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Introduction

L’obésité est aujourd’hui reconnue comme un probléme de santé publique important
du fait de sa prévalence, et de son évolution rapide dans de nombreux pays chez I’adulte et
chez I’enfant et du cotit global qui en résulte pour la société¢ (Thibault & Rolland-Cachera,
2003).

En I’ Algérie, les études réalisées dans certaines régions, ne permettent pas de définir la
prévalence et les facteurs de risques de I’obésité a 1’échelle nationale. Elles permettent
toutefois, de faire prendre conscience que le surpoids-obésité dans notre pays prend de
I’ampleur. En effet, quelles que soient les méthodes de mesure de 1'obésité le consensus se fait
sur son développement a un rythme alarmant (Benyaich et al.,2017).

Cependant, une combinaison de facteurs génétiques, endocriniens et
environnementaux influence 1’apparition de 1’obésité chez les enfants. De plus, 1’obésité
résulte d’un mode de vie caractéris€ par un déséquilibre entre 1’apport alimentaire et la
dépense énergétique (Montagne, 2017).

En effet, le développement des technologies a causé des modifications profondes dans
les habitudes alimentaires, la qualité¢ de 1’alimentation et la diminution de 1’exercice physique
chez les enfants. Ce nouveau mode de vie « occidentalisé » serait responsable de
I’augmentation de la prévalence de I’obésité et des maladies associées (Sadaoui, 2015).

Les enfants obéses ont des ingestas spontanément augmentés. Leur alimentation
fournit plus de calories que la ration habituelle recommandée pour I’age via une
consommation excessive d’aliments a haute densité énergétique (Montagne, 2017).

Les effets du sucre sur la sant¢ ne sont peut-étre que la conséquence d’un style
alimentaire marqué par un exces de consommation d’aliments gras et sucrés a forte densité
énergétique et a faible densité nutritionnelle (Schlienger, 2019).

Une alimentation a caractére hyperlipidique ainsi qu’une consommation excessive de sucres
simples rajoutés, comme c’est le cas des sodas, sont autant des facteurs qui favorisent le
risque d’obésité, chez I’enfant comme chez 1’adulte (Ounis et al., 2010a).

En effet, les sucres ajoutés sont fortement suspectés de jouer un role considérable dans
I’augmentation des maladies métaboliques (Tran & Tappy, 2012).

L’obésité est une maladie définie par une accumulation du tissu adipeux ayant des
conséquences néfastes pour la santé. En effet, de multiples complications, avec au premier
plan des désordres concernant le métabolisme des lipides et des glucides, peuvent étre

associées a I’accumulation de tissu adipeux (Garrigue et al., 2006).
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Sur le plan lipidique, 1’obésité est associée a de nombreuses modifications déléteres du
métabolisme des lipides tels que 1’¢lévation du cholestérol total, du LDL-cholestérol (Low-
Density Lipoprotein), des triglycérides, et une diminution du HDL- cholestérol (High-density
lipoprotein). La distribution centrale des graisses joue un role important dans les anomalies
des lipides sériques (Corcos, 2012).

Méme si les complications sont moins courantes que chez 1’adulte, des complications

chez l’enfant en excés de poids sont bien réelles, tant au niveau métabolique,
cardiovasculaire, respiratoire, orthopédique, endocrinien, mais aussi hépatique.
En effet, certaines études ont révélé que I’augmentation de 1’incidence et de la prévalence de
’obésité infantile semblerait en partie responsable d’un accroissement des atteintes hépatiques
chez I’enfant et chez 1’adulte (Vajro et al., 2012). Ces complications bien connues chez
I’adulte existent au préalable chez I’enfant obése. Elles peuvent s’installer tres
progressivement pendant 1’enfance et ne se révéler qu’a I’age adulte (Blais, 2016).

Dans cette démarche, 1’objectif de notre travail est d’analyser 1’association entre
I’obésité infantile et la surconsommation des aliments riches en sucres et leur impact sur le
métabolisme lipidique et hépatique , par comparaison de deux groupes d’enfants scolarisés
aux niveaux des établissements d’enseignements de la Wilaya d’Ain Témouchent , I'un

regroupe des enfants obéeses, et 1’autre groupe concerne des enfants normo pondéraux.
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Synthése bibliographique

I. Généralités sur I’obésité infantile :

I.1.Définition :

L'obésité est une maladie chronique, entrainant des inconvénients pour la santé
somatique, psychologique et sociale. Initialement, la prise de poids est liée a des facteurs
comportementaux et environnementaux, dont I'impact dépend des facteurs de prédispositions
biologiques (génétiques). L'évolution de la maladie est marquée par le développement d'une
pathologie inflammatoire d'organe qui concerne les adipocytes et les autres constituants du
tissu adipeux (les fibroblastes, les macrophages, cellules sanguines et endothéliales)
(Basdevant, 2006). Selon I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) : « le surpoids et
I’obésité se définissent comme une accumulation anormale ou excessive de graisse
corporelle» s’exprimant par une surcharge pondérale (Pernot, 2014).

