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Résumé

Le surpoids et I’obésité d’adolescence persiste fréquemment a I’age adulte et s’accompagnent
alors de risques de morbidité et de mortalité accrus chez les sujets ayant été en surpoids ou
obeses a I’adolescence.

Une étude transversale avec échantillonnage élémentaire simple sur liste nominative, des
collégiens et lycéens scolarisés durant I’année scolaire 2017/2018, dans 10 colléges et lycées
de la commune Constantine, nous a permis d’estimer la fréquence du surpoids et de 1’obésité
des adolescents Constantinois. Pour cela 101 adolescents ont été recrutés. La fréquence de
I’obésité selon le sexe, selon les références OMS 2007 z-score, est de 47.1% chez les filles vs
52.9% chez les garcons, avec une différence non significative 0.0.7. L’obésité est plus
fréquente chez les adolescents qui mangent trop gras et sucré, soit présente a 45.1%et 31.4%
respectivement chez ces derniers. De plus, les obeses ont une moindre activité physique
comparés aux normo-pondérés, ce avec des fréquences respectives de 43.1% vs 58%.
L’obésité est plus fréquente chez les adolescents qui ont des parents avec un statut
socioéconomique et socioprofessionnel élevé, ou nous avons observé une fréquence d’obésité
de 51% chez les enfants des parents employeurs vs 11.8% des enfants de parent sans activité.
L’allaitement maternel joue un role primordial dans la prévention de la surcharge pondérale
durant I’enfance et 1’adolescence, d’ou, nous avons observé que la fréquence d’obésité est
plus élevé chez les adolescents qui ont subi un allaitement mixte, comparé a ceux qui ont subi
un allaitement naturel, avec respectivement; 41.2% vs 37.3%. Le poids de naissance
influencerait le poids a 1’age d’adolescence. La puberté est une période critique dans le
développement de 1’obésité. Selon nos résultats, la moyenne d’age d’apparition de la puberté
chez les adolescents obeses est de 12.61+1.57ans vs 12.97+1.19ans chez les normo-pondérés.
53% des adolescents obeses, ont déclaré prendre du poids apres puberté vs 32 % des
adolescents de poids normal. L’obésité¢ a 1’adolescence semble jouer un role prépondérant
dans la prédiction de I’augmentation, méme Ilégére, des valeurs glucido-lipidiques,
inflammatoires, confirmant ainsi le rdole délétére de 1’excés de poids sur les données
biologiques. Nous avons remarqué que les adolescents obeses, ont des moyennes supérieurs a
celles des normo-pondérés, mais qui restent toujours dans I’intervalle de normalité, et ce
concernant le taux de la glycémie a jeun, cholestérol total, LDL, HDL, triglycéride, CRP et
ASLO. Grace a des mesures tant diététiques que comportementales, on peut lutter
efficacement et a long terme contre 1’obésité chez les adolescents.

Mots clés : adolescence, surpoids, obésité, puberté, fréquence, facteurs de risques.



Abstract
The over weight and obesity of teenagers last frequently to an adult age and comes with
risques of death and mortality occurs (happens) in subjects who were over weight or obese at
age of adolescence (teenager hood).An overall study with a simple elementary sample from a
list of names of high school and midleschool students during the school year of 2017/2018, in
10 high schools and midleschools of the Constantine state which allowed us to estimate the
frequency of over weight and obesity of adolescents (teenagers) of Constantine . according to
sex , For the101 teenagers that we recruited. The frequency of obesity according to the OMS
2007.Score references is respectively of 47.1% for girls and 52.9% for boys present.. Obesity
is more frequent in adolescents who eat a lot of fat and sugar which are present in 45.1% and
34.4% respectively in these subjects. More, the obese have less physical activity compared to
those with normal weight (normo-weighted), with a frequency respectively of 43.1% and
58%. Obesity is more frequent with teenagers who have parents with high socioeconomic and
socioprofessional status where we have observed a frequency of obesity of 51% in children of
employed parents VS 11.8% in children of parents without activity (unemployed). Breast
feeling plays a key role in preventing over weight during childhood and adolescence resulting
in higher rates of obesity among teens who have had mixed beast feeling compared to those
who have been naturally beast feel with respectively 41.02% VS 37.3%. Birth weight would
influence weight in adolescence. Puberty is a critical period in the development of obesity.
According to our results the average age of the appearance of puberty among (obese)
adolescents is of 12.61+ 1.57 years VS 12.97+1.19 years in the normal weighted. 53% of
obese adolescents have declared putting weight after puberty VS 32% of normal weighted
adolescents. Obesity in adolescence seems to plat a major role in the oven slight in crease in
carbohydrate lipid inflammatory values, this confirming the deleterious role of excess weight
on biological data. We have noticed that obese adolescents have higher averages than normal
weighted ones, but still remain in the range of normality, withe see to the rate of fasting
glucose, total cholesterol LDL HDL, triglyceride CRP and ASLO .Than to both dietary and

behavioral measures, adolescent obesity can be effectively limited on the long term.

Key words: adolescence, overweight, obesity, puberty, frequency, risk factors
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Introduction

Introduction

L’adolescence est une période charniére marquée par de nombreux changements physiques et
psychologiques, une quéte d’autonomie importante. Celle-ci se reflete dans plusieurs spheres
de la vie des adolescents (Neumark S al., 1999). Certaines habitudes des adolescents sont
associées a une augmentation inquiétante d’un exces de poids, au fils de temps influence
I’installation d’une obésité.

L’obésité est un excés pathologique de masse grasse (Maithé er al., 2008). A I’échelle
mondiale, on estime a 170 millions le nombre d’enfants et adolescents présentant un excédent
pondéral (Lobstein et al., 2004). Déterminant de nombreuses maladies, 1’obésité actuellement
est 'un des véritables problemes majeurs de la santé publique. Selon I’O.M.S, elle touche
actuellement toute la population, soit toutes les catégories sociales. D’ailleurs, le nombre de
personnes obeses, ne cesse d’augmenter depuis ces derniéres décennies. Cependant, ce n’est
que depuis la fin des années 90 que, devenus alarmants, les chiffres ont alors commencé a
inquiéter les pouvoirs publics. Il ne s’agit donc plus ici d’un simple souci esthétique corporel
lié au péché de gourmandise mais la premiere épidémie non-infectieuse de 1’histoire (OMS,
2003).

La prévalence du surpoids et de 1'obésité augmente dans tous les pays du monde. Ce
phénomene est particulierement préoccupant chez les enfants et les adolescents. En 2010,
environ 6,7% des enfants ont pris du poids, soit 43 millions, dont 35 millions dans les pays en
développement. Il devrait atteindre 9,1% en 2020, ce qui représente environ 60 millions
d'enfants et d’adolescents (Onis et al., 2010). L'Algérie n'échappe pas a ce phénomene
épidémique. Malheureusement, nous n'avions pas de données au niveau national. Cependant,
les études locales permettent d’accroitre la sensibilisation aux risques d'obésité chez les
enfants et les adolescents, qui devenue un véritable probleme de santé publique (Allam et al.,
2011). En 2004, en utilisant les références de I’lOTF, sur un échantillon représentatif de 4018
éleves agées de 6 al8 ans, (Ouchfoun et al., 2011), ont démontré que la prévalence du
surpoids été de 11.8% , I’obésité de 5 %. (Dadoudi H et al., 2016), ont démontré une
augmentation importante de la fréquence du surpoids, soit de 18.2 %, I’obésité de 13.2%, chez
les adolescents de la commune de Constantine.

Les causes de 1’obésité chez 1’enfant et 1’adolescent sont relativement bien identifiées
notamment dans les pays développés, mais le sont beaucoup moins dans les pays en voie de
développement. Les mécanismes a 1’origine des complications sont complexes, multifactoriels

et intriqués. (Youssef et Hala, 2008).
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Les facteurs génétiques sont un role indéniable mais ne sont pas les seuls responsables. Les
enfants et les adolescents obeses ayant au moins un parent obese ont un risque de 80% de

devenir obése a 1’age adulte vs 10% de risque si les deux parents ont un poids normal.

Les facteurs endocrinologiques tel les déreglements hormonaux, surtout dans la phase de la

puberté chez 1’adolescent ont été identifiés par de nombreuses études.

Les facteurs environnementaux et les modifications comportementales sont les causes
importants, a leur téte, la malbouffe avec une alimentation a haute teneurs en graisse, aussi
I’augmentation de sédentarité et le manque d’activité physique introduit un réel déséquilibre

entre 1’alimentation ingurgitée et les colories dépensées.

A son tour , I’obésité identifié comme un des facteurs de risques des maladie chroniques
graves et invalidantes telle que I’hypertension artérielle , le diabéte de type 2, certains maladie
cardiaque , les cancers de I’intestin et du sain , I’excés de cholestérol , I’apnées du sommeil ,
I’arthrose , I’infertilité , I’insuffisance veineuse , le reflex gastro-cesophagien , I’incontinence

urinaire ont a avoir avec 1’obésité .

Le but de ce travail étant donc d’exposé a la fréquence alarmante actuelle de I’obésité, les
facteurs influengant 1’apparition de cette pandémie mondiale chez les adolescents de la
commune de Constantine agés entre 11 et 18 ans scolarisés dans les deux cycles (moyen et
lycée). Afin de cerner ceux pouvant servir de frein au développement de 1’obésité pour lutter

contre ce fléau.
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L. Définition

1.1 .L.’adolescence

L'adolescence, dont la racine latine est le mot adolescentina, signifie "grandir vers
"(ad:vers, olecere: grandir) elle débute a la puberté et se termine a I’age adulte (adultus : qui a
fini de grandir). Donc c’est la période qui sépare l'enfance de I'dge adulte (Cloutier et
Drapeau, 2008). Socialement et culturellement, cette définition présente ce qu'est
I'adolescence. L’auteur du livre cultures adolescents frangaises: entre la turbulence et 1'auto-
construction, David Le Breton, 'adolescent se voit plus comme une plate-forme pour décrire
une période spécifique Qui "précede ’entrée dans la vie et se traduit par un va-et-vient entre
la turbulence et la construction de soi "(Le Breton, 2008). Parfois des adultes, parfois des
enfants, les adolescents pleine quéte d'identité. Ils prétendent, s'expriment, vivent des périodes
de turbulences, Apprendre les regles sociales et éthiques de la société et se construisent un soi
qui leur est propre.

D’autre part, et c’est a ce moment que le paradoxe prend place, les adolescents maintiennent
un statut de dépendance vis-a-vis de leurs parents, notamment sur les plans économiques et
spatiaux (De Singly, 2006). Le début de I’adolescence est donc marqué par I’hésitation entre
le statut de dépendance associ€ a I’enfance et la complete autonomie de 1’age adulte.

C’est I’age ou I’on doit habiter une personne dont on n’a pas I’habitude. Quitter 1’enfance,
c’est se confronter a une modification de la représentation de I’image de soi. Au moment de
cette transformation pubertaire, I’adolescent se demande comment il va accepter que son
image change. Le regard des autres revét alors une grande importance, on le constate avec le

temps passé devant les miroirs... (Marcel R, 2013).

L’OMS considere que I’adolescence est la période de croissance et de développement humain
qui se situe entre I’enfance et I’age adulte, entre 10 et 19 ans. Elle représente une période de
transition critique dans la vie et se caractérise par un rythme important de croissance et de
changements qui n’est supérieur que pendant la petite enfance. Les processus biologiques
conditionnent de nombreux aspects de cette croissance et de ce développement, 1’apparition

de la puberté marquant le passage de I’enfance a I’adolescence.

Les déterminants biologiques de 1’adolescence sont universels; en revanche, la durée et les
caractéristiques de cette période peuvent varier dans la puberté, 1’évolution des attitudes et

des comportements sexuels. (Zwiauer et al., 2002).
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1.2. L’obésité

Selon (I'OMS, 2004), le surpoids et l'obésité se définissent comme une maladie "une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé"

Le surpoids et 'obésité, au sens large du terme, sont « un état caractérisé par un exces de
masse adipeuse répartie de facon généralisée dans les diverses zones grasses de
l'organisme». Dans le cadre de 1’obésité infantile, il s’agit d’un excédent de masse grasse
au niveau du tissu adipeux de I’enfant. (Dictionnaire de Médecine, Flammarion.)

L’obésité est le résultat d’un déséquilibre prolongé de la balance énergétique, les apports
journaliers dépassant les dépenses pendant une tres longue période. Des interactions
complexes entre des facteurs biologiques, comportementaux, sociaux et environnementaux
sont impliquées dans la régulation de la balance énergétique (Haute autorité de santé,
2011)

On peut affirmer qu’il n’y a pas une obésité mais des obésités. En effet chaque obésité est
différente selon son ancienneté, selon 1’dge de I’individu, selon ses prédispositions
génétiques ou encore selon la distribution de la masse graisseuse. L’obésité, infantile ou
non, fut observée dans un premier temps, essentiellement au sein des pays industrialisés. A
présent, celle-ci s’étend également dans les autres pays du monde. Elle est donc observée

aussi bien dans les pays industrialisés que dans les pays en voie de développement. Cette

évolution a surtout été observée entre les années 70 et 90. (Ibid,p :28)

D’apres (Vague et al., 1956), I’obésité est catégorie en deux types, selon la localisation de la

graisse car, Il n’existe pas une obésité mais des obésités:

» L'obésité androide dite centrale ou abdominale qui se développe sur le haut du corps
au niveau du tronc de 'abdomen, de la ceinture scapulaire, du cou et du visage. Elle se
retrouve souvent chez les hommes (dans 85% des cas) avec un énorme ventre et des
cuisses plutot fines. Ce type d’obésité entraine des complications cardiovasculaires,
hépatiques et métaboliques comme le diabete, I’hypercholestérolémie, 1’hypertension,

...etc

» L'obésité gynoide dite périphérique : elle concerne principalement les femmes et
touche le bas du corps, notamment les fesses, les cuisses et le bas du ventre. Cela
arrive souvent avant la ménopause. Les personnes sont alors plus sujettes a des

complications articulaires comme 1’arthrose, ainsi que des problemes veineux.

La mesure de la circonférence abdominale est considérée comme indicateur de 1’excés de

graisse associé au développement de complications métaboliques et vasculaires.
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Ainsi, trente ans plus tard, Tarui et al., (1988) ont divisé 1’obésité en fonction du type de
graisse :
> Le tissu adipeux sous-cutané : dépot de graisse, formant une silhouette en forme de
Poire, localisé principalement au niveau des cuisses, des hanches et de 1’abdomen.
Cette forme de dépdt de graisse est souvent trouvée dans ’obésité gynoide de la
femme (Figure 1)
> Le tissu adipeux viscéral : il entoure les organes internes et donne a la silhouette une
forme de pomme (Cette accumulation de graisse est typique de 1’obésité androide des
hommes. Toutefois, le modele viscéral peut étre présent chez les femmes,

particulierement apres la ménopause.

)

fruei]

Figure. 1 : Types de 1'0bésité selon le dépot de graisse.

1L les courbes de corpulence

La définition de 1I’obésité chez 1’adulte est établie a partir de la répartition de I’'IMC (Indice de
Masse Corporelle), est couramment utilisé pour estimer 1’adiposité.

IMC = poids (kg) / taille? (m?).
En revanche Chez I’enfant I’IMC s’interprete a 1’aide des courbes de corpulence, en fonction
de I’age et du sexe (World Health Organization, 2000).
La corpulence variant naturellement au cours de la croissance, ’interprétation du caractére
normal ou non de la corpulence se fait a partir de 1’age et du sexe de 1’enfant. (Rolland-
Cachera MF et al., 2002). Les courbes de corpulence sont indispensables a cette évaluation.
(Rolland-Cachera MF,2011). Elles reflétent 1’évolution de 1’adiposité au cours de la
croissance.
Au cours de la croissance, la corpulence varie de maniere physiologique. En moyenne, elle

augmente durant la premiere année de la vie, puis diminue jusqu’a I’age de 6 ans, et croit a

i
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nouveau jusqu’a la fin de la croissance. La remontée de la courbe de I'IMC observée en

moyenne a 1’age de 6 ans est appelée « rebond d’adiposité » (Annexe 4). Les études montrent

que 1’age du rebond d’adiposité est corrélé a I’adiposité a 1’age adulte : plus il est précoce,

plus le risque de devenir obese est élevé (ANAES, 2003).
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Figure. 2 : Courbe de corpulence représente le rebond d'adiposité.

Le statut des enfants vis-a-vis des seuils du surpoids et d’obésité se détermine en reportant
la valeur de I’'IMC sur la courbe de corpulence de référence selon le sexe. La courbe de
corpulence est plus sensible que la courbe de poids pour dépister un changement de couloir et
dépister précocement une évolution anormale de la corpulence. (Rolland-Cachera MF et al.,
2011).

Les seuils recommandés en pratique clinique pour définir le surpoids et 1’obésité chez 1’enfant
et I’adolescent jusqu’a 18 ans sont ceux des courbes de corpulence du PNNS 2010. Ces seuils

sont issus a la fois des références frangaises et des références de I’IOTF ( Cole et al., 2000).
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II .1 .Référence francaise

Les courbes de corpulence de référence francaise ont été établies en 1982 a partir de la méme
population que celle qui a servi a établir les courbes de poids et de taille selon 1’age. Elles ont
été révisées en 1991 et figurent depuis 1995 dans le carnet de santé des enfants. Les courbes
de corpulence de référence francaises sont €tablies en centiles, qui permettent de définir les
zones d’insuffisance pondérale (< 3e percentile), de normalité (3e - 97e percentile) et de
surpoids (> 97e percentile) depuis la naissance jusqu’a 1’age de 20 ans. Il faut noter que les
références francgaises de 1991 permettent de définir le surpoids (> 97e percentile) mais
qu’elles ne comportent pas de seuil permettant de distinguer, parmi les enfants en surpoids,

ceux qui présentent une obésité.

