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Introduction

Introduction

Tout semble indiquer aujourd’hui que la prévalence du surpoids et de 1’obésit¢ augmente
partout dans le monde a un rythme alarmant. Les pays développés comme les pays en
développement sont touchés. Ce probléme semble progresser rapidement aussi bien chez I’enfant
que chez I’adulte ; ses conséquences réelles pour la santé sont nombreuses et variées, allant d’un
risque accru de decés prématuré a plusieurs maladies non mortelles mais débilitantes ayant des
effets indésirables sur la qualité de vie. L’obésité est également un facteur de risque important de
maladies non transmissibles, tels que le diabéte non insulinodépendant (DNID), les pathologies
cardio-vasculaires et certains cancers, et est associée dans bon nombre de pays industrialisés a
divers problémes psychosociaux (Organisation Mondiale de la Santé OMS ; 2003).

La tranche d’age de six a onze ans est une période favorable pour des stratégies de
prévention et mérite donc un intérét particulier. Vers 1’dge de six ans, survient le rebond
d’adiposité, a la suite de la courbe de 1’indice de masse corporelle (IMC) ce qui permet d’estimer
une meilleure valeur prédictive du statut adipeux de 1’adulte. A la puberté, vers I’dge de onze
ans, les facteurs comportementaux et physiologiques peuvent introduire des facteurs « parasites »
(stade pubertaire, régimes, désordres alimentaires, etc.) pour les interventions et I’analyse des
données (Rolland-Cachera et al ; 1984/ 1991).

Selon le rapport de 1’International Obesity Task Force (IOTF), un enfant sur dix, dans le
monde, présente un exces de poids, ¢’est-a-dire 155 millions d’enfants dont environ 30 a 45
millions sont considérés comme obeses (Lobstein et al ; 2004).

L’objectif d’étude :

» l’estimation de la prévalence de la surcharge pondérale (surpoids, obésité) et de son évolution

chez les enfants scolarisés dans la commune de Constantine, agés de 6 a 11 ans et étudier I’effet

de I’obésité sur le systéme immunitaire.
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l. Obésité

1) Définition de I’obésité de I’enfant :
Le surpoids et 1’obésité se définissent comme une accumulation excessive de masse grasse
pouvant avoir des conséquences néfastes pour la santé (Tyler et Fullerton ; 2008).

Dans le cadre de 1I’obésité infantile, il s’agit d’un excédent de masse grasse au niveau du tissu
adipeux de I’enfant. En revanche, la définition de I’obésité dite « pédiatrique », est établie a
partir de la répartition de I'IMC (Indice de Masse Corporelle), en fonction des critéres
physiologiques que sont I’age et le sexe (Conseil Général de I’Essonne ; 2011).

En Pratique clinique, on définit 1’obésité par 1’Indice de Masse Corporelle (IMC) ou, Body
Mass Index, en anglais, (BMI). Qui correspond a la formule : poids (kg)/taille 2 (m).
Chez I’adulte, des repéres simples permettent de poser les diagnostics suivants en fonction de

la valeur de I’IMC : (Rolland-Cachera et Thibault ; 2002).

- IMC < 18 = insuffisance pondérale

- 18 < IMC < 25 = corpulence normale
- 25 < IMC < 30 = surpoids

- 30 < IMC < 35 = obésité modérée

- 35 < IMC < 40 = obésité sévere

- IMC > 40 = obésité morbide

Afin de suivre 1’évolution du poids de I’enfant, les spécialistes utilisent le méme indicateur que
celui de I’adulte.

Lors de I'utilisation de I’'IMC, il est important de prendre la taille et le poids, mais aussi et
surtout le sexe et 1’age de 1’enfant. Une fois le calcul de I'IMC effectué, le résultat doit étre
interprété. Si la somme obtenue est comprise entre 18 et 25, I’individu est alors de corpulence
normale. En revanche, une personne est considérée obese des lors que son IMC atteint 30. Enfin,
de 25 a 30, il s’agit tout simplement d’un surpoids sans effet réellement néfaste pour la santé de

I’individu (Borys et Treppoz ; 2005).
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» Les courbes de corpulence :

Lorsque I’IMC est utilisé dans le cadre du suivi de I’enfant, le résultat obtenu est reporté sur
des courbes dites de « corpulence ». Ces courbes permettent, grace a des standards
internationaux, de définir si un enfant est en surpoids, s’il est obése ou bien encore s’il est, au

contraire, en état d’insuffisance pondérale (Lioret et Touvier ; 2009).

1. Référence francaise :

Les courbes de corpulence de référence francaise ont été établies en 1982 par le Docteur
Rolland-Cachera. Elles ont été révisées en 1991 et figurent dans le carnet de santé depuis 1995.
Elles ont été tracées par le calcul des différents centiles (du 3éme au 97eme centile). Elles
permettent de définir différentes zones caractérisant le statut pondéral d’un enfant depuis la
naissance jusqu’a I’age de 20 ans :

- Zone d’insuffisance pondérale : IMC au-dessous de la courbe du 3éme centile

- Zone de normalité : IMC entre la courbe du 3eme et du 97éme centile

- Zone de surpoids : IMC au-dessus de la courbe du 97éme centile

Il faut noter que les courbes de corpulence francaises permettent de définir le surpoids mais ne
comportent pas de seuil permettant de distinguer parmi les enfants en surpoids, ceux qui

présentent une obésité (Lioretet Touvier ; 2009).

2. Référence de P'IOTF

L’International Obesity Task Force (IOTF), a élaboré en 2000, une définition du surpoids de
I’enfant, utilisant des courbes de 'IMC établies a partir de données recueillies dans six pays
disposant de données représentatives. L’IOTF a considéré que le risque majeur pour un enfant en
surpoids ou obese, en matiere de morbi-mortalité, était de conserver un surpoids ou une obésité a
I’age adulte. Les courbes constituées en centiles atteignent donc respectivement les valeurs 25 et
30 kg/m2 a 18 ans.

A partir de ce raisonnement le surpoids (dont obésité) est défini lorsque I’'IMC est au-dessus du
centile IOTF-C25 (¢’est-a-dire le centile dont I’'IMC atteint la valeur de 25 kg/m? a 18 ans).
L’obésité est définie lorsque I’'IMC est au-dessus du centile IOTF-C30 (c’est-a-dire le centile dont
I’'IMC atteint la valeur de 30kg/m? a 18 ans). On parle de surpoids (non obése) entre le centile IOTF-
C25 et le centile IOFT-C30 (Lioret et al ; 2001).
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3. Référence de ’OMS:

En 2006, ’OMS a publi¢ de nouveaux standards de la croissance dont des courbes d’IMC
pour les enfants 4gés de 0 a 5 ans. Ces courbes ont ensuite été complétées en 2007 a partir des
données de référence NCHS. Ainsi, les courbes de croissance de 0 a 19 ans ont été obtenues.

Chez I’adulte, ’'OMS recommande d’utiliser 'IMC. Le surpoids est défini par un IMC >
25kg/m? et 1I’obésité par un IMC > 30 kg/m?.

La définition chez I’enfant est plus complexe : les critéres de valeurs seuils recommandés pour
déterminer le surpoids et 1’obésité différente selon 1’age.

De la naissance a 2 ans : On utilise la courbe standard poids selon la taille. On parle de surpoids
quand un enfant est situé au-dessus du 97éme centile et d’obésité au-dessus du 99,9éme centile.
De 2 ans a 5 ans : on utilise la courbe standard IMC selon I’age. On parle de surpoids quand un
enfant est situé au-dessus du 97éme centile et d’obésité au-dessus du 99,9éme centile.

De 5 ans a 19 ans : on utilise la courbe standard IMC selon 1’age. On parle de surpoids quand un
enfant est situé au-dessus du 85¢me centile et d’obésité au-dessus du 97éme centile (Onis et al ;
2009).

2) Epidémiologie :

Depuis plusieurs dizaines d’années, la prévalence du surpoids et de I’obésité a tendance a
augmenter a un rythme préoccupant, partout dans le monde, en touchant les pays Développes
comme les pays en voie de développement, explique pourquoi I’obésité est considérée
actuellement comme un probléeme essentiel de santé publique
(Kolanowski ; 2000) . Selon le rapport de ’IOTF, un enfant sur dix, dans le monde, présente un
exces de poids, ¢’est-a-dire 155 millions d’enfants dont environ 30 a 45 millions sont considérés
comme obeéses
(Lobstein et al ; 2004).

e En Amérique : Dans les années 1970, les études de surveillance nutritionnelle aux Etats-
Unis (NHANES) ont révele une augmentation réguliere du nombre d’enfants en surpoids
(Inserm ; 2000).

La comparaison des distributions de 'IMC des enfants américains agés de 6 a 11 ans dans les

annees 1963-1994 a permis de constater que le pourcentage des enfants en surpoids est passe de
15% en 1963 a 22% en 1994 (Caballero et al ; 2003).
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e En Europe: La prévalence du surpoids et de I’obésité augmente d’une fagon
préoccupante dans les pays européens. Le rapport de I'IOTF a montré que I’obésité
infantile avait augmenté de fagon constante, avec une prévalence plus importante dans les
pays d’Europe.

