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Introduction générale

0.1 Lintéret dusujet

Lobésité est une épidémie mondiale, ou I'alerte a été donnée le mardi 03 mai 2022,
par I’Organisation mondiale de la santé (OMS), dans un nouveau rapport sur cette pa-
thologie. En 2020, selon cette organisation, le surpoids et I'obésité affectent plus de 2
milliards d’individus dans le monde [76].

La Fédération mondiale de 1'obésité (World Obesity Federation) estime que 800
millions de personnes souffrent d’obésité. Selon une étude du Global Burden of Di-
sease, 'obésité cause la mort de 2,8 millions de personnes chaque année, soit la cin-
quieme cause de mortalité dans le monde.

Prenant '’exemple de la France, I'obésité touche pres de 7 millions de personnes,
soit environ 15% de la population. A titre indicatif, 380 000 personnes souffrent d'un
cancer et 150 000 du sida. L'obésité cause la mort de 180 000 personnes tous les ans (160
000 déceédent d'un cancer, 500 du sida). Un éleve francais sur six est victime d’obésité
en classe de 3eme. Soit 18% des adolescents en surcharge pondérale et 5% souffrant
d’obésité sévere.

Evolution de I'obésité en France en quarante ans :

- 5,30% de la population en 1981 (enquéte Insee)

- 5,85% en 1992 (enquéte Insee)

- 8,2% en 1997 (enquéte ObEpi-Roche)

-9,6% en 2000 (enquéte ObEpi-Roche)

- 12,3% en 2003 (enquéte ObEpi-Roche)

- 14,5% en 2009 (enquéte ObEpi-Roche)

- 15% en 2012 (enquéte ObEpi-Roche)

- 17% en 2020 (enquéte ObEpi-Roche/Ligue contre I'obésité)

Lobésité gagne du terrain, la prévalence d’obésité, longtemps I'apanage des pays
nantis, progresse régulierement partout, en particulier dans les pays a revenu intermé-
diaire [120]. Actuellement, I'obésité est la plus grande épidémie complexe et multifac-
torielle a laquelle le monde est confronté. Les personnes en surpoids ont été considé-
rés comme plus exposés a développer des maladies cardiovasculaires, I’hypertension,
I'athérosclérose, la brillation auriculaire, du diabéte, maladie veineuse périphérique et
apnée obstructive du sommeil que les individus ayant un poids corporel normal.

En 1997, devant I'ampleur du développement épidémique mondial de I'obésité et
de ses conséquences, 'OMS a décidé de la classer parmi les maladies chroniques. En
2000, cette méme organisation définit I’'obésité comme "une condition dans laquelle
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FIGURE 1 - Plus des trois quarts des personnes en surpoids ou obeéses vivent dans des pays a
revenu intermédiaire.

le pourcentage de graisse corporelle (PBF) est augmenté dans une mesure ou la santé
et le bien-étre sont altérés.

Les maladies non transmissibles, appelées également maladies chroniques, tendent
a etre de longue durée. Les principaux types de maladies non transmissibles sont les
maladies cardiovasculaires (accidents vasculaires cardiaques ou cérébraux), les can-
cers, les maladies respiratoires chroniques (comme la broncho-pneumopathie chro-
nique obstructive ou I'asthme) et le diabete. Toutes les tranches d’ages et toutes les
régions sont affectées par les maladies non transmissibles. On les associe souvent aux
groupes plus agés, mais les faits montrent que 15 millions des déces attribués aux ma-
ladies non transmissibles surviennent entre 30 et 69 ans. Les maladies cardiovascu-
laires et le diabéte de type 2, sont parmi les maladies les plus courantes chez les per-
sonnes obeses.

I’OMS estime que chaque année 17 millions de personnes dans le monde meurent
de maladies cardiovasculaires (MCV), en particulier de crises cardiaques et d’accidents
vasculaires cérébraux. Les maladies cardiovasculaires surviennent presque également
chez les hommes et les femmes. Ainsi, le diabéte de type 2 représente plus de 90% de
tous les cas de diabete et affecte 10% a 20% des populations adultes de nombreux pays
développés. Le diabete de type 2 (également appelé « diabéte non insulinodépendant
» (DNID) ou « diabéte gras »), plus fréquent que celui de type 1, touche essentiellement
les personnes de plus de 40 ans. Cette maladie est grave par ses complications, notam-
ment sur le cceur, les vaisseaux sanguins, les reins et les nerfs. la relation étroite entre
le diabete de type 2 et 'obésité a conduit a la connotation diabésité, soulignant le fait
que la majorité des personnes atteintes de diabete sont en surpoids ou obéses [92]. Les
risques d’obésité s’étendent au-dela de la morbidité pour inclure la mortalité a grande
échelle [125].

L'ampleur de I'épidémie d’obésité est importante, d’autant plus qu’elle entraine
des maladies chroniques mortelles au fil du temps. Dans son Atlas de I'obésité infan-
tile publié en 2019, la Fédération mondiale de I'obésité a indiqué que 1'obésité infan-
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tile devrait bondir de 60% lors de la décénnie 2020 — 2030 a travers le monde, pour
atteindre le chiffre vertigineux de 250 millions d’enfants touchés par cette maladie en
2030 contre 150 millions en 2019. Selon ces projections, il y aura prés de 62 millions
d’enfants obeses agés de 5 a 19 ans en Chine d’ici 2030, 27 millions en Inde et 17 mil-
lions aux Etats-Unis. Seul un pays sur 10 a méme 50% de chances d’atteindre 1'objectif
de I'Organisation mondiale de la santé (OMS) de ne pas augmenter 'obésité infantile
de 2010 a 2025. Selon le site internet world obesity day, les conséquences médicales
de I'obésité pourraient cofiter jusqu’a plus de 1.000 milliards de dollars d’ici a 2025,
environ 900 millions d’euros, sur I’ensemble du globe.

Cela d’autant plus qu’en période de pandémie, comme c’est le cas dans le monde
actuellement avec le Covid-19, les personnes souffrant d’obésité ont de plus grandes
chances d’étre hospitalisées en raison de leurs facteurs de comorbidités.

0.2 Problématique

La bombe a retardement de I'obésité a d’énormes impacts économiques et sani-
taires, cela nécessite un examen minutieux et un traitement a tous égards. Au cours
des dernieres décennies, les études épidémiologiques ont produit des quantités de
données sur I'obésité et ses effets, elle manque de perspicacité en mathématiques. Les
études mathématiques sont également insuffisantes et nécessitent une attention et un
examen minutieux de la relation entre ’obésité et les maladies chroniques a travere
la modélisation et 'analyse mathématique. La recherche sur les complications et les
causes de I'obésité, ainsi que les interventions thérapeutiques ont un domaine vaste
et complexe. Par conséquent, cette étude n'est qu'une goutte de 'iceberg. Notre étude
comprend deux contributions importantes :

— Dans la premiere, on propose un nouveau modele mathématique pour étudier
les complications chroniques de I'obésité, en particulier les maladies cardiovas-
culaires (MCV) et le diabete sucré de type 2 (T2DM). Notre modele prend en
considération quatre états, qui sont obeses sans complications, obéses avec ma-
ladie cardiovasculaire (MCV), obeses avec diabéte sucré de type 2 (T2DM) et
obéses avec CVD-T2DM. On étudie les effets de deux facteurs importants concer-
nant le mode de vie et les facteurs de risque de MCV et de DT2.

— Afin d’étre plus positifs dans notre recherche, on a abord é une intervention
concernant le traitement d’obésité, qui est basée sur I’exploitation des avantages
du réseau social.

Par conséquent, notre étude est comme une mouche a deux ailes, I'une contenant
le mal et I’autre contenant le remede.

Modéeles mathématiques en épidémiologie puis en obésité

La modélisation mathématique est la représentation précise et simple de ce que
nous rencontrons dans notre vie. Autant les problémes de la vie ont besoin de simpli-
cité et de précision, toutes les sciences ont besoin de la modélisation mathématique
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et de ses applications, et I'’épidémiologie est I'une de ces sciences. Les mécanismes
de transmission et de propagation des maladies sont I'une des caractéristiques les
plus importantes de I’épidémiologie, Les mathématiques ont interprété ces caracté-
ristiques avec précision en analysant les données, en comptant et en les représentant
mathématiquement.

La premiere étude mathématique en épidémiologie a été réalisée par le scientifique
John Graunt (1620-1674), et I’objet de I’étude était I'analyse des données épidé miolo-
giques dans son livre de 1662, "Natural and Political Observations made on the Bills
of Mortality". 1l a ainsi ouvert une nouvelle approche de I'étude de I'épidémiologie en
établissant la premiere approche de la théorie des risques concurrents. C’est ainsi qu’a
commencé le passage du matiére scientifique de I'épidémie au matiére mathématique
par la modélisation mathématique, qui est la pierre de fondation de I'’étude mathéma-
tique de I’épidémie et de toutes les sciences en général.

Le mérite du premier modele a été attribué par le mathématicien Daniel Bernoulli
(1700-1782) sur I'inoculation contre la variole. Son approche était de calculer I'aug-
mentation de I'esp érance de vie si la variole peut étre éliminée comme cause de dé-
cés. Son approche de la question des risques concurrents a conduit a la publication
d'un apercu en 1760 [15] suivi en 1766 d'une exposition plus compléte [16]. Une autre
contribution concernant le modele temporel et spatial des cas de choléra dans I'épidé-
mie de 1855 a Londres par John Snow, qui a pu localiser avec précision la pompe a eau
de Broad Street comme source de I'infection [75] [16]. En 1873, William Budd a pu par-
venir a une compréhension similaire de la propagation de la typhoide [22]. En 1840,
William Farr étudie les rendements statistiques dans le but de découvrir les lois qui
sous-tendent la propagation ou la disparition des épidémies [45]. Afin de décrire un
modele mathématique de propagation d'une maladie transmissible, il est nécessaire
de faire des hypothé ses sur les moyens de propagation de I'infection. En 1906, W.H.
Hamer a proposé que la propagation de l'infection dépende du nombre d’'individus
susceptible et du nombre d’'individus infectieux [62]. Il a suggéré une loi d’action de
masse pour le taux de nouvelles infections, et cette idée a été fondamentale dans les
modeles en compartiments depuis ce temps. Il convient de noter que les fondements
de toute 'approche de I'épidémiologie basée sur des modéles en compartiments ont
été posés, non par des mathématiciens, mais par des médecins de santé publique tels
que Sir R.A. Ross,W.H. Hamer, A.G.McKendrick et W.0O. Kermack entre 1900 et 1935.

Apres cette période, I'épidémie a pris d’autres formes et un autre concept,.La vision
moderne est que les maladies se propagent par le nouveau mode de vie d'une région
ou d’'une société. Limpot du développement et du monde de la vitesse face a la mon-
dialisation était exorbitante, payée par la santé publique, en changeant les habitudes
de vie (faste food, les boissons gazeuse, les sucreris, ...), ce qui entrainait la propagation
de maladies, par 'influence des individus sur les comportements des uns et des autres.

Le réseau social affecte grandement le comportement de l'individu [25], qu'il soit
positif ou négatif, ce dernier affecte le mode de vie d'un méme réseau par I'alimenta-
tion et I'activité physique [115]. Et parce que ces deux derniers facteurs sont les prin-
cipales raisons pour I’exacerbation de I'épidémie de I'obésité et de ses complications,
I'intervention thérapeutique par ’alimentation et I’activité physique nécessite une in-
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tervention thérapeutique par le réseau social et le changement de comportement chez
les personnes obéses [104, 48]. Les gens sont influenccés par |'environnement dans le-
quel ils vivent, ils sont influencés d’abord, par leurs parents, puis leurs amis, puis leurs
familles, leurs voisins, ... c’est-a-dire le réseau social qui les réunis. Par conséquence
le réseau sociale intervienne pour le bien étre et la morbidité des individus [28, 40] et
peut affecter la mortalité [14, 21, 68].

Pour comprendre et contrbler I'obésité épidémique et ses complications des ma-
ladies cardiovasculaires (MCV) ainsi que le diabete sucré de type 2 (T2DM), on com-
mence par un modele épidé miologique classique régit par un systeme d’équations
diffé rentielles ordinaires, adopté par plusieurs auteurs [58, 37, 134]. Ensuite, on tourne
vers les modeles mathématiques qui traitaient la relation entre 1'obésité et ses compli-
cations en général, qui sont tres modestes, notamment la modélisation mathématique
de la relation entre obésité et maladies chroniques [61], dans ce contexte, nous nous
sommes appuyés sur certaines études dans les modeles mathématiques du diabete et
de ses complications [7] et des maladies cardiovasculaires (MCV) séparément.

Lorganisation du manuscret

Ce manuscrit est organisé de la maniére suivante :

Le premier chapitre présente I"’épidémiologie de 1'obésité, tout d ’abord, on pré-
sente 'ampleur d’obésité dans la santé publique puis on définit biologiquement le pro-
bleme épidémique. Ensuite, on passe aux complications médicales de 1'obésité, en par-
ticulier les maladies cardiovasculaires (MCV) et le diabete militus de type 2 (T2DM),
puis I'influence de réseaux social dans le mal et le remeéde de I'obésité.

Le deuxieme chapitre comportant un panorama de modeles classiques en épidé-
miologie puis I'état de I'art sur les modeles mathématiques existants dans la littérature
traitant I'obésité.

Dans le chapitre qui suit, on introduit nos contributions qui consistent a proposer
deux modeles temporels décrivant la dynamique de 1’obésité et leurs analyse mathé-
matique, en calculant les points d’équilibres et leurs stabilité locale.

Le dernier chapitre est consacré a la simulation numérique de nos modeles, on
traite différents scénarios possibles pour vérifier I'efficacité et le réalisme de nos mo-
deles.

Le présent document s’acheve en tirant les recommandations selon lesquelles |’at-
ténuation des maladies chroniques ne peut étre obtenue qu’en traitant I’obésité dans
le cadre d’'un réseau social actif tel qu'une ruche d’abeille, en suivant une alimentation
saine sans sucres, sans graisses et sans boissons gazeuses. Cela a rendu notre travail
d’'une grande importance en tant que réponse a I’épidémie d’obésité, et nous a moti-
vés a ouvrir de nouveaux horizons pour notre étude.



Chapitre 1

Motivations et problématique

Dans ce chapitre, on présente une explication des principaux axes sur lesquels s’ap-
puie notre étude, a savoir 'obésité, ses complications et ses modes de transmission
sociale. Chaque axe regroupe quelques notions de biologie et de médecine utiles a la
compréhension de nos modeles et de nos problématiques, sans négliger la littérature
spécialisée avec laquelle on enrichisse nos informations.

Depuis un temps tres ancien, I’'obésité et le surpoids ont été toujours une condi-
tion médicale défavorable. En fait, en I'an 400 avant JC, Hippocrate a astucieusement
observé que la mort subite est plus fréquente chez ceux qui sont naturellement gras
que les maigres [57]. Les premieres études de la recherche sur I'obésité remonte au
XVlIlIe siecle [20]. En 1720, Santori Santorio, professeur italien de statistiques pour la
meédecine, a étudié |'effet de 'alimentation et de I'activité physique sur le changement
du poids en développant une balance pour mesurer son poids [117]. En 1777, Antoine
Laurent de Lavoisie a démontré que le métabolisme est comme la combustion a tra-
vers ses contributions fondamentales au concept de bilan énergétique en mesurant
la consommation d’oxygene humaine [65]. En 1817, au début de la bataille napoléo-
nienne, par nécessité de recrutement des jeunes aptent a mener des batailles, Quete-
let, mathématicien Belge, a développé un indice de poids, appelé I'indice de Quetelet
et largement connu sous le nom de IMC (poids en kilogrammes divisé par le carré de
la taille en metres), il reste la mesure de I'obésité la plus utilisée a ce jour [109].

Au cours des dernieres décennies, les études épidémiologiques ont produit des
quantités de données sur I'obésité et ses effets, et avec I’émergence de nombreux com-
plications de santé liés a 'obésité, I'IMC est devenu insuffisant [93]. Les personnes en
surpoids ont été considérés comme plus exposés a développer des maladies cardio-
vasculaires, '’hypertension, I'athérosclérose, la brillation auriculaire, du diabéte, ma-
ladie veineuse périphérique et apnée obstructive du sommeil que les individus ayant
un poids corporel normal. Par conséquent, la mesure de corpulence nécessite des dé-
tails sur la profondeur de la graisse, visant a découvrir la morbidité liée a 1'obésité et sa
gravité, qui s’est manifestée dans les différentes mesures qui sont apparues pour étu-
dier la composition corporelle comme nouvelle facon de classer les personnes obéses
[93, 71, 80]. Il a également fait appel a la technologie pour faire face au probleme de
santé liés a I'obésité et estimer son ampleur.

10



1. COBESITE, UN PROBLEME MAJEUR DE SANTE PUBLIQUE DANS LE MONDE

1 Lobésité, un probleme majeur de santé publique dans
le monde

Le mouvement de santé publique a commencé par un souci de prévention des
maladies infectieuses, et ne s’est déplacé que dans le domaine des maladies non in-
fectieuses au cours des dernieres décennies [133]. La santé publique est la science et
la pratique de la prévention et du controle des maladies, maintenir et promouvoir la
santé, améliorer la qualité de vie, et prolonger la durée de vie en bonne santé. C’est
aussi une science et un art avec des interventions basées sur la population, atteindre
son objectif grace aux efforts organisés de la société. La santé publique a toujours été
concernée par la protection du publique contre les dangers plus ou moins immédiats
représentés par les épidémies. L'épidémiologie est I'un des principaux axes de la santé
publique, elle a un role central.

Définition 1.1 L'épidémiologie est le sujet qui étudie les modeéles de santé, la maladie

et les facteurs associés au niveau de la population. Le mot "épidémiologie" est dérivé des
termes grecs : epi, signifie "sur", démos, signifie "personnes”, et logos, signifie "étude" [55].

L'épidémiologie est définie au sens large comme |’étude de la santé des populations
humaines. Le role des responsables de la santé publique est de,

1. Découvrir I'agent, I'hote et les facteurs environnementaux qui affectent la santé
afin de fournir la base scientifique pour la prévention des maladies et des bles-
sures et la promotion de la santé.

2. Déterminer les causes des maladies.

3. Identifier les segments de la population qui présentent le plus grand risque de
causes spécifiques de mauvaise santé afin que I'action indiquée puisse étre diri-
gée de maniere appropriée.

4. Evaluer I'efficacité des programmes et services de santé afin d’améliorer la santé
de la population [133].

Une épidémie désigne I’augmentation rapide d'une maladie en un lieu donné sur
un moment donné. Si la maladie s’étend rapidement a une part importante d'une ré-
gion, on parle alors de pandémie, si elle est planetaire, alors c’est une endimie. Les spé-
cialistes des maladies infectieuses et de la modélisation statistique afirment que le fait
d’atteindre le pic d'une courbe pandémique signifie que le nombre de nouveaux cas
a commencé a se stabiliser au lieu de continuer sur une trajectoire ascendante nette.
Cependant, I'obésité est endimique, car elle continue sur une trajectoire ascendante,
elle est en augmentation depuis plus de 40 ans [131, 49].

1.1 Prévalence de l'obésité

Laprévalence de l'obésité a augmenté et s’est aggravée depuis son apparition, créant
de nombreux problemes de santé et représente un fardeau pour les pays riches (Voir
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le cas des € tats-unis dans la table 1.1). En raison de ’accélération rapide de son in-
cidence, 'obésité engendrée par un dé séquilibre énergétique est considérée comme
une épid émie par I’Organisation Mondiale de la Santé [146, 126].

Maladies Nombre affecté (approximatif)
Obésité 60 million
Hypertension 50 million
Arthrite 43 million
Asthme 17 million
Dépression et trouble bipolaire 17 million
Diabéte (type 2) 15 million
Alcoolisme 14 million
Maladie de I'artére coronaire 13 million
Cancer 8 million
Insuffisance cardiaque congestive 5 million
Accident vasculaire cérébral 5 million
Maladie d'Alzheimer 4 million
Epilepsie 2.5 million
Malformations congénitales 1 million
Diabéte (type 1) 1 million
Sclérose en plaque 350.000

TABLEAU 1.1 — Prévalence des maladies courantes des adultes aux états-unis 2002.

1.2 Cofiit économique de I'obésité

Lobésité a évoluée d’'une simple maladie a une maladie chronique puis a une épi-
démie, en plus du fait qu’elle est un facteur de risque pour de nombreuses maladies qui
nous fait réfléchir a sa dangerosité et compter ses conséquences. Les effets de I'obésité
sur la santé sont profonds et vastes - et ils ont un impact réel et durable sur les com-
munautés, sur les nations, et surtout, sur les individus, aujourd’hui et pour les généra-
tions futures. Aux Etats-Unis, chez les adultes de moins de 70 ans, 1’obésité vient juste
derriere le tabac pour le nombre de déces qu’elle cause chaque année [24]. Alors que
la consommation de tabac continue de baisser et que les taux d’obésité continuent
d’augmenter, le nombre de déces dus a I’obésité pourrait bientot dépasser celui du ta-
bac. Deux types de colits sont associés au traitement de 1'obésité et des affections liées
al'obésité (voir figure 1.1) :

— Les cofts directs sont ceux qui résultent des services de santé ambulatoires et
hospitaliers (y compris la chirurgie), des tests de laboratoire et radiologiques et
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2. FONDEMENTS BIOLOGIQUES DU PROBLEME EPIDEMIQUE

de la pharmacothérapie.

— Les cofts indirects, qui ont été définis comme des ressources sacrifiées en raison
d'un probleme de santé [31], se répartissent en plusieurs catégories :

Impacts économiques
du surpoids et de
I'obésité

l

Co(t indirect

Cout direct

| |

Colt médicale Colt non-médicale Colt dela Coit de perte
direct direct mortalité P —_
prématurée de Productivité
Colt de Colt de I I
transport I'aidant naturel Colt de Codt du
(Hépital et (temps et I'absentéisme présentéisme
ambulatoire) transport)

FIGURE 1.1 - Le cofit économique direct et indirect lié a ’obésité.

2 Fondements biologiques du probleme épidémique

Pour comprendre la réalité de I'épidémie de 1'obésité et la raison de son aggrava-
tion et de sa propagation, on doit découvrir la base biologique de I'épidémie, qui est
évidente dans les changements physiologiques et biologiques du corps humain. Le
mécanisme de I'épidémie de 1'obésité passe par des interactions environnementales
et sociales au sein de différents groupes de personnes, qui commencent a évoluer bio-
logiquement. L'évolution est un changement dans la composition génétique d'une po-
pulation, manifeste dans la variance ou la valeur moyenne d'un phénotype [52]. 1l est
nécessaire de noter qu'une grande partie de la recherche en biologie humaine est me-
née dans un paradigme qui valorise les liens et les interdépendances entre la biologie
et le comportement.

2.1 Diagnostic de la maladie

Le probleme clé de cette maladie est le diagnostic précoce. Pour cette raison, afin
d’éviter le risque d’obésité sarcopénique (évolue rapidement) [128], le diagnostic de
'obésité nécessite I'utilisation de diverses méthodes, y compris I'évaluation de la com-
position corporelle ou mesure de corpulence [113, 123]. Au début, I'épidémie de I'obé-
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sité s’expliquait par des mécanismes unitaires. En 1930, Newburgh et Johnston écri-
vaient dans leur article intitulé "The Nature of obesity" [86] que toutes les personnes
obéses se ressemblent sur un point fondamental; ils mangent littéralement trop, et
leur paradigme de I’équilibre énergétique est devenu I’explication dogmatique du sur-
poids ou de I'obésité du XXe siecle.

Linférence thérapeutique était que les sujets en surpoids devaient manger moins
et bouger plus pour perdre de la graisse. La plupart des médecins ont adopté cette so-
lution thérapeutique et I’ont prescrite a leurs patients obéses. Lorsque seuls quelques-
uns d’entre eux ont perdu du poids, les médecins ont blamé les patients obeses pour
I’échec thérapeutique. Ensuite, une explication alternative de 1'obésité a été propo-
sée : toute obésité est un défaut hormonal régulateur de la sensibilité a I'insuline, et
I'obésité simple est généralement associée a une résistance a l'insuline [77]. Ce n’est
pas 'exces de calories qui cause I'obésité, mais la quantité et la qualité des CHO (de-
finition) consommés. Ce principe a été approuvé, entre autres, par ’American Heart
Assocition (AHA) [74]. 1l a été démontré qu'une consomation excessive de sucre est
liée au syndrome métabolique, au diabete sucré de type 2 et a la morbidité cardiovas-
culaire [73], Bien que AHA recommande des réductions de la consommation de sucres
ajoutés, de nombreux patients obeses n'ont pas perdu de poids. Ces explications dog-
matiques sur la cause de 1'obésité résultaient en échec thérapeutique a cause de sim-
plification. Donc, I'obésité n’est pas un probléeme dont |'explication est engendrée par
des mécanismes unitaires. En 1956, Vague et Coll ont divisé 1'obésité en deux types,
selon la localisation de la graisse :

— Lobésité gynoide (fessio-crurale), diagnostiquée lorsque I'exces de graisse se si-
tue principalement au niveau des cuisses (région glutéo-femorale). et cela touche
tout particulierement les femmes.

— Lobésité androide (abdomino-mésentérique), diagnostiquée lorsque 'exces de
graisse se situe principalement au niveau du ventre. On I'appelle également obé-
sité abdominale, touche surtout les hommes.

Ces distinctions ont une grande importance d'un point de vue médical. En effet,
I'obésité androide est associée a un risque plus important de maladies métaboliques,
en particulier le diabete de type 2, les maladies cardiovasculaires (athérosclérose) ou
hépatique que I'obésité gynoide. Toutefois, ce n’est pas tant la localisation de la graisse
dans le corps (haut du corps vs bas du corps) qui détermine sa dangerosité mais plutot
la couleur et la profondeur de cette graisse.

Selon la couleur, il existe deux types de tissu adipeux bien différents : le tissu adi-
peux blanc et le tissu adipeux brun. Chez ’homme, le tissu adipeux brun est quanti-
tativement et fonctionnellement anecdotique, la plupart des études humaines se sont
concentrées sur la physiologie du tissu adipeux blanc. REcemment avec I'évolution de
I'imagerie fonctionnelle le tissu adipeux brun chez ’homme est devenu treés important.

Al’échelle tissulaire, le tissu adipeux blanc est également hétérogene puisqu’il existe
différents types de dépots de ce tissu aux caractéristiques de stockage et de sécrétion
bien distinctes [132]. On différencie classiquement,
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— les dépots de tissu adipeux sous-cutanés, formant une silhouette en forme de
poire, localisé principalement au niveau des cuisses, des hanches et de 1'abdo-
men. Cette forme de dépot de graisse se trouve souvent dans 1’obésité gynoide
de la femme.

— les dépots viscéraux, ils entourent les organes internes et donne a la silhouette
une forme de pomme. Cette accumulation de graisse surtout dans la partie su-
périeure du corps est typique de 1'obésité androide des hommes. Toutefois, le
modele viscéral peut étre présent chez les femmes, particulierement apres la mé-
nopause [60].

La contribution respective de ces différents dépots a la mise en place des anomalies
métaboliques associées al’obésité n’est pas équivalente. En effet, le tissu adipeux sous-
cutané est considéré comme le réservoir sain des lipides de I'’organisme contrairement
au tissu adipeux viscéral, dont 'accumulation est délétere et fortement associée aux
anomalies métaboliques et cardiovasculaires.

Les techniques nouvelles d'imagerie (scanner ou tomographie) permettent désor-
mais de localiser la distribution de la graisse viscérale et sous-cutanée avec précision
grace a une image de la coupe transversale de la région ombilicale. Quand le rapport
de la graisse viscérale sur la graisse sous-cutanée dépasse 0.4, I'obésité est classifiée
comme viscérale. Cette obésité est associée a des niveaux élevés de glucose, de trigly-
cérides et de cholestérol total plasmatiques (Kanai et Coll [78, 30]) et augmente consi-
dérablement le risque de maladies cardiovasculaires.

En 1997, devant 'ampleur du développement épidémique mondial de I'obésité et
de ses conséquences, 'OMS a décidé de la classer parmi les maladies chroniques. En
2000, L'Organisation mondiale de la santé (OMS) définit 'obésité comme "une condi-
tion dans laquelle le pourcentage de graisse corporelle (PBF) est augmenté dans une
mesure ou la santé et le bien-étre sont altérés.

2.2 Mesure de corpulence

Vers 1817, dans I'objectif de classer les conscrits pour sélectionner ceux qui sont en
état de servir au mieux I'armée, Adolphe Quételet (1796 - 1874), mathématicien belge,
propose une méthode pour classer les hommes selon leurs corpulence. Il définit ainsi
le rapport du poids sur la taille au carré, qui sera nommé plus tard Indice de Masse
Corporelle (IMC, en anglais BMI : Body Mass Index), formulé par :

_ poids (kg)
 taille? (m)’

Il est intéressant d’avoir une classification du surpoids et de I'obésité pour un cer-
tain nombre de raisons. Cela permet en particulier :

— d’effectuer des comparaisons significatives du poids au sein d'une population et
d'une population a I'autre,

— d’identifier les sujets et les groupes a risque accru de morbidité et de mortalité,
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Taille (en
métres)

HAS

HAUTE AUTORITE DE SANTE

Table d'indice de masse corporelle (IMC)

L'indice de masse corporelle (IMC) permet d'estimer I'excés de masse grasse dans le corps et de définir la corpulence. Plus I'MC augmente et plus les risques liés a 'obésité sont
importants. Pour le calculer, il suffit de diviser le poids (en kg) par la taille (en métres) au carré. IMC (kg/m?) = poids (kg) / taille (m) x taille (m)
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FIGURE 1.2 — Table d’indice de masse corporelle.

