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Les troubles du comportement alimentaire (TCA)
regroupent plusieurs pathologies psychiatriques & expres-
sion alimentaire trés variée. Elles répondent a la classifica-
tion du DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) qui reconnait les quatre grandes catégories sui-
vantes [1] :

= l'anorexie mentale;

= la boulimie nerveuse;

= l'hyperphagie boulimique;

= les TCA atypiques.

Anorexie mentale

Définition

L'anorexie mentale est une maladie psychiatrique au reten-

tissement somatique défini par trois critéres diagnostiques

[1]:

= restriction des apports énergétiques par rapport aux
besoins conduisant & un poids significativement bas
compte tenu de '4ge, du sexe, du stade de développement
et de la santé physique. Est considéré comme significa-
tivement bas un poids inférieur a la norme minimale
ou, pour les enfants et les adolescents, inférieur au poids
minimal attendu;

= peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ou
comportement persistant interférant avec la prise de
poids, alors que le poids est significativement bas;

= altération de la perception du poids ou de la forme de son
propre corps (dysmorphophobie), influence excessive du
poids ou de la forme corporelle sur I'estime de soi, ou
manque de reconnaissance persistant de la gravité de la
maigreur actuelle.
Le DSM-5 reconnait également deux sous-types d'ano-

rexie mentale :
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= le type restrictif : ce sous-type décrit des situations ou la
perte de poids est essentiellement obtenue par le régime,
le jetine et/ou l'exercice physique excessif;

= le type accés hyperphagiques/purgatif : pendant les trois
derniers mois, la personne a présenté des accés récurrents
de gloutonnerie et/ou a recouru a des vomissements pro-
voqués ou a des comportements purgatifs (c'est-a-dire
laxatifs, diurétiques, lavements).

L'aménorrhée, critére somatique présent dans la définition
précédente (DSM-1V) [2], a été supprimée en raison de sa
non-applicabilité chez les garcons/hommes, les filles prépu-
beéres, les femmes sous contraception hormonale ou en age
de ménopause. Néanmoins, hors situations citées, le retour
de regles est pris en compte comme repére de guérison
somatique lors de la reprise pondérale. De la méme maniére,
la présence des regles constitue un élément clé dans le dia-
gnostic différentiel avec la maigreur constitutionnelle [3].

Le DSM-5 établit également des seuils de sévérité a partir
de l'indice de masse corporelle (IMC) actuel (tableau 23.1).
Il s'agit en fait des seuils de gravité de maigreur selon ' OMS
[4]. Pour les enfants et les adolescents, il se fait a partir du

Tableau 23.1 Classification des seuils de maigreur
selon I'OMS

Degré de sévérité  IMC (indice de masse corporelle)

Léger IMC > 17 kg/m?
Moyen IMC 16-16,99 kg/m?
Grave IMC 15-15,99 kg/m?
Extréme IMC < 15 kg/m?

Source : d'aprés World Health Organ Tech Rep Ser 1995.
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percentile de 'IMC. Le degré de sévérité peut étre majoré
par les symptomes cliniques, le degré d'incapacité fonction-
nelle et la nécessité de prise en charge.

Epidémiologie
Il n'existe pas a I'heure actuelle de données claires sur
I'épidémiologie des TCA, d'une part du fait de 1'évolu-
tion des définitions officielles, mais également, du fait de
l'utilisation parallele d'autres critéres diagnostiques (ex. :
autoquestionnaires).

La prévalence vie-entiére de 1'anorexie mentale est esti-
mée pour les femmes a 0,9 % et pour les hommes a 0,2 %,
avec un sex-ratio variant de 6 a 9 femmes (filles) pour
1 homme (gar¢on) [5]. L'anorexie mentale débute générale-
ment en milieu ou fin d'adolescence, et plus rarement aprés
l'age de 30 ans. Son incidence est variable, de 8 a 24 nou-
veaux cas pour 100000 personnes agées de 10 a 24 ans/an.

Modeles physio-psycho-pathologiques
(fig. 23.1)

De multiples modeles physio-psycho-pathologiques sont
proposés dans la littérature. La modélisation bio-psycho-
sociale développée initialement dans les années 1980 par
Engel pointe différents facteurs susceptibles de participer a
l'origine et au développement des TCA [6]. On distingue les
facteurs «prédisposants» — par exemple, le polymorphisme
génétique de systémes de neuromédiateurs : sérotoniner-
gique, dopaminergique, opioide [7] -, et « précipitants »,
souvent des événements ou des traumatismes survenus a
un age jeune. Des traits de perfectionnisme, de persévé-
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rance, de maitrise ou d'alexithymie, d'anxiété se rajoutent
comme potentiels marqueurs cliniques prédictifs. La mai-
greur constitutionnelle n'exclut pas le développement de
l'anorexie mentale, et peut méme faciliter l'installation de la
dénutrition due a la restriction alimentaire [8]. Enfin, une
fois le trouble installé, des facteurs « perpétuants» peuvent
s'installer. On peut parler d'addiction a la dénutrition [9].

Tableau clinique (fig. 23.2)

La restriction alimentaire est a la fois qualitative et quantita-
tive portant surtout sur les lipides et les glucides, avec une
véritable lipidophobie [10]. La sensation de faim est variable
et fortement corrélée aux traits psychologiques [11].

La restriction alimentaire entraine une perte de poids et
un amaigrissement avec un poids inférieur au poids physio-
logique pour I'age (IMC < 18,5 kg/m?). La perte de poids est
souvent aggravée par un excés d'activité physique (30 a 80 %
des patientes) [12].

La perte de poids entraine une « dénutrition lipidique »
qui, a la différence des dénutritions protéino-énergétiques
avec composante inflammatoire (sepsis, brtlures, cancer,
etc.), se caractérise par une perte massive de masse grasse
(10 % versus 25-35 % chez la femme jeune) [13].