Plusieurs méthodes sont utilisées pour déterminer si quelqu’un est obése ou en
surpoids : certaines d’entre elles sont basées sur le rapport entre le poids et la taille, d’autres
¢valuent la constitution corporelle, en particulier la masse grasse et/ou sa répartition
anatomique ; d’autres encore mesurent les apports et les dépenses énergétiques (Ndiaye,
2007).

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

En pratique clinique, I’Indice de Masse Corporelle (IMC) présenté par la formule : le
poids en kilogramme divisé¢ par la taille en metre carré, est la méthode de référence la plus
couramment répandu pour évaluer le surpoids et 1’obésité chez 1’adulte ainsi que chez I’enfant
(tableau 1).

Néanmoins, cet indice est imparfait car il ne rend pas toujours compte de la quantité de masse
grasse (exemples du sportif, de la femme enceinte, du sujet 4gé), ni de sa répartition, ni de la
qualité du tissu adipeux. Il est donc important de mieux définir les phénotypes des obésités en
prenant en compte différentes dimensions allant des indices anthropométriques et cliniques,
aux parametres comportementaux ou biologiques jusqu’aux aspects tissulaires (anomalies du

tissu adipeux par exemple) (Faucher & Poitou, 2016).
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Tableau 1 : Limites proposées par |'organisation mondiale de la santé (OMS) pour

IMC (kg/m?) Classification Dénomination Correspondance
de 'OMS usuelle en kg
pour une taille
de 1,70 m
< 18,5 Déficit pondéral Maigreur <53
18,5-24,9 - Poids « souhaitable » 53-72
25-29,9 Degré 1 d'exces de poids Surpoids 73-86
30-39,9 Degré 2 d'excés de poids Obésité 87-115
> 40 Degré 3 d'excés de poids Obésité massive >116

définir le statut pondéral chez 'adulte (Oppert & Rolland-Cachera, 1998).

En plus, 11 existe des variations physiologiques de 'adiposité au cours de la croissance:
la taille augmente et la masse grasse varie physiologiquement au cours du développement, ce
qui ne permet pas de situer une valeur de référence unique pour l'indice de masse corporelle
(IMC) (Benyaich et al.,2017).

Le corps humain contient environ 14% de son poids en graisse a la naissance, 20% a
I’age d’un an, 14% a 3 ans, puis cette adiposité s’éleve progressivement a 20% avant la
puberté. L’apparition précoce du « rebond d’adiposité » survenant a 1’age de 6 ans a une
grande importance dans le maintien de I’obésité a 1’age adulte (Benyaich et al., 2017).

A ces variations physiologiques s’ajoutent les variations interindividuelles de survenue
de la puberté. En effet, il est bien connu que la distribution de graisse dans I’organisme
s’établit a la puberté. Expliquant ainsi la différence des dépots de graisse entre filles et
gargons apres la puberté (Benyaich et al., 2017).

L’obésité est alors déterminée a partir d’une valeur d’IMC supérieur a 30 Kg/m?. Les
courbes d’indice de masse corporelle (IMC) constituent des outils essentiels pour la
surveillance de la corpulence au cours de la croissance et pour le repérage précoce des enfants
arisque de surpoids et d’obésité (Thibault ef al., 2010).

Ces courbes permettent, grace a des standards internationaux, de définir si un enfant
est en surpoids, s’il est obése ou bien encore s’il est, au contraire, en état d’insuffisance
pondérale. L’enfant est alors considéré comme étant en surpoids dés lors que le chiffre obtenu
et reporté sur la courbe de corpulence dépasse le 97¢ centile (Unité de mesure selon laquelle 1
centile est égale a 1 %) de cette derni¢re. Dans ce cas, il s’agira dans un premier temps d’une
obésité de degré 1. Cependant, si le résultat est bien au-dela du 97e¢ centile de la courbe (soit
supérieur a un IMC de 30), il s’agira 1a d’une obésité¢ de degré 2 (Boulaiche et al, 2016)
(figure 1 et 2).
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Ces courbes de corpulence sont présentes dans chaque carnet de santé, permettant ainsi
un meilleur suivi de I’enfant tout au long de sa croissance (Boulaiche et al., 2016).

el

Indice de Masse Con

Insuffisance penasraie

Age (

Figurel: Courbe de corpulence chez les Figure2: Courbe de corpulence chez les
garcons de 0 a 18 ans. filles de 0 4 18 ans.

I.2. Les types d’obésité :

La classification de ’OMS distingue 4 types d’obésité selon I'IMC en termes de
sévérité : obésité type I ou modérée, pour un IMC entre 30,0 et 34,9 kg/m?, obésité type II ou
sévere pour un IMC entre 35,0 et 39,9 kg/m?, et obésité type III ou massive pour un IMC
supérieur a 40 kg/m2.1l est montré en effet que plus I'IMC augmente, plus la morbimortalité
s’éleve. Mais cette classification ne permet pas d’apprécier la répartition de la masse grasse
(Faucher & Poitou, 2016).