Europe du Nord, la prévalence du surpoids est de 10-20% tandis qu’en Europe du Sud elle

est de 20-35% (Niesten et al ; 2007).

e En Asie : En Asie, on observe également une augmentation de la prévalence de I’excés
de poids. Cependant, il existe de grandes variations de cette prévalence dans les
différentes régions. En 1995, ’OMS a estimé a environ 2.9% la prévalence de 1’exces de
poids chez les enfants en age préscolaire pour 1’Asie dans son entiéreté (Siong Tee ;
2002).

e En Afrique: 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 axees sur la malnutrition et les problémes de sécurité alimentaire. Dans la plupart
des pays, excepte 1’Afrique du Sud, la prévalence de 1’exces de poids chez I’enfant reste

faible (Lobstein ; 2004).

La prévalence du surpoids chez les enfants continue d’augmenter dans les pays développés et
dans les pays en voie de développement mais a des vitesses et des conditions différentes. Les
pays de I’ Amérique du nord et les pays européens, qui ont le taux d’enfants obeses le plus élevé,
ont montré une augmentation de la prévalence de 1’obésité plus rapide qu’au Brésil ou en Chine

(Onis et al ; 2009).
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Figure.l : Augmentation de la prévalence du surpoids dans le temps (Onis et al ; 2009)
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e En Algérie: il n’y a pas de données actuelles sur I’ampleur du probléme. Trés peu

d’études ont été réalisées sur 1’obésité.

X/
°e

D’aprés les estimations de I’OMS en 2014, environ 39 % de la population adulte
mondiale étaient en surpoids : plus de 1,9 milliard d’adultes en surpoids dont plus de 600
millions obeses. Le nombre de cas d’obésité a plus que doublé depuis 1980. Environ 34,4

millions d’adultes meurent chaque année faute du surpoids et de 1’obésité (OMS ; 2014)

. Etiologie de I’obésité :

L’étiologie du surpoids et de 1’obésité est complexe et multifactorielle

> Les majeures causes de I’obésité :

L’alimentation est le premier domaine a repenser. Elle se doit d’étre diversifiée et surtout
équilibrée. Cependant, 1’activité et 1’hérédité sont également a considérer (Haute Autorité de
santé HAS ; 2011).

1. Facteurs prénatales :

L'HAS identifie dans ses recommandations 6 facteurs de risques présents avant la naissance

de ’enfant :
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Tableau .1: les facteurs de risques prénatals.

Tabagisme maternel Les enfants de 3 & 5 ans nés de méres qui
étaient des fumeuses actives et passives durant
leur grossesse étaient 1.79 fois plus susceptibles
d’étre en surpoids que les enfants nés de meéres
non fumeuses (Moschonis et al ; 2007)

Diabete maternel quel que soit son type Les enfants de meres diabétiques, y compris les
enfants de meéres ayant présenté un diabete
gestationnel, avaient une masse grasse a la
naissance supérieure aux enfants de méres non
diabétiques, indépendamment de leur poids de
naissance (Catalano et al ; 2003) (Lapillonne et

al ; 1997)
Surpoids et obésité parentale notamment de la | De nombreuses études ont montré gque les enfants
mére en début de grossesse de parents obéses ont plus de risque de devenir

obeses que les enfants dont les parents ne le sont
pas (HAS ; 2011)

Prise de poids excessive au cours de la grossesse | Une étude de cohorte américaine montré que la
prise de poids pendant la grossesse avait une
influence sur le poids de naissance (Luduing et
Currie ; 2010)

Difficultés socio-économiques des parents et | Une étude transversale francaise a identifié le
cadre de vie défavorable statut socio-économique des parents comme
facteur de risque du surpoids et de 1’obésité des
adolescents (Charles ; 2007)

Excés ou défaut de croissance foetale Macrosomie / Hypotrophie

1. Facteurs géenétiques :

Il existe une prédisposition génétique a la prise de poids. Plusieurs équipes francaises de
Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM) et du Centre National
de la Recherche Scientifique (CNRS) ont identifié des génes impliqués dans la prise de poids,
I’obésité sévere et les complications de I’obésité aussi bien dans des populations d’enfants que
chez I’adulte (Bounaud et al ; 2014).

2. L’alimentation :

Une mauvaise alimentation peut mener au surpoids ou a 1’obésité. Les mauvaises habitudes
alimentaires les plus néfastes sont une alimentation trop grasse, trop sucrée, trop salée et surtout
en trop grande quantité (Bonnamy et Kurtz; 2014).

3. Niveau d’activité physique :

La sedentarité représente un facteur de risque majeur (Bounaud et al ; 2014). En effet, si une
personne consomme plus de calories qu’elle n’en dépense, son organisme stockera le surplus, ce
qui augmentera sa masse graisseuse (Bonnamy et Kurtz ; 2014).

Le temps passé devant un écran (télévision, jeux vidéo, ordinateur...) est actuellement

I’indicateur de sédentarité le plus utilisé (Bounaud et al ; 2014).
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4. Autres facteurs :

On a démontré que les mauvaises habitudes alimentaires, le faible niveau d’activité physique
et les comportements sédentaires sont les principaux déterminants de 1’obésité. Mais ces facteurs
ne représentent qu’une infime partie du probléme de 1’obésité (Middleton et al ; 2011).

D’autres facteurs environnementaux, psychologiques et économiques peuvent également
influencer la balance énergétique et favoriser un gain de poids (Groot et van Staveren ; 1995),
(Hill et Melanson;1999).

Il. Les conséquences de I’obésité :

A. Consequences Somatiques :

Les conséquences de 1’obésité sont nombreuses, qu’elles soient physiques et/ou
psychologiques. La difficulté de traitement est souvent liée au déni des personnes atteintes
(Bonnamy et Kurtz ; 2014).

1. Complications cardio-vasculaires :

Plus de la moitié des enfants obeses ont au moins un facteur de risque cardiovasculaire
(FRCV), et 20% d'entre eux plus de deux (Jouret et al ; 2004).

Ces facteurs de risque sont les mémes que ceux de I’adulte obése. La présence chez I’enfant
de plusieurs FRCV est fortement corrélée a 1’existence d’un surpoids.

Hypertension artérielle (HTA) est la complication la plus fréquente de 1’obésité, elle est présente
chez pres de 35 % des obeses. Il y a 3,6 fois plus d’HTA traitée chez les personnes obéses que
chez les personnes avec un IMC < 25 kg/m2 (Girerd et Rosenbaum ; 2011).

L’obésité a de nombreuses autres complications cardio-vasculaires : 1’hypertrophie
ventriculaire gauche (HVG), I’insuffisance cardiaque, les coronaropathies, les troubles du rythme
cardiaque et les pathologies thromboemboliques (Oppert et Basdevant ; 2011).

2. Complications metaboliques :

Le diabete de type 2 qui représente 90% des cas est une complication fréquente de 1’obésité
(Lobstein et al ; 2004).

L’incidence du DT 2 est passée de 4% en 1990 a 45% en 2001 dans certaines populations
d’enfants obéses agés de 6 a 17 ans (Freedman et al; 2007). La prévalence réelle est
probablement sous-estimée, la plupart des enfants diabétiques de type 2 étant asymptomatiques
(Lobstein et al ; 2004).
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D’un point de vue physiopathologique, le DT 2 de I’enfant obése se caractérise par une
insulinorésistance marquée, compensée par une hypersécrétion d’insuline, suivie par une
diminution rapide et sévére de la sécrétion d’insuline (Tounian ; 2002).

La Dyslipidémie Une dyslipidémie est retrouvée chez 20 % des enfants obeses (Jouret et
al ; 2004).

Les enfants obéses ont un taux de HDL-cholestérol significativement inférieur et un taux de
LDL-cholestérol significativement plus éleve.

La triglycéridémie moyenne est significativement plus élevée chez les enfants obeses
(Agence nationale d'accréditation et d*évaluation de la sante ; 2003).

L’intolérance au glucose beaucoup moins fréquente. Elle se définit comme chez 1’adulte par
une glycémie a jeun inférieure a 1,26 g/L et une glycémie 2h apres ingestion de glucose
supérieure a 1,4 g/L et inférieure a 2 g/L au cours d’une hyperglycémie provoquée par voie orale

(Druet e Levy-Marchal ; 2009).
3. Complications respiratoires :

e L’asthme : notamment asthme d’effort, est plus fréquent chez I’enfant obése, environ
deux fois plus que chez les enfants minces. Dans la mesure ou la mauvaise tolérance de
I’effort physique est une plainte fréquente de I’enfant obése, il faut toujours rechercher
une maladie asthmatique révélée par I’effort avant d’attribuer ces difficultés a la simple
surcharge pondérale. Une fois dépisté, 1’asthme devra étre efficacement traité pour
faciliter D’application des consignes thérapeutiques portant sur l’augmentation de
’activité physique.

e Le syndrome d’apnées du sommeil : est le trouble respiratoire nocturne le plus fréquent
en pédiatrie. Il concerne 2 a 3 % des enfants dans la population générale et jusqu’a 20 %
des enfants obéses. Ces derniers ont ainsi 4,5 fois plus de risque de développer un
syndrome d’apnées du sommeil et cela d’autant plus que leur obésité est sévere. La cause
principale est une hypertrophie des végétations et des amygdales.