La dénutrition lipidique s'accompagne d'un hypomé-
tabolisme généralisé, réaction adaptative d'épargne éner-
gétique donc de survie. On retrouve ainsi une diminution
du métabolisme de repos proportionnelle a la gravité de la
dénutrition [14], une diminution de la température corpo-
relle, une diminution du péristaltisme intestinal [15] et une
bradycardie [16], en lien avec une dysautonomie cardiaque
[17].
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Fig. 23.1 Schématisation du modele bio-psycho-social dans I'anorexie mentale. Source : Kan C, Treasure J. Recent research and persona-
lized treatment of anorexia nervosa. Psychiatric Clinics 2019, 42(1) : 11-19 [6].
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Anomalies et marqueurs biologiques
de gravité (fig. 23.2)

Le bilan biologique standard est longtemps normal. Mais,
il doit étre demandé au diagnostic pour éliminer des
diagnostics différentiels et réguliérement pour dépister
des complications dans des formes graves et/ou chro-
niques [18]. La glycémie veineuse a jeun est la plupart
du temps normale basse, sauf dans des formes séveres avec
parfois des hypoglycémies [19]. La pose de capteurs en
continu de la glycémie révele une hypoglycémie modérée
chronique, potentiellement responsable des souffrances
métaboliques observées telles qu'une altération de la fonc-
tion hépatique, expliquée en partie par I'augmentation de la
cétogenese dans cet environnement hypoglycémique [20],
une altération des hormones de contre-régulation ou des
troubles cognitifs [19].

Le bilan lipidique peut montrer parfois une élévation
paradoxale du cholestérol total, liée a une élévation simulta-
née du HDL et du LDL-cholestérol, signe indirect d'un dys-
fonctionnement hépatique [21, 22]. La numération-formule
sanguine, le plus souvent normale, peut mettre en évidence
une anémie et/ou une leuconeutropénie et/ou une throm-
bopénie dans des formes tres évoluées [23]. L'ionogramme
sanguin peut montrer une hypokaliémie en cas de vomisse-
ments et/ou une hyponatrémie en cas de potomanie, avec
risques de trouble du rythme, ou une hypophosphatémie
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en cas de syndrome de renutrition [24]. Le bilan hépatique
peut parfois montrer une cytolyse en cas de dénutrition
sévere et de syndrome de renutrition également [24]. Enfin,
l'albumine, marqueur biologique classique de dénutrition,
est paradoxalement normale haute dans 90 % des cas [16].
Elle diminue dans les formes trés graves ou chroniques avec
rhabdomyolyse et sarcopénie [25].

La plupart des micronutriments et des vitamines sont
diminués [26]. Les carences en fer, de plus en plus fréquentes
avec le développement du végétarisme, vont, entre autres,
favoriser 1'anémie et la chute des cheveux, l'altération des
phaneres. Si les vitamines sont basses dans le sang, il n'y a
pas a ce jour d'informations sur leur taux intracellulaire et
sur l'effet bénéfique ou non d'une supplémentation en phase
de dénutrition. La hausse paradoxale des taux circulants de
vitamine B12 est un marqueur de gravité, t¢émoignant d'une
souffrance cellulaire hépatique avec relargage dans le sang.

On retrouve de nombreuses anomalies hormonales adap-
tatives secondaires a la dénutrition et réversibles [13, 16], qu'il
ne faut pas traiter. Le syndrome de basse T3 est d{i & une dimi-
nution de la désiodase de type 2 et, plus modérée, de la TSH
et de la TRH, secondaire a dénutrition. Il est responsable de
I'hypométabolisme. Le syndrome de pseudo-Cushing associe
une activation de l'axe corticotrope, avec ACTH et cortisol
plasmatiques élevés, mais a cycle conservé, avec une absence
de freinage du cortisol a la dexaméthasone [27]. Cet hyper-
corticisme est responsable du lanugo et participe a l'altération
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Fig. 23.2 Schématisation des grandes complications somatiques de I'anorexie mentale. T3 : triiodothyronine; IGF-1 : insulin-like growth
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de la qualité de l'os. L'altération de I'axe somatotrope se carac-
térise par une GH haute et une IGF-1 basse. L'IGF-1 baisse
par diminution de la synthése hépatique et augmentation
de la clairance. La GH augmente par la levée du rétrocontrole
négatif de I'IGF-1, I'élévation de la ghréline et I'hypoglycémie.
L'augmentation des catécholamines se produit dans les phases
extrémes de dénutrition, probablement par contre-régulation
de I'hypoglycémie [16].

L'effondrement total de la leptine, corrélé a celui de
la masse grasse, est responsable du blocage de I'axe gona-
dotrope. Les hormones de la régulation de l'appétit se
caractérisent par un profil plutdt orexigéne adaptatif : aug-
mentation de la ghréline, hormone orexigéne; résultats
plus contrastés pour le peptide YY (PYY 1-39), hormone
anorexigéne normale ou diminuée; diminution de l'insu-
line, hormone anorexigene, et effondrement de la leptine,
hormone anorexigéne. Toutes ces anomalies entrainent un
hypogonadisme central fonctionnel. L'hyperactivité phy-
sique accentue ces anomalies et prolonge le blocage de I'axe
gonadotrope. L'aménorrhée centrale primaire ou secondaire
chez la femme est donc un marqueur fort de la dénutrition
utile au clinicien.

Des taux trés diminués d'IGF-1, ou tres élevés de corti-
sol, de GH, de dérivés méthoxylés plasmatiques, de la vita-
mine B12 devraient étre pris en compte comme marqueurs
de gravité [16], et constituer des criteres d'hospitalisation,
au méme titre que les signes de cytolyse hépatique, d'insuf-
fisance rénale ou les troubles ioniques majeurs, proposés
par la Haute Autorité de santé (https://www.has-sante.fr/
jems/c_985715/fr/anorexie-mentale-prise-en-charge).