— de déterminer les interventions prioritaires aux niveaux individuel et commu-

nautaire,

— de disposer d’'une base solide pour évaluer les interventions.

Selon 'IMC, la population générale est classée en cinq catégories :

1.

Maigre de poids normal, en anglais normal weight lean (NWL) : Personnes pré-
sentant une insufisance pondérale normale avec un indice de masse corporelle
normal et une quantité de graisse corporelle normale.

Obésité de poids normal, en englais normal weight obese (NWO) : Personnes

présentant un poids normal (IMC normal) avec une masse grasse élevée [93,
144].

. Métaboliquement obése de poids normal, en anglais metabolically obese normal

weight (MONW) : Les personnes qui ont un poids et un indice de masse corpo-

relle (IMC) normal, mais représentent un ensemble d’anomalies liées a I'obésité
[80, 81].

Obese métaboliquement sain, en anglais metabolically healthy obese (MHO) :
les personnes peuvent étre des obeses métaboliquement "sains" (MHO) et dé-
montrent une pression artérielle (TA) favorable, des profils lipidiques et une plus
grande sensibilité al'insuline [124]. Des recherches futures sont nécessaires pour
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explorer la relation entre la durée de la MHO aux résultats des maladies chro-
niques, telles que les maladies cardiovasculaires et la morbidité liée au diabete
et la mortalité, ainsi que d’explorer les prédicteurs possibles d'une durée et/ou
d’une stabilité MHO plus longues, telles que la parité et/ou des comportements
de style de vie modifiables tels que I'activité physique et ’apport alimentaire [13].

5. Obeése métaboliquement malsain en anglais metabolically unhealthy obese (MUO) :
définis comme sujets obéses a risque , se caractérisent par un IMC = 30kg/m2,
un PBF = 30% et une masse grasse viscérale élevée, étroitement liés au dévelop-
pement de la SEP, du DT2, et MCV athérosclérotique [33, 34].

D’apres le classement de I'obésité selon 'IMC, on constate que le risque d’obésité
part du groupe des obéese métaboliquement sain (MHO) et se déplace rapidement vers
le groupe des Obese métaboliquement malsain (MUO) ou Achilike et al. [1], ont mon-
tré que parmi les sujets classés en MHO au départ, pres de la moitié 47,6% d’entre
eux ont évolué vers MUO dans la période qui a suivie de 7,8 ans. Pour les adultes, le
plus communément utilisé est 'indice de masse corporelle (IMC). On trouvera dans
la figure 1.2, la classification du surpoids et de 'obésité en fonction de I'IMC. Pour les
enfants, on ne peut pas utiliser cette classification, car le rapport taille-poids n’est pas
le méme. Ainsi, un garcon de 6 ans est considéré comme obeése a partir d'un IMC de 20.
Le plus souvent on utilise des courbes de poids en fonction de 1’age, qui ont été établies
avant 1980, c’est a dire avant que I’obésité ne commence a devenir une épidémie.

27.9+4.6 32.3-3.33 22.5+20 226+1.9 19.2+1.5 IMC (kg/mz)
85.8+10.2 | 101.9-105.3 77.5+0.3 72349 65.1+3.9 Tour de taille (cm)
429+7.3 38.3+18.5 31.8+5.9 34.9+5.00 23.3+2.2 Masse grasse (%)
5.4+0.11 4.90-5.05 44+0.4 5.1+£0.16 5.20+0.18 Glucose (mmol/L)
5.65+0.63 4.80-5.16 5309 4.87 £0.67 4.60+£0.45 Total cholestérol (mmol/L)
1.82+0.51 | 1.39-1.49 1.7+05 | 1.76+0.32 | 1.79+1.17 Lipoprotéine de

Haute-densité (mmol/L)

3.00+0.91 | 2.89-3.18 31409 | 2.69+0.63 | 2.77+0.90 Lipoprotéine de Basse-
densité (mmol/L)

1.26+0.19 | 1.03-1.24 2.4+0.7 0.97+0.16 | 0.75+0.12 Triglycérides (mmol/L)

63.2+7.6 61.8-66.6 60 + 20 444 +£12.5 45.8+9.7 Insuline (pmol/L)
- 0.8-2.7 0.6-2.2 - 0.5+1.6 protéine C réactive(mg/L)
MUO MHO MONW NWO NWL
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31.59+0.74 | 32.3-3.33 22.87+0.07 | 24.1+0.7 22.4-22.7 IMC (kg/m?)
108+ 7 108.3-112.1 82.5+0.3 89.4+1.6 83.8-85.2 Tour de taille (cm)
26.44 +0.53 31.1+34 22.3+0.2 264+1.3 19.4+0.2 Masse grasse (%)
5.44+0.10 5.1-5.3 5.38+0.02 | 2.53+0.19 5.1-5.2 Glucose (mmol/L)
5.11+0.99 4.8-5.2 5.08+0.04 | 5.09+0.72 4.8-5.0 Total cholestérol (mmol/L)
1.23+0.36 1.2-13 1.18+0.01 | 1.23+0.24 1.3-1.4 Lipoprotéine de
Haute-densité (mmol/L)
3.20+0.94 4.8-5.2 2.73+0.04 | 3.09+0.62 4.8-5.0 Lipoprotéine de Basse-
densité (mmol/L)
1.86+0.19 1.2-1.4 2.47 - 2.64 3.84+1.77 1.1-1.3 Triglycérides (mmol/L)
16.37+£1.76 63.1-73.2 52.8-55.8 42.3+194 44,5 -48.1 Insuline (pmol/L)
- 0.8-2.7 0.6-2.2 - 0.5-1.6 protéine C réactive(mg/L)
MUO MHO MONW NWO NWL

FIGURE 1.3 - Caractéristique des quatre phénotypes obéses : NWO : Obese de poids normal;
MONW : Métaboliquement obése de poids normal; MHO : Obese métaboliquement sain;
MUO : Obése mé taboliquement malsain. Les données sont exprimées en moyenne + SD (a
+ b), ou en minimum-maximum (a-b), selon les références.

Il est bien connu que le muscle est un type d’organe endocrinien, et I'exces de
masse grasse exerce des effets néfastes sur I'inflammation vasculaire. LIMC peut faus-
ser la catégorie d'une proportion importante de sujets qui ont une masse musculaire
plus faible et des niveaux de graisse corporelle plus élevés que ceux ayant le méme
risque cardiovasculaire que les sujets sains et non obéses [93].

Par conséquent, I'indice de masse corporelle (IMC), utilisé pour estimer facilement
la corpulence d'un adulte, n’estime pas le pourcentage de graisse corporelle et strati-
fier les personnes en catégories, conduit a une grande erreur et a une mauvaise clas-
sification. En effet, plusieurs indicateurs ont été proposés pour mesurer le surpoids et
I'obésité, comme suit :

1. Le tour de taille en anglais Waist (en cm) : est appelé aussi le rapport taille-
hanches a été utilisé comme mesure indirecte de la répartition de la graisse cor-
porelle lors de I’enquéte, le risque pour la santé augmente avec un rapport crois-
sant. Certaines études ont suggéré que le tour de taille, seul ou en combinaison
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avec I'IMC, pourrait avoir une relation plus forte avec certains résultats pour la
santé que I'IMC seul [71]. Il est recommandé de mesurer le tour de taille (TT)
chez les adultes dont I'IMC est inférieur a 35kg/m?, afin d’évaluer davantage le
risque de maladie [29].

Tour de taille Femmes Hommes
Idéal jusgqu'a 80 cm jusgqu'a 94 cm
Elevé de 80288 cm de 94 3103 cm

Trop élevé plus de 88 cm plus de 103 cm

TABLEAU 1.2 — La mesure du tour de taille (TT) chez les adultes.

Masse grasse en anglais Fat Mass (en %) : une personne avec IMC normal, peut
avoir une grande proportion de la masse grasse corporelle totale et étre obese,
ou peut avoir une masse musculaire considérable et étre un haltérophile. Ainsi,
une augmentation de la masse grasse entraine des niveaux plus élevés de cyto-
kines, qui peuvent affecter le métabolisme des protéines a la fois directement,
via son effet sur I'équilibre des acides aminés musculaires, et indirectement, via
la sensibilité a I'insuline.

Glucose (mmol/L).

Total cholestérol (mmol/L).

Lipoprotéine de Haute-densité (mmol/L).

Lipoprotéine de Basse-densité (mmol/L)

Triglycérides (mmol/L).

Insuline (pmol/L).

hs-CRP (protéine C réactive) (mg/L).

Remarque : Un bon bilan doit comporter les dix mesures de corpulence pour un bon
diagnostique et nous amene d une bonne gestion des maladies.

2.3

Vd

Etiologie de I'obésité

Lobésité est un probleme de santé complexe résultant d'une combinaison de causes,
y compris des facteurs génétiques, épigénétiques, environnementaux et sociaux ainsi
que des comportements personnels et des antécédents familiaux. Les comportements
personnels ou individuel représentés par, un bilan énergétique positif (c’est-a-dire un
apport énergétique supérieur a la dépense énergétique) est responsable de la prise de
poids au cours du temps, y compris l'inactivité physique, les habitudes alimentaires
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et la consommation d’alcool et de drogues. La prise en compte du role de ces facteurs
peut conduire a des stratégies globales, spécifiques et efficaces pour la prévention et le
traitement de I’obésité. Les principaux facteurs causaux sont mentionnés comme suit :

1. Etiologie génétique : des études avancées ont montré que de nombreux génes
jouent un role dans I'obésité humaine, parmi les rares cas d’obésité sévere pré-
coce, 7% peuvent étre expliqués par des mutations ponctuelles de 'ADN dans
les génes qui jouent un role clé dans la régulation de I'appétit, comme la leptine
(LEP), le récepteur de la mélanocortine 4 (MC4R) et la proopiomélanocortine
(POMQC) [19, 125]. Lidentification de ces génes humains conduit a une meilleure
compréhension du contrdle normal du poids humain et pourrait naturelement
conduire a des traitements efficaces pour certaines conditions d’obésité.

Cependant, il est clair que la variation génétique chez I’étre humain n’a pas changé
de maniere appréciable au cours des 50 dernieres années et ne peut donc pas
expliquer 'augmentation récente de la prévalence de 1'obésité. C’est plutot le
changement spectaculaire du mode de vie des personnes a revenu élevé et les
pays en développement qui explique I'épidémie. Depuis les années 1960, la consom-
mation énergétique quotidienne par habitant aaugmenté de 31% dans le monde,

et la proportion de I'apport énergétique dérivé des lipides de 7% [147].

2. Etiologie environnemental : les changements technologiques, économiques et
sociaux ont créé un environnement propice a la prise de poids [131]. Ces chan-
gements environnementaux ont modifié les comportements liés a I’apport éner-
gétique (comportement alimentaire) et a la dépense énergétique (activité phy-
sique) [46], favorisant un bilan énergétique positif et 1a prise de poids [67]. D'un
point de vue social, il existe une relation forte entre les individus et leur environ-
nement, comme la relation des péres avec leurs enfants et la relation des enfants
avec leurs amis et parents en termes d’habitudes alimentaires et d’exercice, qui
fait partie des influences environnementales communes qui ont conduit a clas-
ser I'obésité au sommet des épidémies mondiales [23].

3. Etiologie épigénétique et nutrition : le déséquilibre nutritionnel au début de la
vie influence le risque de I'obésité [98].

4. Ftiologie psychologique dépression, stress psychologique et/ou social, change-
ments d’habitudes de vie (mariage, divorce, retraite, d’emménagement, etc).

5. Etiologie hormonale grossesse, ménopause, andropause chez les hommes, etc.

Autres facteurs environnementales ont été suggérés pour expliquer la récente épi-
démie de I'obésité [99] (Figure 1.4).
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FIGURE 1.4 — La contribution relative de la génétique et de I’environnement a 1'obésité méta-
bolique [140].

2.4 Complications médical liées a ’obésité

Le surpoids et 'obésité sont des facteurs de risque majeurs pour un certain nombre
de maladies chroniques, dont le diabete de type 2 (DT2), les maladies cardiovascu-
laires, certains types de cancer [102], 'arthrose [139], la stéatose hépatique non alcoo-
lique [44]. De plus, I'obésité est associée aussi a des maladies de la vésicule biliaire [9],
I’apnée obstructive du sommeil [87] et 1a goutte [8], la dépression a cause de la stigma-
tisation sociale et la discrimination [122], en particulier chez les femmes (voir Figure
1.5).

L'aggravation de ces complications est due aux syndrome métabolique, en effet,
on ne peut pas décrire les complications de I'obésité sans citer le syndrome métabo-
lique [102]. Il a été établi que les personnes atteintes du syndrome métabolique ont un
risque cinq fois plus élevé de développer un diabete de type 2 et un risque trois fois
plus élevé de développer une maladie cardiovasculaire.
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Complications médicales de I'obésité
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FIGURE 1.5 — Complications médicales de I'obésité.

Remarque 1.1 Dans notre étude, on se base sur deux maladies chroniques les plus fré-
quentes liées a l'obésité, les maladies cardiovasculaires et le diabete de type 2.
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2.5 Syndrome métabolique

Le concept du syndrome métabolique existe depuis au moins 80 ans [38]. Tous les
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire, a été décrit pour la premiére fois dans
les années 1920 par Kylin, un médecin suédois, comme le regroupement de I'hyperten-
sion, de 'hyperglycémie et de la goutte [130]. Plus tard, en 1947, Vague a attiré I’atten-
tion sur I'adiposité du haut du corps (obésité de type androide ou masculin) comme
phénotype d’obésité qui était généralement associées a des anomalies métaboliques
associées au diabete de type 2 et aux maladies cardiovasculaires [138, 112]. Au cours
des deux dernieres décennies, une augmentation frappante du nombre de personnes
atteintes du syndrome métabolique dans le monde a eu lieu. Cette augmentation est
associée a I'épidémie mondiale d’obésité et de diabete [149]. Avec le risque élevé non
seulement de diabete mais aussi de maladie cardiovasculaire due au syndrome méta-
bolique [59, 88]. Le syndrome métabolique est tres dificile de le voir puisqu’il peut se
présenter de différentes manieres selon les différents composants qui constituent le
syndrome.

Le syndrome mytabolique a été utilisé sous le nom "Syndrome X" en 1988 [111],
pour décrire les interrelations étroites entre ’'obésité, I'hyperinsulinémie, I'intolérance
au glucose et la dyslipidémie. En 1989, Kaplan [79] a utilisé le terme "deadly quarter"
="quatuor mortel" pour décrire le regroupement "clustering" de 1'obésité du haut du
corps, de 'hypertriglycéridémie, de l'intolérance au glucose et de I'hypertension. En
1998, 'organisation mondiale de la santé (OMS) a inventé I’expression "Syndrome mé-
tabolique" et la définie comme une résistance a l'insuline et/ou une altération de la
régulation du glucose avec au moins deux des conditions suivantes :

1. dyslipidémie (triglycérides élevés ou HDL bas) ;
2. hypertension artérielle;

3. obésité (rapport taille / hanches élevé [WHR] ou indice de masse corporelle [IMC]) ;
ou microalbuminurie [2].

2.6 Maladies non transmissibles (Maladies chroniques)

Les maladies non transmissibles, appelées également maladies chroniques, tendent
a etre de longue durée. Les principaux types de maladies non transmissibles sont les
maladies cardiovasculaires (accidents vasculaires cardiaques ou cérébraux), les can-
cers, les maladies respiratoires chroniques (comme la broncho-pneumopathie chro-
nique obstructive ou I’asthme) et le diabete. Toutes les tranches d’ages et toutes les
régions sont affectées par les maladies non transmissibles. On les associe souvent aux
groupes plus agés, mais les faits montrent que 15 millions des déces attribués aux ma-
ladies non transmissibles surviennent entre 30 et 69 ans. On estime que plus de 85% de
ces déces prématurés sont enregistrés dans des pays a revenu faible ou intermédiaire.
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2.7 Maladies cardiovasculaire

Le tissu adipeux a occupé le plus grand intérét scientifique et clinique, en raison
de la reconnaissance répandue par les professionnels que le tissu adipeux n’est pas un
organe silencieux mais plutdt une source active de nombreuses cytokines biologique-
ment actives appelées adipokines.

L'adipocyte, un mini-organe au sein de cet organe négligé, fournit une sortie (adi-
pokines) et accepte une entrée via des récepteurs nucléaires. Le tissu adipeux com-
munique avec presque tous les autres organes par des interactions endocriniennes,
paracrines et autocrines. Par conséquent, la régulation systémique et locale de la fonc-
tion et de la morphologie des organes internes, y compris le coeur et le systéme cir-
culatoire, a été récemment attribuée au tissu adipeux. Le tissu adipeux est également
un répondeur potentiellement important, en raison de la présence de plusieurs récep-
teurs qui peuvent étre modulés, stimulés ou inhibés par des médicaments ayant diffé-
rents mécanismes d’action et objectifs thérapeutiques. Intuitivement, le tissu adipeux
viscéral, c’est-a-dire les dépots graisseux qui entourent les organes internes, est consi-
déré comme le principal facteur de risque cardiovasculaire et la cible thérapeutique la
plus souhaitable, et un grand intérét s’est récemment porté sur l'adiposité viscérale.
Un ensemble d’études suggérant que 'augmentation de la graisse viscérale joue un
role important dans le développement d’anomalies cardiovasculaires. La communauté
scientifique est presque univoque en considérant la graisse viscérale comme un plus
grand facteur de risque cardiométabolique indépendant que 1'obésité globale. Cette
découverte peut expliquer I'existence de sujets métaboliquement sains mais obeses,
et les différents résultats entre les sujets présentant différents phénotypes d’obésité.

Le probleme du surpoids et de I'obésité a été identifié comme I'un des principaux
facteurs de risque de maladie cardiovasculaire, selon I’étude de Framingham Heart en
1950 [69]. L'étude était basée sur 5209 hommes et femmes du cohorte originale de Fra-
mingham, qui a conclu les résultats suivants :

— L'obésité était un prédicteur indépendant important des maladies cardiovascu-
laires, en particulier chez les femmes.

— Le gain de poids apres les années du jeune adulte transmis un risque accru de
MCV chez les deux sexes.

Par la suite, plusieurs autres études sont venues renforcer la premiere étude, et
ajouter a cela d’autres complications, comme le diabéte sucré de type 2 [101, 71, 108].

2.8 Diabete mellitus de type 2

Lindice de masse corporelle a une forte relation avec le diabéte et la résistance a
I'insuline. Chez les personnes obeses, la quantité d’acides gras non estérifiés, de gly-
cérol, d’hormones, de cytokines, de marqueurs pro-inflammatoires et d’autres sub-
stances impliquées dans le développement de la résistance a I'insuline est augmentée.
La pathogenese du développement du diabete est basée sur le fait que les cellules des
ilots p du pancréas sont altérées, entrainant un manque de controéle de la glycémie.
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Elle est causée par I'absence de sécrétion d’insuline due soit a I'incapacité progres-
sive ou marquée des cellules des ilots -Langerhans du pancréas a produire de l'insu-
line, soit a des défauts d’absorption d’insuline dans les tissus périphériques. Le diabete
mellitus est généralement classé en deux catégories, qui comprennent le diabéte de
type 1 et de type 2 [92].

Le diabete de type 1 survient le plus souvent chez les enfants, mais il peut parfois
également apparaitre chez les adultes, en particulier chez les personnes a la fin de la
trentaine et au début de la quarantaine. Les patients atteints de diabete de type 1 ne
sont généralement pas obeses et présentent fréquemment un état d'urgence connu
sous le nom d’acidocétose diabétique [105, 145].

Le diabete de type 2 représente plus de 90% de tous les cas de diabete et affecte
10% a 20% des populations adultes de nombreux pays développés.

L'obésité est le principal facteur de risque d'un certain nombre de maladies non
transmissibles, en particulier le diabete de type 2. Cette relation étroite a conduit a
la connotation diabésité, soulignant le fait que la majorité des personnes atteintes de
diabete sont en surpoids ou obéses [92].

2.9 Prévalence du taux de mortalité

Les risques d’obésité s’étendent au-dela de la morbidité pour inclure la mortalité
a grande échelle. Dans une étude visant a estimer le nombre de déceés annuels aux
Etats-Unis, les scientifiques Allison et al. [125], ont étudié des adultes agés de 18 ans
ou plus en 1991, classés par indice de masse corporelle comme étant en surpoids (25-
30), obése (30-35). Le nombre estimé de déces annuels attribuables a I'obésité variait
selon la cohorte utilisée pour calculer le risque de déces (HR :Relative hazard ratio of
death), mais les résultats étaient globalement cohérents. Plus de 80% des déces estimés
attribuables a I'obésité sont survenus chez des personnes ayant un indice de masse
corporelle supérieur a 30kg/m?.

3 Leréseau social et 'obésité

Le réseau social est une arme a double tranchant pour promouvoir la santé pu-
blique mondiale, pour le meilleur (prévention et intervention) et pour le pire (propa-
gation), en faisant varier la répartition des cotts et des bénéfices des relations sociales
au sein de la population [92, 137]. Le réseau social dans lequel réside notre santé est
la relation qui unit parents et enfants, amis, conjoints, petites et grandes familles, et
méme des voisins (voir figure 1.6).

L'étude longitudinale de Friedkin a trouvé une influence personnelle forte dans les
réseaux sociaux plus cohésifs que les réseaux sociaux moins cohésifs [51]. Des études
ont montré I'interconnexion de la santé entre membres du méme réseau social, ainsi
qu’entre les réseaux sociaux [127].
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FIGURE 1.6 — Parametres psychosociaux : Spheres d’'influence [56].

3.1 Propagation

La premiere étude sur I'impact des réseaux sociaux sur la santé remonte aux an-
nées 1970 a travers le travail d’'innovateurs tels que Cassel, Cobb et Berkman, qui ont
démontré empiriquement que les réseaux sociaux pourraient affecter la mortalité [14,
21, 68]. Au cours de la méme période, les sociologues ont traité I'’étude des réseaux so-
ciaux, mais les chercheurs en santé publique avaient la part du lion des applications
des approches de réseaux social a I’étude de la santé [47, 142]. Certains travaux initiaux
ont méme commencé a spécifier des mécanismes biologiques par lesquels le soutien
social traversant un lien de réseau social pourrait affecter 1a morbidité et la mortalité
[28, 40]. Lobésité est 'un des principaux problemes de santé auxquels le monde est
confronté. Le probléme est passé a des proportions épidémiques, avec plus de 4 mil-
lions de personnes qui meurent chaque année en raison de I’obésité. L'étude dévelop-
pée par Christakis et Fowler est la premiere a déclarer que I'obésité peut se propager a
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I'intérieur d'un réseau social. Ils ont traité 1'obésité comme une maladie contagieuse
qui peut passer d'un individu a I'autre avec différentes probabilités, selon le type de
relation (famaille, voisins, amis, autres) existant entre eux.

Les auteurs ont observé que, dans les relations mutuelles d’amitié, si I'un des amis
devient obese, la probabilité pour le deuxieme de devenir obese augmente de 71%.
Parmi les paires de fréres adultes, si 'un devient obése, la probabilité pour I'autre de
devenir obese dans un temps postérieur augmente de 40%. Les résultats de cette étude
indiquent également que I'obésité est regroupée dans les communautés. Par exemple,
le risque que 'ami d’'un ami d’'une personne obese devienne obeése était environ 20%
plus élevé dans le réseau observé que dans un réseau aléatoire, cet effet a disparu
seulement dans le quatrieme degré de séparation. Il y a trois explications possibles
pour ces clusters d’obeses :

— Homophilie : un individu choisit de s’associer avec des individus comme lui (dans
son méme état ou dans un état proche).

— Confounding: existence d’événements contemporains, non observés dans I'étude,
causant la variation de poids des individus.

— Induction : le comportement d'un individu peut influencer le comportement de
ses voisins dans le réseau, dont deux individus voisins ne deviennent pas obeses
en méme temps.

Distinguer ces trois facteurs n'est pas une tache facile. Initialement, pour distin-
guer I'induction interpersonnelle de '’homophilie, il faudrait connaitre, d'une part, la
temporalité et, d’autre part, établir une relation de causalité entre les liens interindivi-
duels, un effet externe identique pour tous les individus (comme le fait d’étre exposé a
un environnement commun) et le changement d’état des individus.

3.2 Intervention

Il est nécessaire de détecter I'adiposité élevée avec des phénotypes de faible masse
musculaire a un age plus jeune afin d’effectuer des interventions de traitement per-
sonnalisées en temps opportun, dans laquelle les stratégies de perte de poids visent a
augmenter ou a préserver la masse musculaire et a réduire la masse grasse [107].

Laréduction de poids peut étre obtenue par différentes stratégies de perte de poids,
y compris une intervention sur le mode de vie (régime et exercice), la pharmacothéra-
pie ou la chirurgie bariatrique.

En Mai 2004, 'Organisation Mondiale de la Santé a approuvé une stratégie pour la
lutte contre I'obésité, en visant a améliorer la qualité du régime alimentaire et I'activité
physique [146, 148]. Par la suite, les états membres de I’'OMS et d’autres partenaires
internationaux ont fait face a un besoin pour construire et exécuter des programmes de
controle de I'obésité. Dans ce sens, diverses études épidémiologiques ont été menées
pour évaluer 'eficacité de ces programmes (par le biais des programmes individuels
d’exercice nutritionnel ou physique). Les programmes solitaires ne sont plus eficaces,
apres que 'effet de la preuve et la large propagation de 1'obésité ont été prouvés, ou
les efforts médicaux se sont tournés vers des programmes de traitement de groupe
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dans l'intérét de la santé des individus. A cet égard, nous présentons le réseau sociale
comme un outil de traitement indispensable, ou plutét, la continuité du traitement ne
peut étre garantie sans lui. La prévention est encore le meilleur moyen de lutter contre
I'obésité, car une fois que la surcharge pondérale est en place, il est souvent tres dificile
de retrouver son poids de forme.

Cette prévention doit commencer des le plus jeune dge. Un enfant obese a 20 a 50%
de chances de rester obese une fois adulte, ce risque s’élevant jusqu’a 50 a 70% apres la
puberté. Des les premieres années, les parents doivent étre vigilants pour ne pas laisser
s'installer les principales causes d’obésité chez I’enfant (absence de pratique sportive,
temps élevé a regarder la télévision, grignotages, alimentation déséquilibrée laissant
peu de place aux fruits et 1égumes, etc). Tout au long de la vie, il faut veiller a avoir
une alimentation équilibrée et variée, si possible de type méditerranéenne, répartie
sur trois vrais repas au cours de la journée, préférer I'’eau aux boissons sucrées.

Enfin, la pratique d'une activité physique réguliere, si elle ne permet pas de mai-
grir en soi, permet de réguler les réserves d’énergie en augmentant l'utilisation des
graisses. Elle est aussi un facteur important de maintien de son poids une fois les kilos
en moins. Un bon conseil : soyer prudent a travers le réseau social entourée vous et ne
pas tomber dans le piege des régimes trop restrictifs et autres produits amaigrissants
"miracle".
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Chapitre 2

Historique de la modélisation de
Iobésité

Lobésité est une épidémie mondiale transmisse socialement [26], elle développe
un déséquilibre chronique entre I’apport énergétique, sous forme d’aliments et de bois-
sons, et la dépense énergétique. Pour controler la prévalence de 1'obésité et ses com-
plications, le traitement médicale, le régime alimentaire et I'activité physique sont les
stratégies de base qui ont été mise en ceuvre. Mais, en raison de certains problémes
et effets génétiques et environnementale, certains traitements ont été éliminés de ces
stratégies. En effet, il est trés intéressant de modéliser cette épidémie mathématique-
ment afin de connaitre et suivre sont comportement dynamique, ceci peut conduire
a la conception de nouvelles stratégies de controle. Les modéles mathématiques en
compartiments ont été les premiers outils de modélisation utilisés pour formuler ma-
thématiquement la dynamique et la propagation de I’épidémie de 'obésité [41][72].

Dans ce chapitre, on va présenter |’état de I'art sur la modélisation et I’analyse ma-
thématiques de la dynamique et la transmission de I'épidemie de I'obésité.

1 Modeles de transmission de la maladie

Depuis quelques années, la modélisation mathématique en épidémiologie connait
un développement trés rapide dans la littérature, grace aux nombreux avantages qu’elle
apporte dans le domaine de I"épidémiologie, telle que la prédiction de I'évolution de
la maladie a partir des données réelles, I'étude de sa dynamique a fin d’obtenir un
controle optimal de I’épidémie.

1.1 Lorigine des modeles mathématiques en épidémiologie

Dans I'étude des modeles en compartiments de transmission des maladies, la po-
pulation étudiée est divisée en groupes (compartiments) et des hypothéses sont faites
sur la nature et le taux de transfert d'un compartiment a un autre.
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1. MODELES DE TRANSMISSION DE LA MALADIE

Modéle de Daniel Bernoulli (1760)

La variole ou petite vérole était une maladie infectieuse d’origine virale, trés conta-
gieuse et épidémique, due & un poxvirus. La variole a été responsable jusqu’au 18°¢
siecle de dizaines de milliers de morts par an rien qu’en Europe.

Le 30 avril 1760, dans un mémoire de I’Académie des Sciences de Paris [16], Daniel
Bernoulli propose un modéle mathématique de 1'épidémie de variole, afin de prévoir
le rapport bénéfice-risque de I'inoculation de la maladie dans une population sujette
a cette épidémie. Il s’agit en fait du premier modele mathématique inspiré d’'une pro-
blématique médicale et plus précisément épidémiologique. A cette époque, les vaccins
n’existent pas. La technique d’inoculation est tres controversée et la maladie fait des ra-
vages. Selon le géophysicien Charles de la Condamine (1701-1774), «elle détruit, mutile
ou défigure plus d'un quart de 'humanité».