On distingue 1’obésité abdominale ou androide, caractérisée par une augmentation du tissu
adipeux au niveau intra-abdominal, et associée a une augmentation du risque cardio-
vasculaire et métabolique, et 1’obésité gynoide, caractérisée par une augmentation du tissu

adipeux au niveau des fesses et des cuisses (Gallissot-Pierrot, 2013).
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1.3. Prévalence de I’obésité :

1.3.1. Dans le monde :

Tout semble indiquer aujourd’hui que la prévalence du surpoids et de 1’obésité
augmente partout dans le monde a un rythme alarmant. Les pays développés comme les pays
en développement sont touchés (Organization, 2003).

En 2010, selon les standards de I’OMS, 43 millions d’enfants (dont 35 millions dans
les pays en voie de développement) étaient considérés comme étant en surpoids ou obéses ; 92
millions étant a risque de surpoids. La prévalence du surpoids (obésité incluse) de I’enfant est
passée de 4,2 % en 1990 a 6,7 % en 2010. Cette tendance devrait atteindre 9,1 % en 2020,

représentant approximativement 60 millions d’enfants (Boulaiche et al., 2016).

1.3.2. En Afrique :
Dans plusieurs pays en Afrique, 1’obésité a atteint des proportions épidémiques et des
niveaux supérieurs a 30% sont documentés chez les adultes (figure3). L’urbanisation et le
développement socio-économique restent les déterminants les plus importants pour
expliquer cette tendance. En effet, ils s’accompagnent d’une évolution du régime alimentaire
vers un contenu a forte densité énergétique ainsi que d’une réduction de 1’activité physique.
Ceci a comme résultat que de nombreuses personnes ont un bilan énergétique positif avec

une consommation de calories plus importante que celles dépensées (Correia et al., 2014).
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Figure 3 : Données sur la surcharge pondérale ou |'obésité de
certains pays africains (Correia, Pataky, & Golay, 2014).
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1.3.3. En Algérie :

Une étude, transversale, a été réalisée entre 2006 et 2007 a Tébessa, une ville de I’Est
algérien chez des enfants agés de 6 a 12 ans. Cette tranche d’age a été choisie pour des raisons
pratiques et physiologiques. Elle a été réalisée par un questionnaire et comprend deux volets :
la fréquence de consommation des principaux aliments, effet de la publicité alimentaire et
I’évaluation de I’activité physique et sédentaire (Taleb & Agli, 2009).

La prévalence du surpoids et de I’obésité était de 23,10 %. Le surpoids seul touche
18,64 % et I’obésité 5,26 % des enfants. L’obésité était plus fréquente dans les familles a
niveau socioéconomique ¢levé. Les enfants en surpoids sont plus nombreux a consommer du
biscuit au petit déjeuner et grignoter plus souvent les aliments riches en glucides et lipides. La
majorité (78 %) des enfants en surpoids ne pratiquaient aucune activité physique. Les enfants
normo pondéraux passaient plus de temps a jouer a ’extérieur qu’a regarder la télévision. Le
surpoids et I’obésité sont devenus un probléme de santé publique qui menace 1’ Algérie (Taleb

& Agli, 2009).

II. Les causes d’apparition de ’obésité :
II.1. Causes endocriniennes :
Les principales causes endocriniennes sont I'hypercorticisme, hypothyroidie et le

déficit en hormone de croissance (Czernichow et al., 2006).

Au niveau du systéme nerveux central, la régulation de la prise alimentaire est sous le
contrdle de I’hypothalamus qui est aussi le centre responsable de la dissipation énergétique.
L’hypothalamus établit des relations fonctionnelles avec la périphérie qui, a son tour, le
renseigne sur [’état des réserves d’énergie. Les altérations des interactions entre
I’hypothalamus et la périphérie entrainent des syndromes d’obésité, dans la mesure ou elles ne
permettent plus le contréle adéquat de la prise alimentaire ni du poids corporel (Cusin et al.,
1998).

Selon la nature du stimulus central ou périphérique, le neuropeptide Y (NPY) ou la
promélanocotine (POMC) sont activés. Le premier accroit la prise alimentaire et diminue la
dépense énergétique alors que la seconde a un effet inverse sur la prise alimentaire et la

dépense énergétique (DE, 2009).
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I1.2. Causes génétiques :

Les causes génétiques s’intégrant dans un syndrome (Prader-Willi, Bardet-Biedl, etc.)
sont tres rares. Elles ne doivent étre évoquées que s’il existe des antécédents d’hypotonie
néonatale (Prader-Willi), un retard mental, statural ou pubertaire, ou une dysmorphie. Un
diagnostic moléculaire est alors possible pour les plus fréquentes. Les obésités monogéniques
dues a des mutations dans des genes impliqués dans le contrdle de la prise alimentaire sont
exceptionnelles. Elles peuvent étre évoquées devant une obésité précoce et sévere
apparaissant durant les premiers mois de vie avec impulsivité alimentaire et absence de
rebond d’adiposité. Les autres signes évocateurs sont 1’existence d’une consanguinité
parentale et/ou d’anomalies endocriniennes et/ou d’anomalies de la pigmentation. Cependant,
ces formes exceptionnelles d’obésité n’aboutissent pour I’instant a aucune thérapeutique
spécifique en dehors des exceptionnels déficits en leptine (produite par le tissu adipeux blanc)

et ne nécessitent donc pas de les chercher de fagon systématique (Dubern, 2010).