Il existe un lien entre le syndrome d’apnées du sommeil et les anomalies métaboliques
décrites dans 1’obésité. De plus, le manque de sommeil est un facteur de risque de prise de poids.
(Dubern;2011), (Tounian ; 2007).

4. Complications ostéo-articulaires :

Elles sont la conséquence du retentissement d’un poids excessif sur les articulations. Elles

sont associées a une moins bonne qualité de vie et entravent la mobilité de ces enfants (Tounian
; 2007).
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Epiphysiolyse fémorale (surtout chez le garcon), genuvalgum (Niesten et al ; 2007),
Osgood-schlatter, scoliose : les études portent sur des series de cas (Agence nationale
d'accréditation et d'évaluation de la santé; 2003).

5. Complications endocriniennes :

*chez les filles : puberté avancée (apparition des caractéres sexuels secondaires avant 10 ans)
(Lobstein et al ; 2004), trouble du cycle et syndrome des ovaires poly kystiques (Niesten et
al;2007)

*chez les garcons: 1’age de la puberté est peu ou non influencé par I’obésité, un pseudo
hypogénitalisme et un Pseudo gynécomastie.

6. Autres complications somatiques :

Les complications cutanées sont fréquentes et motivent souvent de nombreuses
interrogations. Il s’agit principalement de vergetures, hirsutisme et hypersudation source
d’infections mycosiques.

Une stéatose hépatique est observée chez 10 a 20 % des enfants obeses s’exprimant par une
élévation modérée des transaminases. Son evolution est presque toujours bénigne (Tounian ;
2007).

B. Conséguences psychologiques :

Les conséquences psychologiques de 1’obésité different selon la gravité de I’obésité, le
moment de sa survenue et bien évidemment 1’environnement et la particularité du sujet (Oderda
et Tounian ; 2013).

La dépression est a la fois une cause et une conséquence de I’obésité. La dépression de la
personne obése en générale peut en outre étre causée par le rejet de son corps,
I’incompréhension de sa maladie par son entourage et par elle-méme, I’invalidité causée par le
surpoids, la douleur et la discrimination (Bonnamy et Kurtz ; 2014).

L’échec scolaire est trés fréquent chez les enfants obeses. L’expertise publiée par 'INSERM
en 2000 a souligné que la stigmatisation est le fléau de 1’obésité : compréhensible mais non

acceptable de la part des enfants (Oderda et Tounian ; 2013).

I11.  Physiologie et physiopathologie du tissu adipeux:

1. Le tissu adipeux :

Le tissu adipeux stocke la plupart des réserves lipidiques du corps humain. Doté de multiples

fonctions, il est situé au niveau sous-cutané et dans la région intra-abdominale. Il est
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essentiellement constitué de cellules appelées adipocytes, permettant de stocker les triglycérides
(TG).

Chez I’homme, il existe deux types de tissus adipeux, plus ou moins prédominants au cours
de la vie, et ayant chacun des fonctions particulieres. Le tissu adipeux brun, principalement
présent au moment de la naissance et plus rare a I’age adulte, et le tissu adipeux blanc (Bastard
et Feve ; 2012).

» Le tissu adipeux brun :

Ce tissu adipeux, richement vascularisé, est majoritairement constitué¢ d’adipocytes bruns.
Ces cellules adipeuses particuliéres contiennent un grand nombre de gouttelettes de triglycérides
et sont capables d’oxyder rapidement les acides gras et de produire de la chaleur.

La fonction de la graisse brune est de produire de la chaleur (pouvoir thermogénique) et de
maintenir une température centrale a 37°C. La présence de protéines de découplage de la
phosphorylation oxydative au sein des nombreuses mitochondries permet la production de
chaleur (Bastard et Feve ; 2012).

» Le tissu adipeux blanc :

Contrairement au tissu adipeux brun, le tissu adipeux blanc se développe majoritairement
apres la naissance. Bien que son exces puisse poser probléme, le développement de celui-ci est
un processus physiologique nécessaire au vu de ses différentes fonctions. Organisé en lobules, le
tissu adipeux blanc est principalement composé d’adipocytes, cellules spécialisées dans la
synthese, le stockage et la mobilisation des triglycérides.

Les adipocytes se forment a partir de cellules précurseurs appelées pré-adipocytes
(Figure). Bien que le développement du tissu adipeux blanc soit possible tout au long de la vie et
le processus irréversible, il semble que la premiére année de la vie, ainsi que la période entre 9 et
13 ans, soient les périodes durant lesquelles la multiplication et la différenciation adipocytaire

sont tres importantes (Bastard et Féve ; 2012).
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Figure.2 : Coupes histologiques et différences fonctionnelles entre le tissu adipeux blanc et le
tissu adipeux brun (Esteve Rafols ; 2014).

(A) Les adipocytes blancs, présents en quantit¢é importante chez 1’homme, assurent
essentiellement un role de stockage et présentent une structure architecturale cellulaire
particuliere, avec une seule vacuole lipidique et quelques mitochondries. (B) Les adipocytes
bruns, présents en quantité plus réduite, assurent une fonction thermogénique et présentent les
caractéristiques suivantes ; plusieurs gouttelettes lipidiques et une quantité importante de
mitochondries.

2. Les adipocytes :

L'adipocyte est une cellule hautement spécialisée dans le stockage des lipides, et également
caractérisée par un sécrétome particulier. Ce dernier est sujet a de nombreuses modulations au
cours de I’obésité (en effet la production d’adipokines et de cytokines est dérégulée chez les
sujets obéses) (Zechner et al ; 2000).

3. Composition cellulaire du tissu adipeux :

Le tissu adipeux est constitué d’une grande variété de types cellulaires et il est maintenant
établi que 1’obésité induit un profond remodelage de ce tissu (Rosen et Spiegelman ; 2014).

En effet, une augmentation du nombre et du volume des adipocytes est observable au cours
de I’obésité (Figure.3).

D’autre part, une forte augmentation du nombre de cellules immunitaires présentes dans le
tissu, et en particulier de macrophages (Weisberg et al ; 2003, Xu et al ; 2003), de cellules
dendritiques (Bertola et al ; 2012) et de lymphocytes (Kintscher et al ; 2008; Winer et al ;
2011; Wu et al ; 2007).
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Lean, insulin sensitive Obese, insulin resistant

@Tregs @ CD8* T-cells Eosinophil Mast cell @ M1 macrophage
@ ICLs @004* T-cells Neutrophil ﬁ M2 macrophage

Figure.3 : Remodelage du tissu adipeux au cours de 1’obésité

(Rosen et Spiegelman, 2014)

4. Inflammation du tissu adipeux :

a) Définition de I’inflammation chronique de bas grade :

Contrairement a I’inflammation aigué qui est une réaction immunitaire rapide avec pour
symptomes la rougeur, la chaleur, le gonflement et la douleur, I’inflammation chronique de bas
grade est sans signes cliniques. Elle est le reflet d’une phase anormale de I’inflammation,
caractérisée par sa persistance dans le temps, d’ou le terme chronique. En effet, c’est une
réaction lente et sournoise qui peut durer plusieurs mois, voire plusieurs années, dont les
symptomes sont multiples et variés et qui ont la particularité d’étre récurrents.

Ces symptdmes « alarmes » nous avertissent d’une maladie en devenir, ainsi toute pathologie
est le résultat d’une inflammation chronique de bas grade.

Une des anomalies majeures caractérisant le TA des individus obeses est une inflammation
chronique de bas grade principalement liée a I’infiltration et a la prolifération de cellules
immunitaires pro-inflammatoires au sein du TA. Le nombre des molécules contribuant a
caractériser I’inflammation chez les individus obéses ne cesse d’augmenter ces dernieres années,
ainsi on peut véritablement parler de « cocktail » inflammatoire dont les taux s’éleévent

modérément au cours de 1’obésité (Bastelica et al ; 2002, Trayhurn ; 2005).
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b) Conséquences locales de I’inflammation chronique :

e La résistance a I’insuline et les voies inflammatoires :

Le Tissu Adipeux est I’un des tissus cibles majeurs de I’insuline, qui stimule le stockage des
TG dans les adipocytes. Pour cela, I’insuline agit par des mécanismes multiples favorisant
I’adipogenese et la lipogenése et, au contraire, inhibant la lipolyse (Kahn et Flier ; 2000).

Les effets métaboliques de 1’insuline sont médi€s par un réseau complexe de signalisation
(non détaillé ici). Au cours de 1’obésité, différents acteurs tels que les acides gras, certains
métabolites, le stress du RE, ainsi que des cytokines pro-inflammatoires contribuent a altérer la
signalisation de I’insuline (Schenk et al ; 2008).

e Lafibrose du tissu adipeux :

La fibrose est la formation d’un exces de tissu conjonctif fibreux dans un organe lors d’un
processus de réparation tissulaire. Cela peut étre un état réactif, bénin, ou pathologique. En
réponse a une blessure, le processus de réparation tissulaire est nommé cicatrisation. Le
processus fibrotique induit un dépot excessif de tissu conjonctif qui peut effacer 1’architecture et
la fonction de I’organe ou du tissu sous-jacent et ainsi induire un état pathologique. La fibrose est
similaire au processus de cicatrisation, les deux phénomenes impliquent une stimulation de
différents types cellulaires qui génére du tissu conjonctif en produisant des collagenes. Parmi ces
cellules il y a les fibrocytes dérivés de la moelle osseuse, les cellules épithéliales, les péricytes,
les cellules endothéliales et les fibroblastes. La stimulation de ces cellules résulte généralement
de la sécrétion constitutive de facteurs solubles par des cellules immunitaires telles que les
macrophages. Le médiateur profibrotique le plus étudié et le mieux caractérisé est le TGF
(facteur de croissance transformant)-p, notamment le TGF-B1 (Ask et al. 2008).

e Les chimiokines du tissu adipeux :

Les chimiokines jouent un réle majeur dans le recrutement sélectif des différentes cellules
immunitaires par chimiotactisme sur les sites infectieux ou inflammatoires (Bromley et al ;
2008, Griffith et al ; 2014).