Complications - séquelles

Le retour a une fertilité est quasiment toujours possible en
allant au bout de la renutrition, permettant le plus souvent
d'éviter l'infertilité séquellaire [28]. La présence d'une pul-
satilité de LH (plus de 2 pulses sur 4 heures), une réponse
de la LH au test LHRH supérieure a 33 UI/l ou une inhi-
bine B supérieure a 63 pg/ml sont des marqueurs prédictifs
du retour des regles, apres reprise de poids, et hors reprise
d'activité physique intense [29].

L'altération de la masse osseuse est une conséquence des
multiples anomalies hormonales et de la dénutrition elle-
méme [30]. On retrouve une déminéralisation osseuse dans
80 % des cas (T-scores a la densitométrie osseuse < - 2,5),
avec une altération de la microarchitecture, en lien avec une
augmentation de la destruction osseuse et une diminution
de la formation osseuse de facon totalement découplée.
Cette altération s'aggrave avec la durée de la maladie et n'est
pas toujours normalisée a la guérison.

Les troubles de la croissance avec un retard de croissance
staturopondérale chez l'adolescent [31], voire un arrét de
la croissance chez les plus jeunes, sont un enjeu majeur
imposant d'agir rapidement pour éviter des séquelles a long
terme. La croissance staturale s'améliore avec la renutrition.
Ce ralentissement statural est variable, mais peut étre tres
important en intensité (1 cm/an) et en durée (1-4 ans).

Les complications cardiovasculaires [32] en lien avec
l'atteinte musculaire, I'hypométabolisme et les anomalies
vasculaires périphériques, comme le pseudo-syndrome de
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Raynaud, sont a rechercher : anomalies cardiaques struc-
turelles et fonctionnelles, troubles du rythme cardiaque,
modifications hémodynamiques pouvant aller jusqu'a l'in-
suffisance cardiaque, et mort subite.

Les complications sont en lien avec les purges dans le
type mixte (voir § Boulimie).

Traitement - prise en charge
nutritionnelle

Il n'existe pas a I'heure actuelle de traitement unique, clair et
défini de l'anorexie mentale.

La prise en charge doit étre pluridisciplinaire. La commu-
nication entre les intervenants est obligatoire pour faire face
a deux difficultés : le clivage inhérent a la maladie et favorisé
par la pluridisciplinarité méme; le risque de se focaliser sur la
problématique somatique en oubliant le contexte de la mala-
die psychiatrique. Les recommandations de la Haute Auto-
rité de santé (https://www.has-sante.fr/jcms/c_985715/fr/
anorexie-mentale-prise-en-charge) datant de 2010 reposent
en grande partie sur des avis d'experts, faute d'études suffi-
santes pour graduer les propositions de prise en charge. Une
mise a jour récente pour les formes a début précoce existe
cependant (https://www.has-sante.fr/jcms/p_3353115/fr/
anorexie-mentale-a-debut-precoce-amp).

Prises en charge psychiatrique

et pharmacologique spécifiques

Les modalités de prise en charge psychiatrique et psycho-
logique sont nombreuses et variables d'un centre a I'autre.
La meilleure approche semble étre une combinaison de la
réhabilitation nutritionnelle et des prises en charge psy-
chologiques spécialement tournées vers le TCA, comme
la thérapie familiale [33]. La prise en charge doit favori-
ser le dialogue entre les soignants et s'affranchir de toute
stigmatisation.

Les prises en charge pharmacologiques spécifiques (et
non sur l'anxiété et/ou la dépression) sont pauvres voire
inexistantes. Les antidépresseurs n'ont pas fait la preuve for-
melle de leur efficacité sur le trait anorexique [34]. La sup-
plémentation en tryptophane, précurseur de la sérotonine,
ne s'est pas avérée efficace non plus. L'olanzapine, un anti-
psychotique, a montré des résultats prometteurs en amélio-
rant la prise de poids mais sans modifier le trait anorexique
ni les autres symptdmes psychiques. A ce jour, il n'y a pas de
médicaments ayant recu une AMM pour 'anorexie mentale.

Prise en charge de I'hyperactivité physique

La prise en charge de I'hyperactivité physique reste a codi-
fier. Il est intéressant de noter que, en contre-pied, des
protocoles d'activité physique ont été mis en place. Une
méta-analyse récente a montré une amélioration de la force
musculaire par des exercices en force, ainsi que du compor-
tement alimentaire, de l'humeur et de la qualité de vie par
des étirements.

Prise en charge somatique de la dénutrition

La prise en charge nutritionnelle est variable selon les
équipes. Elle dépend de plusieurs facteurs : la gravité de
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l'état nutritionnel, le moment de cette prise en charge dans
l'histoire naturelle de la maladie, et enfin de la capacité du
patient a se saisir de la prise en charge proposée.

Le bilan initial hormonal et nutritionnel permet d'objec-
tiver la dénutrition «lipidique » aupres de la patiente et de
sa famille, d'affirmer la nécessité de la reprise de poids ou
de la non-perte, de dépister les complications et les facteurs
de gravité, de statuer sur la gravité somatique, de réaliser
une surveillance et une observation alimentaire, de la sen-
sation de faim et des parametres métaboliques, et enfin de
se donner le temps d'une évaluation psychologique et psy-
chiatrique compléte. Ce bilan initial devrait étre réalisé en
milieu hospitalier sur plusieurs jours. Il permet ensuite de
programmer la prise en charge et le suivi alimentaire, de
discuter de la pertinence d'une nutrition entérale et d'aider
a programmer la prise en charge psychiatrique; le tout au
cours des discussions des réunions de concertation pluri-
disciplinaire. Ce bilan initial est un véritable élément fonda-
teur qui marque le début de la prise en charge, un moment
de feedback biologique somatique objectif qui permet a la
patiente et a son entourage de se placer dans le principe de
réalité et de puiser dans ces informations les ressources pour
se battre. Ce méme bilan doit étre répété en cas de dégra-
dation de I'état somatique, de l'apparition de complications
nouvelles et supplémentaires ou en l'absence de reprise de
poids. Il devrait également étre recontrolé apres la reprise de
poids pour statuer sur I'état somatique, le retour des regles,
la normalisation de toutes les anomalies secondaires a la
dénutrition et enfin définir la possibilité de séquelles comme
l'altération de la masse osseuse ou le retard de croissance.

