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Résumé

La dysbiose intestinale conduit a I'émergence des différentes maladies digestives et d’autres
maladies non digestives comme l'obésité, qui est considérée selon ’OMS comme une
épidémie avec des effets néfastes sur la santé publique. L’objectif de cette étude est de
préciser la nature de la relation entre 1’obésité chez ’adulte dans certaines wilayas de I’Est
Algérien et les différents facteurs de risque associés, afin de mettre 1’accent sur la relation
entre 1’obésité et ces facteurs influencant les différentes pathologies digestives et vis vers ¢a.
L'étude a pris en compte 111 adultes agés entre 18 et 50 ans, des deux sexes. Afin de la
réalisée, les résultats d’un questionnaire posté en ligne de plus de 50 questions, montrent que
la fréquence de I’obésité est différente chez les femmes que chez les hommes, soit
respectivement de 90,9% vs 9,1%. La fréquence de 1’obésité la plus élevée chez la tranche
d’age de 29 a 39, soit égale a 63,6%. Nous avons révélé une corrélation entre 1’obésité et le
type de diplome (p=0,05), en fait, les sujets les plus éduquées peuvent avoir des modes de vie
plus sains car ils peuvent étre plus préoccupés et conscients de l'obésité et de ses
conséquences, ce qui peut les amenés aux mesures préventives. Plusieurs études ont montré
qu’un poids de naissance ¢élevé est associé au surpoids et a l'obésité chez les enfants et les
adultes, une différence tres significative (p=0,004) est observeé entre le poids de naissance et la
corpulence, ou les obeses avaient la moyenne la plus élevée du poids de naissance comparé
aux non obeses (3,49Kg vs 2,28kg respectivement). Un régime inadapté peut également
conduire a une prise de poids supérieure a la perte enregistré, les résultats révelent que
seulement 9,1% des obeses suivent un régime spécial d’une fagon quotidienne et réguli¢re
(p=0,008). L’obésité peut avoir des conséquences graves sur la santé telle le diabéte, les
maladies cardiovasculaires, cancers... etc. Nos résultats présentent une différence
significative entre 1’obésité et les maladies chroniques (p=0,03). D’autre part, les 27,3% des
obéses qui souffrent de colopathies, déclare des douleurs et gonflements abdominales vs 19%
des non obeses. Aucune différence significative n’a été observée entre 1'obésité et les
infections virales. L’obésité et la dysbiose intestinale sont devenue des problémes inquiétant a
I’échelle mondiale. L'enjeu principal, est de mettre en ceuvre des activités de surveillance

nutritionnelle pour faire un état des lieux obligatoire.

Mots clés: Dysbiose, obésité, fréquence, poids de naissance, régime alimentaire, colopathies,

diarrhées chroniques, gastro-entérites, infections virales.



Abstract

Intestinal dysbiosis leads to the emergence of various digestive diseases and other non-
digestive diseases such as obesity, which according to the WHO is considered an epidemic
with adverse effects on public health. The objective of this study is to clarify the nature of the
relationship between obesity in adults in certain wilayas of eastern Algeria and the various
associated risk factors, in order to emphasize the relationship between obesity and these
factors influencing the various digestive pathologies and vice versa. The study included 111
adults between the ages of 18 and 50, of both sexes. In order to achieve this, the results of a
questionnaire posted online of more than 50 questions, show that the frequency of obesity is
different in women than in men, i.e. 90,9% vs. 9,1% respectively. . The highest frequency of
obesity in the age group 29 to 39 is 63.6%. We revealed a correlation between obesity and
degree type (p =0,05), in fact, the more educated subjects may have healthier lifestyles as they
may be more concerned and aware of obesity and its consequences, which may lead them to
preventive measures. Several studies have shown that a high birth weight is associated with
overweight and obesity in children and adults, a very significant difference (p =0,004) is
observed between birth weight and body size, where obese had the highest average birth
weight compared to non-obese (3,49Kg vs 2,28kg respectively). An improper diet can also
lead to weight gain greater than the recorded loss, results reveal that only 9,1% of obese
people follow a special diet on a daily and regular basis (p =0,008). Obesity can have serious
health consequences such as diabetes, cardiovascular disease, cancer, etc. Our results show a
significant difference between obesity and chronic disease (p =0,03). On the other hand, the
27,3% of obese who suffer from colopathies report abdominal pain and swelling vs. 19% of
non-obese. No significant difference was observed between obesity and viral infections.
Obesity and intestinal dysbiosis have become worrying problems around the world. The main

challenge is to implement nutritional surveillance activities to make a mandatory inventory.

Keywords: Dysbiosis, obesity, frequency, birth weight, diet, colopathies, chronic diarrhea,

gastroenteritis, viral infections.
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Le microbiote intestinal est un écosysteme complexe unicellulaire héberge dans le
tube digestif (bactéries, virus, champignons et arches). Il a une importance majeure dans la
santé humaine genérale et digestive, en particulier, via son effet protecteur contre les
microorganismes pathogeénes, ses fonctions métaboliques particulieres de transformation des
aliments, ainsi que sa fonction de développement de I’intestin et d’éducation du systéme

immunitaire (Eckburg et al., 2005).

Le microbiote intestinal peut subir des perturbations de son équilibre physiologique,
c’est la «dysbiose intestinale». Ce déséquilibre est causé par certains facteurs de risque
externes soit internes tels ; la prise des médicaments (particulierement les antibiotiques), les
infections (bactériennes, virales ou parasitaires), le déficit immunitaire, 1’alimentation
déséquilibrée et les changements hormonaux (ménopause, grossesse) (Olives, 2013). La
dysbiose intestinale a des conséquences néfastes car elle conduit a 1’apparition de plusieurs
pathologies. Parmi ces pathologies, on peut citer les pathologies digestives comme les
maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI), le syndrome de I’intestin irritable
(SII), les maladies neuropsychiatriques, les gastro-entéerites-aigues virales, ainsi que quelques
pathologies extra-digestives notamment 1’obésité (Baumgart et Sanborn, 2007 ; Swidsinski
et al., 2008).

En fait, les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) touchent environ
une personne sur 1000 en Europe et leur incidence est en augmentation constante (Louis et
al., 2012). De plus, le syndrome de I’intestin irritable (SII) constitue le trouble gastro-
intestinal le plus fréquent avec une prévalence mondiale comprise entre 10 & 15%. En Algérie,
deux études sont menées sur I’étude de la prévalence d’affection au syndrome de I’intestin
irritable : 1'une s’est portée sur la population générale, ou la prévalence d’affection était égale
a 5,8% (NKR et al., 2013), I’autre sur des étudiants en médecine, dont la prévalence était de
I’ordre de 31,2% (Coffin et al., 2004 ; Dapoigny, 2009). La diarrhée aigué concerne autant
les pays en développement que les pays industrialisés (OMS, 2014), une incidence varie entre
0,5 a 1,9 épisodes par enfant par an chez les enfants de moins de 3 ans en Europe (Martinot
etal., 2001 ; Carré, 2004 ; Van Trieu et De Pontual, 2013).

En Afrique, chez 1’adulte, la surcharge pondérale et 1'obésité ont passé de 28,4 % en
2000 a 41,7% en 2016 (OMS, 2019). En Algérie et selon I’Enquéte nationale sur la mesure du
poids et les facteurs de risque des maladies non transmissibles, et selon I’ Approche STEPwise
de I’OMS 2016-2017, la prévalence globale du surpoids et de 1’obésité est de 1’ordre de
55,6% (48,3% chez les hommes et 63,3% chez les femmes, soit un homme sur deux et deux
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femmes sur trois). Autrefois, considérés comme un probléme propre aux pays a revenu élevé,
le surpoids et 1’obésité augmentent de fagon spectaculaire dans les pays a faible ou a moyen
revenu, particulierement en milieu urbain (OMS, 2020). Le surpoids et 1’obésité sont
considérés également comme facteurs de risque majeurs de certain nombre de maladies

chroniques (le diabete, les maladies cardio-vasculaires et le cancer).

En se basant sur ces données, la présente étude vise a étudier et a estimer la nature de
la relation entre la fréquence de 1’obésité de 1’adulte sur une population tirée au hasard de
certains wilayas de I’Est algérien et les différents facteurs de risque liée a cette épidémie
(statut socioéconomique, malnutrition, prise d’antibiotiques, age, infections virales, stress,
mode d’accouchement, mode d’allaitement, poids de naissance, maladies chroniques,
colopathies, gastro-entérites, diarrhées chroniques) et d’essayer de mettre ’accent sur la
relation entre 1’obésité et ces facteurs influengant les différentes pathologies digestives et vis
vers c¢a. Pour cela et afin de traiter le sujet et de répondre aux questionnements émis, un plan
de recherche a été établi. Tout d’abord, un questionnaire a été posté en ligne avec des
intervalles réguliers durant quelques jours, et apres, la recherche empirique a été complétée

par de nombreuses lectures sur le sujet.
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I. Microbiote intestinal

1.1. Définition

Le microbiote intestinal est un écosystéme complexe qui comprend 1’ensemble des
étres unicellulaires hébergés dans le tube digestif, principalement les bactéries mais aussi les
virus, les champignons et les archées. Apres la colonisation du tube digestif de la naissance a
I’age de 2 ans environ, le microbiote intestinal est propre a chaque individu et stable dans le
temps. Par ailleurs, il existe un phénoméne de résilience, c’est-a-dire le retour a 1’équilibre
aprés un événement perturbateur (comme exemple la prise d’antibiotiques) (Eckburg et al.,

2005).

1.2. Description

Chez un individu, le microbiote intestinal est composé de 1014 micro-organismes
réparti en 160 espéces bactériennes. Ces 1014 bactéries, sont réparties en 4 phyla bactériens :
les firmicutes, les bacteroidetes, les actinobacteria, et les proteobacteria. Les firmicutes et les
bacteroidetes constituent les deux phyla dominants du microbiote avec une représentativité
respective de 60 a 75 % et de 30 a 40 %.

Comme tout écosysteme bactérien, plus de 90 % des especes du microbiote intestinal
sont incultivables, vivant en absence d’oxygeéne, dans un environnement dont les propriétés
physicochimiques sont souvent difficiles a caractériser et a reproduire. Des approches culture-
indépendantes basées sur le séquengage du gene codant I’ARN ribosomal 16S, par exemple,
ont ¢t¢ développées afin d’appréhender la grande diversit¢é du microbiote intestinal. Deux
types d’échantillons peuvent étre analysés afin d’accéder aux especes bactériennes composant
I’écosysteme intestinal: en effet, les populations bactériennes liées a la muqueuse et celles
contenues dans la lumiére intestinale doivent étre distinguées. Elles présentent des fonctions

et une composition bien différentes.

Le biofilm composant le microbiote muqueux a la surface de I’épithélium intestinal
posseéde des fonctions métaboliques particulieres de transformation des aliments et d’échange
de nutriments ainsi qu’une fonction d’induction et d’éducation du systéeme immunitaire de
I’héte.

Le microbiote issu d’échantillons fécaux est le plus souvent étudié¢ en raison de la
facilité de collecte des échantillons, méme si I’importance des différences dans la composition
et le r6le du microbiote fécal versus le microbiote muqueux est reconnue, et demeure a ce jour
mal évaluée. Une étude publiée en 2005 dans la revue Science par une équipe américaine de

I’université¢ de Stanford décrit le microbiote intestinal muqueux et fécal d’individus sains
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(Eckburg et al., 2005). Ces auteurs ont obtenu 11 831 séquences codant I’ARN ribosomal
16S bactériens et 1524 séquences codant le géne du 16S présent chez les Archées. L’analyse
phylogénétique de I’ensemble de ces séquences a permis 1’identification de 395 phylotypes
bactériens et d’un seul phylotype d’archée correspondant a Methanobrevibacter smithii. Sur
les 395 phylotypes, 301 correspondent a des firmicutes et 95 % de ces séquences
appartiennent a des bactéries du groupe Clostridia. Certaines de ces séquences (42)
correspondent a des bactéries produisant du butyrate et appartenant aux clusters 1V, XIVa et

XV de ce groupe Clostridia.

Une grande variété des 65 séquences des bacteroidetes a €té observée entre les
individus. Dans ce phylum, La Bacteroidetes thetaiotaomicron a été retrouvé chez tous les
individus. Ensuite, quelques séquences seulement correspondant aux proteobacteria, aux
actinobacteria, aux fusobacteria et aux verrucomicrobia ont été identifiées (Nielsen et al.,
2014).

1000 a 1150 especes bactériennes différentes dans le microbiote intestinal sont
observées selon un séquencage du métagénome d’échantillons de selles collectés aupres de
124 Européens en 2009. Chaque individu hébergerait environ 160 de ces espéces (Qin et al.,
2010) Comme attendu, parmi les especes predominantes du microbiote, les chercheurs ont

trouvé des représentants des phyla.

Au-dela de I’identification des espéces bactériennes présentes dans 1’écosystéme
intestinal en condition de normobiose, ces analyses métagénomiques permettent eégalement de
caractériser les modifications de la composition et les modifications fonctionnelles du

microbiote intestinal.

1.3. Microbiote de ’adulte

1.3.1. Répartition topographique

D’importantes variations quantitatives et qualitatives du microbiote sont observées
tout au long du tube digestif. Le microbiote buccal (107 bactéries/mL de salive) est tres
diversifié et comprend des bactéries aérobies et anaérobies. Le microbiote gastrique est en
revanche limitée quantitativement (< 102 bactéries/mL) et qualitativement (Streptococcus et
Lactobacillus). La population bactérienne croit dans 1’intestin gréle pour atteindre plus de 107

bactéries/mL dans 1’iléon.

Le microbiote colique contient environ 109 a 1011 bactéries/g de contenu. Entre le

cblon proximal et distal, la population microbienne croit d’un facteur de 100, du fait de
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I’augmentation des bactéries anaérobies strictes. Ces dernieres dominent les bactéries

anaérobies facultatives dans le c6lon distal et les selles par un facteur de 1000.

1.3.2. Spécificité d’hote

Le microbiote humain est caractérisé par une extréme spécificité d’hote : si 1’on
examine le microbiote de dix personnes différentes, on ne trouvera qu’une seule espece
commune. Prés de 80 % des espéces dominantes observées dans le microbiote fécal d’un

individu lui sont propres (Eckburg et al., 2005).

Ainsi, chaque étre humain est unique au regard du microbiote qu’il héberge. En plus
d’étre spécifique, le microbiote intestinal semble trés stable dans le temps (Hooper, 2004).
Chaque individu peut étre caractérisé par un Véritable « code-barres » bactérien unique, qui
résulte de son histoire personnelle depuis la naissance jusqu’a I’age adulte (alimentation,
hygiéne, administration d’antibiotiques...). La grande variété de substrats contribue au
maintien de la diversité microbienne au sein de I’écosysteme digestif et a son équilibre

(Macpherson et Harris ,2004).

L’étude des facteurs de variation interindividuelle de la composition du microbiote
montre que l’influence de la génétique est nettement plus importante que celle de
I’environnement : en effet, le taux de similarité bactérienne est plus élevé entre jumeaux

homozygotes qu’entre conjoints.

La composition du microbiote d’un individu peut néanmoins varier transitoirement en
fonction des conditions extérieures (régime alimentaire, prise d’antibiotiques...), mais sa
composition tendra a revenir a son niveau de base : c’est 1’effet de résilience ou de résistance
au changement. Par exemple, aprés une prise d’antibiotique, le retour a 1’équilibre du

microbiote est rapide, de 1’ordre d’un ou deux mois.

1.3.3. Similitudes

Malgré la grande spécificité du microbiote a 1’échelon de I’individu, des similitudes
entre individus sont observées si I’on considere la diversité au niveau de grands « groupes »
ou phyla rassemblant plusieurs genres bactériens. Ainsi, trois grands groupes sont retrouvés

chez tous les individus :

— Les firmicutes : Bactéries a Gram positif a bas G+C % appartenant aux groupes
phylogénétiques Eubacterium rectale-C. coccoides [cluster XIV] et C. leptum [cluster IV]. Le
groupe E. rectale-C. coccoides (qui comprend des espéces appartenant aux genres

Eubacterium, Clostridium, Rhuminococcus et Butyrivibrio) représente 14 a 31 % des bactéries
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totales en moyenne (Gaboriau-Routhiau et al .,2009) tandis que le groupe C. leptum (qui
comprend les espéces Faecalibacterium prausnitzii, Rhuminococcus albus et R. flavefaciens)

représente 16 a 22 % des bactéries totales.

— Les bacteroidetes: Bactéries a Gram négatif du groupe Bacteroides-
Porphyromonas-Prevotella : ils sont toujours dominants représentant de 9 a 42 % des

bactéries totales.

— Les actinobactéries : Ils regroupent les bactéries a Gram positif a haut G+C % du
genre Bifidobacterium (0,7 a 10 %) et du groupe Atopobium-Collinsella (0,3 a 3,7 %)
(Gaboriau-Routhiau et al., 2009). Les entérobactéries (en moyenne 0,4 a 1 %), les
lactobacilles et les streptocoques (2%) sont fréqguemment représentés, mais en des proportions
plus faibles. Les différences retrouvées d’une étude a ’autre sont liées aux échantillons

analysés, mais aussi aux méthodes utilisées.

Le microbiote d’un homme adulte non obése est caractérisé par un ratio entre les phyla
des Firmicutes et des Bacteroidetes de 1’ordre de 10 pour 1. Ce ratio diminue chez les
personnes agées. Des déséquilibres ont été observés au cours de certaines affections comme
les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) (rapport de 1/1 a 3/1) ou

I’obésité (100 pour 1).