IMC < 3e percentile Insuffisance pondérale
3e < IMC < 97e percentile Corpulence normale
IMC > 97¢ percentile Surpoids

I1.2. Références internationales

L’expertise collective publiée en (Inserm, 2000) recommande de se référer aux tables
proposées par I’IOTF, qui a €élaboré en 2000 une définition du surpoids et de I’obésité chez
I’enfant, en utilisant des courbes d’IMC établies a partir de données recueillies dans six pays
disposant de larges échantillons représentatifs (Brésil, Grande-Bretagne, Hong-Kong, Pays-
Bas, Singapour et Etats-Unis). Disponibles de ’dge de 2 ans a 18 ans, les seuils du surpoids et
de I’obésité sont constitués par les courbes de centiles atteignant respectivement les valeurs 25
et 30 kg/m2 a 18 ans (les valeurs 25 et 30 étant les seuils définissant respectivement le
surpoids et I’obésité chez 1’adulte, établis sur la base des relations entre valeurs d’IMC et taux
de mortalité). Selon la définition de I’IOTF, le surpoids inclut toutes les valeurs au-dessus du
seuil 25, inclus donc I’obésité. L’obésité se définit par les valeurs d’IMC supérieures au seuil
30 kg/m”. La zone située entre les seuils IOTF-25 et IOTF-30 correspond 2 la zone de
surpoids (obésité exclue). Il est a noter que la courbe IOTF-25 (seuil du surpoids) est proche
de la courbe du 97e percentile des références frangaises.

Les seuils IOTF sont utilisés dans de nombreuses enquétes nationales, tels que : Enquéte
escapade, Enquéte surpoids et obésité chez les enfants de 7 a 9 ans, Cycle triennal d’enquéte

en milieu scolaire.

-
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IMC > seuil IOTF-25 Surpoids (obésité incluse)

seuil IOTF-25 < IMC < seuil | Surpoids (obésité exclue)
IOTF-30

IMC > seuil IOTF-30 Obésité
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Figure. 3 : Courbe de corplilence du PNNS 2010 adaptées a la pratique clihique.

I11. Etudes épidémiologiques

II1 .1. Prévalence de I’obésité

L’obésité, longtemps considérée comme une « maladie de riches » touche aussi les pays en

voie de développement.

L’obésité toucherait 18 % de la population mondiale et représente la deuxieme cause
principale de déces évitable apres la cigarette (MARSAUD O, 2003).
L’obésité est plus fréquente chez la femme que chez ’homme, méme si le surpoids est plus

fréquent chez ce dernier. L’absence d’uniformité et les discordances actuellement observées
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entre les différentes études pour ce qui est de la classification de 1’obésité chez I’enfant et
I’adolescent font qu’il est difficile d’avoir un apergu de la prévalence mondiale de 1’obésité
dans ces classes d’age. Néanmoins, quelque soit le systeme de classification employé, les
¢tudes sur 1’obésité au cours de I’enfance et de 1’adolescence indiquent en général que sa
prévalence a augmenté (OMS, 2003). Cette augmentation récente de la prévalence de
I’obésité dans la plupart des pays industrialisés que dans les pays en voie de développement,
de méme que I’impact considérable de I’obésité sur la morbidité et la mortalité, explique
pourquoi I’obésité est considérée actuellement comme un probléme essentiel de santé
publique. (Kolanowski, 2000)
I1I .1.1 .Dans le monde

La prévalence mondiale du surpoids (obésité incluse) de I’enfant a été estimée par ’OMS
a partir d’une analyse de 450 enquétes transversales nationales de 144 pays (De Onis M et al.,
2010).

En 2010, selon les standards de I’OMS, 43 millions d’enfants (dont 35 millions dans les
pays en voie de développement) étaient considérés comme étant en surpoids ou obeses ; 92
millions étant a risque de surpoids. La prévalence du surpoids (obésité incluse) de 1’enfant est
passée de 4,2 % en 1990 a 6,7 % en 2010. Cette tendance devrait atteindre 9,1 % en 2020,
représentant approximativement 60 millions d’enfants. Le taux d’obésité dans les pays
développés est 2 fois plus élevé que celui des pays en voie de développement. Cependant, en
nombre absolu, le nombre d’enfants touchés est beaucoup plus important dans les pays en
voie de développement. Le nombre d’enfants en surpoids ou obéses dans ces pays est estimé a
35 millions, alors qu’ils sont 8 millions dans les pays développés.

Aux Etats-Unis, Dans les années 1970, les études de surveillance nutritionnelle
(NHANES) ont révélé une augmentation réguliecre du nombre d’enfants en surpoids
(INSERM, 2000). Par exemple la prévalence du surpoids chez les 5-24 ans a pratiquement
doublée entre 1973 et 1994. La comparaison des distributions de I'IMC des enfants
américains agés de 6 a 11 ans dans les années 1963-1994 a permis de constater que le
pourcentage des enfants en surpoids est passé de 15% en 1963 a 22% en 1994 (Caballero et
al., 2003). En 1994 le NHNES (National Health and Nutritional Examination Survey III) a
montré qu’un enfant et un adolescent américain sur 5 est actuellement en surpoids ou obese
(Ramos et al., 2004).

Dans les Pays européens, La prévalence du surpoids et de I’obésité augmente d’une
fagon préoccupante. Le rapport de I'IOTF a montré que 1’obésité infantile avait augmenté de

facon constante, avec une prévalence plus importante dans les pays d’Europe du Sud.

-
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En Europe du Nord, la prévalence du surpoids est de 10 a 20% tandis qu’en Europe du Sud
elle est de 20 a 35% (NIESTEN et al., 2007).

L’étude nationale nutrition et santé (ENNS) réalisée en 2006 fournit des données concernant
les enfants francais de 3 a 17 ans. La prévalence estimée du surpoids incluant I’obésité était de
18 % chez ces enfants. Parmi eux, 3.5 % étaient considérés comme obeses (Références
IOTF).

En Afrique du Nord, les données sont comparables a celle des pays méditerranéens. En
Afrique sub-saharienne, trés peu de données sur 1’obésité infantile sont disponibles car les
différentes actions relatives a la nutrition et a la santé publique ont été axées sur la
malnutrition et les problemes de sécurité alimentaire. Dans la plupart des pays, excepte
I’ Afrique du Sud, la prévalence de I’exces de poids chez I’enfant reste faible (Lstein T et al.,
2004).

En Tunisie dans la région de Sousse, une étude transversale réalisée durant 1’année
scolaire 1998/1999, sur une population représentative d’enfants scolarisés, agées de 13 a 16
ans, montre que la prévalence du surpoids chez les filles est de 16.1 %, elle est 3.7 % chez les
garcons, 1’obésité étant de 11.6% chez les filles et 2.8 % chez les gargons (Gaha et al., 2002).

Au Liban, en 2003, Sibai et ces collaborateurs, ont noté une augmentation de la
prévalence du surpoids et de 1’obésité avec 1’age. Ainsi, entre 10 et 19 ans, la prévalence du
surpoids et de I’obésité est supérieure chez les garcons par rapport aux filles (22.5 % vs 16.1
% et 7.5 % vs 3.2 % respectivement). (Chakar et Salameh, 2006), un échantillon plus large
d’adolescents Libanais (n=12299) a permis d’avoir un nombre important d’adolescents pour
toutes les catégories d’age ; de 10-12, de 12.5-15, et de 15.5-18 ans, chez les filles et les
garcons, la prévalence de 1’obésité chez les trois groupes d’ages des filles €tait respectivement
de 6.3 %, 3.7 %, et 3.4 %. Chez les garcons elle était de I’ordre de 9.9 %, 10.1 %, et 10.6 %,
en moyenne sur cette période, I’obésité est 2.5 fois supérieure chez les gargons.

En Egypte, La prévalence du surpoids et d’obésité en utilisant les seuils établies par
(Cole et al., 2000), était respectivement de 35.9 %, et 11.2 %. Ainsi au Koweit, du surpoids
¢tait de I’ordre de 33.1 % vs12.2% de 1’ obésité.

o
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II1 .1.2. En Algérie

» Dans la commune d’el Khroub, en 2002, sur une population cible de 3174 éleves agés
de 5 a 18 ans, la prévalence du surpoids était de 10.8 %, celle de I’obésité de 4 %,(Ouchfoun
etal, 2011).

» Dans la commune de Constantine, en 2004 sur 4018 éleves agées de 6 al8 ans, le

surpoids a été noté chez 11.8 %, 1’obésité chez 5 % (Ouchfoun et al., 2011).

» En 1999/2000, une étude réalisée a Constantine aupres des enfants et des adolescents a
montré que la prévalence du surpoids et de 1’obésité étaient respectivement de 10.2% et 5.2%.
(Mekhancha D et al., 2004)

» En 2003 a Constantine, une étude sur des enfants agés de 8 a 13 ans, a montré une
prévalence du surpoids de 8% dont 5.9 % chez les filles et 3.9% chez les garcons (Oulamara
H et al., 2004). Entre 1996 et 2004, la prévalence de 1’obésité et du surpoids était estimée a
9.92 %, elle a évolué de 8.27% a 10.12 % durant cette période. (Oulamara H, 2006)

» Une autre étude a Constantine par (Daoudi H, 2016) montre que la fréquence du
surpoids et de I’obésité, est respectivement de 18.2 % et 13.2 % dont 1.8 % présentent une
obésité sévere. Le surpoids et 1’obésité sont plus répandus chez les garcons que chez les filles.

» A Tébessa en 2006/2007, une étude réalisée sur 912 é€leves agés de 6 a 12 ans,

rapporte une prévalence de 23.10 % du surpoids et de 5.6 % d’obésité. (Taleb et Agli,
2009)

» A Alger, en 2006/2007, sur un échantillon de 1509 enfants agés de 6 a 15 ans, la
prévalence du surpoids est de 18 %, 1’obésité 4 % (selon ’IOTF). En 2008, selon les
références OMS 2007 z-score, le dépistage en milieu scolaire révele un taux de surpoids de 20
%, d’obésité de 5 % chez les enfants agés de 12 a 17 ans. (Ouchfoun et al., 2011)

» Une autre étude réalisée a Sidi-Bel Abbes en 2007, retrouve une prévalence de

surpoids-obésité de 8.3% chez les 13-18 ans. (Ouchfoun et al., 2011)

III .2.L.es causes de I’obésité

Les différents déterminants de 1’obésité se répartissent en trois grandes rubriques :
déterminants biologiques (génétiques, métaboliques, hormonaux, etc.) ; déterminants
comportementaux en lien fréquent avec les facteurs psychologiques et sociaux et déterminants

environnementaux. (Laharrague P, 2010)
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Figure. 4 : Les différents déterminants de 1'obésité au fil de temps.

111 .2 .1 .génétique

L’obésité des enfants et des jeunes n’est pas provoquée uniquement par des facteurs
extérieurs. Elle peut étre également par des facteurs internes tels que les genes. En effet, un
petit nombre de génes aurait un impact important sur la corpulence et la répartition de la
masse dite « grasse » dans le corps (Avellan, 2005). Mais dans des contextes pathologiques
associés tres rares (Clement K, 2001).Quelques familles ont été décrites avec une mutation sur
certains genes conduisant soit, par exemple a un déficit de la production de la leptine, soit a
une anomalie des récepteurs de celle-ci, soit des mutations du gene impliqué dans la synthese
du récepteur a la Mélano cortine. Certains neuropeptides ou hormones interviennent ainsi sur
la prise alimentaire (Dubern B et al., 2000). Méme si ces facteurs génétiques sont
prédisposant, I’environnement dont la nutrition fait partie, intervient certainement sur cette
part génétique (Wardle J et al., 2008) .Ainsi, le mode d’alimentation précoce, voir intra-utérin
de I’enfant, pourrait influencer le développement d’une obésité ultérieure (Hebebrand J et al.,
2009).

L’enfant d’un ou de deux parents obeses, hérite une prédisposition génétique a 1’obésité.
L’Etude « Obépi » a démontré que le risque de devenir obése pour un enfant dont au moins un
de ses parents souffre d’obésité, est multipli€ par quatre, et par huit si ses deux parents le sont.
Cela dit, I'nérédité représenterait seulement 30 % du développement de 1'obésité. De ce fait,
un enfant des parents obeses n’a que 70 % de chances environ de ne pas le devenir, et ce, a

condition qu’il grandisse dans un environnement convenable (Tounian).
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111 .2 .2.1L.es parents

Le poids des parents serait un déterminant important de 1'obésité et une autre excellente
preuve de I'impact du bagage héréditaire sur I'obésité. En effet, le risque pour un enfant d'étre
obese a 1'age adulte est majoré s'il existe une obésité parentale (Tounian, 2007), comme on
peut le voir dans le tableaul.

L’obésité parentale est un facteur de risque d’obésité infantile trés important : on a pu
montrer que, par rapport a un enfant dont aucun des deux parents n’est obese, le risque
d’obésité est multiplié par 3 si un parent est obese, par 5 si les 2 parents le sont. Le risque
relatif 1ié au statut pondéral des parents est augmenté dans la petite enfance, alors qu’a
I’adolescence, c’est le statut pondéral de I’enfant qui augmente le risque relatif d’obésité a
I’age adulte. ( Basdevant A, 1998)

Tableau. 1 : Persistance de I'obésité a I'age adulte (21-29 ans) en fonction de 1'dge de début de

I'obésité et de 1'existence d'une obésité parentale: (Tounlan, 2007).

Début d’obésité (ans) Pourcentage d'obeses a 1'age | Pourcentage d'obeses a 1'age
adulte en 1'obésité (ans) 1'age | adulte en cas d'obésité
adulte (%) In = 352] parentale (%) In = 203]

1-2 21 40

3-5 41 60

6-9 58 59

10-14 78 80

15-17 71 76

II1 .2 .3 Obésité maternelle en début de grossesse

Dé¢s le début de la grossesse, 1’organisme maternel connait d’importants changements qui
touchent quasiment toutes ses grandes fonctions (métabolisme, respiration ...) pour favoriser
le développement de I’embryon, du feetus et pour préparer I’accouchement. Ces modifications
associées a un exces de poids augmentent les risques de complications aussi bien pour la mere
que pour I’enfant. (Biard et Hamza, 2006)

L’hypotrophie(Le poids de naissance est inférieur a 2500 g) et la macrosomie(Le poids de

naissance dépasse 4000 g) sont des facteurs de risque de la santé périnatale, voire méme de la

&
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sant¢ de I’enfant a long-terme (Vahratian et al., 2005) ont observé que les bébés nés de
femmes en surpoids et obeses avaient 100 et 60g de plus par rapport aux nouveau-nés de
meres ayant un IMC normal. Alors que, les bébés nés de meres maigres (IMC 4000g) est plus
fréquemment observée chez les femmes obeses. (Bhattacharya et al., 2007) .

les femmes qui sont en surpoids ou obeses sont exposés a une diminution de la sensibilité
a ’insuline pendant la grossesse (Catalano et Ehrenberg, 2006), qui mene a la suite haute
disponibilité en lipides et en glucose pour le feetus, donc I’augmentation de la concentration
de I’insuline (Godfrey et al., 1996 et Soltani et al., 1999) Alors, ces enfants ont tendance a

avoir une plus grosse masse grasse a la naissance (Javaid et al., 2005 et Tsai et al., 2004).

r+250g

3000 Prise de poids maternelle spécifique pdt Ia grossesse
99 92 9.8 99 82 4.4 kg

Maigres N1 N2 N3 Surpoids Obeses

Corpulence de la meére avant la grossesse

Figure. 5 : Le poids de naissance selon la prise de poids maternelle pondant la grossesse.

111 .2 .4 .Tabagisme maternel pondant la grossesse

De nombreuses études ont montré que le tabac pendant la grossesse a un effet sur le gain
de poids de I’enfant postériori ,incluant deux méta-analyses majores réalisées en 2007 et
2010 (Whitaker , 2004 ;Oken, 2008 ; Toshihiro, 2010). Une des méta-analyses (sur 14 études)
montre que Les enfants des femmes qui fument pendant la grossesse sont plus a risque
d’obésité entre 1’age de 3 et 33 ans, comparé aux enfants nés de meres qui n'ont pas fumé
pendant la grossesse (Oken, 2008).Une autre méta-analyse (de 17 études) a trouvé des
résultats similaires. Noter un risque d'obésité (calculé avec l'indice de masse corporelle) et le
syndrome métabolique élevé Chez les enfants 4gés de 3 a 33 sont nés de meres qui ont fumé

pendant la grossesse. (Toshihiro, 2010).
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Figure. 6 : La prévalence de 1'0bésité de I'enfant selon le tabagisme maternel .
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Figure. 7 : Evolutions précoce de 1'IMC selon le statut tabagique de la mere pendant la

grossesse.

II1 .2 .5 .Allaitement

Allaitement maternel est un protecteur contre le surpoids et I’obésité pendant la période
d’enfance, I’adolescence et jusqu'a 1’age adulte (Owen et al., 2005). Les facteurs impliqués
dans cet effet protecteur pourraient reposer sur un role bénéfique de la composition du lait
maternel spécifiquement adapté aux besoins de notre espece (contenu en protéines, nature des
acides gras, leptine), et aussi sur une moindre insuline-sécrétion apres 1’allaitement maternel
par rapport a un lait artificiel. (DE Peretti C et al., 2004)

II1 .2 .6 .Facteurs socio-économiques

Le réle de 1'environnement dans le développement de 1'obésité est suggéré par la relation

inverse entre 1'obésité et le statut socio-économique. (Rosenbaum et al., 1997)
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Chez les enfants, cette relation est toujours plus faible. Chez les adultes, le statut socio-
¢conomique peut étre une cause ou une conséquence de l'obésité. Au contraire, chez 1’enfant,
la relation entre le statut socio-économique et I'obésité est relativement facile, analyse en
termes de causalité car le statut social et économique de 1'enfant dépend uniquement de celle
de ses parents (Rissanen et al., 1991).