I1.3. Obésité maternelle au début de grossesse :

La prise de poids au cours de la grossesse est un événement physiologique. Elle est
liée d’une part a la croissance des tissus feetaux et d’autre part aux modifications métaboliques
maternelles avec constitution de réserves de tissus adipeux. Habituellement, le gain pondéral
est faible au premier trimestre et plus marqué au cours des deuxiéme et troisiéme trimestres
(Deruelle ef al., 2004).

L’obésité infantile est plus fréquente chez les enfants de mere obése. Un IMC maternel
¢levé est un facteur de risque indépendant de 1’adiposité de son enfant, devenu jeune adulte.
Les mécanismes en sont probablement multiples : environnement intra-utérin, facteurs
génétiques et nutritionnels. En effet, ’obésité chez le jeune adulte est prédite de fagon

indépendante par 1’obésité maternelle (Bringer, Galtier et al., 2006).

I1.4. Causes environnementaux :

11.4.1 ’alimentation :

A 1’échelle individuelle, le surpoids résulte d’un déséquilibre entre 1’apport (quantité
de calories ingérées par ’alimentation) et la dépense (quantité de calories dépensées par le
métabolisme basal et 1’activité physique). Ce déséquilibre est influencé par des causes
biologiques, sociales et économiques. Citons, entre autres, la préférence biologique pour les
aliments riches en ¢énergie (sucres, graisses), les mécanismes neurohormonaux

phylogénétiques favorisant I’accumulation des graisses pour les utiliser en situation d'urgence,
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les facteurs obstétricaux ou infantiles (bas poids de naissance, exceés de nourriture durant la
premiere année de vie et les facteurs socioculturels (qui ont longtemps associé le surpoids a la

réussite sociale) (Bovet et al., 2008).

I1.4.2. Activité physique et sédentarité:

Le comportement sédentaire joue un role central dans le déséquilibre du bilan
d’énergie. Le développement de I’obésité est parallele a la diminution de I’activité physique,
au style de vie sédentaire. Le niveau d’activité physique initial est négativement associ¢ a la
prise de poids ultérieure (Basdevant, 2006).

L’utilisation des technologies a la fois au travail et pendant les loisirs, entraine pour
les adultes et les enfants un accroissement de leur inactivité. En effet les moyens de transport,
les jeux vidéo, la télévision augmentent leur temps d’inactivité, et contribuent a une
diminution de leur dépense énergétique globale. Le constat est identique pour le travail actuel
qui est beaucoup moins physique qu’il y a quelques années. L’augmentation du temps passé
devant la télévision par les enfants a joué un réle dans I’augmentation de 1’obésité (Selassie &
Sinha, 2011). En effet le temps passé devant la télévision a une corrélation plus importante
avec I'IMC que le temps passé a faire de I’activité physique. Donc I’effet négatif de la
sédentarité¢ sur le surpoids est plus important, que 1’effet positif de 1’activité physique

(Thibault et al., 2010).

I1.4.3 La carence en sommeil :

De trés nombreuses études transversales menées sur différents continents, chez
I’adulte, I’adolescent ou I’enfant, mettent en évidence une association indépendante entre
temps de sommeil court et prise de poids (Viot-Blanc, 2010).

Chez I’enfant et I’adulte, des études transversales et, moins nombreuses, longitudinales
ont mis en évidence une association entre un temps de sommeil court et la prise de poids, de
méme qu’un risque plus particulier pour I’enfant et ’adulte jeune que pour les populations
plus agées. Les données chez 1’adolescent sont plus éparses, mais cette association est
retrouvée dans des enquétes plus générales portant sur le sommeil des adolescents en lien

avec les comportements ou problémes de santé (Brion, 2011).
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III. Obésité et alimentation :
II1.1. Consommation des sucres

Les glucides exercent une fonction essentielle pour la nutrition humaine, car ils
constituent I’un des principaux intermédiaires biologiques de consommation et de stockage
d’énergie et représentent divers constituants structuraux des cellules vivantes (Moubarac,
2011). Lorsque la consommation de glucides est excessive, c’est-a-dire au-dela des besoins
énergétiques immédiats du corps, le glucose est entreposé dans le foie qui passe en mode de
mise en réserve (Moubarac, 2011).

Actuellement, les sucres ajoutés sont fortement suspectés de jouer un role considérable
dans 1’augmentation importante de prévalence de I’obésité et des maladies métaboliques a
laquelle nous assistons depuis une trentaine d’années. Ce role de suspect tenu par les sucres
ajoutés, et en particulier par les aliments consommés avec les boissons sucrées (Tran &
Tappy, 2012).

Le fructose est rapidement absorbé dans les intestins et doit ensuite étre métabolisé
dans le foie. Comme il ne peut pas étre stocké, en cas d’apport trop important, il est
directement transformé en graisses («lipogenése de novo») (Berneis & Keller, 2006b).
Contrairement au glucose, le fructose ne stimule pas immédiatement la sécrétion d’insuline
dans la cellule béta du pancréas. L’insuline ralentit 1’absorption des aliments et augmente
I’apport énergétique (Berneis & Keller, 2006a).