Tableau.1: Composition du microbiote intestinal humain adulte sain (Armand, 2013).

Phylum Bactéries principales

Bacteriodetes Bacteroides
Prevotella

Firmicutes Eubacterium
Clostridum
Ruminococcus
Enterococcus
Streptococcus
Staphylococcus
Lactobacillus

Actinobacteria Bifidobacterium

Proteobacteria Escherichia coli
Klebsiella
Enterobacter
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Microbiote: 1.2-15 kg

Nez: 10g

Bouche: 20g Peau: 200g

Intestin gréle:
Lacrobacillus/E. Coli

Estomac: < Ig
Streprococcus
1 kg . Lacrobacillus
Colon:
Bacteroidetes/Firmicutes

Vagin: 20g
Lactobacillus

Figure.1l: Répartition topographique du microbiote intestinal humain adulte sain (Armand,
2013).

1.4. Importance du microbiote intestinal

Les bactéries qui composent notre microbiote intestinal ont des caractéristiques
différentes, ce qui permet une bonne coopération entre especes (bon exemple de « mutualisme
»), et explique qu’elles ne jouent pas toutes un réle identique dans le dialogue avec 1I’hote.
D’aprés les premiers résultats du projet MetaHIT, notre microbiote intestinal assurerait pres

de 19 000 fonctions différentes, dont les plus connues sont :

1.4.1. Effet protecteur

Il limite le développement des micro-organismes potentiellement pathogénes en
occupant le terrain (adhésion au mucus a proximité de 1’épithélium digestif, et circulation
dans la lumiere du tube digestif), voire en réduisant au silence leur production de toxines
pathogénes par modification des conditions du milieux (pH, production de bactériocines et de
défensines) (De Filippo et al., 2010).

1.4.2. Développement de I’intestin et I’éducation du systéme immunitaire

En absence de microbiote intestinal, le tube intestinal n’atteint pas sa maturité et reste
atrophié (réduction de I’épaisseur de la muqueuse, de la taille des villosités et de la bordure en
brosse). 1l joue aussi un role dans le développement du systeme sanguin qui irrigue la

muqueuse intestinale (angiogenese). L’absence de flore intestinale chez la souris diminue
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fortement le nombre de cellules du systéme immunitaire au niveau de la muqueuse intestinale
(Macpherson et Harris, 2004); notre microbiote joue un réle important dans la mise en place
de notre systéme immunitaire intestinal en assurant une stimulation permanente (réle
d’activation, role de modulation des réponses spécifiques, role de régulation pour la mise en

place des fonctions suppressives) (Armand, 2013).

1.4.3. Fonction métabolique

Les glucides non digérés par les enzymes de notre tube digestif haut (fibres
alimentaires, amidon résistant, lactose ayant échappé a notre lactase) sont métabolisés par
certaines especes bactériennes de notre microbiote, comme par exemple les Prevotella et des
Xylanibacter, connues pour avoir des genes codant pour des enzymes qui hydrolysent la
cellulose et les xylanes, et dont le nombre augmente sous régime riche en fibres (De Filippo
et al., 2010), ou les Bifidibacterium qui fermentent les fructanes (Bartosch et al., 2005)
(Shen et al., 2013).

La fermentation qui s’ensuit engendre la production d’acides gras a chaines courtes
(acétate, propionate et butyrate) qui jouent un réle important dans la modulation de différents
processus gastro-intestinaux (absorption des électrolytes et de 1’eau, prolifération et
différenciation cellulaire, sécrétion d’hormones, activation du systéme immunitaire). Ces
acides gras sont aussi utilisés comme sources énergétiques par notre organisme et permettent
(notamment le butyrate) le bon développement des colonocytes (cellules coliques) contribuant
ainsi a la protection contre le cancer du célon (Zhu et al., 2011). Cette fermentation des
glucides complexes permet aussi la prolifération et le maintien des bactéries de notre
microbiote (augmentation de la biomasse). Elle confére également a notre microbiote un role
dans la « rentabilité » énergétique des nutriments (mécanisme adaptatif a la famine); en effet
des souris dépourvues de microbiote (axéniques) a la naissance ont une masse adipeuse moins
développée que celles possédant un microbiote et doivent manger davantage (Backhed et al.,
2004).

Certaines espéces de notre microbiote sont capables de produire des vitamines (K,
B12, biotine, acide folique, acide pantothénique) ainsi que des acides aminés a partir de

I’ammoniac et de I’urée, ou de réduire le cholestérol en coprostanol (forme non absorbable).

A ces fonctions s’ajoutent des nouveaux rdles récemment mis en évidence et qui nécessitent

d’étre davantage explorés, comme par exemple :
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1.4.4. Réqulation de la masse osseuse

Il a été montré que des souris axeniques développent un tissu osseux plus dense
(résorption moins bonne) et que la formation de leurs ostéoclastes est diminuée par
comparaison avec des souris porteuses d’une flore dite conventionnelle (Sjogren et al., 2012).
Des études plus poussées sont nécessaires pour savoir si le microbiote peut représenter une

cible de choix pour le traitement de 1’ostéoporose.

1.4.5. Impact sur la vision

Il a été montré que le microbiote a une influence sur la composition lipidique au
niveau de ’oeil (lipidome) chez la souris (souris axéniques versus conventionnelles) (Oresic

et al., 2009).

1.4.6. Régulation de ’humeur (axe bidirectionnel microbiote-cerveau)

Des souris traitées par des antibiotiques sont plus anxieuses, que des souris non
traitées, suite a la modification de leur microbiote et a la modification de la production de
différentes protéines au niveau de I’hippocampe (Neufeld et al., 2011). Inversement, une
atteinte des zones du cerveau contrdlant le stress et rendant les souris plus anxieuses se traduit
par une modification du microbiote suite a une forte libération d’un neuromédiateur du stress

(CRF, Corticotropin-Releasing Factor).

Il est probable que notre microbiote communique avec notre cerveau par le biais de
substances actives spécifiques qui restent a déterminer (approches par transcriptomique et

métabolomique).

I1. Relation entre dysbiose intestinale et pathologies

L’homme adulte en bonne santé posséde le ratio Firmicutes/Bacteroidetes (F/B), est
d’environ 10/1. Cet équilibre peut ne pas étre atteint ou €tre rompu en raison d’agressions
diverses d’origine médicamenteuse (antibiotiques), infectieuse, ou lors d’un changement
brutal d’environnement ou d’alimentation. Le terme de “dysbiose intestinale” est maintenant

utilisé pour désigner ce déséquilibre (Gerritsen et al., 2011).

11.1. Définition

La dysbiose est un déséquilibre du microbiote associé a des conseéquences nefastes
pour son héte. La composition du microbiote va se modifier et des germes potentiellement
nocifs vont apparaitre en plus grande quantité. Les principales causes de dysbiose sont les
infections virales, bactériennes ou parasitaires, les changements brutaux d’alimentation, les

déficits immunitaires et d’utilisation de médicaments pouvant modifier la flore intestinale.
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11.2. Dysbiose intestinale et pathologies digestives

Un état de dysbiose a été mis en évidence au cours des diarrhées infectieuses avec
présence d’un taux ¢€levé de bactéries aérobies. La capacité de 1’écosysteme a récupérer son
équilibre, ou encore appelé résilience, peut étre extrémement longue apres une infection

intestinale.

Les antibiotiques peuvent aussi créer une diarrhée en perturbant la fonction de barriére
qui s’oppose a I’implantation, la multiplication des bactéries agressives pour le colon
(Clostridium difficile). L’exemple connu, surtout fréquent chez 1’adulte, est la survenue d’une

colite pseudomembraneuse (Olives, 2013).

De plus en plus de travaux scientifiques mettent I’accent sur 1’existence d’un lien
étroit entre le dysbiose et le développement de maladies inflammatoires chroniques de

I’intestin.

11.2.1. Infection a Clostridium difficile

Plus rarement (1 a 2 % des prescriptions d’antibiotiques), du fait du déséquilibre
écologique induit par les antibiotiques, des agents bactériens pathogénes déja résidents ou de
rencontre [Clostridium difficile et plus rarement Salmonella et Klebsiella oxytoca], peuvent

proliférer et donner lieu a une infection intestinale symptomatique, souvent autolimitée.

Au cours de I’infection a Clostridium difficile, il existe une dysbiose dans la trés grande
majorité des cas induite par la prise d’un antibiotique (diminution du nombre de Bacteroidetes

et de Firmicutes) (Louie et al., 2012).
e Symptdmes

Le tableau anatomo-clinique spécifiquement lié au Clostridium difficile est la colite
pseudomembraneuse. Dans 95 % des cas, elle se manifeste par une diarrhée aigué pouvant
étre sévere (Mogg et al., 1979 ; Marteau, 1996).

Des douleurs abdominales sont présentes dans 70 % des cas observés. Par ailleurs, une
hyperthermie est fréqguemment associée (Marteau et al., 1991 ; Just et al., 1995). La
présence de rectorragies est assez inhabituelle (moins de 5 % des cas) et doit alors faire

rechercher une autre cause associée.

11.2.2. Syndrome de ’intestin irritable SII

Le syndrome de Iintestin irritable (SII) est une affection multifactorielle. A partir d’un

terrain génétique et psychologique prédisposant. Sa physiopathologie est associe a différents
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niveaux des troubles de la motricité digestive, une hypersensibilité viscérale, des
perturbations du dialogue entre le systeme nerveux central et entérique et des phénomenes
inflammatoires a minima avec des perturbations de I’'immunité digestive (Camilleri et al.,

2004). Le réle du microbiote intestinal dans la pathogénie du SlI est désormais bien établi.
e Dysbiose et syndrome de P’intestin irritable

L’existence d’une dysbiose a récemment été démontrée au cours du syndrome de
I’intestin  irritable. Ainsi, il a été rapporté wune augmentation du rapport
Firmicutes/Bacteroidetes via une augmentation des bactéries des genres Ruminococcus,
Dorea et Clostridium et une diminution des Bacteroides, Bifidobacterium et des
Faecalibacterium (Rajilic-Stojanovic et al., 2011).

e Symptomes

Le syndrome de l’intestin irritable se caractérise par une symptomatologie dominée
par une douleur ou un inconfort chronique de 1’abdomen, associée a des troubles du transit
(constipation, diarrhée ou alternance des deux), se majorant lors des poussées douloureuses
(Ducrotte, 2009).

11.2.3. Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin MICI

Les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) se caractérisent par une
inflammation sévére de I’intestin gréle et du c6lon qui conduit a des diarrhées et des douleurs
abdominales. Les deux principales formes de MICI sont la maladie de Crohn (MC) et la
rectocolite hémorragique (RCH).

Les MICI sont des maladies inflammatoires chroniques et intermittentes de I’intestin.
La maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique different par la localisation de
I’inflammation dans le tractus gastro- intestinal et par la nature des atteintes immunologiques
et histologiques. Anatomiquement, la maladie de Crohn peut toucher I’ensemble du tractus
gastro-intestinal de la bouche a 1’anus, méme si la majorité des cas touchent le tube digestif en
deca de I’iléon terminal. La rectocolite hémorragique se restreint au niveau recto-colique.
Microscopiquement, la maladie de Crohn est transmurale tandis que la rectocolite

hémorragique ne touche que la muqueuse intestinale (Baumgart et Sanborn, 2007).

Les MICI affectent la qualité de vie mais pas sa durée : le taux de mortalité des
patients n’est pas différent de celui de la population normale. Elles touchent aussi bien les

femmes que les hommes et affectent de fagon préférentielle le jeune adulte (Loftus, 2004).
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e Dysbiose et maladies inflammatoires chroniques de ’intestin

Dans la muqueuse intestinale des patients atteints de MICI, les proportions des
différentes populations bactériennes sont modifiées , la dysbiose est caractérisée par un déficit
en certaines bactéries, telles que les Faecelibacterium prausnitzii, du groupe Clostridium
leptum (Sokol et al., 2009 ; Darfeuille-Michaud et al., 1998), mais aussi par une
augmentation des bactéries potentiellement pathogénes telles que Escherichia coli, Listeria
monocytogenes, Yersinia enterocolitica et Mycobacterium paratuberculosis (Tamboli et al.,
2004), tandis que la concentration de bactéries bénéfiques du phylum Firmicutes est diminuée
(Sokol et al., 2008).

La dysbiose pourrait étre un élément déterminant dans 1’immuno-pathogenese des
MICI en provoquant un déséquilibre dans la régulation des microbes de la flore commensale
par les défenses immunitaires de 1’héte au niveau de la frontiere muqueuse. La dysbiose
favorise la prolifération de bactéries pathogénes invasives et la translocation bactérienne a
travers la barriere de la muqueuse intestinale vers les ganglions mésentériques. Ces deux
phénomeénes participent au processus de permeabilisation de la barriere épithéliale qui est le
pré requis a ’activation de la réponse immunitaire muqueuse. La barriére intestinale protége
I’organisme des menaces bactériennes potentielles. Elle est constituée d’un biofilm bactérien,
d’une couche de mucus et de I’épithélium intestinal au sein duquel se trouvent les cellules
assurant les défenses immunitaires innées (cellules dendritiques, cellules de Paneth,
macrophages et neutrophiles). Dans les MICI, chacune de ces défenses est altérée (Moehle et
al., 2006).

Contrairement a la dysbiose dans la maladie de Crohn qui a été particulierement bien
caractérisée, la dysbiose associée a la rectocolite hémorragique n’a été étudiée que sur de
petites cohortes de patients et les résultats obtenus sont souvent contradictoires. Une
diminution de la représentativité des Firmicutes et des Bacteroidetes accompagnée d’une
augmentation de celle des Proteobacteria et des Actinobacteria est la modification la plus
souvent observée (Sokol et al., 2008 ; Lepage et al., 2011). Chez les patients ayant une
rectocolite hémorragique en poussée, il a également été observé une augmentation de

bactéries réduisant les sulfates (Pitcher et al., 2000).

Une étude récente sur un groupe de 127 patients avec rectocolite hémorragique a
permis de montrer que la signature microbienne observée chez les patients avec maladie de
Crohn n’¢était pas retrouvée chez les patients rectocolite hémorragique. Cette analyse a montré

une plus faible abondance d’espéces bactériennes produisant du butyrate (Roseburia hominis
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et Faecalibacterium prausnitzii) chez les sujets rectocolite hémorragique vs les sujets sains
(Machiels et al., 2013).

e Symptomes

Les MICI sont des maladies tres invalidantes en raison de la fatigue associée aux

symptomes inflammatoires et a 1’état de douleur chronique.

La maladie de Crohn évolue sous forme de poussées symptomatiques, entrecoupées
d’intervalles asymptomatiques, les deux étant de durées variables. Le diagnostic de cette
maladie en poussée doit étre évoqué devant des symptomes digestifs : douleurs abdominales,
diarrhée, syndrome dysentérique, syndrome abdominal aigu pouvant simuler une appendicite
aigueé.

Ces symptdmes peuvent étre accompagnés de signes généraux comme la fievre, la fatigue, un
amaigrissement, un retard de croissance ou retard pubertaire chez les enfants et les
adolescents. Dans environ 20% des cas, des manifestations systémiques sont associées aux
manifestations digestives. Elles touchent différents organes : la peau, les articulations, les os,
les vaisseaux, le foie. Certaines d'entre elles coincident avec les poussées évolutives de la

maladie intestinale.

Dans la rectocolite hémorragique, Le diagnostic doit étre évoquée devant toute diarrhée
prolongée, surtout hémorragique et devant tout syndrome dysentérique, évacuations a fécales
glaireuses et/ou hémorragiques accompagnant des selles par ailleurs normales. Ces
événements sont associés a des douleurs abdominales et parfois a des signes généraux (Dolie,
2018).

11.3. Dysbiose intestinale et pathologies extra-digestives

De plus en plus de travaux scientifiques mettent 1’accent sur 1’existence d’un lien
étroit entre le dysbiose et 1’obésité, le diabete de type 2, mais aussi diabete de type 1 ainsi les

maladies neuropsychiatriques et les maladies neurodégénératives.

11.3.1. Obésité

Les premiers travaux conduits chez la souris génétiquement obése mettent en évidence
une forte réduction, soit de 50 % des Bacteroidetes et une augmentation des Firmicutes (soit
un rapport F/B augmenté) (Ley et al., 2005). Les mémes auteurs confirment ces résultats chez
12 patients obéses non soumis a un traitement diététique (Ley et al., 2006), alors qu’une autre

équipe rapporte seulement I’augmentation des Bacteroidetes chez 20 sujets obeses
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(Armougom et al., 2009), voire aucun changement du rapport F/B (Duncan et al., 2008), ou

encore une baisse des Firmicutes (Weber et Polanco, 2012).

Des études plus poussées quant a 1’évolution des especes a I'intérieur des phyla,
permettent d’y voir un peu plus clair, avec la mise en évidence d’une augmentation de
certaines espéces du genre Lactobacillus (Armougom et al., 2009 ; Million et al., 2012),
ainsi qu’une diminution des Bifidobacterium et des Methanobrevibacter (notamment M.
smithii) (Weber et Polanco, 2012 ; Million et al., 2012). A noter qu’un microbiote contenant
peu de Bifidobacterium en début de vie, suite a I’absence d’allaitement, est associé avec un
risque plus élevé au développement d’obésité a 1’age scolaire (Weber et Polanco, 2012). Ces
changements au sein du microbiote (et notamment la diminution du nombre de
Bifidobacterium) induiraient une augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale
qui associée a une augmentation de la production de lipopolysaccharides (LPS, toxines) par
les bactéries gram négative intestinales, qui aboutit a un passage plus important, dans le
contexte d’une alimentation riche en graisses, du lipopolysaccharide (LPS) dans le sang; il
s’ensuit d’'une endotoxémie métabolique postprandiale plus élevée que chez les sujets sains,
expliquant un statut inflammatoire «a bas bruit» plus important (par activation des
macrophages au niveau de différents tissus) et une insulino-résistance qui contribuera a
I’installation du diabete de type 2 (Delzenne et al., 2011) De facgon intéressante, la perte de
poids engendrée par un régime hypocalorique permet un retour a un profil bactérien similaire
a celui de sujets normo-pondéraux (Ley et al., 2006 ; Duncan et al, 2008). Ainsi
I’implantation d’un microbiote de souris obése a une souris saine augmente rapidement la

masse grasse chez cette derniére (Turnbaugh et al., 2006).

