par la YFASes composantes les plus fortement liées a
I'YFAS étaient I'urgence positive et I'urgence nége. Ce résultat est d'autant plus intéressaiit qu'
est complété par I'étude de Tiffany M. Love etZ0(9), démontrant I'existence d’une corrélation
entre l'impulsivité, le nombre de récepteurs muaatd affinité disponibles, et une sécrétion
augmentée du systéme opioide lors de stress, naantans le circuit de la récompense. C'est-a-
dire que l'impulsivité serait fonction de la dispulité et de la capacité a activer le systeme fjgo
endogene dans les régions limbiques et paralimbjcereréponse a un stress. Ce couplage entre un
facteur stressant chez des individus prédisposésréter des opioides endogenes et I'ouverture de
I'appétit est congruent.

Malgré la pertinence de ces études, I'obésité restesyndrome hétérogéene et multifactoriel
(Ziauddeen et al, 2012 ; Vandenbroeck et al., 20@&§ la rencontre entre un environnement et un
individu prédisposé. Autant qu’un trouble neuropblggyique, I'épidémie d’obésité est le résultat
de l'urbanisation et de la globalisation, qui on&egés I'environnement alimentaire. Les techniques

49



marketing visent a abaisser le seuil de controlgsdinel. La disponibilité, la palatabilité, le
packaging, la publicité, la production accrue deurriture, la diminution des prix d’aliments
palatables sont autant de leviers d’influence sumbde de consommation des aliments (Cohen,
2008). D'autres études, comme celle de Mario Fadthal. (2014) montrent qu'a alimentation
équivalente, le poids peut différer en fonctionpdrimoine génétique. L’équipe s’est penchée sur
le gene codant pour lI'amylase (AMY1), une enzymenpéant de digérer 'amidon. D’apres les
résultats (6200 individus, dont plus de 900 juméalexnombre de copie du géne est inversement
corrélé au risque d'obésité. Ce gene AMY1 est lommu des généticiens, car il est un marqueur
de I'évolution. Le nombre de copies de ce genesptés dans lI'espéece humaine n'a fait que croitre
depuis l'invention de l'agriculture. La capacitépieduire de I'amylase serait en effet un avantage
évolutif pour les individus, car il permet de bidigérer I'amidon et les glucides complexes
contenus en grande abondance dans les céréalesemppeoduit de I'agriculture. L'obésité est donc

la résultante d'une rencontre entre un environnéegtam individu.

Au total, I'obésité ne peut étre résumée a un tmpbychiatrique. Qui plus est, cette pathologte es
définie par un indice de masse corporelle supéréelB0 kg/m2, dont la mesure ne rend pas
totalement compte de la proportion de masse grdssis. il est intéressant d’étudier I'addiction a

I'alimentation chez les patients obéses car ilis@dgne population beaucoup a risque.
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2 EME PARTIE Validation de la YFAS DSM-5
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1. Introduction

Dans le DSM-5, le chapitre des addictions conti@gormais une partie réservée aux addictions
sans drogue (American Psychiatric Association, 20C2tte partie ne compte actuellement que le
jeu pathologique, anciennement classé dans leslE®ulu Contrdle des Impulsions. Les derniers
changements effectués au sujet des addictions l@gamsSM-5 ont pour but de souligner les
dimensions cognitives telles que le craving, la polsion et la perte de contréle, jugées plus
spécifiqgues pour définir et rendre compte de ldhgagie (O’brien et al., 2006). Dans ce cadre
nouveau, on pourrait penser que d’'autres comportemgrésentent un phénotype d’addiction.
Plusieurs données suggerent que des comportensntels et plaisants, détournés dans leur mode
de réalisation, recoupent les addictions aux dregue les plans des prédispositions génétiques
(Stice et al., 2008), de l'histoire naturelle depathologie, des mécanismes neurobiologiques
(Tomasi et Volkow, 2013), des réponses a des mnaids communs (Grant et al., 2010), des
switchs entre addictions, des comorbidités, et @esccurrences fréquentes. Depuis les années
2000, le concept d’addiction a l'alimentation awage attention accrue, étant donné son role
potentiel dans les troubles du comportement aligenet la pandémie de I'obésité (Gearhardt et
al.,, 2011 ; Corsica et Pelchat, 2010). Ce conceppgse d'appliquer les criteres DSM de
'addiction, aux comportements alimentaires. Biame de débat sur la pertinence clinique de
'addiction a I'alimentation soit en cours (CizzaRother, 2012 ; Davis et Carter, 2009 ; Bellisle,
2008) et bien que ce modele reste insuffisant papliquer la pandémie actuelle d’obésité (Cizza
et Rother, 2012), un nombre croissant de travautiest I'idée que I'addiction a l'alimentation
existe bel et bien chez I'animal et 'numain (Geadt et al., 2009 ; Avena et Gold, 2011 ;
Blumenthal et Gold, 2010). De plus, bien que I'atidn a l'alimentation soit plus considérée
comme une addiction sans drogue, une part croessdgs recherches souléve I'hypothése d'un
potentiel addictogene de certains aliments, notamhes aliments raffinés a haute teneur en sucre
et en gras (Ifland et al., 2009 ; Avena et al.,80@fin de pouvoir diagnostiquer et mesurer ce
trouble de maniére précise sur le plan cliniquearGadt et al. ont développé la Yale Food
Addiction Scale. Cette échelle est basée sur Ieges DSM de 'addiction. La version de cet auto-
guestionnaire selon le DSM-IV TR a montré une boomesistance interne (alpha de Cronbach =
0,86), une bonne validité de construit en comparaas/ec des échelles mesurant des troubles du
comportement alimentaire, ainsi qu’'une bonne repebbilité sur des échantillons de population
clinique et non clinique. Les études qui ont ukdis cette échelle ont montré que I'addiction a
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lalimentation est particulierement fréquente cHeg populations obéses, chez les individus
souffrant d’hyperphagie boulimique (Davis et a012 ; Gearhardt et al., 2013), et chez les patients
souffrant de boulimie nerveuse (Gearhardt et 81142 Ainsi, chez des patients obeses souffrant
d’hyperphagie boulimique, les criteres d’addictéiialimentation étaient retrouvés chez 57% de
I'échantillon, et la fréquence des prises alimeetgacompulsives étaient corrélées aux scores de la
YFAS (Gearhardt et al., 2012). Ces scores ont égaie été corrélés a I'activation de structures
neuronales similaires a celles observées dansgandénce aux substances dans une étude de
Gearhardt et al. (2011). Au total, toutes ces desrgupportent le caractere approprié de cette

echelle pour diagnostiquer I'addiction a I'alimeida.

Au vu de ses caractéristiques psychométriques,di@ ¥ood Addiction Scale est actuellement
considérée comme l'outil de référence pour évdladdiction a I'alimentation. La version de cette
échelle basée sur le DSM-IV a déja été traduiteallemand (Meule et al., 2012), en francais
(Brunault et al., 2014) et en en espagnol (Graeerd., 2104). Mais I'évolution de la définition de
'addiction proposée dans le DSM-5 rend l'adaptatide I'échelle YFAS nécessaire, par le
développement de nouveaux items relatifs aux quataveaux criteres diagnostiques de
'addiction, que sontle « craving », « 'usage ugent empéchant de remplir des obligations
professionnelles, scolaires, familiales » , « lgesaécurrent dans des situations ou cela poutrait &
physiguement dangereux » et«lusage persistantlgrénales problemes sociaux ou
interpersonnels ». A notre connaissance, il n'expgts d’étude ayant validé la YFAS révisée selon

les criteres DSM-5 de I'addiction.

Dans un souci de suivre au plus pres I'évolutionl'dehelle YFAS originale, en cours de
construction par I'équipe de Gearhardt, nous avéabsé une étude préliminaire avec la premiere
version de la YFAS DSM 5 sur un groupe de patiehises, et une étude finale avec la version
définitive de la YFAS DSM 5 sur une population ndimique. L’objectif de ce travail était de
déterminer quelles étaient les propriétés psychomuéts de la version francaise de la YFAS DSM-
5, sur deux échantillons clinique et non-clinigBeur la version préliminaire de la YFAS DSM-5,
nous avons évalué la structure factorielle, la istaisce interne, et la validité de construit vigisi-

de mesures d’hyperphagie boulimique et d’'IMC. Plauversion définitive de la YFAS DSM-5,
nous avons évalué la structure factorielle, la istasce interne, et la validité de construit vigis-

de mesures d’'IMC, d’hyperphagie boulimique, de boid nerveuse, d’anorexie, de restriction

alimentaire, de désinhibition, d’alimentation ératielle et de néophobie alimentaire.
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2. Matériel et Méthodes

2.1.Etude n° 1: étude préliminaire chez les patients obéses

2.1.1. Population et procédure

Cette étude a été réalisée entre janvier et jultd 2upres d’'une population cliniqgue de patients
obeses. Les criteres d’inclusion étaient : étre dgélus de 18 ans, étre suivi dans le service de
meédecine interne — nutrition du CHRU de Tours pmise en charge d’'une obésité avant le ler
janvier 2013, étre suivi au moins une fois par ars@n du service de Médecine Interne Nutrition
du CHRU de Tours, et avoir comme langue materteliencais.

Les participants ont répondu a des questionnaimesyes par courrier postal. Les questionnaires
comprenaient des items concernant les caractérgstigocio-démographiques (genre, age, niveau
d’études, activité professionnelle, et situationtim#oniale), les caractéristigues morphologiques
(poids, taille) et les deux échelles auto-admiéesr« Yale Food Addiction DSMyFéliminaire» et

« Binge Eating scale ».

Nous avons obtenu la permission d’Ashley Gearhdgedtaduire et d’étudier la version francaise de
la « YFAS DSM 5 préliminaire ». La version préliraire de la YFAS originale a été traduite de
I'anglais selon la méme procédure que I'étude denBult et al. (Brunault et al., 2014), c’est-a-dire
par 3 traducteurs qui étaient spécialistes en aaldgie, psychiatres et francophones. Cette étape

s’est assure que les traductions aboutissaientcansensus de tous les traducteurs.