Daniel Bernoulli pose les hypothéses suivantes :

1. Une probabilité d'un huitieme pour qu’'un susceptible risque d’étre contaminer
par la petite variole sur une année.

2. Une probabilité d'un huitieme pour qu'un infecté-guéririsque d’étre re-contaminer

par la petite variole sur une année.
3. Le taux de décés par la petite variole est le méme que par une autre cause.

Mise en équation et résolution
Les variables du modele sont définies par :

1. Lavariable ¢ représente I’age des individus en années.
2. N(t) représente le nombre de survivants de cette population a I'année ¢. Parmi
ces survivants,
(a) ily a ceux qui sont immunisés, c’est-a-dire ceux qui ont contracté la variole
et n’en sont pas morts.
(b) et ceux qui ne sont pas immunisés, c’est-a-dire les survivants n’ayant pas
encore contracté la variole et qui sont donc susceptibles.
3. 1(¢) représente le nombre de survivants non immunisés a I’age ¢.

4. m(t) représente le taux annuel de déces par d’autres causes que la variole au sein
des deux populations (immunisés et non immunisés).

Les hypotheses de Bernoulli sur les variations annuelles permettent d’écrire le sys-

téme suivant : pour ¢ > 0,

I(t+1) - 1(8) = —al(t) - m(H)1(1)
N(z+1) = N(2) = —abl(t) - m(f)N(1),

ol a et b sont des constantes que Bernoulli supposé égales a
En effet, entre les dates tet (£ +1) :

|-

— parmi les I(#) survivants non immunisés a ’age ¢, al(¢) personnes contract en ¢
la variole et m(#)I(¢) personnes meurent par d’autres causes.
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1. MODELES DE TRANSMISSION DE LA MALADIE

— parmi les N(¢#) survivants a I'age ¢, bal(t) personnes meurent de la variole qu’ils
viennent de contracter et m(¢)N(t) personnes meurent par d’autres causes.

En fractionnant I’année et en considérant des petits accroissements A¢ du temps,
on obtient,
I(t+1)—1(t) = (—al(t) — m(DOI(1) At
N(t+1) - N(¢) = (—bal(t) — m()N(1)) At,
alors, on a

e+ -1 _ —al(t) — m(0)I(1)

At
N+ D-NO _ 19— moN@,
At
on élimine m(t),
N(t+1)—N(2) I(t+1)-1(1)
I(2) x — —N(#) x — ;- al(t) (N(1) — bI(1)).

On fait tendre At vers 0. Sous ’hypotheése que les fonctions I et N soient dérivables,
on aboutit alors a I’équation différentielle,

IN' —TI'N = al(N - bD),
1
aveca=>b= 3

N
Un changement de variable y = T et un simple calcul montre que y est solution de
I’équation différentielle,
y' =ay-ba.
On ade plus N(0) =1(0), donc yp = 1. Larésolution de I'’équation différentielle donne

pour tout ¢ > 0,
N(1)

)=——=01-be* +b,
Y=g =0=P
avec les valeurs retenues pour a et b, on aboutit finalement 3,

1(2) = N(1),

1+ 780'125t

pour tout ¢ > 0.

Modele de Ross (1897)

Sir Ronald Ross (1857-1932) un médecin bactériologiste et entomologiste britan-
nique de '’Armée des Indes.

En 1897, Sir Ronald Ross montre que la transmission du paludisme (malaria) se fait
par un moustique. En 1902, il a recu le prix Nobel de médecine pour ses travaux sur le
paludisme. Il a construit le premier modele mathématique du paludisme, qu’il a publié
dans son livre « The prevention of malaria » [114].

Son modele été le premier modéle en compartiment efficace. En effet, il a démontré
que pour éradiquer le paludisme, il n’est pas nécessaire d’éliminer toute la population
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1. MODELES DE TRANSMISSION DE LA MALADIE

des moustiques, mais il suffit de la ramener en dessous d'un certain « seuil » dont il
donnait I'’expression mathématique en fonction des parametres. Il infligeait ainsi une
réponse cinglante a ses contradicteurs qui objectaient que le paludisme allait persister
tant qu’il y aurait une population d’anopheles [12].

Il subdivise la population totale d’hotes que sont les humains de taille Ny et de
vecteurs que sont les moustiques de taille N,,;, en deux compartiments : les individus
sains, mais sensibles ou susceptibles, c’est a dire pouvant étre contaminé par la ma-
ladie (S) et les individus ayant la malaria et pouvant ainsi la transmettre (I). Une fois
contaminés, les susceptibles (humains et moustiques) deviennent immédiatement conta-
minants, et capables de transmettre la maladie et, une fois guéris, ils redeviennent sen-
sibles et donc peuvent a nouveau contracter le paludisme. Dans son travail, sir Ross a
considéré que les deux populations sont constantes.

Le modele de Ross est formuler mathématiquement par un systeme d’équations
différencielles comme suit,

ds L,(t
—H(t)=—B[3mH m( )SH(I)+MHSH(I)+YHIH(I)
dt Ny
dIH _ Im(t) _
E(I)—BﬁmH N Su(f) = (ua + YR I (1)

{
ds Iu(r)
d—;"m:—BﬁHm;—msmm+umsm(r)+ym1m(r)
dlm IH(t)

W(t) :BﬁHmN_mSm(t) + (W + Y L ().

Oou,
— Sy (resp. S;,) représente les humains susceptibles (resp. les moustiques suscep-
tibles).
— Iy (resp. I,,) sont, les humains infectés (resp. vecteurs infectés).

— B (resp. P et Pum), sont, le nombre moyen de piqtres sur les humains par unité
de temps (resp. la probabilité qu'une piqire conduise a une infection vectorielle,
et la probabilité qu'une piqiire mene a une infection humaine).

— Yu (resp. Yn,) estle taux de guérison humaine (resp. vectorielle).

— My (resp. [y, ) est le taux de mortalité humaine (resp. vectorielle).

Modele de William Heaton Hamer (1906)

William Heaton Hamer, né le 03 juin 1862 a Mettmann en Allemagne et mort le 7
juillet 1936 a Sandefjord en Norvege, ancien médecin, est 'inventeur de la nouvelle
médecine germanique qui prétend guérir le cancer. En 1906, W.H. Hamer a proposé
son premier modele déterministe [62], c’est un modele mathématique qui explique
la propagation de la rougeole, ou la population étudiée N est décomposée en deux
groupes :

— Les individus susceptibles d’étre infectés S.
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1. MODELES DE TRANSMISSION DE LA MALADIE

— Les individus infectés I.

Linfection se propage par contact direct d'un susceptible avec un infecté avec un
taux d’infection > 0. Le nombre de nouveaux cas infectés pendant le temps dt sera
égale a B%S.

Ces hypotheses peuvent étre formuler mathématiquement par un systeme de deux
équations différentielles ordinaires,

ds I
2 __B—§
dat ﬁN
dl I

— =p—S.
dat BN

Modéele de Kermack-McKendrick (1927)

Le modele de William Ogilvy Kermack, biochimiste écossais et Anderson Gray McKen-
drick, médecin militaire écossais en 1927 [82], est une extension du modele de Ross et
est un modele avec une population constante. Le modele suppose la période d’'incuba-
tion de I'agent infectieux est instantanée, et que la durée de I'infectiosité est la méme
que la durée de la maladie. Le modeéle suppose aussi que la population est entierement
homogene, sans structure d’age, ni spatiale.

La population est partagée en trois compartiments, les susceptibles (S), les infectés
(D, etles récupérés (ou guéris) (R), avec une population totale constante N=S +1+R.

Le modele de Kermack-Kendrick se formule alors par le systéeme non-linéaire d’équa-
tions différentielles suivant,

as

— =—PpIS
dat b

dl

4 —=PIS—-AI

dat b

dR

— =A]

dat

B représente le taux de contagion et A représente le taux de guérison.

1.2 Modeles en compartiments classiques en épidémiologie

Un modeéle en compartiment est un modele dans lequel la population est virtuel-
lement divisée en un nombre fini de compartiments (états de santé) selon la maladie
étudiée et les hypotheses considérées. Ces compartiments interagissent entre eux se-
lon certaines regles qui spécifient la proportion des individus passants d'un état de
santé a un autre. Les modeles en compartiments permettent d’estimer le nombre d’in-
dividus dans chaque compartiment au cours du temps. Ces modeéles sont tres utilisés
dans la modélisation des maladies infectieuses. Avant d’aborder les différents types de
ces modeles, on donne quelques définitions de base, qui sont utiles pour la suite.

Définition 2.1 Un compartiment est un ensemble homogene des individus (cellules,molécules
dans l'organisme...) de méme espeéce (nature), c’est l'unité fonctionnelle du modele en
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1. MODELES DE TRANSMISSION DE LA MALADIE

compartiment et il peut avoir ou non une réalité biologique. Souvent, il s'agit d'un es-
pace virtuel défini par les données.

On définit quelques compartiments les plus étulisés :

Définition 2.2 Le compartiment des susceptibles (S) : représentent les individus sains de
la population qui peuvent contracter la maladie et devenir eux-mémes infectieux.

Définition 2.3 Le compartiment des exposés (E) : les individus contaminés qui ne sont
pas immédiatement capables de transmettre la maladie a d’'autres. C'est quand la ma-
ladie nécessite une période de latence.

Définition 2.4 Le compartiment des infectieux (I) : ce compartiment représente ceux qui
sont infectés et capables de transmettre l'infection a d’autres individus susceptibles.

Définition 2.5 Le compartiment des récupérés (R) : ce compartiment contient les ex-
infectieux qui sont guéris, lorsque l'on suppose qu'ils ne redeviennent pas immeédiate-
ment susceptibles. Ils peuvent acquérir une immunité permanante ou périodique.

Modele bi-compartimental : Le modele SI et SIS

On considere d’abord une maladie se transmettant directement d'un individu d'une
population donnée a un autre en un temps suffisamment court pour que les nais-
sances et les morts « naturelles » aient un impact négligeable sur la dynamique de la
maladie. Dans ces modeles, on suppose que la transmission elle est directe, d'un indi-
vidu infecté vers un individu sains.

Pour établir les regles de passage d'une sous-population a une autre, on considere
que la probabilité o (par unité de temps) qu’'un individu susceptible devienne infecté
est proportionnelle au nombre d’individus actuellement infectés. Lensemble des indi-

I
vidus qui passe du compartiment S au compartiment I est aNS [35]. Ce processus est

schématisé dans la figure 2.1.

Pour un bon nombre de maladies, la guérison est heureusement possible. Si a chaque
unité de temps un individu infecté a une probabilité A de "guérir" de la maladie (sans
acquérir une immunitée) et de redevenir susceptible, on parle d'un modele SIS. L'en-
semble des individus qui passe du compartiment I au compartiment S est Al [5].

Modeéle a trois compartiments : Le modele SIR, SEI,SEIS

Dans ce modéle, on ajoute un compartiment R pour designer les individus récupé-
rés et qui acquierent une immunitée avec un taux y.
Ces modéles peuvent étre formulés mathématiquement voir figure 2.2.

Modeéle a quatre compartiments : Le modéle SEIR et SEIRS

Les modeles SIER et SIERS sont formulés dans la figure 2.3.
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ds
o - E— —aSI
S | dI_ o
a ¢
ds
—= —aSIl + Al
o dt
S P el dl
“ th aSl — Al

FIGURE 2.1 — Modele SI et SIS

r ds o
o Y dt ¢
S > | » R ) dI_ o |
ac 4
dR ;
ac !
ds </
o v a
S —»| E > | dE
N —=qaSI—yE
it aSI—y
dI_
Lz !
.
— = —aSl + ol
a Y dt
S » E I dE
i\ —=aSI—yE
T a - 4
= dl £ y
E—— — 0
\ dt 14

FIGURE 2.2 — Modele SIR, SEI et SEIS
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( ds
—=—aSI
t
dE
s e LBy R —-= aSI— BE
\ dl P
5= BE-Y
dR .
\ dl‘_y
@_ SI + 6R
a ¢
o Y dE—
AN N —»| R — &SI—BE
1 |
5 dt_ 14
R_ I —6R
a v

FIGURE 2.3 — Modele SEIR et SEIRS



2. ETAT DE L'ART SUR LES MODELES MATHEMATIQUES DE LA TRANSMISSION DE
L’OBESITE

2 Etatdelart surles modéles mathématiques de la trans-

Ve

mission de I'obésité

La propagation d’'une infection au sein d’'une population est un phénomene dyna-
mique : les effectifs de chaque compartiment évoluent dans le temps, en fonction de
certains parametres d’interaction, transition, translation et de diffusion. Une épidémie
peut étre étudiée en le modélisant par des équations différentielles ou bien des équa-
tions aux dérivées partielles et en déterminant son comportement a travers la résolu-
tion de ces équations. Dans cette section, on présente les modeles les plus importants
trouvés dans la littérature qui ont été développés pour comprendre la propagation de
la maladie de 'obésité et ses compliations, ainsi que leur utilisation pour obtenir une
bonne stratégie d'intervention dans le traitement de cette épidémie.

2.1 Modeles de la dynamique de I'obésité
Evangelista et al. 2004 [41]

Evangelista et al., ont proposé un modeéle pour étudier le role dans la consomma-
tion, de la restauration rapide ainsi que son effet sur le poids de I'individu. Ils ont dé-
veloppé un modele mathématique, avec des cas particuliers, pour analyser le taux de
progression des individus de poids normal (N) aux individus en surpoids (O;) et obeses
(O2). Laclassification des individus N, Oy, O, est basée sur leur IMC. La progression des
individus normaux aux individus en surpoids est mesurée en incorporant une pres-
sion des pairs, par laquelle les individus commencent a manger dans les restaurants
fast-food. Les gens commencent a manger dans les restaurants-rapide non seulement
parce que d’autres personnes les invitent a venir, mais aussi en raison de leur statut
socioéconomique, de leur accessibilité et de leur commodité.

N(1#), sont des individus qui ont un IMC compris entre 18,5 et 24,5. La classe en
surpoids, O; (), sont des individus qui ont un IMC entre 24,5 et 29,9 et la classe obeése
O, (1), sont des individus qui ont un IMC supérieur a 29,9. Les deux classes peuvent
arréter de manger de la restauration rapide, puis passer a la classe d’abandon, Q; (),
pour i =1,2 pour O; et O, respectivement.

Le schéma dans la figure 2.4 est formulé mathématiquement par,

dN 0;+0
g—:HP—ﬁN( 1+02) N,
01 (01 +02) 902
=BN — 0O; - 0.,
a7 p b +$1Q1 — (a@+ WO, (0(1+L+02)1
d02—0+ Q (0] ((x+a002)0
) Bp =YO1 +$2Q2 — nO2 2 110, 2,
A _ 4+ 209236 (g4 wQu,
d%t P
2 10(119)
P —(0(2+L+02)02 (P2 + WQ2,
P:N+01+OZ+Q1+Q2.

ou,
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BN(0; + 0;) O: | | Qu
P ¢Q
YO1 < o0
s o +(122) o
— L+0
N v o Qs 7
,uN\ 0, < | Qo

P.Q
HO; \

FIGURE 2.4 — Diagramme du modele mathématique de Evangelista et al

— P, Taux de pression des pairs pour commencer a manger de la restauration rapide
(médias, facteur économique, etc.).

— M, taux de mortalité.

— Y, Taux auquel un individu en surpoids devient un individu obése en continuer
a manger dans les fast-foods.

— «;, Taux auquel un individu arréte de manger de la restauration rapide par fa-
mille ou soins de santé recommandation (taux d’abandon) pouri=1,2.

— ap, Taux maximal d’abandon d{i aux personnes obeses.
— L, Niveau d’obésité auquel le taux d’abandon dii aux personnes obeses atteint

1 . e .
an’ soit la moitié de son maximum.

— ¢;, Taux de rechute, pour i =1,2.

Jodar et al. 2008 [72]

Jodar et al. ont présenté un modele d’obésité infantile, pour étudier I’évolution de
cette épidémie a Valence en Espagne. Aprés des enquétes sur le terrain, ils ont constaté
que les caractéristiques socioculturelles déterminent les mauvaises habitudes alimen-
taires chez les enfants. Cette analyse leurs a permi de construire un modele mathéma-
tique épidémiologique pour étudier |’évolution de I'obésité infantile. Pour la construc-
tion du modele, la population infantile est divisée en six sous-populations, les indivi-
dus ayant un poids normal (N(¢)), les individus latents, c’est-a-dire ceux qui ont des
mauvaises habitudes alimentaires et qui ont encore un poids normal (L(?)), les per-
sonnes en surpoids (S(7)), les personnes obeses (O(t)), les personnes devenues en sur-
poids (DS (1)) et les individus obeses en régime alimentaire (DO(?)).
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u BN(L+S+O) YL ] s :
>l N |— >} | |- & -] 0O

‘i—lDS‘ iHDo

FIGURE 2.5 — Diagramme du modele mathématique de Jodar et al

Sous certaines hypotheses le systeme des équations différentielles ordinaires non
linéaire s’écrit,

dN
E(t) =W —puN(2) +€Ds () = PN(2) (L(1) + S(2) + O()
%(t) =PN(?) (L(5) + S(1) + O(#) — (ML + YLIL(?)

J 881 = yLL(D) + Ds (1) — [ys + o+ WIS(D)

49 (1) = ysL(2) + 8Do (1) — [+ 6]0(1)
dDg
dt

Do (1) = 60(t) — [+ Yp + 81Do (1),

(1) =YpDo(#) + 8D (#) —aS(t) — [n+ €+ @]Ds(¢)

ou,

— P le taux de transmission di a la pression sociale pour la consommation des re-
pas frites et de boissons gazeuses BFS (famille, amis, marketing, TV, etc.),

— p le temps moyen passé par un enfant de 3 a 5 ans,

— YL, taux auquel un individu latent se déplace vers la sous-population en sur-
poids,

— Ys, le taux auquel un individu en surpoids devient une personne obeése par la
consommation continue de BFS,

— ¢, taux auquel un individu en surpoids en régime devient un individu de poids
normal,

— «, taux auquel un individu en surpoids arréte ou réduit la consommation de BFS,
c’est-a-dire que 'individu suit un régime alimentaire,
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— @, taux auquel un individu en surpoids en régime alimentaire échoue, c’est-a-
dire que l'individu reprend une consommation élevée de BFS,

— 0, taux auquel un individu obése arréte ou réduit la consommation de BFS,
— §, taux auquel un individu obese en régime alimentaire échoue,

— Yp,le tauxauquel un individu obése sous régime alimentaire devient un individu
en surpoids.

Les parametres du modele utilisant les données des enquétes liées a I’obésité dans
la région de Valence en Espagne ont été calculés en ajustant le modele aux données
réelles des années 1999 et 2002. En outre, la simulation a montré une tendance crois-
sante de I'obésité infantile dans les années suivantes.

Gonzalez et al. 2010 [58]

Gonzélez et al. ont modélisé et étudié la corrélation entre le développement de
I'obésité dans une population avec structure d’age, ils ont traité différents scénarios
a Valence en Espagne. Dans cet article, ils ont considéré que la population en surpoids
et la population obeése, mais en utilisant un modele avec structure d’age. Ce modele a
I’avantage de donner la prévalence de I'obésité pour chaque groupe d’age. Cependant,
le traitement des modeles de structure par age est plus complexe et il faut estimer da-
vantage de parametres. Des modeles structurés par age ont été construits dans d’autres
travaux afin d’étudier plusieurs maladies et problemes. Pour les modeéles qui ne consi-
derent pas la dépendance al’age de facon continue, peuvent étre génant dans certains
cas pour modéliser la dynamique des animaux par exemple.

u(a,t)S(a,t) u(a,t)0(a,t)

Y(a,t)S(a,t)
S(at) [, O(a,t)
" 0(a,t)0(at)

I(a,t)

FIGURE 2.6 — Diagrame de Gonzélez.

Les auteurs ont supposé que le nombre de males est égal au nombre de femelles et
que le surpoids et I'obésité affectent également les individus des deux sexes, le modele
d’équation différentielle partielle structuré en fonction de 'age est construit a partir
des équations aux dérivées partielles suivantes,

g (a L‘)+g (a, 1) =1+¢0(a,t) - (y+WS(a,t)
O(a 0+ O(a H=vYS(a,t) - (@ +wW0O(a,t),
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ol a représents 1'age de I'individu, ¢ représente le temps.

Santonjaa et al. 2010 [116]

Santonjaa F-J, Villanuevab R-J, Jodarb L et Gonzalez-Parrac G, ont analysés l'in-
cidence de I'excés de poids chez les résidents agés de 24 a 65 ans dans la région de
Valence, en Espagne, ils ont proposés un modele mathématique de type épidémiolo-
gique prédire I'incidence de I'excés de poids dans cette population dans les années a
venir.

Il ont utilisés une analyse de régression logistique classique pour découvrir qu'un
mode de vie sédentaire et des habitudes alimentaires malsaines sont les causes les plus
importantes

de I'obésité dans la population de 24 a 65 ans a Valence.

uN, us, 1O,
l BN(S+0) l vS
N ‘4 S ¢ O
1 pS l eO

uN us no

FIGURE 2.7 — Organigramme du modele mathématique pour la dynamique de la prévalence de
I'obésité dans la population.

Ce modele est formulé par le systeme suivant :

N/(£) = uNo — uN(£) — BN(£) [S(£) + O(8)] + pS(£)
S'(1) = uSo +PN(D) [S(1) +O(N)] — [L+Ys+p] S(1) +€O(1)
O'(1) =0 +YsS(2) — [ +€] O(2)

Les parametres invariants dans le temps de ce systéme d’équations sont :

— ele taux auquel un adulte obese ayant un mode de vie sain devient une personne
en surpoids.

— p durée moyenne de séjour dans le systeme des adultes de 24 a 65 ans.

— p lavitesse a laquelle un individu en surpoids se déplace a la sous-population de
poids normal.

— P taux de transmission en raison de la pression sociale adopter un mode de vie
malsain (TV, amis, famille, travail, etc.).

— vysle taux auquel un adulte de 24 a 65 ans en surpoids devient un individu obese
en raison d'un mode de vie malsain
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— No, proportion de poids normal provenant de la tranche d’age de 23 ans.
— So, proportion de surpoids provenant de la tranche d’age de 23 ans.

— Oy, proportion d’obeéses issus de la tranche d’age de 23 ans.

Ejima et al. 2013 [37]

Ejima et al. ont proposé un modéle composé de trois compartiments (SIR), sus-
ceptibles (jamais obéses), infectés (obeses) et résistants (ex-obeses). Cette étude vise
a décrire le processus épidémiologique de I'obésité dans une population mélangée au
hasard, elle clarifie les implications de la transmission de 1'obésité de personne a per-
sonne pour le controle de la santé publique de maniére rudimentaire et d’identifier les
lacunes fondamentales qui doivent étre traitées de facon urgente dans les observations
empiriques. Le modéle mathématique tient compte de deux hypotheéses, la contagion
et la non contagion de I'obésité.

& &

(Bl+£)S

Vi o(Bl+€)R

FIGURE 2.8 — Diagramme du modéle mathématique de Ejima et al.

Ce modele est formulé par le systeme suivant :

45 (1) = uN() — [BI+€]S () — uS (D)
(1) = [BI+€]S(2) + o[BI+ EIR(D) — (n+V)I()
2R (1) =yI(r) - o[BI +€IR(2) — uR(2),
ou
— M estle taux de natalité et de mortalité de I'hote humain,

— P est le coefficient de transmission,

— e estlerisque d'obésité due a des causes non contagieuses,
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— Y estle taux de récupération naturelle,

— et o est le risque relatif de reprise de poids chez les personnes ex-obeses qui
prend généralement une valeur supérieure a 1 en raison a haut risque de revenir
al’état obese [143].

W. Wang, 2020 [141]

Wendi Wang, propose un modele mathématique pour simuler la dynamique de
'obésité sociale, ou les structures d’hétérogénéité individuelle et les comportements
de suralimentation sont incorporés. Le nombre de reproduction de base de la maladie
est calculé et s’avere étre un seuil d’'invasion de la maladie. Des conditions suffisantes
pour la stabilité globale d'un équilibre endémique est établi par les fonctions de Lya-
punov. Des simulations numériques sont fournies pour révéler comment les interven-
tions par le traitement des comportements alimentaires et I’éducation des personnes
sensibles suppriment la progression de la maladie.

n Sa dSo dSy So H
{ ") }

By (aln + Io) Bo(aln + Io)

-

&lo 5T

]
Ho R

FIGURE 2.9 — Diagrame du modele mathématique de Wendi Wang.

Ce modele est formulé par le systeme suivant :

455 () = 1p — Sy — By (ol + I0)Sx + d(So — S,

dS_;)([) =u(l=p)—uSo—Po(aly +10)So + d(Sx —So),
{ G (1) =Pnlaly +10)So — (+ Qo +nlx + 8T,

ar) =Uo— (W+Y+O)T,

G (0 =YT R,

La population est divisé en quatre groupes : le groupe sensible (S) ou tous les individus
admettent des comportements alimentaires normaux et peut étre affecté pour deve-
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nir hyperphagique, le groupe (I) dans lequel chaque individu présente des compor-
tements de suralimentation, le groupe (T) dans lequel les individus sont traités pour
entrer dans le groupe (R) ou tous les individus sont immunisés contre les comporte-
ments de suralimentation.

Les membres du groupe S et du groupe I sont ensuite divisés en deux catégories se-
lon I'indice de masse corporelle (IMC) : la catégorie des individus avec un IMC normal
(IMC < 25kg/m?) et la catégorie des membres en surpoids avec un IMC plus élevé
(IMC > 25kg/ m?).

ou

— Sn(#) et Sp(t) les nombres d’individus du groupe S avec des poids normaux et
des poids plus élevés au temps ¢ respectivement,

— In(2) et Ip(?) sont les nombres d’individus du groupe I avec respectivement des
poids normaux et des poids plus élevés au temps t,

— le groupe (T) dans lequel les individus sont traités pour entrer dans le groupe
(R) dans lequel tous les individus sont immunisés contre les comportements de
suralimentation.

— S(#) = Sn(8) +So(t) et I(#) = In(2) + Ip(£) désignent les tailles totales du groupe
sensible, groupe de suralimentation au temps t, respectivement.

S. M. Al-Tuwairgqi et R. T. Matbouli 2021 [4]

Le modeéle mathématique est construit pour étudier comment la pression des pairs
peut affecter la tentation a laquelle les individus sont confrontés de manger dans des
restaurants fast-food et par conséquent de prendre du poids. Les auteurs construisent
deux modeles : le modele I étudie I'effet de la pression des pairs sur I'obésité et la
consommation de restauration rapide; le modele II est une extension du modele I,
ol le facteur d’entrainement est inclus. La population est divisée en quatre classes dis-
tinctes d’individus : les individus de poids normal, N(¢); personnes en surpoids qui
mangent des fast-foods, S(f); les personnes obéses qui mangent des repas de restau-
ration rapide, O(?) ; et les décrocheurs qui ne mangent plus de fast food, Q(#).

Les interactions entre les sous populations dans le premier modele, sont présentés
dans la figure ci-dessous.

Sous une formulation mathématique d’'un systeme d’équations différentielle :

, S
N'(#) = up —BN(=) — uN,

S 0]
S’(t)=BN(—)—YS(—)—818(9)—MS,
0 p p p

O’=YS(—)+820(;)— HO,

Q'(n= 815(9) +€20(9) -Q,
p p

Apres1’adjonction du facteur d’entrainement, le premier modele a été modifié pour
prendre en compte le facteur d’exercice individuel. Ce modele vise a déterminer I’effet
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FIGURE 2.10 — Diagrame 1 de la dynamique de 1'obésité agir par la consommation des fast-
foods.

de I'exercice sur la réduction de poids chez les personnes en surpoids et obeses qui
mangent fréquemment dans des restaurants de restauration rapide et a examiner 1'ef-
fet de réserve des abandons sur 1'obésité. La dynamique du modele est illustrée a la
figure 2.11.

a3@Q
€15Q/P
P N_ BNS/P( g ) vSO/P 0 £,00/P Q
a1.5' 0[20
wN S rO pQ

FIGURE 2.11 — Diagrame de la dynamique de I'obésité agir par 'entrainement.

2.2 Modéeles de la dynamique de I'obésité et ses complications
Boutayeb et al. 2015 [18]

Boutayeb et al. ont étudié I'effet de 1'obésité sur le diabete de type 2 chez les per-
sonnes ayant une prédisposition génétique au développement du diabeéte. Dans ce
modele, ils ont supposé, pour la dynamique du glucose, que la concentration de glu-
cose dans le sang est déterminée par une équation différentielle de la forme :

dG(t)
TR a—bG(t) — cl(OR(DG(1) + my (F(1) — Fp),

ou G(#)(g/1) estlaconcentration de glucose qui augmente d'un taux a (en mg/(dl.d))
(production de glucose par le foie et les reins) et diminue d’'un taux bG(t) ot ben (d 1)
(indépendant de l'insuline) et un taux cI(#)R(#)G(¢) représentant I'absorption de glu-
cose due a la sensibilité a I'insuline c.
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IIs ont supposé aussi que la concentration de glucose augmente d'un taux m; (F(t)—
Fp) ot m; (en I/dpumol) qui est I'effet des FFA sur la captation du glucose.
La dynamique de I'insuline est régie par I'équation différentielle de la forme :

i)  dpr) G*(1)
dr  1+R(1) e+G3(1)
qui a la méme expression utilisée par Henandez et al. [64] , ot I(#) ((uU)/ml) est la
concentration plasmatique d’'insuline.
La dynamique de la masse des cellules 3 chez les personnes prédisposées au dia-
bete de type 2 telle qu'utilisée dans le modele de Topp et al. [136] prend la forme :

— £.I(0) - f.R().1(D),

—g+hG(1) - iG*(1),

ol f(#) (mg) est la masse des cellules f.
Pour la dynamique des récepteurs a l'insuline, ils gardent ’expression utilisée par
Hernandez et al. :
JA=R(1) - kI(HR(?) — IR(1)

ou R(1) est le récepteur de l'insuline.