11.3.2. Diabete de type |

Le microbiote intestinal de sujets atteints de diabéte de type 1 est aussi différent de
celui de sujets sains (Murri et al., 2013) ; il contient moins de bactéries essentielles pour
maintenir 1’intégrité intestinale, moins de Prevotella, de Lactobacillus et de Bifidobacterium

et plus de Bacteroides et de Clostridium.

11.3.3. Maladies neuropsychiatriques

L’axe microbiote/cerveau récemment mis en évidence ouvre des perspectives
d’études de relation entre la composition du microbiote intestinal et les maladies
neuropsychiatriques (autisme, schizophrénie, dépression) ou neurodégénératives, mais les
études chez I’homme sont encore peu nombreuses. La relation entre microbiote et autisme est

pour I’instant celle qui est la plus documentée. Les sujets autistes présentant des troubles
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gastro-intestinaux ont un microbiote qui renferme des membres de la famille Alcaligenaceae
(notamment le genre Sutterella), membres complétement absents du microbiote de sujet ayant
aussi des dysfonctions gastro-intestinales mais non atteint d’autisme (Williams et al., 2012).
D’autres auteurs rapportent une ¢élévation des Clostridium chez le sujet autiste et notamment
d’espéces hautement productrices de toxines (notion d’auto-intoxication) (Critchfield et al.,
2011), une diminution des Bifidobacterium et une augmentation du rapport F/B (Collins et
al., 2012).

11.4. Dysbiose et infection virale

L’infection de l’organisme par des virus, peuvent provoquer une dysbiose du
microbiote intestinal, se qui induit ’apparition des pathologies comme : les gastro-entérites

aigues virales qui touchent le plus souvent les enfants.

11.4.1. Gastro-entérites aigués virales

Les gastro-entérites altérent le microbiote intestinal. Quel que soit 1’agent en cause,
bactérie, virus, parasite, il y a une augmentation des bactéries aérobies concomitante ; d’une
diminution du microbiote dominant anaérobie strict. En raison de P’afflux d’eau et
d’¢lectrolytes, une partie du microbiote colique droit se retrouve au niveau du célon gauche,
modifiant ainsi les fonctions coliques, résultant en une diarrhée. La plupart des enfants des
pays a haut niveau de vie guérissent rapidement d’une gastro-entérite aigue. Certains
développent le tableau classique de diarrhée post-infectieuse ou un syndrome de 1’intestin
irritable dont une des composantes est une dysbiose intestinale (Swidsinski et al., 2008 ;
Salonen et al., 2010).

e Symptomes

Une gastro-entérite aigué¢ (GEA) se manifeste généralement par 1’apparition d’une
diarrhée de survenue brutale. Les signes suivants peuvent également étre présents : fiévre,
douleurs abdominales, nausees, vomissements, faux besoins, anorexie, asthénie, céphalées,
arthralgies, myalgies, ballonnements, météorisme abdominal. L’évolution est généralement
favorable en 2 & 3 jours. Penser a rechercher les signes de gravité suivants : hypotension,
marbrures, altération de 1’état général, fievre > 38,5°C, hypothermie, polypnée, défense
abdominale, état confusionnel, troubles de la conscience, déshydratation, syndrome
dysentérique (émissions de glaires, de pus, rectorragies et faux besoins)(Commission

spécialisée maladies transmissibles, 2010).




Syntheése bibliographique

I11. Facteurs des risques de déséquilibre d’un microbiote intestinal

e Traitement d’antibiotique et d’autres médicaments

Le r6le des antibiotiques est par définition de détruire les bactéries. Cette action ne se
limite pas aux bactéries pathogénes mais touche également les bactéries du microbiote
commensal. L’altération du microbiote dépendra de la sensibilité des bactéries selon le spectre
de I’antibiotique utilisé et de sa durée d’utilisation. Cette dysbiose provoque des troubles
digestifs a type de diarrhée, mais majoritairement est transitoire et réversible a I’arrét des
antibiotiques (Dolié, 2018)

Une étude parue en mars dans la revue britannique Nature, montre que les
traitements aux antibiotiques ne sont pas le seul monopole du déséquilibre du microbiote
intestinal (Maier et al., 2018).

Loin de Ia, sur 923 médicaments étudiés par des chercheurs allemands du laboratoire
européen de biologie moléculaire (EMBL), seuls 250 sujets exposeraient un déséquilibre
de leur microbiote intestinal. Ces médicaments testés sont issus de toutes les classes

thérapeutiques, soit des déstabilisateurs comptaient notamment des inhibiteurs de la pompe a

protons ou encore des antiviraux (Maier et al., 2018).

e Des infections bactériennes, virales ou parasitaires risquent également d’entrainer
un déséquilibre du microbiote intestinal.

e Un déficit immunitaire

Le role du systtme immunitaire dans le contrdle homéostatique du microbiote
intestinal est étayé par la constatation de perturbations de ce dernier au cours des déficits
immunitaires (Marteau et John Libbey, 2004).

Diverses ¢études ont démontrées que les changements de 1’expression des récepteurs
intracellulaires dus aux modifications qualitatives et quantitatives du microbiote intestinal et
aux modifications du systéme immunitaire sont associés avec le développement de conditions
pathologiques comme les colites, les infections bactériennes, 1’obésité, 1’insulino-

résistance...(Ferreira et al .,2014).

e Impact de I’alimentation sur le microbiote intestinal

Certains aliments ou résidus alimentaires sont utilisés par les bactéries du microbiote
intestinal pour leur propre développement mais aussi pour la production des substances
nécessaires au maintien de la santé et au bon fonctionnement de I’organisme. Cependant une

mauvaise alimentation (déséquilibrée, restrictive, riche en graisses d’origine animale ou en
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protéines..) peut étre a 1’origine de dysbiose entrainant des perturbations de 1’équilibre

physiologiques de notre microbiote intestinal (Salonen et de vos ,2014).

e Des changements hormonaux (ménopause, grossesse...)

L’équipe de Ruth Ley de I"université de Cornell a montré que la grossesse induit des
changements du microbiote intestinal. L’étude, s’est intéressée, pour la premicre fois, aux
éventuels changements du microbiote intervenant durant la grossesse. Pour cela, ils ont
analysé ’ADN contenu dans les selles de 91 femmes enceintes et ce, au 1¥et au
3™ trimestre. Ils ont constaté que la composition du microbiote avait beaucoup changé entre
ces deux périodes, celle du 3°™ trimestre était “moins normale® et moins diversifiée qu’en
début de grossesse : les bactéries dites “bonnes pour la santé* sont moins nombreuses par
rapport a celles liées a I’apparition des maladies (Koren et Cell, 2012).

Or, dans des conditions “normales®, ce type de modification du microbiote est associé
a des symptomes du syndrome métabolique, c’est-a-dire une prise de poids, un métabolisme
glucidique anormal et une inflammation.

Tandis que chez la femme enceinte, cette composition anormale du microbiote
n’affecterait pas sa santé, ni celle de son enfant. C’est la premiére caractérisation en
profondeur du microbiote intestinal lors de la grossesse®. Selon Ruth Ley ; ces résultats
montrent que notre corps co-évolue avec son microbiote et peut 1’utiliser a son outil :
modifier son corps (son microbiote) de maniére positive a fin d’aider le métabolisme de la
meére a supporter la croissance du fétus“(Koren et Cell, 2012).

o L’age

Les nouveau-nés peuvent avoir un microbiote trés diversifiée selon différents facteurs

tels que I’alimentation, le mode d’accouchement et le terme de naissance. Le microbiote ne

sera stable pour un enfant donné qu’entre 1’age de 2 a 4 ans (Dolié, 2018).

I11.1. Facteurs de risques virales

I111.1.1. Principaux facteurs de risques virales

e La malnutrition ou la dénutrition : En effet, une déficience en nutriments fatigue les
cellules de lI'organisme et facilite leur agression par les agents pathogénes.

e Les co-infections (rougeole, VIH, SIDA)

e [’immunodépression ou déficit immunitaire: I’immunodépression favorise la
survenue de gastro-entérites avec des diarrhées graves, abondantes, etc...

e [’environnement.
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e L'4ge: Les bébés de moins de 6 mois et les personnes agées sont plus sensibles a
I'envahissement des agents pathogenes du fait de la vulnérabilité de leur systeme de
défense immunitaire.

e La gastro-entérite peut risquer de décompenser une maladie chronique existante
(diabéte, insuffisance cardiaque, respiratoire ou rénale) ou de déstabiliser un

traitement (lithium, médicaments diurétiques ou digitaliques (Amselem, 2019).

111.1.2. Types des virus responsables

Depuis les années 1970, les virus ont été reconnus comme dimportants facteurs
étiologiques des gastro-entérites, en particulier grace a l'introduction de la microscopie
électronique (ME) qui a permis leur isolement dans des échantillons des selles des malades
atteints de gastro-enterite aigué.

Nous aborderons I'un aprés l'autre les principaux virus responsables de gastroentérites
chez l'enfant. Nous détaillerons plus particulierement le cycle de réplication des Rotavirus,

qui sont les virus les mieux connus (Alllioge, 2001).
e Rotavirus

Le genre Rotavirus appartient a la famille des Reoviridae. Le terme latin —rotaa été
choisi en raison de la ressemblance entre le virus observé en ME et une roue. De nombreuses
especes animales sont infectées par des Rotavirus distincts des Rotavirus humains. Cette

pathologie vétérinaire présente un intérét comme modeéle expérimental et vaccinal.
e Adénovirus

Les Adénovirus font partie de la famille des Adenoviridae, qui comprend les genres
Mastadenovirus (qui infectent les mammiferes) et Aviadenovirus (qui infectent les oiseaux).
Parmi les Mastadenovirus, 47 sérotypes humains sont dénombrés : les Adénovirus entériques
correspondent aux sérotypes 40 et 41(UHNOO, 1993).

e Astrovirus

Le genre Astrovirus appartient a la famille des Astrovltidee. Le terme —astro vient du
grec -astron-, qui veut dire étoile et il a été choisi en raison du motif en étoile (a2 5 ou 6
branches) que l'on retrouve a la surface denviron 10% des virions. La famille des
Caliciviridae est aujourd'hui divisée en 4 genres nommeés Lagovirus, Vesivirus, Norwalk-like
viruses (NLVSs) et Sapporo-like viruses (SLVs). NLVs et SLVs correspondent aux Calicivirus
humains, responsables dépidémies de gastro-enterites (CLARKE et LAMBDEN, 2000).
(Alllioge, 2001).
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111.2. Autres facteurs de risques de dysbiose intestinal

e Letabac
e La consommation d’alcool
e | e stress

e Une activité physique intensive ou la sédentarité (Dolié, 2018).
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I. Méthodologie
I.1.Tvpe d’étude

Il s’agit d’une enquéte descriptive transversale (Cas —témoin) portant sur un

échantillon représentatif de 111 adultes de certaines wilayas d’Est d’Algérie : Mila,
Constantine, Batna et Skikda, dont 11 sont obéses et 100 non obéses.
Le choix de la population de notre étude s’est porté sur des adultes des deux sexes.

1.2. Echantillonnage

Il s’agit d’un échantillonnage au fait du hasard. Afin de réaliser cette étude un
questionnaire composé de plusieurs questions portant sur les caractéristiques
sociodémographique, socioculturels, type d’accouchement, mode d’allaitement, poids de
naissance, habitudes alimentaires et autres (voir annexe 1), dont la taille de 1’échantillon étant
de I’ordre de 111 sujets.

Les criteres de none inclusion sont :
[J Le manque d’une ou de plusieurs réponses du questionnaire,
(] Personnes agées de moins de 18 ans ou de plus de 50 ans.

1.3. Méthode de collecte des données

La collecte des données est réalisée a travers un questionnaire individuel validé
(Souames et al., 2005) composé de 54 questions, portant sur les coordonnées personnels, le
poids, la taille, le poids de naissance, le type d’accouchement, le type d’allaitement , les
habitudes alimentaires, 1’activité physique, la présence ou non de maladies chroniques, et une
partie clinique concernant les maladies touchants le tube digestive, voire : les colopathies, les
gastro-entérites, les diarrhées chroniques et les infections virales.

Ainsi, Nous avons utilisé le formulaire du questionnaire dans la boite e-mail pour le bien
partager et collecter nos résultats.

I1. Mesure des variables anthropométriques

La surcharge pondérale est mesurée puis définie selon les recommandations de I’OMS
(2004).
La corpulence de chaque individu est évaluée par le calcul de I’Indice de Masse Corporel ou
IMC selon la formule :
IMC = Poids (kg)/Taillez (m?)

I11. Mesure des variables indépendantes

Les variables indépendantes ou explicatives sont essentiellement le mode de vie et les
facteurs socio-économiques.
Les habitudes alimentaires ont été analysées a travers la fréquence de consommation

d’aliments provenant de fruits, légumes, sucres, viandes, produits laitiers et du fast food. La
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liste d’aliments, non exhaustive, a été réfléchie en fonction des principaux besoins
nutritionnels de I'nomme et de leur influence potentielle sur la santé.
En Effet, une consommation réguliere et suffisante de fruits et légumes contribue a couvrir
les besoins en fibres, vitamines, minéraux et antioxydants et participerait ainsi a la prévention
de certaines maladies chroniques, et pour éviter la présence d’une dysbiose intestinale et donc
la prévention des maladies digestives et extradigestives.
A I’opposé, une consommation excessive des produits sucrés riches en calories mais de faible
qualité nutritionnelle, semble mise en cause dans ’obésité d'adulte, et la présence a long
terme des colopathies ou des gastro-entérites.

L’activité physique a été évaluée grace aux données collectées sur la pratique du sport
de ces personnes qui est représentée le type et la durée de l'activité sportive qu'ils pratiquent.

Dans le but de bien cerner I’état de santé de chaque individu recruté dans cette étude,
nous avons voulu savoir s’il souffre d’une maladie chronique, des maladies digestives, du
stress ou du goitre, et quels sont les médicaments spécifiques qu'il prend.

La prise des antibiotiques pour une longue période ou des courtes périodes successives
peut perturber 1’équilibre du microbiote intestinal et provoque des plusieurs maladies.

IV. Analyse statistique des données

La taille de I’échantillon d’étude a été traitée par Epi Info version 6.04. La saisie et
I’analyse des données, récoltées a travers cette étude, elle a été effectuée par SPSS version
22.0.

IV.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.

1V.2. Analyses bi variées

Pour la comparaison des pourcentages nous avons appliqué le test de Chi2 de Pearson.
Alors que la comparaison des moyennes est réalisée a travers des tests paramétriques a savoir
le test T de Student et le test ANOVA.
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Résultats

Premiére partie : Etude descriptive

|. Caractéristiques sociodémographiques

La présente étude s’est effectuée sur un ensemble de 122 adultes de certaines wilayas
d’Est Algérien, &gés entre 18 et 50 ans. 111 questionnaires ont été pris en considération et 11
questionnaires incomplets, rejetés.

La figure 2, représente la répartition des individus de 1’échantillon selon le sexe, elle
indique une fréquence de 12,6% pour le sexe masculin et de 87,4% pour le sexe féminin, avec
un sexe ratio homme/femme de 0.14.

La moyenne d’age globale est de 26,94 + 5,68 ans (tableau 2) avec une étendue allant
de 18 a 49 ans. L’age moyen des hommes est de 26,36 + 5,56 ans vs 27,03 + 5,72 ans des
femmes.

Dans le tableau 3, la répartition selon 1’age et le sexe représente une fréquence de
65,8% des sujets agés entre 18 et 28 ans, de 30,6% des sujets ages entre 29 et 39 ans et de

3,6% des sujets agés entre 40 et 50 ans.

= Hommes
® Femmes

Figure.2: Répartition de la population selon le sexe.

Tableau.2: La moyenne d’age de la population d’étude.

Hommes Femmes | Total
Effectif Moyenne+  Effectif Moyennex  Effectif Moyennex
Ecart type Ecart type Ecart type
Age 14 26,36 +5,56 97 27,03+5,72 111 26,95 5,68




Tableau.3: Répartition de la population selon 1’age et le sexe.

Résultats

‘ Age Hommes | Femmes Total
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
De 18 a 28 ans 11 9,9 62 55,9 73 65,8
De 29 a 39 ans 02 1,8 32 28,8 34 30,6
De 40 a 50 ans 01 0,9 03 2,7 04 3,6
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

1.1. Répartition de la population d’étude selon le niveau Culturel

91,9% de la population d’étude ont un niveau universitaire vs 8,1%

universitaire.

des non

La figure 4, montre une fréquence de 37,3% des sujets avec un dipléme de licence,

35,5% avec un dipléme de magistére ou de master, 4,5% avec dipléme de doctorat et 22,7%

ayant un BAC.
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Figure.3: Répartition de la population selon le niveau culturel.
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Figure.4: Répartition de la population selon le type de dipléme.
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1.2. Répartition de la population d’étude selon la profession

60,4% de la population d’étude sont des chomeurs contre 39,6% de ceux qui
travaillent (tableau 4).