L’ingestion de boissons contenant du fructose entraine une moindre élévation de la
glycémie, de I’insulinémie et de la leptine (hormone anorexigéne) et un moindre abaissement
de la ghréline postprandiale (hormone orexigéne) que ne le fait une boisson contenant du
glucose, chez la femme, les taux de leptine sont beaucoup plus élevés que chez ’homme.
Cette absence d’¢élévation postprandiale de leptine, surtout chez I’homme, pourrait étre surtout
secondaire a I’absence de freinage par I’insuline qui reste basse sous fructose. Les
particularités de ces trois hormones sous fructose (insuline, leptine et la ghréline) pourraient
expliquer la prise de poids marquée enregistrée sous régime riche fructose (Halimi et
al.,2010).

Les glucides, selon leur structure chimique et la forme sous laquelle ils sont
consommés, certains sont digérés et absorbés au niveau de l’intestin gréle, fournissant

rapidement du glucose pour le métabolisme (Elia & Cummings, 2007).
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Les glucides (1g= 4 kcal) sont des macronutriments non essentiels représentant 50 a 55% de
I’apport énergétique totale (AET). Ils ont pour role principal d’étre une source d’énergie
majeur pour I’organisme. On les réparti en deux catégories :
¢ Glucides simples ou sucres rapides contenus dans les sucreries, les jus de fruits, un
morceau de sucre.

e Glucides complexes ou sucres lents comme les féculents, [égumes sec (Bellet, 2016).

Les termes sucres et glucides simples désignent les mono- et disaccharides et les
termes glucides complexes, les oligosaccharides et polysaccharides. Il faut souligner que
’utilisation de ces termes n’est en aucun cas liée a une notion de biodisponibilité. En effet,
des glucides simples comme des glucides complexes peuvent étre totalement digérés dans
I’intestin gréle ou échapper entie¢rement a cette digestion.

Les termes de glucides lents et glucides rapides, et en particulier ceux de sucres lents et sucres

rapides, ne devraient plus étre employés (Ancelin, 2004).

II1.2. Consommation des lipides :

Les lipides ont « ce qu’il faut » pour faire prendre du poids. D’abord parce que bien
qu’ils ne contribuent que pour 37 a 39 % aux apports énergétiques (contre 45 a 55 % pour les
glucides) ils fournissent, au gramme, plus de calories que les glucides (Lecerf, 2008).

L'oxydation des lipides n'augmente pas quand les apports alimentaires sont ¢levés,
contrairement a ce qui est observé pour les autres nutriments. La seule solution pour
l'organisme est donc de stocker l'excédent calorique sous forme de triglycérides dans le tissu
adipeux. Il en résulte une augmentation de la masse grasse, mais aussi secondairement de la
lipolyse adipocytaire qui permet l'utilisation des acides gras comme substrats énergétiques,
notamment par le muscle. En effet 1'oxydation des lipides est corrélée a la masse grasse
(Ziegler et al., 2000).

Une surconsommation de lipides, du fait de leur haute densité énergétique, leur
sapidité, leur palatabilité et leur capacité oxydative réduite et leur capacité de stockage élevée,
contribue a une balance énergétique positive et entraine une prise de poids (Bergouignan,

Blanc et al., 2010).

11
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IV. Physiopathologie de I’obésité :
IV.1. Tissu adipeux :

Le tissu adipeux est un organe endocrine qui joue un réle majeur dans le maintien de
I’homéostasie métabolique (Bouloumié ef al., 2009). 1l sécréte des hormones comme la
leptine et D’adiponectine et d’autres molécules comme des cytokines et chimiokines
rassemblées sous le terme d’adipokines. Celles-ci, sont produites par les adipocytes, mais
aussi par les macrophages infiltrant le tissu adipeux. Elles participent a la genése d’un état
inflammatoire chronique de faible intensité et interviennent trés vraisemblablement dans la
physiopathologie des complications cardiovasculaires de I’obésité et de 1’Insulinorésistance

(Antuna-Puente et al., 2007).

IV.2. Types de tissu adipeux :

Il existe deux types de tissu adipeux : le TA blanc et le TA brun, dont les rdles
métaboliques sont distincts et complémentaires. Le TA blanc, formé principalement
d’adipocytes blancs, accumule 1’énergie en exces dans 1’organisme sous forme de graisses et
constitue ainsi le plus grand réservoir d’énergie chez les mammiféres. Au contraire, le TA
brun, dont la couleur est due a une irrigation plus dense et a un nombre important de

mitochondries, est spécialisé dans la thermogeneése adaptative (Démarchez, 2019).