2.1.2. Mesures

L’addiction a I'alimentation a été mesurée a partir de la « YFAS DSM-5 préliminaire »

Cette échelle était la traduction de la premienmsioa de la YFAS DSM-5 construite par I'équipe
de Gearhardt. Il s’agissait d'une échelle d’autakéation de 30 items mesurant les symptémes
d’addiction alimentaire qui ont eu lieu au cours d2 derniers mois. Les catégories de réponse
était présentées sous un format de type Likert &m0 ; moins d’'une fois par mois = 1 ; une fois
par mois = 2 ; 2 a 3 fois par mois = 3 ; une fas gemaine = 4 ; 2 a 3 fois par semaine =5;4 a6
fois par semaine = 6 ; tous les jours = 7), excepdd items 29 et 30, permettant de préciser
gualitativement les aliments avec lesquels lesigiaaints avaient des difficultés de maitrise de

consommation. Cet outil d’évaluation psychométriguaposait deux formes de cotation :
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() une version « nombre de symptdmes » : le nomdiymptémes d’addiction a I'alimentation
présents au cours des 12 derniers mois, était wip@naddition des scores de toutes les items.
(2) une version « diagnostique » de I'addictiofafirhentation : un diagnostic d’addiction a

I'alimentation était porté lorsqu’au moins 3 symp#s sur 11 étaient présents au cours des 12

derniers mois et que la souffrance ou le niveadédesse était cliniguement significatif.

Les seuils de positivité pour chaque item ont éféint par I'équipe de Gearhardt.

L’hyperphagie boulimique a été mesurée partir des scores totaux de la Binge eating Scale

(BES)

La BES est une échelle de 16 items construite geatuer la sévérité des comportements de
boulimie ainsi que les symptomes affectifs et cofgnassociés aux crises de boulimie (Gormally et
al., 1982). La BES est largement utilisée pour @sal’hyperphagie boulimique (Wifley et al.,

2003) et permet le calcul d’'un score de sévéritérauble en réalisant la somme de chaque item,
compris entre 0 a 3. Le score total pouvait émapris entre 0 et 48. D’apres J. Gormally et al. ,
I'hyperphagie boulimique est considérée comme nméamlér le score de sévérité est compris entre
18 et 26, et sévere si le score de sévérité esgrisup ou égal a 27. La consistance interne de cett

échelle était excellente (Cronbach = 0,92).

L’obésité a été mesurée a partir de l'indice de masse corporelle (IMC).

L'indice de masse corporelle est le rapport entrgpdids et la taille au carrka taille a été
rapportée par les participants au centimetre etds, poids au dixieme de kilogramme. La validité
de I'IMC pour évaluer I'obésité est supportée pae gorrélation entre 80 et 90 % avec la mesure

directe de la masse graisseuse totale par abso#itie (Mast et al., 2002).

2.1.3. Analyses statistiques

Nous avons étudié la validité de construit desioassde I'échelle en trois étapes :

i) La premiere étape consistait en une analyse g&seride la population. Les variables
gualitatives ont été décrites en nombre, en frécpiegt pourcentage. Les variables quantitatives ont

été décrites selon leur moyenne, écart-type etanédi
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i) La deuxieme étape consistait en I'analyse deriectsire factorielle de la version « nombre de
symptémes », ainsi qu’en I'évaluation de la comasiseé interne de I'échelle. L'analyse factorielle a
eté réalisée en accord avec la méthode décrit€&sparhardt AN (Gearhardt et al., 2009). Nous
avons conduit I'analyse factorielle sur une basdatenées dichotomiques pour explorer le nombre
de facteurs sous-jacents. Le nombre de facteurgaire était déterminé :

- en examinant le « scree plot » ;

- en conduisant le test d’analyse parallele de Horn

Nous avons aussi testé la structure factoriellelad& FAS dans sa version diagnostique, en
conduisant une analyse factorielle sur les 11resteliagnostics dichotomiques.

Nous avons évalué la consistance interne de I'shgur voir dans quelle mesure les items étaient
corrélés les uns avec les autres dans la dimenasioatilisant I'alpha de Cronbach (tous les items
étaient des variables continues).

iii) Enfin, la validité de construit a été évaluée ganginant la corrélation entre les scores des
différentes échelles. Les associations entre lebnerde symptéomes de la version « YFAS DSM-5
version préliminaire », ceux de la « BES », et [OMétaient estimées par le coefficient de
corrélation rho de Spearmap)(Nous avons utilisé un test non-paramétrique petie analyse,
étant donné que nous avons rejeté I'hypothése dionmalité de distribution pour le nombre de
symptomes YFAS. Nous avons utilisé les tests denMahitney pour évaluer les associations
entre le diagnostic de I'addiction a l'alimentatienles mesures d'IMC, age et score a la BES. Pour
toutes les analyses statistiques, une valeur diiépieure ou égale a 0,05 était considérée comme

statistiguement significative.

2.2.Etude n° 2 : étude de validation de la version finale en population non clinique

2.2.1. Population et procédure

Cette étude a été réalisée entre fevrier et juib428uprés d'une population non clinique. Le
recrutement s’est fait sur la base du volontatis¢®données ont été recueillies anonymement. Les
participants ont répondu aux questionnaires « Yaed Addiction DSM 5définitive», « Binge
Eating Scale », « Three Factor Eating Questionsidireltems », « Emotional Overeating

Questionnaire », « Eating Disorder Diagnostic Seal& Questionnaire on Eating and Weight
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Patterns-Revised », « Dietary Intent Scale », etdRdeophobia Scale » sur un site web (Sphinx
Software, Sphinx Plus 2 version 5.1.0.4). En plas duestionnaires, des items supplémentaires
concernant les caractéristiques socio-démograpsipenre, age, activité professionnelle, situation

matrimoniale et niveau d’études) et morphologiqyesds et taille) étaient inclus.

Le travail de validation de la YFAS DSM-5 originaéait en cours de réalisation par I'équipe
d’Ashley Gearhardt, c’est pourquoi les derniéreslifications ont été apportées a I'échelle « YFAS
DSM 5 préliminaire ». Nous avons obtenu la permissi’Ashley Gearhardt de traduire et d’étudier
la version francaise de la « YFAS DSMi&finitive». La procédure de traduction a suivi les mémes

modalités que pour la « YFAS DSM 5 préliminaire ».

2.2.2. Mesures

L’addiction a l'alimentation a été mesurée a l'aide de la « Yale Food Addiction DSM-5
version définitive ».

La version définitive était une échelle d’auto-ésdion composée de 37 items. Elle reprenait la
version préliminaire, en ajoutant quatre items (38, 34 et 35) et en modifiant I'item 25. Les
catégories de réponse étaient également présesmwéesun format de type Likert (Jamais = 0 ;
moins d’une fois par mois = 1 ; une fois par mo =2 a 3 fois par mois = 3 ; une fois par semaine
=4 ; 2 a 3 fois par semaine =5 ; 4 a 6 fois gana@ne = 6 ; tous les jours = 7), exceptés lessitem
36 et 37 permettant de préciser les aliments aesquEls les participants ont des difficultés de
maitrise de consommation. La version définitivepmsait les deux mémes formes de cotation de la
version préliminaire : (1) nombre de symptomes, d®gnostic. Gearhardt et son équipe de
recherche ont défini que chaque critere était fadtisi 1 ou plus d’items relatif était rempli. Les

seuils de positivité pour chaque item ont été defmar I'équipe de Gearhardt.
La validation de I'échelle YFAS DSM-5 originale Btaen cours de réalisation par I'équipe

d’Ashley Gearhardt, nous n’avons pas eu l'autansadle publier sa traduction francaise dans cette

étude.
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Tableau 1 : correspondances entre items de la « YIFADSM-5 préliminaire » et les items de la

« YEAS DSM-5 définitive »

Dimensions items YFAS préliminaire items YFAS définitive
Craving items 27, 28 et 29 items 29, 30 et 31
Inhabilité & remplir des items 18 et 20 items 20 et 22
obligations

Persistance de la
consommation malgré la

connaissance des effets négatifs

physiques et psychologiques

items 21 et 22

items 23 et 24

Détresse

items 14 et 15

items 16 et 17

Abandon d’activités

items 8, 10, 17 et 19

items 8, 10, 19 et 21

Prise dans une plus large
guantité ou période que
prévue

items 1, 2et3

items1,2et3

Désir persistant et sans succes
de se soustraire ou de
contrbler le comportement

items 4 et 25

items 4, 33 et 31

Utilisation malgré les
problémes sociaux

items 9 et 16

items 9, 18 et 35

Utilisation dans des situations
physiquement dangereuses

items 26 et 30

items 28, 32 et 34

Dépense de temps importante
pour se procurer, consommer,
ou récupérer de la substance

items 5, 6et7

items5,6et?

Tolérance

items 23 et 24

items 25 et 26

Sevrage

items 11, 12 et 13

items 11, 12, 13, 14 et 15

L’hyperphagie boulimique a été mesurée a l'aide des scores totaux de la Binge eating

Scale (BES), déja développées dans le chapitre 2.1.2

L’hyperphagie boulimique et la boulimie nerveuse ont été évaluées a partir des scores
totaux du Questionnaire on Eating and Weight Patterns (QWEP) (Spitzer et al., 1993).

Le QWEP est un auto-questionnaire de 12 items développsés ghétecter les symptdmes de la
boulimie nerveuse et de I'hyperphagie boulimiqueughisant les criteres diagnostics DSM-IV.
Certains items avaient une réponse sur 2 poinsiifRon »), d’autres sur 5 points en fonction de la

fréquence du comportement ou des émotions.
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L’anorexie, la boulimie nerveuse et I’hyperphagie boulimique ont été évaluées a partir
des scores totaux du questionnaire Eating Disorder Diagnostic Scale (EDDS). (Stice et al,
2000)

La EDDS est une échelle de 22 items évaluant leéres diagnostiques de l'anorexie, de la
boulimie nerveuse, et de I'hyperphagie boulimigets de DSM-IV. Les items combinent des
items Likert, des items de fréquence, dichotomiquesii-non ». Cette échelle a montré une

consistance interne excellente (Cronbach = 0,89)

Nous avons évalué la restriction alimentaire a partir des scores totaux « Dietary Intent

Scale » (DIS).

La DIS est une échelle de 9 items de type Likeregalue la sévérité des comportements visant a
perdre ou & maintenir son poids, en fonction defl@guence durant les 6 derniers mois. Les scores
totaux vont de 1 a 45. Cette échelle a montré uoellent consistance interne (alpha = 0,93) ainsi

gu’une bonne reproductibilité (Stice et al., 1998).

La restriction cognitive, la désinhibition et I'alimentation émotionnelle ont été mesurées

a partir des scores obtenus a chacune des trois sous échelles du Three Factor Eating
Questionnaire-revised 18 item (TFEQ-R18).

La TFEQ-R18 est la version réduite et révisée dEHRQ (Karlsson et al., 20Q0Cette échelle
comporte 18 items, sur 4 points (trés vrai, un ye&u, un peu faux, tres faux). Elle mesure trois
dimensions de la prise alimentaire : la restrictelimentaire c’est-a-dire la conscience de se
restreindre pour ne pas prendre de poids ou emegpéreims 2, 11, 12 15, 16 et 18) ; la désinhihitio
c’est-a-dire la tendance a manger plus que d’hdbitucause d’'une perte de contrdle accompagnée
d’'un sentiment de faim (items 1, 4, 5, 7, 8, 9,18t 17) ; et la composante émotionnelle c’est-a-
dire l'incapacité a résister des facteurs émotitmfieems 3, 6 et 10). Plus le score est élevés plu
ces trois dimensions sont importantes. La congistarterne de cette échelle était bonne (Cronbach
=0,80) (de Lauzo et al., 2004).