Tableau.4: Répartition de la population selon la profession.

Profession Effectif Fréquence
Non 67 60,4
Oui 44 39,6
Total 111 100

1.3. Répartition de la population d’étude selon la situation familiale

La moyenne d’age globale du mariage des couples de la population étudiée est de
25,68 £ 3,55 ans, avec des moyennes respectives hommes et femmes de 25,75 + 3,50 ans et
de 25,67 + 3,61 ans (tableau 5).

Tableau.5: Répartition de la population selon 1’age de mariage.

Hommes Femmes Total
Effectif Moyennex Effectif Moyennex Effectif Moyennet
Ecart type Ecart type Ecart type
Age de 14 25,75 £3,50 97 25,67 £3,61 111 25,68 £3,55
mariage

1.4. Répartition de la population d’étude selon le rendement familial

La répartition selon le rendement familial (tableau 6) montre une fréquence de 90,1%
du rendement familial moyen, avec 11,7% des hommes vs 78,4% des femmes. Un rendement
familial faible est retrouvé chez 9,0% des femmes vs 0,9% des hommes. Tandis que le

rendement ¢élevé est absent chez les deux sexes de cette population d’étude.

Tableau.6: Répartition de la population selon le rendement familial.

Rendement Hommes Femmes Total
familial

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Frégquence

Elevé 00 0,0 00 0,0 00 0,0
Moyen 13 11,7 87 78,4 100 90,1
Faible 01 0,9 10 9,0 11 9,9

Total 14 12,6 97 87,4 111 100
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II. Répartition de la population d’étude selon la corpulence, selon la référence OMS
2004

Comme les montres la figure 5, 90,1% de la population sont de poids normal et 9,9%
sont obéses. L’obésité a été représentée chez 9% des femmes vs 0,9% des hommes.

La moyenne globale de I'IMC est de 24,73 + 4,16kg/m2 (tableau 7), a savoir, 23,65 +
3,57kg/m? et 24,89 + 4,24kg/m? sont les moyennes respectives notées chez les hommes et
chez les femmes respectivement.
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Figure.5: Répartition de la population selon la corpulence, selon la référence OMS 2004

Tableau.7: Répartition de I'IMC de la population selon le sexe.

Hommes Femmes | Total
Effectif Moyenne+  Effectif Moyennex Effectif Moyenne+
Ecart type Ecart type Ecart type
IMC 14 23,65+3,57 97 24,89+4.24 111 24,73+4,16

111. Répartition de la population d’étude selon le type d’accouchement

La repartition des individus (tableau 8) soit hommes ou femmes selon le type
d’accouchement montre que la majorité est née a voie basse avec une fréquence totale de

96,4%, par rapport a la voie césarienne de 3,6%.
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Tableau.8: Répartition de la population selon le type d’accouchement.

Type Hommes \ Femmes Total
d’accouchement

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Voie basse 14 12,6 93 83,8 107 96,4
Voie césarienne 00 0,0 04 3,6 04 3,6
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

IV. Répartition de la population d’étude selon I’allaitement maternel

La répartition selon le type d’allaitement maternel (figure 6) montre un allaitement
naturel (au sein) avec une fréquence de 73,9%. Un allaitement mixte est noté chez 22,5% de

la population vs 3,6% d’allaitement artificiel.

Le tableau 9, montre que 18,9% de la population allaite entre 1 a 8 mois, soit 0,9% des

hommes et 18% chez les femmes.

26,1% de la population ont subi un allaitement entre 9 a 15 mois, soit 1,8% des

hommes vs 24,3% des femmes.

Une étendue d’allaitement de 12 a 24 mois est retrouvée chez 8,1% des hommes et

45% des femmes de cette population d’étude.
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Figure.6: Répartition de la population selon le type d’allaitement.




Tableau.9: Répartition de la population selon la durée d’allaitement.

Résultats

Durée Hommes Femmes Total
d’allaitement
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréguence

Je ne sais pas 02 1,8 00 0,0 02 1,8

De 1 a 8 mois 01 0,9 20 18 21 18,9

De 9 & 15 mois 02 1,8 27 24,3 29 26,1

De 16 a 24 mois 09 8,1 50 45 59 53,2
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

V. Répartition de la population d’étude selon le poids de naissance

Le poids moyen de naissance de cette population d’étude est 2,59 + 1,15kg, et est de

2,32 + 1,44kg chez les hommes vs 2,64 + 1,10kg chez les femmes (tableau 10).

Tableau.10: Répartition de la population selon le poids de naissance.

| Hommes Femmes | Total
Effectif Moyennex Effectif Moyennex Effectif Moyennex
Ecart type Ecart type Ecart type
Poids de 14 2,32 1,44 97 2,64+1,10 111 2,59 1,15
naissance

VI. Répartition de la population d’étude selon ’activité physique

Selon le tableau 11, la répartition selon 1’activité physique montre que 35% de cette

population déclarent pratiquer du sport, soit 9.9 % des hommes vs 25.2% des femmes. 65%

de cette population déclarent ne pratique aucune activité physique, a savoir

hommes contre 62,2% des femmes.

Tableau.11: Répartition de la population selon 1’activité physique.

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 03 2,7 69 62,2 72 64,9
Oui 11 9,9 28 25,2 39 35,1
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Concernant le type de sport pratiqué, comme indiqué dans le tableau 12, 5,4%

déclarent pratiquer la marche, a savoir, ce type de sport est exclusif aux femmes de cette

population d’étude. 0,9% des hommes déclarent pratiquer la musculation. Le sport type

2,7% des
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footing est représenté par 3,6% et 1,8% des hommes et des femmes respectivement. Le
cyclisme et le football sont exclusifs aux hommes de cette population avec des fréquences
respectives de 0,9% et 3,6%.

La natation, 1’aérobic et le cardio sont pratiquée par les femmes de cette population et
ce avec des fréquences respectives de 2,7%, 3,6% et 3,6%.

0,9% de cette population représente la population qui pratique le sport type « Karaté »,
« Gym », « Yoga », « Zumba », « Basketball » et « Squats ».

0,9% et 1,8% sont les fréquences respectives des hommes et des femmes qui
pratiquent le sport type « Calesthenics ».

Tableau.12: Répartition de la population selon le type de sport pratiqué.

Types de sport Hommes Femmes Total |
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Pas d’activité 03 2,7 70 63,1 73 65,8
sportive

Marche 00 0,0 06 54 06 54
Musculation 01 0,9 00 0,0 01 0,9
Footing 04 3,6 02 1,8 06 54
Cyclisme 01 0,9 00 0,0 01 0,9
Football 04 3,6 00 0,0 04 3,6
Natation 00 0,0 03 2,7 03 2,7
Aérobic 00 0,0 04 3,6 04 3,6
Cardio 00 0,0 04 3,6 04 3,6
Karaté 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Gym 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Yoga 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Zumba 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Calesthenics 01 0,9 02 1,8 03 2,7
Basketball 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Squats 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

La répartition selon la durée des activités sportives (tableau 13), montre que 4,5% de
cette population déclarent pratiquer du sport avec une fréquence de 1 fois par semaine, dont
0,9% des hommes vs 3,6% des femmes.

0,9% des hommes et 3,6% des femmes pratiquent du sport 2 fois par semaine. Le
sport est pratiqué avec une fréquence de 3 fois par semaine par 0,9% des hommes et 0,9% des

femmes.
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5,4% des hommes et 16,2% des femmes déclarent pratiquer le sport chaque jour. 1,8%

des hommes déclarent le pratiquer d’une fagon irréguliére.

Tableau.13: Répartition de la population selon la durée de I’activité physique.

Durée des Hommes Femmes Total

activités
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Pas d’activité 03 2,7 70 63,1 73 65,8
sportive

1 fois/semaine 01 0,9 04 3,6 05 4,5
2 fois/semaine 01 0,9 04 3,6 05 4,5
3 fois/semaine 01 0,9 01 0,9 02 1,8
Chaque jour 06 54 18 16,2 24 21,6
Irréguliére 02 1,8 00 0,0 02 1,8
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VII. Répartition de la population d’étude selon les habitudes alimentaires

Comme indiqué dans le tableau 14, 82,9% de cette population consomment le lait et
les produits laitieres, soit 9,9% des hommes et 73% des femmes. Parmi les 92,8% des sujets
qui consomment les viandes, les volailles et les produits de péche, 12,6% sont de sexe
masculin et 80,2% sont de sexe féminin. 12,6% des hommes et 85,6% des femmes des 98,2%
de cette population declaraient manger les fruits et les légumes. Des 72,1% de la population

qui prend les produits sucrés, 9% sont de sexe masculin et 63,1% de sexe féminin.

Tableau.14: Répartition de la population selon les habitudes alimentaires.

Habitudes
alimentaires
Non Oui Non Oui Non Oui
n % n (% n B n (%) n (%) n (%)
Lait et 03 27 11 99 16 144 81 73 19 17,1 92 | 829
produits
laitieres
Viandes, 00 00 14 126 08 7,2 89 80,2 08 7,2 103 92,8
volaille et
produits de
péche
Fruits et 00 00 14 126 02 18 9 856 02 1,8 109]| 98,2
légumes
Produits 04 36 10 9,0 27 243 70 63,1 31 279 80 721
sucrés
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Le tableau 15, montre une fréquence globale de 66,7% des sujets qui mangent au fast

food contre seuls 33,3% qui déclarent ne fréquente pas ce type de restaurants.

La fréquence des femmes qui fréquentent les restaurants de type fast food est plus élevée a
celles qui les fréguentent pas, a savoir, 58,6% vs 28,8% contre 8.1% et 4.5% des hommes

respectivement.

Tableau.15: Répartition de la population selon le manger du fast food.

‘ Fast food Hommes Femmes Total
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 05 4,5 32 28,8 37 33,3
Oui 09 8,1 65 58,6 74 66,7
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Les résultats consignes dans le tableau 16, montre une fréquence de 27,9% de la population
qui fréquente les restaurants type fast food 1 fois par semaine, 11,7% la fréquente 2 fois par

semaine et 9,9% 3 fois par semaine.

Tableau.16: Répartition de la population selon les fois de manger du fast food.

Fois de manger le

Hommes

Femmes

Total

fast food
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Ne le mange pas 05 4,5 32 28,8 37 33,3
1 fois/semaine 02 1,8 29 26,1 31 27,9
2 fois/semaine 02 1,8 09 8,1 11 9,9
3 fois/semaine 02 1,8 11 9,9 13 11,7
Plus de 3 fois 02 1,8 05 4,5 07 6,3
Rarement 01 0,9 11 9,9 12 10,8
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

18,9% de la population déclare suivre un réegime alimentaire dont 16.2% sont de sexe féminin
et 2.7% de sexe masculin. Seuls les 9% témoigne suivre un régime régulier et quotidien, soit

0.9% des hommes et 8.1% des femmes (tableau 18).
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Tableau.17: Répartition de la population selon le régime alimentaire.

Régime Hommes Femmes Total
alimentaire spécial

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 11 9,9 79 71,2 90 81,1
Oui 03 2,7 18 16,2 21 18,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Tableau.18: Répartition de la population selon le régime alimentaire régulier ou non.

Régime régulier et Hommes Femmes

quotidien

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Pas de régime 11 9,9 79 71,2 90 81,1
Non 02 1,8 09 8,1 11 9,9
Oui 01 0,9 09 8,1 10 9,0
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VIII1. Facteurs de risques

VII1.1. Répartition de la population d’étude selon le stress

Selon nos résultats (tableau 19) 62.2% de la population souffre du stress, soit présent

chez 58.6% des femmes vs 3.6% des hommes de notre population.

Les résultats du tableau 20, montre une fréquence de 1,8% des femmes qui prennent

des médicaments antistress.

Tableau.19: Répartition de la population selon le stress.

 Stress Hommes Femmes Total |
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 10 9,0 32 28,8 42 37,8
Oui 04 3,6 65 58,6 69 62,2
Total 14 12,6 97 87,4 111 100
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Tableau.20: Répartition de la population selon la prise des médicaments specifiques du
stress.

Prise des Hommes Femmes

médicaments
spécifiques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 14 12,6 95 85,6 109 98,2
Oui 00 0,0 02 1,8 02 1,8
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VIII.2. Répartition de la population d’étude selon le probléme de goitre

0.9% de la population étudiée, soit 1 seule femme de I’échantillon qui déclare un
probléme de goitre (tableau 21).

Tableau.21: Répartition de la population selon le probleme de goitre.

Probleme de Hommes Femmes Total
goitre

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 14 12,6 96 86,5 110 99,1
Oui 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VI11.3. Répartition de la population selon la prise des antibiotiques

La répartition selon la prise quotidienne d’antibiotiques montre une fréquence de 6,3%

de la population générale, soit 6,3% chez les femmes vs 0% chez les hommes.

Tableau.22: Répartition de la population d’étude selon la prise des antibiotiques.

Prise de beaucoup Hommes Femmes

d’antibiotiques
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 14 12,6 90 81,1 104 93,7
Oui 00 0,0 07 6,3 07 6,3
Total 14 12,6 97 87,4 111 100
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VIII1.4. Répartition de la population d’étude selon les maladies chroniques

Nous avons observé une faible fréquence de sujets atteints d’une maladie chronique
dans notre population d’étude, soit 9%, a savoir 1,8% d’hommes et 7,2% des femmes (tableau

23).
Tableau.23: Répartition de la population selon les maladies chroniques.

W EIEGIES Hommes Femmes Total
chroniques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 12 10,8 89 80,2 101 91
Oui 02 1,8 08 7,2 10 9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

La répartition des types de maladies chronique selon notre population d’étude comme
indiqué dans le tableau 24, montre une variété de ces derniers & savoir les le rhumatisme
articulaire, la pression artérielle, 1’allergie, le cancer du sein et 1’arthrite et ce avec une
fréquence d’une patiente sur la totalité de la population, soit égale a 0,9% de femmes pour
chaque type de maladie. Chez les hommes nous avons remarqué la présence du colon nerveux
avec 0.9 %. Un homme et une femme de cette population ont la maladie d’asthme, soit une

fréquence totale de 1,8%. 1,8% des femmes souffrent d’autres maladies.

Tableau.24: Répartition de la population selon le type des maladies chroniques.

Type de la Hommes Femmes

maladie
chronique

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non malades 12 10,8 89 80,2 101 91
Rhumatisme 00 0,0 01 0,9 01 0,9
articulaire

Colon nerveux 01 0,9 00 00 01 0,9
Asthme 01 0,9 01 0,9 02 1,8
Pression artérielle 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Allergie 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Cancer du sain 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Arthrite 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Autre maladie 00 0,0 02 1,8 02 18
Total 14 12,6 97 87,4 111 100
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Le tableau 25, montre que seuls 7,2% des patients de cette population sont sous
traitement médicale, soit 1,8% des hommes et 5,4% des femmes.

Tableau.25: Répartition de la population selon la prise des médicaments spécifiques des

maladies chroniques.

Medicaments Hommes Femmes Total
spécifiques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Aucune maladie 12 10,8 89 80,2 101 91
Non 00 0,0 02 1,8 02 1,8
Oui 02 1,8 06 54 08 7,2
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Le tableau 26, montre que parmi les 6.3% des patients qui prend leur médicaments,
5,4% sont de sexe féminin, dont les prises concerne le Seretide, le Precortyl, le Triatec, le
Nasonex, le Nolvadex, et autres. 0.9% des hommes prennent les médicaments anti-

asthmatiques.

Tableau.26: Répartition de la population selon le nom des médicaments des maladies

chroniques
Nom de médicament Hommes | Femmes Total
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non malades 12 10,8 89 80,2 101 91
Pas de médicament 01 0,9 02 1,8 03 2,7
Seretide 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Anti-asthmatiques 01 0,9 00 0,0 01 0,9
Precortyl 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Triatec 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Nasonex 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Nolvadex20mg 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Autres médicaments 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VIIIL.5. Répartition de la population d’étude selon les colopathies

71,2% de la population étudiée ne présente aucun type de colopathies, 28,8% sont
atteints, a savoir 3,6% de sexe masculin et 25,2% de sexe féminin. Selon le type de

colopathies, comme consigné dans le tableau 27, on note une fréquence de 10,8% pour le
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colon nerveux, dont 1,8% des hommes et 9% des femmes. 1,8% présentent le syndrome
d’intestin irritable (SII), la méme fréquence a été observée chez les deux sexes, soit 0,9%. 9%
des femmes ont le ballonnement et le gaz du colon et 1,8% ont des problémes de constipation.

5,4% de la population ne connait pas son type des colopathies.

Tableau.27: Répartition de la population selon le type des colopathies.

Nom de Hommes Femmes Total
colopathies

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Sains 10 9 69 62,2 79 71,2
Colon nerveux 02 1,8 10 9 12 10,8
Syndrome 01 0,9 01 0,9 02 1,8
d’intestin irritable
Ballonnement et 00 0,0 10 9 10 9
gaz
Constipation 00 0,0 02 1,8 02 1,8
Non précis 01 0,9 05 4,5 06 54
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Les symptdmes des colopathies des patients de cette population présentés dans la
figure 7, montre que la majorité des malades souffrent du gonflement et des douleurs
abdominales, avec une fréquence de 19,8% dont 16,2% des femmes et 3,6% des hommes. Le
deuxiéme symptdéme courant étant le stress, ou 2.7% des femmes de la population le souffre.
Les symptdmes de la constipation, la diarrhée et les fissures anale présentent une fréquence de

0,9% des femmes. 3,6% des patientes n’ont pas pu préciser le type de colopathie.
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Figure.7: Répartition de la population selon les symptémes des colopathies.