La concentration de FFA augmente d’'un taux m3(G(f) — Gp) qui représente I’exces
de glucose utilisé dans la lipogenése et diminue de my(F(¢) — F(#)) qui est 'effet du
taux d’'insuline sur les FFA.

Le modele mathématique devient :

480 = a— bG(1) - cI(OR(DG(D) + my (F(1) — Fp)

di(v) _ dp®) G*»
dr — 1+R(t) e+G2(t) _fI(t) _fR(t)I(t)

§ BO_ et hG(r) - iGA(D)
B = j(1 - R(1) — KI(OR() — IR(2)

% = —mp (F(1) + m3(G(1) — Gp).

S.Kim et S.Y. Kim 2018 [83]

Les auteurs ont développé un modele mathématique pour la dynamique de I'obé-
sité pour étudier la tendance a long terme de I'obésité en tenant compte des facteurs
psychologiques et sociaux dus a la prévalence croissante de 'obésité dans le monde.

De nombreux modeles mathématiques de la dynamique de 1'obésité ont adopté
I'idée de modélisation des maladies infectieuses et ont traité le surpoids et les per-
sonnes obéses contagieuses et propageant I’obésité jusqu’a un poids normal. En fait,
la prise et la perte de poids sont liées aux interactions sociales entre différents classes
de poids, non seulement dans le sens du surpoids/obésité vers un poids normal, mais
aussi dans I'autre sens. Ainsi, ils ont considéré ces aspects dans ce modele et implé-
menté une fonction de gain de poids personnel, un facteur psychologique tel que I'in-
satisfaction de I'image corporelle, et les interactions sociales telles que le soutien posi-
tif a la perte de poids et des critiques négatives sur le statut pondéral de divers classes
de poids.
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FIGURE 2.12 - Diagramme du modeéle mathématique de Kim

Le modele mathématique s’écrit

dg—;”=%H(c—H)— wNw—ewNy +nAE, + 1, Ow(SN’”)+I Ods(sNW)_pr

ds
M — eyN,, — NS - §,N% + 1 AE,, - deS

DOw -5, Ny~ 8,01~ 00w Oy (%)WAE + 1,0 (NetBOuy 1,0,y — 10,

ds
40k :eoow+5deS+ow(%)—zwodS(SNw)—bod8+r2AEw k0% — uods

< dt INdas ds
dOb =8,0, + bods 1,0, (%) _ léob (pr+(wa+I_;I7 N% +a’'0%; ) + 13AE;, — L0y

dAE,, _ qus (rl + TI)AEn - HAE,
e k0 - v+ A5, - i,
dgEb _ l,bob(pr‘i‘(XOw'FI_[I? Nw +Q Ow ) _ T3AEb — pAEb

ou,
H=N, +N% + 0, +0% + 0y + AE, + AE,, + AE,, est la population totale.
Les parametres du modele sont comme suit,

— b, estle taux de natalité, u est le taux de mortalité et ¢ est une capacité de charge;

— g est la proportion des personnes de poids normal avec une image corporelle
insatisfaite (ij) qui développent un comportement alimentaire anormal en es-
sayant un régime;

— k estla proportion de personnes en surpoids ayant une image corporelle insatis-
faite (0%%) qui développent un comportement alimentaire anormal en essayant
un régime;

— bestlaproportion de personnes en surpoids ayant une image corporelle insatis-
faite (0%%) qui échouent au régime et prennent plus de poids;

47



2. ETAT DE L'ART SUR LES MODELES MATHEMATIQUES DE LA TRANSMISSION DE
L’OBESITE

— w et b sont les taux de progression des classes de poids normal (N,,) a surpoids
(Oy) etde surpoids (O,) a obeses (Op) en prenant du poids, respectivement ;

— en et ep sont les taux de conduite pour la minceur ou la masculinité et I'impact
médiatique pour un désir corporel mince ou masculin des classes de poids nor-
mal et de surpoids, respectivement;

— 1 et I, sont les taux de perte de poids des catégories en surpoids et obeses, res-
pectivement ;

— I, est la proportion de personnes obeses (Op)qui sont poussés a suivre un ré-
gime par la famille et les pairs mais développer un comportement alimentaire
anormal a la suite d'un régime alimentaire défaillant;

— setsont le taux de soutien positif des personnes de poids normal et en surpoids
sur la perte de poids, respectivement;;

— p, q, p’ et a’ sont des taux de la pression de perte de poids (taquinerie / compa-
raison / pression des pairs) du poids normal, le surpoids, le poids normal avec in-
satisfaction de I'image corporelle, le surpoids avec insatisfaction de 'image cor-
porelle, respectivement ;

— rn, 1, I, ré, et r3 sont les taux de récupération naturelle d'un comportement
alimentaire anormal du poids normal, le poids normal avec insatisfaction de
I'image corporelle, le surpoids, le surpoids avec insatisfaction de I'image corpo-
relle et les obeéses, respectivement.

Modele de K. Hakiki et O. Belhamiti 2018 [61].

Dans ce modele, les auteurs proposent un nouveau modele mathématique qui étu-
die les complications de 'obésité. Ot il sont supposés que la population des obéses est
de dimension N, subdivisé en deux sous populations,

— Les obeses sans complications, O(t), en un compartimen,
et les obeses avect complications, comportant deux compartiments :

— le compartiment des obéses avec des complications chroniques noté Cy (1),

— le compartiment des obeéses avec des complications aigues noté C; ().

Le modele en compartiments est formuler mathématiquement par le systeme d’équa-
tions différentielles comme suit,

4810)= L4y (0 - O(0) — 11 4200 - Y, G0
o =y 2O — (+ o + 1 +B2)C1 (1)
22 — v, 2B O(1) +B2C1 () = (L + pe)Ci (D).

ou N représente la taille totale de la population des obéses, supposée constante,
N=0(%) + Cy(8) + Cy(2) pour toutt > 0.
Les parametres du modele sont définis comme suit :
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FIGURE 2.13 - Diagramme du modeéle mathématique de K. Hakiki et O. Belhamiti

— P, le taux des obeses avec complications aigués qui guérissent en retournant au
compartiment des obéses.

— P2, le taux des obeéses avec complications aigués qui contractent des complica-
tions chroniques.

— Y1, la probabilité qu'un obese ait une maladie aigue.

— Y2, a probabilité qu'un obese ait une maladie chronique.

— M, le taux de lamortalitée naturelle.

— M, le taux de lamortalitée causée par des complications chroniques.

— Mg le taux de lamortalité brusque causée par des complications aigues.

P. P. Laxmi 2019 [90].

La contagion sociale est un facteur important de progression de 1'obésité et son
identification et son contrdle peuvent conduire a une planification efficace de 'inter-
vention contre I'épidémie d’obésité. Dans ce modele, les auteurs concevent le modele
SIR qui capture la dynamique de I'obésité dans la région du sud-est des Etats-Unis. ils
discutons de la propagation de 'obésité entre amis et parents a travers les réseaux so-
ciaux. A 'aide du modele mathématique, ils discutent de I'efficacité des programmes
d’'intervention actuels pour controler I'obésité. ils proposent également des actions
positives aux décideurs en matiére de santé publique, a I'autorité d'urbanisme et a
la communauté elle-méme qui pourraient minimiser et méme inverser le schéma de
'obésité.

Le modele mathématique s’écrit

48 = UN — [BI(1) +€]S (1) — uS (1)
4L = 1BI(r) +€]S() + o [BI() + €]R(H) — (u + Y)I(2)
4R — YI(1) - o [BI(1) +€]R(D) — HR(D).

Lintervention de niveau 1 est un programme d’intervention hypothétique qui af-
fecte a la fois le risque contagieux et non contagieux de 'obésité et réduit le taux de
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risque global d’obésité A(¢) = PI(#) + €. Le programme d’intervention comprend un dé-
pistage précoce de 'embonpoint et de I'obésité, des changements de mode de vie sains
visant a maintenir un poids santé. Cela comprend également la participation au pro-
gramme de perte de poids et le maintien d'un poids santé une fois la perte de poids
intentionnelle atteinte.

IIs supposent que I'intervention de niveau 1 garde la valeur du coefficient de trans-
mission de I'obésité p a I'extrémité inférieure qui est de 1,99 x 10~7 a partir de diverses
littératures. Il réduit le risque relatif d’obésité (o) chez les personnes ex-obeses de 8,0 a
5,0, ce qui est logique car avec des conseils constants et un engagement constant d'un
mode de vie actif et d'une alimentation saine, la perte de poids peut étre permanente.
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Chapitre 3

Notre contribution sur la dynamique
des complications d’obésité et
Iintetrvention du réseau social sur le
traitement

Dans ce chapitre, on propose deux formulations mathématiques pour comprendre
et prédire la dynamique de 1'obésité et ses complications (CVC et Diabéte de type 2).
d'un coté et d’autre coté, on propose une stratégie thérapeutique, en exploitant les
bienfaits du réseau social pour amélioré I'état des personnes obéses sans et avec ma-
ladies chronique.

Plusieurs théoremes de base sont établis afin de comprendre les principales ca-
ractéristiques des modeles dynamiques. Les résultats obtenus a partir de cette étude
seront comparés avec ceux de la litérature (en biologie).

V4

1 Premiere contribution sur les complications d’obésité

Dans cette partie, on développe un nouveau modele mathématique pour décrire
la dynamique d’obésité et ses complications dans la population humaine. On suppose
dans ce modeéle que la population des obeses est de dimension N. Cette population est
subdivisée en quatre compartiments a temps réel ¢,

1. Le premier compartiment comprend la sous-population des obeses sans com-
plications notée O(t), t = 0.

2. Le second compartiment comprend la sous-population des obéses avec des com-
plications cardiovasculaires (MCV) [63, 96], notée C(f).

3. Le troisieme compartiment comprend la sous-population obese atteinte de dia-
bete sucré de type 2 (DT2) [39], notée D(1).

4. Le dernier compartiment comprend la sous-population obese regroupant les
complications des deux complications MCV-DT2, notées G(t).
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Le modele est schématisé dans la figure (3.1).

</
. @ 5 oy
lo / 0 \ @\

FIGURE 3.1 — Diagramme du modeéle de complications médicale de 1'obésité.

Le modele d’obésité et de ses complications est donné par le systeme déterministe
suivant d’équations différentielles non linéaires,

dO(t)—I— + w+ MO(t)
o, —lo— (M (DlN(t) (DZN(t)
dC(t C(t
d():(bl ()O(t)—(8+p+pc)C(t)
3 g N(D) (3.1)
aD®) _ D(t)O(t)—( +u)D(1)
a7 —cszm p+u
dG(t
d; ) (pD () +8C (1) — (L +pG)) G (D)

Sous les hypotheses suivantes :

1.

Supposons que les individus des quatre compartiments naissent sains, sans obé-
sité, ni complications.

Lincidence de I'obésité est presque égale aux déces naturels des quatre états [3],
c’est-a-dire, I =~ uN, ce qui permet de considérer que la population obese totale
est constante sur la période d’étude,

O +C(r)+R(¥)=N.

Un obese avec la complication du diabete de type 2 peut déveloper une maladie
cardiovasculaire [63, 96],

Un obese avec une complication cardiovasculaire peut déveloper le diabete de
type 2 [39],

Les maladies cardiovasculaires sont mortelles [39, 100, 103, 63, 96],
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6. D’apres les travaux de Boutayeb [17], la probabilité qu'un obése ait une maladie
cardiovasculaire dépend du temps et définie par la fonction :

o C(1)
NG
6 De méme, la probabilité qu'un obese ait le diabete de type 2 dépend du temps et
définie par la fonction :

(3.2)

D(t)

*2 N
Avec ¢y, P €]0, 1] des parametres liés a I'éducation du sujet obese (régime, sport,
traitement médical, etc.).
- ucC(1), représente le terme des personnes qui décedent a cause d'une maladie
cardiovasculaire, il est non négligeable si la prise en charge est absente.
- 0C(1)G(1r) et pD(1)G(1), représente le terme : des personnes qui ont au moins
une complication de maladie cardiovasculaire, ou des personnes qui ont au moins
une complication du diabéte de type 2, respectivement, mal soignée, qui s’ag-
grave et provoque une complication mortelle.
- ucG(1), représente le terme des personnes qui déceédent a cause d'une com-
plication due aux maladies cardiovasculaires ou une complication du diabete de
type 2.
Les parametres du modele sont ainsi définis :
-N(2) =0(1) + C() + D(¢) + G(1) : la population totale des obeses.
- Ip : la prévalence de I'obésité.
- § : le taux des obéses avec maladies cardiovasculaires developpant le diabete
de type 2.
- p : le taux des obéses diabétiques developpant des maladies cardiovasculaires.
- 1 : le taux de la mortalité naturelle.
- Uc : le taux de mortalité causée par les MCV.
- UG : le taux de mortalité causée par les deux complications.

(3.3)

1.1 Analyse mathématique du premier modele

Le domaine biologique de ce systéeme est la région,
2={(0,C,D,G) eR}:0,C,D,G > 0}. (3.4)

Théoréme 3.1 (Larégion) La solution (O(t),C(¢),D(2),G(?)) du systeme (3.1) dont la
condition initiale est positive est positive et finalement uniformément bornée sur [0, col.

Preuve. Supposons que la solution (O (¢),C(t),D(#),G(t)) avec une condition initiale
positive existe et est unique sur [0, T), o1 0 < T < co. Alors,

C( D ()

om = Io—(lH‘(l)le +¢2m)0(t)

> —( + @+ w)O(t)
= M (plN(t) (DZN(t)
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On a,
o) = 0(0)e[—fof(M+¢1C(s)/N(s)+(p2D(s)/N(5))ds]
- O(O)e_(lit+(b1fotC(S)/N(S)ds+(p2fOtD(s)/N(s)dg) >0
Y te0,T).
Pour tout t € [0,T),ona
C(n)
Ct) = pr——0()—(8+p+p)C(r
(z) (blN(l«) ()= (8+p+p)C()

> —(8+u+p)C

En intégrant cette inégalité de 0 a £, nous avons

C() > Coyel B EH1hds) _ o g) o= Grurnde 5 ¢ (3.5)
de méme pour,
D' (1) :(l)sz(t)— (p+)D()=-(p+u)D ()
N (1) (3.6)

G () =pD (1) +8C (1)~ (L+16) G (1) >~ (1 +1G) G(D)

Lintégration de 'inégalité ci-dessus de 0 a ¢t donne

{ D (1) > DOl 8 %) _pg)e-Grr 5 ¢ 3.7)

G (1) > GOel H 9] _ G0y o=(nc) 5
Pour tout t € [0, T).
On doit avoir C(t) > 0 pour tout ¢ € [0,T). On suppose qu’il existe un ¢* € (0,T) tel
que C(t*) =0 tel que C(#) > 0 dans (0, t*). Ainsi pour tout ¢ € [0, t*],
C0) > C0)el B I _ () o (Brune)i 5 (3.8)

une contradiction a C(¢*) =0. Donc, C(¢) > 0 pour tout ¢ € [0, T).
En utilisant la méme méthode, on peut montrer que O(t) > 0, D(¢) > 0 et G(£) >0
pour tout ¢ € [0, T). De plus, le nombre total d’obéses N(#) satisfait I'’équation :

N'(t) = Io—pN(@) = (LC(0) +pgG(D)
< To—uN(@)
ce qui implique que
I I
N(f) < N(©O)e ™ + 2 (1 - e ™M) < N(0) + — (3.9)
H M

Ainsi (O(1),C(1),D(1),G(?)) est borné sur [0, T). Par conséquent, nous avons T = oco. On
obtient,

I
lim sup(N(#)) < 2 (3.10)
lim M

Donc O(1), C(1), D(#) et G(¢) sont uniformément bornés avec une borne supérieure
commune IFO La preuve est compléte. m
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Points d’équilibre du modele

Le modele (3.1) a trois solutions d’équilibre, comme décrit ci-dessous.

(a) Léquilibre trivial sans aucune complication,
* * * * IO
Eo=(0*,C*,D*,G") = (—,0,0,0).
v
(b) Le deuxieme équilibre sans complications cardiovasculaires,
El — (O**’C**’D**,G**),
ou
. ptHUGTH
O** =
Hd2 + (P2 —p) Ha
C** — 0
{ D** = (“"'HG)((DZ_p_U)
= 0
(p+ 1) (ub2 + (b2 -p) pa)

o _ p(Pp2—p—p)
(p+ 1) (Hbz+ (02— p) 1)

(c) Le troisieme équilibre sans complication DT2,

Io

EZZ (O***,C***,D***,G***),

ou
H(¢1_UC)+UG(¢’1 _HC_S)
v _ (+pg) (p1-8—p—pc) o
1 (8+p+pe) (11— pe) + g (b1 - pe—9))
D*** :0
G*** = 6(4)1_6_“_“0) I
_ o
(8+ 1+ pe) (1 (1 — pe) + 1G (1 — pe— )

(3.11)

(3.12)

(3.13)

(3.14)

Il en résulte que le deuxieme équilibre E; existe si et seulement si ¢ > p+ et le

troisieme équilibre E; existe si et seulement si ¢p; > 6+ L+ L.

1.2 Etude de stabilité

Notre but ici est d’étude la stabilité du modele (3.1). La stabilité qui nous intéresse
c’est la stabilité asymptotique qui veut dire, un point d’équilibre est localement asymp-
totiquement stable si les parties réelles des valeurs propres de la jacobienne du sys-

téme en ce point sont toutes négatives.
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Stabilité asymptotique de I'équilibre trivial sans maladie

Théoreme 3.2 L'équilibre sans maladie du modele (3.1), Ey, est localement asymptoti-
quement stable dans (2 chaque fois que

$1 <8+ p+ G
{ b2 <p+ 5.15)

Preuve. Le systeme (3.1) a un équilibre sans maladie unique, donné par
Io
E(): F,O’O,O ) (3.16)

dans la région invariante (2.
De plus, considérons la matrice jacobienne suivante pour le systeme (3.1) évalué a
Eo,

- -y -2 0
0 ¢1—(8+up+pe) 0 0
Eo) = , 3.17
JEI=1 g 0 b2 = (p+ 1) 0 17
0 8 P —(n+ pg)

ou les valeurs propres de J(Eg) sont données par

A= M

Ao = G1—(O+p+pc)
A3 = G2—(p+W

Ay = —(Hg+W).

Il vaut la peine de préciser que si

¢1 < B+p+pc)
G2 < (p+W

Les valeurs propres de J(Eq) sont des réels négatifs, d’ou la stabilité asymptotique de
Eo. ]

Stabilité asymptotique de I'équilibre sans complications cardiovasculaires

Théoreme 3.3 L'équilibre sans complications MCV, E, du modele (3.1) est localement
asymptotiquement stable en (2 si

br>p+u
{ G2 (8+p+pe)>d1(p+H). (3.18)

Preuve. Le systeme (3.1) a un second équilibre, donné par

E;=(0*",C*",D**,G""), (3.19)
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where
O** = pPtHG+H

T pda+(d2-p) MG Io
C** — 0
s _ (M) (P2—p—p)
D™ = Gr 0+ (Be—p) i) 1©
*k P(‘PZ_P_H) I
(o+1) (nb2+(b2—p)g) ©°

(3.20)

dans la région invariante (2.
De plus, considérons la matrice jacobienne suivante pour le systeme (3.1) évalué a
Ej,
J(E1)=M (3.21)

ou

(1+p6) (b2 —p—p)°
$2 (H+p+Hg)
(+ ) (2 —p— )

b2 (u+p+ Ho)
(et utuc)+p(P2+uc) (o + 1)

(p+p+pG(% ¢2
M2,2:D:—(6+p+pc)+—;(p+p)

+ + —p—
M1y4 = _M3,2 = —M3y3 = —M3’4 — (p HG) (p p) ((DZ p IJ)

( o | $2 (L+p+ HG)
M+ uG)(b2—p—1) ¢
M, = .

I oo (utptue) @2 e+

M4,2:6

Myz=p
My, == 1+ )
0 par ailleurs.

Mi1=—-p-

Ms; =

M 3=

Le polyndme caractéristique de J; est donné par
P(X) =X* + C3X3 + X% + C1X + Co, (3.22)
avec

Cs = |Mipi|+|Maa|+|Mao|+My4

Co = Msq [Mys|+|Mi1||[Maa|+Mi1aMas+ M| [May|
+ My | M+ |[Maa| [Ma2| +|[Maa| Mg+ [Ma 2| My 4

Ci = Mz |Migs||[Maa|+ My ||Maa| [Mz2| + My aMa s M|
+|My,1|[M2,2|M1a + [Maa| [Ma2| Mya+Ms 1 [My 3| | M
+ M| [Maa| Mg+ (|M11] —Ms 1) Mg sMy g

Co = Mz |Migs||[Maa||Mzz|+|Mi1| |[Maa|Mya M|
+(|My,1| —M3,1) Mg 3sMy 4 | M2
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Les coéfficients (C;) ;-1 2,3 sont tous positifs si

e (p+ 1) (n+uc) (2 - (p+ 1))
b2 (n+p+uc)

|Mi1|-M;s; = >0 (3.23)

et
G2 (8+pu+pe) >dr(p+ 1) (3.24)

Selon les critéres de Descartes, toutes les valeurs propres de J (E;) sont des parties
réelles négatives ou bien négatives.
Donc le point E; est asymptotiquement stable si

{ G2 (8+p+pe)> Py (p+p) (3.25)
b2 >p+ 1.

Stabilité asymptotique de I'équilibre sans complication du DMT2

Théoreme 3.4 L'équilibre sans complication du DMT2, E,, du modeéle (3.1) est locale-
ment asymptotiquement stable en (2 si

G1>0+p+ e
{ d1(p+1)> 2 (8+p+pc) (3.26)
b2 (1 +8+p6) + (1 +pe) (8+ 1+ pc) > (u+ 1c) 1.

Preuve. Le systeme (3.1) a un troisieme équilibre, donné par

E2:(O***,C***,D***,G***), (327)
ou (+5+1c)
*kk _ H+0+Ug
0™ = H(b1—pe) +uG (P1—pc—0) lo
CHF** = (itc) (p1-8-p—pc) Io
(8+p+pe) (M(P1—He) +uc (Pp1—pc—0)) (3.28)
D*** :0
e 8(d1-5-p-c)

= B R (w10 + e (B e 5) O
dans la région invariante (2.
De plus, considérons la matrice jacobienne suivante pour le systeme (3.1) évalué a
E,
J(E2) =M (3.29)

ou
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[y, (e ue) (41— B+ )"

M= (” &1 (u+8+pc) )

szlz(l_(ﬁ"'p"'llc))(P-"'PG)((DI_(S"'M"'UC))
b1 (n+8+pg)

M :_(5+u+uc)( _(u+uc)((b1—(6+u+uc)))

b ¢ 62 (H+8+pg)

M3,3:—(p+p)+¢2(+”—+”c)>0

1
dPp; +0pg + + +u(0+ g+
) Mz,z:—(8+u+pc)(1— $1 + G + HGHe + B + 1 (8 + pg u))

) o )
H+HG) (P1—(0+p+pc
Mig=—-Mo3=—Myys=(d

1,4 2,3 2,4 ( +M+Mc) (l)1(p+5+uc;)
M4,2:6

Mys3=p

Mya=—(p+ pg)
M = b1+ BHG + HGHe + e+ (B + G + 1) (8+ 1+ o)
. (h+8+ug) ¢

0 par ailleurs.

Le polyndéme caractéristique de J (E) est donné par

PX) =X*+ C3X3 + CX2% + C1X + Co, (3.30)
avec
C3 = |M1,1| + |M4,4| + |M3y3| + |M2,2|
C = |M1,1||M3,3|+|M1,1||M2,2|+|M4,4||M3,3|+|M4,4||M2,2|
+ |M3,3| |M2,2| + |M1,1| |M4,4\ + My |M1,2| +Mj 4My
C = |M1,1| |M4,4| |M3,3| + |M1,1| |M4,4| |M2,2| + Mz |M1,2| |M3,3|

+Mj,4My 2 [M3 3]+ My 1| |Ms 5] [Ma2| + |Maa| [Ms 3] [Mz|
+Mp,1 [Ma,a||[Mi2| + M1aMa (|M11]| - Mz )

Co = |Mss||Mi1||Maa||[Mzz2|+|Ms3| Mz |Maa| M|
+|M3,3| My, aMy2 (M| - Mz 1)

Les coéfficients (C;) ;g 1 2,3 sont tous positifs si |M1,1| -Mp1=p>0m

et
b1—(8+u+pc)>0
{ b1 (p+1)> b2 (5+ 1+ (3.31)
b2 (L +8+16) + (M +1G) (8+ 1+ pe) > d1 (H+pa).-
Selon les critéres de Descartes, toutes les valeurs propres de J (E,) sont des parties
réelles négatives ou bien négatives.
Donc le point E; est asymptotiquement stable si
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2 Deuxiéme contribution sur sur l’intervention du réseau
social

Le réseau social affecte grandement le comportement de l'individu [25], qu'il soit
positif ou négatif, ce dernier affecte le mode de vie d'un méme réseau par I'alimenta-
tion et I'activité physique [115]. Et parce que ces deux derniers facteurs sont les prin-
cipales raisons pour I'exacerbation de I'épidémie d’obésité et de ses complications,
I'intervention thérapeutique par I’alimentation et I'activité physique nécessite une in-
tervention thérapeutique par le réseau social et le changement de comportement chez
les personnes obeses [104, 48].

Plusieurs études récentes ont exploré les relations entre les réseaux sociaux et 'obé-
sité, Nicholas Christakis et James Fowler ont évalué un réseau social densément inter-
connecté de 12067 personnes évalué a plusieurs reprises de 1971 a 2003 dans le cadre
de la Framingham Heart Study. IlIs ont utilisé des modeles statistiques longitudinaux
pour examiner si le gain de poids chez une personne était associé au gain de poids
chez son ou ses amis, ses freres et soeurs, son conjoint et ses voisins. Ils concluent que
I’obésité se propage par les liens sociaux, conduit a des interventions de santé clinique
et publique [26].

Les modéles mathématiques sont un outil pour analyser I’évolution de I'épidémie,
sa dynamique future, gérer et controler son augmentation et donner la priorité aux
politiques qui permettent de prévenir et de réduire ou au moins d’atténuer la propa-
gation. Plusieurs modeles de calcul ont été proposés pour comprendre le role de I'in-
fluence sociale dans 1’obésité [10].

Derniérement, les chercheurs ont utilisé des modéles pour étudier le role que joue
le réseau social par rapport a 1'obésité. La plupart des approches en modélisation ma-
thématique reposent sur I'utilisation de modeles compartimentaux [94, 4, 116]. Selon
cette technique de modélisation, nous proposons un nouveau modele descriptif de
la population obese en trois situations, une situation d’obésité sans complications,
obéses atteints de maladies chroniques (CVD et T2DM), et la récupération de la si-
tuation d’obésité.

La population est divisée en compartiments en fonction de la situation et les per-
sonnes circulent entre les compartiments au fil du temps. Le modele mathématique
est généralement basé sur des systemes d’équations différentielles ordinaires non li-
néaires dans lesquels un mélange homogene est supposé.

Notre modeéle explique I’évolution du surpoids et1’obésité selon les comportements
des réseaux sociale dans les états sains et malsains. La ol les forces sociales positives
aident a traiter 'obésité a moindre cotit, tandis que la négativité conduit a des mala-
dies chroniques incurables.

3 formulation du modele

De nombreuses preuves épidémiologiques montrent que les quatre facteurs de risque
liés au mode de vie, le tabagisme, la consommation excessive d’alcool, une mauvaise
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alimentation et I'inactivité physique contribuent au développement de maladies chro-
niques, telles que différents types de cancer, le diabete de type 2 et les maladies cardio-
vasculaires [106, 70].

Le modele a développer décrit I'influence des comportements du réseau social sur
la dynamique de I'obésité sans négliger les maladies chroniques causées par I’obésité
dans la population humaine.
La population totale de personnes obéses, notée N (#), est subdivisée en trois compar-
timents en fonction de temps ¢, le premier compartiment regroupe la population des
obeses sans complications notée O(¢), le second compartiment comprend la popula-
tion des obéses atteints de maladies chroniques, notée C(¢), le troisieme compartiment
R (%) comprend la population guérie (ex-obese).

Dans ce modele, nous supposons que,

— toutes les naissances ne sont pas obeses.

— Lincidence de I'obésité est presque égale aux déces naturels des trois états [3],
c’est-a-dire, I = pN, ce qui permet de considérer que la population obese totale
est constante sur la période d’étude,

O)+C(t)+R(r)=N.

— La prise en charge des obéses leur permet de perdre du poids et de passer a la
sous-population récupérée avec un taux d.

— Cependant, il y a AR les personnes qui peuvent rechuter et revenir a la case de
départ en raison de facteurs génétiques ou environnementaux [119].

— Il est clair que les réseaux sociaux ont un effet considérable sur la propagation
de I'obésité [26] et sur le comportement alimentaire [104], leur exploitation pour
atténuer I'épidémie d’obésité est une facon d’étre pris au sérieux [10]. Il y a des
individus qui ont besoin de soutien a travers I'exploitation positive du réseau
social pour se sauver [89]. Ceci est formulé mathématiquement par

R
—0,
BN

P=Bxp
et
B c’est le taux de contact moyen sur le réseau social d'un individu récupéré.
p est la probabilité qu'un individu obése soit influencé positivement par un in-

dividu guéri, ce qui entraine son rétablissement.