L’alimentation émotionnelle a été évaluée a partir du score total de I'Emotional

Overeating Questionnaire (EOQ).

L’EOQ (Masheb et al., 2006) est un auto-questiaende 6 items qui mesure la suralimentation en

réponse aux emotions. Chaque item commence avesz“#wus mangé une quantité plus large que
59



d’habitude de nourriture en fonction des circonstgnen réponse aux sentiments de ... ». Chacune
des six émotions (angoisse, tristesse, solitudiguts, la colere, la joie) proposées est présesmée
lettres capitales, suivie par au moins trois symoes. Pour les 6 items, la réponse est évaluée sur 7
points, selon la fréequence en jours / semaine diypootement de suralimentation, dans les 28 jours
passés. Le score total est obtenu en prenant upenme du score des 9 items. L'EOQ présente une
consistance interne élevée (Cronbach = 0,85).

La néophobie alimentaire a été évaluée a partir du diagnostic de La Food Neophobia
Scale (FNS).

La FNS est un outil de mesure de la néophobie aliment@amer et Hobden, 1992). Ce
guestionnaire est composé de 10 items de typetlLig@mpris entre 1 & 7 points, en fonction de si
le critere s’appliqgue de maniére « Pas du toutpoar moi » ou « Tres vrai pour moi ». Les scores

totaux vont de 7 a 70 points.

L’obésité a été mesurée a partir de l'indice de masse corporelle (IMC), déja décriten 2.1.2

Tableau 2 : correspondances entre échelles et mesar

Mesures Echelles
Hyperphagie boulimique Binge Eating Scale, Questionnaire on Eating and
Weight Patterns, Eating Disorder Diagnostic Scale
Boulimie Nerveuse Questionnaire on Eating and Weight Patterns, Eating
Disorder Diagnostic Scale
Anorexie mentale Eating Disorder Diagnostic Scale
Restriction alimentaire Dietary Intent Scale, Three Factor Eating

Questionnaire-revised 18 item

Alimentation émotionnelle Emotional Overeating Questionnaire, Three Factor
Eating Questionnaire-revised 18 item

Néophobie alimentaire Food Neophobia Scale
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2.2.3. Analyses statistiques

Nous avons étudié la validité de construit desioassde I'échelle en trois étapes :

i) La premiere étape consistait en une analyse géseride la population. Les variables
gualitatives ont décrites en nombre, en fréquesicpourcentage. Les variables quantitatives ont été

décrites selon leur moyenne, écart-type et médiane.

i) La deuxieme étape consistait en I'analyse derigtsire factorielle de la version « nombre de
symptémes », ainsi qu’en I'évaluation de la comasise interne de I'échelle. L’analyse factorielle a
été réalisée en accord avec la méthode décritésparhardt et al. (2009). Nous avons conduit
'analyse factorielle sur une base de données thamiques pour explorer le nombre de facteurs
sous-jacents. Le nombre de facteurs a extrairedsrming :

- en examinant le « scree plot » ;

- en conduisant le test d’analyse parallele de Horn

Nous avons aussi testé la structure factoriellelad& FAS dans sa version diagnostique, en
conduisant une analyse factorielle sur les 11 resteédiagnostics dichotomiqueses analyses
factorielles exploratoires ont été réalisées aéailu logiciel statistique R ainsi que le package
polycor (R Development Core Team, 2013).

Nous avons évalué la consistance interne de I'isgh@ur voir dans quelle mesure les items étaient
corrélés les uns avec les autres dans la dimensouatilisant I'alpha de Cronbach (tous les items

étaient des variables continues).

iii) Enfin, la validité de construit a été évaluée ®ane@inant la corrélation entre les scores des
différentes échelles. Les associations entre lebnerde symptdomes de la version « YFAS DSM-5
version définitive » et les scores quantitatifsegtaestimées par le coefficient de corrélation deo
Spearmang). Nous avons utilisé un test non-paramétrique pette analyse, étant donné que nous
avons rejeté I'hypothese d’'une normalité de distidn pour le nombre de symptdomes YFAS.
Ensuite, nous avons testé la validité de congbaut la version diagnostique. Nous avons utilisé le
tests de Mann-Whitney pour évaluer les associatiense le diagnostic de I'addiction a

l'alimentation, les scores quantitatifs des diffées échelles, et les mesures d'IMC. Nous avons
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utilisé les tests de Chi pour évaluer les associations entre les diagrsosfiaddiction a
I'alimentation et les diagnostics de troubles dmportement alimentaire. Pour toutes les analyses
statistiques, une valeur du p inférieure ou égal@(® était considérée comme statistiguement

significative.
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3. Résultats

3.1.Résultats de I'étude n°1

3.1.1. Statistiques descriptives

125 personnes ont participé a I'étude, la pluptieét des femmes (n=103, 82,4%). L’age moyen
était de 44 ans (+ 10,8). La moyenne d’'IMC étaiBdgt kg/nf (+ 9,3). L’addiction & I'alimentation
était diagnostiquée chez 15,2% de la populatiol$h=La médiane du nombre de symptémes
YFAS était de 1 et les patients rapportaient un r@mmoyen de symptémes d’addiction a
I'alimentation de 1,72 (+ 2,4). La moyenne des esdotaux de la BES était 8,82 (+ 9,1).

Tableau 3 : Caractéristiques de la population clinique

Moyenne Médiane Ecart-type
Age 44,38 45 10,8
IMC 37,38 36,57 9,34
Nombre symptédmes 1,72 1 2,42
YFAS
Score BES total 8,82 6 9,12

Mesures Nombre de patients (%)
Sexe

hommes 22 (15,2 %)

femmes 103 (82,4 %)

BES
Hyperphagie boulimique +
Modérée
Sévere
Hyperphagie boulimique -

19 (15,2%)
12 (9,6%)

7 (5,6%)
106 (84,6%)

YEAS+

Addiction a la nourriture (total)

YFAS+ mais sans les symptémes détresse

19 (15,2 %)
35 (28 %)

Mesures Nombre de patients (%)
YEAS +

Légére 7 (5,6%)

Modérée 4 (3,2%)

Sévere 8 (6,4%)

63



Symptémes YFAS

Echec pour remplir des obligations

Utilisation dans des situations physiquement
dangereuses

Utilisation malgré les problémes sociaux
Tolérance
Sevrage

Prise dans une plus large quantité ou période qt
prévue

Désir persistant et sans succes de se soustraire,
de contréler le comportement

Dépense de temps importante pour se procurer
consommer, ou récupérer de la substance

Abandon d’activités

Persistance de la consommation malgré la
connaissance des effets négatifs physiques et
psychologiques

Craving

Détresse

11 (8,8%)

17 (13,8%)

19 (15,2%)
11 (8,8%)
37 (29,6 %)

e
31 (24,8%)

ou
9 (7,2%)
24 (19,2%)

19 (15,2%)

14 (11,2%)

23 (18,4%)

22 (16,6%)
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3.1.2. Analyse de la structure factorielle

En "nombre de symptémes"

Dans I'étude du scree plot (figure 1) de l'analges facteurs basée sur les 30 items originaux, on
identifiait une structure basée sur 1 dimensiontéiar 1 : 11,96) expliquant 39,9% de la variance
du score YFAS de I'échelle « YFAS DSM-5 versionlipnénaire ».

Fig.1 : scree plot en population clinique

Diagramme des valeurs propres et analyse paralléle de Horn

—— PC Actual Data
PC Simulated Data
—&— FA Actual Data
FA Simulated Data

12
]

10
!

eigenvalues of principal components and factor analysis
6

Factor/Component Number

Les items fortement corrélés a la dimension explaraient : YFAS27 (0.76), YFAS28 (0.76),
YFAS29 (0.75), correspondant aux items « souffraouedétresse cliniquement significative a
cause de la nourriture », « utilisation dans diegmsons physiquement dangereuses » et « craving ».
Les saturations factorielles des items (structuue &acteur) se trouvent dans tableau 4. Dans cette
structure a un facteur, tous les critéres avaiestghturations factorielles de 0,5 ou plus, exsepté
les items YFAS10 (0,28), YFAS16 (0,31), YFAS19 (0,3correspondant aux items « abandon
d’activités », « détresse ». Le coefficient de ¢stasce interne alpha de Cronbach de la « YFAS
DSM-5 version préliminaire » était de 0,95.
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Tableau 4 : analyse factorielle basée sur 1 facteur

Items YFAS DSM-5 définitive

Saturation factorielle

Craving
Item 27
Item 28
Item 29

Inhabilité a remplir des obligations
item 18
item 20

Persistance de la consommation malgré la connaissandes effets
négatifs physiques et psychologiques

item 21

item 22

Détresse
item 14
item 15

Abandon d’activités
item 8

item 10

item 17

item 19

Prise dans une plus large quantité ou période quagvue
item 1
item 2
item 3

Désir persistant et sans succés de se soustraire @& contrbler le
comportement

item 4

item 25

Utilisation malgré les problemes sociaux
item 9
item 16

Utilisation dans des situations physiquement dangeuses
item 26
item 30

Dépense de temps importante pour se procurer, consoner, ou
récupérer de la substance

item 5

item 6

item 7

0,759
0,764
0,751

0,575
0,496

0,720
0,727

0,706
0,611

0,627
0,288
0,555
0,310

0.719
0,722
0,704

0,682
0,525

0,507
0,318

0,726
0,533

0,544
0,719
0,607
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Tolérance

item 23 0,716
item 24 0,676
Sevrage

item 11 0,542
item 12 0,666
item 13 0,732
Proportion de variance a 1 facteur 0,399

Une structure alternative a 2 facteurs expliquaitsupplément de 4,2% de variance (facteur 1 =
19% de variance, facteur 2 = 24% de variance). iElf@iquait fortement les items YFAS1 (0,66),
YFAS2 (0,66), YFAS21 (0,67), YFAS23 (0,69) pourpeemier facteur, correspondant aux items
« prise dans une plus large quantité ou période puue », «abandon d’activités », et
« persistance de la consommation malgré la corarass des effets négatifs physiques et
psychologiques » ; et les items YFAS27 (0,92) etASE8 (0,90), correspondant a Iitem

« craving » pour le deuxieme facteur.