Le niveau socio-économique élevé est un facteur de risque d'obésité dans les pays pauvres
Tels que le Brésil et les pays en transition nutritionnelle. En Chine, les enfants qui
appartiennent aux environnements préférés ont tendance a étre plus grands que ceux des zones
défavorisées (Lobstein et al., 2004). En outre, dans les pays développés, la population a faible
revenu est plus répandue exposé aux déterminants de 1'obésité dans leur cadre de vie (OMS,
2007). En revanche, Plusieurs études réalisées dans les pays en voie de développement
montrent les familles qui ont les revenus les plus élevés semblent les plus touchés par le
surpoids Cette association entre 1’obésité des enfants et la situation favorable de parents dans
les pays pauvres pourrait étre expliquée par leurs acces a 1’excédent de nourriture riche en
graisses et une baisse d’activité physique. De plus, dans certains pays a faible revenu, une
corpulence plus grande peut étre considérée comme un signe d’état de santé positif. (Dinsa et

al., 2012 et Lobstein et al., 2004)

II1 .2 .7 .Déséquilibre entre apport et dépense énergétique

La consommation calorique moyenne quotidienne a un lien direct avec I'IMC. Une enquéte
réalisée aupres des jeunes de 10 a 16 ans établit une corrélation positive importante entre la
consommation de nourriture riche en énergie avec le taux d’obésité. De plus, les enfants
obeses mangeaient moins de portions de fruits et de 1égumes par rapport aux enfants ayant un
poids santé. On a aussi constaté que la taille des portions servies a I’enfant avait une influence
sur sa quantité de calories ingérées, a partir de 1’age de 5 ans. (Mollard et al., 2007)

De plus, selon (Biali, 2004), des recherches ont prouvé que si I’on augmente la
consommation de calories d’une personne sous forme liquide plutot que sous forme solide, la
personne n’ajustera pas sa consommation totale d’aliments en mangeant moins. Pourtant ce
processus se fait naturellement quand les calories consommées en plus ont été ingérées sous
forme d’aliments solides.

D’apres (Mollard et al., 2007), les adolescents qui déjeunaient tous les matins ou la plupart
des matins de la semaine avaient un IMC moins élevé en moyenne que ceux qui ne
déjeunaient pas ou rarement. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que le corps s’il ne déjeune

pas se maintient dans un état de jeline jusqu’a I’heure du midi, ce qui diminue le métabolisme.
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D’autre part, parmi les principaux problémes ,les fast-food ,sont a densité calorique qui est
environ le double de la densité calorique idéale pour I’humain, tel que recommandé par les
nutritionnistes, sa pauvre teneur en nutriments qui lui donne un pouvoir de satiété moins élevé
que les autres aliments, le fait qu’il soit souvent servi en portion copieuse ce qui ameéne un
état de surconsommation passive et son index glycémique élevé qui a comme effet

d’augmenter 1’appétit. (McDonald, 2007)

III1 .2 .8.Activité physique et sédentarité

I1I .2 .8 .1.L. activité physique : est un terme global se référant a « tout mouvement

corporel produit par la contraction des muscles squelettiques provoquant une importante
augmentation de la dépense par rapport a la dépense énergétique au repos » Elle a trois
composantes principales : travail professionnel, tiches ménageres et activités de loisirs.

(Bouchard, 2006).

I1I .2 .8 .2.L.a Sédentarité : Elle a été définie par un mode de vie comportant un niveau
faible d’activité physique. Une faible dépense énergétique et une faible sollicitation des
gardes fonctions physiologiques et métaboliques y sont associées. Elle s’exprime « par une
condition physique médiocre avec une faible capacité d’adaptation a I’effort » (Rieu M,
1990). L’inactivité physique, ou comportement sédentaire, peut étre définie comme « un état
dans lequel les mouvements corporels sont réduits au minimum et la dépense énergétique
proche de la dépense énergétique de repos » (Dietz W, 1996).

Les causes les plus souvent avancées pour expliquer le phénomene de I’obésité sont une
prédisposition génétique associ€ a une réduction de 1’activité physique, a une augmentation de
sédentarité et a une augmentation des apports alimentaires (Davison et Birch, 2001)

Méme si 1’alimentation reste bien évidemment en cause, il semble que ce soit surtout
la sédentarité qui expliquerait la trés nette augmentation de 1’obésité infantile, comme le
souligne le récent rapport d’expertise INSERM 11 existe, en effet, une étroite corrélation entre
I’IMC et le temps passé devant la télévision ou les consoles de jeux vidéo et les moyens de
transport. (Riviere, 2000)

Ce déséquilibre de la balance énergétique entraine 1’apparition de plus en plus précoce
d’obésités séveres chez le jeune enfant associe a des pathologies telle que le diabéte type 11,

jusqu’alors réservées a I’adulte. (L’OMS, 2003).
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111 .2 .9. Sommeil

Les heures de sommeil sont également importantes. Une étude tel que présenté par

(Science Daily , 2005) affirme qu’il y a une corrélation directe négative entre le nombre
d’heures de sommeil et I’indice de masse corporelle. En effet, les enfants et les adolescents
obeses ou ayant un surpoids dormaient moins en moyenne par jour que ceux qui avaient un
poids normal. Tous ces problemes peuvent étre reli€s les uns aux autres. La nutrition, les
problémes de sommeil, les problémes psychologiques et I’apnée du sommeil peuvent amener
I’enfant a se réveiller fatigué¢ le matin, dormir durant la journée et étre inactif. (Nicholson ,
2004). D’autre part, une restriction répétée du temps de sommeil a des conséquences
métaboliques. En effet elle peut entrainer une prise de poids par augmentation de la durée de
sécrétion de I’hormone favorisant la faim. Un manque de sommeil conduit également a une
prise alimentaire vers des aliments plus sucrés (Brigitte B, 2010 ; BOUNAUD V et al., 2013)

.Les durées moyennes recommandées de sommeil chez les enfants ont été indiquées dans la

figure 8.
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Figure. 8 : Les durées moyennes recommandées de sommeil chez les enfants.

111 .2 .10 .Facteur psychologique :

Une fois I’obésité s’installe, il est difficile de différencier si elle est a I’origine ou la
conséquence du trouble psychologique. Il n’existe pas de personnalité prédisposée mais on
retrouve fréquemment, chez les adolescents obéses une mauvaise estime de soi , une
perturbation de 1’image du corps et une labilité¢ de I’humeur (Tounian P, 2002).Plusieurs
explications proposés par (Isnard.P et al., 1996 ; Dumet N et al., 1999) :

» La théorie psychosomatique qui se centre sur I’émotivité alimentaire, ou 1’adolescent

obese confond ses émotions avec la sensation de faim. elle est parfois mise en
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relations avec la réponse alimentaire de la mére et aux sollicitation diverses de I’enfant
durant les deux premiere années de vie, la sensation de malaise s’associant rapidement
au désir alimentaire.

» La théorie de la restriction attribue I’excés alimentaire aux effets psychologiques des
régimes : la levé de I’inhibition alimentaire entrainerait une consommation
compulsive, avec alternance de restriction et d’hyperphagie, entretenant un potentiel
d’adipocytes élevés, génétiquement programmé contre lequel ils ont lutté auparavant.

Un facteur psychologique traumatisant (violence physique, rupture effective) peut étre a
’origine de la survenue d’une obésité ,de méme qu’ont été décrit des obésités « psycho-
sociale » dans le cadre d’une dysfonctionnement familial majeur. (Isnard P et al., 1996)

Drailleurs, selon la théorie de 1I’externalité selon ( Schachter S, 1974), les enfants obéses

seraient plus sensibles aux stimuli externes (signaux envoyés par I’environnement) qu’aux
stimuli internes (signaux envoyés par leur propre corps : faim, satiété, etc.). En d’autres termes,
les enfants dits « internes », ne mangeront que parce qu’ils répondent au besoin biologique de
leur corps, qu’est la faim. En revanche, les enfants dits « externes », ont eux, tendance a
répondre a un besoin autre que biologique, tels qu’un besoin social (horaires des repas), affectif

(éprouve du plaisir a manger) ou encore psychoaffectif (manque sentimental).

111 .2 .11 .Imprégnation hormonale et puberté

De nombreuses études suggerent une relation étroite entre la masse grasse et la puberté. On
sait depuis longtemps que le déclenchement de la puberté dépend des conditions
nutritionnelles et que la privation alimentaire est associée a la puberté tardive. L'infertilité est
souvent présentée chez les personnes ayant une faible masse grasse, comme les coureuses, les
danseuses de ballet et les patients souffrant d'anorexie mentale. le début de la puberté était
plus corrélé avec la quantité de graisse corporelle que chez les enfants (Frisch et al., 1970). Et
I'obésité chez les enfants augmente régulierement dans la plupart des pays occidentaux, et en
méme temps, il y a une diminution de 1'age de la puberté. Un certain nombre d'études
épidémiologiques indiquent que ces phénomenes sont étroitement liés.

La relation entre le poids corporel et 1'age de la puberté a été étudiée dans différents
groupes de populations. Des études longitudinales et transversales ont montré que les filles a
I'age de la puberté, au milieu ou a la fin ont une plus grande masse grasse. (Hammer et al.,
1991 ; Morrison et al., 1994), ont réexaminé les données de 1'étude PROS (Pediatric Research
in Office Settings) qui ont été recueillies au cours d'une période de temps (14 mois) chez un

grand nombre de filles (17 077) en bonne santé, agées de 3 a 12 ans. les résultats suggerent
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que les filles ayant une maturation précoce ont tendance a étre en surpoids, alors que Les filles
ayant une maturation tardive (stade 1 a 10, 11 ou 12 ans) ont tendance a étre plus minces que
la normale. Dans une autre étude (Wattigney et al., 1999), inclus deux groupes de jeunes filles
agées de 8 a 14 ans et séparées a 'age de 14 ans (cohorte 1978 et cohorte 1992. Dans cette
étude, il semble que la proportion des filles ayant leurs reégles avant 12 ans est deux fois plus
élevée dans la deuxieme cohorte par rapport a la premiere, indiquant clairement que la
tendance séculaire vers 1'abaissement de 1'age des regles est bien corrélée a 'augmentation de
la prévalence de 1'0bésité. Une autre étude a montré (Adair et Gordon L, 1999) que les
adolescentes qui ayant une maturation sexuelle précoce ont deux fois plus de risque d'étre en
surpoids que les adolescentes ayant une maturation sexuelle tardive.

Une grande partie du travail a été fait sur la relation entre I'obésité et la puberté chez les
filles. Ceci est probablement di aux difficultés associées a I'évaluation de la maturité sexuelle
des garcons dans les études épidémiologiques. La relation entre 1'obésité et la maturité
sexuelle peut étre étudiée chez les garcons en fournissant des informations importantes pour
mieux comprendre le sens de cette relation. D’apres (Wang, 2002) Ia relation entre la maturité
précoce et 'obésité se reflete clairement chez les garcons et les filles. Chez les enfants ayant
une maturité sexuelle précoce, la prévalence de 1'obésité est deux fois plus élevée chez les
filles, alors qu'elle est deux fois plus faible chez les garcons. Ces résultats semblent fortement
favoriser l'effet des hormones sexuelles féminines dans le développement de 1'0bésité, alors
que chez les garcons, les hormones males ont plut6t un effet inverse.

L’effet des stimulants sexuels chez les adolescents en surpoids est Le systtme génomique
implique la régulation des protéines clés dans le tissu adipeux par Moyens de transcription. La
lipoprotéine lipase (LPL) et la leptine sont les deux protéines clé régulées par les hormones
sexuelles 2 travers le mécanisme génomique classique. Des Etudes mettent le lien entre
L'imprégnation hormonale a la puberté et I'augmentation de la graisse sont Tres rare
L'eestrogene, la progestérone et I'androgéne semblent ajuster la Production de LPL dans le
tissu adipeux (Anderson, 2002). Des Etudes chez les souris ont montré que 1’estrogéne seul,
diminue la production de LPL dans le tissu adipeux, entrainant une Perte de masse grasse
Cependant, , les résultats chez les femmes sont discordants en raison de la Co-imprégnation
cestrogeénes et progestérone. En effet, chez les femmes post ménopausées, un traitement
oestro-progestatif augmente I’activité des LPL dans les adipocytes fémoraux sous-cutanés

(Rebuffé-Scrive et al., 1983 et1987).
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Par apport a La leptine, est une hormone sécrétée par 1'adipocyte qui informe le cerveau de
1'état des réserves adipeuses (Chebab et al., 1996). D’apres plusieurs études indiquaient que
chez 'homme, une déficience en leptine ou son récepteur conduit non seulement a une obésité
massive, mais également a un défaut de maturation sexuelle. Ceci suggere que la leptine
produite par le tissu adipeux pourrait constituer un signal crucial pour 1'induction de 1'entrée

en puberté.( Montague et al., 1997 ; Strobel et al., 1998 ; Clément et al., 1998).

II1 .3 .Conséquences métaboliques et hormonales de 1’obésité chez les adolescents

L'obésité est un déterminant majeur de la morbidité et de la mortalité dans de nombreuses
régions du monde, qui entraine de nombreux complications étant : le diabete de type 2,
I'hypertension, les maladies cardiovasculaires, les troubles musculo-squelettiques et les troubles
psychologiques ainsi que plusieurs types de cancer (Guh et al., 2009 ; Mokdad et al., 2003).
Les adolescents obeses sont souvent sujets des apnées du sommeil (pauses respiratoires qui
peuvent s’avérer trés dangereuses), mais aussi une forte concentration du cholestérol et une
tension artérielle élevée. Avec des anomalies endocriniennes comme la puberté précoce, oligo

ou aménorrhée ...

II1 .3 .1 .Excés de masse grasse

Le tissu adipeux (TA) est considéré comme un tissu inerte qui stocke les graisses, ce qui en
fait la plus importante réserve énergétique de 1’organisme. ( Pierre D et al., 2016). En tant
qu'organe endocrinien immuno_ métabolique, il est responsable de la synthese et de la
sécrétion de plusieurs hormones. Tels que le contrdle de l'apport nutritionnel (leptine,
angiotensine), le contrdle de la sensibilit¢ a l'insuline et les médiateurs du processus
inflammatoire (facteur de nécrose tumorale o (TNF-a), interleukine-6 la résorine, la visfatine,
I'adiponectine, entre autres) et les voies (inhibiteur de l'activateur du plasminogene 1 (PAI-1)
et protéine stimulant I'acylation (ASP) . Ces molécules sont capables d’induire de nombreux
dysfonctionnements comme une détérioration du profil lipidique (dyslipidémie), un état

inflammatoire chronique une résistance a I’insuline (Coelho M et al., 2013).
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Figure. 9 : Principale sécrétion adipocytaire.

Les adipocytes eux-mémes, mais également d’autres cellules contenues dans le tissu
adipeux participent a cette fonction de sécrétion. En effet, les macrophages infiltrés dans ce
tissu représentent une source importante de cytokines. Ces dernieres agissent localement (de
maniere autocrine ou paracrine), et a distance (effet endocrine) sur de nombreux tissus cibles
comme les muscles, le foie et I'hnypothalamus. Leurs effets sur le métabolisme sont bien
connus, certaines participant favorablement a ’homéostasie énergétique (adiponectine,
leptine...), d’autres ayant des effets déléteres (TNFa, IL-6), comme, I’installation d’un état
inflammatoire chronique de faible intensité a I’origine d’une insulinorésistance et du diabere

de type 2. ( Youssef, 2008)

Matrice extracallulaire

Adipocyte

Cellule andothéliale
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Fibroblaste Cellule musculaire lisse vasculaire

Figure. 10 : Présentation approximative de la composition du tissu adipeux.(Ouchi et al.,

2011).
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II1 .3 .2 .Détérioration du profil lipidique

Contrairement a I’adulte, I’excés de masse grasse a 1’adolescence se traduit par une
dyslipidémie modérée. Cette dyslipidémie est caractérisée par des concentrations élevées en
cholestérol total, en triglycérides, en lipoprotéines de basse densité (LDL et VLDL), et en
apolipoprotéine B, ainsi que par des concentrations basses en lipoprotéines de haute densité
(HDL) et en apolipoprotéine A (Caprio et al., 1996 ; Teixeira et al., 2001 ; Freedman et al.,
1999). Ces altérations du profil lipidique entrainent un risque accru de développement
d’athérosclérose qui peut débuter des I’enfance et continuer a I’age. (Feingold et Grunfeld,
2000).

11 .3 .3. Inflammation

111 .3 .3.1.Marqueurs de Pinflammation et obésité

L’obésité est considérée depuis peu de temps, comme un état inflammatoire chronique
de faible intensité (ou évoluant a bas bruit) contrairement a de nombreuses pathologies qui lui
sont fréquemment associées comme 1’athérosclérose et le diabete de type 2. Cette réponse
inflammatoire chronique de faible intensité est provoquée par 1’activation de voies de
signalisation pro-inflammatoires et une production anormale d’adipokines. Ceci se traduit par
une €lévation de I’expression et de la libération par le tissu adipeux de certains marqueurs de
I’inflammation comme le TNF-a, I’IL-6, I’IL-8, I’'IL-1..., dans la circulation sanguine (R
Cancello et al., 2007 ; Karine Clément et al., 2011).

L’IL-6 stimulant la production hépatique de CRP ( J.-P. Bastard et al., 2010) on retrouve
également des niveaux plasmatiques €élevés en CRP chez les obeses. De plus, méme chez les
individus sains, la corpulence évaluée par I’'IMC est fortement corrélée aux concentrations
plasmatiques en CRP. ( J.-P. Bastard et al., 2010)Parallelement, I’action anti-inflammatoire de
I’adiponectine décline a ce stade, exacerbant 1’état «inflammatoire » de I’obese. En revanche
la réduction pondérale entraine une amélioration de I’état inflammatoire de 1’obésité (
Cancello R et al.,2007). ainsi qu’une chute de I’expression des genes de 1’inflammation
(Clement et al., 2004).