Or, au cours de 1’obésité les tissu adipeux sous-cutané et viscéral expriment plus fortement

un grand nombre de chimiokines (Huber et al ; 2008).

5. Cellules immunitaires du tissu adipeux :

Le systeme immunitaire est un systeme compose de nombreuses structures et processus
biologiques au sein d’un organisme qui protége contre les infections et les maladies. Pour
fonctionner correctement, un systéme immunitaire doit détecter une grande variété d’agents

pathogeénes, tels que les virus, les vers parasites, les bactéries, et les distinguer de ses propres
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tissus sains. Afin de s’adapter a 1’évolution des pathogenes, le systéme immunitaire multiplie les
différents mécanismes de défense avec plusieurs strates de réponse et une variété de cellules.
Ainsi, chez plusieurs espéces, dont I’humain, le systéme immunitaire induit des réponses trés
vastes et peut étre classé en deux grandes parties, le systeme immunitaire inné et le systeme
immunitaire adaptatif (O’Byrne et Dalgleish ; 2001).

Un dysfonctionnement du systeme immunitaire peut entrainer des maladies auto-immunes,
des maladies inflammatoires chroniques et certains cancers (O’Byrne et Dalgleish ; 2001).

Ainsi, au cours de ces 10 derniéres années, il a été mis en évidence 1’accumulation de
nombreux types de cellules immunitaires au sein du TA obése induisant des conséquences
pathologiques ou bénéfiques sur I’inflammation chronique de bas grade et sur les comorbidités
associées a 1’obésité¢ (Hotamisligil ; 2006).

A. Les cellules de IPimmunite innée :

L’immunité innée regroupe les cellules et les mécanismes permettant la défense de
I’organisme contre les agents infectieux de fagon immédiate et non spécifique.

e Les macrophages :

En tant que cellules « professionnelles » de la phagocytose, les macrophages sont
extrémement compétents dans 1’élimination de nombreuses molécules, comme les débris
cellulaires, les pathogénes et les petits lipides (Gordon ; 1995).

e Les cellules dendritiques :

En tant que cellules présentatrices d’antigenes (CPA) « professionnelles », les cellules
dendritiques (DC) jouent un role fondamental dans la mise en place de la réponse immunitaire
adaptative. En effet, de nombreuses études montrent que les DC sont a I’origine de la génération
de différents types de réponses Th et de la mise en place de la mémoire immunitaire
(Kapsenberg ; 2003, Lanzavecchia et Sallusto ; 2000).

Dans le TA, I’identification des DC est compliquée car 1’un de leurs antigenes principaux, le
CD11c, est également fortement exprimé par les macrophages pro-inflammatoires M1
(Hashimoto et al ; 2011).

Chez I’humain, tres peu d’études ont été faites. Il a tout de méme été montré que dans le TA
sous-cutané d’individus obéses le nombre de cellules DC (CD11c+CD1c+) correle positivement
avec I’IMC et la résistance a I’insuline (Bertola et al ; 2012).

e Lesgranulocytes :

Les granulocytes, appelés autrefois polynucléaires, sont des leucocytes qualifiés de « non

spécifiques » dans la mesure ou ils ne sont pas dirigés contre un seul antigéne. Il existe trois
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types de granulocytes : les neutrophiles, les basophiles et les éosinophiles. Cette dénomination
est basée sur leur affinité a absorber des colorants neutres, basiques, ou acides a base d’¢éosine. Si
actuellement aucune étude ne semble impliquer les basophiles dans I’inflammation du TA, par
contre les neutrophiles et les eosinophiles ont été détectés dans le TA et sont impliqués dans la
régulation de son inflammation (Guigas et Molofsky ; 2015).

v" Les éosinophiles :

Les éosinophiles sont les premiers effecteurs de la défense immunitaire contre les infections
Parasitaires (Guigas et Molofsky ; 2015).

Cependant, chez I’humain, aucune étude n’a encore mis en ¢évidence la présence
d’éosinophiles dans le TA. Au niveau circulant, une étude a montré une corrélation positive entre
le nombre d’éosinophiles et certains marqueurs du DT2 (Fukui et al ; 2009), tandis qu’une autre
¢étude observe I’inverse (Zhu et al ; 2013).

v Les neutrophiles :

Les neutrophiles sont des cellules phagocytaires qui constituent 60 a 70 % des leucocytes
sanguins chez I’humain. Ils sont rapidement recrutés dans les tissus infectés mais meurent
rapidement aprés avoir phagocyté quelques agents pathogénes car ils ne sont pas en mesure de
renouveler leurs lysosomes (Pillay et al ; 2010).

Chez I’humain, les études sont principalement basées sur des marqueurs systémiques. En
effet, il a été montré que la concentration plasmatique de facteurs dérivés des neutrophiles,
comme la myélopéroxidase et la calprotectine, ainsi que le nombre de neutrophiles activés,
marqués par le CD66b, sont augmentés chez les individus obéses (Nijhuis et al ; 2009).
Cependant, il n’a pas été trouvé d’augmentation du nombre de cellules positives pour la
my¢lopéroxidase dans le TA d’individus obeses. De plus, il a aussi ét¢é démontré que
I’augmentation de la sécrétion de CXCL2 dans le TA obese pouvait stimuler I’adhésion des
neutrophiles sur les cellules endothéliales du TA et contribuer a leur état inflammatoire au cours
de I’obésité (Rouault et al ; 2013).

e |es mastocytes :

Les mastocytes sont des cellules abondantes dans les barriéres telles que la peau et les
muqueuses, et sont un des premiers effecteurs contre les agents pathogeénes en raison de leur
capacité de dégranulation rapide (Bischoff ; 2007). Les mastocytes sont ainsi impliqués dans les
réactions de défense contre les infections bactériennes et parasitaires, mais leur activation
incontrolée contribue de maniere significative au développement de I’asthme, d’allergies et de

I’anaphylaxie (Galli et al ; 2005).
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Chez I’humain, une étude a montré une corrélation entre le nombre de mastocytes et
plusieurs caractéristiques du TA obese telles que la fibrose, I’accumulation macrophagique et
I’inflammation. De plus, le nombre de mastocytes est augmenté dans le TA d’individus obéses
DT2 comparé au TA d’individus minces et obéses (Divoux et al ; 2012).

B. Les lymphocytes T entre immunite innée et immunité adaptative :

Trois sous-ensembles de lymphocytes T représentent un pont entre I’immunité innée et
adaptative : les lymphocytes NKT, les lymphocytes Tyd et les cellules T invariantes associées
aux muqueuses (MAIT). En effet, ces trois types cellulaires expriment le récepteur des cellules T
(TCR), mais leur répertoire TCR est limité ou méme unique, ce qui restreint leur reconnaissance
antigénique. Or, des données récentes font état de leur implication dans I’homéostasie et
I’inflammation du TA au cours de I’obésité (Godfrey et al ; 2004).

v Les lymphocytes NKT :

Il a été proposé une classification des lymphocytes NKT en trois groupes, les NKT de type 1
ou invariants, les NKT de type 2 ou non classiques, et les NKT-like qui sont moins bien décrits
(Godfrey et al ; 2004). La sous-population de NKT invariants (iNKT) est la mieux décrite dans
le TA. Ces lymphocytes iINKT expriment une chaine alpha du TCR semi-invariante, ainsi ils ne
reconnaissent pas des complexes CMH/peptides, mais des lipides et glycolipides présentés par la
molécule CD1d (Beckman et al ; 1994, Brigl et Brenner ; 2004). De plus, ils peuvent induire
des réponses immunitaires pro- et anti-inflammatoires par leur aptitude a sécréter de grandes
quantités d’IFN-y et d’IL-4 en fonction du microenvironnement tissulaire (Berzins et al ; 2011;
Godfrey et Rossjohn, 2011).

Le role exact des cellules INKT dans I’inflammation et la résistance a 1’insuline du TA
induite par I’obésité n’est pas encore tres clair.

Chez I’humain, il y a moins de lymphocytes iNKT et d’expression du CD1d dans le TA
obése. De plus le nombre de lymphocytes iINKT corréle négativement avec la résistance a
I’insuline et la glycémie a jeun (Ji et al ; 2012, Lynch et al ; 2009).

v Les lymphocytes Ty :

Les LTyd, qui représentent moins de 2 % des lymphocytes, possédent le TCR mais
n’expriment généralement pas les co-récepteurs CD4 et CD8 associés. Leur TCR est composé de
deux chaines protéiques y et & par opposition au TCR des LT dits conventionnels qui est
constitué des chaines a et 3.