IV.3. Anomalie cellulaire de tissu adipeux :

Le tissu adipeux posséde une exceptionnelle plasticité; il reste capable de se
développer. L’augmentation de la masse grasse résulte d’une augmentation de la taille des
adipocytes (hypertrophie) ou de leur nombre (hyperplasie), soit des deux. L’hypertrophie
précéde généralement 1’hyperplasie. L’hypertrophie résulte d’une accumulation de
triglycérides. La taille des adipocytes est le résultat de la balance lipogenese/lipolyse. Au-dela
d’une certaine taille, la cellule adipeuse ne grossit plus, ’augmentation des capacités de
stockage nécessite une augmentation du nombre de cellules, c’est I’hyperplasie. Le nombre
des adipocytes peut ainsi s’accroitre dans de larges proportions. L’augmentation du nombre
d’adipocytes résulte du processus d’adipogénese, qui implique un processus de prolifération

des cellules souches et leur différenciation en adipocytes (Basdevant, 2006).

12
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IV.4. Troubles de la gestion des stocks du tissu adipeux:

Une fois différenciées, les cellules adipocytaires ne retournent pas au stade de
précurseurs. Elles restent disponibles pour stocker de nouveau, méme si la quantité de lipides
a stocker diminue en cas de perte pondérale. L hyperplasie semble irréversible. Ceci explique
pourquoi, au-dela d’une certaine ampleur et d’une certaine durée, le retour au poids antérieur
n’est plus possible. Il n’est pas possible de maintenir la taille cellulaire au-dessous d’une
certaine valeur sans déclencher I’ensemble des mécanismes de reconstitution de la masse
grasse, le niveau minimum de masse grasse qu’il est possible d’atteindre est limité par le
nombre des adipocytes. Si ce nombre est ¢levé, il est difficile d’abaisser le volume de la
masse grasse au- dessous d’un certain seuil. Ainsi, la physiologie des réserves énergétiques ne
se limite pas a la question d’une balance entre entrées et sorties, mais doit tenir compte des
capacités cellulaires et anatomiques de stockage (Cheikh & Belgacem, 2015).

Lorsque les capacités de stockage du tissu adipeux sous-cutané sont dépassées, il
existe une accumulation ectopique du tissu adipeux au niveau viscéral (graisse omentale),
mais également au niveau d’organes multiples tels que le muscle, le cceur (épicarde), le
pancréas, les vaisseaux, et le foie (stéatose hépatique). Ces dépodts ectopiques de tissu adipeux
sont responsables de comorbidités de I’obésité, telles que I’insulino-résistance, le diabéte de
type 2, la maladie athéromateuse coronaire. Au niveau hépatique, la stéatose hépatique peut se
compliquer d’une stéatohépatite (NASH « non alcoolic steato-hepatitis ») (Faucher &

Poitou, 2016) (figure 4).
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Figured : Dépots ectopiques de tissu adipeux et liens avec les
comorbidités (Faucher & Poitou, 2016).
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V. Complications liées a I’obésité infantile :
Une surcharge pondérale, méme légeére, augmente le risque d’Insulinorésistance, de

dyslipidémie et d’hypertension (Berneis & Keller, 2006a).

V.1. Insulinorésistance :

Chez le sujet obése, le flux d’acides gras parvenant au foie est augmenté, en raison de
I’augmentation de la masse du tissu adipeux mais également du fait d’une diminution de
I’effet antilipolytique de I’insuline. L exportation de ces acides gras sous forme de VLDL est
¢galement diminuée. L’apo B-100 est moins synthétis¢ du fait de 1’action conjuguée de
I’insulinorésistance et du TNF-a dont la sécrétion par le tissu adipeux est augmentée (Quilliot
etal, 2011).

En effet, une réponse exagérée de la sécrétion d'insuline au stimulus d'une surcharge
glucidique chez des obéses dont la tolérance au glucose était encore parfaitement normale.
Cela indique que chez ces obeses la normo-glycémie ne peut étre maintenue qu’a ’aide d’une
concentration d’insuline fortement augmentée. Dans d’autres cas 1’augmentation de la
sécrétion d’insuline suffit pour maintenir la normo-glycémie a I’état normal, alors que méme
en présence d’une sécrétion accrue d’insuline I’organisme n’est plus capable de disposer de
fagon normale d’une surcharge en glucose (Stauffacher, Jeanrenaud et al., 1968).

Le diabéte de type 2 s’installe progressivement dans I’histoire de I’individu obeése
(figure 5). La présence d’antécédents familiaux contribue a 1’apparition, plus ou mois précoce,
de I’intolérance au glucose. L’obésité, spécialement celle caractérisée par une adiposité intra-
abdominale, est associée a une augmentation des concentrations des acides gras libres
circulants qui exercent un effet sur la sensibilité a I’insuline au niveau de plusieurs tissus dont
le muscle et le foie. Les acides gras libres augmentent la synthése hépatique du glucose en
stimulant la synthése hépatique du glucose en stimulant la néoglucogeneése, ils diminuent
I’extraction de I’insuline et augmentent la production des VLDL par le foie. La résistance a
I’insuline passe inapergue au début et ne sera diagnostiquée que par la présence d’un

hyperinsulinisme, d’abord en postprandial, puis a 1’état basal (Quilliot et al., 2011).
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Figure 5 : Illustration des mécanismes liant 1’obésité au diabéte de type 2, en passant
par la diminution de la tolérance au glucose (IGT). Le diabéte de type 2 est une maladie
évolutive a la suite de cercles vicieux impliquant la glucotoxicité et la lipotoxicité
(Quilliot, Bohme, & Ziegler, 2011).