II1 .3 .3.2 .Mécanismes induisant une inflammation chez les obéses

L’adipocyte ne constitue pas la principale source d’inflammation. En effet, le tissu
adipeux chez I’obese est particulierement riche en macrophages résidants pouvant étre
¢galement a 1’origine de I’état d’inflammation chronique associ¢ a 1’obésité (Weisberg SP,
2003 ; Cancello R, 2005) . Ainsi, les macrophages infiltrés dans le tissu adipeux seraient
responsables de I’expression d’une partie du TNF-a présent dans ce tissu, ainsi que d’une

partie significative de celle de I’'IL-6 (Weisberg et al., 2003).

.
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Les mécanismes cellulaires et moléculaires a I’origine de I’infiltration des macrophages
dans le tissu adipeux sont probablement multiples mais restent peu connus. Les signaux
paracrines, autocrines et endocrines ainsi que les modifications mécaniques (hypertrophie et
hyperplasie adipocytaire) semblent jouer un rdle dans ce phénomene (Figure 3). L’hypoxie,
contribue probablement aussi a 1’attraction des macrophages dans le tissu adipeux (Cousin B

etal., 1999 ).

Endothellum
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Hypertrophie AHIYPHP:I"SW Régression
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Infiltration
Macrophagique

Adipocytaire Infiltration macrophagique|

Figure. 11 : Facteurs induisant l'infiltration et I'activation macrophagique au sein du tissu

adipeux . (Weisberg et al., 2003).

111 .3 .4. Insulino-résistance dans différents tissus

L’insulino-résistance (IR) se caractérise par une diminution de la réponse cellulaire et
tissulaire a 1’insuline en présence d'une concentration normale d'insuline ou comme une
réponse normale a une hyperinsulinémie. Tant que la sécrétion d’insuline est suffisante pour
contrer la résistance a l'insuline, la glycémie reste normale ou modérément altérée. Apres
cette période d’hyperinsulinisme, le pancréas s’épuise et une insulino-déficience s’installe.
Dans les cas les plus graves, I'IR liée a 1’obésité conduit au diabéte de type 2 (Youssef, 2008).
Au niveau du tissu adipeux, I’insuline inhibe la lipolyse et favorise le transfert des AGL
des lipoproté€ines circulantes aux tissus. Lors d’une IR, les AGL augmentent dans la
circulation en raison de I’incapacité de I’insuline a inhiber la lipolyse et par la diminution de
I’¢élimination périphérique des AGL (De Fronzo R, 1985 ; Baron AD, 1991). Cette
augmentation des taux d’AGL augmente la concentration des TG circulants (Wang, 2004)

induisant des conséquences dramatiques dans différents tissus.
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111 .3 .4.1 .Tissu Adipeux

Le tissu adipeux est un tissu particulier car il est a la fois victime et coupable de I'IR. La
distribution de la graisse a des conséquences différentes sur I’IR, la graisse viscérale étant la
principale responsable. En effet, I'accumulation de graisse viscérale augmente la libération
d'AGL dans la veine porte et diminue la production d'adiponectine induisant une diminution
de la sensibilité a I’insuline (Koutsari C, 2006 ; Jensen MD, 2006). A I’inverse, la graisse
sous-cutanée est métaboliquement moins active que la graisse viscérale en raison de sa plus
faible densité en récepteurs -adrénergiques et sa plus forte densité en récepteurs a-
adrénergique (Wajchenberg B, 2000).

111 .3 .4.2 .Tissus périphériques

Dans les tissus périphériques, autres que le foie, les AGL entrent en compétition avec le
glucose freinant son assimilation et son utilisation oxydative augmentant ainsi le niveau du
glucose circulant (Ferrannini et al., 1983 ). Le muscle est un tissu a part car
c’est a ce niveau que ’insuline exerce son action prépondérante. Par conséquent il joue un
role clé dans la pathogénése de I’IR. En effet, depuis Randle, on sait comment une entrée
excessive d’acides gras dans le muscle entraine une résistance a I’insuline. Les AGL en exces
diminuent I’utilisation du glucose en inhibant son oxydation, cycle « glucose-acides gras »,
contribuant ainsi au développement du diabete de type 2. Cependant, cette hypothese
n’explique que partiellement les effets des AGL et a été remise en cause ( Caro JF, 1989).
Plus récemment, on a découvert que les AGL pouvaient également affecter le transport
intracellulaire du glucose en interférant avec la signalisation insulinique. L’élévation de la
concentration musculaire de certains métabolites des acides gras comme le diacylglycérol et
I’acyl-coA stimulerait la phosphorylation des récepteurs a I’insuline ou des substrats des
récepteurs a I’insuline (IRS1) via la protéine kinase C inhibant ainsi les mécanismes de la
signalisation insulinique. Les conséquences sont une réduction du transport du glucose et une
hyperglycémie (J Capeau et al., 2006).

I11 .3 4.3 .Foie

Au niveau du fois, L’IR associe par I’exces d’acide gras libre et baisse I’adiponectine, ce

qui entraine une augmentation du production de glucose qui permet d’induit une
hyperglycémie. Elle agit sur le pancréas pour celui augmenté la sécrétion d’insuline de fagon
a maintenir la glycémie dans les limites de la normale.

L’effet de IR sur les cellules hépatique elle permet d’augmenté la lipogenése a partir de

facteur de transcription SREBP-1 et donc la synthese de triglycérides mais, probablement,
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inhibe la sécrétion des VLDL en agissant sur la dégradation de I’apoB (Capeau J et al., 2006).
Aussi bien dans le fois elle conduit a un défaut d’inhibition de la production de glucose et une
altération du métabolisme lipidique (Marion Henri, 2012).

111 .3 .4 .4 .Axe myocyte-adipocyte

La communication myocyte-adipocyte a été mise en évidence pour la premiere fois grace a
des co-cultures. L’ajout du TNF-a dans le milieu de culture de myocytes seuls
s’accompagnant des mémes effets des TGL ; de I’'IR musculaire (Dietze et al., 2002). Une
dérégulation de la production ou des effets des adipocytokines peut aggraver I’IR li¢e a
I’obésité. Ainsi, la leptinorésistance et la diminution de 1’adiponectinémie, deux adipokines
insulino-sensibilisatrices, peuvent jouer un role majeur dans la physiopathogénie de I’IR, de
concert avec 1’élévation d’autres facteurs adipocytaires pro-inflammatoires (TNF-a, IL-6,
résistine,...). (Youssef, 2008)

II1 .3 .5 .Place des adipokines dans la physiopathologie de I’insulino-résistance

Association de IR a I’obésité entraine un dysfonctionnement de la voie de signalisation de
I’insuline, ainsi que induire une modification d’expression de certaines adipokines
(augmentation de la synthese des adipokines pro-inflammatoires et diminution des adipokines
anti-inflammatoires) (Youssef, 2008).donc la variations de taux des adipokines, elles vont étre
modifiées 1’état métabolique et la sensibilité a I’insuline de 1’organisme (Capeau J et al.,
2006).

I1I .3 .5.1. L.a leptine

La leptine, produite par le gene ob, est une adipokine qui intervient dans le contrdle de
la masse grasse en modulant la prise alimentaire et la dépense d’énergie (Zhang et al., 1994).
Elle est presque exclusivement exprimée et produite par les adipocytes différenciés du tissu
adipeux blanc (Halaas et al., 1995 ; Pelleymounter et al., 1995). son expression dans le tissu
adipeux (Vidal et al., 1996) est étroitement corrélée a I’adiposité,
ce qui fait d’elle un trés bon indicateur de la masse adipeuse totale. Chez les adolescents
obeses, la leptinémie est associée a I’IMC, a I’adiposité et au profil lipidique (Soussi.H et al.,
2017 ; Capeau. et al., 2006 ).
Son expression varie également selon la localisation du tissu adipeux, la leptine étant plus
exprimée chez I’homme, dans le tissu adipeux sous-cutané par rapport au tissu adipeux
viscéral (Lefebvre et al., 1998). La mutation du gene ob, responsable d’une déficience en
leptine, entraine une obésité extréme. Cependant une minorité de sujets obeses présente une
déficience en leptine et, a I’inverse, la plupart présentent des concentrations €levées

(Considine et al., 1996), indiquant une résistance a la leptine chez les obeses. Cette résistance

&
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proviendrait d’une altération des voies de signalisation de la leptine au niveau central
(hypothalamique) mais également au niveau périphérique. Toutefois, les mécanismes
impliqués ne sont toujours pas completement établis (Rajala et al., 2004).

A I’adolescence, la leptinémie est supérieure chez les filles comparées aux garcons. De
nombreuses études ont mis en évidence le rdle de la leptine dans le déclenchement de la
puberté et le maintien du cycle menstruel. Elle informe 1’organisme que celui-ci posséde une
quantité de graisse suffisante compatible avec la fonction de reproduction (Hassink et al.,
1996 ; Sivan et al., 1997). Comme les enfants obeses ont une masse grasse plus élevée, leur
puberté est souvent plus précoce en 1’absence de la résistance a la leptine (Youssef, 2008).
Il semble donc, que I’action principale de la leptine est I’inhibition de la prise alimentaire
grace a sa fixation sur I’hypothalamus via le neuropeptide Y (Friedman et al., 2002). Elle
augmente. Egalement la dépense énergétique en majorant la thermogen&se. Au niveau
métabolique, elle stimule la B-oxydation, le captage du glucose et empéche I’accumulation
des lipides dans les tissus non adipeux (Itoh M, 2011 ; Myers et al., 2010) , minimisant ainsi
la lipotoxicité, une des causes de I’IR.

111 .3 .5.2. L.’adiponectine

L’adiponectine est une adipocytokine, impliquée, entre autres, dans la régulation du
métabolisme des lipides et du glucose. L’adiponectine est une protéine fortement exprimée et
produite par le tissu adipeux. A I’inverse des autres protéines sécrétées par les adipocytes,
I’expression du gene de 1’adiponectine est diminuée chez les souris génétiquement obeses
(ob/ob) et le niveau d’adiponectine circulant est négativement corrélé au degré de I’obésité
(plus particulierement la graisse viscérale). Néanmoins, Le degré d’obésité n’est pas le
parametre déterminant de I’adiponectinémie, celle-ci étant plus reliée a I’hyperinsulinémie et
a la résistance a I’insuline (Weyer et al., 2001). La réduction pondérale augmente
I’adiponectinémie ainsi que I’expression de son gene chez I’homme (Youssef, 2008).

En effet, la perte de masse grasse augmenterait la sensibilité a I’insuline des adipocytes,
permettant ainsi une plus grande sécrétion d’adiponectine (Kadowaki T, 2005).

Comme pour la leptine, des différences inter sexes existent, le niveau de 1’adiponectine étant
plus bas chez les hommes que les femmes en raison d’un effet inhibiteur des androgenes sur
I’adiponectine (Kadowaki T, 2005). Par contre, il ne varie pas entre les filles et les garcons

pré-pubéres suggérant que I’adolescence est une

=
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période critique dans le dimorphisme sexuel de 1’adiponectine (Kadowaki et Yamauchi,
2005). En effet, le niveau de I’adiponectine diminue chez les garcons avec la puberté mais
demeure constant chez les filles (Antuna-Puente et al., 2008 ; Ryo et al., 2004).

De nombreux travaux suggerent que 1’adiponectine est un important régulateur de
I’insulinosensiblité. En effet, elle améliore la sensibilité a I’insuline au niveau hépatique et
musculaire. Au niveau du foie, elle diminue la production de glucose et le contenu en
triglycérides augmentant ainsi la sensibilité a I’insuline. Au niveau musculaire, I’adiponectine
favorise I’entrée du glucose et augmente 1’oxydation des acides gras, ce qui contribue
¢galement a améliorer I’insulinosensibilité en empéchant le développement de la lipotoxicité

(Youssef, 2008).

III .3 .5.3.Les Cytokines pro-inflammatoires

(Gokan Hotamisligil ez al., 1993), ont montré que le tissu adipeux des rongeurs produit
du TNF-a et que cette production est significativement plus élevée chez les animaux obéses.
Son action passerait par une phosphorylation inhibitrice sur les résidus sérine thréonine des
IRS-1, empéchant ainsi son interaction avec le récepteur de I’insuline. Le TNF-a induit
également I’expression de SOCS3 (Suppressor Of Cytokine Signalling), participant ainsi a
I’inhibition de la voie de signalisation de 1’insuline (Johnson et Olefsky, 2013) . L’ensemble
de ces différents phénomenes entraine une diminution de la sensibilité a ’insuline en présence
de TNF-a (Figure 4). Cette hypothése n’a pas été confirmée par la suite. Méme si 'IR est
plutdt associée au tissu adipeux viscéral que le sous-cutané, aucune différence d’expression

des messagers du TNF-a n’est observée entre ces deux tissus (Lackey et Olefsky, 2016).
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Figure. 12 : Mécanisme pro_ inflammatoires induisant une résistance a l'insuline.D’apres

(Lackey et Olefsky, 2016).

L’IL-6 est une cytokine pro-inflammatoire produite par de nombreuses cellules et tissus
dont le tissu adipeux. Chez I’homme, sa production est majorée en cas d’obésité (Fried et al.,
1998 ; Bastard et al., 2002). En condition basale, 15 a 30 % de I’IL-6 circulante provient du
tissu adipeux (Mohamed-Ali et al., 1997), le tissu adipeux viscéral en produisant trois fois
plus que le sous-cutané (Fried et al., 1998 ). Cependant, la plus grande partie de I’IL-6
synthétisée puis sécrétée par le tissu adipeux ne provient pas des adipocytes eux-mémes mais
plutdt des macrophages résidents. (Fried et al., 1998)

Différentes études suggerent que 1’IL-6 joue un rdle dans I’IR associée a I’obésité. L’IL-6
diminue le captage du glucose dans les adipocytes en inhibant les GLUT-4 (Grimble R,
2002). De plus, I’'IL-6 serait impliquée dans I’IR et ses complications en interférant avec la
voie de signalisation de I’insuline (Bastard et al., 1999).

I11 .3 .6.Les conséquences a long terme

La survenue du diabéte de type 2 dans 1’obésité est progressive. Le passage de 1'intolérance au
glucose vers le diabete de type 2 n’apparait que lorsque la sécrétion d’insuline décroit jusqu’a
ce qu’elle ne soit plus en mesure de surmonter 1'IR du muscle et du tissu adipeux (Youssef,

2008).
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II1 .3 .6 .I’insulino-résistance a la puberté

Les premiers auteurs a avoir mis en évidence I’IR a la puberté sont (Amiel et al., 1986).

Ces auteurs montrent que la stimulation et ’assimilation du glucose par l'insuline est réduite
de 30 % chez les enfants puberes comparés aux enfants non-puberes et aux adultes. En effet,
pendant la puberté, la sensibilité a I’insuline diminue physiologiquement parallélement a
I’¢lévation des androgenes plasmatique. En fin de puberté, I’IR est plus précoce chez les filles
par rapport aux garcons. Une étude réalisée aux Etats Unis chez des enfants et des adolescents
agées de 10 a 19 ans, montre qu’un tiers des nouveaux cas de diabéte dépistés sont de type 2.
(Must A et al., 1992). Ce diabete est plus élevé chez les filles (1,7 fois) que chez les garcons
et le risque de le développer est 40 fois plus élevé chez les sujets qui ont un IMC élevé
(Beltrand J, 2011). En effet, la sensibilité a I’insuline chez les enfants pré-puberes et puberes
est inversement corrélée a I’IMC et au pourcentage de masse grasse.De plus, 1’obésité sévere
chez les enfants et les adolescents s’avere associée a une intolérance au glucose, 21 a 25 %
des cas, et dans quelques cas, 4 % des adolescents, elle est associée aun diabete de type 2
(Weiss et al., 2003).

Les causes de I’IR observée a la puberté sont principalement liées aux variations hormonales
de I’axe GH/IGF-1. En effet, pendant cette période, I'hypersécrétion de GH sous l'influence
des hormones sexuelles, et la baisse des concentrations circulantes de I'lGF-1 conduisent a
une diminution de l'insulinosensibilité. Ces anomalies se traduisent cliniquement par une
détérioration du contrdle glycémique, souvent plus marqué chez les filles, chez qui le degré de
I'IR pendant la puberté serait plus élevé. (Cook et al., 1993 ; Amiel et al., 1986)

111 .3 .6.2.1L.e syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique, n’est pas une maladie spécifique, mais une association de
plusieurs anomalies métaboliques observée chez un méme individu comme I’obésité
abdominale, I’hypertension artérielle, une dyslipidémie (hypertriglycéridémie,
hypoHDLcholestérolémie, une intolérance au glucose avec IR) (Fezeu et al ,2010).

Apres la premiere approche conceptuelle de Reaven dans les années 80, (I"OMS, 1999) a
introduit le syndrome métabolique comme une catégorie de diagnostic. Depuis, d’autres
organisations et organismes médicaux comme le Groupe Européen d'Etude sur
I'insulinorésistance (EGIR), National Cholesterol Education Program —Third Adult Treatment
Panel (NCEP ATP III), la fédération internationale de diabete (IDF) ont émis leurs propres
criteres de diagnostic du syndrome métabolique chez I’adulte (Fulop et al., 2006) et chez

I’adolescent. (Zimmet et al., 2007)
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I. Méthodologie
1.1.Type d’étude

Il s’agit d’une enquéte descriptive transversale portant sur un échantillon représentatif 101
d’¢léves de 10 établissements (7 colleges et 3 lycées) d’enseignement publique situés dans la

commune de Constantine.