La stratégie nutritionnelle va également varier en fonc-
tion de l'histoire naturelle. En phase aigué, il faudra pouvoir
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opter pour une stratégie de réhabilitation nutritionnelle :
stratégie de reprise du poids perdu si la patiente est dénutrie
ou stratégie de non-perte de poids dans un deuxieme temps
lorsqu'elle ne sera plus dénutrie (bilan de reprise de poids)
ou d'emblée si elle n'est pas dénutrie au bilan initial.

La stratégie de reprise de poids est basée sur le déséqui-
libre alimentaire ot les apports doivent étre supérieurs aux
dépenses, alors que la stratégie de non-perte de poids repose
sur I'équilibre alimentaire énergétique. La mise en place
d'une alimentation déséquilibrée ne doit pas entrainer la
mise en place d'une alimentation anarchique, car le retour a
l'alimentation équilibrée sera difficile et exposera au risque
de dépassement du poids d'équilibre par des comportements
parfois compulsifs (fig. 23.3).

Contrat de poids dans le parcours de soins

Pour aider la patiente a mettre en place cette stratégie, le
contrat de poids peut étre proposé [35] a la fois en hospitali-
sation mais aussi en ambulatoire. Cette méthode semble avoir
montré une augmentation de la motivation et de l'autono-
mie des patientes. Le contrat prévoit le plus souvent un suivi
ambulatoire avec un objectif de prise de poids mensuel (sou-
vent 1 kg) et le recours a 'hospitalisation si I'objectif n'est pas
atteint. Ce contrat est pragmatique. Il sera utile de mettre en
place une attente active si le rythme de la patiente est plus lent
que celui proposé (avec des prises de poids plus faibles ou en
dents de scie ce qui est trés fréquent). Dans les cas, ot le non-
respect du contrat dure trop longtemps (non-prise ou perte
de poids pendant plusieurs consultations de suite), il faudra
mettre en place l'hospitalisation pour laquelle les deux par-
ties se sont engagées. Le contrat de poids est un engagement
mutuel entre le soignant et le patient (un document écrit et
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Fig. 23.3 Schématisation de la prise en charge nutritionnelle dans I'anorexie mentale. En vert, la période de prise en charge. A : alimen-
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signé pourra étre proposé). Ainsi, ce contrat s'explique et
se prépare parfois sur plusieurs rencontres afin de s'assurer
de la compleéte compréhension et adhésion de la patiente au
parcours de soins proposé. Le refus de I'hospitalisation peut
signer la fin du contrat, mais pas la fin de la prise en charge.

La remise en place de l'alimentation va progressivement
lever I'hypométabolisme et la dépense énergétique obliga-
toire va augmenter. Il faudra donc rassurer et prévenir la
patiente de la possibilité de devoir augmenter son alimenta-
tion au fur et @ mesure de la reprise alimentaire pour garder
le méme rythme de reprise de poids.

Lorsque la stratégie est celle de la non-perte de poids,
une prise en charge diététique aidera la patiente a revenir
a une alimentation équilibrée classique, gage d'une stabi-
lité comportementale et d'une rémission durable. Il pourra
aussi parfois étre utile de travailler avec la patiente sur la
construction du repas car certaines patientes en perdent
parfois la notion.

Le contrat de poids reste un outil mais pas une solution;
la guérison est possible avec ou sans contrat de poids. Il per-
met de mettre en place un cadre dans une prise en charge
tres subjective. Il permet de lutter contre le clivage inhérent
a cette maladie et favorisé par la prise en charge pluridisci-
plinaire. Il doit donc étre consensuel au sein de I'équipe et
partagé par tous.

La prise en charge somatique est bien str totalement
intriquée a la prise en charge psychologique. La reprise de
l'alimentation va révéler un possible mal-étre qui sera pris en
charge par I'équipe des psychologues et/ou des psychiatres.

Prise en charge des complications — séquelles

La prise en charge des complications cardiovasculaires repose
en priorité sur la renutrition car la plupart de ces troubles
apparaissent réversibles [32].

La prise en charge de l'altération de la masse osseuse reste
pauvre. Ainsi, la reprise de poids permet, d'apres la littérature,
l'augmentation de la densité minérale osseuse de maniere
non systématique et uniquement en cas de retour des regles.
Les études sur l'administration de calcium et vitamine D
retrouvent des résultats variables et suspensifs a l'arrét. Des
études sur des programmes d'activité physique ont retrouvé
peu d'efficacité. Les traitements hormonaux, surtout les
cestrogenes, ont bénéficié de quelques études qui restent a ce
jour contradictoires et peu comparables. Les études sur les
bisphosphonates n'ont concerné que peu de patients a ce jour
et devraient étre reprises sur des cohortes plus importantes
pour fournir un point de départ thérapeutique. L'utilisation
ponctuelle du dénosumab montre des résultats prometteurs
mais souléve des réserves quant a son utilisation chez les per-
sonnes de moins de 40 ans. Au total, il n'y a, a ce jour, aucune
recommandation thérapeutique ni autorisation de mise sur
le marché pour les médicaments de l'ostéoporose.

La prise en charge des troubles de croissance, sila dénutrition
ne permet pas de récupérer la taille cible, est maintenant codi-
fiée. Une étude tres récente a montré des résultats efficaces de
'administration de GH dans la croissance des enfants atteints
d'anorexie mentale apres leur rétablissement [36].

La prise en charge de l'infertilité séquellaire [29] peut se
faire par la mise en place d'une pompe LHRH lorsque mal-
gré la disparition de la dénutrition, les patientes ne récu-
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perent pas un axe gonadotrope fonctionnel avec des regles.
Apres avoir éliminé un syndrome des ovaires polykystiques
et vérifié l'absence de marqueurs prédictifs de retour des
regles, si la patiente a un souhait de grossesse, la mise en
place d'une pompe LHRH a montré son efficacité et sa sécu-
rité pour la mere et l'enfant.