La répartition des malades selon le type de traitement des colopathies (figure 8)
montre a nous que 7,2% des malades ne prennent aucun traitement et 9% ne précisent pas le

type de traitement.

Les types de traitement des colopathies des malades montrent que, 4,5% des personnes

utilisent les herbes comme type de traitement, 0,9% des hommes et 3,6% des femmes.

2,7%, 0,9% et 0,9% respectivement sont les fréquences des femmes qui prennent les
médicaments : Débridat, Complément alimentaire et anti-inflammatoires, ainsi que 0,9% des

hommes utilise Métioxane comme traitement.

80 1
— 62,2
X I
< 60 = Hommes
(&)
§ a0 + = Femmes
o
£ 2019 8,1
- sl 0927 095" 0270936 027 00,9 009 090
0 _ z_] g -7-' = 1 = 1 1 —— r — -—I
S} v S > & R S &
& & F & FE & & &S
5 OQQ %{0 Q Qe & &S &
&S § &
& & X
R o ¥
F ¥
&
QO




Résultats

La figure 9 montre que 2,7% des patientes ne savent pas depuis quand ils sont malade
vs 5,4% des patientes qui déclarent souffrir depuis une longue période de temps. 10,8% des
patients souffrent depuis 2 a 5 ans, dont 2,7% des hommes et 8,1% des femmes, 7,2% des
patientes déclarent souffrir depuis 6 & 10 ans et 2,7% des patients souffrent depuis 1 mois a un

an, dont 1,8% des femmes et 0,9% des hommes.
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Figure.9: Répartition des malades selon la période des colopathies.

VIIL.6. Répartition de la population d’étude selon les gastro-entérites

Parmi les 88,3% des sujets qui ne présentent pas des gastro-entérites, 76,6% sont de
sexe féminin et 11,7% sont de sexe masculin. 11,7% de la population souffrent des gastro-

entérites, dont 0,9% Sont de sexe masculin et 10,8% sont de sexe féminin.

1,8% des patientes ne savent pas depuis quand ils sont malades (gastro-entérites) vs
1,8% des patientes qui déclarent I’ancienncté de cette maladie. 0,9% des patientes sont
souffrent des gastro-entérites depuis 1 mois a 1 an vs 0,9% des patientes qui déclarent une
période d’apparition de cette maladie entre 6 a 10 ans. 6,3% des patients sont souffrent depuis
2 a 5 ans, dont 0,9% des hommes et 5,4% des femmes (tableau 28).
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Tableau.28: Répartition des malades selon le temps d’apparence des gastro-entérites.

Depuis quand Hommes Femmes Total
| Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 13 11,7 85 76,6 98 88,3
Non précis 00 0,0 02 1,8 02 1.8
Depuis longtemps 00 0,0 02 1,8 02 1,8
De 1 moisalan 00 0,0 01 0,9 01 0,9
De2a5ans 01 0,9 06 5,4 07 6,3
De 6 a 10 ans 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

La figure 10, représente la répartition des patients selon les symptémes des gastro-

entérites, ou le symptdbme majeur, soit les douleurs abdominales est noté chez 7,2% de la

population des patients, dont 0,9% des hommes et 6,3% des femmes.

Le vomissement ; deuxieme symptome courant des gastro-entérites est noté chez 1.8%

des patientes suivi par le stress avec une fréquence de 0,9%. 1,8% des femmes souffrent des

gastro-entérites n’ont pas répondu a la question des symptdmes.
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Figure.10: Répartition des malades selon les symptdmes des gastro-entérites.

La répartition selon le type des médicaments utilisés aux gastro-entérites (Figure 11)

montre que 0,9% des patientes traitent aux herbes vs 0.9% pour chacun des trois types de

médicaments utilisés, a savoir, Débridat, Inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) et

Rhanitidine.
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1,8% des patientes utilise 1’Omeprazole comme traitement des gastro-entérites vs

2,7% des patientes qui ne précisent pas le type de traitement.
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Figure.11: Répartition des malades selon le type de traitement aux gastro-entérites.

VIIIL.7. Répartition de la population d’étude selon les diarrhées chroniques

Les résultats indiqué dans le tableau 29, montrent que 0.9% des patientes, soit une
femme de cette population qui déclare souffrir des diarrhées chronique depuis 7 ans, sans
préeciser le type de traitement.

Tableau.29: Répartition des malades selon les diarrhées chroniques.

Diarrhées Hommes Femmes Total
chroniques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Sains 14 12,6 96 86,5 110 99,1
Malade (Depuis 7 00 0,0 01 0,9 01 0,9
ans)
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

VIIL.8. Répartition de la population d’étude selon les infections virales

Les résultats de la répartition des patients selon la présence d’infection virale nous
révélent une fréquence de 3,6% des patientes qui s’en souffre de ce probleme vs 97,3% de

ceux qui ne I’en souffre pas.
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Le tableau 30, montre 2 types d’infections virales, a savoir 1’herpés buccal et
I’infection au covid 19, dont les fréquences observés sont 0,9% vs 0.9% des patientes

respectivement. 0,9% déclare la présence d’une infection virale sans préciser le nom de cette

derniére.

Tableau.30: Répartition de la population selon les infections virales.
Nom d’infection Hommes Femmes Total
virale

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 14 12,6 94 84,7 108 97,3
Non precis 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Herpés buccale 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Covid 19 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Une éruption cutanée est observée chez le patient qui souffre d’herpes buccal. La

fievre, les diarrhées, la perte de goit et d’odeur, sont les symptomes observés chez le patient
atteint du covid 19 (tableau 31).

Tableau.31: Répartition des malades selon les symptomes de I’infection virale.

' Symptomes Hommes Femmes Total
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Frégquence

Sains 14 12,6 94 84,7 108 97,3
Non précis 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Eruption cutanée 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Fievre, diarrhée, 00 0,0 01 0,9 01 0,9
perte de golt et

d'odeur

Total 14 12,6 97 87,4 111 100

La creme locale colvirax a été prescrit pour le traitement de ’infection due a I’herpés
buccal et les antibiotiques ont été prescrits au patient souffre de I’infection de covid 19
(tableau 32).
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Tableau.32: Répartition des malades selon le type de traitement de I’infection virale.

Traitement Hommes Femmes Total
| Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 14 12,6 94 84,7 108 97,3
Non preécis 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Créme locale 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Colvirax

Antibiotiques 00 0,0 01 0,9 01 0,9
Total 14 12,6 97 87,4 111 100

Deuxiéme partie : Etude analytique

I. Etude de la relation entre caractéristiques sociodémographiques et corpulence
I.1. Etude de la relation entre corpulence et sexe

L’¢étude de la corpulence en fonction du sexe présentée dans le tableau 33 montre que
la fréquence des femmes obeses est plus élevée par rapport a celle des hommes et ce avec

respectivement 90,9% vs 9,1%. La différence est non significative (p=0,7).

Tableau.33: Répartition de la corpulence selon le sexe.

Sexe Non obeses p-value
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Hommes 13 13 01 91 14 12,6

Femmes 87 87 10 90,9 97 87,4 0,7
Total 100 100 11 100 111 100

1.2. Etude de la relation entre corpulence et age

L’¢tude de la relation de 1’age avec la corpulence révéle que 1’obésité de notre
population est plus répandue entre 29 et 39 ans comparés a celle observée entre 18 et 28 ans et

entre 40 et 50 ans, avec respectivement 63,6% vs 27,3% vs 9,1% (tableau 34).

Le poids normal est plus répondu a la tranche d’age entre 18 a 28 ans et ce avec une
fréquence de 70%, et est de 27% a la tranche d’age de 29 a 39 ans, et de 3% dont I’age varie

entre 40 a 50 ans (tableau 34), et ce avec une différence significative (p=0,02).
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Tableau.34: Répartition de la corpulence selon 1’age.

Age Non obéses Obeéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence
De 18 a 28 ans 70 70 03 27,3 73 65,8
De 29 & 39 ans 27 27 07 63,6 34 30,6 0,02
De 40 a 50 ans 03 3 01 9,1 04 3,6

Total 100 100 11 100 111 100

Effectif Fréquence

1.3. Etude de la relation entre corpulence et niveau culturel

D’aprés le tableau 35, I’étude de la corpulence en fonction du niveau culturel révéle

que la fréguence de 1’obésité chez les universitaires est tres élevée comparé au non

universitaire et ce avec respectivement 90,9% vs 9,1%. La différence est non significative
(p=0.9).

Tableau.35: Répartition de la corpulence selon le niveau culturel.

Niveau Non obeéses Obeéses
culturel

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 08 08 01 91 09 8,1

universitaire 0,9

Universitaire 92 92 10 90,9 102 91,9
Total 100 100 11 100 111 100

L’étude de la corpulence en fonction du dipléme académique obtenu (tableau 36)
montre que I’obésité est plus répandue chez les licences, soit une fréquence de 54,5%, et est
de 18,2% chez les diplémer avec un magistére/un master ou un doctorat, et de 9,1% chez ceux

avec un BAC. La différence est non significative (p=0,05).
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Tableau.36: Répartition de la corpulence selon le type de dipléme.

Dipléme Non obeses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
BAC 24 24 01 9,1 25 22,5
Licence 36 36 06 54,5 42 37,8 0,05
Magistere/Master 37 37 02 18,2 39 35,1

Doctorat 03 3 02 18,2 05 45
Total 100 100 11 100 111 100

1.4. Etude de la relation entre corpulence et profession

Les résultats de la corpulence en fonction de la profession (tableau 37), révélent que la
fréquence de 1’obésité est plus élevée chez la population qui travaille comparé a la population
des chdmeurs et ce avec respectivement 63,6% vs 36,4%. La différence est non significative
(p=0,09).

Tableau.37: Répartition de la corpulence selon la profession.

Profession Non obeses Obeéses Total p-

value
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Sans emploi 63 63 04 36,4 67 60,4
travailleurs 37 37 07 63,6 44 39,6 0,09

Total 100 100 11 100 111 100

1.5. Etude de la relation entre corpulence et rendement familial

Les résultats d’étude indiquée dans le tableau 38, concernant la relation entre la
corpulence et le rendement familial, montrent que la totalité des sujets obeses de la population
ont un rendement familial moyen. 89% de la population de poids normal a un rendement
familial moyen vs 11% avec rendement familial faible. La différence est non significative
(p=0,25).




Résultats

Tableau.38: Répartition de la corpulence selon le rendement familial.

Rendement Non obéses Obeéses p-value

familial

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Frégquence

Elevé 00 0 00 0 00 0
Moyen 89 89 11 100 100 90,1 0,25

Faible 11 11 00 0 11 9,9
Total 100 100 11 100 111 100

1.6. Etude de la relation entre corpulence et situation familiale

L’¢étude sur la relation entre la corpulence avec 1’age de mariage montre que les
moyennes d’age du mariage de la population d’obéses et celle des non obéses sont assez
proches, soit 25,56 ans vs 26,50 ans respectivement. La différence est non significative
(p=0,5) (tableau 39).

27,3% des obéses de cette population ont un 4ge de mariage compris entre 26 et 33 ans
vs 18,2% des obeses dont I’age de mariage est compris entre 18 et 25 ans (tableau 40). 19%
des adultes non obeses de notre population ont un age de mariage compris 18 a 25 ans vs 10%
avec un age de mariage compris de 26 a 33 ans et 1% entre 34 a 41 ans. La différence est non

significative (p=0,4).

Tableau.39: Répartition de la corpulence selon les moyennes d’age de mariage.

Age de mariage Effectif Moyennezx p-value
Ecart type

Non obéses 25,56+3,73
Obeses 05 26,5+1,73 05
Total 35 25,68+3,55
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Tableau.40: Répartition de la corpulence selon I’age de mariage.

Age de Non obéses

mariage
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non marié 70 70 06 54,5 76 68,5

De 18 a 25 ans 19 19 02 18,2 21 18,9 0,4
De 26 a 33 ans 10 10 03 27,3 13 11,7
De 34 a4 41 ans 01 1 00 0,0 01 0,9
Total 100 100 11 100 111 100

1. Etude de la relation entre corpulence et type d’accouchement

L’enquéte sur la relation entre la corpulence de cette population avec le type
d’accouchement de leurs naissances (tableau 41) montre que la totalité des obéses sont nés par

voie basse vs 96% des non obeses. La différence est non significative (p=0,5).

Tableau.41: Répartition de la corpulence selon le type d’accouchement.

Type Non obeéses Obeéses
d’accouchement

p-value

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Voie basse 96 96 11 100 107 96,4

\Voie césarienne 04 04 00 0 04 3,6 0,5
Total 100 100 11 100 111 100

I11. Etude de la relation entre corpulence et type d’allaitement

Les résultats obtenus a partir de la comparaison entre la corpulence et le type
d’allaitement (tableau 42) montrent que les adultes de poids normal sont les plus a allaités au
sein comparé aux obéses de cette population et ce avec respectivement 74% et 72,7%. La

différence est non significative (p=0,8).

Tableau.42: Répartition de la corpulence selon le type d’allaitement.

Type Non obéses Obeéses

d’allaitement

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Naturel 74 74 08 12,7 82 73,9
Mixte 22 22 03 27,3 25 22,5 0,8

Artificiel 04 4 00 0 04 3,6
Total 100 100 11 100 111 100




Résultats

La relation de la corpulence avec la durée d’allaitement montre que 1’obésité est plus
répandue chez la population qui allaite pendant une longue période, ou, nous avons observé
une fréquence d’obésité de 63,6% chez la population allaitée entre 16 a 24 mois vs 18,2% de
celle allaitée entre 9 a 15 mois vs 18,2% de la population qui a allaitée entre 1 et 8 mois.

52% de la population non obese a allaitée entre 16 et 24 mois, ce qui est inférieur a la
fréquence observée chez les obeses (63,6%) vs 27% de la population qui a allaitée entre 9 et
15 mois (18.2% chez les obeses) vs 19% de la population allaitée entre 1 a 8 mois (18.2% des

obeses). La différence est non significative (p=0,9) (tableau 43).

Tableau.43: Répartition de la corpulence selon la durée d’allaitement.

Durée d’allaitement Non obéses Obeéses Total p-value|
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Je ne sais pas 02 02 00 0 02 1,8
De 1 & 8 mois 19 19 02 18,2 21 18,9
De 9 a 15 mois 27 27 02 18,2 29 26,1 0,9

De 16 a 24 mois 52 52 07 63,6 59 53,2
Total 100 100 11 100 111 100

1VV. Etude de la relation entre corpulence et activité physique

A travers les résultats obtenus dans le tableau 44, qui se rapportent a I'étude de la
relation entre la corpulence et I’activité physique, on remarque une fréquence plus élevée des
sujets obéses qui ne font pas d'exercice physique comparé au non obéses, avec respectivement
90,9% vs 63%. La différence est non significative (p=0,06).

Tableau.44: Répartition de la corpulence selon 1’activité physique.

Activité Non obéses p-value
physique

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 63 63 10 90,9 73 65,8

Oui 37 37 01 91 38 34,2 0,06
Total 100 100 11 100 111 100

L’enquéte sur la relation entre la corpulence avec le type de sports pratiqué comme
présentée dans le tableau 45, révele que les 9,1% des obeses qui déclarent pratiquer le sport

adoptent le football. Tandis que les non obeses adoptent la marche et le footing avec une
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fréquence de 6% pour chaque type. Le football, la natation et les calesthenics sont pratiqués
avec une fréquence de 3% pour chaque type, 1’aérobic et le cardio sont aussi pratiqués avec
4% pour chacun. La musculation, le cyclisme, gym, le yoga, le zumba, le basketball et le

squat sont pratiqués par 1% de personne pour chaque type. La différence est non significative
(p=0.1).

L’étude de la relation entre la corpulence et la durée des activités physiques (tableau
46) révele que les 9,1% des sujets obéses déclarent pratiquer le sport chaque jour vs 23% des
sujets non obéses, ces derniers sont a 5% le pratiquer 1 fois par semaine vs 5% qui les
faisaient 2 fois par semaine vs 2% a 3 fois par semaine. Le reste (2%) le pratique d’une

maniére irréguliere. La différence est non significative (p=0,6).

Tableau.45: Répartition de la corpulence selon les types d’activité physique.

Type de Non obéses Obeéses Total p-

sport value
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Pas 63 63 10 90,9 73 65,8

d’activité

physique

Marche 06 6 00 0 06 54

Musculation 01 1 00 0 01 0,9

Footing 06 6 00 0 06 5,4

Cyclisme 01 1 00 0 01 0,9

Football 03 3 01 9,1 04 3,6

Natation 03 3 00 0 03 2,7

Aérobic 04 4 00 0 04 3,6 0,1

Cardio 04 4 00 0 04 3,6

Karaté 01 1 00 0 01 0,9

Gym 01 1 00 0 01 0,9

Yoga 01 1 00 0 01 0,9

Zumba 01 1 00 0 01 0,9

Calesthenics 03 3 00 0 03 2,7

Basketball 01 1 00 0 01 0,9

Squats 01 1 00 0 01 0.9

Total 100 100 11 100 111 100
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Tableau.46: Répartition de la corpulence selon les durées d’activité physique.