Tableau 5 : analyse factorielle basée sur 2 facteurs

ltems YFAS Saturation factorielle vis a vis du| Saturation factorielle vis a vis
1* facteur du 2*™facteur

Craving

Item 27 0,231 0,923

Item 28 0,253 0,907

Item 29 0,504 0,559

Inhabilité a remplir des obligations

item 18 0,545 0,254

item 20 0,534 0,145

Persistance de la consommation
malgré la connaissance des effets
négatifs physiques et psychologiques

item 21 0,673 0,326
item 22 0,629 0,391
Détresse

item 14 0,613 0,365
item 15 0,603 0,244
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Abandon d’activités

item 8 0,358 0,534

item 10 0,282 0,117

item 17 0,372 0,425

item 19 0,160 0,273

Prise dans une plus large quantité ou

période que prévue

item 1 0,665 0,337

item 2 0,664 0,343

item 3 0,623 0,362

Désir persistant et sans succes de se

soustraire ou de contrbler le

comportement

item 4 0,481 0,475

item 25 0,359 0,379

Utilisation malgré les problemes

sociaux

item 9 0,259 0,457

item 16 0,174 0,273

Utilisation dans des situations

physiquement dangereuses

item 26 0,547

item 30 0,259 0,478
0,505

Dépense de temps importante pour se

procurer, consommer, ou récupérer

de la substance

item 5 0,502 0,267

item 6 0,654 0,350

item 7 0,284 0,608

Tolérance

item 23 0,695 0,315

item 24 0,613 0,342

Sevrage

item 11 0,416 0,340

item 12 0,477 0,458

item 13 0,629 0,392

Proportion de variance a 2 facteurs 0,247 0,194
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En version diagnostique

Dans I'étude du scree plot (figure 2) de l'analgss facteurs basée sur les 11 items diagnostiques,
on identifiait une structure basée sur 1 dimensxpliquant 38,4% de la variance du score YFAS
de I'échelleYFAS DSM-5 préliminaire

Fig. 2 : scree plot en population clinique

Diagramme des valeurs propres et analyse paralléle de Horn

—+— FA Actual Data
< FA Simulated Data

cigen values of principal factors

Factor Number

La proportion de variance expliquée en structuraeafexctorielle était de 38,4 %.

Dans cette structure a un facteur, tous les cstavaient des saturations factorielles de 0,5 os pl
exceptés les items « Utilisation malgré les prol@igisociaux », « Prise dans une plus large quantité
ou période que prévue » et « Dépense de temps tiamp@rpour se procurer, consommer, ou
récupérer de la substance ». Le symptome le pluenient corrélé a la dimension était le

« craving ».
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Tableau 6 : analyse factorielle basée sur 1 facteur

Critéres diagnostiques YFAS Saturations factorielle Fréquence
Echec pour remplir des 0,53 13%
obligations
Utilisation dans des situations 0,72 10 %
physiquement dangereuses
Utilisation malgré les problemes | 0,30 2%
sociaux
Tolérance 0,65 6 %
Sevrage 0,61 8%
Prise dans une plus large 0,34 20 %
guantité ou période que prévue
Désir persistant et sans succeés de0,73 11%
se soustraire ou de controler le
comportement
Dépense de temps importante 0,47 10 %

pour se procurer, consommer, ou
récupérer de la substance

Abandon d’activités 0,73 8%

Persistance de la consommation | 0,63 7%
malgré la connaissance des effets
négatifs physiques et
psychologigues

Craving 0,84 13 %
Proportion de variance a 1|0,384
facteur

3.1.3. Analyse de la consistance interne et de la validité de construit vis a vis de
I’hyperphagie boulimique

Le coefficient de consistance interne alpha de Kaoh de la « YFAS DSM-5 version
diagnostique » était d&84.

Validité de construit vis a vis de mesures de comportement alimentaire

(1) Le score des symptdomes YFAS était corrélé avagel@= 0,19 ; p =0,029), la sévérité de
I'hyperphagie boulimique mesurée par le score tati BES = 0,67 ; p <0,001), mais ne I'était
pas avec I'IMC = 0,17 ; p =0,79).

(2) Le diagnostic d’addiction a I'alimentation étadriglé avec le score d’hyperphagie boulimique
mesurée par le score total de la BES ¢4,35 ; p < 0,001), a 'lMCZ4= -2,91 ; p < 0,04), mais ne

I'était pas avec l'ageZE -1,76 ; p < 0,078),
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Tableau 7 : corrélation entre le nombre de symptomes d’addiction a I'alimentation et

I'IMC, I'age et ’'hyperphagie boulimique

YFAS nombre de symptémes | Rho de Spearman p
IMC 0,17 <0,79
Age 0,19 <0,029
hyperphagie boulimique 0,669 <0,001
(BES)

Tableau 8 : corrélation entre le diagnostic d’addiciotn a I'alimentation, 'IMC, I'dge et

I’'hyperphagie boulimique

Echelles YFAS U Mann-Whitney z p
diagnostic

Age 750,5 -1,76 0,078
IMC 422,5 -2,91 0,04
hyperphagie 313,5 -4,35 <0,001

boulimique (BES)

3.2.Résultats de I'étude n° 2

3.2.1. Statistiques descriptives

100 personnes ont participé a I'étude, la plup@aitat des femmes (n=78, 78%). L'’age moyen était
de 32,3 ans (+ 11,4). L'IMC moyen était de 25,8ng(+ 6,6). L’addiction & I'alimentation était

diagnostiquée chez 6 % (n=6) des participants. édiame du nombre de symptédmes YFAS était 1

et la moyenne du nombre de symptomes YFAS étalt 2 (+ 2,4). La moyenne des scores totaux

de la BES était 8,4 (+ 8,4). Les autres donnéesrigises sont présentées dans les tableaux

suivants.
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Tableaux 9 : caractéristiques descriptives en population non clinique

Mesures Nombre de patients (%)
Sexe
hommes 22 (22 %)
femmes 78 (78 %)
Activité
étudiant 34 (34%)
activité professionnelle 62 (62%)
recherche d’emploi 2 (2%)
femme au foyer 1 (1%)
chbmage, retraité, service national, autre 0 (0%)

BES

Hyperphagie boulimique + 16 (16%)
Modérée 11 (11%)
Sévere 5 (5%)
YEAS+ total 6 (6%)
Hommes 0 (0%)
Femmes 6 (6%)
YFAS+ mais sans les symptdmes détresse 13 (13%)
Situation matrimoniale
Célibataire, séparé, divorcé 42 (42%)
En couple 58 (58%)
EDDS anorexie mentale
Positif 1 (1%)
QEWP
Binge eating disorder 7 (7%)
Boulimie nerveuse 1 (1%)
Crise de boulimie 24 (24%)
Perte de contrble 15 (15%)
Nombre de symptémes YFAS
0 59 (59%)
1 23 (23 %)
2 6 (6%)
3 0 (0%)
4 3 (3%)
5 3 (3%)
6 2 (2%)
7 2 (2%)
8 0 (0%)
9 0 (0%)
10 2 (2%)
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Diagnostic YFAS

Négatif 94 (94%)
Négatif mais au moins 3 symptémes 13 (13%)
Positif (total) 6 (6%)
Positif Iéger 1 (1%)
Positif modéré 2 (2%)
Positif sévere 3 (3%)
Au moins 3 symptémes YFAS, sans compter l'item

détresse

Léger 6 (6%)
Modéré 6 (6%)
Séveére 6 (6%)
Total 18 (18 %)
IMC

<18,5 11 (11%)
18,5-25 58 (58%)
25-30 18 (18%)
30-35 7 (7%)
35-40 2 (2%)

> 40 4 (4%)
Symptdmes YFAS

Echec pour remplir des obligations 13 (13%)

Utilisation dans des situations ou cela peut
physiquement dangereux

Utilisation malgré les problemes sociaux
Tolérance
Sevrage

Prise dans une plus large quantité ou pendant ériede
plus importante que prévue

Désir persistant et sans succés de se soustrairde(
contrbler le comportement

Beaucoup de temps passé pour se procurer, COnsQiuum
récupérer des effets de la substance/ des prisesndhires

Abandon d'activités

Persistance de la consommation malgré la connaissias
effets négatifs physiques et psychologiques

Craving

516 (10%)

2 (2%)

6 (6%)

8 (8%)
20 (20%)
DU

11 (11%)

er
10 (10%)

8 (8%)

7 (7%)

13 (13%)

Détresse émotionnelle

6 (6%)
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Moyenne Médiane Ecart-type
Age 32,3 29 11,4
IMC 25,8 22,6 6,67
Nombre  symptdémes| 1,08 0 2,06
YFAS
restriction  cognitive | 12,71 12 4,29
(TFEQ)
perte de contrdle| 17,85 17 5,4
(TFEQ)
alimentation 6,45 6 2,7
émotionnelle (TFEQ)
anxiété (EOQ) 0,84 0 1,33
tristesse (EOQ) 0,47 0 0,98
solitude (EOQ) 0,50 0 1,14
Fatigue (EOQ) 0,52 0 1,16
peur (EOQ) 0,28 0 0,91
joie (EOQ) 0,40 0 0,94
Alimentation 3,01 2 0,94
émotionnelle (EOQ
total)
Néophobie alimentaire| 38,74 37 9,70
(ENS)
hyperphagie 8,46 6 8,4
boulimique (BES)

3.2.2. Analyse de la structure factorielle (version "nombre de symptomes” et
version diagnostique)

Dans I'étude du scree plot (figure 3) de l'analgss facteurs basée sur les 35 items originaux, on
identifiait une structure basée sur 1 dimensionligupnt 43% de la variance du score YFAS de
I'échelle YFAS DSM-5 définitiveEn examinant le scree plot, 'analyse des fastbasée sur les 35

items originaux a identifié une structure baséelsaccteur expliquant 43 % de la variance.
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Fig.3 : scree plot en population non clinique

Diagramme des valeurs propres et analyse parall?le de Horn

—— PC Actual Data

4 PC Simulated Data
4~ FA Actual Data

FA Simulated Data

15
1

eigenvalues of principal components and factor analysis

Factor/Component Number

Pour cette structure a 1 facteur, les saturatiantfielles de tous les items étaient supérieures a
0,50 excepté pour les items YFAS 5 (0,46), YFADEJ), YFAS 7 (0,46) correspondant a 'item
« Dépense de temps importante pour se procuresooamer, ou récupérer de la substance », et
I'item YFAS26 (0,37) correspondant a l'item « t@gce ». Les items fortement corrélés au facteur
principal étaient: YFAS29 (0.78), YFAS30 (0.82)FAS33 (0.79), correspondant aux items
« craving » et « Désir persistant et sans succés dmustraire ou de contrdler le comportement ».