— En revanche, I'effet négatif du réseau social sur les obeses a été mis en évidence
par plusieurs études. Il a été démontré que les liens sociaux intensifient les com-
plications chez les obeses, en particulier le diabéte de type 2, la résistance a I'in-
suline, '’hypertension, les problémes lipidiques, I'apnée du sommeil et la stéato-
hépatite [53, 129, 32]. Ainsi, il y a des individus qui peuvent étre influencés par
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les désespérés "obeses avec une maladie chronique", donc

C
a—0
N

individus du groupe O passer au groupe C. De la méme maniere, o est le produit
du taux moyen de contact avec le réseau social d'un individu obése sans compli-
cations par la probabilité de I'effet d'un obese avec complications sur un obese
sans complications qui 'amene a développer une complication.

— Il peut aussi y avoir des effets néfastes du réseau social sur les récupérés, surtout
chez les plus jeunes, alors Y%R individus du groupe R passer au groupe C. De
meéme, Y est le produit du taux moyen de contact avec les réseau social d'un in-
dividu guéri par la probabilité qu'un individu guéri soit influencé par un obese
avec des complications qui 'amenent a développer une complication

Nous collectons tout cela, nous obtenons le schéma de la figure 3.2.

H/'

aC/N . y C/N
M /ﬁR/N \ p/
<f'> : RO

FIGURE 3.2 — Diagramme du modéle d’intervention de 1’obésité par le réseau sociale.

v VY

|
R

A

Le modele est donné par le systeme déterministe d’équations différentielles non
linéaires suivant :

dO (1) R(7) C(

- _I+)\R(t)—(5+p+ﬁ—N ra )O(t)

dC (1) o) R(?)

- _(a Y —p)C(t) (3.32)
dR (1) R(t) C(1)

P _(ﬁ N +6)O(t)—()\+p+y—N )R(t),

ou,

— J est'incidence de I'obésité;

— A est le taux de rechute.

— & est le taux de personnes obeses qui perdent du poids grace a un régime ou a
des médicaments.

— W est le taux de mortalité indépendamment de I'obésité.
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Ainsi, le systeme normalisé est donné par,

d(c)lit) = U+ AR(H) = (8+p+PR(D) +aC(H)O (D)
%:(aomwmt)—u)cm 559
T < (pRa) +8) 00 - (\+ ) R - YC (O R()
ou o(t):M,C(thw’ R(t):M-
N N N

3.1 Analyse mathématique du deuxiéme modele
Positivité de la solution

Dans cette sous-section, nous donnons la positivité pour les solutions du systeme
(3.33). En outre, considérons la région,

2={(0,C,ReR3:0<0+C+R<1}. (3.34)

Théoreme 3.5 La solution O (t),C(t),R(t),du systeme (3.33) dont la condition initiale
est positive est positive et finalement uniformément bornée sur [0, 00]

Preuve. Assumer la solution (O (t),C (f),R(#)) avec une condition initiale positive existe
et est unique sur [0,T), ou 0 < T < co. Ainsi

O () =p+AR() - (8 +p+PR(H+aC(1))O (1) = —(8+p+PR() +aC (1) O(1)

ona

o) > O(O)e(—fot(6+p+ﬁR(s)+(xC(s))ds) _ O(O)e—[6t+pt+f0t[3R(s)ds+f0t0(C(s)ds) >0 (3.35)
pour toute ¢ € [0, T).

Pour chaque 7 € [0,T),

C'(1) = (O (1) + YR () — ) C (1)
En intégrant cette inégalité de 0 a £, nous avons
t t
C(t) = G0yl M 0= YR(ds) (3.36)

de méme pour

R(®)=PR(O+3)0® - A+ R®O-YyCOR®) =>—(A+u-yC))R(®)
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En intégrant cette inégalité de 0 a £, nous avons

R(£) > R(O)el~ o ArH-YCOR®AS) | (3.37)

pour toute ¢ € [0, T).
De plus, le nombre total d’'obeses N(#) satisfait I'équation :

N'(1)=Io - uN (1) <Io

Donc, O(#) , C(#) and D(#) sont uniformément bornés avec une borne supérieure
commune Ip. La preuve est complete. m

Existence et unicité de solution

En utilisant le théoréme de Cauchy-Lipschitz, nous énoncons et prouvons le théo-
reme d’unicité et d’existence suivant pour le modele (3.33).

Théoréme 3.6 Let (2={x=(0,C,R) € Ri :t>20and0 <0+ C+R<<1}. Lemodele (3.33)
a une solution unique si f(t,0,C,R) est continue et satisfait une condition de Lipschitz
sur §2.

Preuve. Pour montrer qu'une solution unique du modele (2) existe dans une région
{2 qui est biologiquement significatif, soit x = (O,C,R) € {2, y = (01,C1,Ry) € 2 et f =
(f1, f2, f3). Puis, le modele (3.33) avec la condition initiale xy = (Og, Cy,Rg) peut étre
réécrit comme suit,

(3.38)

=
1

fl(tyO)C’R)
! f(t,X) :f(t)O)C)R) :( fZ(t)O)CyR) )
f3(t,0,C,R)

( pu+AR—-(6+p+pR+aC)O )

(aO+yYR—-p)C
PBR+3)O0—-A+pwR-YCR

En appliquant le théoreme, et montrer que le modele (3.33) est continue et satisfait
une condition de Lipschitz, en utilisant la définition de la continuité uniforme sur 2.
On a de (3.38) que,

| £(2,0,C,R) - f(£,01,C1,R)|| = |£i(£,0,C,R) - fi(£,01,Cy,Ry)| (3.39)
+|f2(£,0,C,R) = f2(£,01,C1,Ry)|
+|f3(2,0,C,R) — f3(,01,Cy,Ry)|.
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3. FORMULATION DU MODELE

Ensuite, on obtient,

| f(t,x) - f&, |
= |A®R-R)—(8+p)(©O-01)-BRO-R;01) —a(CO-C,0y)|
+|a(0C—-0;Cy) +Y(RC-R1Cy) —p(C-Cy)|
+|B(RO-R;01) - Y(CR=C1R})+8(0-01) — (A + ) R=Ry)|
(28+ )10 =01+ pnIC=Cyl+ (2A + ) IR—Ry|
+2B|RO - R; 01/ +2a|CO - C; 01/ + 2y |RC - R; G4 |
(28+ )10 =01+ pnIC=Cyl+ (2A+ 1) IR—Ry|
+2BR—Ry|+2a|0— 01| +2Y|C - C4|
(26+u+2a)[0=01]+ (L+2Y)IC=Cyl+ (2A + u+2B) IR—Ryl.

N

N

N

Soit,
k=max{2(0+0)+ w2y + 1,2 (A+p)+p},
ainsi
| £(t,x) = £, )] < kIO =041 +IC—Cyl +IR-Ry]),
et cela donne,
|fex0 - fa ] <klx-yl.

Ainsi, f satisfait une condition de Lipschitz pour tout (¢, x) € (2. Choisissant € > 0.

Soit { = %, donnant ||x - y| <, alors | f(z,x) - f(¢,))| <e. Par conséquent, f(t,x) est

uniformément continue puis continue dans 2. Ainsi, le modeéle (3.33) a une unique
solution x. m

Points d’équilibre du modele

(a) Létat d’équilibre non trivial du systeme sans maladie (3.33) est

T
ro+1\/Tg+4Pd  ro+\/r¢+4pS
2p 2p .

Eo=|1- 0, (3.40)

Quel que soit le signe de o =p — (A + p+8), Eo existe dans 2. Ce qui représente
une population en surpoids et obése en conformité avec un traitement compor-
temental et médicamenteux.

(b) Le deuxieme état d’équilibre

W yn—y\/r-ayns(a-p-y)
a a  2y(a—p-y)
B | acp amyny/ri-aves(a-p-y) 341
a o« 2y(a=p-v)
r—\/r? —4ynd (a—p-y)
2y(a=p-v) '
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3. FORMULATION DU MODELE

olt 11 = ah + ay + Y8 + p(a— B — y), qui représente une société souffrant de sur-
poids et d’obésité en cas d’apparition de maladies chroniques malgré un traite-
ment de suivi.

Il s’ensuit que le second équilibre E; existe dans (2, si et seulement si

a>y> . (3.42)

Etude de stabilité
Stabilité asymptotique de I'équilibre trivial.

Théoreme 3.7 L'équilibre non trivial sans maladie Ey du systeme (3.33) est localement-
asymptotiquement stable en (2, si

Y<HM Y<p<a a<p<y
{a<u Or{ (a=y)(A+p) < (u-v)B r{ (h-o)p<(y-a)(A+y). O

Preuve. Le systeme (3.33) a un équilibre sans maladie non trivial unique, donné par

Eo=(1-A¢ 0 Ap)', (3.44)
ou,
- — 244
AO:B A+u+8)+/B-OB+A+w)2+ [36. e
26
La matrice jacobienne pour le systeme évalué a Ey donnée par,
—(8+p+PAg) —a(1—Ag) A—B(1-Ag)

J (Eo) = 0 (- +(y—a)Ag 0 ) (3.46)

ﬁA0+6 —YA() ﬁ(l—Ao)—(A-f- }l)

ol les valeurs propres de J (Eg) sont données par

A =—((n—0o) +(a=Y)Ao)
Ap=—pu<0 (3.47)

)\3:—\/(6—(6+)\+p))2+466<0.

Alors, la premiere valeur propre n’est négative que si on a,

{Y<H or{y<p<(x Or{a<p<y
a<p (=) (A+u) < (u-Y)P (M—a)p < (y—a) (A+p).

En effet, on obtient
(L= YAp) —a(1+Ap) >0.

Sip>a>y,ona
(M—a) + (x—Y)Ap>0.
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3. FORMULATION DU MODELE

Sip>y>a,ona

(h—a)=(y-a)Aq >
ro+1/1é +4pd
(u—a)—(Y—a)( B ) >
Blh-0) ~(n-0o)(y-c)ro >
A+ (y-o) (m-a) +(L-Y)(B(H-0)+5(y-a)) >

Si o> p >y, dela méme maniere, on obtient

—(a=p) +(a—y)Ag

(o )

2p
-2 (¢ —p) + (ax—Y) (ro+\/r0 +466)

(a—p) (a=Y) (B~ (A +p+8))+(a—Y)* 5B (a—p)*

—(a—p)+(a-vy)

(=) Br=-Y) = (a=y)(A+p))+ (k=) (x-Y) S

c’est vrai, si
(u-Y)

(a-Y)

B>(A+p).
Sip<a<y,ona

—(a=p)=(y-a)Aq <0.
Sia<pu<y,

(h-a)=(y-a) Ao
(o )

(1)~ (y-a) g

2B (p—a)-(y—q) (ro+\/r§+4[58)
Bu—a)’ - (n-0) (y-a) ro-8(y-a)*
B(h-0)"~(n-a) (y-a) (b~ (A +p+8)) -8 (y-a)’
Bu—a) +8(y-0)*+8(y—a) (n-a)

+(u—a)(Y—“)((’\+|~l)—(p_a)f’) g

(y-o

c’est vrai, si
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3. FORMULATION DU MODELE

Sip<y<a,ona
—(a=p)+ (a=y)Ag <0.
Les valeurs propres de J(Eg) sont des réels négatifs si
{y<p Or{y<p<a r{0(<|,l<y
a<p (=) (A +p) < (n-Y)B (m=—a)p<(y—a) (A+n).

d’ot la stabilité asymptotique de Ej. =
L'équilibre non trivial sans maladie Ey du systeme (3.33) est globalement-asymptotiquement
stable en (2, si

Théoreme 3.8 L'équilibre non trivial sans maladie Ey = (Og, Co, Ro) du systeme (3.33) est
globalement-asymptotiquement stable en {2, si

A<POp<p
600 < )\Ro.

Preuve. Considérons c¢;,c, >0et g(x)=x—1—-Inx > g(1) =0, pour toute x > 0,la fonc-
tion de Lyapunov donnée par,

0 R
V(O,CR) = clg(o—) + ng(R—),
0 0

En prenant la dérivée, on a

0

av ( Oo) do ( Rp) dR
C1 R

—(O,C,R —_— —
T ) ar @ dt

cl(l—%) (M+AR-(8+p+PpR+aC)O)

R
65 I‘EO) ((BR+8)O— (A + )R- YCR).
Ainsi
{ H+ARg— (6 + 1 +PRp)Og=0
(BRo+8)O¢— (A +WRp =0,
On obtient

d—V(OCR)
dt ’ )
0]
= 61(1—60) (AR =Ro) = (8+ ) (O=0p) —p (RO —R(Oy) — aCO)

+Co

R
1—EO)(B(RO—ROOO)+6(O—OO)—()\+p) (R—Ro) — YCR).

Introduisons la notation

68



3. FORMULATION DU MODELE

On obtient
av 1 1
—(u,C,w) = —clcho(l——)Cu—czyRo(l——)Cw (3.48)
dt u w
—czRO(ﬁ)\(l—l)(l—w)—()\+p)(1—l)(1—w))
Co u w
—CZOO(S(I—l)(l—u)—ﬁ(6+p)(l—l)(l—u))
w Co u
—czf)OoRo((l—i)(l—wu)—ﬂ(l—l)(l—wu))
w C u
Terme 2
(ﬁ)\(l—l)(1—w)—()\+p)(1—l)(1—w))
Co u w
_ _a a1 a,(w
= )\(1 Cz)g(w)+()\+p)g(w) Aczg(u +pg(w)+)\czg(u).
Terme 3
1 C1 1
(6(1—;)(1—u)—c—2(6+p)(1—;)(l—u))
_ ol u a a,(l
= —8g(u) 6g(w)+6g(w)+(p+6)czg(u)+(p+6)czg(u).
Terme 4

([1-Ja-wo-&i-gJa-wa)
l1-—|1-wu)——|(1-—]|1—-wu)
w c u
= (u)—(l—ﬁ) (uw) - (l)—ﬁ (w) + = (1)
= 8 e g g w ng ng ul
Thus, substituting these terms in (3.48), we obtain

d—v(uC w) = —ca0 (l—l)Cu—c R (l—l)Cw
dt - TR » 2YRo ”

¢ w
_(,‘2(1——I)AROg(w)—Cszog(w)—cl)\Rog(—)
C2 u

1 u
—c2 (A + 1) Rog (E) — CZSOog(E) —c1(1+8)O0og (w)

—c1 (1+8) Oog (%) ~ ¢2POoRo (g (1)) ~ 1POoRog ( 1 )

u

1
+ 20008 (1) + czﬁoog( )

1
+Cl)\R0g (— E
u

1
+(cr— (1) [’)OOROg(uw) + sz)OoRog (;) + C]ﬁOOROg (w).
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3. FORMULATION DU MODELE

Maintenant, en prenant ¢; = c, =1, on obtient

A% 1
7 (u,C, w) —YRo (1 - E) Cw- )\Rog(%) —BOoRo (g (W) — pOo g (w)

o001~ ;) =000 1) - 1+ 5)0ug

—(ﬁoo—A)Rog(l)—(ARo—aoo>g( 1)

u w

—(u—ﬁoo)Ro(g(i +g(w))-

Ensuite, on a

av
a7 (O,C,R) < 0forall (O,C,R) in (2.

Le théoreme de Lyapunov-LaSalle implique que la solution dans {2 approche le plus
grand sous-ensemble positivement invariant Z = { (O,C,R) : ar = 0} = {(1 -Ry,0,Rgp)}.

Par conséquent, E est globalement asymptotiquement stable. m

Stabilité asymptotique du second équilibre

Théoreme 3.9 Ledeuxieme état d’équilibreE, du systeme (3.33) est localement-asymptotiquement

stable en (2 si

a>P+y

y>u (3.49)
A>p.

Preuve. Le systeme (3.33) a un deuxieme point d’équilibre, donné par

_ _ T
El—(E_IAl @z YAI Al), (3.50)
a o I o
ou,
rl—\/rlz—4yu6(0(—ﬁ—Y)
A= R (3.51)
2y (a—-p-v)
et

rn=ocA+ay+yo+pula—y—p).

De plus, considérons la matrice jacobienne suivante pour le systeme (3.33) évalué
aE;
J(E) =M,
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3. FORMULATION DU MODELE

ou,

szs=§((a—u)—(a—Y)A1)>0
nglzﬁA1+6>0

M32——YA1<0

Msz=—5 ((M—YAL) (a=p-y)+a(A+Y)) <0

Le polyndme caractéristique de J (E;) est donné par

PX) =X+ CoX? + C; X + Co,
ou

Co=—-M;1 —M33

Ci1=M;,1M33—M;3M3z1—M; M1 —M;3>Mp3

Co=M;,1M3,2Mp3 3 —Mj M3 1M> 3 +M;j2M33M> 1 —M;j3M32Mp ;.
Les coefficients Cy et Cy sont positifs, si

a>y>pu
A>P

Il reste & montrer que
C1=M;,1M33—-M; 3M3;1—M; M1 —M3,Mj53>0.
En effet,
Mi1,1M33 —M;,3M3,1
= (e ap-a) (B o )+ ()
- (( - ﬁ—”) + B\(Al) (BA; +9)

= (6+ﬁA1+(x(1—Al)+yA1)(W(a—(ﬁ+y))+)\+y)
(5 u-va) -2 (prr+9
= ((x(l—Al)+YA1)(@(a—(ﬁ+y))+)\+y)

+(8+PpA1) ((”%(Al)(a—(ﬁ+y))+y +§(p—yA1) (BA1 +9)

(3.52)

(3.53)

(3.54)

(3.55)

(3.56)
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3. FORMULATION DU MODELE

Alors,ona C; >0si
a>Pp+y. (3.57)

Enfin, les coefficients du polyndme caractéristique sont tous positifs si
a>P+y
Y>H
A>P

Selon les criteres de Descartes, toutes les valeurs propres de J (E;) sont des parties
réelles négatives ou bien négatives

Ainsi, le point E; est asymptotiquement stable si les conditions ci-dessus sont véri-
fiées. m

Théoréme 3.10 Le modele (3.33) au deuxieme état d’équilibre E; = (O*,C*,R*) est glo-
balement asymptotiquement stable en (2, si

(Aa+Yy8) 0" <Ap < (yp+Aa)O™.

Preuve. Considérons cj,co >0 et g(x) =x—1-Inx > g(1) =0, pour toute x > 0, la
fonction de Lyapunov donnée par,

O C R
L(O,CR)=c1g 5 +g 5 +C28 ? .

En prenant la dérivée, on a

LS N 1 W O L L
de 0 T W0 ) ar c)ar ' R)adt
= cl(l—%)(p+)\R—(6+p+ﬁR+aC)O)

+(1—C—*) (x0O+YR—-p)C

C
R*
+c2(1—§)((ﬁR+6)O—()\+p)R—yCR).
Ainsi
H+AR* = (8 + u+PR* +aC*)O* =0
(xO* +YR*) =
BR* +8)0* — (A + WR* — YyC*R* =0,
Alors, on a
@(O C,R)
dl’ ) )

- o (1_ %*) (A(R-R") = (5+ 1) (0— 0*) —p (OR-0"R*) —a (OC - 0*C*))
+(«(0-0")+y(R-R"))(C-C")

+Co (1 - %*) (B(OR-O0"R*)+8(0-0") - (A+p)(R—R*) - y(CR-C"R")).

72
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Introduisons la notation

ona

dL

—(O,C,R +AR*
a7 ( ) C2

1 C1 1
(1——)(1—w)——(1——)(1—w)] (3.58)
w u

C

«|C1 1 1
+c,860 [—(1——)(1—u)—(1——)(1—u)
Co u w

_l_

1 1
ucO* (1—;)(1—u)+pR*cz (1—;) (1- w)]

C
+CgﬁO*R* =

1 1
(1——)(1—uw)—(1——)(1—uw)
u w

C

1 1
+c1a0*C* [(1— —) QI-uv)+—QAQ-v)(1-w
u C1

+cYC'R* [(1 —l) (1- vw)+l(1 -v(1- w)] )
w C2

Terme 3

1 1
e O™ (1 - Z) (1—u) + pucR* (1 - E) a- w)]

3w

[(l—l)(l—vw)+l(l—w)(1—v)
w Co

= —pcO* (g(u) +g

Terme 6

w

- — (1)_(1_l) ( )+(1_i) ()_i (w)
= g ngwv ngv ngw.
Terme 5

(-5 a-wn-3
1-—|Q1-uv)+—A-uw)(1-v)
u C1

1—i) (wu) - (1 +(1—i) W-—gw
~Jsww -l s -—gw.

Terme 1

[1-5)a-w-fi-3)aw]
1-—|Q-w)-—[1-=|1-w)
w u

C
_ _[_a _Jrl_a (wy a (1
- (1 Cz)g(w) g(W) ng(u)+02g(u)'

Terme 2

s-zJamw-(-)
2hi-=la-w-[1-=]a-w
Co u w

- _o(®) a0, (L _a
B g(w) ng( )+(1 CZ)g(qu

2
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3. FORMULATION DU MODELE

Terme 4

2(i-2)a-wo-[i-7)
—|1-——]0-uw)—-|(1—-—— |10 -uw)
Co w

u

= (l—ﬁ) (wu) — (u)—ﬂ l)+ (i)+ﬁ (w)
= o g g ng U g w ng .

Ainsi, en substituant ces termes dans (3.58), on obtient
dL(OCR)
dt ) )
1
= —pclo*g(u)—CZBO*R*g(u)—C—claO*C*g(u)
1
1
+c,80" (1 - ﬁ)g(u) - czﬁo*g(z) - claO*C*g(—)
Co w u
1 5] C1 w
—cYC*'R*g|— O*R*|1-— — —AR" —
Y g(w)+62[3 ( Cz)g(wu) o czg(u)
1
—clch*C*(1—C—)g(vu)+C*(0(0*(cl—l)+yR*(02—1))g(v)
1
1
—czyc*R*(1——)g(wv)—)\R*02(l—%)g(w)—yC*R*g(w)
2
1 * *
—c1pO*R* g(;)—czﬁO —g( ) (cop—c1pO*)R* g (w)
1
—c2 (nL-pO*)R” ( )+cz60 g( )—CzR*)\g(E)
+e AR (1) 0g[1)
c —|—uc —|.
1IARE " pao g u

Maintenant, en prenantc; =c;=1,0na
dL

E(O)CyR)

= —uO0"g(u)—PO R g(u) —aO"C" g (u) —AR czg(u) 60 g(w)
—YC*R*g(w)—YC*R*g(i)—ﬁO*R*g(l)—60*g(l)—aO*C*g(l)

u u u
A (g(w)+g(w))

1 1
—;()\p (Aa+Y8)O (E)

1 1
[2twesa a2

ou
(1-BO*) > (1-a0") = YR >0.

Puis, on a

dL
P (O,C,R) <0forall (O,C,R) in (2.
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Parameters B A 1)
Sensitivity index of obese -0.9999 00442  -0.1287e-4
without complications

Sensitivity index of ex-obese 0.0121 -0.0005 0.1557e-6

TABLEAU 3.1 — Les indices de sensibilité de Ey aux parametres pour le modele proposé, éva-
luent aux valeurs de parametres de base données dans 4.7. Les parametres sont classés du plus
sensible au moins.

dL
PP (O,C,R) <0forall (O,C,R) in (2.

Par conséquent, le théoreme est prouvé. m

3.2 Analyse de sensibilité

Pour déterminer les meilleures décisions réduisant le nombre d’obéses avec com-
plications, il est impératif d’étudier I'importance relative des différents parametres res-
ponsables de son évolution. On évaluons les indices de sensibilité de E et E;, aux pa-
rametres de notre modele (3.33). Ces indices indiquent I'importance de chaque para-
metre et fournir des informations sur les parametres influents sur I’obésité développer
des complications. Ils nous permettent de mesurer la variation relative d'une variable
d’état lorsqu’'un parametre change. L'analyse de sensibilité est utilisée pour détermi-
ner le réalisme du modele pour prédire I’évolution des complications aux valeurs des
parametres, cela nous permet aussi de cibler les parametres opérationnels qui ont un
impact important sur Ej et E; afin de mettre en place des stratégies d’'intervention.
L'analyse de sensibilité est couramment utilisé dans lequel la sensibilité de la sortie du
modele est effectuée en calculant les dérivées partielles du premier ordre de la sortie
du systéme par rapport aux parametres d’entrée, qui peuvent étre considérés comme
des gradients autour de I'espace des parameétres de référence multidimensionnel [110].

Soit Q une fonction différentiable par rapport a chacun de ces parametres p, g, 1, ...etc.
On définissons l'indice de sensibilité normalisé de Q, a un parametre donné p par

_Rp
PoopQ

Il n'est pas difficile de calculer I'expression analytique pour la sensibilité de Q, en
utilisant la formule explicite [151] pour chaque parametre qu’il comprend.

Le tableau 3.1 montre que le parameétre le plus sensible pour les obéeses sans com-
plications est f qui représente le produit du taux de contact moyen sur les réseaux so-
ciaux d'un individu récupéré, et la probabilité qu'un individu obese soit positivement
influencé par un individu guéri. Un autre parametre important A représente le taux de
rechute. Puisque Yg* =-0.9999, cela signifie qu'une augmentation (ou diminution) de
B de 10 pour cent, entraine une diminution (ou une augmentation) de O* (obése sans

(3.59)
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Parameters o ¥ 5 Iy B

Sensitivity index of obese
without complications
Sensitivity index of obese
with complications
Sensitivity index of ex-
obese

-0.3563 -0.2437  -0.4975 0.0878  -0.0267

1.8798 1.7987 -0.3693  0.0651  -0.0198

-0.6972 -0.7359 0.5389  -0.0951  0.0289

TABLEAU 3.2 — Les indices de sensibilité des variables d’état au deuxieme équilibre E;, pour
les valeurs des parametres de référence donnés dans 4.9. Les parametres sont classés du plus
sensible au moins sensible.

complications au point d’équilibre sans complications) de 9,99 pour cent. De la méme
maniére, une augmentation (ou une diminution) de A de 10 pour cent, entraine une
augmentation (ou une diminution) de O* de 0,442 pour cent.

Le plus important pour nous est de réduire le taux des effets négatifs des réseaux
sociaux sur les obéses et donc pour réduire les complications, ce qui est aussi écono-
miquement tres coliteux.

Le tableau 3.2 montre que les parametres les plus sensibles pour I'effet négatif des
réseaux sociaux sont « et y suivis de & (le taux de personnes obeses qui perdent du
poids par un régime ou des médicaments). Ainsi,

— Yg =+1.8798, cela signifie qu'une augmentation (ou une diminution) de o par
10 pour cent, entraine une diminution (ou une augmentation) de C** (obese
avec complications dans le deuxieéme état d’équilibre) de 18,79 pour cent.

— Ilen va de méme pour y, une augmentation (ou une diminution) de y de 10 pour
cent, conduit a une augmentation (ou diminution) de C** de 17,98 pour cent.

— Yg** =—0.3693, cela signifie qu'une augmentation de 6 par 10 pour cent, conduit
aune diminution de C** par 3,69 pour cent (et inversement).

Ces parametres ont un effet inverse sur les obeses sans complications et les ex-
obeses.

En résumé, selon cette analyse, nous constatons qu'un meilleur controdle pour ré-
duire les complications est de sensibiliser la population obese des effets négatifs des
réseaux sociaux et les encourager a avoir une bonne hygiéne de vie.
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Chapitre 4

Simulation numérique

La simulation numérique est largement utilisée pour comprendre et prédire le com-
portement dans les systemes complexes. Une simulation numérique repose toujours
sur un modele, sur la représentation simplifiée d'un objet, d'un systeme ou d'un pro-
cessus physique, chimique ou biologique.

Les modeles de simulation combinent des informations provenant d'une variété
de sources pour fournir un outil utile pour examiner comment les effets de I'obésité
se déroulent au fil du temps et ont un impact sur la santé de la population. Les mo-
deles de simulation peuvent aider a comprendre I'interaction complexe des facteurs
de I'alimentation et de I'activité et leur relation avec les résultats pour la santé [105].

Dans ce chapitre, a travere la simulation numérique, on prouve :

1. Les complications de 'obésité due aux facteurs de mode de vie (le régime ali-
mentaire et 'activité physique), en particulier le développement des maladies
chroniques (CVD et DT2) chez les personnes obeéses.

2. Lutilité et I'intervention de réseau social dans le traitement de 1’obésité et ses
complications.

0.1 Modele prédictif du risque de maladies cardiovasculaires et de
diabete de type 2

Dans cette section, on effectue les simulations numériques du modeéle proposé

(3.1) pour illustrer nos résultats théoriques et montrer I'efficacité et la praticabilité de

notre mod ele, en considérant les scénarios de deux facteurs importants concernant le

mode de vie et les facteurs de risque de MCV et de DT2. On adopte les paramétrisations
suivantes :

(i) Pour les valeurs de parametres suivantes (par mois) : Ip =50, u =7.5e - 04, uc =
0.03, g = 0.05,p =0.47,; =0.39, p = 0.23 et 5= 0.4.
La condition du théoreme 3.2 est satisfaite,

$1=0.39 < 5+ P+ pg =0.4507 et (o =0.23 < p+p=0.4707. 4.1)

Alors le systeme (3.1) a un équilibre sans maladie,
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Eo = (66667,0,0,0), 4.2)

et il est localement asymptotiquement stable (voir Fig. 4.1).
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2 8000 %
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2000
0
0 10 20 30 40 50 Obese with CVD 0 2 ) -
Time (in month) Obese without complications

FIGURE 4.1 — Le modele proposé a un seul équilibre sans maladie E, qui est asymptotiquement
stable, avec des conditions initiales Og = 15745, Cy =55, Do =200, Gy = 0.

(ii) Pour les valeurs de parametres suivantes (par mois) : Ip = 50,u = 7.5e — 04, uc =
0.03, g = 0.05,p = 0.25,; = 0.23,dy = 0.45 et 5 = 0.15.
La condition du théoréme 3.3 est satisfaite,

P1(p+ 1) =0.0577 < P2 (8 + p + p) = 0.0813) 3
P2 =0.4500 > (p + p) = 0.2507. '
Par conséquent, le systeme (3.1) a un équilibre sans complications CVD,
E; =(1455, 0,195,961). (4.4)

D’apreés la Fig 4.2, nous pouvons voir que E; est localement asymptotiquement
stable.