Durée des
activités

Pas d’activité
physique

1 fois/semaine
2 fois/semaine

3 fois/semaine
Chaque jour
Irréguliere
Total

Non obéses

63 63
05 05
05 05
02 2
23 23
02 2
14 12,6

10

00
00
00
01
00
97

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

90,9 73
0 05
0 05
0 02

91 24
0,0 02
87,4 111

p-value

65,8

4,5
4,5
1,8 0,6
21,6
1,8
100

V. Etude de la relation entre corpulence et poids de naissance

Les resultats soulignés dans la figure 12, de la relation entre la corpulence et le poids

de naissance, révelent une moyenne élevée chez les sujets obéses comparés au sujets de poids

normal, aves respectivement 3,49+1,39kg et 2,28+1,2kg. La différence est tres significative

(p=0,004).
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228
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Obeéses

Figure.12:

Répartition de la corpulence selon les moyennes de poids de naissance.

V1. Etude de la relation entre corpulence et habitudes alimentaires

Les résultats consignés dans le tableau 47, montrent que la fréquence de la population

non obéses qui consomme les produits sucrés est supérieure a celle de la population obeses de

notre échantillon et ce avec respectivement 74% et 54,5%, dont la différence est non

significative (p=0,2).
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La totalité et la grande majorité des obéses et des non obéses, a savoir, respectivement
consomment les fruits et les léegumes avec 100% vs 98% (tableau 48). Aucune différence

significative (p=0,6).

Les non obéses sont les plus a consommer la viande, les volailles et les produits de
péche comparés aux obeses avec respectivement 93% vs 90,9%. Aucune différence
significative (p=0,8) (tableau 49). De méme, nous avons observé que les non obéses de cette
population sont les plus a consommer le lait et les produits litiéres par rapport aux obéses avec

respectivement 83% vs 81,8% (tableau 50). Aucune différence significative (p=0,9).

Tableau.47: Répartition de la corpulence selon la consommation des produis sucrés.

Produis Non obeses Obeses
sucrés

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
\[o]g] 26 26 05 45,5 31 27,9
Oui 74 74 06 54,5 80 72,1

Total 100 100 11 100 111 100 0.2

Tableau.48: Répartition de la corpulence selon la consommation des fruits et légumes.

Fruits et Non obéses Obeses Total p-
légumes value

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
02 02 00 0 02 18
98 98 11 100 109 89,2
100 100 11 100 111 100 0,6

Tableau.49: Répartition de la corpulence selon la consommation de la viande, volaille et des
produis de péche.

Viande, Non obeses Obeéses

volaille et

produis

de péche

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 07 7 01 9,1 08 72
Oui 93 93 10 90,9 103 92,8

Total 100 100 11 100 111 100
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Tableau.50: Répartition de la corpulence selon la consommation du lait et des produis
laitiéres.

Lait et Non obeéses Obeéses

produits
ETEIES

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
(\[e]g 17 17 02 18,2 19 17,1
Oui 83 83 09 81,8 92 82,9
Total 100 100 11 100 111 100

0,9

L’enquéte sur la relation entre la corpulence des personnes étudiées et la
consommation du fast food nous donne les résultats du tableau 51 et le tableau 52, Du
premier lieu une fréquence tres élevée des personnes obéses qui mangent du fast food par

rapport au celle qui ne mange pas avec respectivement 72,7 % vs 27,3%.

Une augmentation moyenne de la fréquence des non obeses consommateurs du fast food par
rapport au celle qui ne consomme pas avec respectivement 66% vs 34%. Aucune différence

significative observable (p=0,65).

Du deuxiéme lieu, I’étude du nombre de fois de la consommation du fast food par les
personnes étudiées nous donne des fréquences plus au mois proches des personnes obeses qui
mangent du fast food 1 fois et 2 fois et 3 fois par semaine avec respectivement 18,2% vs 27,3
vs 27,3%.

Concernant les personnes non obeses, on obtient les fréquences suivants du grand au petit :
29%, 12%, 10%, 8% et 7% pour les consommateurs du fast food respectivement : 1 fois par
semaine, rarement, 3fois par semaine, 2 fois par semaine et plus de 3 fois par semaine.

Aucune différence significative (p=0,2).

Tableau.51: Répartition de la corpulence selon la consommation du fast food.

Fast food Non obeéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
(%) (%) (%)

34 34 03 27,3 37 33,3 0,65
66 66 08 72,7 74 66,7
100 100 11 100 111 100
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Tableau.52: Répartition de la corpulence selon les fois de consommation du fast food.

Fois de manger Non obeses Obeéses
le fast food

Effectif Fréquence

Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Ne le mange pas 34 34 03 27,3 37 33,3
1 fois/semaine 29 29 02 18,2 31 27,9
2 fois/semaine 08 8 03 27,3 11 9,9
3 fois/semaine 10 10 03 27,3 13 11,7
Plus de 3 fois 07 7 00 0 07 6,3 0,2
Rarement 12 12 00 0 12 10,8
Total 100 100 11 100 111 100

L’enquéte sur la relation entre la corpulence et le régime alimentaire (tableau 53)
révele que presque la moitié des sujets obéses suivent un régime alimentaire sain, soit égale a
45,5%, dont 9,1% le suivent regulierement vs 16% des sujets non obéses qui suivent un
régime alimentaire sain, dont 9% seulement qui déclarent le suivre réguliérement. Une

différence significative observée (p=0,008).

Tableau.53: Répartition de la corpulence selon le régime alimentaire spécial.

Régime Non obéses p-value|
alimentaire

spécial

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 84 84 06 54,5 90 81,1

Oui 16 16 05 45,5 21 18,9

0,02

Total 100 100 11 100 111 100

Tableau.54: Répartition de la corpulence selon le régime alimentaire spécial régulier et
quotidien.

Obeéses

Effectif

Fréquence  Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Pas de régime 84 84 06 54,5 90 81,1
07 7 04 36,4 11 9,9
09 9 01 9,1 10 9,0 0,008
100 100 11 111 111 100

Total
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VII. Etude de la relation entre corpulence et facteurs de risques

VII. 1. Etude de la relation entre corpulence et stress

Les résultats du tableau 55, montrent que la fréquence des sujets obeses qui souffrent
du stress est de 63,6% vs 62% des non obeses. (p=0,9).

Tableau.55: Répartition de la corpulence selon le stress.

Stress Non obéses Obeéses p-value

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Frégquence
Non 38 38 04 36,4 42 37,8
Oui 62 62 07 63,6 69 62,2 0,9
Total 100 100 11 100 111 100

Selon le tableau 56, ils s’avérent une fréquence nulle des sujets obéses qui prennent

des médicaments antistress vs 2% des sujets non obéses. Aucune différence significative
(p=0.6).

Tableau.56: Répartition de la corpulence selon la prise des médicaments spécifiques du
stress.

Médicaments Non obeéses Obeéses
spécifiques

p-value

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

98 98 11 100 109 98,2
02 02 00 0 02 1,8 0,6
100 100 11 100 111 100

VII. 2. Etude de la relation entre corpulence et probléme de goitre

La fréquence des sujets obeses avec un probléme de goitre est nulle vs 1% de la

population non obése. Aucune différence significative (p=0,7) (tableau 57).

Tableau.57: Répartition de la corpulence selon le probleme de goitre.

Goitre Non obéses Obeses p-value

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 99 99 11 100 110 99,1
Oui 01 1 00 0 01 0,9 0,7
Total 100 100 11 100 111 100
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VII. 3. Etude de la relation entre corpulence et prise d’antibiotiques

Comme démontré dans le tableau 58, la fréquence de la population obése qui prend
beaucoup d’antibiotiques est de 9,1% vs 6% de la population des non obeses. Aucune

différence significative (p=0,7).

Tableau.58: Répartition de la corpulence selon la prise des antibiotiques.

Prise de Non obeéses

beaucoup
d’antibiotiques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 94 94 10 90,9 104 93,7
Oui 06 6 01 9,1 07 6,3 o
Total 100 100 11 100 111 100

VII. 4. Etude de la relation entre corpulence et maladies chroniques

L’étude de la relation entre la corpulence et les maladies chroniques, dans les résultats
consigneés dans le tableau 59, montrent que la fréquence de la population obése avec maladies
chronique est de 27,3% vs 7% de la population non obése. La présence d’une différence
significative (p=0,03).

Tableau.59: Répartition de la corpulence selon la présence des maladies chroniques.

Maladies Non obéses Obéses Total p-value

chroniques
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

93 93 08 72.7 101 91
07 7 03 27.3 10 9 0,03
100 100 11 100 111 100

La répartition des deux populations d’étude selon le type des maladies chroniques,
montre que 1’asthme, I"hypertension, le colon nerveux, 1’arthrite, I’allergie, le cancer du sain
et le rhumatisme articulaire sont présentent respectivement chez la population obese, avec
9.1%, 9,1%, 0%, 9,1%, 0%, 0% et 0% vs 1%, 0%, 1%, 0%, 1%, 1% et 1% des non obéses.
Une différence tres significative (p=0,004) (tableau 60).

D’aprés les résultats du tableau 61, la fréquence des obeses qui prennent leurs
médicaments est de 18,2% vs 6% des non obéses. Une différence significative observee
(p=0,05).
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Tableau.60: Répartition de la corpulence selon les types des maladies chroniques.

Type de la Non obeses

maladie
chronique

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

SETIS 93 93 08 72,7 101 91
Rhumatisme 01 1 00 0,0 01 0,9
articulaire

Colon nerveux 01 1 00 00 01 0,9
Asthme 01 1 01 9,1 02 1,8
Hypertension 00 0,0 01 9,1 01 0,9
artérielle

Allergie 01 1 00 0 01 0,9
Cancer du sain 01 1 00 0 01 0,9
Arthrite 00 0,0 01 9,1 01 0,9
Autre maladie 02 2 00 0 02 1,8
Total 100 100 11 100 111 100

0,004

Tableau.61: Répartition de la corpulence selon les médicaments spécifiques des maladies
chroniques.

Médicaments Non obeses p-value
spécifiques
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Aucune maladie 93 93 08 72,7 101 91

01 1 01 0.1 02 18
06 6 02 18,2 08 72 0,05
100 100 11 100 111 100

VII. 5. Etude de la relation entre corpulence et colopathies

En relation entre la corpulence et les colopathies, les résultats s’avérent que 18,2% de
la population d’obéses souffrent du colon nerveux et 9,1% souffrent du ballonnement et des
gaz vs 10% des non obéses qui souffrent du colon nerveux et 9% de ceux qui souffrent du
ballonnement et des gaz. lls sont a 2% a souffrir du syndrome d’intestin irritable et a 2% aussi

a souffrir de la constipation. Aucune différence significative (p=0,9) (tableau 63).




Résultats

Tableau.62: Répartition de la corpulence selon les colopathies.

Colopathies Non obeses Obeéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

71 71 08 72,7 79 71,2
29 29 03 27.3 32 28,8 0,9
100 100 11 100 111 100

Tableau.63: Répartition de la corpulence selon les types des colopathies.

Nom de Non obeéses
colopathies

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

SETS 71 71 08 72,7 79 71,2

Colon nerveux 10 10 02 18,2 12 10,8
Syndrome 02 2 00 0,0 02 1,8
d’intestin

irritable

Ballonnement  [OE 9 01 9,1 10 9 0.9
et gaz

Constipation 02 2 00 0,0 02 1,8

Non précis 06 6 00 0,0 06 5,4

_ 100 100 11 100 111 100

18,2% des obéses souffrent des colopathies depuis 2 a 5 ans et 9,1% depuis 1 mois a
un 1 an. Pour la population des non obéses, 10% souffrent depuis 2 a 5ans, 8% depuis 6 a 10
ans, 6% depuis longtemps et 2% depuis 1 mois a 1 an. Aucune différence significative
(p=0,5) (tableau 64).

L’¢étude de la relation entre la corpulence et les symptomes des colopathies révele que
la totalité des patients obéses (27,3%) présentent les mémes symptdbmes, a savoir le
gonflement et les douleurs abdominales vs 19% de la population des non obéses qui
présentent les mémes symptomes. La population des non obeses présentent ainsi le stress avec
une fréquence de 3%, la constipation a 1%, la diarrhée a 1% et les fissures anale aussi a 1%.

Aucune différence significative (p=0,97) (tableau 65).
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Tableau.64: Répartition de la corpulence selon la période de souffrance des colopathies.

Depuis Non obéses Obéses p-value|

quand

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Sains 71 71 08 72,7 79 71,2
Non précis 03 3 00 0,0 03 2,7

Depuis 06 6 00 0,0 06 5.4

longtemps

De 1 moisal v, 2 01 9,1 03 2,7 05
an ’
De2ab5ans 10 10 02 18,2 12 10,8

De 6 a 10 ans 08 8 00 0,0 08 7.2
Total 100 100 11 100 111 100

Tableau.65: Répartition de la corpulence selon les symptomes des colopathies.

Symptdomes Non obéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

71 71 08 12,7 79 71,2
Gonflement et 19 19 03 27,3 22 19,8
douleurs
abdominales
Constipation 01 1 00 0,0 01 0,9
Stress 03 3 00 0,0 03 2,7 0,97
diarrhée 01 1 00 0,0 01 0,9
Fissure anale 01 1 00 0,0 01 0,9
Non précis 04 4 00 0,0 04 3,6
Total 100 100 11 100 111 100

VII. 6. Etude de la relation entre corpulence et diarrhées chronigues

L’enquéte sur la relation entre la corpulence et les diarrhées chroniques, comme
indiqué dans le tableau 66, montre que 9,1% des obeses souffre des diarrhées chroniques vs

aucun cas des sujets non obeéses. Une différence significative observée (p=0,002).




Résultats

Tableau.66: Répartition de la corpulence selon les diarrhées chroniques.

Diarrhées Non obéses p-value

chroniques

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 100 100 10 90,9 110 99,1
Malade (depuis 7 [0 0,0 01 9,1 01 0,9 0,002

ans)
Total 100 100 11 100 111 100

VII. 7. Etude de la relation entre corpulence et gastro-entérites

9,1% de la population d’obéses souffrent du probléme de gastro-entérites vs 12% vs de

la population des non obéses. Aucune différence significative (p=0,8) (tableau 67).

Le tableau 68, montre que 9,1% des obeses et 6% des non obeses déclarent souffrir

depuis 2 a 5 ans. Aucune différence significative (p=0,98).

Tableau.67: Répartition de la corpulence selon les gastro-entérites.

Gastro-entérites Non obeses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Non 88 88 10 90,9 98 88,3
Oui 12 12 01 9,1 13 11,7 0,8
Total 100 100 11 100 111 100

Tableau.68: Répartition de la corpulence selon la période de souffrance des gastro-enteérites.

Depuis quand Non obéses Obeéses Total p-value
Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 88 88 10 90,9 98 88,3

Non précis 02 2 00 0,0 02 1,8

Depuis 02 2 00 0,0 02 18 0.98

longtemps

De 1 moisal 01 1 00 0,0 01 0,9
an

De2abans 06 6 01 9,1 07 6,3
De 6 a 10 ans 01 1 00 0,0 01 0,9
Total 100 100 11 100 111 100




Résultats

Les 9.1% des obeses de cette population vs 7% des non obéses déclarent souffrir des
douleurs abdominales, alors que 2% et 1% de la population des non obeses souffrent de
vomissement et du stress respectivement. Aucune différence significative (p=0,96) (tableau
69).

Tableau.69: Répartition de la corpulence selon symptémes des gastro-entérites.

Symptdmes Non obeses Obeéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Absent 88 88 10 90,9 98 88,3

Douleurs 07 7 01 9,1 08 7,2
abdominales

Stress 01 1 00 0,0 01 0,9 0,96
Vomissement 02 2 00 0,0 02 18

Non précis 02 2 00 0,0 02 1,8

Total 100 100 11 100 111 100

VII. 8. Etude de la relation entre corpulence et infections virales

La relation entre la corpulence et les infections virales, comme présentés dans les
tableaux 70, 71, 72 et 73, montre que seuls 3% de la population des non obéses présente une
infection virale vs aucun cas des sujets obéses (aucune différence significative, p=0,6). Parmi
ces 3% des non obéses, 1% souffre d’herpés buccale causée par le virus Herpés virus, dont le
symptome ; une éruption cutanée et 1% souffre d’une infection due au covid 19, dont les
symptdémes une fiévre, diarrhées, perte du goit et d’odorat et utilise comme traitements les

antibiotiques. Aucune différence significative (p=0,95).

Tableau.70: Répartition de la corpulence selon les infections virales.

Infection Non obeéses Obeses
virale

p-value

Effectif Fréquence

Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Non 97 97 11 100 108 97,3 0,6

Oui 03 3 00 0,0 03 2.7
Total 100 100 11 100 111 100
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Tableau.71: Répartition de la corpulence selon le nom d’infections virale.

Nom Non obeses

d’infection
virale

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Sains 97 97 11 100 108 97,3
Non preécis 01 1 00 0,0 01 0,9
Herpes 01 1 00 0,0 01 0,9
buccale 0,95

COVID 19 01 1 00 0,0 01 0,9
Total 100 100 11 100 111 100

Tableau.72: Répartition de la corpulence selon les symptomes des infections virales.

Symptdmes Non obeses Obeses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence

Effectif Fréquence

SETN 97 97 11 100 108 97,3

Non précis 01 1 00 0,0 01 0,9

Eruption 01 1 00 0,0 01 0,9

cutanée

Fiévre, 01 1 00 0,0 01 0,9 0,95
diarrhée,

perte de golt

et d'odeur
Total 100 100 11 100 111 100

Tableau.73: Répartition de la corpulence selon les types de traitement des infections virales.