Les saturations factorielles de consistance intdasdtems se trouvent dangdeleau 10
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Tableau 10 : analyse factorielle basée sur 1 facteur

Iltems YFAS DSM-5 définitive Saturation
factorielle

Craving

ltem 29 0,787

Item 30 0,825

ltem 31 0,723

Inhabilité a remplir des obligations

item 20 0,688

item 22 0,552

Persistance de la consommation malgré la connaissan des effets négatif
physiques et psychologiques

item 23

item 24

Détresse
item 16
item 17

Abandon d’activités
item 8

item 10

item 19

item 21

Prise dans une plus large quantité ou période qua¢vue
item 1
item 2
item 3

Désir persistant et sans succés de se soustrairedmicontréler le comportement
item 4

item 33

item 31

Utilisation malgré les problémes sociaux
item 9

item 18

item 35

Utilisation dans des situations physiquement dangeuses
item 28
item 32
item 34

1°2)

0,686
0,589

0,745
0,624

0,739
0,745
0,644
0,550

0.524
0,544
0,643

0,655
0,793
0,723

0,549
0,630
0,544

0,604
0,736
0,710
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Dépense de temps importante pour se procurer, consmer, ou récupérer de la
substance

item 5 0,465
item 6 0,430
item 7 0,459
Tolérance

item 25 0,733
item 26 0,370
item 27 0,724
Sevrage

item 11 0,600
item 12 0,734
item 13 0,740
item 14 0,764
item 15 0,757
Proportion de variance a 1 facteur 0,43

Une structure alternative a 2 facteurs expliquaitsupplément de 7,9 % de variance (facteur 1 =
31,1 % de variance, facteur 2 = 19,8 % de variarfEg impliquait fortement les items YFAS4
(0,78), YFAS33 (0,82) pour le premier facteur, espondant a I'item « désir persistant et sans
succes de se soustraire ou de contrbler le commpente» ; et les items YFAS18 (0,83) et YFAS32
(0,81), correspondant a I'item « Utilisation maldgé probléemes sociaux» et « utilisation dans des

situations ou cela peut étre physiqguement dangerguour le deuxieme facteur.
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Tableau 11 : analyse factorielle avec rotation varimax (structure a 2 facteurs)

Items YFAS Saturation factorielle | Saturation factorielle
vis a vis du £' facteur | vis a vis du 2™ facteur

Craving

Item 29 0,729 0,345

Item 30 0,681 0,450

ltem 31 0,710 0,262

Inhabilité a remplir des obligations

item 20 0,256 0,617

item 22 <0,10 0,749

Persistance de la consommation malgré les effets

négatifs physiques et psychologiques

item 23 0,662 0,275

item 24 0,667 0,128

Détresse

item 16 0,670 0,353

item 17 0,528 0,333

Abandon d’activités

item 8 0,439 0,598

item 10 0,509 0,534

item 19 0,226 0,676

item 21 0,118 0,668

Prise dans une plus large quantité ou période que

prévue

item 1 0,697 <0,10

item 2 0,656 <0,10

item 3 0,715 0,157

Désir persistant et sans succés de se soustraire gu

de contr6ler le comportement

item 4 0,782 0,100

item 33 0,821 0,254

item 31 0,710 0,262

Utilisation malgré les problemes sociaux

item 9 0,178 0,632

item 18 0,103 0,834

item 35 0,503 0,236

Utilisation dans des situations physiquement

dangereuses

item 28 0,641 0,184

item 32 0,251 0,818

item 34 0,297 0,721
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Dépense de temps importante pour se procurer,

consommer, ou récupérer de la substance

item 5

item 6 0,507 0,135

item 7 0,405 0,202
0,417 0,228

Tolérance

item 25 0,645 0,378

item 26 0,311 0,199

item 27 0,790 0,199

Sevrage

item 11 0,318 0,538

item 12 0,580 0,450

item 13 0,591 0,447

item 14 0,690 0,370

item 15 0,756 0,299

Proportion de variance a 2 facteurs 0,311 0,198

En version diagnostique :

Dans I'étude du scree plot (figure 4) de l'analgss facteurs basée sur les 11 items originaux, on
identifiait une structure basée sur 1 dimensionligupnt 32% de la variance du score YFAS de
'échelle YFAS DSM-5 définitive
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Fig.4 : scree plot en population non clinique

Diagramme des valeurs propres et analyse paralléle de Horn

—— FA Actual Data
FA Simulated Data

eigen values of principal factors

Factor Number

Dans cette structure a un facteur, tous les cstavaient des saturations factorielles de 0,5 os pl
exceptés les items concernant les critéres « Eotcremplir des obligations» et la « Tolérance »

a 0,45. Le symptdbme le plus fortement corrélésdinteension était le craving.

Tableau 12 : analyse factorielle basée sur 1 facteur de la version diagnostique

Critéres diagnostiques YFAS Saturations factoriells | Fréquence
Echec pour remplir des obligations 0,45 9 %
Utilisation dans des situations physiquement 0,57 14 %
dangereuses

Utilisation malgré les problémes sociaux 0,55 15 %
Tolérance 0,45 10 %
Sevrage 0,56 31 %
Prise dans une plus large quantité ou période0,62 26 %
gue prévue

Désir persistant et sans succes de se soustrard3 8 %

ou de contréler le comportement

Dépense de temps importante pour se procui@i66 19%
consommer, ou récupérer de la substance

Abandon d’activités 0,58 15 %
Persistance de la consommation malgré la | 0,51 12 %
connaissance des effets négatifs physiques |et

psychologiques

Craving 0,67 18 %
Proportion de variance a 1 facteur 0,32
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3.2.3. Analyse de la consistance interne et de la validité de construit vis a vis des
autres mesures

Le coefficient de consistance interne alpha de Gaoh de la « YFAS DSM-5 définitive » version
diagnostique était d&86.

Validité de construit vis a vis de mesures de comportement alimentaire

(1) Le nombre de symptomes YFAS était corrélé aveoids p= 0,34 ; p =0,001), 'MCg= 0,38

; p < 0,001), le score total de la BE&=(0,55 ; p < 0,001), le score total de la TFEQ eeie

contrble = 0,38 ; p < 0,001), le score de la TFEQ alimeataémotionnelleg= 0,44 ; p < 0,001),
le score de la TFEQ restriction cognitiye=(0,44 ; p = 0,001), le score de 'EOQ anxigié 0,49 ;

p <0,001), le score de 'EOQ tristespe 0,39 ; p < 0,001), le score de 'EOQ solitude 0,50 ; p

< 0,001), et le score de 'EOQ pep=(0,27 ; p = 0,005).

Tableaux 13 : validité convergente et divergente entre le nombre de symptémes YFAS
et les scores totaux

Nombre de symptémes YFAS| p p

Age -0,31 0,76
Poids actuel 0,34 <0,001
IMC actuel 0,38 <0,001
perte de contréle (TFEQ) 0,38 <0,001
alimentation emotionnelle| 0,44 <0,001
(TFEQ)

restriction cognitive (TFEQ) 0,33 <0,001
anxiété (EOQ) 0,49 <0,001
tristesse (EOQ) 0,39 <0,001
solitude (EOQ) 0,50 <0,001
fatigue (EOQ) 0,19 <0,05
peur (EOQ) 0,27 <0,01
joie (EOQ) -0,02 0,83
Néophobie alimentaire (FNS) | 0,19 <0,05
Restriction alimentaire (DIS) | 0,29 0,003
Hyperphagie boulimique | 0,55 <0,001
(BES)
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Tableaux 14 : Corrélations entre le diagnostic YFAS et valeurs quantitatives

diagnostic YFAS + U de Mann-Whitney Z p
Age 197 -0,64 0,52
Poids actuel 134 -1,63 0,10
IMC actuel 17 -3,94 <0,001
perte de contrdle | 43 -3,08 0,002
(TFEQ)

alimentation 99 -2,19 0,028
émotionnelle (TFEQ)

restriction cognitive | 111 -2,01 0,44
(TFEQ)

anxiété (EOQ) 109 -2,23 0,02
tristesse (EOQ) 96,5 -2,77 0,006
solitude (EOQ) 30,5 -4,21 <0,001
fatigue (EOQ) 92 -2,92 0,003
peur (EOQ) 163 -1,83 0,066
joie (EOQ) 144 -1,95 0,05
Néophobie alimentaire | 70,5 -2,69 0,007
(FNS)

Restriction alimentaire | 158,5 -1,25 0,211
(DIS)

Hyperphagie 78 -2,52 0,011
boulimique (BES)

Age 73,50 -2,60 0,009

(2) Le diagnostic d’addiction a l'alimentation étairelé avec le score de la TFEQ restriction
cognitive £ = -3,08 ; p = 0,002), avec le score de 'EOQ sdiiW = -4,71; p < 0,001), avec le
score de I'EOQ fatigueZ(= -2,92 ; p = 0,003), avec I'obésitéhfz = 10,28 ; p = 0,001), au score
d’anorexie mentale par 'EDDZE 19,19 ; p < 0,001), au score total BEZS=(33,63 ; p < 0,001),
et a I'item YFAS « détresse >chiz = 33,33 ; p < 0,001).
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Tableaux 15 : Corrélations entre le diagnostic YFAS et valeurs qualitatives

Diagnostic YFAS + Chi?
sexe 1,48 0,22
activité professionnelle 0,22 0,89
Etudiant 1,44 0,23
Niveau d’étude CSP 2,43 0,48
Célibat / couple 3,1 0,77
Niveau d’étude 4,53 0,87
Obésité 10,28 0,001
YFAS diagnostic sans litem | 33,33 <0,001
détresse
Item  YFAS échec aux | 35,22 < 0,001
obligations
Item YFAS physiquement | 14,62 0,007
dangereux
Item YFAS malgré csq sociales | 38,77 0,002
Item YFAS tolérance 51,10 < 0,001
Item YFAS sevrage 19,33 0,003
Item YFAS quantité et durée | 1,31 0,26
plus grande
Item YFAS désir de diminuer | 4,51 0,092
ou d’arrét
Item YFAS temps perdu 5,26 0,077
Item YFAS abandon d’activités | 19,33 0,003
Item YFAS malgré les csq phys | 22,71 0,002
et psy
Item YFAS craving 20,89 0,001
Item YFAS détresse 82,45 < 0,001
BES + 7,58 0,006
BES négative, modérée ou | 33,63 <0,001
sévere
EDDS anorexie mentale 19,19 <0,001
QWEP binge eating disorder 1,36 0,31
QWEP boulimie nerveuse 19,19 0,05
QWEP crise alimentaire 0,74 0,59
QWEP perte de contrdle 2,58 0,16
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4. Discussion générale

L’étude visait a mesurer les propriétés psychomeéds de la version francaise de la « YFAS DSM-
5 », et d’établir la validité de construit de ce@iehelle dans deux populations : une population
clinigue et une population non clinique. Nous avdésnontré que I'échelle préliminaire YFAS
DSM-5, de 30 items, avait une structure monofaelieriet une excellente consistance interne dans
ses deux versions «nombre de symptdmes » et maliig», ainsi qu'une bonne validité
convergente vis-a-vis de la sévérité de I'hyperphdgpulimique, et de I'IMC pour la version
diagnostic seule.