Dans le TA murin, une étude a mis en évidence une augmentation des LTyd (Caspar-

Bauguil et al ; 2005). Plus récemment, une autre étude a confirmé cette augmentation des LTyd
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et a montré qu’ils sont la principale source de 1’IL-17 dans le TA chez la souris. Ainsi, ils
peuvent induire une inflammation, diminuer I’adipogeneése et altérer le métabolisme adipocytaire
dans le TA obese (Zufiiga et al; 2010). Une autre étude montre également un réle
inflammatoire et insulinorésistant des LTyd dans le TA obése en induisant une augmentation de
CCL2, IL-6 et TNF-a (Mehta et al ; 2015).

v" Les cellules MAIT :

Les cellules T invariantes associées aux muqueuses (MAIT) sont un sous-type de
lymphocytes récemment décrit. Elles se trouvent dans le sang periphérique, la muqueuse
intestinale et abondamment dans le foie (Dusseaux et al ; 2011, Le Bourhis et al ; 2011).
Comme les lymphocytes iNKT, elles expriment une chaine o semi-invariante du TCR et sont
restreintes au CMH-1 MR1 (Treiner et al ; 2003). Elles peuvent produire de I’'I[FN-y, du
granzyme B et de I'[L-17 (Dusseaux et al; 2011), et sont impliquées dans I’'immunité
antibactérienne (Leeansyah et al ; 2014, Ussher et al ; 2014).

Chez I’humain, une récente étude a montré que malgré une diminution de leur pourcentage,
les MAIT circulantes des individus obéses sécrétent plus de molécules pro-inflammatoires. De
plus, bien que le pourcentage de MAIT soit inchangé dans le TA obe¢se, elles sécretent plus d’IL-
17 comparé aux MAIT du TA d’individus minces (Magalhaes et al ; 2015).

C. Les cellules de Pimmunité adaptative :

Les leucocytes du systeme immunitaire adaptatif sont nommés les lymphocytes. En termes
de structure et de fonction, on distingue deux grandes lignées lymphocytaires différentes, les
lymphocytes B (LB) et les lymphocytes T (LT). De plus, on distingue également deux types de
LT, les LT CD8+ cytotoxiques et les LT CD4+ auxiliaires (Cooper ; 2015).

e Leslymphocytes B :

Les LB sont responsables de I’immunité humorale et produisent des protéines de la famille
des immunoglobulines (IGS) appelées anticorps.

Les LB sont augmentées dans le TA obése et jouent un role délétere pro-inflammatoire et
insulinorésistant. Cela est di a leur profil de sécrétion et 1’activation des LT (DeFuria et al ;
2013), mais également en raison de leur production pathologique d’immunoglobulines,
principalement d’IgG2b (Winer et al ; 2011).

Chez I’humain, en revanche il existe trés peu de données sur la variation et le role des LB au
sein du TA au cours de I’obésité. Une étude a montré la présence de LB dans les CLSs
(McDonnell et al ; 2012), pourtant leur nombre est extrémement faible (Duffaut et al ; 2009). I

a également été observé que la résistance a l'insuline chez les individus obeéses est liée a des auto-
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anticorps dirigés contre un profil spécifique d’auto-antigénes au niveau sanguin (Winer et al ;
2011).

e Leslymphocytes T CD8+ :

Les LT de type CD8+, exprimant le co-récepteur CD8 sur leur TCR, sont dits cytotoxiques.

En effet, aprés maturation dans le thymus (Koch et Radtke ; 2011), et activation par un
antigene pathogéne, les LT CD8+ peuvent tuer des cellules infectées.

Chez la souris, il a été clairement mis en évidence une augmentation du pourcentage de LT
CD8+ dans le TA au cours de 1’obésité (Rausch et al ; 2008).pouvant induire une inflammation
et une résistance a l’insuline. Cette accumulation de LT CD8+ a lieu avant celle des
macrophages et des LT CD8+ sont présents au niveau des CLSs, ce qui peut potentiellement
induire la polarisation des macrophages M1 (Nishimura et al ; 2009).

e Leslymphocytes T CD4+ :

a) Les lymphocytes Th2 :

Les LT CD4+ naifs sont polarisés en Th2 en présence d’IL-2 et d’IL-4, ils expriment les
facteurs de transcriptions GATAS3 et STATS6, et sécretent principalement des cytokines connues
pour étre anti-inflammatoires telles que ’IL-4, I’'IL-5, ’IL-13 et I’IL-25. Ils favorisent ainsi un
microenvironnement cytokinique pour leur propre polarisation et celle des macrophages M2.
Finalement les Th2 limite I’inflammation aigué et chronique, ce qui est cohérent avec
I’accumulation de ces cellules a des stades tardifs de la réponse immunitaire (Zhu et Paul ;
2008).

b) Les lymphocytes Th1l :

Les LT CD4+ naifs peuvent étre polarisés en Thl en présence d’IL-12 et d’IFN-y, ils
expriment les facteurs de transcriptions T-bet et STAT4, et sécretent principalement des
cytokines connues pour étre pro-inflammatoires telles que I’'TFN-y, le TNF-a et la lymphotoxine-
o (ou TNF-B). Ainsi, les Thl peuvent induire la polarisation des monocytes en macrophages M1,
activer les macrophages et augmenter la prolifération des LT CD8+. lls jouent donc un role
crucial dans la défense immunitaire contre les bactéries intracellulaires et les virus, mais
également dans les maladies inflammatoires chroniques (Zhu et Paul ; 2008).

Chez I’humain, plusieurs études ont clairement mis en évidence une accumulation des Thl et
une augmentation de I’IFN-y dans le TA obe¢se, principalement dans le TA viscéral, bien que peu
d’études fonctionnelles aient été réalisées (Duffaut et al ; 2009, McLaughlin et al ; 2014,
O’Rourke et al ; 2009, Zeyda et al ; 2011).
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Figure 4 : Régulation de I’inflammation et la sensibilité a I'insuline par les cellules immunitaires
innées et adaptatives du tissu adipeux et dérégulation au cours de 1’obésité (McNelis et Olefsky,
2014)

IV. Les maladies liées a I’obésité :

L’augmentation de la prévalence de I’obésité a travers le monde (Finucane et al:
2011).C’est accompagnée d’une augmentation de la prévalence du diabéte de type 2, des
maladies cardiovasculaires, de certains types de cancers et de la mortalité par ces maladies,

faisant de 1’obésité un véritable probleme de santé publique (Hinnouho ; 2014).
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1. L’obésité et le diabéte de type 2 :

Les épidémies de diabéte et d’obésité semblent suivre la méme progression et sont
intimement liées a tel point que le terme « diabésité » est parfois employé (Haslam ; 2010).

La relation entre obésité et DT2 est plus forte chez les adultes que pour toute autre
comorbidité de I’obésité (Hinnouho ; 2014).

Le risque de DT2 serait augmenté de 18% pour une augmentation d’une unit¢ d’IMC
(Hartemink et al ; 2006).

En cas d'obésité Iégere a modérée, le maintien de la tolérance normale au glucose est assuré
par l'augmentation de la fonction des cellules B du pancréas (Rosenbloom et al ; 1998). Avec la
progression de l'obésité, la résistance a l'insuline augmente : a partir d'un certain point, la
fonction des cellules b ne peut plus faire face et I'intolérance au glucose apparait La susceptibilité
génétique, l'action toxique des glycémies élevées et des triglycérides induisent une diminution
de la fonction b et le DT 2 apparait (Theintz ; 2005).

2. Obésité et maladies cardiovasculaires :

Selon I’Haute Autorité de Santé (HAS), les maladies cardio-vasculaires correspondent a
différentes pathologies chroniques ou événements ayant en commun une physiopathologie liée a
I’athérosclérose (Mansouri ; 2012).

Plusieurs études prospectives ont évalué le lien entre obésité et MCV rapportant un risque
élevé d’événements cardiovasculaires incidents chez les sujets obeses par rapport aux individus
de poids normal (Zheng et al; 2011, Nordestgaard et al ; 2012) chez les deux sexes (Guh et
al ; 2009).

Permis les plusieurs mécanismes liants 1’obésité aux MCV, il y a en plus des facteurs
classiques tels que I’hypertension artérielle, les dyslipidémies (particulierement des taux élevés
de triglycérides et des taux bas d’HDL-cholestérol) (Nordestgaard et al ; 2012), I’adiposité
viscérale et la résistance a I’insuline, des facteurs moins conventionnels (leptine, adiponectine
IL-6, CRP et PAI-1) secrétés par les adipocytes et les macrophages infiltrant le tissu adipeux.
Ces facteurs augmenteraient le stress oxydatif et la dysfonction endothéliale, favorisant
I’athérosclérose (Van Gaal et al ; 2006). L’IMC de base et le changement d’IMC au cours du
temps predisent tous deux le risque de développer les MVC et cette association est retrouvée
aussi bien chez les hommes que chez les femmes (Manson et al ; 1995). Il a par ailleurs été
rapporté que cette association était plus forte avec les mesures d’adiposité abdominale (tour de

taille) qu’avec I’'IMC (Balkau et al ; 2007).
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3. Obeésité et cancer :

Une méta-analyse a évalué la relation entre I’IMC et I’incidence des cancers, et a mis en
évidence une augmentation du risque de cancer chez les patients obéses par rapport a ceux de
poids normal (Carette et al ; 2011).