La prise en charge des complications secondaires aux
vomissements est symptomatique (voir § Boulimie).

Prise en charge des formes graves
de dénutrition — place de la réanimation
nutritionnelle

Les recommandations HAS de 2010 ont établi des critéres
somatiques d'hospitalisation dont certains peuvent étre
considérés également comme des critéres de gravité (cyto-
lyse hépatique > 10 X N, hypothermie < 35 °C, tachycardie
de repos si IMC < 13 kg/m?, insuffisance rénale : DFG < 40,
etc.), qui doivent relever souvent d'une prise en charge plus
intensive. En cas de refus ou d'incapacité de poursuivre une
alimentation orale, on peut proposer une alimentation arti-
ficielle en suivant les recommandations de la HAS (https://
www.has-sante.fr/jcms/c_272139/fr/soins-et-surveillance-
des-abords-digestifs-pour-l-alimentation-enterale-chez-I-
adulte-en-hospitalisation-et-a-domicile) [37]. La nutrition
entérale est privilégiée devant un tube digestif intact dans
la plupart des cas. La nutrition artificielle se heurte égale-
ment a des difficultés de mise en place ou d'observance (ex. :
sonde arrachée). Malgré une augmentation progressive des
apports en nutriments, l'apparition d'un syndrome de renu-
trition a minima (hypophosphatémie) semble inévitable,
mais le plus souvent transitoire. L'exacerbation de la cyto-
lyse hépatique est plus rare et demande une réadaptation
voire un arrét de la nutrition entérale. L'aggravation de l'état
général (ex. : défaillance multi-organes) releve d'un transfert
en soins intensifs. Les soins de réanimation sont souvent
limités par 1'état avancé de cachexie [38].

Evolution et pronostic
de I'anorexie mentale

Le pronostic global de I'anorexie mentale reste médiocre eu
égard a l'4ge des patients concernés.

La durée moyenne de la maladie est de 4 & 7 ans, avec
de nombreuses formes chroniques : 50 % de guérison totale,
25 % d'amélioration, 25 % d'évolution vers la chronicité;
5 % de déces par décennie et 30 % de rechute, intervenant le
plus souvent dans les années suivant la guérison [39].

L'anorexie mentale reste a ce jour la maladie psychia-
trique avec le taux de mortalité le plus élevé, et une réduc-
tion de la durée de vie globale en lien avec la durée de la
maladie. Les causes principales de déces sont la dénutrition
(73 %) et le suicide (13 4 27 %).

Boulimie nerveuse

Définition
La boulimie nerveuse (BN) se caractérise par des épisodes

de frénésie alimentaire (consommation excessive de nourri-
ture en un laps de temps limité, accompagnée d'une perte
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de controle) suivis par des comportements compensatoires
(vomissement provoqué dans plus de 90 % des cas, utilisa-
tion abusive de laxatifs ou de diurétiques, jetine ou exercice
physique excessif), au moins une fois par semaine pendant
trois mois (DSM-V) [1]. Une préoccupation excessive a
l'égard de son poids et de sa silhouette est également carac-
téristique de la BN. Cependant, un faible poids corporel
(critere nécessaire pour le diagnostic de I'AN) n'est pas
requis pour le diagnostic de BN.

La gravité est évaluée en fonction du nombre d'épisodes
et de comportements compensatoires par semaine : légere
(1 a 3 épisodes par semaine), modérée (4 a 7 épisodes par
semaine), sévere (8 a 13 épisodes par semaine) ; extréme : 14
ou plus d'épisodes par semaine.

Epidémiologie

La boulimie touche environ 1,5 % des jeunes entre 11 et
20 ans, débute a l'adolescence le plus souvent et concerne
environ 3 filles pour 1 gar¢on avec une incidence de nou-
veaux diagnostics de 6,6 pour 100000 [40].

Modéle physio-psycho-pathologique
Le modele bio-psycho-social intégrant des facteurs prédispo-
sants (génétiques), des facteurs précipitants (psychosociaux)
et perpétuants (biologiques, comorbidités) peut étre égale-
ment proposé pour la boulimie. La notion de craving alimen-
taire, la ritualisation des crises rapprochent plus facilement
la boulimie d'un comportement addictif sans substance, de
méme que le contexte pluri-addictif qui caractérise certains
patients. Les études de neuro-imagerie cérébrale montrent un
déficit sérotoninergique dans différentes structures corticales
et sous-corticales qui pourrait expliquer l'efficacité des inhi-
biteurs de la recapture de la sérotonine dans cette pathologie.
La boulimie peut s'associer a de multiples comorbidi-
tés psychiatriques : dépression (tres fréquente), troubles
anxieux, troubles de la personnalité (plus fréquents en situa-
tion de boulimie trés sévere), impulsivité (automutilations
dans 42 % des cas), conduites multi-addictives, etc. Le taux
de suicide reste tres élevé [40].

Anomalies biologiques

Les purges ou l'utilisation de laxatifs et/ou de diurétiques
conduisent a des altérations des électrolytes et de 1'équi-
libre acidobasique : l'alcalose métabolique et 'hypokaliémie
sont les plus fréquentes. Dans le cas de vomissements, elles
sont dues a la perte a la fois de potassium et d'acide, ainsi
qu'a I'état de déplétion volémique entrainant une sécrétion
accrue d'aldostérone afin de maintenir la pression artérielle.
L'abus de laxatifs est initialement associé a une acidose
meétabolique hyperchlorémique, qui finit par revenir a un
état d'alcalose métabolique apres I'évolution d'un état chro-
nique de déplétion volumique. Le bilan lipidique peut étre
perturbé avec un taux élevé de triglycérides [40].