L’¢école étant obligatoire en Algérie on peut considérer que pratiquement tous les enfants
fréquentent les colléges publics. Les effectifs de 1’année scolaire 2017-2018 ont été utilisés

comme base de sondage pour cette enquéte.

Le choix de la population de Iétude s’est porté sur les éléves du cycle moyen de la 1%, 2°™ |
3*Me et 4°™  année moyenne et des lycéens, de la 1% | peme  geme lycée scolarisés dans les
établissements publics. Cette tranche d’age pourrait étre une période favorable pour des

stratégies de prévention, donc elle mérite un intérét particulier.

1.2. Echantillonnage

Il s’agit d’un échantillonnage élémentaire simple. L’étude a été réalisée a partir de la liste
nominative des éleves scolarisés portant sur le registre de 1’hygiéne scolaire de chaque
établissement durant ’année 2017/2018. Pour identifier les collégiens retenus pour la
réalisation de cette étude, une fiche technique contenant le nom, le prénom, la classe, le poids et
la taille a été préparée au préalable.

Les criteres d’inclusion sont :

> Eleves agés entre 11 et 18 ans.

> Habitant dans la commune de Constantine.
Les criteres de non inclusion retenus sont :

> Date de naissance inconnue,

» Eleves dgés moins de 11 ans et/ou plus de 19 ans.

1.3. Aspects d’éthique

Les données ainsi que les prélevements ont été accomplis dans le respect de la
confidentialité et de ’anonymat. Au préalable d’une autorisation par I’académie de 1’éducation
nationale nous a été délivrée (Annexe 5). Les parents des éleves ont été informés et instruits de

I’objectif du travail de recherche mené.
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1.4. Méthode de collecte des données

Une pré-enquéte a été réalisée pendant une semaine (de 25 février a 1mars) dans le but de
tester la faisabilité et le timing du questionnaire destiné a la collecte de données.
Cette derniere, nous a permis d’identifier les différents problemes rencontrés sur terrain, d’autre
part, obtenir un questionnaire clair et compréhensible. Nous avons établi un questionnaire
individuel validé (Daoudi H.,2016 ), composée de plus de 38 questions, portant sur les
caractéristiques sociodémographiques, les habitudes alimentaires, le poids de naissance, type
d’allaitement, type d’accouchement, profession des parents, niveau d’éducation des parents, la
présence ou non des maladies chroniques, 1’activit¢ physique, le ronflement, la survenue du

stress, les antécédents familiaux, la puberté et la prise de poids apres puberté (voir Annexe 1)

1.5. Mesure des variables anthropométriques

Les variables anthropométriques ont été réalisés par des mesures du poids et de la taille.
- Le poids est mesuré a I’aide d’une balance pése personne Terraillon TPRO 1000, d’une
capacité de 150 Kg et d’une précision de 100g.
- Lataille est mesurée par une toise e bois, en position debout et sans chaussure.
- Le matériel anthropométrique est régulierement controlé et calibré.
- La corpulence de chaque individu et le degré de la surcharge pondérale sont évalués par
le calcul de I’Indice de Masse Corporel ou IMC selon la formule :
IMC = Poids (kg)/Taille? (m?).
Dans cette étude, I’IMC s’interprete a 1’aide des courbes de corpulence, en fonction de 1’age et

du sexe du Programme National Nutrition Santé (PNNS) 2010 des deux sexes (Annexe 3 et4).

1.6. Mesure des variables indépendantes

Les variables indépendantes ou explicatives sont essentiellement le mode de vie et les facteurs
socio-économiques.

Les pratiques alimentaires ont été analysées a travers la fréquence et la régularité de la
consommation du gras, du sucre et du salé.

Pendant 1’adolescence, 1’adolescent doit consommer des produits laitiers qui sont nécessaires
pour atteindre les apports nutritionnels conseillés en calcium et permettre d’optimiser la
minéralisation osseuse. Par contre, la consommation excessive des boissons sucrées ou de
sucreries ; aliments riches en calories mais de faible qualité nutritionnelle, semble mise en
cause dans I’obésité infantile.

L’activité physique a été évaluée grace aux données collectées sur la pratique d’une activité

physique d’une fagon réguliere.
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Concernant la puberté, le processus de puberté a été expliqué aux filles et garcons séparément,
apres quoi la question de savoir s’ils sont pubéres ou pas leur a été posé. Dans le cas ou la
réponse est oui nous avons alors cherché a savoir approximativement la date de cet événement.
Pour les filles nous avons demandé si leur cycle menstruel est réglé ou si elles prennent certains
médicaments pour cela. Nous avons par ailleurs insisté sur le fait de savoir s’ils ont remarqué
une prise de poids apres cette puberté, et estimer pour ceux qui se pesent souvent de combien
de kilo par an.

Concernant 1’état de santé de chaque adolescent recruté dans cette étude, nous avons voulu

savoir si lui et si ’'un de ces deux parents souffre d’'une maladie chronique

II. Examens biologiques

I1.1. Préléevement sanguin et conservation des échantillons

Le prélevement sanguin a été réalis€ dans le centre d’hygi¢ne scolaire de chaque
établissement, dans les conditions recommandées, et ce pour le dosage glucio-lipidique
(glycémie a jeun, triglycérides, HDL, LDL, et cholestérol total), le dosage de la CRP, et le
dosage de I’ASLO.

Le sérum a ét€é conservé dans un congélateur a -4C°, pendant quelques jours en

attendant d’assembler une quantité importante pour le dosage.

I1.2. Dosage glucido-lipidique

Pour la réalisation du dosage, une prise du sang veineux du patient doit €tre faite a jeun.
Le sang est prélevé sur I’anticoagulant (fluorure-héparine ou I’héparine-iodacétate). 1l est
conseillé d'éviter de traiter les échantillons hémolysés ou contaminés.

Le dosage glucido-lipidique a été réalisé par un automate de marque Diatron. Le taux du
cholestérol HDL et LDL a été mesuré par la méthode cholestérol oxydase (Biosystems S.A.
Costa Brava30, Barcelona(Spain)).

La lecture du cholestérol HDL est réalisée par un spectrophotometre de marque SECOMAM.
Le cholestérol LDL a été calculé selon la regle suivante :

Cholestérol total-HDL-(triglyceride/5).

I1.3. Dosage de la Protéine C Réactive (CRP)

Le dosage de la Protéine C Réactive a été effectué manuellement, par le réactif :
suspension de particules de latex sensibilisées avec anti-protéine C —réactive, azide de sodium
0,95g/1, tampon borate 100mmol/l, Ph8.2, et des réactifs contrdles positifs et négatif du sérum

moins de 6mg/l.
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11.4. Dosage de I’Anti streptolysin O (ASLO)

Le dosage de I’Anti_ streptolysin O (ASLO) a été effectuée manuellement, par le réactif :
Susponsion de particules de latex blanc sensibilisées avec streptolysine O, azide de sodium
0,95¢g /1, tampon chlorure d’ammonium 200 mmol/l, Ph8.2 et des réactifs contrdles positifs et
négatif du sérum moins de 200UI/ml.

I1I .Analyse statistique des données

L’analyse des données a été effectuée par SPSS version 21.0.

II1.1. Analyses uni variées

Les variables qualitatives sont obtenues par estimation de la fréquence en pourcentage (%).

Tandis que les variables quantitatives sont exprimées en moyennes +/- écart types.

I11.2. Analyses bi variées

Pour la comparaison des pourcentages nous avons appliqué le test de Chi2 de Pearson. La
comparaison des moyennes est réalisée a travers des tests paramétriques a savoir le test T de

Student et le test ANOVA.

I11.3. Corrélations et régressions linéaires simple

Nous avons appliqué le test de corrélation de B-kendell. La comparaison ou la corrélation est
considérée, selon la probabilité (p), comme suit :

» Non significative si p>0,05.

» Significative (*) si p<0.05.

» Hautement significative (**) si p<0.01.

» Tres hautement significative (***) si p<0.001.

|
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Premiere partie : Etude épidémiologique

I. Caractéristiques sociodémographiques

L’enquéte s’est déroulée dans 10 colleéges et lycées de la commune de Constantine. Soit 6

secteurs, dont 7 colleges et 3 lycées.
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Figure. 13 : Répartition des adolescents selon les secteurs d'études.

Sur I’ensemble des secteurs de la commune de Constantine, 101 collégiens adolescents agés
entre 11et 18 ans ont été recrutés pour cette étude, sachant que 101 questionnaires ont été rendus.
La répartition des adolescents enquétés selon les classes d’é€ducation, rapportée dans le tableau2,
montre une prédominance des éleves de la quatrieme année moyenne et de la deuxieme année
lycée, avec des fréquences proches, soit respectivement 20.8% vs 19.8 %, suivi par ceux de la

deuxieme année moyenne et de la troisieme année lycée avec respectivement 15.8% et 13.9%.
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Tableau. 2 : Répartition des adolescents selon les classes d'éducation.

Classe n %

Premiere année secondaire 07 6.9
Deuxieéme année secondaire 16 15.8
Troisieme année secondaire 14 13.9
Quatrieéme année secondaire 21 20.9
Premiere année lycéen 07 6.9
Deuxieme année lycéen 20 19.8
Troisieme année lycéen 16 15.8
Total 101 100
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Figure. 14 : Répartition des adolescents selon le sexe.
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Figure. 15 : Répartition des adolescents selon 1'dge et le sexe.
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I.1. Profession des parents
L’enquéte sur la profession des parents, dont les données sont consignées dans le tableau 3,

indique que le pere est employeur dans 52 % des cas, indépendant dans 28%, sans activité
professionnelle dans 10% et retraité dans 11% des cas. Quant a la mere, la plupart sont des

femmes au foyer (72.3%), seulement 20.8% sont des employeurs et 5% indépendants.

Tableau. 3 : Répartition des adolescents selon la profession des parents.

pere Mere
Profession n % n %
Employeurs 52 51,5 21 20,8
Indépendant 28 27,7 06 59
Retraite 11 10,9 01 01
Sans activité 10 99 73 72,3
Total 101 100 101 100

I1. Les facteurs a risque

I1.1. Antécédents familiaux

Le tableau 4, montre Plus de 70% des adolescents n’ont pas répondu a la question
concernant les antécédents familiaux, 1’analyse des 30 % des réponses restant, dévoilent qu’ils
souffrent de diabete (13.9% de meres vs 8.9% des peres), d’hypertension et de cardiopathie
sont plus de deux fois plus €levés chez les papas que chez les mamans (5% vs 2 %), a

l'inverse 1’obésité est trois fois plus présente chez la mére que chez le pere (3% vs 9.9%).

=
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Tableau. 4 : Répartition des adolescents selon les antécédents familiaux.

Type de Antécédents paternel Antécédents Maternel
pathologie n Y% n %
Asthme 1 1 0 0
Cardiopathie 6 5.9 2 2
Diabete 9 8.9 14 13.9
Hypertension 5 5 2 2
Obésité 3 3 10 9.9
Manquant 77 76.2 73 72.2
Total 101 100 101 100

I1.2. Le poids a la naissance

Le poids moyen de naissance pour I’ensemble des adolescents examinés, apporté dans le

tableau 5, est de 3.33+0.58 kg. Il est respectivement de 3.25+ 0.44kg chez les filles et de

3.38 +0.65 kg chez les garcons avec une différence observée non significative (p < 0.2).

Tableau. S : Moyenne de poids a la naissance selon le sexe.

Filles Garcons Total p-value
n moyenne n moyenne n Moyenne 0.2
Pois de naissance 39 | 3.25+0.443 | 62 3.3840.65 | 101 | 3.33+0.58

II .3.Accouchement maternel

Les résultats mentionnés dans la figurel6, montrent 80% des meres déclarent avoir un

accouchement normal versus 20% avec césarienne.

|
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Figure. 16 : Répartition des adolescents selon le type d'accouchement.

I1.4. Allaitement maternel
Les résultats mentionnés dans la figurel7, montrent 39 % des meres déclarent avoir allaité

leurs enfants un allaitement naturel (au sein), 36% un allaitement artificiel (au biberon) et

25% témoignent allaité leurs enfants en mode mixte.
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Figure. 17 : Répartition des adolescents selon le type d'allaitement.

IL.5. L’ Activité physique
Les pourcentages sont pratiquement proches entre les adolescents qui pratiquent une activité

physique d’une fagon réguliere au rythme de 2 a 3 fois par semaine et les adolescents qui

déclarent ne pas pratiquer du sport, soit respectivement 50.5% vs 49.5%.(tableau 6)

E
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Tableau. 6 : Répartition des adolescents selon la pratique d'une activité physique.

Réponse n Y%
Oui 51 50.5
Non 50 49.5
Total 101 100
11.6. L.es Ronflements

Parmi les 44.6 % des adolescents qui déclaraient avoir des ronflements (n=45), 46.2 % sont de

sexe féminin et 43.5 % sont de sexe masculin, avec une différence non significative (p < 0.5)

entre les deux sexes. (Tableau 7)

Tableau. 7 : Répartition des adolescents selon le ronflement.

Filles Gargons Total p-value
n % n % n %
Oui 18 46.2 27 43.5 45 44.6 0.5
Non 21 53.8 35 56.5 56 554
Total 39 100 62 100 101 100
I1.7. Le Stress

Les résultats indiqués dans le tableau 8, indique que parmi les 42.6 % des adolescents qui se

stressent, 59 % sont de sexe féminin vs 43 % de sexe masculin, avec une différence tres

significative (p < 0.008).

Tableau. 8 : Répartition des adolescents selon le stress.

Filles Gargons Total p-value
n % n % n %
Oui 23 59 20 323 43 42.6 0.008
Non 16 41 42 67.7 58 57.4
Total 39 100 62 100 101 100
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I1.8. les trouble de santé

Nos résultats indiqués dans le tableau 9, relevent 7.9% des cas déclaraient avoir un trouble
dentaire, soit 12.8 % des filles vs 4.8% des garcons, 7.9% déclaraient avoir des troubles
gastro-intestinales, soit, filles et garcons respectivement de 7.7 % et 8.1 %. 7.7 % des filles vs
4.8 % des garcons des 5.9 % de la population d’étude déclaraient avoir des troubles
respiratoires. La différence est non significative (p < 0.6).

Tableau. 9 : Répartition des adolescents selon la présence de certains troubles de santé.

Filles Garcons Total p-value
n % n % n Y%
Dentaire 5 12.8 3 4.8 8 7.9
Gastro-intestinale 3 7.7 5 8.1 8 7.9 0.6
Respiratoire 3 1.7 3 4.8 6 5.9
Manquant 28 71.8 51 82.3 79 78.2
Total 39 100 62 100 101 100

111 Etude des comportements alimentaires
Selon les résultats du tableaulO, les filles déclaraient qu’elles consomment du sucre dont

51.3% des cas vs 38.7% des garcons. Ils disaient qu’ils consomment le gras et le salé dont
respectivement 25.6% et 23.1% des cas vs respectivement 33.9% et 27.4% chez les garcons,

et ce avec une différence non significative, soit (p<0.2).

Tableau. 10 : Répartition des adolescents selon la consommation alimentaire.

Filles Garcons Total p-value
n % n % n %
Gras 10 25.6 21 33.9 31 30.7
Salé 9 23.1 17 27.4 26 25.7 0.2
Sucre 20 51.3 24 38.7 44 43.6
Total 39 100 62 100 101 100

IV. Puberté et prise de poids
L’¢étude de la puberté indique que 85.1% des adolescents déclaraient €tre puberes, soit

84.6% des filles vs 85.5% des garcons. Avec une différence non significative entre les deux

sexes (p<0.9). (Tableau 11)
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La moyenne d’age d’apparition de la puberté comme le montre le tableau 12, est de
12.71£1.19 ans.

Concernant la prise de poids apres puberté, les filles sont plus nombreuses a déclarer
prendre du poids apres la puberté que les garcons avec respectivement 22.8% vs 19.8%.
(Tableau 13)

Tableau. 11 : Répartition des adolescents selon la puberté.

Puberté Filles Garcons Total p-value
n % n % n %
Pubere 33 84.6 53 85.5 86 85.1 0.9
Non pubere 6 15.4 9 14.5 15 14.9
Total 39 100 62 100 101 100

Tableau. 12 : La moyenne d'age d'apparition de la puberté.

n Moyenne Ecart type

Age de puberté 86 12.71 1.19

Tableau.13 : Répartition des adolescents selon la pris de poids apres la puberté.

Filles Gargons Total p-value
n % n % n %
Pris de poids 23 59 20 323 43 42.6
Non pris de poids 10 25.6 36 58 46 45.5 0.006
Non pubere 6 154 6 9.7 12 11.9
Total 39 100 62 100 101 100

Deuxieme partie : les mesures biologiques
L’analyse des données a porté sur des adolescents sains 4gés entre 11 et 18 ans, répartit en

deux groupes ; un groupe contrdle (n =50 avec une moyenne d’age 15.3=1.69ans), et un

deuxieme groupe d’obeses (n =51 avec moyenne d’age 14.7+1.76ans).

L1. Glycémie a jeun
La figure 18 et le tableau clinique des adolescents normo-pondérés et obeses (tableau 16) fait

ressortir que la moyenne de la glycémie a jeun ne dépasse pas les normes 0.7-1.10g/1 (OMS,

&
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2015) aussi bien chez les normo pondéraux que chez les obeses, soit respectivement de
0.83g/1 vs 0.93 g/l avec une signification observé (p<0.03).

Glycémie a jeun g/l
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Figure. 18 : Glycémie a jeun selon la corpulence.

L.2. Cholestérolémie
La figurel9, révele Chez le groupe d’obeses le taux du cholestérol total est en moyenne de

1.46g/1 vs 1.72¢g/1 chez les normo-pondéraux. Les valeurs observées chez les deux groupes ne
semblent pas supérieures a la valeur normale 2-2.5g/1 (FMC Guebwiller, 2017) avec une

différence tres significative (p<0.005)
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Cholestérol total g/l

1,75
1,7
1,65
1,6
1,55
1,5
1,45
1,4
1,35
1,3 4

normo_pondéraux obeses

Figure. 19 : Taux de cholestérol total selon la corpulence.