Dans les deux sexes, I’IMC était significativement associé a une augmentation de la mortalité
par cancer de 1’cesophage, du colon, du rectum, du foie et des voies biliaires, du pancréas et du
rein (HAS ; 2011).L’IMC était également associé a une augmentation de la mortalité par
lymphomes non hodgkiniens et myélome multiple. Une tendance significative a 1’accroissement
du risque avec 1’augmentation de la valeur de 'IMC a été observée chez I’homme pour la
mortalité par cancer de la prostate et de 1’estomac, et chez la femme pour la mortalité par cancer
du sein, de I"utérus, du col et de I’ovaire (Calle et al ; 1999).

D’un point de vue physiopathologique, I’hyper insulinémie chronique provoquée par
I’obésité augmente la biodisponibilité plasmatique de I’IGF-1 dont les effets sur les cellules
cibles favorisent la formation des cancers (mitogénése, inhibition de 1’apoptose, angiogenése,
régulation cellulaire et augmentation de la migration cellulaire). Les adipokines sécrétées par le
tissu adipeux, en particulier la leptine et I’adiponectine, et les stéroides sexuels pourraient aussi

étre impliqués (Gallissot ; 2013).
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Matériels et méthodes

l.
v

Type d’enquéte et population de I’étude :

Il s’agit d’une enquéte de type transversal réalisée au cours du mois de février 2020. La
durée de recueil des données a été de 10 jours.

Le choix de la population d’étude s’est porté sur les éleves agés de 6 a 11 ans scolarisés au
cycle primaire de la commune de Constantine.

Au total, I’échantillon était constitué¢ de trois écoles primaires, le choix des écoles c’était
aléatoire.

L’étude a porté sur 785 éléves (393 garcons et 392 filles), scolarisés dans trois écoles
primaires a Constantine, et ayant répondu au questionnaire en ligne.

Une autorisation a été¢ délivrée par I’académie de Constantine afin d’accéder aux
différentes écoles incluses dans I’enquéte. Les données ont été recueillies dans le respect

de la confidentialité et de I’anonymat.

Objectif de I’étude :

Déterminer la fréquence de surpoids et de I’obésité chez les enfants agés de 6 a 11 ans.
Evaluer les facteurs de risque potentiel favorisant la surcharge pondérale ;
- L’alimentation.

- L’activité physique et la sédentarité.

Protocol et réalisation des mesures :

v Anthropométrie :

Les mesures anthropométriques ont été réalisées par 1’enquéteur le jour de I’enquéte. La

taille a ét¢é mesurée debout pieds joints et nus avec meétre ruban permettant d’apprécier le

dixiéme de centimétre.
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Figure.5 : Métre ruban (www. les filles apois.fr).

Le poids des enfants a été mesuré a 1’aide d’un pése-personne mécanique
d’une précision de 0,1 kg ; les éleves ont été pesés debout, immobile, sans appui, les
pieds nus et habillés 1égerement. L’IMC a été calculé selon la formule (poids/taille2,

en kg/m2).

Figure.6 :Pése-personne mécanique (www. Mediprostore. com).

v Recueil des informations :
L’enquéte a été réalisée au moyen d’un questionnaire en ligne, en langue arabe rempli
par les parents domicile, comportant deux volets :

e Le premier concernait les mesures anthropométriques effectuees par

I’enquéteur lui-méme
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e le deuxiéme comprenait deux parties :
» La premiére concernait I’identification de 1’enfant (age, sexe, poids, taille ...)

> La seconde était relative a des questions sur les conditions socio-économiques, les

habitudes alimentaires, les antécédents familiaux d’obésité et I’activité physique.
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(Annexes 02)

v’ Détermination du statut pondéral des enfants :

La surcharge pondérale a été définie par un indice de masse corporelle IMC=
(poids/tailler2, en kg/mz), dans cette étude nous avons utilisé les courbes de corpulences de
I’OMS 2007 des deux sexes (annexes 01).
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Chapitre 3 Résultats
Résultats

I. Caractéristiques générales des enfants :

1. Répartition des enfants selon 1’age :

L’¢échantillon objet de notre enquéte concerne les enfants 4gés entre 5 a 11 ans, la
fréquence la plus élevée est celle de 6 ans (20%) et aussi de 8 ans (20%) suivie par les enfants
de 7 ans (19%) et aussi de 9 ans (19%) apres ,10 ans (16%), 5 ans (4%) et enfin la fréquence la
plus faible des enfants de 11 ans et qui représente (2 %). (Fig.7)

m5
W6
m7
m3
m9
m10
m11

Figure.7 : Répartition des enfants selon I’age

2. Répartition des enfants selon le sexe :

Parmi les 785 enfants sur lesquels on a réalisé notre enquéte : 392 sont de sexe féminin ce

qui représente 50 % de 1’échantillon et 393 de sexe masculin soit 50 %. (Fig.8)
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= Filles

= Garcons

Figure.8 : Répartition des enfants selon le sexe

3. Répartition des enfants selon le statut pondéral :
Les résultats de 1’enquéte montrent que la fréquence des enfants en surpoids
pourl’ensemble de I’échantillon est de 1 % alors que celle de 1’obésité est de 0 %, les enfants de

corpulence normale représentent 25 % et 74 % sont des enfants maigres. (Fig.9)

Répartition des enfants selon statut
pondéral

= Corpulence normale

0% 1%

= Maigreur
Obésité

Surpoids (non obése)

Figure.9 : Répartition des enfants selon le statut pondéral
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4. Répartition du statut pondéral selon le sexe :

Les chiffres montrent que les résultats sont presque similaires pour les deux sexes, la
fréquence du statut maigreur , corpulence normale , en surpoids et obéses est respectivement
300,86,6,1 chez les gargons contre 281 , 106, 5, 0 chez les filles. (Fig.10)

Surpoids (non obése) Eg

Obésité

O

: 300
281 = GARCON

M FILLE
86
Corpulence normale F 106
0 50 100 150 200 250 300 350
Corpulence normale Maigreur Obésité Surpoulzis (non
obése)

B GARCON 86 300 1 6
M FILLE 106 281 0 5

Figure.10 : Répartition du statut pondéral selon le sexe

5. Répartition du statut pondéral selon les tranches d’age :

La figure indique les fréquences du statut pondéral selon les tranches d’age, la tranche
d’age de 8-10 ans est la plus exposée au surpoids avec un taux de 90,91%, suivie de celle de 5-7

ans avec 9,09 % et en dernier lieu ceux agés entre 11- 14 ans avec 0%. (figure.11)
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Surpoids (non obése)

statut pondérale

91%

s 100,00%
Obésité
m11-14
c | | ans
orpulence normale =810
ans
Maigreur
0,00% 20,00 40,00% 60,00% 80,00% 100,00% 120,00%
Maigreur Corpulence Obeésité Surpou’:ls (non
normale obése)
m11-14 ans 1,38% 6,25% 100,00% 0
m 8-10 ans 49,23% 70,83% 0,00% 90,91%
B 5-7 ans 49,40% 22,92% 0,00% 9,09%

Figure.11 : Répartition du statut pondéral selon les tranches d’age

Il. Reépartition du statut pondéral selon les habitudes

alimentaires de ’enfant :

1. Répartition du statut pondéral selon la prise et D’aspect

alimentaire du petit déjeuner :

La distribution de I’échantillon en fonction de la prise du petit déjeuner apportée

par la figure

(figure.12)

montre que la plupart des enfants
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M Parfois
M Oui

m Non

Figure.12 : Répartition du statut pondéral selon la prise du petit déjeuner

Résultats

Selon la liste du petit déjeuner qu’on a proposé dans le questionnaire (annexe

02), la plupart des enfants prennent surtout du lait, du croissant/pain ; du jus et du

confiture/chocolat. (Figure.13)

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

31,25%

M Lait+Chocolat+pain M Lait+croissant

B Lait+Confiture+Pain  Jus

12,50%

12,50%  12,50%

I Lait+yaourt

I Lait+gallette

12,50%

Figure.13 : Répartition du statut pondéral selon 1’aspect alimentaire du petit déjeuner
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2. Répartition du statut pondéral selon la prise et D’aspect

alimentaire de gouter :

Pour les résultats montrent que plus de 87.5% des enfants prennent la collation
dont 37.5% prennent du jus + de la patisserie + chocolat, 31.5% prennent du

chocolat, 18.75% prennent de jus et 6.25% prennent des fruits et le lait. (Figure.14)

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

B Jus+Pattisserie+Chocolat M Pattisserie+Chocolat & Fruits M Lait ™ Jus

Figure.14 : Répartition du statut pondéral selon 1’aspect alimentaire de gouter

3. Répartition du statut pondéral selon I’aspect alimentaire de

déjeuner et de diner :

En ce qui concerne 1’aspect alimentaire du déjeuner et du diner, les résultats
montrent que les enfants obeses et les en surpoids consomment beaucoup plus des
sucres, des amidons et des lipides avec des grandes quantités durant la semaine contre
des quantités faibles des protéines et des vitamines. Et ce qui concerne les enfants
normales, on a observé que leurs consommations est juste le contraire de celles des

obeéses. (figure.15)
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Figure.15 : répartition du pondéral selon I’aspect du déjeuner et du diner

4. Répartition du statut pondéral selon la prise de boissons

sucreées :