V.2. Les dyslipidémies :

L’obésité est associée a de nombreuses modifications déléteres du métabolisme des
lipides : ¢élévation du cholestérol total, LDL-cholestérol (Low-Density Lipoprotein), du
VLDL-cholestérol (Very Low-Density Llipoprotein) et des triglycérides, diminution du HDL-
cholestérol (High-Density Lipoprotein). La distribution centrale des graisses joue un role
important dans les anomalies des lipides sériques. Le tour de taille est un facteur prédictif plus
important que le poids (Corcos, 2012).

Au-dela de I’hypertriglycéridémie et de ’hypo-HDLémie qui constituent des critéres
de définition, on observe d’autres anomalies du métabolisme des lipides : élévation de la
concentration plasmatique des VLDL (very low density lipoprotein) et IDL
(intermediatedensity lipoprotein), présence de LDL petites et denses. Ces anomalies
expliquent au moins en partie I’augmentation du risque cardiovasculaire associ¢ au syndrome
métabolique. Les particules de LDL petites et denses sont plus facilement oxydées et sont

considérées comme particulierement athérogenes (Bonnet & Lavile, 2005).

V.3. Syndrome métabolique :

Le syndrome métabolique (SM) est de plus en plus considéré comme un probléme
majeur de santé¢ publique. Il est intimement associ¢ a l'obésité, en particulier 1'obésité
abdominale (adiposité viscérale) et les modifications du style de vie liée a 1'industrialisation

ont fortement contribué¢ a augmenter sa prévalence au cours des derniéres décennies (Scheen,

2006).

15



Synthése bibliographique

L’excés de tissu adipeux viscéral (TAV) pourrait jouer un rdle central dans la
physiopathologie du syndrome métabolique. L’hypothése portale de I’Insulinorésistance
(hépatique) fait de la libération des acides gras par le TAV dans la veine porte un des
mécanismes majeurs des anomalies métaboliques associées au syndrome d’Insulinorésistance
(Olivier Ziegler et al., 2007).

Il n’y a pas actuellement d’arguments décisifs en faveur d’une cause unique
responsable de I’ensemble des anomalies. Le stress psychologique, la suralimentation,
I’obésité viscérale et I’insulino-résistance font partie intégrante des mécanismes incriminés
dans la genése et I’évolution du SM vers les complications cardiovasculaires et le diabéte de

type 2 (Delarue, Allain et al., 2006).

V.4. La stéatose hépatique non alcoolique :

L’obésité est le probléme le plus fréquemment lié a la stéatose hépatique non-
alcoolique (Non Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD), et la corrélation entre les deux
semble directe. La répartition de la graisse corporelle joue peut-étre un role plus important
que la masse adipeuse totale dans 1’apparition d’une stéatose hépatique (Deschénes, 2002).
Définie anatomiquement par une accumulation de triglycérides dans les hépatocytes, elle se
singularise par rapport a la stéatose commune par une infiltration inflammatoire et par une
évolution fibrosante indépendante de la consommation d’alcool, pouvant conduire a une
authentique cirrhose et, partant a un hépato-carcinome. Le diagnostic est évoqué en présence
d’une hépatomégalie stéatosique (& 1’échographie), ou d’une augmentation modérée des
enzymes hépatiques (Schlienger, 2010).

Actuellement, il est admis que 1’accumulation de lipides au niveau des hépatocytes est
due a un déséquilibre entre un afflux important d’acides gras par 1’alimentation, la lipolyse
des tissus graisseux et la lipogenése hépatique, et une diminution de I’élimination et de
I’oxydation des acides gras. L’accumulation de triglycérides intra-hépatique va interférer avec
les voies de signalisations intracellulaires de I’insuline et donc provoquer une résistance a
I’action de I’insuline sur le foie. Un autre mécanisme physiopathologique observé dans le
NAFLD est la dérégulation de la biogenese et du fonctionnement des mitochondries, causant
ainsi une baisse de leur capacité oxydative et participant au développement de la résistance a

I’insuline (Gariani, Philippe et al., 2012).
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V.6. Complications cardiovasculaires :

L’obésité, surtout lorsqu’elle s’installe dés 1’enfance, augmente les risques de
I’hypertension artérielle ; la concentration de masse adipeuse abdominale est associée a des
complications cardiovasculaires (Basdevant, Laville ez al., 2001).

L’obésité, notamment 1’obésité viscérale et 1’obésité massive, est un facteur de risque
bien établi d’hypertension artérielle (HTA), d’insuffisance cardiaque (IC), de coronaropathie
et, in fine, de surmortalité cardiovasculaire. Les mécanismes a I’origine d’un effet délétere de
I’obésité sur le systéme cardiovasculaire sont nombreux et intriqués. La charge de travail
cardiaque augmente graduellement avec I’importance de [’obésité qui entraine une
augmentation du volume sanguin total, du débit cardiaque et de la fréquence cardiaque

(Schlienger, 2010).