1.3. Hypo HDL cholestérolémie

Concernant I’hypo HDL cholestrolénimie indiqué dans la figure20, la moyenne du cholestérol

HDL observée ne dépasse pas les normes (0.4-0.6g/1) (FMC Guebwiller, 2017), elle est

respectivement de 0.65g /1 vs 0.62¢g/1 chez les adolescents obeses et de poids normal avec

une différence non significative (p<0.3).
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Figure. 20 : Cholestérol HDL selon la corpulence.
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1.4. Hyper LDL cholestérolémie

Nos résultats indiquent une moyenne de 0.89g/1 chez les obeses vs 0.68g/1 chez les

normo-pondéraux, situé dans I’intervalle de normalité, soit entre 1-1.6g/l (FMC Guebwiller,

2017). On note une différence trés significative (p<0.008). (Figure21)

Cholestérol LDL g/l
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Figure. 21 : Cholestérol LDL selon la corpulence.

L5. Triglycéridémie

Les moyennes observées dans la figure22 les deux groupes ne semblent pas dépasser la valeur
de normalité 1.5-2.5g/1 (FMC Guebwiller, 2017) avec 2.48¢g /I chez les obeses etl.13g /1 chez

ceux de poids normal. Avec une différence non significative (p<0.4).
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Figure. 22 : Triglycéridémie selon la corpulence.

I1. Protéine C Réactive (CRP)

Les résultats du dosage de la CRP représentés dans le tableau 14 et la figure 23 montrent que

la majorité des adolescents n’ont pas une inflammation (négatif<6mg/ml) avec une fréquence
de 98% chez les normo-pondéraux et de 88% chez les obeses. L’inflammation positive, soit
égale a 6ml/ml, a été notée chez 11.8 % des obeses vs 2% des normo pondérés. La différence

est significative, p<0.05.

Tableau. 14 : Répartition en fonction de Protéine C Réactive.

Normo perdreaux Obeses Total p-value
CRP n % n % n %
Négatif <6mg/ml 49 98 45 88.2 94 93.1 0.05
Positif =6/mg/ml 1 2 6 11.8 7 6.9
Total 50 100 51 100 101 100
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Figure.23 : Protéine C Réactive (CRP) selon la corpulence.

I11. Antistreptolysine O (ASLO)
Les résultats du dosage de I’ASLO indiqués ans le tableau 15 et la figure 24 montrent que

20% des adolescents de poids normal ont un bilan positive, soit > 200 Ul/ml vs 23.5% des

obeses, avec une différence non significative, (p<0.6).

Tableau. 15 : Répartition en fonction d’ Antistreptolysine O (ASLO).

Normo pondéraux Obeses Total p-value
ASLO n % n % n %
Négatif<200UI/ml 40 80 39 76.5 79 78.2 0.6
Positif=200Ul/ml 10 20 12 23.5 22 21.8
Total 50 100 51 100 101 100
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Figure.24 : Antistreptolysine O (ASLO) selon la corpulence.

IV. Tableau clinique

obéses

H Negatif

M Positif

les résultats de tableau clinique 16, montrent que les adolescents normo pondéraux ont des

moyennes de Glycémie, Cholestérol total, HDL, LDL et Triglycéride respectivement inferieurs

a celle observé chez les adolescents obeses donc concernant la glycémie 0.83+0.12¢g/1 vs

0.92+0.15g/1 avec une différence significative(p<0.05), cholestérol total 1.46+0.36g/1 vs
1.7240.51g/1 avec p<0.03, HDL 0.62+0.13g/1 vs 0.65+0.14¢g/1 avec différence non significative
observé (p<0.3),LDL 0.68+0.33g/1 vs 0.89+0.41¢g/1 avec une différence hautement significative

(p<0.008) et la triglycéride 1.13+0.20gl vs 2.48+0.53g/l avec une différence non significative

(p<0.4).
Tableau. 16 : Tableau clinique selon la corpulence.
Parametres Normaux pondéraux Obeses p-value
Age (ans) 15.3+£1.69 14.74+1.76 0.05
Glycémie (g/1) 0.83+0.123 0.92+0.15 0.03
Cholestérol total (g/1) 1.46+0.36 1.7240.51 0.005
HDL (g/) 0.62+0.13 0.65+0.14 0.3
LDL (g/l) 0.68+0.33 0.89+0.41 0.008
Triglycéride (g/1) 1.13+0.20 2.48+0.53 0.4

E
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V. Test de corrélation
Nos résultats indiqués dans le tableau 17, relevent une tres forte corrélation entre la glycémie

a jeun et triglycéride, entre le cholestérol total et le HDL et entre le cholestérol total et le LDL
au seuil de signification, p <0.01 avec une différence significative. Aussi une corrélation
positive entre glycémie et cholestérol total, entre glycémie et LDL, entre cholestérol total et
triglycéride et entre LDL et triglycéride. Cependant nous avons observé une corrélation
négative entre glycémie et HDL, entre HDL et LDL et entre HDL et triglycéride avec aucune

différence significative observé.

Tableau. 17 : la corrélation entre les parametres de bilan glucido-lipidique.

Parametre de corrélation Coefficient de corrélation p-value
Glycémie-Cholestérol total 0.03 0.6
Glycémie-Cholestérol HDL -0.06 0.3
Glycémie-Cholestérol LDL 0.03 0.6

Glycémie-Triglycéride 0.2%* 0.000
Cholestérol total-Cholestérol HDL 0.27%* 0.003
Cholestérol total-Cholestérol LDL 0.6%* 0.000

Cholestérol-Triglycéride 0.1 0.05

Cholestérol HDL-Cholestérol LDL -0.03 0.6
Cholestérol HDL-Triglycéride -0.09 0.1
Cholestérol LDL-Triglycéride 0.08 0.2

#p<0.05, **p<0.01

Troisiéme partie : Etude des facteurs de risque liés a I’obésité

I. Etude de la relation entre les caractéristiques sociodémographiques et la
corpulence

I.1. Etude de la relation entre sexe et corpulence
L’¢tude de la corpulence en fonction du sexe révele que la fréquence des gargons de poids

normal est plus élevée que celle des filles, avec respectivement 70 %vs 30%, ce qui indique

.
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une prévalence d’obésité supérieure chez les garcons (52.9%) que chez les filles (47.1%),

avec une différence non significative, (p <0.07). (Tableau 18)

Tableau. 18 : Répartition des adolescents selon le sexe.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
n % N % N %
Filles 15 30 24 47.1 39 38.6 0.07
Garcons 35 70 27 52.9 62 61.4
total 50 100 51 100 101 100

L.2. Etude de la relation entre I’4ge et la corpulence

Selon les résultats du tableau 19, La fréquence de 1’obésité est plus élevée pour les tranches

d’ages de 14, 15,16 et 17 ans, avec respectivement 19.6%, 21.6,%, 17.6% et 19.6%. La

différence est non significative, (p<0.05).

Tableau. 19 : Répartition de la corpulence des adolescents selon 1'dge.

Normo pondéraux Obeses Total p-value

Age n Yo n Yo n %

11 0 0 3 59 3 3

12 3 6 4 7.8 7 6.9

13 4 8 4 7.8 8 7.9

14 10 20 10 19.6 20 19.8 0.05

15 9 18 11 21.6 20 19.8

16 13 26 9 17.6 22 21.8

17 4 8 10 19.6 14 13.9

18 7 14 0 0 7 6.9
Total 50 100 51 100 101 100

1.3. Etude de la relation entre la profession des parents et la corpulence des

collégiens

Les résultats de I’enquéte, montrent que les peres des ¢léves normo-pondéraux ou obeses sont

surtout indépendants, employeurs ou retraités. La fréquence des peres employeurs des éleves

obeses s’approche a celle des normo-pondérés, elle est respectivement de 51% vs 52%. La

fréquence des peres indépendants et sans activité est plus remarquée chez les collégiens
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obeses que chez ceux de poids normal avec 37.3% vs 18% et 11.8% vs 8% respectivement,
avec une différence significative (p <0.02). (Tableau20)

Tableau. 20 : Répartition de la corpulence des adolescents selon la profession du pere.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
Profession n % n % n %
Employeur 26 52 26 51 52 51.5
Indépendants 9 18 19 37.3 28 27.7 0.02
Retraité 11 22 0 0 11 10.9
Sans activité 4 8 6 11.8 10 9.9
Total 50 100 51 100 101 100

D’apres le tableau 21, la fréquence des meres sans activité professionnelle est plus élevée
chez les normo-pondéraux que chez ceux en surcharge pondérale (84% vs 60.8%
respectivement).

La fréquence des meres employeurs et indépendants est plus élevée chez les collégiens obeses
que chez les normo pondéraux (29.4% vs 12% pour les employeurs) (9.8% vs 2% pour les
indépendants) (p<0.02).

Tableau. 21: Répartition de la corpulence des adolescents selon la profession de la mere.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
Profession n % n % n %
Employeur 6 12 15 294 21 20.8
Indépendants 1 2 5 9.8 6 5.9 0.02
Retraité 1 2 0 0 1 1
Sans activité 42 84 31 60.8 73 72.3
Total 50 100 51 100 101 100

I1. Etude de la relation entre facteurs a risque et corpulence des collégiens

I1.1. Etude de la relation entre poids de naissance et corpulence
Le poids de naissance observé des adolescents en fonction de la corpulence, consigné dans le

tableau22, est en moyenne de 3.31+0.43Kg chez les adolescents de poids normal et de 4.16+

0.48Kg chez les obeses, avec une différence hautement significative, (p<0.0001).

.
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Tableau. 22 : Réparation de poids de naissance moyen selon la corpulence.

Corpulence n Moyenne Ecart type p-value
Normo pondéraux 50 3.31 0.43

Obeses 51 4.16 0.48 0.0001
Total 101 3.73 0.45

I1.2. Etude de la relation entre accouchement maternel et corpulence
Les résultats de I’enquéte releve que la fréquence des mamans des adolescents normo

pondéraux ayant un accouchement normal est de 84% (soit 16% avec césarienne) vs 74.5%
des mamans des adolescents obeses (soit 25.5% avec césarienne). Avec une différence non

significatif (p<0.2). (Tableau23)

Tableau. 23 : Répartition de la corpulence des adolescents selon le type d'accouchements.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
n % n % n %
Normal 42 84 38 74.5 80 79.2 0.2
Césarienne 8 16 13 25.5 21 20.8
Total 50 100 51 100 101 100

I1.3. Etude de la relation allaitement maternel et corpulence
En ce qui concerne le type d’allaitement les résultats indiqués dans le tableau24, 51.3% des

normo pondérés ont bénéfici¢ d’un allaitement naturel, vs 48.7% des obeses. Dans le cas
d’allaitement mixte on note 58.3% des collégiens obeses, vs 41.7 % de normo-pondérés. Pour
I’allaitement type artificiel, les obeses représentent une proportion de 42.3% vs 57.7% des

normo-pondérés avec une différence non significative (p<0.4).

.
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Tableau. 24 : Répartition de la corpulence des adolescents selon le type d'allaitement.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
Allaitement n % n % n Y
Artificiel 15 30 11 21.6 26 25.7
Mixe 15 30 21 41.2 36 35.6 0.4
Naturel 20 40 19 37.3 39 38.6
Total 50 100 51 100 101 100

I1.4. Etude de la relation entre le ronflement et la corpulence

Les résultats statistique rapportés dans le tableau 25,26% des adolescents de poids normal

déclaraient subir des ronflements vs 62.7% des obeses, avec une différence hautement

significative (p<0.0001).

Tableau. 25 : Répartition de la corpulence des adolescents selon le ronflement.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
Ronflement n % n % n %
Oui 13 26 32 62.7 45 44.6 0.0001
Non 37 74 19 37.3 56 554
Total 50 100 51 100 101 100

I1.5. Etude de la relation entre le stress et la corpulence

Les résultats de I’enquéte indiquée dans le tableau 26, montrent que 45.1% des obeses disent

avoir du stress vs 40% des normo pondéraux. La différence est non significative, (p<0.3).

Tableau. 26 : Répartition de la corpulence des adolescents selon le stress.

Normo pondéraux Obeses Totale p-value
Stress n Y% n Y% n %
Oui 20 40 23 45.1 43 42.6 0.3
Non 30 60 28 54.9 58 584
Total 50 100 51 100 101 100
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I1.6.étude de la relation entre la présence des troubles de santé avec la
corpulence :
20% des adolescents de poids normal déclaraient avoir des troubles de santé vs 23.5% des

obeses, avec respectivement 8% vs 7.8% qui déclaraient souffrir des troubles dentaires, 8% vs
7.8% déclaraient souffrir des troubles gastro-intestinales. Seul 4% des adolescents de poids
normal souffre des trouble respiratoires vs 8% des obeses, avec une différence non

significative, (p<0.2). (tableau 27)

Tableau. 27 : Répartition de la corpulence des adolescents selon les troubles de la santé.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
Maladie n % n % n %
Dentaire 4 8 4 7.8 8 7.9
Gastro-intestinale 4 8 4 7.8 8 7.9 0.2
Respiratoire 2 4 4 7.8 6 5.9
Sain 40 80 39 76.5 79 78.2
Total 50 100 51 100 101 100

I1.7.Etude de la relation entre les antécédents familiaux avec la corpulence
Du coté paternel, les adolescents obeses ont plus d’antécédents familiaux que les normo-

pondérés, soit des fréquences respectives de 9.8% vs 2% de cardiopathie, 13.7% vs 4% de
diabéte, 7.8% vs 1% d’hypertension et 5.9% vs 0% d’obésité, avec une différence tres
significative (p<0.01)(tableau 28). Les mémes constatations ont été révélées concernant les
antécédents familiaux du c6té maternel entre obeses et normo pondérés, avec
respectivement ; 3.9% vs 0% pour les cardiopathies, 21.6% vs 6% pour le diabete, 3.9 vs 0 %
pour I’hypertension et 19.6 vs 0% pour 1’obésité, avec une différence hautement significative

(p<0.0001). (Tableau 29)

:



Résultats

Tableau.28 : Répartition de la corpulence des adolescents selon les antécédents paternels.

Antécédents | Normo pondéraux Obeses Total p-value
paternels n % n % n %
Asthme 0 0 1 2 1 1
Cardiopathie 1 2 5 9.8 6 5.9
Diabete 2 4 7 13.7 9 8.7 0.01
Hypertension 1 2 4 7.8 5 4.9
Obésité 0 0 3 5.9 3 3
Manquant 46 92 31 60 77 76
Total 50 100 51 100 101 100

Tableau. 29 : Répartition de la corpulence des adolescents selon les antécédents maternels.

Antécédents | Normo pondéraux Obeses Total p-value
maternels n % n % n %
Asthme 0 0 0 0 0 0
Cardiopathie 0 0 2 39 2 2
Diabete 3 6 11 21.6 14 13.8 0.0001
Hypertension 0 0 2 3.9 2 2
Obésité 0 0 10 19.6 10 9.8
Manquant 47 94 26 51 73 72.5
Total 50 100 51 100 101 100

I11. Etude de la relation les habitudes alimentaire et la corpulence
Les habitudes alimentaires des adolescents enquétés ont été analysées a travers la fréquence

de consommation de certaines alimentaires, a savoir : les sucres, le gras et le salé. 45% des
obeses. Les résultats rapportés dans le tableau30, indique que les adolescents normo
pondéraux consomment plus de sucre et salé avec un pourcentage respectif 56%et 28% et un
faible pourcentage des aliments gras 16% .mais la majorités des obeses consomment les sucre
et les gras avec un pourcentage de 45.1% et 31.4% .et moins de salé 23.5% avec une

différence tres significative (P<0.005).
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Tableau. 30 : Répartition de la corpulence des adolescents selon la consommation

alimentaire.
Normo pondéraux Obeses Total p-value
n % n % n %
Gras 8 16 23 45.1 31 30.7
Salé 14 28 12 23.5 26 25.7 0.005
Sucre 28 56 16 314 44 43.6
Total 50 100 51 100 101 100

IV. Etude de la relation entre ’activité physique et corpulence

La fréquence des adolescents normo pondéraux qui pratiquent une activité physique d’une

facon réguliere est plus élevé a celle des obeses, soit 58% vs 43.1%, la différence est non

significative, (p<0.1). (tableau31)

Tableau. 31: Répartition de la corpulence des adolescents selon 1'activité physique.

Normo pondéraux Obeses Totale p-value
Activité physique n Yo n % n %
Oui 29 58 22 43.1 51 50.5 0.1
Non 21 42 29 56.9 50 49.5
Total 50 100 51 100 101 100

VII. Etude de la relation entre la puberté et la corpulence des collégiens

VII.1. Etude de la fréquence des éleves pubeére

85.1% des adolescents déclaraient étre puberes, dont 82.4% des obeses vs 88 % des normo

pondérés. La différence est non significative (p < 0.42). (Tableau 32)

La moyenne d’age d’apparition de la puberté chez les adolescents obeses est de

12.61+1.57 ans vs 12.97+1.19 ans chez les normo-pondérés, avec une différence significative,

(p<0.01). (Tableau 33)
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Les résultats indiqués dans le tableau 34, montrent que seul 32% des normo pondéraux ont

déclaré prendre du poids apres puberté vs 52.9% des obeses. La différence est hautement

significative, (P<0.003).

Tableau.32 : Répartition de la corpulence des adolescents selon 1'apparition de la puberté.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
n % n % n %
Pubere 44 88 42 82.4 86 85.1 0.42
Non pubere 6 12 9 17.6 15 14.9
Total 50 100 51 100 101 100

Tableau. 33 : Moyenne d'dge d'apparition de la puberté selon la corpulence.