La distribution de I’échantillon en fonction de la prise des boissons sucrées

apportée par la figure ci-dessous fait ressortir une forte proportion des enfants qui

consomment ces boissons : 86.5% des normo pondéraux, 75% en surpoids et 50% des

obeses. (Figure.16)
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15%

Figure.16 : Répartition du statut pondéral selon la prise de boissons sucrées

32



Chapitre 3 Résultats

1. Répartition du statut pondéral selon ’activité physique et la
sédentarité :
1. Reépartition du statut pondéral selon le temps passe devant la télévision /
jeux videéo :

Les résultats de 1’enquéte montrent que 75% des enfants prennent leurs déjeuner/diner
devant la télévision. La plus part des enfants quel que soit leurs statut pondéral ont déclaré qu’ils
passent de 2 jusqu’aux 5 heures de temps a regarder la télévision et qu’ils passent de 3 heures

jusqu’aux 7 heures par jours de temps avec les jeux vidéo. (Figure.17)

M Parfois ®WOui = Non

0%

Figure.17 : Répartition du statut pondéral selon le temps passe devant la télévision / jeux

vidéo

2. Répartition du statut pondéral selon le type de moyen de transport vers
I’école :

La majorité des enfants vont a 1’école a pied, .77.78% des normo pondéraux, 100% en
surpoids et 50% des obeses, par contre ceux qui se déplacent par un moyen de transport

(véhicule) représentent 22.22% des normo pondéraux, 50% des obéses et 0 % en surpoids.
(Figure.18)
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Figure.18 : Répartition du statut pondéral selon le type de moyen de transport vers 1’école

3. Répartition du statut pondéral selon la pratique du sport :

Le sport, la plupart des enfants pratiquent des activités de leurs choix, 54.54% contre 45.45%
chez les obéses, 33.33% contre 66.67% chez les enfants en surpoids et 100% contre 0% chez les

normo pondéraux. Concernant les enfants qui pratiquent du sport les pourcentages les plus élevés
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sont marqués chez ceux qui ont une surcharge pondérale. (Figure.19)
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Figure.19 : Répartition du statut pondéral selon la pratique du sport
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Iv. Répartition du statut pondéral selon la prédisposition
génétique :

Selon la prédisposition génétique, on n’a trouvé aucun résultat.
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Chapitre 4 Discussion

Discussion

L’objectif principal de cette étude est de réaliser une enquéte transversale sur le surpoids
et ’obésité chez les enfants repartis aux niveaux des écoles primaires étatiques de la commune
de Constantine durant I’année scolaire 2019-2020.

L’enquéte a ét¢ menée aupres d’un échantillon de 785 enfants dont 1’age se situe entre 6
et 11 ans, représentee par 392 filles et 393 garcons avec des pourcentages respectifs de 50% et
50%.

Des mesures anthropométriques, poids et taille, ont été réalisées pendant 1’enquéte sur
I’ensemble des enfants inclus dans 1’échantillon pour déterminer les fréquences des enfants qui
avaient une corpulence normale ou souffrant d’une surcharge pondérale. Les autres informations
exploitées ont été recueillies a travers des questionnaires en ligne remplis par leurs parents.

Dans cette étude, la fréquence du surpoids incluant I’obésité est de 1%. Le surpoids seul
touche 1% des enfants tandis que la fréquence de I’obésité est de 0 %.

Globalement, les proportions d’enfants en surpoids et obeéses sont basses par rapport a
celle de I’enquéte transversale réalisée au niveau des écoles primaires de la commune d’Oran
durant I’année scolaire 2010-2011 ou 3.1% des enfants sont obéses et 10% en surpoids (Mourad
Raiahet al ; 2012).

En ce qui concerne la fréquence globale du surpoids et de 1’obésité par tranche d’age, le
pic de la fréquence du surpoids est observée dans la tranche d’age de 8 a 10 ans avec un taux de
90,91 %.

En Algérie, en 2003, selon une étude réalisée a Constantine, la prévalence du surpoids
incluant 1I’obésité chez les 7-13 ans était de 2 % (Oulmara et al ; 2004).

Aux Etats-Unis, la fréquence du surpoids (obésité incluse) était, chez les enfants de 6 a 8
ans, de 12,5 % chez les gargons et de 11,8 % chez les filles dans I’enquéte National Healthand
Nutrition Examination Survey — Il (NHANES-11) (1976-1980), et de 18,3 % chez les garcons et
22,7 % chez les filles dans 1’enquéte NHANES-I111 (1988-1994)(Flegal et al ; 2001). Les
fréquences de surpoids incluant 1’obésité en France en 2000 chez les enfants de 7 ans était de
19,7 % chez les garcons et de 18,6 % chez les filles (Rolland-Cachera et Thibault ; 2002)

En Angleterre, en 1994, la prévalence du surpoids chez les 7-8 ans était de 12,5 % chez
les filles et de 9 % chez les garcons (Chinn et Rona ; 2001). Au Canada, en 1996, chez les
enfants agés de 7 & 13 ans, la prévalence du surpoids était de 32,4% chez les garcons et de 26,4

% chez les filles (Tremblay et al ; 2002). En Grece, durant la période 1997-1998, la prévalence
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du surpoids chez les 11,5 ans était de 18,6 chez les garcons et de 11,8 chez les filles
(Karayiannis et al ; 2003).

En Espagne, en 1998-1999, la prévalence de 1’obésité chez les 6-7 ans était de 8,5 % a
Madrid (Rodriguez-Artalejo et al ; 2002). Selon une étude réalisée a Chypre en 1999-2000, la
prévalence de 1’obésité chez les 7 ans était de 8,6 % chez les garcons et de 8 % chez les filles
(Savva et al ; 2002).

Dans cette étude, 1,53 % garcons et 1,27 % filles sont en surpoids. Ces prévalences sont
beaucoup plus faibles que celles des pays européens et des Etats-Unis.

D’apreés cette étude sur la surcharge pondérale on constate que les gargons sont les plus
touchés que les filles. Ces taux sont plus faibles que ceux observés en Europe.

En Tunisie, 1I’équipe du laboratoire de recherche « épidémiologie et prévention des
maladies cardio-vasculaires » (Abdelkafi et al ; 2012) a réalisé en 2005 une enquéte sur
I’obésité aupres de 3199 enfants d’age scolaire dans la région d’Ariana et montré que la
prévalence de I’obésité était de 8.60% chez les garcons et 6.10% chez les filles; ces données
s’averent presque similaires aux résultats obtenues.

Cette prédominance masculine de 1’obésité a été trouvée dans d’autres études (Aspray et
al ; 2000, Zagre; 2001).

L’¢évolution des fréquences du surpoids et de I’obésité est probablement liée au mode de
vie. Plusieurs facteurs sont associés a cette maladie comme la sedentarité, les conditions socio-
économiques et la corpulence des parents (la génétique).

Une étude menée par ’OMS a montré que le nombre d'enfants obeses ou en surpoids
dans le monde a augmenté de 60% au cours des 20 derniéres années (Onis et al ; 2010).

Chez les enfants et les adultes, I'obésité est plus susceptible d'étre attribuée a des facteurs
environnementaux. En effet, la combinaison d'un déséquilibre alimentaire (souvent caractérisé
par un exces de graisse ou de sucre) et d'un mode de vie sédentaire entrainera sans aucun doute
un déséquilibre des dépenses et dépenses énergétiques pour de nombreux enfants Par
conséquent, cela conduit a un déséquilibre métabolique, qui conduit malheureusement au
développement d'un surpoids ou d'une obésité (Abla ; 2018). Dans cette étude, la prévalence du
surpoids incluant 1’obésité est de 31,25%. La plupart des enfants sont en surpoids 18,75%, et
12,5% sont obéses.

Les résultats de I’enquéte alimentaire, montre que les enfants ont une alimentation trés
diversifiée, comprenant des aliments riches en proteine, glucides, lipides et vitamines.., mais
aussi des aliments de haute densité énergétique (sucreries, boissons sucrées, friandises,

fastfood...).Selon les résultats de 1’étude, la plupart des enfants prennent 3 a 4 repas par jour
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. petit-déjeuner, collations (gouter), déjeuner et diner. Les résultats obtenus montrent que les
enfants en surpoids sont plus susceptibles de prendre leur petit-déjeuner tous les jours (100
%) par rapport aux enfants a poids normal (72,25 %) et 50 % pour les enfants obeses. Alors que
I’étude effectuée par Taleb entre 1995 et 2007 montre que les enfants normo pondéraux Sont
plus nombreux a prendre le petit-déjeuner (75 %).

Selon diverses études, I'obésité est liée a un apport énergétique moindre au petit-déjeuner
(Deheeger et al, 1993 ; Bellisle et al 1988) ont rapporté que les enfants obeses agés de 7 a 12
ans mangeaient moins de petit déjeuner sue les enfants normale. Notre étude montre que la
consommation des différents aliments matinales est généralement la méme entre les enfants quel
que soit leurs statut pondéral.

Pour les deux de trois repas principaux de la journée (le déjeuner et le diner), les résultats
montrent que les enfants prennent des aliments riches en matieres grasses et en glucides Ces
résultats sont similaires avec 1’étude de (Sayed et al ; 2014), qui ont rapporté que par rapport
aux enfants de poids normal, les enfants en surpoids et obéses consommaient des aliments riches
en énergie : les pates, les aliments frits, les aliments sucrés...