Traitement Non obeéses

Effectif Fréquence Effectif Fréquence Effectif Fréquence
Sains 97 97 11 100 108 97,3

Non précis 01 1 00 0,0 01 0,9
Créme locale 01 1 00 0,0 01 0,9 0,95

Colvirax

Antibiotiques 01 1 00 0,0 01 0,9
Total 100 100 11 100 111 100




DISCUSSION




Discussion

Discussion

En 2017, et selon I’organisation mondiale de la santé, 1’obésité a atteint les proportions
d’une épidémie mondiale: dont 2,8 millions de personnes au moins décédant chaque année du
fait de leur surpoids ou de leur obésité. Probléme autrefois réservé aux pays a revenu éleve,

I’obésité existe aussi désormais dans les pays a revenu faible ou intermédiaire (OMS, 2017).

De nombreux facteurs expliquent I'émergence et l'exacerbation de l'obésité: des
facteurs sociodémographiques, environnementaux, héréditaires, physiologiques ou
comportementaux. En plus, ’obésité peut étre considérée comme un facteur de risque de
quelgues maladies chroniques, comme les maladies cardiovasculaires, respiratoires et

métaboliques.

Dans notre étude, nous avons travaillés sur des adultes obeses et non obéses de
certaines wilayas de I’Est algérien, afin de mettre en évidence les facteurs de risque liée a
I’obésité (Sexe, habitude alimentaires, activité physiques, ....etc.) d’une population prédestiné
au hasard et d’étudier la relation entre 1’obésité et ces facteurs influengant les différentes

pathologies digestives.

Obésité, femmes et hommes

Selon I’organisation mondiale de la santé, environ 13% de la population adulte
mondiale étaient obéses en 2016, dont 11% des hommes et 15% des femmes (OMS, 2020).

La prévalence de I'obésité est généralement plus élevée chez les femmes que chez les
hommes (Lovejoy et Sainsbury, 2008). La présente étude indique qu’il n’y a aucune
différence significative entre hommes et femmes obéses (p=0,7), et ce avec des fréquences
respectives de 9,1% vs 90,9%. Nos résultats sont en accord avec ceux obtenus par Kamadjeu
et al en 2006, par BeL ue et al en 2009 et par Nafa et al en 2018, Nafa et ces collaborateurs
montrent que le sexe féminin est a risque d’obésité, alors que le sexe masculin, est a faible
risque d’obésité globale et centrale ou la prévalence de [’obésité ¢tait de 24,9 %
(12,76% hommes et 30 % femmes). D’autre part, 1’étude de Fafa et al réalisée en 2017 sur la
population algérienne montre que le sexe masculin a un faible risque d’obésité. En plus, les
études publiées par EI Rhazia et al en 2008 sur la population marocaine, et par Nonterah et
al en 2018 sur la population adulte des zones rurales du nord du Ghana, trouvent une relation

significative entre le sexe et 1’obésité (p= 0,000, p <0,001 respectivement).

Les différences enregistrées entre les femmes et les hommes obéses peuvent étre
expliquées par la distribution différente de graisse corporelle entre les deux sexes, ce qui est

dd a l'influence des stéroides gonadiques sur la composition corporelle et I'appétit. Cependant,
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des facteurs comportementaux, socioculturels et génétiques peuvent également étre mis en jeu

(Lovejoy et Sainsbury, 2008).
Obésité et age

La présente étude montre l’existence d’une relation significative entre 1’age et
I’obésité (p=0,02), ce qui met nos résultats en contradiction avec les résultats obtenus par
Sellam et Bour en 2014 et de Fafa et al en 2017, qui montrent que 1’obésité et le surpoids
augmentent avec 1’age. En fait, la forte prévalence de 1’obésité, pour les deux sexes, est
observée dans la tranche d’age [29-39 ans] avec une fréquence de 63,6%, contrairement aux

résultats de Bessenouci, du 2015, qui montrent que la forte prévalence de 1’obésité, pour les

deux sexes, est enregistrée pour la tranche d’age [40-49 ans].

Selon I’étude de Nonterah et al réalisée en 2018, les participants les plus agés sont les
plus susceptibles d'avoir un poids insuffisant, tandis que les groupes d'age plus jeunes sont les
plus susceptibles d'étre en surpoids et obeses.

Obésité et niveau culturel

En se basant sur nos résultats, aucune différence significative est observée entre la
fréquence de 1’obésité et le niveau culturel des sujets étudies (p=0,9). Ces résultats sont en
accord avec les résultats d’Atek et al obtenus en 2013 sur la population algérienne et ceux

d’El Rhazi et al en 2011 de la population marocaine.

D’autre part, nos résultats sont en concordance avec ceux de la population américaine
dont les sujets avec un niveau d'éducation éleve comptent trois fois moins d'obeses par
rapport aux sujets non éduqués (analphabetes) (Dériot, 2005). En plus, les études de
Bessenouci réalisée en 2015, de Fafa et al en 2017 et de Nonterah et al en 2018 prouvent
I’existence d’une relation entre un niveau d’études bas et 1’obésité (p= 0,028 et p=0,001 chez

les hommes et femmes respectivement, Nonterah et al., 2018).

La difféerence significative (p=0,05) observée dans I’étude de la relation entre 1’obésité
et le type de dipléme est semblable aux résultats de Abed de 2009, ou, un dipléme faible est
associé tres significativement a I'obésité. De méme, une autre étude frangaise réalisée en 2003
montre que 15% des individus sans dipléme ou ayant au plus un brevet des colleges sont

obeéses, tandis que seulement 5% des dipldomés du supérieur le sont (De Saint Pol, 2007).

En fait, plusieurs facteurs peuvent expliquer les effets de I'éducation sur I'obésité : les
personnes les plus éduquées peuvent avoir des modes de vie plus sains du fait de leurs

consciences sur l'obésité et de ses conséquences. Ils ont une tendance a avoir un régime sain,
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par la consommation plus élevée des fruits et des Iégumes et la moindre consommation de
matieres grasses, ce qui peut conduire a des meilleures mesures préventives que les sujets

moins instruits ou analphabétes (McLaren, 2007).

Obésité et profession

Les professions peuvent potentiellement influencer le risque d'obésité (Allman-
Farinelli et al., 2010) et leur nature dicte la quantité d'activité physique impliquée (Kajitani,
2015). Dans notre étude, aucune différence significative n’a été observée (p=0,09) entre la
corpulence et le niveau socio-professionnel, ou 63,6% des obéses sont employeurs vs 37%
des non obeses. Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux observés par Abed en 2009, qui
montrent que la profession exerce un effet propre sur l'obésité : les cadres comptent

significativement moins d'obéses que les agriculteurs et les ouvriers.

Les professions physiquement exigeantes réduisent la probabilité d'obésité par rapport
aux emplois qui ne le sont pas physiquement (Bonauto et al., 2014). Par exemple, certains
emplois comme la main-d'ceuvre dans la construction exige des employeurs physiquement
actifs (Steeves et al., 2015), dautres emplois comme la conduite imposent une période de
sédentarité prolongee (Moreno et al., 2006). Encore, les heures supplémentaires, le stress lié
au travail (Caban et al., 2005), le travail posté (Ferguson et al., 2015), le travail sédentaire
(Choi et al., 2010), I’environnement de travail hostile et I’insécurité d'emploi (Luckhaupt et
al., 2014) augmente le risque d'obésité. De plus, lI'allongement des heures de travail est
également associé a des comportements malsains, a savoir le tabagisme, la consommation
d'alcool et du café en plus d’une alimentation déséquilibrée et une activité physique
inadéquate (Jang et al., 2013; Shaikh et al., 2015; Caruso, 2014; Escoto et al., 2012).

Obésité et rendement familial

La totalite des obéses étudiés ont un rendement familial moyen avec absence d’une
différence significative (p=0,2) entre le revenu de la population obése et non obese. Nos
résultats sont similaires a ceux de De Saint Pol obtenus en 2007, de Bessenouci en 2015 et de
Nonterah et al réalisées en 2018, qui présentent une relation significative entre le niveau de
revenu moyen des sujets étudiés et 1’élévation du taux de I’obésité (p<0,001 de Nonterah et
al., 2018). La méme observation a été constatée en 2008 dans 1’étude marocaine d’El Rhazia
et al, qui trouve que le revenu du ménage était significativement associé a 1’obésité chez les

hommes.

Un revenu mensuel plus élevé peut donner acces a des ressources alimentaires et a des

choix de mode de vie plus abondants (ElI Rhazia et al., 2008). (c.-a-d. alimentation saine et
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activité physique) (Laaksonen et al., 2003 ; Kim et al., 2017). De plus, un revenu plus faible
est associé a des niveaux plus élevés de facteurs de stress psychosociaux, notamment une
diminution du controle de la vie et une plus grande insécurité sociale, isolement, stress et

troubles mentaux (Marmot, 2002 ; Marmot, 2005 ; Moore et Cunningham, 2012).

Obésité et statut marital

Concernant le statut marital, les mariés obeses de notre étude présentent une fréquence
de 45,5% vs 30% des non obéses maries, ces résultats sont en concordance avec ceux
observés dans 1’étude de Ghiat et Lecheheb en 2018 ; qui montrent que les enquétés mariés
souffrent plus d’obésité (62,85%) que les célibataires (34,28%). De plus, 1’étude d’Atek et al
réalisée en 2013 sur la population algérienne et I’étude de Sulaiman et al en 2017 réalisée sur
la population d’Emirats Arabes Unis qui indiquent que la prévalence de I'obésité est plus

élevée chez les mariés que chez les célibataires.

Aucune différence significative (p=0,4) n’a été observée entre la corpulence et le statut
marital, ce qui n’est pas en accord avec ceux trouvés par Lipowicz et al en 2002 chez la
population polonaise et ceux trouvés en 2018 par Ghiat et Lecheheb chez les adultes
constantinois qui ont montré cette relation avec une différence hautement significative chez
les deux études (p<0,001).

La relation positive entre le statu marital et lI'obésité peut s'expliquer par le fait
qu’apres le mariage, le couple a moins de liberté et donc moins d’activité physique et plus de
responsabilité qui s’accompagne avec un plus de stress (Gouya et al., 2008). En plus, les
mécanismes par lesquels le statu marital peut influencer I'obésité comprennent la quantité

d'apport énergétique qui accompagne le mode de vie sédentaire (Gouya et al., 2008).

Obésité et accouchement

Dans notre étude, la relation entre 1’obésité et le type d’accouchement révele que la
totalité des sujets obéses sont nés par voie basse, donc aucune relation significative n’a été
constatée (p=0,5). Cette observation n’est pas en accord avec 1’étude de Changzheng et al
réalisée en 2016 sur une grande cohorte d'individus américains suivis de I'enfance jusqu’a
1’age adulte, dont la naissance par césarienne était associée a une augmentation de 15% du
risque d'obésité chez la progéniture. De plus, I'analyse au sein de la méme famille a montré
que les sujets nés par césarienne étaient a 64% plus susceptibles d'étre obéses que leurs fréres
et sceurs nés par voie basse. Ainsi, les analyses du changement du mode d'accouchement lors

de grossesses multiples ont révélé que le sujet né par voie basse aprés un accouchement par
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césarienne était a 31% moins susceptible de devenir obese que celui nés par césarienne
répetee.

Bien que les preuves se construisent encore, le risque plus élevé de l'obésité observe
chez la progéniture associée a la naissance par césarienne peut étre une conséquence des
différences dans le microbiote gastro-intestinal établi a la naissance (Musso et al., 2010 ; Neu
et Rushing., 2011). La différence au début de la vie dans le mode d'accouchement conduit a
une modification du profil du microbiote intestinal chez la progéniture (Musso et al., 2010).
Par rapport aux nourrissons nés par voie basse, ceux nés par césarienne hébergent plus de
staphylocoques, moins de bifidobactéries et des espéces bactériennes moins diverses dans la
colonisation du microbiote, un schéma qui associé a une capacité accrue de récolte d'énergie
et au risque de surpoids et d'obésité a plus tard dans la vie (Turnbaugh et al., 2006 ; Musso
etal., 2010 ; Ajslev et al., 2011).

Obésité et allaitement

Depuis plus de quarante ans, des études épidémiologiques ont démontré que
I'allaitement maternel réduit considérablement le surpoids et I'obésité chez les enfants, les
adolescents et les adultes (McCance, 1962 ; Kramer, 1981).

Aucune différence significative n’a été observée dans notre étude concernant la
relation entre la fréquence de 1’obésité, le type et la durée d’allaitement (p=0,8, p=0.9
respectivement). 72,7% des obeses sont allaités au sein, dont 63,6% ont une durée qui varie
entre 16 mois jusqu’a 24 mois. Ces résultats sont semblables au ceux de Victora et al réalisés
en 2003. Tandis que, plusieurs autres études démontrent ’efficacité de 1’allaitement maternel
et sa durée sur la prévention de 1’obésité. Si 1’allaitement dure pas moins de 6 mois, il semble
y avoir peu de risque de développer une obésité jusqu’a 1’age de 18 ans, ceci est retrouvé dans

d’autres publication a savoir celle de Arenz et al en 2004 et de Frelut en 2005.

Les niveaux élevés de graisses et de protéines trouvés dans les préparations laitieres a
base de lait de vache entrainent une sécrétion accrue d'IGF-1 (facteur de croissance de
Iinsuline de type 1) qui stimulent a son tour la surproduction d'adipocytes associée au
surpoids et a l'obésité (Dewey, 2003). De nombreux facteurs bioactifs sont exclusifs au lait
maternel, y compris des hormones de croissance humaines spécifiques et des facteurs de
croissance qui ont un impact sur la différenciation, la croissance et la maturation fonctionnelle

de I'organisme humain (Hamosh ,2001 ; Balaban et Silva, 2004).

Aux Etats-Unis, seuls 33 % des enfants sont exclusivement nourris au sein pendant 3

mois et moins de 14 % pendant 6 mois. On sait depuis longtemps que le lait maternel influe la
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composition du microbiote du nouveau-né via les galacto-oligosaccharides qu’il transmet au
nourrisson et qui sont des prébiotiques bien établis, permettant notamment 1’implantation de
Bifidobacterium. Le lait maternel contient plus de 700 bactéries différentes, qui sont
transmises au nouveau-né allaité (Lecerf, 2015). En plus, un microbiote contenant peu de
Bifidobacterium en début de vie, suite a 1’absence d’allaitement, est associé avec un risque

plus élevé au développement de I’obésité a 1’age scolaire (Weber et Polanco, 2012).

Obésité et goitre

Aucune différence significative (p=0,7) n’a été observée dans le but de trouver une
relation entre la fréquence de 1’obésité et le probléme des goitres, dont les résultats montrent
une fréquence nulle des obeses de notre échantillon qui présentent ce probleme vs 1%% des
non obeses, ces résultats s’approchent de ceux de 1’étude rétrospective réalisee en 2018 par
Moalla et al sur une population tunisienne sur des adultes obeses, qui montre que seulement
8 % des obéses avaient une hypothyroidie, cette étude résulte qu’il n ya pas de corrélation
seule entre le taux de TSH et de FT4 mesurés et 'IMC des patients (p= 0,142, p= 0,262).

D’autre part, contrairement a nos résultats, les résultats de I’étude de Bouznad et al en
2016 réalisée sur des patients d’hypothyroidie, montrent que 1’hypothyroidie entraine chez
67 % des patients une prise de poids de 8 kg en moyenne, comme ils ont démontré que 26,6%
des patients sont en surpoids et 23,2% sont obeses. Cette étude résulte que 1’hypothyroidie
entraine une infiltration généralisée a une atteinte complexe des masses musculaires et une
augmentation de la masse grasse qui entraine une prise de poids et donc une obésité, qui en
principe réversibles aprés substitution hormonale et une prise en charge diététique adaptée
(Bouznad et al., 2016).

Obésité et prise d’antibiotiques

La relation entre la prise d'antibiotiques et le risque d'obésité est devenue de plus en
plus évidente et apparente chez les étres humains. Certains auteurs ont clairement établi la
relation entre l'utilisation d'antibiotiques a grande échelle au cours des 70 derniéres années et
I'obésité comme un effet épidémiologique indésirable (Ternak, 2005; Raoult, 2008; Riley et
al., 2013).

Les résultats de notre étude sur la relation entre la prise accrue d’antibiotiques et
I’obésité montrent 1’absence d’une relation significative (p=0,7), a savoir, 9,1% des obéses
déclarent prendre beaucoup d’antibiotiques vs 6% des non obeses. Ces résultats sont a peu
prés semblables au ceux des études observationnelles qui ont rapporté que les sujets traités

avec des antibiotiques a large spectre ou a spectre étroit étaient plus susceptibles a prendre du
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poids que ceux des non traités, et ce avec une augmentation significative de I’IMC chez la
population des patients traités aux antibiotiques (p= 0,03) (Thuny et al., 2010), et (p= 0,008)
(Francois et al., 2011).

La communauté scientifique est parvenue a un consensus sur la relation entre les
antibiotiques et I'obésité, montrant que l'utilisation d'antibiotiques provoque une dyshiose
intestinal a diverses degrés, en particulier chez les enfants (de moins de 3 ans), ce qui peut
déclencher un apport énergétique accru du régime avec augmentation concomitante du poids
(Del Fiol et al., 2018). En plus, en 2015, une étude interventionnelle de Mikkelsen et al a
démontré que le traitement de 12 sujets de sexe masculin maigres et en bonne santé pendant 4
jours avec des antibiotiques réduisait la population bactérienne intestinale avec une légere

augmentation du poids corporel, soit de 1,3 kg en moyenne.