Puis nous avons démontré que I'échelle définitivd8 DSM-5, de 37 items, avait également une
structure monofactorielle, une excellente consc#aimterne dans ses deux versions. La version
« nombre de symptdmes » a montré une bonne vatiditgergente vis a vis des mesures d'IMC,
d’hyperphagie boulimique, de restriction cognitivde perte de controle et d’alimentation
emotionnelle, liée a la solitude, I'anxiété, lasteisse et la peur. La version « diagnostic » a m@aont
une bonne validité convergente vis-a-vis des mesuwldMC, de restriction cognitive,
d’hyperphagie boulimique, d’anorexie mentale, etlidientation émotionnelle, notamment liée a la
fatigue et la solitude. La version « diagnosticvaiiune bonne validité divergente vis-a-vis de la

néophobie alimentaire, contrairement a la versioombre de symptémes ».

Nos résultats soutiennent I'idée qu’une structura dacteur était la meilleure structure factoeaell
pour I'échelle YFAS et expliquait une forte propont de la variance dans le groupe non clinique,
ce qui est cohérent avec les résultats originauxzdarhardt et al. (2009) sur 'YFAS DSM-1V, et
les résultats de Brunault et al (2108)r la version francaise de la YFAS DSM-IV. Lesritede la
YFAS DSM-5 définitivées plus fortement corrélés a ce facteur corred@ient aux dimensions

« craving » et « désir persistant et sans succae déduire ou d’arréter le comportement », pour la
version « nombre de symptdémes », et au «cravipgur la version « diagnostic » La faible
saturation factorielle des items correspondant dimensions « beaucoup de temps passé pour se
procurer, consommer, ou récupérer des effets desulasstance ou du comportement» et
« tolérance » suggere que ces items ne permettpgntde discriminer suffisamment les sujets

addicts a la nourriture et des non-addicts.
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Nous avons démontré la bonne validité de I'écheFAS en version DSM-5, a la fois dans ses
versions diagnostiques et de nombre de symptdomess ldvons trouvé que les deux versions
« diagnostic » et « nombre de symptébmes » déFRS DSM-5 définitivedtaient adaptées aux
changements de définition de I'addiction dans le&vEE notamment par I'exploration du craving.
Les hautes saturations factorielles observées lpouersion diagnostique de I'échelle étaient en
faveur de l'utilisation des onze criteres de l'adidin selon le DSM-5 dans le champ des
comportements alimentaires. Par conséquent, nastaiss soutiennent la validité de la version
francaise de |I¥FAS DSM-5 définitiv@our diagnostiquer et mesurer I'addiction a I'aimation.
Dans notre étude, nous avons trouvé une préval#adeiction a la nourriture de 15,2 % dans le
groupe clinique, avec la version préliminaire de&YiBAS DSM-5, et de 6 % dans le groupe non
clinique, avec la version définitive de la YFAS D&M Ce dernier taux de prévalence était
comparable a ceux rapportés sur gegpulations non cliniqueslans les études de Brunault et al
(2014) et de Meule et al (2011 pyant validé respectivement une version francdisme version
allemande.En revanche, le taux de prévalence était bienisféra celui rapporté dans I'étude
originale de la YFAS DSM-4 de Gearhardt et al (20Q€L,4%). Ce constat aurait pu paraitre
surprenant car la YFAS DSM-5 contient 10 items bles gue la YFAS-DSM-1V, et le nombre de
critéres diagnostiques est passé de 7 a 11. Majsipe de Gearhardt a en parallele élevé le seuil d

séverité nécessaire pour remplir un item, si bienlg sensibilité n’a pas forcément augmenté.

Nous avons démontré que notre version francaiska dAS DSM-5 définitivavait une bonne
validité convergente vis-a-vis des mesures d'IMChyperphagie boulimique, de restriction
cognitive, et d’alimentation émotionnelle, notammnieée a la solitude, a la fois dans la version de
nombre de symptdomes et dans sa version diagnostitpee résultats étaient cohérents avec des
études précédentes soulignant le possible rdle éderttheur des facteurs émotionnels pour
lesquels I'alimentation pourrait en fait servir skeatégie de « coping ». La forte association a un
facteur émotionnel comme la solitude pourrait austr I'’hypothéese que les addicts utilisent
I'alimentation comme un substitut affectif (Cyrlknil993), et sur les potentielles perspectives de
I'utilisation de I'ocytocine comme traitement ankigene, anxiolytique et restaurateur des capacités
sociales, altérées dans l'addiction (Noble et 2014 ; Herisson et al., 2014 ; Hott et al., 2013 ;

Mullis et al., 2013 ; Gorka et al., 2014 ; Youngakt 2014).
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De plus notre étude suggére qu'une forte proportienparticipants présentait aux moins trois
symptébmes d’addiction a la nourriture, mais en dehtu symptdome « détresse ou souffrance
cliniguement significative », nécessaire pour pdseatiagnostic d’addiction a I'alimentation. Dans
le groupe clinique, 35 % contre 19 % des partidipgrésentaient au moins trois symptomes
d’addiction a l'alimentation sans pouvoir étre dgiagtiqués comme souffrant d’addiction. Dans le
groupe non clinique, 13 % contre 6 % des partidgpgrésentaient au moins trois symptémes
d’addiction a l'alimentation sans pouvoir étre diagtiqués comme souffrant d’addiction. Ces
résultats suggerent qu’environ deux fois plus detsunon addicts pourraient étre considérés
comme a risque ou non diagnostiqués « addictsraisan de leur faible insight. La dimension de
l'insight dans l'addiction a l'alimentation, déjavarjuée dans I'étude de Brunault (2014}t
importante a la fois pour la recherche et pourddigue clinique car elle impliquerait des stragsgi
de dépistage et de prise en charge thérapeutidffia®ates.

Notre étude comporte cependant plusieurs limiteschmparaison d’'une méme échelle entre les
deux groupes de participants aurait pu apportey guprécision aux résultats. De plus, la passation
des échelles sous forme d’auto-questionnaire reptésun biais important (biais de désirabilité
sociale) dans une population ou l'insight étaitpgesé faible. Les études futures pourraient évaluer
'addiction a l'alimentation en comparant l'autoemptionnaire YFAS avec un entretien semi-
structuré congu pour diagnostiquer I'addiction @itentation afin d’établir la sensibilité et la
spécificité de l'auto-questionnaire YFASD'autres études pourraient comparer les mesures
d’insight entre les patients présentant une adudicéi I'alimentation et ceux présentant au moins
trois symptémes d’addiction, en dehors du sympt&ndesir de contrdle persistant et les échecs

répétés pour limiter ou contréler la prise de sanst ».
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5. Conclusion générale

L’addiction a l'alimentation est un concept validiéniguement. La modification des habitudes
alimentaires et I'explosion de l'offre d’alimentsfiinés hypercaloriques et peu nutritifs, & bag,pri
ont contribué a son développement. Plus qu'unectddi comportementale, ce trouble semble
avoir sa place au sein des addictions liées a uhstance. L’équivalence stricte entre aliments
hyperpalatables et drogues apparait finalemenglegget attendue tant les circuits neurobiologiques
impliqués dans les addictions aux drogues dérigenttomportements nécessaires a la survie.
L’addiction a I'alimentation pourrait étre une deddictions les plus naturelles et les plus évidente
Elle pourrait également apporter un éclairage nauvsur les caractéristiques d'une substance
addictive, en soulignant les aspects d’hyper-méatian, de surévaluation émotionnelle, et de

détournement d’usage.

Nous avons démontré que la traduction francaiskédbeelle Yale Food Addiction Scale est un
outil valide pour diagnostiquer ce trouble et ersumer la sévérité. L’échelle a montré une bonne
validité de construit et de convergence vis-a-ws thesures d'IMC, d’hyperphagie boulimique et
d’alimentation émotionnelle, notamment liée au iseemt de solitude. L’alimentation compulsive

pourrait constituer une stratégie de coping faceadiects négatifs, ou encore un substitut affectif

Il serait intéressant pour de futures études dameplplus précisément les capacités d’insight des

patients addicts a I'alimentation et les liens ad@wentuels troubles de I'attachement.
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ANNEXES

Annexe 1 : QUESTIONNAIRE Version francaise de la Detary Intent Scale

Consignes pour remplir I'échelle: Merci d’indiquéa réponse qui décrit le mieux votre
comportement alimentaire des 6 derniers mois. tlipessible de répondre a l'aide de I'échelle
suivante :

Jamais Rarement Parfois Souvent Tout le temps
1 2 3 4 5
. Raremen . Souven Toutle
Jamais Parfois
t t temps
1. Je mange de petites portions pour maitriser Q Q, Qs Qs Qs
mon poids.
2. Je me retiens de manger pendant les repas Q, 0, Qs Q. Qs

pour éviter de prendre du poids.

3. Je limite la quantité de nourriture que je Q, 0, Qs Q. Qs
mange dans le but de maitriser mon poids.

4. J'évite parfois de manger afin de controler Q, 0, 0 Q. Qs
mon poids.

5. Je saute parfois des repas pour maitriser mon Q, 0, 0 Q. Qs
poids.

6. Je mange parfois un ou deux repas par jour o, Q, s Q, Qs

pour essayer de limiter mon poids.

7. Je mange des aliments diététiques pour Q, 0, Qs Q. Qs
maftriser mon poids.

8. Je compte les calories pour essayer d’éviter Q, 0, Qs Q. Qs
de prendre du poids.
9. Je mange des aliments peu caloriques pour Q, 0, 0 Q. 0

éviter de prendre du poids.
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Annexe 2 : QUESTIONNAIRE Food Neophobia Scale : trduction « maison »

INSTRUCTIONS : Pour chacune des questions suivantes, il est pesilrépondre a I'aide de
I'échelle suivante, qui va de 1 « pas du tout pair moi » a 7 « trés vrai pour moi ». Merci

d’indiquer la réponse qui vous correspond le mieux

1) Jaime bien m’en tenir aux aliments que je cagina

2) Je me méfie des nouveaux aliments.

3) Je ne golte pas les plats lorsque je ne sarsep@ise c'est.
4) Jaime la cuisine de différents pays.

5) La cuisine exotique est trop bizarre pour que @ange.

6) J'aime bien essayer des aliments inhabituels.
7) J'ai peur de manger des plats que je n’ai en@onais manges.

8) Je suis tres difficile pour la nourriture.
9) Méme si je ne sais pas ce qu’il y a dans un jde godte.