(iii) Pour les valeurs de parametres suivantes : Iy = 50, p = 7.5e — 04, pc = 0.03, ug =
0.05, p=0.17, ¢; = 0.25, b2 = 0.15 et 6 = 0.15. La condition du théoréme 3.4 est

satisfaite,
$1=0.25> (6 + P+ pc) =0.1807
G1(p+ W) =0.0427 > P (5 + u + pc) =0.0271 (4.5)

Go(U+0+ M) + (U + 1g) (@ + p+ pe) =0.0393 > by (U + pg) =0.0127.
Par conséquent, le systeme (3.1) a un équilibre sans complication DT2,
E, =(2739,265,0,784). (4.6)

D’apres la Fig. 4.3, nous pouvons voir que E, est localement asymptotiquement
stable.
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FIGURE 4.2 — Le modele proposé a un équilibre sans complications de maladies cardiovascu-
laires (MCV) E; , qui est asymptotiquement stable, avec des conditions initiales Oy = 15745,Cq =
55,Dg = 200, Gg = 0.
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FIGURE 4.3 — Le modeéle proposé a un équilibre sans complications du diabéte mellitus de type
2 (DMT2) E, , qui est asymptotiquement stable, avec des conditions initiales Oy = 15745,Cp =
55,Dp = 200, Gg = 0.

Les situations vers lesquelles les états du modele peuvent évoluer dépendent toutes
des données opérationnelles :

— Situation d’équilibre trivial sans maladie : si 'on évite les mauvaises habitudes
de vie (pas de sport, pas d’activité physique, mauvaise alimentation, tabac et al-
cool) et une prise en charge médicale adéquate des personnes obéses présentant
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des complications telles que ¢; <& + 1+ g et G2 < p+ W, alors on est dans la si-
tuation <« d’équilibre trivial sans maladie > et d’ici quelque temps il n'y aura
plus d’obeses avec complications.

— Situation d’équilibre non trivial sans maladie cardiovasculaire (MCV) : De méme
sidy > p+petdr(d+u+uc) > by (p+p), alors on est dans la situation «<d’équilibre
non trivial sans maladie cardiovasculaire (MCV) > et d’ici quelque temps il n'y
aura plus de personnes obeéses atteintes de maladies cardiovasculaires (MCV).

— Situation d’équilibre non trivial sans diabéte sucré de type 2 (DT2) : Si ¢; >
S+ U+ e, Gr1(p+ ) > P28+ p+ pe) et pa(u+8+ pg) + (L + ug) (O + 1+ pe) >
(L+ ug)ds, alors on est dans la situation <« d’équilibre non trivial sans diabete
mellitus de type 2 (DT2) > et depuis un certain temps il n'y aura plus d’obésité
avec le diabete sucré de type 2 (T2DM).

0.2 Discussion

Dans cette étude, nous avons examiné le modele dynamique qui décrit la corréla-
tion étroite entre ’obésité, les MCV et le DT2,

1. Premiérement, par les parametres ¢; et ¢, dans les termes ¢, % et (Dg% qui
représentent les proportions d’obeses qui avoir une mauvaise hygiene de vie (pas

de sport, pas d’activité physique, mauvaise alimentation, tabac et alcool).

2. Deuxiemement, a travers les parametres p et 8, qui représentent respectivement
les facteurs de risque de MCV et de DT2.

Discussion liée au mode de vie

Nous savons également qu’il vaut mieux prévenir que guérir [105], nous aborde-
rons donc d’abord I'effet du mode de vie chez les personnes obeéses.

La figure 4.4 montre I'évolution des quatre états de notre modele avec différentes
valeurs des proportions d’obe ses, qui ont de mauvaises habitudes qui contribuent au
développement des MCV ¢; =0.15, 0.2, 0.25. Dans cette figure, on constate apres une
observation de 50 mois et pour une augmentation de ¢; de 10%, le nombre d’obeses
avec MCV augmente de plus de 40 fois, surtout quand ¢; dépasse 20%, on observe
une augmentation significative de ce compartiment. Et le nombre d’obéses avec a la
fois MCV et T2DM augmente de plus de 7 fois, de méme lorsque ¢; dépasse 20%, on
note également une augmentation significative dans ce groupe. En revanche, les sous-
populations obeses et obeses atteints de DT2 ont diminué de moitié.

La figure 4.5 montre I’évolution des quatre sous-populations de notre modele avec
différentes valeurs des proportions d’obéses, qui ont de mauvaises habitudes qui contri-
buent au d éveloppement du DT2 ¢, =0.10, 0.15, 0.20. On observe pour une augmen-
tation de ¢, de 10%, le nombre d’obeses atteints de DT2 augmente de plus de 60 fois
apres 50 mois, bien qu'il atteigne son maximum apres 30 mois. Et le nombre d’obéses
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vasculaires (MCV), ¢; =0.15,0.2 et 0.25.

avec a la fois un MCD et un T2DM augmente légerement de 2 % apres 50 mois. En re-
vanche, les sous-populations obeses et obéses avec MCV ont diminué respectivement
de 5 % et 25 % apres 50 mois.

A travers ces observations, nous pouvons conclure que la meilleure facon de conte-
nir le développement des MCV et du DMT?2, et ses aggravations est un mode de vie,
qui sont en adéquation avec les résultats obtenus dans [42, 97]. Les études dans [50,
91, 121] louant le role d'un mode de vie sain (régime alimentaire, exercice régulier,
tabagisme et augmentation de la consommation d’alcool au-dessus de niveaux mo-
dérés) dans I'allégement du fardeau des maladies cardiovasculaires, dans un examen
des données probantes pour les Directives canadiennes en matiere d’activité physique,
Warburton et al. dans [43] ont trouvé la réduction relative de I'incidence des moyennes
de CVD de 33%.

D’autres études dans [84, 85, 86], menées sur des sujets masculins et féminins, ont
montré qu'un mode de vie sain peut réduire considérablement le risque de développer
un DT2, méme chez les personnes ayant des antécédents familiaux de la maladie.

Les recommandations doivent se concentrer sur le mode de vie, une alimentation
saine, une activité physique accrue, I'arrét du tabac, peuvent dans la plupart des cas
permettre aux patients de réduire les facteurs de risque de MCV. Lintervention nutri-
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tionnelle doit étre adaptée a chaque patient, elle doit se concentrer sur la réduction
de la consommation de graisses saturées et de cholestérol et sur 'augmentation des
acides gras oméga-3 et des fibres visqueuses. Le contr 0le glycémique peut également
améliorer positivement les taux de lipides plasmatiques, en particulier chez les pa-
tients pré sentant des triglycérides tres élevés.

Discussion liée a la prise en charge médicale

I faut donc se référer au soutien sanitaire (prise en charge clinique) garanti par
I’Etat pour contenir la maladie.

Ce dernier résultat nous amene a évaluer le risque qu'un obese avec CVD déve-
loppe un DT2 et qu'un obése diabétique développe une CVD a travers les parametres
et p respectivement.

La figure 4.6 montre qu'une augmentation de 10 % du risque de développer un
DMT2 pour un patient obése atteint de MCV entraine une diminution de 50 fois de la
sous-population de patients obeses atteints de MCV. Cette diminution entraine a son
tour,
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FIGURE 4.6 — Influence du taux de patients obéses atteints de diabete melituse de type 2 (DT2)
qui développent une maladie cardiovasculaire (MCV) (représente la prise en charge médicale
des patients obéses atteints de diabéte mellitus de type 2 (DMT2)) sur tous les états du schéma
proposé maquette.

— une multiplication par deux de la sous-population des obeses sans complica-

tions, puisque la proportion d’obeéses qui ont une mauvaise hygiéne de vie ¢ %
dépend de la sous-population des obeses avec MCV. Et donc une légere augmen-

tation de la sous-population obése avec DMT?2.

— Une diminution de 6 fois de la sous-population obese avec CVD-T2DM.

De nombreuses études ont montré I'efficacité du controle des facteurs de risque
cardiovasculaire individuels pour prévenir ou ralentir les maladies cardiovasculaires
chez les personnes atteintes de diabete [6]. La figure 4.7 montre qu'une augmenta-
tion de 10 % des facteurs de risque de MCV pour une personne obese atteinte de DT2
entraine une réduction de plus de 100 fois de la sous-population obése atteinte de dia-
bete. Cette diminution entraine a son tour,

— une augmentation de 10% de la sous-population des obeses sans complications,

puisque la proportion d’obéses qui ont une mauvaise hygi éne de vie q)z% dé
pend de la sous-population des obeses diabétiques . Et donc une multiplication

par deux de la sous-population obése avec MCV.

— Une diminution de 8 % de la sous-population obese atteinte de CVD-T2DM.
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Par conséquent, des avantages importants sont observés lorsque les facteurs de
risque de MCV sont gérés al’échelle mondiale [6]. Nous remarquons a partir du modele
proposé que la gestion des facteurs de risque des obeses avec complications diminue
le risque de développer d’autres complications, diminuant ainsi la proportion d’obeses
ayant une mauvaise hygieéne de vie.

Pour améliorer le modele proposé, nous pouvons intégrer I'influence de 'interven-
tion des réseaux sociaux ou du stress sur le d éveloppement des maladies cardiovas-
culaires (MCV) et du diabéte sucr é de type 2 (DT2). Ces types de modéles peuvent
étre adaptés a diverses maladies (progression d’'un cancer ou pour comprendre une
transmission épidémique, etc.).

0.3 Stratégies de réseaux social pour atténuer ’Obésité et ses com-
plications chroniques

Dans cette section, nous effectuons les simulations numériques du mod éle pro-

posé pour illustrer nos résultats théoriques et montrer sa force et sa faisabilité, en

étudiant les parametres liés aux influences des réseaux social. Nous utilisons les pa-
rametres opérationnels suivants :
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(i) Le parametre p dans le terme [_’)%O représente le taux de pression des pairs sains ou
ex-obeses sur une personne obese, comme le produit du taux de contact moyen
sur les ré seaux social (fréquentation des réseaux sociaux trés majoritaire des per-
sonnes ayant un poids normal pendant une certaine période de temps [118])
avec la probabilité qu'un individu obese soit influencé positivement, ce qui en-
traine sa guérison. Ce param étre varie entre 0,01 et 0,1 par période de temps
[66].

(ii) Les parametres a et y dans les termes a%O et y%O représentent respectivement
les taux d’influence des personnes ayant de tres mauvaises habitudes de vie fré-
quentant les réseaux sociaux sur les personnes obéses et guéries, qui contribuent
significativement au développement des maladies chroniques. Ils varient entre
0,001 et 0,1 par période de temps (estimé).

(iii) Les autres parametres sont dans le tableau 4.1.

Description Notation Baseline value Reference
Population size N 10000 Assumed
Average life expectancy at birth 1/u 68-72 (years) [49]
Recovred rate ) 0.001-0.1 [23]
Relapse of obese people rate A 0.19 [23]

TABLEAU 4.1 — Parametres du modele.

Résultats théoriques et simulation du modele

Dans cette sous-section, nous confirmons numériquement les résultats théoriques
obtenus précédemment

(i) Pour les valeurs de parameétre suivantes (par semaine) :

8.0e—-04, a=7.7¢—05, Yy=9.1e-05,
0.07, &=0.089¢—-05, A=3.7e—05.

v
p

Dans ce cas, il apparait que les valeurs des parametres vérifient les deux pre-
mieres conditions du théoréeme 3.7,

{ Y=9.1le—05< nu=8.0e—04 @)

a=7.7e—05< u=8.0e—04.
Alors le systeme (3.33) a un équilibre sans maladie,
Eo=(0.011957,0,0.98804)".

et il est localement asymptotiquement stable comme le montre la figure 4.8.
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FIGURE 4.8 — Le modele proposé a un seul équilibre sans maladie Eg, qui est asymptotiquement
stable, avec des conditions initiales Og = 8000, Cy = 500, Ry = 1500.
(ii) Pour les valeurs de parametre suivantes (par semaine) :

p = 8.0e-04, «a=0.0013, y=0.85e-03, (4.8)
§ 1.9e—04, &=0.0016, A=2.0e—04. (4.9)

La condition d’existence du deuxieme état d’équilibre E; dans (2,

a=13e-03>y=8.5e—-04> u=8.0e—-04.
et la condition de stabilité de E; dans le théoréeme 3.9 est satisfait,

«=0.0013 > B +y=1.9¢— 04 +0.85¢ — 03 = 0.00104
y=0.85¢—03 > 1 =8.0e — 04
A=2.0e—04>p=19e—04
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Par conséquent, le systeme (3.33) a un équilibre avec les complications des ma-
ladies chroniques,
E; =(0.31998, 0.22823 , 0.45179)".

La figure 4.9 montre la stabilité asymptotique locale de E;.
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FIGURE 4.9 — Le modele proposé a un seul équilibre avec la maladie chronique E;, qui est
asymptotiquement stable, avec des conditions initiales O = 8000, Cy = 500, R = 1500.

Linterprétation des points d’équilibre et de leurs stabilités mathématiques du mo-
dele peut avoir des résultats biologiquement pertinents. Deux situations possibles,
équilibre sans maladie non trivial (la situation préférée), et un seul point d’é quilibre
avec les maladies chroniques peut I’expliquer ca.

Les situations vers lesquelles les états du modele peuvent é voluer dépendent toutes
des données opérationnelles :
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— Situation sans maladie chronique : Si nous vivons au milieu d'un réseau social
(parents, freres, conjoints, ...) qui béné ficie d'un poids mince en raison de son
alimentation saine et une activité physique intense ou on integre des personnes
obeses dans un r éseau social sain (amis, infirmiers de santé publique, médecins,
...) avec une prise en charge médicale appropriée, telle que a < p et y < p (I'in-
fluence des personnes obéses atteintes de maladies chroniques sur les obeses
et sur les personnes guéries de 1'obésité est inférieur au taux de recrutement),
nous sommes alors dans un état "d’équilibre sans maladie" avec une partie im-
portante de cette population guérie.

Grace a la premiere condition de stabilité, il nous apparait clairement que les
risques génétiques et les interactions possibles entre les génes et I’environne-
ment social qui conduisent a des complications ne peuvent pas étre éliminés
[54, 135]. Quant a la deuxieme condition, elle va de soi, car les causes de déces
ne peuvent se limiter aux maladies chroniques.

— Situation avec maladie chronique : Si on est dans la situation inverse de la pre-
miere, telle que a >p +vy, Yy > 1 et A > f alors on est dans la situation « équilibre
avec maladie chronique » c’est une catastrophe sanitaire.

0.4 Résultats sur I'influence des réseaux sociaux

Dans cette sous-section, nous examinons l'influence (intervention) des ré seaux
sociaux (famille, conjoints, amis, infirmiers de santé publique, médecins, collegues de
travail ...) sur I'évolution des obeses, des obéses avec maladies chroniques et des ex-
obéses guéris,

1. Premiérement, par le parametre de réseau social sain f.

2. Deuxiemement, a travers les parametres de réseau social malsains a et y.

Discussion liée a un réseau social sain

La figure 4.10 montre I'évolution des trois états de notre modele avec différentes
valeurs de proportions d’obeses, qui vivent au sein d'un réseau social sain en termes
d’alimentation et d’activité physique, ce qui aide les obeses a se remettre de I'obésité,

f=0.19¢—4, 0.19¢—-03, 0.19e¢-02.

Dans ce chiffre, on note une diminution significative du nombre de personnes obéses,
apres 350 semaines, et pour une augmentation de 3 de 10%, le nombre de personnes
obeses diminue de plus de 25%. Ainsi, le nombre de personnes qui se remettent de
I'obésité augmente de 35%, tandis que le nombre de personnes atteintes de maladies
chroniques diminue d’'un petit pourcentage inversement proportionnel a 'augmenta-
tion du parametre .

Grace a ces observations, nous pouvons conclure que la meilleure facon de conte-
nir le développement de I'obésité
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FIGURE 4.10 — Evolution des trois états de notre modele avec différentes valeurs de proportions
obeses, qui ont autour d'un réseau social sain $=0,01,0,1,0,2.

et ses complications chroniques (CVD et T2DM, ...) est le réseau social sain. Ces
résultats sont en adéquation avec les résultats obtenus en [66, 26, 27, 127] et le der-
nier article de Thomas et al.. [135]. L'influence positive du réseau social se manifeste
par exemple dans la pression que la famille met sur I'alimentation de I'individu ou
lorsqu’'un ami incite I'individu a faire de I'exercice [95]. Des cliniciens en santé pu-
blique mettent en place depuis peu un programme de santé comportementale en ré-
seau social (Microclinique) pour intervenir dans le traitement de 1’obésité sévere et de
ses complications en soutien a la pharmacothérapie [150, 36].

Discussion liée a un réseau social malsain

Dans cette sous-section, nous montrons 1’évolution des trois états de notre modele
avec différentes valeurs du parametre de mauvaise influence qui représente le milieu
d’un réseau social malsain d’obésité, ce qui conduit a la détérioration croissante de la
santé des personnes récupérées, se retrouvent souffrant de plusieurs maladies chro-
niques,

a=0.0015, 0.005, 0.015.
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Danslafigure 4.11, nous observons une croissance continue significative du nombre
de personnes obéses atteintes de maladies chroniques, car une augmentation de I'in-
fluence d'un réseau social malsain de 10 % entraine une augmentation de plus de 40 %
des personnes obéses avec complications, cela conduit a la réduction de la proportion
de personnes obéses sans complications et guéries.

Obese people Obese with chronic complications
08 0.7r

o =0.0015

: : : : : : 0 50 100 150 200 250 300 350
50 100 150 200 250 300 350 o
Time (in week) Time (in week)

Recovered people
05: peop

0451

a =0.0015

01 s s s s s s ‘
0 50 100 150 200 250 300 350
Time (in week)

FIGURE 4.11 — Evolution des trois sous-populations de notre modele avec différentes valeurs
de proportions obeéses, qui ont un réseau social malsain autour d’eux a = 0,85¢ — 03,5,5¢e —
03,9,15e-03.

Comme on peut le voir sur les graphiques de la figure 4.12, I'évolution des trois
états de notre modele, nous permet de voir que les personnes guéries peuvent échouer
et développer des maladies chroniques sous I'influence d'un réseau social malsain en
termes de choix d’aliments et de boissons malsains (y compris I'alcool), en mangeant
des portions plus importantes que la moyenne de nourriture et un manque d’activité
physique, ce qui entraine de plus en plus la détérioration de la santé des personnes ré-
cupérées, de sorte qu’elles ne parviennent pas a se rétablir de ’'obésité et se retrouvent
atteintes de plusieurs maladies chroniques,

Y =0.85¢-03,5.5¢-03,9.15¢ - 03.

90



Les graphiques de la figure 4.12 montrent qu'une augmentation de 10 % de l'in-
fluence malsaine des médias sociaux sur les personnes guéries a entrainé :

— l'obésité sans complications reste inchangée, avec une légere tendance a la baisse.

— Les obeses avec complications marquent une forte augmentation de plus de 7%,
ce qui est biologiquement logique.

— De méme pour les récupérés, on observe une tendance significative a la baisse

de 6%.
Obese with chronic complications
09: Obese people 0.13: p
— y=0.00085 — y=0.00085
0.85F 0.12r| _____ _
""" v =0.0055 y=0.0055
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FIGURE 4.12 — Evolution des trois sous-populations de notre modele avec différentes valeurs de
proportions récupérées, qui ont autour d’elles un réseau social malsain y = 0,85e — 03,5,5e —
03,9,15e—-03.

Grace a ces observations, nous pouvons conclure qu’avoir un réseau social malsain
peut aggraver les choses, car les maladies chroniques sont générées chez les personnes
obeses, et les rétablissements obéses ne parviennent pas a poursuivre une approche
saine de leur corps, qui devient une proie facile pour les maladies chroniques [26, 68].

Linfluence négative du réseau social se manifeste, par exemple, dans :
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— personnes socialement connectées entre amis, conjoints et des pairs freres et
sceurs soutenant la preuve d'un processus comportemental collectif ayant un
impact sur les pratiques alimentaires et les comportements d’activité [27].

— Amis, par exemple, un effet négatif est lorsque des amis poussent I'individu a ne
pas suivre le régime dans le cadre d’'un événement social[41, 53].

— Voisins, méme apres le traitement car les voisins forceront I'individu a son poids
d’origine et les conséquences des complications [11]

Pour cette raison, nos simulations montrent la quasi-inefficacité des interventions
médicales ou ciblées pour les personnes obeses quel que soit leur réseau social.
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betes mellitus (T2DM). On the other hand, risk factors management of obesity with complications greatly
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1. Introduction

Obesity associated with metabolic disorders has become one of
the major health problems in the world. According to WHO esti-
mates, about 13% of the world’s adult population (11% of men and
15% of women) were obese in 2016. In that same year, It is esti-
mated that the world had more than 41 million people overweight
children. Almost half of these children under the age of 5 live in
Aise and almost a quarter in Africa. Overweight and obese chil-
dren are likely to remain obese as adults and are more likely to
contract noncommunicable diseases such as type 2 diabetes melli-
tus (T2DM) and cardiovascular disease (CVD) at an earlier age [1].
If trends continue, more than 50% of the world’s adult population
will be overweight in a few decades. Obesity promotes cardiovas-
cular diseases (CVD) through the deposition of ectopic lipids, hy-
perglycemia, and the development of a procoagulant state [2].

The first study that established the beginning of research on
obesity dates back to the eighteenth century [3]. In 1720, S. Santo-
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rio developed a balance for weighing himself [4]. In 1777, ].Quetelet
developed the BMI index to estimate an individual’s body size [5].
In the last few decades, the epidemiological studies have produced
amounts of data on obesity and its effects, and with the emergence
of many health problems associated with obesity, the problem of
overweight | obesity has been identified as one of the main risk
factors for cardiovascular diseases (CVD) according to the Fram-
ingham Heart study in 1950 [6]. The study was based on 5209
men and women from the original Framingham cohort, which con-
cluded the following findings:

o Obesity was a significant independent predictor of cardiovascu-
lar disease (CVD), particularly among women.

 Intervention obesity in coronary death and congestive heart
failure in men independent of age, cholesterol, systolic blood
pressure, cigarettes, left ventricular hypertrophy and glucose in-
tolerance, with coronary disease, stroke, congestive failure, and
coronary and cardiovascular disease (CVD) death in women.

o That weight gain after the young adult years conveyed an in-
creased risk of cardiovascular disease (CVD) in both sexes.

After that, several other studies came to reinforce the first study
[7,8], and add to that the other complications of obesity, including
type 2 diabetes mellitus (T2DM) [9-11]. The continuous increase
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in the number of people with cardiovascular disease (CVD) as well
as type 2 diabetes mellitus (T2DM), despite a correct lifestyle, is
explained by,

e The work in [12-15] which demonstrated the involvement of
genetics and tissue interaction networks in the development of
type 2 diabetes mellitus (T2DM) and the genetic relationship
between type 2 diabetes mellitus (T2DM) and cardiovascular
diseases (CVD) [16].

o Insufficient lifestyle alone and the need for medical interven-
tion [17].

In order to understand and control epidemic obesity and its
complications of cardiovascular diseases (CVD) as well as type 2
diabetes mellitus (T2DM), we start with the classic epidemiologi-
cal model consisting of a system of ordinary differential equations,
adopted by several mathematical models [18-20]. Then we turn to
the mathematical models that dealt with the relationship between
obesity and its complications in general, which are very modest,
especially the mathematical modeling of the relationship between
obesity and chronic diseases [21], in this context, we have relied
on some studies in the mathematical models of diabetes and its
complications [22], and cardiovascular diseases (CVD) separately.

Given the importance of applying mathematics, especially
mathematical modeling in such sciences, we have seen it as our
duty as mathematicians to study this triple-syndrome relationship
(obesity, cardiovascular diseases (CVD), and type 2 diabetes melli-
tus (T2DM)) with mathematical accuracy.

In this work, we propose a new mathematical model to study
the chronic complications of obesity, in particular, cardiovascular
disease (CVD) and type 2 diabetes mellitus (T2DM). Our model
takes into consideration four states, which are obese without com-
plications, obese with cardiovascular disease (CVD), obese with
type 2 diabetes mellitus (T2DM), and obese with CVD-T2DM. We
study the effects of two important factors concerning the lifestyle
and risk factors of CVD and T2DM. The numerical solution of this
system of differential equations is obtained using the adaptive
technique to solve the initial values problem.

The paper is organized as follows. In Section 2, we formulate
the mathematical model and present a preliminary. Section 3 is
devoted to mathematical analysis, we focus on the study of the
stability of the proposed model. Finally, the results and discussions
for the model are presented in Section 4.

2. Proposed mathematical model

The model to be developed to describe the obesity dynamic and
its complications in the human population. The total population of
obese, denoted by N(t), is sub-divided into four compartments at
time t, the first compartment includes the obese subpopulation
without complications noted O(t), the second compartment in-
cludes the obese subpopulation with cardiovascular complications
(CVD), noted C(t), the third compartment includes the obese sub-
population with type 2 diabetes mellitus (T2DM), noted D(t) and
the last compartment includes the obese subpopulation combining
the two CVD-T2DM complications noted G(t), as shown in Fig. 1.

As in Boutayeb [23], the cardiovascular disease (CVD) develop-
ing rate depends on time and defined by,

o =0 (1)

Likewise, the type 2 diabetes mellitus (T2DM) developing rate
also depends on time and is defined by,

D(t)
=¢r—=. 2
B =t )

The model of the obesity and its complications is given by the
following deterministic system of non-linear differential equations,
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uc/

Fig. 1. Diagram of the proposed model.

G0 =Io— (L + 1 g + P2 )O()
L = g1y 0(0) = (8 + 1+ p)C(0)
LY = ¢y 3B0(t) — (p + w)D(t)

460 — pD(t) +8C(t) — (1 + 6)G(E)

where ¢, ¢, are parameters related to the education of the obese
subject (diet, sport, medical treatment, etc.), § is cardiovascular
disease (CVD) progression rate to diabetic, p is diabetic progression
rate to cardiovascular disease (CVD), Iy is the recruitment rate,
is the natural death from each compartment, ¢ and g are the
extra complication-related death rates.

Some of the main assumptions made in the formulation of the
model (3) are:

3)

Ip individuals are diagnosed in a time interval of length t and
are assumed to have no complications upon diagnosis;

In that same time interval, the number of obese without com-
plications, O(t), decreases by nO (natural mortality), «O (obese
who develop cardiovascular disease (CVD) complications) and
BO (obese who develop type 2 diabetes mellitus (T2DM) com-
plication);

During this time interval, C(t), decreases by wnC (natural mor-
tality), icC (cardiovascular disease (CVD) mortality) and &C (in-
dividuals who develop type 2 diabetes mellitus (T2DM) from
cardiovascular disease (CVD)) and increases by «O;

D(t), decreases by wD (natural mortality), pD (individuals who
develop cardiovascular disease (CVD) from type 2 diabetes mel-
litus (T2DM)) and increases by BO;

G(t), decreases by uG (natural mortality), ucG (mortality from
CVD-T2DM complications) and increases by §C and pD.

3. Mathematical analysis
3.1. Positive solution

In this subsection, we give the positivity for the solution of sys-
tem (3). Furthermore, consider the region,

Q={(0.CD.G)eR{:0+C+D+G=N>0}. (4)

Theorem 1. The solution (O(t),C(t),D(t), G(t)) of system (3) with
positive initial condition is positive and ultimately uniformly bounded
on [0, oo|.

Proof. Assume the solution (O(t),C(t), D(t), G(t)) with a positive
initial condition exists and is unique on [0,T), where 0 < T < oo
Since

0t) =Io— (u + ,CV((?) + ,’38)0(0

(u Lo+ Zg;)om,
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we have
0(t) > 0(0)e(~fo (HHHICE/NE)+$2D(s)/N(s))ds)

— 0(0)e~ (H+1 [ CON©)ds+¢2 [ DENS)s) -
forall t € [0, T).

For any t € [0, T),
C(t

€)= B g O) = (6 + 1+ BT

= =8+ 1+ pe)C(t)

Integrating this inequality from 0 to t, we have

C(t) > C(0)e(~fo G+utrads) _ c(g)e~@E+u+rot - . (5)
The same applies to
{D’(t) =$2500() — (p +)D(t) > —(p + 1)D(t) )
G'(t) = pD(t) + 8C(t) — (1 + Uc)G(t) = — (K + pe)G(L)

Integrating the above inequality from O to t yields

D(t) > D(0)e(~ /o (b+1ds) — p()e~(P+)t = 0
G(t) > G(0)e(~ o (tue)ds) — G(0)e~H+ro)t > 0,
for all t € [0, T).
We must have C(t) > 0 for all t € [0, T). We assume that there
exist a t* € (0, T) such that C(t*) =0 and C(t) > 0 in (0, t*). Thus
for any t € [0, t*],

(7)

C(t) = C(0)e(~ o G+utrads) _ c(g)e=@G+utrot - (8)

a contradiction to C(t*) = 0. Hence, So, C(t) > 0 for all t € [0, T).

Using the same method, we can show that O(t) > 0, D(t) >0
and G(t) > 0 for all t €[0,T). Furthermore, the total number of
obese N(t) satisfies the equation:

N'(t) = Io — uN(t) = (ucC(t) + pneG(t))
< o — uN(t),
which implies that

Io _ Io
=(1—e ) <N(O0) + —. 9
(= <NO) =+ (9)

N(t) < N(0)e ™ +
Thus (O(t),C(t),D(t),G(t)) is bounded on [0, T). Therefore, we
have T = co. We get

lim sup(N(©)) < ’ﬁ" (10)

Hence O(t), C(t), D(t) and G(t) are uniformly bounded with
common upper bound ’ﬁ The proof is complete. O

3.2. Equilibrium solutions

The system (3) has three equilibrium solutions, as described be-
low.