Corpulence n Moyenne Ecarte type p-value
Normo pondéraux 15 12.97 1.19
Obeses 86 12.61 1.57 0.01
Total 101 12.79 1.38

Tableau.34: Répartition de la corpulence des adolescents selon la pris de poids de poids apres

la puberté.

Normo pondéraux Obeses Total p-value
n % n % n %
Pris de poids 16 32 27 53 43 42.6
Pas de pris de poids 31 62 15 294 46 45.5 0.003
Non pubere 3 6 9 17.6 12 11.9
Total 50 100 51 100 101 100
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Discussion
Surpoids et obésité deviennent les facteurs les plus significatifs d'altération de 1'état de

santé de ’adolescent et de I’adulte. Aujourd’hui, surpoids et obésité sont le cinquieme grand
risque de mortalité dans le monde. En outre, 44 % de la charge du diabete, 23 % de la charge
des cardiopathies ischémiques et entre 7 % et 41 % de la charge de morbidité de certains

cancers peuvent €tre attribués au surpoids et a 1’obésité.

La prévalence du surpoids et de 1’obésité augmente dans tous les pays du monde. Ce
phénomene est particuliérement inquiétant chez I’enfant et I’adolescent. En 2010, environ 6,7
% d’enfants étaient en surpoids (43 millions) dont 35 millions dans les pays en voie de
développement. Cette tendance devrait atteindre 9,1 % en 2020 représentant
approximativement 60 millions d’enfants (De onis et al., 2010). L’ Algérie n’échappe pas a ce
phénomene épidémique, malheureusement, nous ne disposions pas de données a 1’échelle
nationale. Toutefois, les études locales permettent de faire prendre conscience que le
surpoids-obésité chez les enfants prend de 1’ampleur et peut devenir un véritable probléme de
santé publique (Allam et al., 2011).

Le but de ce travail est d’estimer les facteurs de risque li€s a 1’obésité chez un groupe
d’adolescents obeses comparé¢ a un deuxieme groupe d’adolescents de poids normal agés
entre 11 et 18 ans, scolarisés au niveau de 10 colleges et lycées de la commune de
Constantine. L’obésit¢ a des conséquences négatives sur la santé dans I’enfance et
I’adolescence. Outre un risque plus €élevé d’obésité et de maladies non transmissibles a un age
plus avancé, on trouve chez les enfants et les adolescents atteints d’autres effets indésirables
tels que des difficultés respiratoires, un risque accru de fractures, de 1’hypertension, des
marqueurs précoces des maladies cardiovasculaires, une résistance a I’insuline et des effets
psychologiques (OMC, 2009), pour cela un questionnaire plus un dosage glucido-lipidique,
inflammatoire et le dosage de 1’uricémie, ont était réalisé¢ pour I’ensemble des adolescents de
I’échantillon.

Cela signifie que la prévention du surpoids pendant l'enfance et 1'adolescence est d'une
importance vitale, c¢’est pourquoi les €tudes se succedent sur ce sujet. Dans notre pays, quel
que soit le type d'étude, quelle que soit la région et 1'age, toutes les études ont un seul
objective principal : régler les soucis de I’obésité, stimuler un mode de vie sain ainsi que des
changements d’habitudes de vie chez les enfants et les adolescents, par extension, dans leurs

familles et leur communauté.
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L’enquéte a été¢ menée aupres de 101 adolescents, dont 50 éleves adolescent de poids normal
(groupe contrdle) et 51 adolescent obeses, avec des fréquences respectives de ; 49.5% vs
50.5%. La distribution selon le sexe, montre que 39 % de 1’échantillon sont de sexe féminin

(n=39), et 61 % sont de sexe masculin (n=62).

Nous avons adopté des mesures anthropométriques qui nous ont permis de remarquer
que la fréquence de I’obésité est plus élevée chez les garcons que chez les filles, soit
respectivement de ; 52.9% 47.1vs%, avec une différence non significative, (p<0,07). Cette
prédominance masculine observée, peut s’expliquer par le fait que les filles prennent soin de
leur silhouette contrairement aux garcons qui suivent les nouvelles technologies aux dépends
des jeux extérieurs actifs. Nos résultats rejoignent ceux de (Daoudi H, 2016), la fréquence de
I’obésité des garcons est plus élevée que celle des filles avec respectivement, 53,3% vs
46,7%. Au pays occidentaux, aux Etats-Unis, en 2005, 29.2 % des garcons et 16.9 % des filles
sont obeses (Janssen et al., 2005), 15.6 % des garcons et 8.2 % des filles sont obeses.
(Eisenmann et al., 2008). Dans les pays en voie de développement comme la Chine, la
prévalence du surpoids et de I’obésité est plus importante chez les garcons, soit 5% vs 2.1%
chez les filles (Li et al ., 2006).

Contrairement, 1’¢tude de (Talabe S, 2013) a Tbessa, indique une prévalence de
I’obésité de 3.2% chez les filles et de 2.82%chez les garcons. Avec une différence non
significative, p<0.03. De méme selon le service d’épidémiologie et de médecine préventive
(SEMEP) a Bouzaréah en 2011, la fréquence de 1’obésité est plus €levée chez les filles que

chez les gargons, avec 36%vs 27% respectivement.

Un surpoids a la naissance a été identifié comme facteur de risque de 1’obésité (Lobstein,
2004). Nos résultats montrent que le poids de naissance moyen des adolescents de poids
normal est de 3.31+0.43Kg vs 4.16+ 0.48Kg des adolescents obeses.

Nos résultats viennent confirmer que les enfants macrosomiques sont les plus exposés a
développer 1’obésité (ou a garder leurs corpulence durant leur croissance) comparés aux
enfants nés de poids normal. Ces résultats concordent avec ceux de (Daoudi, 2016) ainsi que
celles de (Perry, 2010).

Le poids de naissance, contribue significativement dans la définition de la corpulence a
I’adolescence, nos résultats rejoignent ceux rapportés par (Youssef, 2008) ou les enfants nés

avec un poids ¢levé le gardent a I’age d’enfance, et méme a 1’age de ’adolescence. Ces

=



Discussion

résultats rejoignent ceux de nombreuses autres études (Anees, 2003 ; Celi et al., 2003 ;
Monteiro et al., 2003 ; Michels et al., 2007 ; Venzac et al., 2008 ; Daoudi H., 2016 ; Muriel
M, 2017) et confirmés par la notre.

Les relations entre l'allaitement et I'obésité infantile sont débattues depuis plus de 20 ans.
Mais récemment, de nouvelles études portant sur des échantillons importants publiés, ont
relancé 1'intérét sur ce sujet, tout particulierement en raison de l'augmentation constante de
I'obésité dans de nombreux pays.

Le bénéfice de I’allaitement maternel pour la santé des enfants a ét¢ démontré. L’avantage
principal du lait maternel est indiscutable; c’est un facteur de protection et de prévention
ultérieure contre 1'obésité pendant 1'enfance et 1'adolescence voir 1’age adulte. L’allaitement
naturel au sein a été noté chez 37.3 % des obeses vs 40 % des normo-pondérés, et ce avec une
différence non significative, p<0.4. Les mémes constatations ont été décelé par plusieurs
autres études ( Daoudi, 2016 et NF Butte er al., 2001 ; Guerouache et al., 2016 et Afifa
Abdelkafi Koubaa et al., 2012).

Les trés nombreux et trés importants bénéfices de 1’allaitement au sein ont amené des
organismes internationaux a exprimer des recommandations qui concernent tous les bébés du
monde, y compris ceux des pays riches. L’OMS, 1’Unicef mais aussi 1’académie américaine
de Pédiatrie, recommandent d’allaiter de fagon exclusive pendant les six premiers mois et de
diversifier progressivement I’alimentation durant la seconde moitié¢ de la premiere année.
D’apres (Birch et Sullivan, 1994) les enfants élevés dés leur naissance au biberon ne gofitent
qu’une seule saveur tandis que les enfants nourris au sein seraient plus largement sensibles car
le lait maternel est nettement plus riche en saveurs diverses, ces derniers s’adapteraient donc
plus facilement au changement de diete et de sa variété.

Nous avons observé dans notre étude que la plupart des adolescents obeses, soit 41.2 % ont
subi un allaitement mixte vs 30 % des adolescents de poids normal. Avec une différence non
significative (p<0.4).

Ces résultats concordent a I’étude de (Daoudi, 2016) qui trouvent que 21.2 % d’obeses subit
un allaitement mixte, alors que 7.7 % sont des normo-pondéraux.

(Stunkard et al., (1999) et Guesnet et al., (1999), rapportent que la forte teneur du lait
maternisé comparé¢ au lait maternel favorise 1’obésit¢ chez 1’enfant. La consommation
excessive d’acide linoléique pendant la grossesse, I’allaitement et la petite enfance, périodes
ou le tissu adipeux est dans une phase dynamique de son développement, constitue un facteur

déterminant de 1'obésité infantile (Massiera et al., 2003).
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D’autres facteurs de risque d’ordre environnemental, jouent un rdle prépondérant dans la
définition du statut pondéral de I’enfant et 1’adolescent. On note le statut professionnel des
parents et les antécédents familiaux. La comparaison de nos résultats concernant le niveau
socioéconomique a ceux d’autres travaux doit se faire avec beaucoup de réserve, car celui-ci,
peut varier d’un pays a I’autre et de la maniere dont il est estimé, d’une étude a 1’autre. La
fréquence des peres employeurs des adolescents obéses s’approche a celle des normo-
pondérés, elle est respectivement de 51% vs 52%. La fréquence des peres sans activité
professionnelle est bien élevée chez les adolescents obeses, soit 11.8% vs 8 % chez les
adolescents de poids normal. On a observé une différence significative entre la profession des

peres et la corpulence des adolescents. (p<0.02).

La fréquence des meres au foyer est plus élevée chez les adolescents du poids normal que
chez les obeses (84% vs 60% respectivement). De méme la fréquence des meres employeurs
est aussi €levée chez les obeses que chez les normo-pondérés, et est de 15% vs 6%
respectivement. Contrairement a celle trouvée dans 1’étude de (Daoudi, 2016), Les meres
employeurs sont plus abondantes chez les normo pondérés que chez les adolescents

obeses (5.2 % vs 2.1 %) (p <0.04). et similaire par rapport aux meres au foyer qui est plus

élevée chez les normo-pondéraux que chez ceux en surcharge pondérale (70.8 % vs 61.5 %).

Dans les pays en développement, la prévalence de 1’obésité est d’autant plus importante que la
catégorie socioprofessionnelle est élevée, quel que soit le sexe et 1’age (Shrewsbary et al.,
2008 et Catherine vincelet et al., 2006), montrent que 29 % des enfants ayant un pere exercant
une fonction de cadre sont en surcharge pondérale. (Taleb et al., 2009) rapportent plus
d’enfants obeses dans les familles ayant un statut socio-économique élevé, contrairement a
ceux observés dans les pays développés ou la fréquence de 1’obésité est plus importante chez
les catégories socioprofessionnelles basses (Wang et Zhang., 2006 ; Fernandez et al., 2007 ;
Shrewsbury et Wardle., 2008 ; Drees., 2010), a cause de la disponibilité des aliments riches en
graisses et en sucres raffinés et le manque d’acceés aux choix alimentaires sains,
particulierement, fruits et légumes, en plus du confort disponible menant a la sédentarité et au
manque de I’activités physiques. Nos résultats contredit ceux observés par (Rolland-Cachera
et al., 1986), ou ils relevent 4 fois plus d’obéses chez les enfants d’ouvriers agés de 7 a 12 ans
que chez les enfants de cadres. De plus, on retrouve plus d’enfants obéses en zone d’éducation
prioritaire, lieu ou les difficultés financieres des familles sont plus présentes (Leclerc et al.,

1979).
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Au niveau de la cellule familiale, la relation entre I’antécédent familial paternel et la
corpulence de leurs enfants révele une différence hautement significative (p<0.0001), la
fréquence des maladies chroniques (cardiopathie, diabete, hypertension et obésité) est mieux
représentée chez les familles des adolescents obeses (respectivement de 9.8%, 13.7%, 7.8% et
5.9%) que chez les normo-pondéraux (2%, 4%, 1% et 0% respectivement). De méme, les
antécédents familiaux maternel ont été plus fréquents chez les adolescents obeses (3.9% de
cardiopathie, 21.6% de diabéte, 3.9% d’hypertension et 9.9% d’obésité) que chez les normo-
pondérés (0 de cardiopathie, 6% de diabete, 0% d’hypertension et 0% d’obésité).

Nos résultats concordent avec les dernieres études du chercheur de I'université de Messine en
Italie par (Domenico Corica et al., 2018), publiées dans "Frontiers". Ils ont noté que les
antécédents d'obésité et de 1’hypertension artérielle peuvent influencer l'apparition et la
gravité de l'obésité chez les enfants et les adolescents. Au détail, ceux dont les membres de la
famille souffraient de maladies cardiovasculaires et de maladies métaboliques (taux élevés de
lipides sanguins, hypertension artérielle, diabete) étaient plus susceptibles de développer une
obésité précoce sévere. S’explique par des facteurs génétiques et environnementaux
familiaux. (Mourad Raiah et al., 2012), montrent que la fréquence des enfants ayant des
antécédents familiaux de surpoids est significativement plus élevé dans le groupe des
adolescents des parents en surpoids que dans le groupe référence (37,6% obese vs 20,5%

normo pondéraux ; p<0.0001).

Il semble que le choix de la nutrition par 1'adolescent est influencé par son environnement
familial et social. Les adultes sont plus conscients vers une alimentation saine que les enfants
et les adolescents. Les obeses sont les plus a consommer le gras que les normo-pondérés
(45.1% vs 16% respectivement) et ils sont les moins a consommer les sucres et les salés
comparé aux normo-pondérés, soit 31.4% vs 56% et 23.5% vs 28% respectivement. Ces
résultats s’approchent de ceux rapportés par (Abdelkafi Koubaa, 2012), qui a démontré que
les principaux déséquilibres observés chez 1’enfant et 1’adolescent obese, sont dus a une
consommation excessive d’aliments industrialisés a haute densité énergétique, et a une

diminution de la consommation des fruits et des légumes. En plus d’un exces de glucides,

notamment sous forme de sucreries et de boissons.

L’activité physique est indispensable de tout programme de perte de poids, elle présente de
nombreux avantages pour la santé qui contrdle la surcharge pondérale avec augmentation de

la masse maigre et réduction de la masse adipeuse. La réalisation d’un exercice physique est
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bénéfique aussi bien pour la santé physique que psychologique. Le manque d’activité
physique est un déterminant important de 1’obésité chez 1’enfant et I’adolescent.

Nous avons observé que la fréquence des normo-pondéraux qui pratiquent une activité
physique d’une fagon réguliére, est plus élevée a celle des obeses avec des fréquences
respectives de 58% vs 43.1%, p <0.1. La pratique d’une activité physique réguliere, diminue
la masse grasse et réduit en parallele le risque de comorbidité (maladies cardiovasculaires,
I’hypertension, diabéte de type 2, etc.), accompagnant a une meilleure qualité de vie. La
sédentarité joue un role important dans le développement et la persistance de 1'obésité a tous
age. Nos résultats s’approchent de ceux rapportés dans 1’étude de (Daoudi. H, 2016), qui ont
démontré que seul 59.6 % des obeses vs 84 % des normo-pondéraux pratiquent une activité
physique réguliere, et ce avec une différence hautement significative, p <0.0001. Nos résultats
contredisent ceux observé dans d’autres études (Guerouache.H et Ghodbane.S, 2016) , ou la
fréquence des obeses qui pratiquent une activité physique réguliere était de 70.10% vs 66.80%

des normo-pondéraux.

Durant le sommeil, le ronflement est un bruit rauque plus ou moins fort, di a des
vibrations anormales du pharynx lors de la respiration. Ce trouble est relativement fréquent
chez l'enfant et I’adolescent.

Le ronflement en routine est important et devrait faire partie de toute consultation pédiatrique.
En présence d'un enfant ronflant, une évaluation diagnostique est nécessaire pour faire la
distinction entre le syndrome du ronflement et I'apnée du sommeil.

Nous avons observé que la fréquence des adolescents obeses qui souffrent du ronflement
pendant le sommeil est plus élevée a celle observée chez les normo-pondéraux avec
respectivement 62.7% vs 26%, avec une différence hautement significative, p<0.0001. Ce qui
explique que les normo-pondéraux permettent de libérer les voies aériennes supérieures et
réduire les ronflements. Les obeses, contiennent de la graisse, qui est localisée sous la peau
mais aussi a l'intérieur de la gorge, ce qui produit un rétrécissement au niveau de la gorge et
entraine ce ronflement.

Plusieurs études épidémiologiques transversales réalisées sur le ronflement pendant le
sommeil chez I’enfant et 1’adolescent montrent que seul 30 % des cas étudiés sont représentés
chez les normo-pondérés vs 70 % des cas chez les obeses.

Le stress, facteur psychologique, un des causes principales de 1’obésité ; c’est un facteur de
prise alimentaire inappropriée, qui ne peut plus étre banalisé. De nombreuses études

épidémiologiques transversales et prospectives ont mis en évidence un lien entre le stress et la
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prise du poids, surtout au niveau abdominal. Nous avons observé que les adolescents obeses
sont les plus stressés comparés aux normo-pondérés avec des fréquences respectives de 45.1%
vs 40%, p<0.3. Donc, L’effet du stress sur la prise alimentaire est variable, selon le type,
induisant une réduction ou un accroissement de la prise alimentaire. Ce qui justifie la part du
mécanisme physiologique a base de 1’augmentation de 1’apport alimentaire. En cas de stress
de courte durée, on observe ’activation du systeme medullo-surrénalien sympathique qui
diminue 1’apport alimentaire (Cohen, 2000 et Halford, 2001), A I’inverse, un stress chronique
induit une activation de 1’axe HypoThalamo-Surrénalien qui permet la libération du cortisol,
ce dernier active la sécrétion du neuropeptide Y et bloque 1’action de la leptine (Takeda et al.,

2004) augmentant ainsi I’apport alimentaire (Bjorntorp, 2001).