10) Au restaurant ou en cafétéria, il y a peu dachs que je choisisse des plats nouveaux.

Tres vrai pour moi

+ | Pas du tout vrai pour moi

N

w

IS

(4]

(<)

~

U L o0
U L o0
U L o0
U L o0
U 0L o0
U 0L o0
U 0L o0

Q
Q

OO
OO
OO
OO
OO
OO

QaaaaaQ
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Annexe 3 : QUESTIONNAIRE Eating Disorder DiagnosticScale simplifiée

Au cours des 3 derniers mois :

Pas du
tout

Un peu

Assez

Extrémement

1) Vous étes vous
senti(e) gros(se) ?

0

2) Avez-vous déja
eu peur de
prendre du poids
ou de devenir
gros(se) ?

3) Est-il déja
arrivé que votre
poids influence de
maniere excessive
I'estime que vous
avez de vous-
méme ?

4) Est-il déja
arrivé que votre
apparence
corporelle ou que
votre ligne
influence de
maniére excessive
I'estime que vous
avez de vous-
méme ?
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Annexe 4 : QUESTIONNAIRE QOEWP Questionnaire on Eathg and Weight Patterns

1. Au cours des six derniers mois, vous est-il déja arrivé d'avoir des périodes d’alimentation excessive ou des
périodes de « crises alimentaires », c'est-a-dire de manger en une heure ou deux des quantités de nourriture que
la plupart des gens pourraient considérer comme importantes ou inhabituelles?

OUI / NON (sivous répondez NON, passez directement a la question 5)

2. Lorsqu'il vous est arrivé de manger de maniere excessive, avez-vous déja eu l'impression de ne pas pouvoir
vous arréter de manger ou de ne pas pouvoir contréler la quantité d’aliments que vous mangiez ou le type
d’aliments que vous mangiez?

OUI / NON (si vous répondez NON, passez directement a la question 5)

3. Durant les six derniers mois, en moyenne, combien de fois vous est-il arrivé de manger de cette facon (c'est-a-
dire de manger de grandes quantités de nourriture sans pouvoir arriver a vous contrdler)? Il y a peut-étre eu des
semaines ou cela ne vous est pas arrivé, mais essayez tout de méme de donner une moyenne pour les semaines
ou cela vous est arrivé.

Jamais / Moins d’'une fois par semaine / 1 jour par semaine / 2 ou 3 jours par semaine/ 4 ou 5 jours par
semaine / presque tous les jours voire tous les jours

4. Lors de ces périodes d’alimentation excessive, vous est-il déja arrivé de ...

a) manger beaucoup plus rapidement que d'habitude?
Oui / Non

b) manger jusqu'a ce que vous vous sentiez « mal »?
Oui / Non

c) manger de grandes quantités de nourritures alors que vous n'aviez pas
vraiment faim?
Oui / non

d) manger seul(e) parce que vous étiez géné(e) de la quantité de nourriture que vous mangiez ?
Oui / Non

e) apreés ces crises alimentaires, vous sentiez-vous déprimé (e) ou dégolité (e)
de vous méme ou trés coupable d'avoir trop mangé ?
Oui / non

5. Durant les six derniers mois, en général, jusqu’a quel point vous sentiez-vous contrarié (e) d'avoir trop mangé
(c'est-a-dire d'avoir mangé plus que ce que vous pensez étre bon pour vous)?

pas du tout contrarié / modérément contrarié / légerement contrarié / fortement contrarié /trés fortement
contrarié

6. Durant les six derniers mois, en général, jusqu’a quel point vous sentiez-vous contrarié (e) de ne pas pouvoir
arréter de manger ou de ne pas étre capable de contrdler la quantité de nourriture que vous mangiez?

pas du tout contrarié / modérément contrarié / légérement contrarié / fortement contrarié / tres fortement
contrarié

7. Durant les six derniers mois, quelle importance avez-vous accordée a votre poids ou a votre « ligne» pour
I'estime ou le jugement que vous avez de vous-méme ?
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Mon poids ne me paraissait pas trés important / Mon poids n'était qu'un des facteurs, parmi d'autres, pour le
jugement que j'avais de moi-méme /Mon poids était I'un des facteurs principaux pour le jugement que j'avais de
moi-méme / Mon poids était de loin le facteur le plus important pour le jugement que j'avais de moi-méme.

8. Au cours des trois derniers mois, apres avoir trop mangé ou aprés avoir eu une crise alimentaire, vous est-il
arrivé(e) de faire une ou plusieurs des choses suivantes dans le but de perdre du poids ou de ne pas en prendre ?

Non Parfois 1 fois 2a3 4a5 Presque tous
jamais ou par fois par | fois par | les jours voire
rarement| semaine| semaine| semaine| tous les jours

Prendre des laxatifs

Prendre des
diurétiques

Se faire vomir

Je(Qner ou sauter
plusieurs repas

Faire de I'exercice
de maniere intensive

U

Prendre des coupe-
faim
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Annexe 5 : QUESTIONNAIRE EMOTIONAL OVEREATING QUEST IONNAIRE

Au cours des 28 derniers jours, pendant combigauts (en moyenne) vous est-il arrivé de

manger beaucoup plus qu’habituellement, en répamnies émotions telles que ...

Aucun

1-5 jours

6-12
jours

13-15
jours

16-22
jours

23-27
jours

tous les
jours

ANXIETE (inquiétude,
stress, nervosité)

TRISTESSE (cafard,
abattement, impression
d’étre déprimé(e))

SOLITUDE (ennui,
découragé(e),
impression d’'étre sans
valeur)

FATIGUE (épuisement,
fatigue)

COLERE (déception,
frustration, impression
d'étre furieux)

JOIE (bonheur, joie,
surexcitation)
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Annexe 6 : QUESTIONNAIRE Version francaise du ThreeFactor Eating Questionnaire

4

3

2

1

Entiére
ment
vral

Assez vrai

Assez faux

Complétement

faux

Q1

Quand je sens une odeur de grillade ou que
je vois un morceau de viande juteux, je
trouve treés difficile de me retenir de
manger méme si je viens de terminer un
repas.

Q2

A table, je prends délibérément de petites

parts comme moyen de controler mon poids.

Q3

Quand je me sens anxieux (se), je me
surprends 4 manger.

Q4

Parfois, lorsque je commence a manger, j’ai
I'impression que je ne vais pas pouvoir
m’arréter.

Q5

Lorsque je suis avec quelqu’un qui mange,
cela me donne souvent assez faim pour
manger aussi.

Q6

Quand j’ai le cafard, il m’arrive souvent de
manger trop.

Q7

La vue d’'un aliment appétissant me donne
souvent tellement faim que je suis obligé de
manger tout de suite.

Q8

J’al si faim que j’ai souvent I'impression
que mon estomac est un puits sans fond.

Q9

Comme j’ai toujours faim, il m’est difficile
d’arréter de manger avant d’avoir terminé
mon assiette.

Q10

Lorsque je me sens seul (e), je me console
en mangeant.

Q11

A table, je me retiens volontairement de
manger pour ne pas prendre du poids.

Q12

J’évite de manger certains aliments car ils
me font grossir.

Q13

J’al toujours assez faim pour manger a
n’importe quelle heure.

14. A quels moments avez-vous une sensation de faim ?

Uniquement a I’heure des repas
Parfois entre les repas

Souvent entre les repas
Presque tout le temps

=~ w N

15. Vous arrive-t-il d’éviter de « faire des provisions » d’aliments qui vous tentent ?

Jamais ou presque
Rarement
Souvent

Presque toujours

W N =



16. Avez-vous tendance a manger volontairement moins que vous n’en avez envie ?

Pas du tout
Un peu
Modérément
Fortement

W N =

17. Vous arrive-t-il de vous « empiffrer » bien que vous n’ayez pas faim ?

Jamais 1
Rarement 2
Parfois 3
Fortement 4

18. Sur une échelle allant de 1 a 8, ou
- 1 signifie « pas de restriction du tout sur 'alimentation » (c’est-a-dire que vous mangez ce que
vous voulez, quand vous voulez)
- et 8 « une restriction importante » (c’est-a-dire que vous limitez en permanence la prise
alimentaire sans jamais craquer), quel chiffre donnez-vous ? Entourez le chiffre qui correspond
le mieux a votre cas.

1 2 3 4 5 6 7 8
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Annexe 7 : Binge Eating Scale

Instructions : ci-dessous sont présentés des groupe s de plusieurs phrases. Lisez toutes les phrases
de chaque groupe et, pour chaque groupe de phrase, merci d'indiquer le chiffre qui correspond le
mieux a vos sentiments concernant les problémes que Vous rencontrez pour contrbler votre
alimentation. Il est possible que les phrases propo sées ne correspondent pas exactement a votre
ressenti. Merci dans ce cas d'indiquer la réponse |  a plus proche de votre ressenti |

|

1- Je ne me sens pas géné(e) par mon poids ou la taille de mon corps quand je suis avec les autres.

2- Je suis soucieux(se) de mon apparence physique vis-a vis des autres, mais en général, je ne suis
pas décu(e) par moi-méme ;

3- Je suis géné(e) par mon apparence et mon poids qui me décoivent.

4- Je suis trés géné(e) par mon poids et fréquemment jai honte de moi-méme et je me dégolte.
J'essaie d'éviter les contacts sociaux a cause de cette géne.

1

1- Je n’ai aucune difficulté pour manger doucement de maniére convenable.

2- Bien que jaie I'impression d’avaler rapidement la nourriture, je ne termine pas en me sentant rempli
d’avoir trop mangeé.

3- Parfois, j'ai tendance a manger rapidement et ensuite je me sens mal a l'aise d'étre trop rempli.

4- Jai I'habitude d’avaler ma nourriture sans vraiment la macher. Quand cela m’arrive, jai souvent
l'impression d'étre bourré(e) parce que j'ai trop mangé.

1]

1- Je me sens capable de contrdler mes envies irrésistibles de nourriture quand je le veux.

2- Jail'impression de moins bien contrdler mes conduites alimentaires que la plupart des gens.

3- Je me sens absolument désemparé(e) quand il me vient a I'esprit de vouloir contrdler mes envies
irrésistibles de nourriture.

4- Comme je me sens désemparé(e) pour contrdler mon alimentation, je suis vraiment sans espoir de
pouvoir essayer de me contréler.

\Y

1- Je n’ai pas I'habitude de manger quand je m’ennuie.

2- Je mange parfois quand je m’ennuie, mais souvent je suis capable de m’'occuper et de ne plus
penser a la nourriture.

3- Jai I'habitude de manger quand je m’ennuie, mais parfois je peux faire une autre activité pour
chasser I'alimentation de mes pensées.