Obésité et poids de naissance

Concernant la relation entre 1’obésité et le poids de naissance, nos résultats révelent la
présence d’une relation significative (p=0,004), dont la moyenne du poids de naissance chez
les sujets obéses et ceux de poids normal est de 3,49 + 1,39kg et 2,86 + 1,2kg respectivement.
Nos résultats sont semblables & ceux de Yu et al obtenus en 2011 qui montrent une relation
linéaire positive entre le poids a la naissance et le risque du surpoids (p <0,001). Un faible
poids a la naissance (<2,5kg) était suivi d'une diminution du risque du surpoids et un poids
élevé a la naissance (>4kg) I’était associé a un risque accru (Yu et al., 2011). En plus, les
études de Palatianou et al du 2014 et de Baidal et al du 2016 démontrent qu'un poids éleve a
la naissance est lié a I'obésité, alors que Wells et al en 2007 suggérent qu’un poids élevé a la
naissance est lié a la masse maigre qu'a la masse grasse. D’autre part, les études de Barker
réalisées en 2004 et de Jornayvaz et al réalisées en 2016 montrent qu’un faible poids a la

naissance est associé a une augmentation des taux d'obésité.

En fait, plusieurs études ont démontré qu'un poids élevé a la naissance est associé au
risque du surpoids ou d'obésité a 1’age d’enfance et d’adolescence (Zhang et al., 2009 ;
Yuan et al., 2015 ) et a I’age adulte (Oken et Gillman, 2003; Zhao et al., 2012 ; Johnsson et
al., 2015). On sait que les modifications de la distribution des graisses corporelles
commencent pendant la puberté en raison d'hormones telles que le cortisol, l'insuline,

I'normone de croissance et les stéroides sexuels (Roemmich et Rogol, 1999).

Obésité et activité physique

Selon notre étude, seuls 9,1% des obeéses pratiquent une activité physique vs 38% des

non obeéses. Malheureusement, 1’évolution de notre mode de vie nous conduit a une
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sédentarisation de plus en plus éminente et a un accroissement des maladies chroniques
(Ghebreyesus, 2018).

Le niveau d’activité physique est un des déterminants majeurs de I’évolution de la
composition corporelle et donc de la masse grasse. Ainsi, il a été bien démontré que la
prévalence de 1’obésité augmente avec la réduction de 1’activité physique (Zaccagni et al.,

2013).

Notre étude montre que les 9,1% des obéses qui pratiquant le sport déclarent le

pratiquer chaque jour vs 23% des non obéses.

Selon Haskell et al en 2007, améliorer les endurance cardio respiratoire, 1’état
musculaire et osseux et réduire le risque de maladies non transmissibles et de dépression, les
adultes (agés de 18 a 64 an) devraient pratiquer au moins, au cours de la semaine, 150
minutes d’activité d’endurance d’intensité modérée ou au moins 75 minutes d’activité
d’endurance d’intensité soutenue, ou une combinaison équivalente d’activité d’intensité
modérée et soutenue. L’activité d’endurance devrait €tre pratiquée par périodes d’au moins 10

minutes.

Obésité et alimentation

La fréquence des obeses qui consomment les produits sucrés et de 54,5% vs 74% des
non obeses (p=0,2). Contrairement a nos résultats, une étude de cohorte effectuée aupres de
10 000 Américains durant un an, indique que lorsque les jeunes consomment plus de boissons

sucrées, ils prennent plus du poids, mais sans différence significative (Berkey et al., 2004).

Nos résultats sur la fréquence de consommation des fruits et des légumes ont
démontré que la totalité des sujets obeses de notre population déclarent consommer les fruits
et les légumes vs 98% des non obéses (p=0,6). La consommation des lIégumes et des fruits

peut réduire le risque a long terme du gain du poids et donc de I’obésité (He et al., 2004).

Le contenu éleveé en fibre et en eau des légumes et des fruits entrainerait une sensation
de satiété, réduisant ainsi I’apport énergétique, ce qui favoriserait le contrdle du poids .Quant
a la relation avec ’obésité, nos résultats n’ont pas démontré un lien entre I’insuffisance de

consommation des légumes et fruits et le taux d’obésité (Carlton Tohill, 2005).

Ainsi, nous avons observe une fréquence tres élevée de la consommation de la viande,
du volaille et des produits de péche par la population d’obéses que celle des non obéses, et ce

avec respectivement 90,9% vs 93 %.
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Selon I’OMS, le sucre fait partie, avec le gras et le manque d’activité physique, les trois
principales causes de 1’épidémie de I’obésité. Dans un volumineux rapport portant sur les
effets préventifs de 1’alimentation en matiére de maladies chroniques, I’OMS recommande de
limiter la consommation de sucres libres (sucres ajoutés et sucres des jus de fruits) pour

prévenir le surpoids (Karroumi, 2015).

L’alimentation est le premier domaine a repenser. Elle se doit d’étre diversifiée et surtout
équilibrée. Cependant, une mauvaise alimentation peut mener au surpoids ou a 1’obésité.
C’est méme la premicre cause de I’obésité. Les mauvaises habitudes alimentaires les plus
néfastes sont une alimentation trop grasse, trop sucrée, trop salée et surtout en trop grande
quantité, en plus aussi d’une alimentation «anarchique», pendant et en dehors des repas ou
lors d’épisodes de stress. Un régime trop strict crée un manque, et plus généralement un
régime inadapté peut également conduire a une prise de poids supérieure a la perte enregistré
(Bonnamy et Kurtz, 2007).

Obésité et stress

Le stress, facteur psychologique, un des causes principales de I’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 prise du poids (Bouderbala et Djaidjai, 2017). Nous avons observé que les
adultes obeses sont 1égerement les plus stressés comparés aux non obeéses avec des fréguences
respectives de 62% vs 63,6%, p=0.9.

Obésité et maladies chroniques

Nous avons observé que 27,3% des sujets obeses ont des maladies chroniques vs 7%
des non obeses (p=0,03). Nos résultats sont confirmés par ceux de Ghiat et Lecheheb du
2018 qui montrent que 1’obésité peut y avoir des conséquences graves pour la santé. La prise
du poids peut provoquer des maladies chroniques tel que le diabete, les maladies

cardiovasculaire, les cancers... etc.
La fréquence de 1’obésité chez les asthmatiques était estimée dans notre étude a 9,1%.

Les données épidémiologiques sur la fréquence de 1’obésité chez les asthmatiques sont
limitées. Selon une étude américaine, réalisée en 2010, la fréquence de 1’obésité chez les
asthmatiques était de 38,8% (Maalej et al., 2012).

La fréquence de l'obésité chez les hypertendus a été estimée a 9,1% dans notre étude.

L'hypertension artérielle et l'obésité sont les deux probléemes fréquents dont la prévalence est
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en constante augmentation dans les pays développés comme dans les pays en voie de
développement. En outre, lorsqu'on compare des obéses hypertendus a des obéses normo-
tendus, il est frappant de noter une prévalence plus élevée d'obésité et de surpoids chez les
obeses hypertendus. (Taddei, 2004).

Obésité et colopathies

Le syndrome du colon irritable (SCI) aussi connu sous le nom dusyndrome de
I’intestin irritable (SIl) ou de colopathie fonctionnelle, est un trouble du fonctionnement
de Pintestin caractérisé par des douleurs abdominales, un inconfort et des troubles du transit

intestinal (constipation, diarrhée ou alternance des deux) (Ysabelle sillydr, 2020)

Les résultats de notre étude ont démontré que la fréquence de I'obésité chez les sujets
atteints de colopathie était inférieure a celle des sujets sains, a savoir 27,3% contre 72,7%,
respectivement, ce qui peut étre di au nombre réduit des sujets obéses de notre population

comparé aux non obeses

Notre étude montre que les 9.1% des obéses déclarent souffrir du probleme de gastro-
entérite et des douleurs abdominales vs 12% des non obeses qui ont souffrent, dont 7% de ces

derniers qui déclarent des douleurs abdominales.

Obésité et diarrhées chronigues

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2010-2019, a mené
une enquéte par Centers for Disease Control and Prevention (CDC) afin d’examiner la santé
et les parameétres nutritionnels chez la population Américaine. Les chercheurs ont examing les
réponses sur les selles de plus de 5 000 patients de plus de 20 ans qui n'avaient aucun
antécédent du syndrome du colon irritable, de maladie ceeliaque ou de cancer de 1'intestin. IlIs
ont également examiné I'lMC et classé les patients en cing catégories: insuffisance pondérale,

poids normal, surpoids, obéses et obéses séveres.

Les resultats étaient frappants: un risque a 60% plus éleve de diarrhée chronique. Dans
I'ensemble, seulement 4,5% des sujets de poids normal avaient une diarrhée chronique contre

8,5% des sujets obéses et 11,5% des sujets gravement obéses (Ballou et al., 2019).

Nos résultats sont cohérents avec ceux retrouve par ces etudes ou, nous avons observé
qu’une fréquence de 9,1% des sujets obeéses souffre de diarrhées chroniques vs une frequence

nulle des sujets non obeses (p=0,002).
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Obésité et infection virale

L’obésité peut perturber les réponses immunitaires, ce qui met les obeses au risque
d’infections, bactériennes, mais également virales (Milner et Beck, 2012; Green et Beck,
2017). Notre étude montre que la totalité voire la majorité des sujets obeses et non obéses

(97%) n’ont pas d’infections virales.

COVID-19 est une maladie grave touchant plusieurs organes et pouvant entrainer des
situations dangereuses et des séquelles a long terme. Indépendamment de 1’age, 1’obésité est
un facteur de risque majeur d’une évolution sévere de la maladie du COVID-19. Dans un
hopital francais, prés de la moitié des patients hospitalisés pour le COVID-19 étaient obéses.

Des chiffres similaires sont rapportés par des hdpitaux en Chine (Cai, 2020).
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Conclusion

Malgré I’importance du microbiote intestinal, la sensibilisation du public est
quasiment inexistante et est totalement absente de la société algérienne. En cas d’une
dysbiose, de nombreux problémes de santé peuvent apparaitre et conduire a I'émergence des
maladies graves au niveau du systeme digestif telles que le syndrome d’intestin irritable, en
plus, des maladies extradigestives comme le diabéte de type | et I'obésité (Murri et al.,
2013).

L'obésité est trés répandue au niveau mondial et sa propagation dans notre société est
dangereuse a plusieurs niveaux, a savoir, sanitaire, psychologique et social. Pour cela, notre
objectif dans la présente étude étant d'étudier et d’analyser la relation entre la fréquence de
l'obésité chez des adultes tirés au hasard de certains wilayas de I’Est algérien, et les différents
facteurs de risque liée a cette épidémie et d’essayer de mettre 1’accent sur la relation entre

I’obésité et ces facteurs influengant les différentes pathologies digestives et vis vers ca.

La fréquence des femmes obeses est plus élevée par rapport a celle des hommes et ce
avec respectivement 90,9% vs 9,1%. Ce pourcentage risque, si ’on n’y prend pas garde, de
croitre encore dans les années a venir. L’obésité de notre population est plus répandue entre
29 et 39 ans avec une fréquence de 63,6% pour les deux sexes, avec une différence

significative.

La fréquence de 1’obésité est plus élevée chez la population des employeurs comparé a
la population des chémeurs et ce avec respectivement 63,6% vs 36,4%. D’autre part, Cette
¢tude montre bien qu’un poids €élevé a la naissance est associ€ au risque d'obésité a 1’age

d’enfance, d’adolescence et a 1’dge adulte.

La moitié des sujets obeses suivent un régime alimentaire sain, soit égale a 45,5%, dont
9,1% le suivent régulierement vs 16% des sujets non obeses qui suivent un régime alimentaire
sain, soit 9% seulement qui déclarent le suivre réguliérement. Les résultats de cette étude
montrent clairement que ce n’est que par des mesures diététiques et comportementales, qu’on

pourra lutter efficacement et a long terme contre 1’obésité.

L’obésité peut y avoir des conséquences graves pour la santé. La prise du poids peut
provoquer des maladies chroniques. Les résultats de notre étude montrent que la fréquence de
la population obése avec maladies chroniques est de 27,3% vs 7% de la population non obése.
En plus, 9,1% des obéses souffrent des diarrhées chroniques vs une fréquence nulle des sujets
non obéses et ce avec une différence significative (p=0,002), ainsi 9,1% de la population des

obeses souffrent des problémes de gastro-entérites vs 12% de la population des non obeses.




Conclusion

La relation bidirectionnelle entre I'obésité et le microbiote intestinal représente une
échappe a tous les acteurs de santé et une crise majeure a l'ere actuelle, sa propagation dans
notre pays connait une augmentation inquiétante. Afin de la prévenir, les spécialistes et les
personnes plus éduquées et plus performantes du domaine doivent sensibiliser davantage aux
dangers et aux méfaits de cette relation. En outre, la communauté scientifique doit se réjouir
de mener des recherches et des études plus approfondies et plus précises pour bien
comprendre les mécanismes de cette effrayante relation et de ses conséquences dangereuses

sur la santé générale de I’individu.
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Obésité et dysbiose intestinale : Etude prospective aupreés de 111 adultes de I’Est algérien

Résumé

La dysbiose intestinale conduit a I'émergence des différentes maladies digestives et d’autres maladies non digestives comme 1'obésité, qui est
considérée selon ’'OMS comme une épidémie avec des effets néfastes sur la santé publique. L’objectif de cette étude est de préciser la nature
de la relation entre I’obésité chez I’adulte dans certaines wilayas de I’Est Algérien et les différents facteurs de risque associés, afin de mettre
I’accent sur la relation entre 1’obésité et ces facteurs influengant les différentes pathologies digestives et vis vers ¢a. L'étude a pris en compte
111 adultes agés entre 18 et 50 ans, des deux sexes. Afin de la réalisée, les résultats d’un questionnaire posté en ligne de plus de 50 questions,
montrent que la fréquence de I’obésité est différente chez les femmes que chez les hommes, soit respectivement de 90,9% vs 9,1%. La
fréquence de 1’obésité la plus élevée chez la tranche d’age de 29 a 39, soit égale a 63,6%. Nous avons révélé une corrélation entre 1’obésité et
le type de dipldme (p=0,05), en fait, les sujets les plus éduquées peuvent avoir des modes de vie plus sains car ils peuvent étre plus préoccupés
et conscients de I'obésité et de ses conséquences, ce qui peut les amenés aux mesures préventives. Plusieurs études ont montré qu’un poids de
naissance €élevé est associé au surpoids et a I'obésité chez les enfants et les adultes, une différence tres significative (p=0,004) est observé entre
le poids de naissance et la corpulence, ou les obéses avaient la moyenne la plus élevée du poids de naissance comparé aux non obéses (3,49Kg
vs 2,28kg respectivement). Un régime inadapté peut également conduire & une prise de poids supérieure a la perte enregistré, les résultats
révélent que seulement 9,1% des obéses suivent un régime spécial d’une fagon quotidienne et réguliére (p=0,008). L’obésité peut avoir des
conséquences graves sur la santé telle le diabéte, les maladies cardiovasculaires, cancers... etc. Nos résultats présentent une différence
significative entre I’obésité et les maladies chroniques (p=0,03). D’autre part, les 27,3% des obéses qui souffrent de colopathies, déclare des
douleurs et gonflements abdominales vs 19% des non obéses. Aucune différence significative n’a été observée entre 1'obésité et les infections
virales. L’obésité et la dysbiose intestinale sont devenue des problémes inquiétant a 1’échelle mondiale. L'enjeu principal, est de mettre en
ceuvre des activités de surveillance nutritionnelle pour faire un état des lieux obligatoire.

Mots clés: Dyshiose, obésité, fréquence, poids de naissance, régime alimentaire, colopathies, diarrhées chroniques, gastro-entérites, infections
virales.

Abstract

Intestinal dyshiosis leads to the emergence of various digestive diseases and other non-digestive diseases such as obesity, which according to
the WHO is considered an epidemic with adverse effects on public health. The objective of this study is to clarify the nature of the relationship
between obesity in adults in certain wilayas of eastern Algeria and the various associated risk factors, in order to emphasize the relationship
between obesity and these factors influencing the various digestive pathologies and vice versa. The study included 111 adults between the ages
of 18 and 50, of both sexes. In order to achieve this, the results of a questionnaire posted online of more than 50 questions, show that the
frequency of obesity is different in women than in men, i.e. 90,9% vs. 9,1% respectively. . The highest frequency of obesity in the age group
29 to 39 is 63.6%. We revealed a correlation between obesity and degree type (p =0,05), in fact, the more educated subjects may have healthier
lifestyles as they may be more concerned and aware of obesity and its consequences, which may lead them to preventive measures. Several
studies have shown that a high birth weight is associated with overweight and obesity in children and adults, a very significant difference (p
=0,004) is observed between birth weight and body size, where obese had the highest average birth weight compared to non-obese (3,49Kg vs
2,28kg respectively). An improper diet can also lead to weight gain greater than the recorded loss, results reveal that only 9,1% of obese people
follow a special diet on a daily and regular basis (p =0,008). Obesity can have serious health consequences such as diabetes, cardiovascular
disease, cancer, etc. Our results show a significant difference between obesity and chronic disease (p =0,03). On the other hand, the 27,3% of
obese who suffer from colopathies report abdominal pain and swelling vs. 19% of non-obese. No significant difference was observed between
obesity and viral infections. Obesity and intestinal dysbiosis have become worrying problems around the world. The main challenge is to
implement nutritional surveillance activities to make a mandatory inventory.

Keywords: Dysbiosis, obesity, frequency, birth weight, diet, colopathies, chronic diarrhea, gastroenteritis, viral infections.
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