D’apres plusieurs études, les obéses sont prédisposés a développer des complications
métaboliques comparés aux normo-pondérés, a savoir, les complications cardiovasculaires, la
dyslipidémie, I'hyper insulinémie, I’hypertriglycéridémie et d’autres...etc. Une alimentation
riche en graisses saturées et/ou le manque d’activité physique, peuvent perturber cet équilibre,
entralnant une augmentation du taux du cholestérol total, du cholestérol LDL et une

diminution du cholestérol HDL.

Nos résultats du bilan glucido-lipidique (Glycémie a jeun, cholestérol total, cholestérol HDL
et cholestérol LDL), montrent que les moyennes sont situées dans I’intervalle de normalité,
mais sont plus élevés chez les obeses que chez les normo-pondéraux, (1.46 g/l vs 1.72¢g/1;
0.62 g/1 vs 0.65g/1; 0.89 g/l vs 0.68g/1; 2.48 g/l vs 1.13 g/l1; 0.83 g/l vs 0.93 g/l
respectivement). Les résultats du bilan inflammatoire, a savoir, la CRP et I’ASLO, ont montré
que les obeses ont un bilan inflammatoire positif supérieur a celui des normo-pondérés avec
respectivement 11.8% vs 2% et 23.5% vs 20%. Ces résultats sont similaire a 1’étude de
daoudi.,2016 qui montre que les moyennes du bilan lipidique(cholestérol total, HDL ,LDL,
triglycéride) sont plus élevés chez les obeses que chez les normo pondéraux,( 3.39 mmo/l vs
3.04 mmol/l , 0.91 mmol/l vs 1.08, 2 mmol/lvs1.64 mmol/l, 1.04 mmol/l vs 0.74 mmol/l

respectivement).

Il a été démontré par plusieurs études que les adolescents avec un degré d'obésité élevé, ont
des concentrations sanguines élevées de LDL-C, de glucose et l'insuline (Lavrador et al.,

2011). Des résultats similaires ont également été obtenus dans une population américaine, ol
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la prévalence de I'hyperinsulinémie et de I’hypertriglycéridémie était significativement plus
élevée chez les enfants et les adolescents séverement obeses, par rapport aux adolescents non
obeses (Weiss et al., 2004). Nous avons ainsi remarqué des concentrations élevées du
cholestérol HDL dans le groupe obese. En effet, (Ruel et al., 2003) ont rapporté un taux élevé
de cholestérol HDL est étroitement associé¢ a un IMC et un tour de taille élevé. (Jiang et al.,
1995) ont également montré que les niveaux d'insuline sont positivement corrélés avec ceux
des triglycérides sériques, et négativement avec les niveaux du cholestérol HDL chez tous les
enfants obéses du groupe d’étude agé entre 12-17 ans. Ils ont conclu aussi que ces
changements chez les obeses pourraient avoir des conséquences néfastes pour les maladies
cardiovasculaires a 1'age adulte.

L’obésité est depuis peu considérée comme un état inflammatoire chronique évoluant a bas
bruit, a ’instar de nombreuses pathologies qui lui sont associées comme 1’athérosclérose, le
diabete de type II et certaines maladies hépatiques. Ce concept repose sur le fait que les sujets
obeéses présentent une augmentation modérée, mais chronique, des taux circulants de
médiateurs de D’inflammation, eux-mémes associés a une augmentation des risques
cardiovasculaires. Il est décrit chez I’obése une élévation des concentrations circulantes des
protéines de la phase aigué de I’inflammation comme le fibrinogéne, la protéine C-réactive
(CRP), le sérum amyloide de type A (SAA), du PAI-1, ou encore de 1’alpha-1 glycoprotéine
acide et de I’antagoniste du récepteur de I’IL1 (IL-1Ra), et de cytokines comme I’'IL6 et le
TNFa. Un autre élément marquant est la modulation de ces facteurs au cours de la perte du
poids. La perte du poids induite par une restriction calorique plus ou moins sévere diminue les
taux circulants de CRP, TNFa et d’IL6 chez 1’obése. Ces modifications ont été démontrées
dans une cohorte d’une soixantaine de sujets massivement obeses. Apres un an d’une perte du
poids de 30% du poids initial en moyenne, ils ont observé une forte diminution du fibrinogene
et de la CRP (marqueurs non spécifiques), ainsi que du SAA, de I'[L6, du TNFa et une
¢lévation de I’adiponectine. (Poitou et al., 2005)

La puberté, période ou le corps passe de I’état d’enfance a 1’état adulte. Les organes sexuels et
le corps dans son ensemble évoluent, et se développent. Plusieurs études, indiquent qu’il
existe une relation étroite entre masse adipeuse et puberté. Le déclenchement de la puberté
dépend des conditions nutritionnelles, et les situations de carence alimentaire sont associées a
un retard de puberté. L’infertilité est souvent observée chez les personnes ayant une masse

adipeuse réduite.
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Selon nos résultats 88% des obeses déclaraient étre puberes vs 82.3 %% des normo-pondérés,
avec une différence non significative (p < 0.42). Les obéses avaient une moyenne d’age
d’apparition de la puberté plus précoce a celle des adolescents de poids normal,
s0it12.61£1.57 ans vs 12.97+1.19 ans respectivement.

Les filles déclarent prendre du poids apres puberté dans 22.8% des cas vs 19.8% des gargons.
Ces résultats sont Contrairement a celle de (Daoudi, 2016) qui montrent que les adolescents
puberes du poids normal sont plus fréquents que celui chez les obeses est respectivement de
60.9 % et 52.5 %.avec (p < 0.5). et similaire qui se trouve que les filles sont plus nombreuses
a déclarer prendre du poids apres la puberté que les garcons avec respectivement 34.7 % et
26.6 %, avec une différence tres significative (p < 0.003) . et Concernant la prise du poids
apres la puberté, les filles sont plus nombreuses a déclarer prendre du poids apres la puberté
que les garcons avec respectivement 34.7 % et 26.6%, avec une différence tres significative
(p<0.003) .

Ainsi que dans 1’étude de (Frisch et al., 1970), qui a démontré que le déclenchement de la
puberté est mieux corrélé avec la quantité de masse adipeuse qu’avec 1’dge des enfants.
(Hammer et al., 1991 et Morrison et al., 1994), ont montré que les filles au milieu ou a la fin

de la puberté ont une masse adipeuse plus importante que les filles pré-puberes.

&
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Conclusion :

L’obésité est un véritable probleme de santé publique, ¢’est un facteur de risque indépendant
aux maladies cardiovasculaires, augmentent considérablement le risque de morbidité et de
mortalité. Plusieurs études épidémiologiques montrent que la prévalence du surpoids et de
l'obésité est en constante augmentation. Les causes de I’obésit¢ sont multiples, ils
comprennent des facteurs comportementaux, génétiques, environnementaux, métaboliques et

psychologiques.

Une étude transversale avec échantillonnage élémentaire simple sur liste nominative, des
collégiens et lycéens scolarisés durant I’année scolaire 2017/2018, dans 10 colleges et lycées
de la commune Constantine, nous a permis d’estimer les facteurs de risque de I’obésité chez
adolescents Constantinois. Pour cela 101 adolescents ont été recrutés.

La fréquence de 1’obésité selon le sexe, selon les références OMS 2007 z-score, est de 47.1%
chez les filles vs 52.9% chez les garcons, avec une différence non significative, (p <0.07).
Selon notre étude, 1’obésité est plus fréquente chez les adolescents qui mangent trop gras et
sucré, soit présente a 45.1% vs 31.4% respectivement chez ces derniers. % chez ces derniers.
De plus, les obeses ont une moindre activité physique comparés aux normo-pondérés, ce avec
des fréquences respectives de 43.1 %vs 58% %.

Nous avons observé, que 1’obésité est plus fréquente chez les adolescents qui ont des parents
avec un statut socioéconomique et socioprofessionnel élevé, ou nous avons observé une
fréquence d’obésité de 51% chez les enfants des parents employeurs vs 11.8% % des enfants
de parents sans activité.

L’allaitement maternel joue un rdle primordial dans la prévention de la surcharge pondérale
durant I’enfance et 1’adolescence, d’ou, nous avons observé que la fréquence d’obésité est
plus élevé chez les adolescents qui ont subi un allaitement mixte, comparé a ceux qui ont subi
un allaitement naturel, avec respectivement; 41.2% vs 37.3%. Le poids de naissance
influencerait le poids a 1’dge d’adolescence, selon nos résultats, 1’age moyen de naissance des
obeses est plus élevé a celui des normo-pondérés, avec des moyennes respectives de 4.16 ans
vs 3.31 ans.

La puberté est une période critique dans le développement de I’obésité. Selon nos résultats, la
moyenne d’age d’apparition de la puberté chez les adolescents obeses est de 12.61+1.57 Ans
vs 12.97+1.19 ans chez les normo-pondérés. 52.9% % des adolescents obeses, ont déclaré

prendre du poids apres puberté vs 32%% des adolescents de poids normal.
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L’obésit¢é a 1’adolescence semble jouer un rdle prépondérant dans la prédiction de
I’augmentation, méme légere, des valeurs glucido-lipidiques, inflammatoires, confirmant ainsi
le réle délétere de I’exces de poids sur les données biologiques. Nous avons remarqué que les
adolescents obeses, ont des moyennes supérieurs a celles des normo-pondérés, mais qui
restent toujours dans I’intervalle de normalité, et ce concernant le taux du de la Glycémie a
jeun, cholestérol total, LDL, HDL, triglycéride, CRP et ASLO.

Etant obligatoire en Algérie, I’école peut jouer un role important dans 1’éducation physique et
la pratique du sport et ce des 1’age de la maternelle soit avant le rebond d’adiposité, tous les
enfants doivent suivre assidiment des cours d’éducation physique.

Tous ces paramétres qui favorisent la prise de poids nous poussent a penser qu’il est temps
d’instaurer 1’éducation pour la santé qui pourrait &tre définie dans le champ scolaire, comme
un processus éducatif qui, s’appuyant sur la construction de connaissances concernant son
corps (besoins, limites, possibilités et plaisirs), permettra au jeune d’acquérir des
comportements qui privilégient la santé de chacun et de tous.

Donner aux adolescents les moyens d’acquérir ou de renforcer des comportements favorables
a leur santé, comme la création de centres de loisirs ou ils peuvent pratiquer librement une
activité physique. Cette éducation débutera des 1’enfance et se poursuivra pendant
I’adolescence jusqu’a 1’age adulte.

Les résultats de cette ¢tude montrent clairement que ce n’est que par des mesures diététiques
et comportementales, qu’on pourra lutter efficacement et a long terme contre I’obésité chez
I’adolescent cause de 1’obésité chez I’adulte. Prévenir 1’obésité de I’enfant et 1’adolescent est
un souci de santé publique. La prévention et, le cas échéant, la prise en charge doivent donc
étre entreprises des le plus jeune age. Pour ce faire, une attention particuliere doit étre portée

au dépistage et a la prise en charge des enfants présentant les premiers signes de la maladie.
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Annexe

Annexe. 1 : Questionnaire distribué aux adolescents.

Nous sommes les étudiants(es) de Master 2 Biologie Cellulaire et Physiopathologie
Dans le cadre de notre mémoire de fin d’étude ; Nous réalisons ce questionnaire afin de
Déterminer les Fréquence et facteurs de risque de 1’obésité chez les adolescents de la
commune de Constantine.

Votre collaboration nous sera trés utile ; sachant que les informations que vous nous avez
Fournies ne seront utilisées que dans le cadre de la recherche scientifique.
Merci pour votre collaboration.

Renseignements Personnels

Range de la fratrie...............oooiiiiiiiii .

> Profession du pere | lamére | |

» Niveau d’éducation le pére | | la mére | |

» Type d’accouchement : ...............ccccoevviiinnnnn,
» Pouvez-vous si possible indiquer votre poids aux ages suivants (en utilisant votre

carnet santé a I’aide de vos parents)

A la naissance KG A5 ans KG A 10 ans KG

» Type d’allaitement :

Naturel I:I Aurtificiel I:I Mélangerl:l
» Etes-vous pubere : Oui |:| Non |:|

Sioui,aquelage?............. ans




Annexe

» Avez-vous remarqué une prise de poids avec ’apparition des régles :

Oui |:| Non I:I

Si oui pouvez-vous estimer de combien de kilo ?| ........ KG

» Montre-moi comment tu te sens actuellement, par rapport a ton corps ..................
> Prenez-vous des médicaments de fagon régulicre ? Oui |:| Non |:|
Sioui, NOMMEZ-1ES 7..evveeiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeen,
» Antécédents familiaux obeses : obésité, diabete de type 2, maladies cardio-vasculaires,
rénales, dyslipidémie, apnée du sommeil ou autres...... etc. Oui I:I Non I:I
» Pratiquez-vous une activité physique réguliére ? Oui |:| Non |:|

Et ce pendant combien de temps ?

» A votre a vis, pourquoi avez-vous pris du poids ?

A cause des habitudes alimentaires |:|
Manque d’activité physique |:|

» Avez-vous de stress ? Oui |:| Non |:|

» dans les jours d’école, vous dormez a se réveillez a

» En dehors des jours d’école vous dormez a se réveillez a

» Est-ce que vous ronflez durant votre sommeil ? Oui I:I Non I:I
Habitudes alimentaires :

» Manger trop gras : oui |:| non |:|

> Manger trop sucré :oui [ | non [ |

» Manger trop salé : oui |:| non |:|

» Est-ce que tu a une maladie chronique ? : (hypertension, diabete, maladies

» cardiovasculaires,.....etc) : Oui |:| Non |:|
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problémes dentaires

problemes gastro-intestinaux

Mesures Anthropométriques :

Poids:| | | |kg

IMC
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Annexe. 2 : Courbes de corpulence du PNNS (garcons).
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Annexe

Annexe. 3 : Courbes de corpulence du PNNS (filles).

Courbe de Corpulence chez les filles de 0 a 18 ans™
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Indice de Masse Corporelle (IMC) = Poids (kg) / Taille? (m)

Annexe

Annexe. 4 : courbe de corpulence représente le rebond d'adiposité.
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Annexe. 5 : Autorisation distribuée par 1’académie.
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Annexe

Annexe. 6 : Autorisation distribuée par le directeur du polyclinique (Hamma
Bouzian)
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Annexe. 7 : Pese personne

Annexe. 8 : la toise
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Annexe. 9 : Matériels utilisé dans le laboratoire
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THEME : EVALUATION DES CONSEQUENCES METABOLIQUES ET DES FACTEURS DE RISQUE DE
L’OBISITE CHEZ L’ADOLESCENT CONSTANTINOIS DURANT L’ANNEE SCOLAIRE 2017/2018

Présentée par : Intissar BOUDERBALA et Asma DJAIDJAI

Résumé

Le surpoids et I’obésité d’adolescence persiste fréquemment a 1’age adulte et s’accompagnent alors de risques de
morbidité et de mortalité accrus chez les sujets ayant été en surpoids ou obeses a 1’adolescence.

Une étude transversale avec échantillonnage élémentaire simple sur liste nominative, des collégiens et lycéens
scolarisés durant I’année scolaire 2017/2018, dans 10 colléges et lycées de la commune Constantine, nous a
permis d’estimer la fréquence du surpoids et de I’obésité des adolescents Constantinois. Pour cela 101 adolescents
ont été recrutés. La fréquence de 1’obésité selon le sexe, selon les références OMS 2007 z-score, est de 47.1%
chez les filles vs 52.9% chez les garcons, avec une différence non significative 0.0.7. L’obésité est plus fréquente
chez les adolescents qui mangent trop gras et sucré, soit présente a 45.1%et 31.4% respectivement chez ces
derniers. De plus, les obeses ont une moindre activité physique comparés aux normo-pondérés, ce avec des
fréquences respectives de 43.1% vs 58%. L’obésité est plus fréquente chez les adolescents qui ont des parents
avec un statut socioéconomique et socioprofessionnel élevé, ou nous avons observé une fréquence d’obésité de
51% chez les enfants des parents employeurs vs 11.8% des enfants de parent sans activité.

L’allaitement maternel joue un réle primordial dans la prévention de la surcharge pondérale durant I’enfance et
I’adolescence, d’ou, nous avons observé que la fréquence d’obésité est plus élevé chez les adolescents qui ont subi
un allaitement mixte, comparé a ceux qui ont subi un allaitement naturel, avec respectivement ; 41.2% vs 37.3%.
Le poids de naissance influencerait le poids a 1’age d’adolescence. La puberté est une période critique dans le
développement de 1’obésité. Selon nos résultats, la moyenne d’age d’apparition de la puberté chez les adolescents
obeses est de 12.61+1.57ans vs 12.97+1.19ans chez les normo-pondérés. 53% des adolescents obeses, ont déclaré
prendre du poids apres puberté vs 32 % des adolescents de poids normal. L’obésité a 1’adolescence semble jouer
un role prépondérant dans la prédiction de 1’augmentation, méme légere, des valeurs glucido-lipidiques,
inflammatoires, confirmant ainsi le role délétere de 1’exces de poids sur les données biologiques. Nous avons
remarqué que les adolescents obeses, ont des moyennes supérieurs a celles des normo-pondérés, mais qui restent
toujours dans I’intervalle de normalité, et ce concernant le taux de la glycémie a jeun, cholestérol total, LDL,
HDL, triglycéride, CRP et ASLO. Grace a des mesures tant diététiques que comportementales, on peut lutter
efficacement et a long terme contre 1’obésité chez les adolescents.

Mots clés : adolescence, surpoids, obésité, puberté, fréquence, facteurs de risques.