4- Jai la grande habitude de manger quand je m’ennuie. Rien ne semble m’aider a supprimer cette
habitude.

\'

1- Habituellement jai faim quand je mange quelque chose.

2- Parfois, je mange de maniére impulsive méme si je n'ai pas vraiment faim.

3- Jai I'habitude de manger des aliments que je n'aime pas vraiment pour satisfaire mon envie de
nourriture méme si je n'ai pas faim.

4- Méme si je n'ai pas faim, j'ai une sensation de faim dans la bouche qui ne semble étre satisfaite
gu’en mangeant de la nourriture, par exemple un sandwich, qui remplit ma bouche. Parfois, aprés
avoir mangé pour satisfaire cette sensation de faim, je recrache la nourriture pour ne pas prendre de
poids.

Vi

1- Je ne ressens aucune culpabilité ni aucun dégodt de moi-méme aprés avoir trop mangé.

2- Aprés avoir trop mangé, je me sens coupable ou je me dégodte parfois.

3- La plupart du temps, je ressens une profonde culpabilité ou un profond dégoit de moi-méme aprés

avoir trop mange.
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Vil

Vil

Xl

Xi

1-
2-

Je ne perds jamais totalement le contrble de mon alimentation quand je fais un régime, méme aprés
des périodes d’excés alimentaire.

Parfois je mange un aliment défendu par le régime, j'ai 'impression de le chasser de ma mémoire et
je mange encore plus.

Fréguemment, quand je mange trop pendant le régime, je me dis : « je viens de faire un écart par
rapport au régime, pourquoi ne pas continuer ? ». Quand cela m’arrive, je mange encore plus.

J'ai I'habitude de commencer un régime strict, mais je linterromps en continuant mes excés
alimentaires. Ma vie semble étre soit « festin », soit « famine ».

Je mange rarement une telle quantité de nourriture que je me sens trop rempli(e) apres.
Habituellement, environ une fois par mois, je mange une telle quantité de nourriture que je me sens
trop rempli(e) apres.

J'ai régulierement des périodes dans le mois pendant lesquelles je mange de trés grandes quantités
d’aliments, soit lors des repas, soit en dehors des repas.

Je mange tant de nourriture, que fréquemment, je ne me sens vraiment pas trés bien aprés les
repas et parfois méme, j'ai des nausées.

Habituellement, la quantité de calories que jingére ne s'éléve pas trés haut ni ne descends jamais
trés bas.

Parfois, aprés avoir trop mangé, j'essaie de réduire les calories que jingere, au point de ne rien
manger pour compenser I'exces alimentaire.

J'ai I'nabitude de beaucoup manger durant la soirée. Il me semble que le plus souvent je n'ai pas
faim le matin mais je mange beaucoup le soir.

Il'y a eu des périodes de plusieurs semaines pendant lesquelles dans ma vie d’adulte, je me privais
presque totalement de nourriture. Ces périodes succédaient a des périodes de suralimentation. J'ai
l'impression d'alterner entre « festin » et « famine ».

Le plus souvent je suis capable de m’arréter quand je le veux. Je sais quand « trop c’est trop ».
Assez souvent, j'éprouve un besoin irrésistible de manger que je ne semble pas pouvoir controler.
Fréquemment, j'ai des envies irrésistibles de grande quantité de nourriture que je semble incapable
de contréler, mais a d’autres moments je parviens a controler ces pulsions alimentaires.

Je me sens incapable de contréler mes pulsions alimentaires. J'ai peur de ne pas pouvoir étre
capable de m’arréter volontairement de manger.

Je n’ai aucun probléme pour m’arréter de manger quand je me sens rempli(e).

Le plus souvent je peux m’arréter de manger quand je n’ai plus faim, mais parfois je mange trop, au
point de me sentir trop rempli(e).

J'ai des difficultés a m’arréter de manger une fois que j'ai commencé et le plus souvent je me sens
complétement rempli(e) aprés avoir mangé un repas.

Comme j'ai des difficultés a m’arréter de manger quand je veux, je me fais parfois vomir pour ne
plus me sentir trop rempli(e).

J'ai I'impression de manger autant quand je suis avec les autres (famille, repas en société) que
guand je suis seul(e).

De temps en temps, quand je suis avec d’autres personnes, je ne mange pas autant que je le
voudrais parce que je suis géné(e) par mes habitudes alimentaires.

Fréguemment, je mange seulement de petites quantités de nourriture quand je suis en présence
d’autres personnes, parce que je suis trés embarrassé(e) par ma maniére de manger.

Je suis honteux(se) de trop manger que je choisis des moments pendant lesquels personne ne me
voit pour manger de grosses quantités daliments. Jai [Iimpression d'étre un(e)
« mangeur/mangeuse en cachette ».
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X

Xiv

XV

Xvi

1-
2-

1-
2-
3-

Je mange trois repas par jour et occasionnellement une collation entre les repas.

Je mange trois repas par jour, mais je prends aussi souvent un casse-crodte entre les repas.

Quand je prends des casses-cro(tes copieux entre les repas, j'ai I'habitude de sauter les repas.

Il y a des périodes pendant lesquelles j'ai I'impression de manger continuellement sans avoir de vrai
repas planifié.

Je ne pense pas beaucoup a essayer de contréler mes pulsions alimentaires.

Quelquefoais, jai I'impression d'étre préoccupé(e) par mes tentatives de contrdle de mes crises de
« grande bouffe ».

J'ai I'impression que fréquemment, je passe beaucoup de temps a penser a la quantité d’aliments
gue j'ai mangée ou que j'ai essayée de ne pas manger.

J'ai I'impression de consacrer la plupart de mon temps a penser a ce que je mange ou pas. Je
ressens comme si j'étais constamment en train de résister pour ne pas manger.

Je ne pense pas beaucoup a la nourriture.

J'ai un grand besoin de nourriture mais cela ne dure que pendant de courtes périodes.

Il'y a des jours ou je ne peux pas penser a autre chose qu’a la nourriture.

La plupart de mes journées semble étre occupées par des pensées concernant la nourriture. J'ai
l'impression de vivre pour manger.

Je sais le plus souvent si jai faim ou non. Je mange une portion correcte de nourriture pour
satisfaire ma faim.

De temps en temps, je ne suis pas sdr(e) de savoir si jai faim ou pas. A ces moments, il m'est
difficile de savoir quelle quantité de nourriture je dois prendre pour me rassasier.

Méme si je devrais connaitre la quantité de calories que je devrais manger, je n'ai aucune idée de ce
gu’est une portion normale pour moi.
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Résumé :

Introduction : Le concept d’addiction a I'alimentation a recu une attention accrue ces derniéres années, compte tenu de sa
possible implication dans les troubles du comportement alimentaire et 'obésité. Afin d’évaluer cette addiction, I'équipe
d’Ashley Gearhardt a construit 'échelle Yale Food Addiction Scale, en se basant sur les critéres DSM-IV d’addiction. Etant
donné que de nouveaux critéres diagnostiques d’addiction ont été proposés dans le DSM-5 (incluant notamment le craving), il
est nécessaire d’adapter cette échelle pour mesurer I'addiction a 'alimentation conformément aux criteres DSM-5. L’objectif
de ce travail était de présenter le concept d’addiction a I'alimentation puis d’étudier la validité de construit de la version
francaise de la Yale Food Addiction Scale dans sa version DSM 5.

Matériel et méthode : Deux études ont été réalisées a partir des deux derniéres versions de I'échelle Yale Food Addiction
Scale DSM-5 (YFAS DSM-5), en cours de construction par I'équipe de Gearhardt. La premiére entre janvier 2014 et juin 2014
aupres d’'une population de 125 patients obeses suivis au sein du service de Médecine Interne-Nutrition du CHRU de TOURS.
Dans cette étude, nous avons étudié la validité de construit de 1'échelle « YFAS DSM-5 version préliminaire », en précisant sa
structure factorielle (analyses factorielles exploratoires réalisées a I'aide du logiciel R), sa consistance interne et sa validité de
construit vis-a-vis de la Binge Eating Scale et de I'Indice de Masse Corporelle (IMC).

La deuxieéme étude a été réalisée entre février 2014 et juin 2014 auprés d’'une population non clinique de 100 participants.
Dans cette étude, nous avons étudié la validité de construit de I'échelle « YFAS DSM-5 version définitive », en précisant sa
structure factorielle (analyses factorielles exploratoires réalisées a 'aide du logiciel R), sa consistance interne. Puis nous
avons affiné ces résultats par une mesure de la validité de construit de 1'échelle en déterminant quels étaient les facteurs
associés a 'addiction a I'alimentation : Indice de Masse Corporelle (IMC), sévérité de 'hyperphagie boulimique (Binge Eating
Scale), diagnostic d’anorexie mentale, de boulimie nerveuse ou d’hyperphagie boulimique (Eating Disorder Diagnostic Scale,
Questionnaire on Weight and Eating Pattern-Revised), alimentation émotionnelle, désinhibition, restriction cognitive
(Emotional Overeating Questionnaire, Three-Factor Eating Questionnaire 18 items, Dietary Intent Scale) et néophobie
alimentaire (Food Neophobia Scale).

Résultats : Dans le groupe témoin, la plupart étaient des femmes (78%), I'dge moyen était de 32,3 ans (+ 11,4) et 'IMC
moyen était de 24,5 kg/m2 (+ 6,5). Dans le groupe clinique, la plupart étaient des femmes (82,4%), 'dge moyen était de 44
ans (+ 10,8), et 'IMC moyen était de 37,4 kg/m2 (* 9,3). Un diagnostic d’addiction a I'alimentation était constaté chez 6% des
témoins et 15,2% des patients. En population témoin et clinique, les analyses factorielles étaient en faveur d’une structure a 1
facteur, expliquant respectivement 43% et 39,9% de la variance totale. La consistance interne était excellente dans les deux
populations (alpha de Cronbach de 0,95 et de 0,96). En population clinique, il existait une bonne validité convergente vis-a-
vis de mesures d’'IMC, d’hyperphagie boulimique (p<0,05). En population témoin, il existait une bonne validité convergente
vis-a-vis de mesures d’'IMC, d’hyperphagie boulimique, d’alimentation émotionnelle et de restriction cognitive (p<0,01), et
une bonne validité divergente vis-a-vis de la néophobie alimentaire (p<0,05).

Discussion : L’addiction a I'alimentation peut étre mesurée de maniere fiable par la version frangaise de 1'échelle Yale Food
Addiction Scale version DSM-5. Des travaux ultérieurs sont nécessaires pour mieux comprendre quels sont les facteurs
pouvant contribuer a cette addiction.
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Addiction a la nourriture ; obésité ; trouble du comportement alimentaire ; DSM-5 ; Yale Food Addiction Scale ; traduction
francaise ; validité de construit.
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