(a) The trivial equilibrium without any complications,

Ey = (0%,C*,D*,G*) = (Iﬁo 0,0, O).

(b) The second equilibrium without cardiovascular disease (CVD)
complications,

E] — (O**,C**,D**,G**), (11)

where

O = PHUcHIL
Hpa+(P2—p) e
C** — O
(o) ba—p=i) | (12)
(0+10) (ot (@2—p)ic) ©
G = p(p2—p—11) I
(010 (12 +(@2—Pie) O°

Io
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(c) The third equilibrium without type 2 diabetes mellitus (T2DM)
complication,

E2 — (O***, C***, Do, G***), (13)
where
O — (1430+1¢) IO

T (1 —po) 16 (Pr— 14 —8)
(Ptpc) (P1=0—i—fic)

O = T e G4 —tie) T (61 115 1O (14)
D*** = 0
G*** _ 3(p1—=8—p—ptc) I .

= Gt ((Pr—the) +ic (@1 —pe—3)) O

It follows that the second equilibrium E; exists if and only if
¢, > p + 1 and the third equilibrium E, exists if and only if ¢ >
8+ 1+ e

3.3. Stability study

3.3.1. Asymptotic stability of trivial disease-free equilibrium

Theorem 2. The disease-free equilibrium of the system (3), Eg, is
locally-asymptotically stable in 2 whenever

$1 <8+ p+ e
15
{452 <p+u. (15)
Proof. The system (3) has a unique disease-free equilibrium, given
by
Eo = (’2 0,0 o) (16)
0 w0 0)

in the invariant region €2.
Furthermore, consider the following the Jacobian matrix for the
system evaluate at E,

- 5 8_¢] —¢ 0

0 = (0 + 1+ ) 0 0
JEy=14 " o 2 (0 + 1) 0

0 ) 0 —(u+ 1e)

(17)
where the eigenvalues of J(Ey) are given by
M=
Ay = @1 — (8 + 1+ pe)
Az =¢r—(p+ 1)
Ag = —(Uc+ ).
It is worth stating that if

¢1 < 6+ 1+ pe)
@2 < (p+ 1),

the eigenvalues of J(Ey) are negative reals, from where the asymp-
totic stability of Eg. O

3.3.2. Asymptotic stability of the equilibrium without cardiovascular
disease (CVD) complications

Theorem 3. The equilibrium without cardiovascular disease (CVD)
complications, E;, of the system (3) is locally-asymptotically stable in
Qif

$2>p+u (18)
$2(8 + i+ pe) > P1(p + ).
Proof. The system (3) has a second equilibrium, given by

E‘1 — (O**’ C**’ D**’ G**)’ (‘19)
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where
ok PHHc+IL
0™ = 1da+(P2—p) e lo
C** — O
D — __(Hia)(de—p-1) | (20)
P+ (12 +(@2—p)1ic) O
G** = pP(P2—p—14)

= BT bt @ii0) [0

in the invariant region 2.
Furthermore, consider the following the Jacobian matrix for the
system evaluate at Eq,

J(E1) =M, (21)
where
_ oy Wrpe) (@ —p—p)’
My =—-n . $2(+Fitc)
_ (UtHe) (P2—p—1t)
M1 = =5 oo
M, 3 = — KPHARO) TP (batite) (PE1L)

(U+p+itc) B 2
My =—(8+ i+ ) + ¢—;(,o+,u)
Mig=—Ms; =—Ms3=—Ms4 = (U+16) (P+1) (2 —p—11)

(Ut+pc)(a—p—p) _ & Pa(irpite)
_ c)(P2—p— _?

Mz = ( G2 (+p+1t6) ¢>z)('0 +i)

My, =46

Mss=p
Mys=—(1+ W)
0 otherwise.

The characteristic polynomial of J(E;) is given by
PX) =X*+GX3+GX? + X + G, (22)
with
G = |M11| + [Mga| + [Ma2| + My 4
G = M3 1My 3| + [M1.1]IMg.4| + M1 4My 3 + [M1,1||M22|
+|M1,1IM1 4 + [Ma4||Ma 2| 4 [Mg4|M1 4 4 [M3 2 |M1 4
C1 = M3 1|M3||M2 2| + [My.1||Mg4||M22| + M1 4M4 3|Ma 2|
+|M1,1]|M2.2|M1.4 + |[Mg 4| |M22|M1 4 + M3 1|M1 3]||Mas 4]
+|M1,1]|Mg.4|M1 .4 + (IM1.1| — M3,1)M43M 4
Co = M31|M13||[Mga||M2 2| + [My1]||Mg.4|M1 4|Ma 3|
+(IM11| — M3,1)Ma 3M1 4|M2 2|.
(I . | denotes the absolute value). The coefficients (G;);_g 1.5 3 are all
positive if

_ Ko ) (+Re) (P2 = (P+ 1))
[Mi1] —Ms 1 = % TR 0 (23)

and

D28+ 1+ fe) > Pr(p + ). (24)

According to the criteria of Descartes, all eigenvalues of J(E;)
are negative or else negative real parts.
Hence, the point E; is asymptotically stable if

$2(8+ 4 pte) > p1(p + 1) (25)
2> p+ 1.

O

3.3.3. Asymptotic stability of the equilibrium without type 2 diabetes
mellitus (T2DM) complication

Theorem 4. The equilibrium without type 2 diabetes mellitus (T2DM)
complication, E,, of the system (3) is locally-asymptotically stable in
Qif

$1> 8+ [+ e

$1(p+ 1) > 2(8 + 1+ fhc) (26)

G2 (1 + 8+ pe) + (1 + pe) (8 + 1+ pe) > (1 + o)

Chaos, Solitons and Fractals 146 (2021) 110834

Proof. The system (3) has a third equilibrium, given by

E2 — (O***’ C***’ D***’ G***)’ (27)
where
ko __ (143+1¢)
0™ = @016 (@) 510
O+ — (U+1a6) (P1=0—p—[he) Io
(B+p o) (W(Pr—He) G (r—(Lc=0)) (28)
D*** — O
Grex — S(p1—0—p—fLc) In.

T Gt (1 (fr—ie) ke ($1—fre=3)) O
in the invariant region €2.
Furthermore, consider the following the Jacobian matrix for the
system evaluate at E;,

J(E2) =M, (29)
where
_ (Pt 16) (1= B+t 140))
My =-(n+ e
_ _ (StpApe) | (o) (91— (+pt/Ac))
M1 = (1(5+ + )] ) ( +(M;r(8¢+ﬂf§+ +/4c))
— Kt _ (WtHc)(P1— M+
Mi s = é (¢2 (u+3+itc) )

M3 3 =*(P+M)+¢2(5+(’;%‘) >0

1 $ C C $
M2,2 — 7(8 T+ Mc) (1 i+ u(;ﬂéfl;&:;gﬁuzlf( +Hc+HI)

—(8 .
Mig=-Mys=-Mys= (S +u+ “C)Wm—a&mw
M4,2 = 8
M3 =p
My =—(1 + 1c)
My > = — 3¢1+0ucHucric e+t (S +ucHit) (B+itite)

12 = (434 14c) é1

0 otherwise.

The characteristic polynomial of J(E,) is given by

PX) =X*+GX3 + X2+ G X + G, (30)

with

G = [My1| + [Mga| + [M33] + [M22]

G = [M11]IM33] + My 1||Ma 2| 4 [Ma4||M3 3] + [Myg 4| M2 2]
+[Ms3|[M3 2| + [M1,1]|M4g 4] + M2 1|M1 2| + My 4Mg

G = |M11||Maa|[Ms3 3] + [M11||Ma4||M2 2| + Mz 1|M12||Ms3 5
+M1 4My 2 |M3 3| + M1 1]|M33]|M2 2| + [Ma.4||M33]|M2 2]
+M3 1|My 4|[M1 2| + My aMa2(IMy1| = Ma.1)

Co = [M33||My.1||M4g.a||Mp 2| + |M33|Mz 1|M4 4| | M1 2]

+[M33|My 4My 2 (I[M11| = M2.1).

(I . | denotes the absolute value). The coefficients (G);_g 1 5 3 are all
positive if

Mi1]—Mz1=p>0 (31)
and
$1— (@ +u+pe)>0
D1(0+ 1) > P2(8 + 1+ () (32)
G2 (e + 8+ [6) + (U + 16) (8 + U + phe) > G1 (1 + o).

According to the criteria of Descartes, all eigenvalues of J(E,)
are negative or else negative real parts.

Hence, the point E, is asymptotically stable if the above condi-
tions hold. O

4. Numerical simulation

In this section, we perform the numerical simulations of the
proposed model to illustrate our theoretical results and to show
the effectiveness and practicability of our model, by considering
the scenarios of two important factors concerning the lifestyle and
risk factors of CVD and T2DM. We adopt the following parameter-
isations :



E Meghatria and O. Belhamiti

18000
o
14000 - b
2 12000} — Obese without complications i
L2 — Obese with CVD
s — Obese with T2DM
S 10000+ — Obese with CVD-T2DM b
Q.
&
2
= 8000 b
3
L
[0
K=
= 60001 b
4000 g
2000+ b
0 [ ——
0 10 20 30 40 50

Time (in month)

Obese with T2DM

200

150

100

50

150

Obese with CVD 0 -2

Chaos, Solitons and Fractals 146 (2021) 110834

«E; does not exist

«E, does not exist

Obese without complications

Fig. 2. The proposed model has only one disease-free equilibrium E,, which is asymptotically stable, with initial conditions Oy = 15745, Cy = 55, Dy = 200, G = 0.

(i) The parameters ¢; and ¢, in the terms ¢ % (respec-
tively ¢2%) represent the proportion of obese people who
have very bad habits, which lead them to develop cardio-
vascular disease (CVD) (respectively type 2 diabetes mellitus
(T2DM)). They vary between 0.1 and 0.5 (estimated).

(ii) According to [24] BMI-based estimates of obesity prevalence
are highly conservative for all ages and both sexes. In our
simulation, the obesity recruitment rate Ip is estimated at
4% on a sample of 16,000 obese.

(iii) The natural death rate u is estimated to 9 per thousand.

(iv) It is difficult to have cardiovascular disease (CVD) and CVD-
T2DM mortality rates in the literature, so they have been es-
timated at approximately 3% and 5% respectively.

(v) The risk factors that a diabetic develops cardiovascular dis-
ease (CVD) are multiple, so it is not easy to give a value
to the proportion of diabetics who develop a cardiovascu-
lar disease (CVD), this rate has been estimated between 10%
and 50%. Likewise for cardiovascular disease (CVD) that de-
velop a type 2 diabetes mellitus (T2DM).

4.1. Simulation of the proposed model

In this subsection, we confirm numerically the theoretical re-
sults gained above.

(i) For the following parameter values (per month): Iy =50, u =
7.5e — 04, puc=0.03, u;=0.05 p=047, ¢;1=039, ¢, =
0.23 and § = 0.4. The condition of Theorem 2 is satisfied,

¢1 =039 <5+ + uc=04507 and ¢, =023 <p

+u = 0.4707. (33)
Then the system (3) has a disease-free equilibrium,
Eo = (66667, 0,0,0), (34)

and it is locally asymptotically stable (See Fig. 2).

(ii) For the following parameter values (per month): Iy = 50, u =

7.5e —04, uc=0.03, ug=0.05 p=025 ¢;=023, ¢,=
0.45 and § = 0.15. The condition of Theorem 3 is satisfied,

{¢1 (0 + 1) = 0.0577 < (8 + 1 + puc) = 0.0813)

$; = 0.4500 > (p + ) = 0.2507. (35)

(iii

=

Hence, the system (3) has an equilibrium without cardiovascu-
lar disease (CVD) complications,

E1 = (1455, 0,195,961). (36)

From Fig. 3, we can see that E; is locally asymptotically stable.
For the following parameter values (per month): Iy =50, u =
7.5e — 04, uc =0.03, g =0.05, p =0.17, ¢; = 0.25, ¢, =0.15
and § = 0.15. The condition of Theorem 4 is satisfied,

¢1 =025 > (8 + it + juc) = 0.1807
B1(p + 1) = 0.0427 > (8 + 14 + jc) = 0.0271

G2(+ 8+ pe) + (U + ) (8 + 1+ e)
=0.0393 > ¢; (4 + f¢) = 0.0127.

(37)

Hence, the system (3) has an equilibrium without type 2 dia-
betes mellitus (T2DM) complication,
E;, = (2739, 265, 0, 784). (38)
From Fig. 4, we can see that E, is locally asymptotically stable.

The interpretations of the equilibrium points and their math-

ematical stabilities of the model can have biologically relevant
results. Three possible situations, trivial disease-free equilibrium
(the preferred situation) and two non-trivial equilibriums, the first
without cardiovascular disease (CVD) and the second without type
2 diabetes mellitus (T2DM) can explain this.

The situations towards which the states of the model can

evolve, all depend on the operational data:

Situation trivial disease-free equilibrium: If we avoid bad
habits of lifestyle (no sport, no physical activity, bad diet, to-
bacco, and alcohol) and adequate medical management for
obese people with complications such that ¢ <&+ i+ ug
and ¢, < p + 1 then we are in the "trivial disease-free equi-
librium” situation and from some time there will be no more
obese with complications.

Situation non-trivial equilibrium without cardiovascular dis-
ease (CVD): Similarly if ¢ >p+pn and ¢(8 +u + pe) >
¢1(p + 1) then we are in the situation "non-trivial equilib-
rium without cardiovascular disease (CVD)” and from some
time there will be no more obese people with cardiovascular
disease (CVD).

Situation non-trivial equilibrium without type 2 dia-
betes mellitus (T2DM): If ¢ >3+ u+ e, 1(p+p) >



E Meghatria and O. Belhamiti

16000

— Obese without complications
— Obese with CVD

— Obese with T2DM H
— Obese with CVD-T2DM

14000

12000

10000

8000

6000

The four sub-populations

4000

2000

0 10 20 30 40 50
Time (in month)

Chaos, Solitons and Fractals 146 (2021) 110834

2500
2000
1500

1000

Obese with T2DM

500

E2 exists but unstable

300

stable

x10*

. 0
Obese with CVD 0 Obese without complications

Fig. 3. The proposed model has an equilibrium without cardiovascular disease (CVD) complications E;, which is asymptotically stable, with initial conditions Oy = 15745,

Co =55, Dg =200, Gy =0.
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Fig. 4. The proposed model has an equilibrium without type 2 diabetes mellitus (T2DM) complication E,, which is asymptotically stable, with initial conditions Oy = 15745,

Co =55, Dg =200, Go =0.

$2(8+ e+ ) and @y (1 + 8 + pe) + (U + 1) (8 + 1+ [he) >
(1 + g)@, the situation "the non-trivial equilibrium without
diabetes mellitus type 2 (T2DM)” and from some time there
will be no more obese with type 2 diabetes mellitus (T2DM).

4.2. Discussion

We start by examining the dynamic model that describes the
close correlation between obesity, CVD and T2DM,

1. firstly, by parameters ¢; and ¢,, in the terms ¢>1% and
o %Which represent the proportions of obese who have a

bad lifestyle (no sport, no physical activity, bad diet, tobacco
and alcohol).

2. Secondly, through parameters p and 8, which represent the risk
factors of cardiovascular disease (CVD) and type 2 diabetes mel-
litus (T2DM) respectively.

4.2.1. Discussion related to lifestyle
We know for a fact that prevention is better than cure [25], so
let’s first look at the effects of lifestyle in obese people.

The Fig. 5 shows the evolution of the four states of our model
with different values of obese proportions, who have bad habits
that lead them to the development of cardiovascular disease (CVD),
¢ =0.15, 0.2, 0.25. In this figure, we note after 50 months and
for an increase in ¢, of 10 percent, the number of obese with
cardiovascular disease (CVD) increases by more than 40 times, es-
pecially when ¢; exceeds 20 percent. As well as the number of
obese with both CVD and T2DM is also increasing by more than 7
times. In contrast, the obese and obese with type 2 diabetes mel-
litus (T2DM) subpopulations were reduced by half.

The Fig. 6 shows the evolution of the four suspopulations of our
model with different values of obese proportions, who have bad
habits that lead them to the development of type 2 diabetes mel-
litus (T2DM), ¢, = 0.10, 0.15, 0.20. We observe for an increase in
¢- of 10 percent, the number of obese with type 2 diabetes melli-
tus (T2DM) increases by more than 60 times after 50 months, al-
though, it reaches its maximum at 30 months. Likewise, the num-
ber of obese with a both CVD and T2DM increases slightly by 2
percent. On the other hand, the obese and obese with cardiovas-
cular disease (CVD) subpopulations reduced by 5 percent and 25
percent respectively after 50 months.
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Through these observations, we can conclude that the best way
to contain the development of CVD and T2DM, and its aggrava-
tions is the lifestyle, which are adequate with the results obtained
in [26,27]. The studies in [28-30] praising the role of healthy liv-
ing (Diet, regular exercise, smoking and increasing alcohol intake
above moderate levels) in alleviating the burden of cardiovascular
disease (CVD), in a review of the evidence for the Canadian Phys-
ical Activity Guidelines, Warburton et al. in [16] found the rela-
tive reduction in the incidence of cardiovascular disease (CVD) av-
erages of 33%. Other studies in [31-33], conducted on both male
and female subjects, have shown that a healthy lifestyle can sig-
nificantly reduce the risk of developing type 2 diabetes mellitus
(T2DM), even in people with a family history of the disease.

Recommendations should focus on lifestyle, healthy eating, in-
creased physical activity, smoking cessation, may in most cases
allow obese to reduce cardiovascular disease (CVD) risk factors.
The nutritional intervention must be adapted to each obese, they
should focus on reducing the consumption of saturated fat and
cholesterol and on increasing omega-3 fatty acids and viscous
fibers. Glycemic control can also positively improve plasmalipid
levels, especially in obses people with very high triglycerides.

4.2.2. Discussion related to medical management

This last result leads us to evaluate the risk that an obese with
cardiovascular disease (CVD) will develop type 2 diabetes mellitus
(T2DM) and that an obese diabetic will develop cardiovascular dis-
ease (CVD) through parameters § and o respectively.

The Fig. 7 shows that a 10% increase in the risk of developing
type 2 diabetes mellitus (T2DM) for an obese with cardiovascular
disease (CVD) leads to a 50-fold decrease in the sub-population of
obese patients with cardiovascular disease (CVD). This decrease, in
turn, leads to

e a two-fold increase in the sub-population of obese without
complications, since the proportion of obese who have a poor
lifestyle ¢1% depends on the sub-population of obese with
cardiovascular disease (CVD). And therefore a slight increase in
the obese subpopulation with type 2 diabetes mellitus (T2DM),

¢ a 6-fold decrease in the obese subpopulation with CVD-T2DM.

Numerous studies have shown the efficacy of controlling in-
dividual cardiovascular risk factors in preventing or slowing car-
diovascular diseases (CVD) in people with diabetes [34]. The
Fig. 8 shows that a 10% increase in the risk factors of cardiovas-
cular disease (CVD) for an obese person with type 2 diabetes mel-
litus (T2DM) leads to a reduction in the obese subpopulation with
diabetes by more than 100 times. This decrease, in turn, leads to

e an increase of 10% in the sub-population of obese without
complications, since the proportion of obese who have a poor
lifestyle d)z% depends on the sub-population of obese with
diabetes. And therefore a doubling of obese subpopulation with
cardiovascular disease (CVD),

¢ a decrease of 8% in the obese subpopulation with CVD-T2DM.

Hence, Large benefits are seen when cardiovascular disease
(CVD) risk factors are managed globally [35]. We note from the
proposed model that risk factors management of obese with com-
plications decreases the risk of developing other complications, in
turn decreases the proportion of obese with a poor lifestyle.

To improve the proposed model, we can incorporate the in-
fluence of social network intervention or stress on the develop-
ment of cardiovascular disease (CVD) and type 2 diabetes melli-
tus (T2DM). These types of models can be adapted to various dis-
eases (cancer progression or to understand an epidemic transmis-
sion, etc.).
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Abstract

In this paper, we propose a mathematical model based on employing social networks in sup-
porting the general health of obese people through positive behaviors related to nutrition and
physical activity within these networks. The proposed model is represented mathematically
by a non-linear time system of ordinary differential equations. We analyze the stability of
the equilibria with the negative and positive effects of social networks. Then, we perform
sensitivity analyses on our model to determine the relative importance of model parameters
to reduce complications due to obesity. Finally, numerical simulation results are obtained
and displayed in graphical profiles. The results of our model and the health ramifications are
then raised, discussed, and confirmed by other researchers’ results. This study is a theoretical
study and is thought to be useful for other work to do.

Keywords Obesity - Healthy social network - Unhealthy social network - Obesity
complications - Sensitivity analysis
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1 Introduction

The social network is almost a double-edged sword to promote global public health, for
better and for worse, by varying the distribution of costs and benefits of social relations
among the population [48]. The social network in which our health resides is the relationship
that brings together parents, children, friends, spouses, small and large families, and even
neighbors (see Fig. 1). This is affected by that regardless of the means of communication
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Fig. 1 Psychosocial parameters: spheres of influence [12]

as long as there is friendship. Friedkin’s longitudinal study found that personal influence
grew stronger within more cohesive social networks than less cohesive ones [19]. Studies
have shown the interconnection of health between members of the same social network, as
well as between social networks [45]. The first study on the impact of social networks on
health dates back to the 1970s through the work of innovators such as Cassel, Cobb, and
Berkman, who demonstrated empirically that social networks could affect mortality [4, 24].
In the same period, sociologists dealt with the study of social networks, but public health
researchers had the lion’s share of the applications of social networking approaches to the
study of health [49]. Some initial work has even begun to specify biological mechanisms by
which social support flowing through a social network tie might affect morbidity and mortality
[11, 15]. Obesity is one of the major health problems the world facing. The issue has grown
to epidemic proportions, with over 4 million people dying each year as a result of being
overweight or obese in 2017 according to the Global Burden of Disease and to the World
Health Organization. Substantial evidence has suggested that obesity takes a “heavy” toll
on overall health, through the cardiovascular disease (CVD) risk factors [30, 31], increases
the resistance to the actions of insulin leads to metabolic syndrome and type 2 diabetes
mellitus (T2DM) [31, 38], it also adversely impacts lipids and is linked to inflammation and
leads to additional physical inactivity [37], cancers and mortality [5]. The social network
greatly affects the behavior of the individual [7], whether positive or negative, the latter
affects the lifestyle of a single network through diet and physical activity [40]. And because
these last two factors are the main reasons for the exacerbation of the obesity epidemic
and its complications, the treatment intervention through diet and physical activity requires
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therapeutic intervention through social networks and behavioral change in obese people [18,
36].

Several recent studies have explored the relationship between social networks and obesity,
Nicholas Christakis and James Fowler evaluated a densely interconnected social network of
12,067 people assessed repeatedly from 1971 to 2003 as part of the Framingham Heart Study.
They used longitudinal statistical models to examine whether weight gain in one person was
associated with weight gain in his or her friends, siblings, spouse, and neighbors. They have
concludet that obesity spread through social ties leads to interventions for clinical and public
health [9].

Mathematical models are a tool to analyze the evolution of the epidemic, and its future
dynamics, manage and control its increase and prioritize policies that permit preventing and
reducing or at least alleviating the spread. Several computational models have been proposed
to understand the role of social influence in obesity [3]. Another study has incorporated the
influence of the environment on the behavior of the social network on energy balance and
obesity [3].

Lately, researchers have employed models to investigate the role that social network plays
in relation to obesity. Most of the approaches in mathematical modeling are based on using
compartmental models [2, 22, 26, 41]. According to this technic of modeling, we propose
a new descriptive model of the obese population into three situations, an obese situation
without complications, obese with chronic disease (CVD and T2DM), and recovery from the
obese situation.

The population is divided into compartments according to the situation and people flow
between the compartments over time. The mathematical model is usually based on system
of nonlinear ordinary differential equations in which homogeneous mixing is assumed. In
this paper, our model explains the evolution of overweight and obesity according to social
network behaviors in both healthy and unhealthy states. Where positive social forces help
in treating obesity at the lowest cost, while negativity leads to chronic diseases that have no
cure.

The outline of the paper is organized as follows. In Sect. 2, we formulate the model by
demonstrating the transmission mechanism and presenting a preliminary. Section 3 is devoted
to mathematical analysis, we focus on the study of the stability of the proposed model. A
sensitivity analysis is presented in Sect. 4. Finally, the results and discussions for the model
simulation are presented in Sect. 5.

2 Model formulations

Several studies consider certain behaviors and social ties as inseparable variables of BMI. The
effects shown for BMI and unhealthy behaviors may have a synergistic effect on functional
disability by increasing the risk of chronic disease when taken together [28]. There is an
ample epidemiological evidence that the four lifestyle risk factors of smoking, excessive
alcohol consumption, unhealthy diet, and physical inactivity contribute to the development
of chronic diseases, such as different types of cancer, type 2 diabetes and cardiovascular
diseases [25, 51].

The model to be developed to describe the influence of social network behaviors on the
obesity dynamic without neglecting the chronic diseases caused by obesity in the human
population. Our goal with this model is to intervene via social networks to support obesity
treatment in the prime of life or in the elderly, or prevention since lactation [27]. The total
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population of obese people, denoted by N (¢), is sub-divided into three compartments at time
t, the first compartment includes the population of obese without complications noted O(t),
the second compartment includes the population of obese with chronic diseases, noted C (),
the third compartment R (¢) includes the recovered population (ex-obese).

In this model, we assume that,

All births are not obese.

e The incidence of obesity is almost equal to the natural deaths of the three states [1], ie.
I >~ N, which allows us to consider that the total obese population is constant over the
study period,

Ot +C@)+ R =N.

e Management of the obese allows them to lose weight and pass to the recovered
subpopulation with a rate §.

e However, there are A R individuals who can relapse and return to square one due to genetic
or environmental factors [43].

It is clear that social networks have a considerable effect on the spread of obesity
[9] and on diet behavior [36], their exploitation to mitigate the epidemic of obesity
is one way to be taken seriously [3]. There are individuals who need support through
the positive exploitation of social networks to save themselves [27]. This is formulated

mathematically by
o
N b
where
p=Bxp
and

B is the average contact rate on social networks of a recovered individual.
p is the probability that an obese individual is positively influenced by a recovered
individual which results in their recovery.

e On the other hand, the negative effect of social networks on the obese has been highlighted
by several studies. Social ties have been shown to intensify complications in the obese, in
particular, diabetes 2, insulin resistance, hypertension, lipid problems, sleep apnea, and
steatohepatitis [12, 20, 46]. Thereby, there are individuals who can be influenced by the
desperate “obese with chronic disease”, so

a—0

C

N
individuals from group O move to group C. Similarly, « is the product of the average rate
of social network contact of an obese individual without complications by the probability
of the effect of an obese with complications on an obese without complications that lead
them to develop complications.

e There may also have harmful effects of social networks on the recovered, especially on
the youngest, so y%R individuals from group R move to group C. Likewise, y is the
product of the average rate of social network contact of a recovered individual by the
probability that a recovered individual will be influenced by an obese with complications
that lead them to develop complications.
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Fig.2 Diagram of the proposed K
model
aC/N y C/N
u
Nl an \é

— 0

When collecting all of this, we get the diagram in Fig. 2.
The model is given by the following non-linear differential equations deterministic system:

dOd,(l) =I1+AR(t) — <8+u+ﬂm+ C}\({t)) 0 (1)
ac@m _( 0@ _R@)

o e tr— M)C(f) M
dR R

dr(t) <I3ﬂ+8) o) — <A+u+y#) R(®),

where,

I is the incidence of obesity;

A is the relapse rate.

§ is the rate of obese people who lose weight by diet or medication.
1 is the rate of mortality independently of obesity.

So, the normalized system is given by,

do (1) _
ar U+HAR@) —S+pu+BR(@)+aC(2)) O (t)
O — @o +yRO-wCw @
dR (1)
D Z (RO 48 00— 0.4 ) RO~ vC 0 RW)

3 Mathematical analysis
3.1 Positive solution

In this subsection, we give the positivity for the solutions of system (2). Furthermore, consider
the region,

Q={(0.C,R)eR},:0<0+C+R<1}.
Theorem 1 The solution (O (), C (t), R (t)) of system (2) with positive initial condition is
positive and ultimately uniformly bounded on [0, col.

Proof Assume the solution (O (¢), C (t), R (¢)) with a positive initial condition exists and
is unique on [0, T'), where 0 < T < oo. Since
O' () =pn+AiR(1)— @+ pu+BR(1)+aC 1) 0 (1)
z—0@+pn+BR@+aC() 0 @)

we have

0 > O(O)e(7 /g(a+u+ﬁR(s)+aC(s)>ds) _ O(O)ef(mm/(; BR(s)ds+ ! aC(s)ds) =0
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forallz € [0, T).
Forany ¢ € [0, T),

C' ()= (@O0 ®)+yR®) —w)C 1)
Integrating this inequality from O to 7, we have

—pt— [y 2O (s)ds—f; )/R(s)ds)

C@) = C(O)e( > 0.

The same applies to
RO)=@BRO+HOW ~A+mWR@® —yCORE) >~0G+u—yC®)R ()
Integrating the inequality from O to ¢ yields

—fg(xm—yas))k(s)ds)

R(1) > R(O)e( >0

forallt € [0, T).
Furthermore, the total number of obese N (t) satisfies the equation:

N (@) =1Io—uN@®<Io

Hence O(¢t) , C(¢) and D(¢) are uniformly bounded with common upper bound /p. The
proof is complete. O

3.2 Existence and uniqueness of solution for our model

Using Cauchy-Lipschitz theorem, we state and prove the following uniqueness and existence
theorem for the model (2).