La destruction de la structure alimentaire et la consommation d'aliments hors repas,
(gouter) que I'on trouve chez la plupart des enfants quel que soit leur poids (87.5%).Quelques
auteurs Y compris (Taleb , Sayed et al ; 2014) , dans leurs recherches montre que les collations
sont également fréquentes chez les enfants obéses.

Cependant, des changements dans la fréquence de consommation de certains aliments ont
été remarqués, ce qui peut affecter I'état nutritionnel des enfants parmi ces changements,
I'augmentation de la consommation de boissons sucrées. En effet, des études de corrélation ont
montré que dans cette population. Le nombre d'enfants qui consomment des boissons sucrees
augmente avec l'age avec 86.5% des normopondéraux, 75% en surpoids et 50% des obeéses.
Certaines études récentes font état du méme avis. Les enquétes sur la nutrition au Canada et dans
d'autres régions du monde montrent que la consommation de plusieurs produits comme les
produits laitiers riches en calcium sains est en baisse constante, laissant plus de place aux
boissons sucrées (Wabitsch et coll ; 2008, CRNH ; 2012).

L’augmentation des risques de prise de poids est directement liée a un mode de vie
sédentaire. Dans ce travail I’activité physique est désignée par la pratique du sport, mode de
déplacement vers 1’école et les jeux d’extérieur. Ces résultats montrent que les enfants en
surpoids et les obéses sont les plus nombreux a pratiquer une activité physique surtout le sport
avec un pourcentage de 100% pour les en surpoids, 54,54% chez les obéses contre 33.33% pour
les enfants du statut normal. Peu d'études prospectives ont conclu que la prise de poids peut étre

38



Chapitre 4 Discussion

réduite par I'exercice physique au fil du temps sans entrainer de perte de poids soit chez les
adultes au les enfants (Di-Pietro ; 1999).

Selon santé publique France, la durée quotidienne moyenne passée devant un écran a
fortement augmenté ces 10 dernieres années et temps apparait alors maintenant comme un
indicateur de sédentarité Dans cette étude La relation entre le surpoids et I'obésité chez les
enfants et la durée du temps passé devant la télévision est toujours trés importante et
positivement corrélée diverses enquétes montrent que I'obésité infantile presque toujours en
raison de l'interaction entre les facteurs environnementaux (suralimentation et / ou activité
physique réduite) et des facteurs génétiques.

Selon les recherches, 30% a 80% des personnes Les changements de poids seront
déterminés par des facteurs génétiques (Tounian ; 2007b). Par ailleurs, est suite a cette enquéte

on conclut aucun résultat de la sorte.
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Conclusion

L’obésité est un phénomeéne en constante augmentation au niveau mondial. En Algérie, il
existe peu de données statistiques dans ce domaine.

La présente étude a pour objectif de déterminer la fréquence de la surcharge pondérale
chez des éleéves scolarisés dans la commune de Constantine durant I’année scolaire 2019-2020.
Elle a permet de constater que I'obésité est essentiellement associée a une alimentation malsaine,
au manque d’activité physique et aussi aux facteurs prénatal. Ainsi que c'est une pathologie avec
des conséquences a court et a long terme somatiques (diabete, maladies cardio-vasculaires...) et
psychologiques (dépression, échec scolaire....).

Les résultats de I’enquéte montrent que chez l'enfant, un petit déjeuner inexistant est
surcompensé durant le reste de la journée. La prise alimentaire globale de la journée est alors
augmentée et plus riche en sucreries. Les enfants en surpoids grignotent un peu plus que les
enfants normo pondéraux. La plus part des aliments grignotés sont des aliments a haute densité
énergétique riches en glucides et lipides. La déstructuration des repas et les prises alimentaires en
dehors des repas (le grignotage) contribuent pour une large part a ’augmentation des apports
caloriques et a la prise de poids.

Ce travail a un autre objectif celui de déceler les nombreuses cellules immunitaires qui
présentent dans le tissu adipeux et de montré I’implication du systéme immunitaire et de
I’inflammation chronique dans la progression et la sévérité des troubles métaboliques.

Cette étude montre que :

e L’obésité et le diabéte de type 2 sont intimement liés. Des mécanismes
d’insulinorésistance peuvent se développer en présence de surpoids. Le pancréas doit
alors produire une quantité plus importante d’insuline dans le sang pour maintenir un
taux constant de sucre.

e Le lien entre I’apparition des cancers et le surpoids ou I'obésité est surtout lié a des
déréglements dans le fonctionnement d’hormones et de facteurs de croissance
(cestrogene, insuline...), ainsi qu’a une forme chronique d’inflammation.

e Les complications cardiovasculaires sont la principale cause de décés chez les personnes
obéses. L'obésité est un facteur de risque indépendant de maladie coronarienne. De plus,
I'obésité est liée a d'autres facteurs de risque (hypertension artérielle), qui peuvent

favoriser I'apparition de maladies cardiovasculaires (Galinier et al ; 2006).

Enfin, étant donné que I’environnement pro-inflammatoire dans le tissu adipeux obese

entraine alors 1’activation de cellules immunitaires (Charles ; 2016).
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Annexes



1. Courbes d’IMC en percentile, selon I’age (5 a 19 ans) publiées par ’OMSen 2007
chez les garcons et les filles.
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Courbes d’IMC en percentile, selon 1’age (5 a 19 ans) publiées par ’OMS en 2007 chez les
filles.
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Courbes d’IMC en percentile, selon 1’age (5 a 19 ans) publiées par I’OMSen 2007 chez les
garcons

2. Le Questionnaire
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3.

Répartition des enfants selon le statut pondéral

Titre du graphique

B Normopondéreaux M Maigres [ Obéses M En surpoids

Répartition du statut pondéral selon le sexe
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Résumeé :

La présente étude a pour but de déterminer la fréquence et les facteurs de risque du surpoids et
de I’obésité chez les enfants 4gés de 6 & 11 ans et scolarisés dans les établissements publics de
la commune de Constantine.

Un total de 785 enfants (392 filles et 393 garcons) ages entre six et onze ans, scolarisés dans
trois écoles primaires a Constantine, ont participé a 1’é¢tude par la prise de leurs mesures
anthropométriques afin de calculer ’indice de masse corporelle (IMC = poids/taille2). Un
questionnaire a été mis en place pour obtenir des informations sur le mode de vie des ces
enfants, ce questionnaire a été remplis par les parents en ligne.

L’obésité et le surpoids étaient déterminés selon les courbes de croissances de 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS).

Une analyse statistique a été réalisée pour déterminer les facteurs de risque du surpoids et de
I’obésité. La fréquence du surpoids touche 1 % des enfants (1,53 % chez les garcons et 1,27 %
chez les filles). 0 % des enfants sont obeses En analyse uni-variée, la surcharge pondérale est
associée au sexe masculin, la tranche d’age (6-8 ans), a la prise du petit-déjeuner et du godter,
le manque des activités physiques, 1’augmentation de la sédentarité et la présence d’un
antécédent familial de surpoids.

L’excés pondéral est un probléme non seulement des sociétés industrialisées mais aussi des

pays en voie de développement, pour lequel des moyens de lutte doivent étre déployes.

Mots clés : Enfants, Obésité, IMC, OMS, Constantine.
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Abstract:

This study aims to determine the prevalence and risk factors of overweight and obesity
in children aged 6 to 11 years enrolled in public schools in the municipality of Constantine.

785children (392 girls and 393 boys) aged between six and eleven years, attending
three elementary schools in Constantine, have participated in the study by taking their
anthropometric measurements to calculate body mass index (BMI = weight / height 2). This
survey has been ansured by their parents .Obesity and overweight were determined according
to the criteria of the World Health Organization (WHO). Statistical analysis was performed to
determine the risk factors of overweight and obesity.

The prevalence of overweight and obesity is 1%. On one hand, only 1 % of children
are overweight (1, 27 % girls and 1, 53 % boys).On the other hand 0 % of children are
suffring from obesity. In univariate analysis, overweight is associated with male sex, aged
between 6-8 years, taking breakfast and snacks, the lack of physical activity, the increase of
sedentary activities, and the presence of an overweight family history.

Excess weight is a problem not only in industrialized societies but also in developing

countries, for which control measures are needed.

Keywords: Obesity - children - WHO -BMI - Constantine.
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Résumé :

La présente étude a pour but de déterminer la fréquence et les facteurs de risque du surpoids et de 1’obésité
chez les enfants agés de 6 a 11 ans et scolarisés dans les établissements publics de la commune de
Constantine.

Un total de 785 enfants (392 filles et 393 garcons) agés entre six et onze ans, scolarisés dans trois écoles
primaires & Constantine, ont participé a 1’étude par la prise de leurs mesures anthropométriques afin de
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fréquence du surpoids touche 1 % des enfants (1,53 % chez les garcons et 1,27 % chez les filles). 0 % des
enfants sont obéses En analyse uni-variée, la surcharge pondérale est associée au sexe masculin, la tranche
d’age (6-8 ans), a la prise du petit-déjeuner et du gotter, le manque des activités physiques, I’augmentation de
la sédentarité et la présence d’un antécédent familial de surpoids.
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