Atteintes et complications somatiques

Les complications possibles sont essentiellement liées aux
conduites de purges [40] :
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= troubles du rythme voire arrét cardiaque liés principale-
ment a I'hypokaliémie;

= reflux gastrique persistant, entrainant une dysphagie et
une dyspepsie. Des cas de cancer de I'cesophage ont été
rapportés;

= syndrome de Mallory-Weiss : déchirure superficielle de
la muqueuse a la jonction entre I'cesophage et I'estomac,
provoquée par les vomissements répétés et causant des
hématémeses;

= ¢épistaxis et hémorragies sous-conjonctivales; a noter que
la survenue récurrente d'épistaxis chez une jeune patiente
devrait éveiller la suspicion de boulimie cachée;

= périmolyse fait référence a I'érosion de la dentine et de
I'émail sur la face linguale des dents en raison d'une
exposition répétée a l'acide gastrique;

= lésions intrabuccales et du larynx, secondaires aux vomis-
sements avec modifications inflammatoires des cordes
vocales et une voix enrouée;

= hypertrophie des glandes parotides, dont le mécanisme
reste méconnu;

= troubles de l'inhalation : fausses routes responsables de
d'étouffements, d'infections pulmonaires voire de déces.
L'abus de laxatifs peut entrainer de la diarrhée, un prolap-

sus rectal ou des hémorroides, voire une mélanose colique.

Une complication encore plus grave des abus de laxatifs est

le syndrome du colon cathartique, conduisant parfois a une

colectomie.

Prises en charge comportementale
et médication psychotrope

La prise en charge doit étre la plus précoce possible. Elle est
pluridisciplinaire : médicale, psychologique, nutritionnelle,
sociale et familiale. Elle doit étre adaptée a 1'age du patient et
a l'intensité de ses troubles.

Actuellement, le traitement de premiere intention pour la
boulimie chez I'adulte est la thérapie cognitivo-comportemen-
tale (TCC) [40]. Elle permet d'identifier les facteurs déclen-
chant les crises et d'apprendre a adopter un comportement
autre que la frénésie alimentaire. La TCC s'appuie sur la colla-
boration clinicien-patient, essentielle pour le suivi et la réussite
de la thérapie. Dés la premiére séance, une formulation des
facteurs déclenchant les crises boulimiques est entreprise afin
de sensibiliser les patients aux facteurs qui entretiennent ce
trouble du comportement alimentaire. Une auto-évaluation
est également prescrite : le patient doit alors tenir un journal
au quotidien (aliments, boissons, heure, lieu et crises bouli-
miques y sont rapportés). L'objectif initial de la TCC est avant
tout comportemental car le clinicien aide le patient a réguler
ses habitudes alimentaires et son comportement d'autopesée.
Apres la prise en charge de ces troubles du comportement liés
a l'alimentation, la TCC se concentre sur la restructuration
cognitive pour répondre aux problemes de forme et de poids.

La thérapie familiale peut également étre entreprise, si les
conflits de 1'adolescent avec ses parents sont importants, ou
si la famille souffre beaucoup des conséquences du trouble
du comportement alimentaire, sans oublier les psychothéra-
pies d'inspiration analytique [40].

La pharmacothérapie représente une alternative efficace
en l'absence ou en cas d'échec de la TCC. La fluoxétine,
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antidépresseur (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la
sérotonine [ISRS]), contribue & diminuer la fréquence des
crises boulimiques, les vomissements ou la prise abusive de
laxatifs chez plus de 60 % des patients [41]. Il s'agit du seul
médicament qui dispose d'une AMM pour cette pathologie.
La posologie efficace est plus élevée (60 mg) que dans la
dépression. Quelques études ont montré que des méthodes
de stimulation transcranienne non invasive de type rTMS
(repetitive transcranial magnetic stimulation) avaient une
certaine efficacité dans la réduction du craving (désir de
faire une crise boulimique) mais a 'heure actuelle, elles
n'ont pas été transposées a la pratique courante [42].

En cas de situation d'extréme gravité, des hospitalisations
de sevrage peuvent étre organisées dans les services de psy-
chiatrie spécialisés dans la prise en charge des TCA [40].

Prise en charge nutritionnelle
et somatique

Il est important d'informer les patients des conséquences/
complications en lien avec les compulsions et les purges. Il
faut les informer que les purges et l'usage des laxatifs n'ont
pratiquement pas d'effet sur le poids.

Un cadrage et un suivi diététique sont recommandés avec
pour objectif un rééquilibrage alimentaire et une redistribu-
tion des prises alimentaires, surtout en cas de saut de petit-
déjeuner/déjeuner et crises dans la deuxieme partie de la
journée.

En cas de déficit vitaminique, la substitution s'avére sou-
vent inefficace en raison des purges.

L'alimentation par sonde entérale peut étre indiquée
comme moyen supplémentaire de sevrage dans les situa-
tions extrémes, en milieu hospitalier spécialisé [43].

En cas de reflux gastrique, le traitement consiste en l'arrét
des vomissements avec 'administration des inhibiteurs de la
pompe a protons (IPP).

En cas de dégradation dentaire et troubles buccaux, les
thérapies recommandées comprennent I'hygiéne buccale,
telle que le brossage doux et 'utilisation d'un bain de bouche
au fluorure a distance des vomissements. Un suivi dentaire
régulier est recommandé.

Un suivi régulier de 'ionogramme sanguin doit étre pro-
posé et organisé. La supplémentation en potassium peut étre
indiquée en cas d'hypokaliémie mais son efficacité peut étre
réduite par l'intensité des purges.

Evolution et pronostic

L'évolution est habituellement chronique. Les prises en
charge citées conduisent souvent a des rémissions par-
tielles (diminution significative mais incomplete des crises/
purges). Les rémissions complétes sont plus rares et par-
fois possibles de maniére spontanée selon 1'évolution du
contexte de vie [44].