Theorem2 Let Q = {x = (O,C,R) € ]Rﬁ_ 1t 2>20and0 < O+ C + R < 1}. The model
(2) has a unique solution if f(t, O, C, R) is continuous and satisfies a Lipschitz condition
on Q.

Proof To show that a unique solution of the model (2) exists within a region 2 that is bio-
logically meaningful, let x = (O, C, R) € Q,y = (01, C1, R)) € Qand f = (f1, f2, f3).
Then, the model (2) with the initial condition xy = (Og, Co, Rp) can be rewritten as follows,

fit, O,C, R)
x'=ft,x)=ft,0,C,R)=| fo(t,0,C, R)
f3(, 0,C, R)
UW+AR—-— @+ pu+BR+aC)O
=| @0O+yR—n)C . 3)

(BR+8)0 — (. + wR — yCR

We shall apply theorem, and show that the model (2) is continuous and satisfies a Lipschitz
condition using the definition of uniform continuity on 2. We have from (3) that,

If@ O,C,R)— f(t, O1,Ci, RDI = | fi(¢, O, C, R) — fi(¢, O1, Ci, R1)|
+|f3(t’09C7R)_f3(t7 OI’Clle)l' (4)
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Then, we get,
£ x)— f nl
=A(R—-—R)—-(@+un)(0—01)—B(RO—-Ri01)—a(CO—-Ci101)|
+]a (0C = 01C1)+y (RC = Ri1Cy) — pn(C = Cy)l
+[B(RO —Ri101) —y (CR—C1R1)+6 (0 — 01) — (A + u) (R — Ry)|
S@254+w 0 =011+ pl|C=Cil+2r+ IR — Ry
+2B8|RO — R1O1] + 20 |CO — C101| + 2y |RC — R1Cy]
<@+ w0 —=0il+plC—Cil+2r+ ) |R - Ryl
+28|R — R1| + 20 |0 — O1] +2y |C — Cq|
@20 +pu+20)0 - 01+ u+2p)|IC—Cil+ 2L+ pu+28) IR — Ry
Let,
k=max {2 +a) +u,2y + 1,24+ B) + u},
therefore
1 £, = f&, I <K(O = 01 +1C = Cil + R = Ril),
and this gives,

If(z,x) = fa I <klx—yl.

Hence, f satisfies a Lipschitz condition for all (¢, x) € €2.Choosee > 0.Let¢ = z, given

lx —y|l < ¢,then || f(t,x) — f(t, y)|| < €. Therefore, f(t, x) is uniformly continuous and
then continuous in 2. Hence, the model (2) has a unique solution x. ]

3.3 Equilibrium solutions

(a) The equilibrium point without complications of the system (2) is
T
ro+\/re +4B8  ro+.Jr3 +4B8
.0 .
2 28

Whatever the sign of ro = 8 — (A + u+9), Eo exists in Q. Which represents an
overweight and obese population in compliance with behavioral and drug treatment.
(b) The second equilibrium state

w oy —dyud@—p—y)

Eo=1|1-

)

@ o 2y (@ =B —y)
E| = a—/L_a—yrl_\/”%—“)/l/vfs(a—ﬂ—)/)
o o 2y (@—B—y)
o=t = Ay @~ — )
2y (@—B—y) '

where ri = oA + ay + y§ + n (o — B — y), which represents a society suffering
from overweight and obesity in the event of the emergence of chronic diseases despite
follow-up treatment.

@ Springer



F. Meghatria, O. Belhamiti

It follows that the second equilibrium E exists in €2, if and only if

o>y > U

3.4 Stability study
3.4.1 Asymptotic stability of trivial equilibrium

Theorem 3 The equilibrium point without complications Eq of the system (2) is locally-
asymptotically stable in 2, whenever

{y<u :y<u<a 0r{a<;},<y
a<p a@=y)A+p)<mn-y)pB m—a)B<(y—a)(r+u.

Proof The system (2) has a unique equilibrium point without complications, given by

Eo=(1—400 Ap)",

where,
ro+ /3 + 488
Ay = —————. 5)
2B
The Jacobian matrix for the system evaluate at E¢ given by,
—(8+ n+ pAo) —a(l — Ao) A — B —Ao)
J (Ep) = 0 (@ —u)+(y —a)Ao 0 ;
BAo + 8 —YAo Bl —Ap) — (A +p)

where the eigenvalues of J (Ep) are given by

AM=—(u—0a)+(a—y) Ay
M=—u<0
M=—V(B— G +r+w)+485 <0.

Then, the first eigenvalue is negative only if we have,

{y<,u, :y<p,<oz Or{a<;},<y
a<pu a@=—y)A+p) <mn-y)pB m—a)p<@y—a)yr+p.

Indeed, we get
(w—vyAg) —a(l+ Ag) > 0.
If # > o > y, we have
(b —a)+ (@—y)Ao > 0.
If © >y > o, we have

(m—a)=(y —a)Ao >0,

(m + ¢+ 453)

2p

substituting (5), we obtain

> 0,

(w—a)—(y —a)
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separating the equation and squaring the two sides
Blu—a) —(u—a)(y —a)rg> (y —a)*s,
finally, we get
A+ —)m—a)+u-—y)Bun—-—a)+d(y —a) >0

Ifa > u > y, in same way, we get,

—(@—wu)+(@—y)Ag >0,

substituting (5), we obtain

2B — )+ (@ — ) <ro+,/r§+4,35) >0,

separating the equation and squaring the two sides
(@) @=y)(B=O+p+8)+@—y)?8—p—w >0,
finally, we get
@—wBu—-—y)—@=—y)A+u)+@—-y)@—-y)s>0,
this is true, if

(=)
(a—vy)

B>0O+pwn.
If u <« <y, wehave

— (@ =)~ (y —a) Ag < 0.
foa<u<y,

(1t —a)—(y —a) Ag > 0

substituting (5), we obtain

28 —a) = (y —a) <Fo+,/r§+4ﬂ(3> >0

separating the equation and squaring the two sides
Blu—a) —(n-—a)(y =) (=G +pu+8) =8 —a)’>0
finally, we get
Blu—a)+3(y =)’ +8(y —a) (u—a)

+(u—a><y—a><(x+m— (“_“)ﬂ)>o
(y —a)

this is true, if

(h—a)
(y —o)

A +p) > B.

If © <y < o, we have

—(@—p)+(@—y)Ap <0.
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The eigenvalues of J(E() are negative reals if

{y<,u0r{y<,u<a 0r{(x<u<y
a<pu a@—y)A+p)<mn-—y)B m—a)p<y—a)y(A+pun).

from where the asymptotic stability of Ej. O

Theorem 4 For the system (2), The equilibrium point without complications Ey =
(0o, Co, Ro) is globally asymptotically stable if

A< BOy <
6§00 < ARy.

Proof Let us consider ¢, ¢y > 0and g (x) =x — 1 —Inx > g (1) =0, for any x > 0, the
Lyapunov function given by,

" 5 5 c +( N

Taking the derivative, we have

av Op\ dO Ro\ dR
—(0,C,R) = 1—— 1—— ) —
o =a(i-2) e (i)

= <1—%)(M+AR—(8+M+,3R+05C)O)

+cZ<1—%)((ﬁma)o—uwm—ycm.

Since
{M+AR0—(8+M+ﬂR0)00=O
(BRo+8)00 — (A + u)Ro =0,
we have
dv
I (0,C,R)
=c <1 - %) (A (R —Ro) —(§+ ) (O —00) = B(RO — RyOp) —aCO)

R
+er (1 = ;‘)) (B(RO — RyOp) + 8 (O — Og) — (. + 1) (R — Ro) — yCR).

Let us introduce the notation

we have

dv 1 1
— u,C,w) = —c1¢Og |1l ——|Cu—cyRy(1— — | Cw
t u w

d
cq 1 1
—Ry| —Al1l——)A—-w)— A+ |{l—— ) —w)
[5) u w
1 Cl 1
—20 (S|l ——)A—uw)——E+w|1——)A—-u)
w c u
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—c2B800Ry <(1 — l) (1 —wu) — — <1 — 5) (1— wu)) (6)
(4]
Term 2

(Cl< 1) ( 1) )
Dft==)a-w-+w(1——)a-w
c u w
cl 1 cl 1 cl w
=A(1——>g<w)+(x+mg<—>—A—g(7>+ug<w)+x—g(—).
2 w (6} u (o) u

((-3)a-w-germ(-F)a-v)
s(1——)a-w-26+w(1-=)a-w
w c

! 1
—58(“)—5&’( >+6g( )+(M+5)*g(u)+(u+8)— <;>

1 1
((1——)(1—wu)——<1—7)(1—wu)>
c u
=g(u>—<1——)g(uw) (1)—9g(w)+c—1g (1>
w ) o’ \u

Thus, substituting these terms in (6), we obtain

Term 4

dv 1 1
— u,C,w) = —c1¢Og |1 — =) Cu—cyRy(1— — | Cw
dt u w
cl w
—; (1 - —) ARog (w) = c2ptRog () — 14 Rog ()
o) u
1 u
—c2 G+ 1) Rog (= ) = 26008 (=) = 1 (1 +8) Oog )
w w
1 1
—c1 (1 +8) Oog (;) —2B00Ry (g (u)) — c1BO0Rog (;)
1 1
+c1ARog <;> 4+ 28008 (u) + ¢c2800g (5)
1
+(c2 —c1) BOoRog (uw) + c2800Rog <E> +c1BOgRog (w) .
Now, by taking c; = ¢ = 1, we have
dv 1 w
o ,C,w)=—-yRo|1——)Cw—ARog (*) —BOoRo (g () — nOog (u)
t w u
1 u 1
—a0p (1= =) Cu—3500g (—) —(u+8) 00g [~
u w u
1 1
—(BOo— M) Rog| =) —(ARo—$800) g | —
u w

1
—(u— B0o) Ry (g (5) +g(w)>.
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Then, we have

dv
Z(O’C’R) < Oforall (O, C, R) in Q.

The Lyapunov-LaSalle theorem implies that solution in 2 approach the largest positively

dv
invariant subset Z = 1 (O, C, R) : ar = 0} = {(1 — Ry, 0, Ro)}. Therefore, Ey is globally
asymptotically stable. O

3.4.2 Asymptotic stability of the second equilibrium

Theorem 5 The second equilibrium state E1 of the system (2) is locally-asymptotically stable
in Qif

a>p+y

y >

A > B.

Proof The system (2) has a second equilibrium point, given by

T
E1:<E_ZAIU_O‘ yA]A]) ,
o o

o o
where,
L — 7 —dyus @~ -y
1 = bl
2y(@a—B—y)
and

rn=odi+ay+yd+ula—y—pB).

Furthermore, consider the following the Jacobian matrix for the system (2) evaluate at
Eq,

J(E)=M,

where,
Mig=—-0@0+a—(a—B—y)A1) <0
MI’ZZT(M_VAI) <0
M1,3:f(ka—ﬂu)+éyA1 >0ifa >yandA >

o o
My =(@—p)—(@—y)A; >0
My> =0
M= (@—w—@=y)4)>0
M;1=BA1+6>0
M3, =—-yA; <0
Miz=—-L((u—yAD@—B—y)+a(+y) <0

The characteristic polynomial of J (E}) is given by

P(X) =X+ CrX>+ C1X + C,
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where

Cr=—-M; ) — M3
Ci =M 1M33— M 3M31 — M M1 — M3 oM 3
Co =M 1M32Mp3 — MioM3 1 My3+ My 2M33Mp 1 — M1 3M32M> 4.

The coefficients Cy and C; are positives, if

o>y > U
A>f

It remains to show that
Ci =M1 Mz3— M 3M3 1 —Mi2Mz1 — M3 a2M33 > 0.
Indeed,
My 1M33 — M1 3M3

=00+a—(a—B—y)AD

- ((A - ﬂ—“) + é;/Al) (BA| +6)
o o

((M_)’Al)
o

—vA
(%(a—(ﬂﬂ»ﬂwy))

=@+pAI+a(l-AD+yAD (Ol—(ﬂ+)/))+k+)/>

+ (g (n—vyA1) — k) (BA1 +9)

((M —yAyp)
o

=@ —-A)+yAD (Ol—(ﬁ+)/))+/\+)/)

—yA
+(8+,3A1)<(M aV 1)

(a—(ﬂ+y>)+y)+§(u—yA1)<ﬂA1+a>

Then, we have C; > 0 if
a>pB+y.

Finally, the coefficients of the characteristic polynomial are all positive if

a>B+y
Yy >u
A>B
According to the criteria of Descartes, all eigenvalues of J (E) are negative or else negative
real parts.
Hence, the point E is asymptotically stable if the above conditions hold. O

Theorem 6 The model (2) at the second equilibrium state E1 = (O*, C*, R*) is globally
asymptotically stable in 2, if

(A +y8) O* < A < (Y + ra) OF.

Proof Let us consider ¢1,¢p >0andg(x) =x — 1 —Inx > g (1) =0, for any x > 0, the
Lyapunov function given by,

18] C R
L(O,C,R)=rcig o +8 o + 28 7 )
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Taking the derivative, we have.

0 dc n ] dR
-~ . _ =
dt ar 7 dr

(4 + AR — @+ + BR+aC) 0)

d
—(OCR)—q( -

e
(-

e (1 —%) (BR+8) 0 — G+ 1) R — yCR).

\QO\%

vv

Q‘QQ

)(otO—i—yR w) C

Since
U+ AR* — (8 +pu+ BR*+aC*)O* =0
(@O* +yR") =p
(BR*+8)0* — (A+ w)R* —yC*R* =0,
we have
L (0,C,R)
dt 7

= (1-%) (*(R—R*) =@+ (0—-0%)—B(OR— O*R")
—a (0C - 0*C*)) + (« (0 — 0*) +y (R — RY)) (C — C¥)
+c2 (1 - R%) (B(OR—O0*R*)+45(0 - 0*) — (A +pu) (R—R")
—y (CR - C*RY)).

Let us introduce the notation

we have

dL 1
— (0,C,R) = +AR*c; |:< )(1—w)——< f) (l—w)]
dt Cc u
L (ma)amo-(i-5)a-)
+e280* | L (1==)a-w—-(1-=)a-w
) u
+ |:,ucl o* (1 — 1) (1 —u)+ puR*c> (1 — i) 1- w)]
u w
+cBO*R* <1 — 7> (1 —uw) — < l) - uw)j|
| c2 w

+ciaO*C* <1 — l) (1 —uv) + — (1 —v)(1— u)]
L u C1l

+cyC*R* (1—l>(l—vw)+i(l—v)(1—w):|. (@)
L w c

|:u010* <l - %) (1 —u) + pucr R* <1 - l) 1- w):|

Term 3
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1 1
= —puc 0" (g (u)+¢g (;)) — pearR* (g (w) + g (5» .

Term 6
1 1
|:<l——)(l—vw)—i-*(l—w)(l—v)]
w (o)
1 1 1 1
=—g<—>—<l—f>g<wv)+(1—,—>g<v>—,—g(w).
w 2 2 2
Term 5
[(1-3)a-mg ]
l—— ) =-uv)+—A—-u)(1 —v)
u c1
1 1 1
=—<1—*>g(vu)—g<;>+<l—f>g(v)—fg(u)
Term 1
(-3)a-m-2(-0)a-]
l——)Jd-w)y——([1—=)0—-w)
(o) u
1 1
- ZJs-s(2) -2 20
w (o) c u
Term 2
() amo-(i-5)a-)
—(1—-——=)A=-uw)—(1——)A—-un)
(o) u w
1
)2 (-2
Term 4

(=)o (1= g) o]
—([1-=)A-uw)—[1——) A —-uw)
1) u w

cl cl 1 1 cl
=\l-—=)gwu)—gu)——g|-)+g| - )+ —gw.
c c” \u w ¢
Thus, substituting these terms in (7), we obtain
dL
—(0,C,R
7 ( )

1
= —puc10%g (u) — c2O*R*g (u) — aClOtO*C*g (u)

1
280" (1 - CJ) ¢ () — 280" g (1) — e 0*C*g (7>
ca w u
w
u

1
—cyC*R*g (—) +c2BO*R* (1 — C—1> g (wu) — C—IAR*ng ( )
w ) 2

1
—cla0*C* (1 - C—) g (wu) + C* (€0* (c1 — )+ yR* (c2 — 1)) g (v)
1
—cyC*R* <l - i) g (wv) — AR*c; <1 - C—1> g(w)—yC*R*g (w)
2 2
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1 1
—c1BO*R*g (*) —50% Ly (*) — (e — c1BO*) R¥g (w)
u o’ \u

1 1 1
—c2(n— BO*)R*g (—) +80%g (—) — o R*Ag <—>
w w w
« (1 . (1
+ciAR*g| — ) —unc10%g| — ).
u u

Now, by taking ¢y = ¢ = 1, we have

dL(OCR)
dt ~ 7

* * D% * vk * w * u
= —pO0*g () = POR"g (1) —a0*C*g (u) = hR*erg (=) —80%g (=)
—yC*R*g (w) — yC*R*g (l> — BO*R*g (l> —80*g (1> —a0*C*g (1>
w u u u
* * 1
—(w—BO*)R <g(w)+g<5>)

1 (1
—— (A —Qa+ydO0 )g(—)
¥y w

1 N 1
“\-u+r) 0" —2p)g| = |,
y u
where
(b —BO*) > (L—aO*) =yR* > 0.
Then, we have

dL
Z(O’C’ R) < Oforall (O, C, R) in Q.

Hence, the theorem is proved. O

4 Sensitivity analysis

To determine the best decisions to reduce the number of obese with complications, it is
imperative to study the relative importance of the various parameters responsible for its
evolution. We evaluate the indices of sensitivity of Eg and Ej, to the parameters in our
model (2). These indices indicate the importance of each parameter and provide information
on influential parameters on obese to develop complications. They allow us to measure the
relative variation of a state variable when a parameter changes. The sensitivity analysis is
used to determine the realism of the model to predict the evolution of the complications to
parameter values, it also allows us to target the operational parameters which have a high
impact on Ep and E; in order to implement intervention strategies.

The sensitivity analysis is commonly used whereby the sensitivity of model output is
performed by calculating the first-order partial derivatives of the system output with respect
to the input parameters, which can be thought of as gradients around the multidimensional
reference parameter space [39].
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Table1 The sensitivity indices of E( to parameters for the proposed model, evaluated at the baseline parameter
values given in 9. The parameters are ordered from most sensitive to least

Parameters B Iy 3
Sensitivity index of obese without complications —0.9999 0.0442 —0.1287e-4
Sensitivity index of ex-obese 0.0121 —0.0005 0.1557e-6

Table 2 The sensitivity indices of the state variables at the second equilibrium E7, for baseline parameter
values are given in 10

Parameters a Y d A B

Sensitivity index of obese —0.3563 —0.2437 —0.4975 0.0878 —0.0267
without complications

Sensitivity index of obese 1.8798 1.7987 —0.3693 0.0651 —0.0198
with complications

Sensitivity index of ex- —0.6972 —0.7359 0.5389 —0.0951 0.0289
obese

The parameters are ordered from most sensitive to least

Let Q be a differentiable function with respect to each of these parameters p, g, r, ...etc.
We define the normalized sensitivity index of Q, at a given parameter p by

T — gﬁ
Pap 0

It is not difficult to calculate the analytical expression for the sensitivity of Q, using the
explicit formula [52] for each parameter that it includes.

Table 1shows that the most sensitive parameter for the obese without complications is 8
which represents the product of the average contact rate on social networks of a recovered
individual, and the probability that an obese individual is positively influenced by a recovered
individual. Another important parameter A represents the relapse rate. Since T 0% — —0.9999,
this means that an increase (or decrease) of 8 by 10 percent, leads to a decrease (or increase)
of O* (obese without complications in the equilibrium point without complications) by 9.99
percent. In the same manner, an increase (or decrease) of A by 10 percent, leads to an increase
(or decrease) of O* by 0.442 percent.

The most important thing for us is to reduce the rate of negative effects of social networks
on the obese and therefore to reduce the complications, which is also economically very
expensive.

Table 2shows that the most sensitive parameters for negative effect of social networks are
a and y followed by § (the rate of obese people who have lost weight by diet or medication).
Since,

®

° Tac ™ = +1.8798, this means that an increase (or decrease) of « by 10 percent, leads to a
decrease (or increase) of C** (obese with complications in the second equilibrium state)
by 18.79 percent.

e The same applies to y, an increase (or decrease) of y by 10 percent, leads to an increase
(or decrease) of C** by 17.98 percent.

e 5C ™ = —0.3693, this means that an increase of & by 10 percent, leads to a decrease of
C** by 3.69 percent (and conversely).
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Table 3 Models parameters

Description Notation Baseline value Reference
Population size N 10000 Assumed
Average life expectancy at birth 1/n 68-72(years) [50]
Recovred rate 3 0.001-0.1 [23]
Relapse of obese people rate A 0.19 [23]

These parameters have an opposite effect on the obese without complications and the
ex-obese.

In summary, according to this analysis, we find that a better control to reduce complications
is to make the obese population aware of the negative effects of social networks and encourage
them to have a healthy lifestyle.

5 Numerical simulation

In this section, we carry out the numerical simulations of the proposed model to illustrate
our theoretical results and to show its forcefulness and feasibility, by studying the parameters
related to the influences of social networks. We use the following operational parameters:
(i) The parameter § in the term 8 % O represents the healthy peer pressure rate or ex-obese
on an obese person, as the product of the average contact rate on social networks (social
network attendance with a large majority of people with normal weight for a certain
period of time [42]) with the probability that an obese individual is positively influenced
which results in their recovery. This parameter varies between 0.01 — 0.1 per period of
time [23].

(ii) The parameters « and y in the « % O and y %C terms respectively represent the rates
of influence of people with very poor lifestyle habits frequenting social networks on
obese and recovered people, who contribute significantly to the development of chronic
diseases. They vary between 0.001 and 0.1 per period of time (estimated).

(iii) The rest of the parameters are in Table 3.

5.1 Theoretical results and model simulation

In this subsection, we confirm numerically the theoretical results gained above.

(i) For the following parameter values (per week):

n=28010"% «=7710"%, y=9110"%,
B =007, §=0.08910""% 1=3710"%.

In this case it appears that the parameter values fulfill the first two conditions of theorem
3,

(C))

y=9110"% < 4, =8.010"%
a=7710"% < 4 =8.0107%,

Then the system (2) has an equilibrium point without complications,

Eo = (0.011957,0,0.98804)" .
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Recovered people

Obese people with chronic diseases 02
peop 8 0 Obese people without chronic diseases

Different States

0.9

o887 |7
——————— Chronic complications
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0.7
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0.5
04
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0.2
0.1} S
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Fig.3 The proposed model has only one equilibrium point without complications Eq, which is asymptotically
stable, with initial conditions Og = 0.8, Co = 0.05, Ry = 0.15

and it is locally asymptotically stable as shown in Fig. 3.
(i) For the following parameter values (per week):

w=28010""% & =00013, y=0.8510"%,
B=1910"% 5§=0.0016, 1=2.010"%

The condition of existence of the second equilibrium state E in €2,
a=1310% >y =8510"%> 1 =8.010"%,
and the condition of stability of Eq in Theorem 5 is satisfied,

a=0.0013>pB+y=1910"%40.8510"% = 0.00104
y=0.8510"% > 4 =8.010"% (10)
A=20100%>p=1910"%

Hence, the system (2) has an equilibrium with chronic disease complications,
E; = (0.31998 ,0.22823 , 0.45179) .

The Fig. 4 shows the local asymptotic stability of Ej.
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064 — 1
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Fig.4 The proposed model has an equilibrium with chronic disease E1, which is asymptotically stable, with
initial conditions Op = 0.8, Co = 0.05, Rg = 0.15

The interpretation of the equilibrium points and their mathematical stabilities of the model
can have biologically relevant results. Tow possible situations, equilibrium point without
complications (the preferred situation), and only one equilibrium point with chronic diseases
can explain this. The situations towards which the states of the model can evolve, all depend
on the operational data:

o Situation without chronic disease: If we live in the midst of a social network (parents,

brothers, spouses,...) that enjoys a slim weight due to its healthy diet and intense physical
activity or we integrate obese people into a healthy social network (friends, public health
nurses, doctors,...) with appropriate medical management, such thatoe < pand y < u
(the influence of obese people with chronic disease on the obese and on those cured of
obesity is lower than the recruitment rate), then we are in a state of “equilibrium point
without complications” with a significant part of this population healed.
Through the first condition of stability, it becomes clear to us that genetic risks and
possible interactions between genes and the social environment that lead to complications
cannot be eliminated [21, 47]. As for the second condition, it is self-evident, as the causes
of death cannot be limited to chronic diseases.
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Fig.5 Evolution of the three states of our model with different values of obese proportions, who have a healthy
social network around them g = 0.01, 0.1, 0.2

o Situation with chronic disease: If we are in the opposite situation to the first one, such
thate > B+ y,y > pwand A > B then we are in the situation “’equilibrium with chronic
disease ” it is a health disaster.

5.2 Results on social networks influence

In this subsection, we examine the influence (intervention) of social networks (family,
spouses, friends, public health nurses, doctors, work colleagues ...) on the evolution of obese,
obese with chronic diseases and recovered states,

1. Firstly, by healthy social network parameter .
2. Secondly, through unhealthy social network parameters « and y .
5.2.1 Discussion related to healthy social network
The Fig. 5 shows the evolution of the three states of our model with different values of obese

proportions, who live amid a healthy social network in terms of food and physical activity,
which helps the obese recover from obesity,

B =0.1910"% 0.19107%, 0.19107
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In this figure, we note a significant decrease in the number of obese people, after 350 weeks,
and for an increase of B by 10 percent, the number of obese people decreases by more than
25 percent. Since, the number of people recovering from obesity increases by 35 percent,
while the number of people with chronic diseases decreases by a small percentage in inverse
proportion to the increase in parameter S.

Through these observations, we can conclude that the best way to contain the development
of obesity and its chronic complications (CVD and T2DM...) is the halthy social network.
These results are adequate with the results obtained in [9, 10, 23, 45] and the last paper of
Thomas et al. [47]. The positive influence of the social network is manifested for example
in the pressure that the family puts on the individual’s diet or when a friend encourages the
individual to exercise [29]. Public health clinicians are recently introducing a social network
behavioral health program (Microclinic) to intervene in the treatment of severe obesity and
its complications in support of drug therapy [13, 53].

5.2.2 Discussion related to unhealthy social network

In this subsection, we show the evolution of the three states of our model with different
values of the bad influence parameter which represents the amid of an unhealthy social
network of obesity, which leads to the increasingly deteriorating health of those recovered,
find themselves suffering from several chronic illnesses,

a =0.0015, 0.005, 0.015.

In Fig. 6, we observe a significant continuous growth in the number of obese people with
chronic disease, for an increase of an unhealthy social network influence by 10 percent, leads
to an increase the obese people with complications by more than 40 percent, this leads to the
reduction of the proportion of obese people without complications and recovered.

As can be seen from the graphs of Fig. 7, the evolution of the three states of our model,
allows us to see that the recovered persons can fail and develop chronic diseases under
the influence of an unhealthy social network in terms of unhealthy food and drink choices
(including alcohol), eating larger than average portions of food and a lack of physical activity,
which leads to the deterioration of the health of recovred people more and more, so they fail
to sustain recovery from obesity and find themselves suffering from several chronic diseases,

y =0.85107%,551079,9.15107%.

The graphs in Fig. 7 show that a 10 percent increase in unhealthy social media influence
on people healed, resulted in,

e Obese without complications remains unchanged, with a slight downward trend.
e The obese with complications marks a sharp increase of more than 7 percent, which is
biologically logical.
e Likewise for the recovered, we observe a significant downward trend of 6 percent.
Through these observations, we can conclude that having an unhealthy social network can
make matters worse, as chronic diseases are generated in obese people, and obese recoveries
fail to continue a healthy approach to their bodies, which become easy prey for chronic
diseases [9, 24].
The negative influence of the social network is manifested, for example, in:

e Socially connected individuals across friends, spouses and sibling peers supporting
evidence of collective behavioural process impacting on eating practices and activity
behaviors [10].
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Fig. 6 Evolution of the three subpopulations of our model with different values of obese proportions, who
have unhealthy social network around them o = 0.85 10*03, 5.5 10*03, 9.1510703

e Friends, for example, a negative effect is when friends push the individual not to follow
the diet in the context of a social event [16, 20].

e Neighbors, even after treatment because the neighbors will force the individual to his
original weight and the consequences of complications [3]

For this reason, our simulations show the almost ineffectiveness of medical or targeted
interventions for obese individuals regardless of their social network.

5.3 Conclusion

By studying the equilibrium points of the proposed mathematical model , we have found that
there are two results in the intervention of the social network, not third to them. The first result
is the ideal case, represented in the absence of chronic diseases with a recovery from obesity,
and the second result is the settlement of obesity and the emergence of chronic diseases.
These results are consistent with all studies that confirm the emergence of dual effects of
social network [29, 33]. Compelling evidence indicates that social networks affect general
health in critical stages of age, especially across adulthood [35]. Family is the first social
network that influences our eating behavior, then school comes after, where school friendships
become crucial in shaping youth behaviors, body weight and/or vice versa. It suggests the
potential of health interventions based on social networks in schools [17]. Social networks
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Fig.7 Evolution of the three subpopulations of our model with different values of recovred proportions, who
have unhealthy social network around them y = 0.85 10_03, 55 10_03, 9.1510793

need more attention and serious work on them in treating incurable infectious diseases and
tracking the emergence of serious infectious diseases such as COVID19, as well as preventing
and controlling chronic diseases and supporting healthy behaviors, taking into account the
increasing challenges and opportunities provided by social networks via the Internet [44].
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