Hyperphagie boulimique
(binge eating disorders)

Définition et clinique
Elle est définie comme l'ingestion d'une grande quantité de
nourriture, en un temps restreint, associée a une perte de
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controle [1]. Les critéres cliniques du diagnostic d'hyper-

phagie boulimique associent donc :

= la présence de crises d'hyperphagie, en moyenne, au
moins une fois par semaine pendant trois mois;

= associée a trois ou plus des critéres suivants :

- manger de grandes quantités de nourriture sans res-

sentir physiquement la faim;

- manger beaucoup plus rapidement que la normale;

- manger jusqu'a se sentir mal a l'aise;

- manger tout seul a cause de la honte;

- ressentir du dégott, se sentir déprimé ou coupable

d'avoir trop mangé.

L'hyperphagie boulimique se différencie donc de la bou-
limie par 'absence de comportement compensatoire. L'hy-
perphagie boulimique est parfois difficile & diagnostiquer
car cachée par les patients.

L'exces alimentaire compulsif induit un surpoids et méme
souvent une obésité [45]. Chez les diabétiques de type 2, elle
est responsable d'une aggravation de 1'équilibre glycémique
et des complications métaboliques [46].

Epidémiologie

L'hyperphagie boulimique est le trouble du comportement
alimentaire le plus fréquent dans la population adulte. Sa
prévalence dans la population générale varie entre 2 et 6 %
[47]. Elle peut aller jusqu'a plus de 20 % chez les obeses,
27 % chez les obéses diabétiques et 40 % dans des popula-
tions diabétiques de type 2 avant chirurgie bariatrique [46].

Prise en charge nutritionnelle

La prise en charge nutritionnelle est adaptée a I'TMC et au
contexte métabolique et cardiovasculaire.

Une méta-analyse récente a montré l'intérét émergent des
agonistes des récepteurs du GLP-1 dans la prise en charge
de I'hyperphagie boulimique avec ou sans diabete montrant
une réduction des crises d'hyperphagies et une amélioration
des scores de craving. Les effets de la chirurgie bariatrique
sur le craving sont variables.

Le caractére compulsif, la dépression et la baisse d'estime
de soi associées rendent la prise en charge psychologique et/
ou psychiatrique indispensable, voire de premier plan. La
prise en charge psychologique/psychiatrique [40] est fondée
sur la TCC et la thérapie interpersonnelle. Peu de médica-
ments psychotropes ont fait leur preuve dans 'hyperphagie
boulimique. Les recommandations HAS de 2019 proposent
d'avoir recours aux inhibiteurs de la recapture de la séroto-
nine (IRS) en deuxiéme intention apres la psychothérapie
structurée. L'utilisation des autres médicaments psycho-
tropes se fera sur la base de leur utilité sur les comorbidités
psychiatriques au regard de la balance bénéfice/risque.

TCA et formes cliniques atypiques

Les TCA atypiques représentent plus de 30 % des consulta-
tions spécialisées. On y décrit de nombreuses pathologies.

PICA

Le « PICA » [1] consiste a absorber des objets ou des produits
non alimentaires. Chez le petit enfant, il s'agit d'un compor-
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tement normal et transitoire, peu important, pouvant appa-
raitre a partir de I'dge de 6 mois. S'il dure ou survient plus tard
dans 'enfance ou a 1'age adulte, il constitue un TCA. II peut
apparaitre dans un contexte de trouble psychiatrique ou de
retard mental sans TCA au premier plan. Les risques sont la
suffocation et les Iésions cesophagiennes pouvant étre létales.
En dehors de la désobstruction aigué qui est une urgence
médicale, la prise en charge est purement psychiatrique.

Le «madcher-cracher» [1] consiste a mettre en bouche des
aliments, a les macher les déguster et les recracher. Ce trouble
est parfois associé a l'anorexie mentale ou a la boulimie ou
isolé. Il n'a pas de conséquence nutritionnelle s'il est isolé.

Le mérycisme (rumination) [1] consiste a garder en
bouche volontairement, et/ou faire remonter de I'estomac
dans la bouche, des aliments que l'on vient d'avaler. Il n'y a
pas de vomissement, mais de nombreuses éructations. Plus
fréquent chez les femmes, ce trouble est parfois associé a
l'anorexie mentale ou a la boulimie ou isolé. La prévalence
est élevée (3 % chez les adultes contre 0,8 % chez les enfants
et les adolescents) avec une forte association a la dépression
et a l'anxiété. Il peut se compliquer de vrai reflux, d'cesopha-
gite peptique et d'altérations gingivodentaires. La thérapie
comportementale et cognitive a montré son efficacité. Le
diagnostic reste difficile car souvent masqué par une grande
anxiété au premier plan et caché par honte et culpabilité.

ARFID

Les « ARFID » (avoidant restrictive food disorders, troubles
de I'évitement alimentaire) regroupent les troubles de l'ora-
lité, les phobies alimentaires et l'orthorexie [1].

Les troubles de l'oralité sont définis comme l'ensemble
des difficultés a s'alimenter par voie orale de fagon adaptée
en quantité et qualité suffisantes pour assurer un bon état
nutritionnel et un bon développement psychomoteur. Il
touche les enfants dés 3 ans. L'évaluation du retentissement
nutritionnel est importante mais la dénutrition est souvent
moins forte que dans des formes somatiques. La prise en
charge pluridisciplinaire, qui doit inclure les familles, est en
cours de codification sur le plan national avec des recom-
mandations au sein des centres référents TCA de la région
Auvergne-Rhone-Alpes.

Les phobies alimentaires peuvent survenir aprés un trau-
matisme alimentaire, par exemple une fausse route, qui
entraine une peur et/ou une anxiété de manger, responsable
progressivement d'une restriction alimentaire. Ce trouble
est plus fréquent chez l'enfant que chez l'adulte. La TCC
semble étre efficace.

L'orthorexie se définit comme un comportement obses-
sionnel d'une alimentation excessivement « diététiquement
correcte » : alimentation dépourvue de matiere grasse et
d'aliments connus pour étre mauvais pour la santé, hype-
ractivité, jeune intermittent, etc. La frontiere et/ou le risque
d'évoluer vers une anorexie mentale est fragile. La surveil-
lance de I'état nutritionnel s'impose pour ne pas mécon-
naitre I'évolution vers une véritable anorexie mentale.

OSFED

Les « OSFED » (other specified feeding or eating disorders,
anciennement EDNOS) regroupent :
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= l'anorexie mentale a poids normal : parfois secondaire
a un surpoids ou une obésité. Elle peut étre une forme
de début d'anorexie mentale qui pourra évoluer vers une
dénutrition et doit donc étre surveillée étroitement;

= les «RED-S» (relative energy deficiency in sport) : per-
sonnes pratiquant un sport avec une alimentation
insuffisamment adaptée, avec pour objectif soit la per-
formance soit la silhouette. Il ne s'agit pas d'une anorexie
mentale mais on peut retrouver les mémes conséquences
cliniques (aménorrhée et/ou ostéoporose) et anomalies
nutritionnelles et hormonales que dans l'anorexie men-
tale, malgré un poids qui peut rester normal [48];

= la boulimie ou I'hyperphagie boulimique incompleéte :
< 1 crise/semaine ou < 3 mois [1];

= les purges (vomissements) provoquées isolées : plus rares
mais peuvent exprimer une anxiété [1];

= l'hyperphagie nocturne (night eating disorder [NED])
[1] : binge eating disorders (BED) nocturnes (aprés un
réveil nocturne ou apres le repas du soir). Sa prévalence a
été estimée entre 1 et 2 % de la population générale, mais
peut aller jusqu'a 68 % en préchirurgie bariatrique. Pour
autant, l'association au surpoids est inconstante dans la
littérature. Son diagnostic peut étre aidé par l'utilisation
du test NEQ (Night Eating Questionnaire) validé en 2008.

Diabéete de type 1 et TCA

Les TCA dans le diabéte de type 1 (DT1) sont surtout des
TCA de type restrictif [46]. On retrouve dans les études
jusqu'a 12 % de sous-alimentation dans la population
DT1. Une étude prospective a suivi des adolescentes por-
teuses de DT1 sur 5 ans et montré jusqu'a 55 % de TCA
tout confondu. Les phénomeénes de purges sont égale-
ment retrouvés dans le DT1, avec 7 % de vomissements,
2 % de laxatifs et diurétiques, etc. La forme « typique » est
la purge insulinique (11 % des TCA des patients DT1) qui
consiste a omettre volontairement l'injection d'insuline en
vue de controler le poids. L'hyperphagie boulimique est
aussi treés fréquente dans le DT1 allant jusqu'a 30 % dans
certaines études. En moyenne, on estime la prévalence du
TCA a 10 % des patients DT1 de la tranche d'4ge 14-18 ans
versus 4 % pour cette méme tranche d'4ge sans DT1.

Le lien entre les deux pathologies est bidirectionnel. Le
TCA aggrave les complications notamment microvascu-
laires avec un risque relatif multiplié par 2 voire 4 pour la
rétinopathie diabétique. Le risque d'acidocétose dans le DT1
est multiplié par 11 en cas de TCA de type purge insulinique
avec un retentissement sévere sur la courbe de mortalité.

Outre les signes cliniques de TCA, il faudra les repérer
également sur des criteres diabétologiques : HbAlc élevée
ou time-in-range trop bas ou variabilité glycémique trop
haute inexpliquée, variations de poids inexpliquées, compli-
cations dégénératives précoces, acidocétoses répétées, etc.
Pour aider les cliniciens non spécialistes des TCA, le ques-
tionnaire mSCOFF a été développé chez 'enfant, dérivé du
SCOFE pour aider au screening dans cette population.

Le traitement est complexe. Il faut parfois savoir avoir
dans un premier temps des objectifs modestes mais réalistes
en matiére d'équilibre glycémique. Une étude trés récente a
montré l'efficience sur I'équilibre glycémique de l'insulino-
thérapie en boucle fermée par rapport a la pompe a insuline
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en ouvert chez des patients DT1 présentant un trouble du
comportement alimentaire. Cette étude pourra peut-étre
ouvrir la voie a une stratégie thérapeutique.

Considérations générales

Evolutivité des formes de TCA

Toutes ces formes décrites de troubles du comportement
alimentaires ne sont pas étanches. Il a été montré pour un
méme patient des passages de I'une a l'autre forme et des
formes de passage [49]. On retrouve surtout une alternance
de formes restrictives et purgatives d'anorexie mentale pour
plus de la moitié des patientes, et 30 % d'évolution vers la
boulimie nerveuse alternant parfois avec des périodes de
binge eating (BED), mais peu d'évolution de la boulimie vers
l'anorexie. Ces considérations obligent le clinicien a la vigi-
lance et a 'adaptation thérapeutique constante.

Organisation des soins

La prise en charge est multimorphe, variable dans le
temps, adaptative, et pluridisciplinaire. Chacun doit trou-
ver sa place et/ou savoir parfois la céder temporairement
en fonction de 1'état nutritionnel, de 1'état psychique,
etc. Tout cela doit donc étre orchestré par la réunion de
concertation pluridisciplinaire, qui, si elle permet d'éta-
blir un diagnostic dont on a compris qu'il est lui-méme
évolutif [50], doit permettre d'harmoniser les prises en
charge pour optimiser/maximiser les chances de guéri-
son du patient. L'équipe pluridisciplinaire est elle-méme
agrandie par le médecin de famille qui doit étre intégré
totalement a la prise en charge, mais aussi a la famille
et au patient lui-méme, ainsi qu'aux associations de
patients (https://www.has-sante.fr/jcms/c_985715/fr/
anorexie-mentale-prise-en-charge).

Depuis 2015, des centres référents TCA labellisés ont été
ouverts sur l'impulsion de la DGOS et des ARS. La premiére
structure historique est celle de Saint-Etienne. Le maillage
territorial est nécessaire pour permettre une prise en charge
sur le long cours des patients. La formation spécifique peut
passer par les DIU TCA existants.
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