VI. Recommandations diététiques :

L’objectif est que la personne obese, a travers des modifications durables de ses
habitudes, parvienne a retrouver un équilibre nutritionnel et une meilleure santé
psychologique et somatique. Les difficultés sont considérables car les contraintes portent sur

des dimensions majeures de la vie quotidienne : 1’alimentation et 1’activité physique (Quilliot

et al.,, 2010).

VI.1. Restriction alimentaire :

La restriction alimentaire représente le moyen le plus évident et donc le plus utilisé
dans la lutte contre I’exces adipeux chez les sujets obeses. Plusieurs auteurs ont montré
qu’une restriction calorique permet la réduction de la masse corporelle ainsi que la masse
grasse. Il semble selon certains auteurs que le régime pauvre en glucides, est plus efficace que
celui a caractére hypocalorique global. Néanmoins, ce régime entraine également une
diminution de la masse maigre donc, masse musculaire des sujets. Sur une période de dix
semaines, ces auteurs ont observé qu’une restriction alimentaire pauvre en glucides diminue
de 1,9 kg la masse maigre des sujets. Or la dépense énergétique journaliére des sujets est en
grande partie tributaire de cette masse maigre et une diminution de celle-ci est un facteur

favorisant la reprise du poids a court terme et a long terme (Ounis ef al., 2010b).
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VI.2. Activité physique :

La mise en place d’un programme structuré d’augmentation de ’activité physique
régulier et permanent apparait comme la pierre angulaire du traitement. C’est une des clés du
succes et de la prévention de rechute pondérale a long terme. La pratique réguliére d’une
activité physique favorise la perte de poids en préservant la masse maigre et améliore les
facteurs de risques cardiovasculaires (Basdevant-Gaudemet, 2002).

Les mémes recommandations que celles destinées aux adultes ont été proposées pour
I’enfant a savoir au moins 30 minutes par jour d’activité¢ d’intensité modérée ou au moins 150
minutes d’activité physique réparties sur trois séances hebdomadaires. Pour la population
générale, cette quantité d’activité représente la dose adéquate d’activité physique afin de
controler la masse corporelle et de limiter les risques liés aux pathologies contemporaines,
telles que les maladies chroniques incluant les maladies coronariennes et le diabete (Duché,

2008).
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Matériels et méthodes

I.  Type et lieu de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétroscriptive de type cas témoin. Elle a été réalisée au niveau du
laboratoire de 1’établissement hospitalier Dr. BENZARDJEB D’Ain Témouchent et s’étalée
sur une période de 3 mois allant du mois février au mois d’avril 2019.

Il.  Populations étudiées :

Notre étude a porté sur des enfants 4gés de 6 a 13 ans scolarisés dans le cycle primaire et
moyen de quelques établissements de la wilaya d’ Ain Témouchent.

La population étudiee est constituée de 50 enfants des deux sexes :

e 25 enfants (10 garcons et 15 filles) obéses et consommateurs de produits sucrés.

e 25 enfants (11gargons et 14 filles) de poids normal, consommateurs de produits sucrés

et indemnes de toute maladie.
I11.  Questionnaire :

Un interrogatoire a été mené auprés des enfants. Le consentement de leurs parents a été
obtenu préalablement et ils ont été informés des objectifs et du déroulement de notre travail.

Les informations collectées ont porté sur :

e Les données générales (age, sexe et niveau scolaire).

e Les parametres anthropométriques (Le poids (kg) et taille (métre)) ont été mesurés a
I’aide d’une balance et un metre ruban. L’indice de masse corporelle (IMC= KG/m2)
est calculé selon la formule poids (KG /taille2 (M2).

e Les habitudes alimentaires, les maladies, nombre des heures de sommeil et sur
’activité physique. (le questionnaire en détail est donné en annexe).

IV. Enquéte nutritionnelle :

L’objectif de cette enquéte est de contribuer a la connaissance des habitudes alimentaires
des enfants obéses et des enfants témoins (non obeses). L’enquéte alimentaire comprend un
rappel de 24 heures combiné a un questionnaire fréquentielle.

Le questionnaire de fréquence alimentaire permet d’approcher la fréquence de
consommation moyenne des aliments sucres, il est défini par nombre de fois par semaine.

Le rappel de 24h est une entrevue qui permet de colliger des informations détaillées sur
les quantités d’aliments consommés par I’enfant au cours des 24h précédant
I’entrevue. Il vise a estimer les apports nutrionnels avec un haut degré de précision, bien que
la fiabilité des estimations peut requérir I’administration de multiples rappels et dépend de la

capacité du repondant a estimer les portions alimentaires.
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Les donnés étaient analysées en utilisant un logiciel intégrant la composition des aliments
sucrés consommé " Régale plus Feinberg 2001" qui permet de savoir :
e L’apport énergétique quotidien en Kcal par jour ;
e Laconsommation globale journaliére en sucres simples ;
e La consommation globale journaliére en sucres complexes ;
e Laconsommation globale journaliére en sucres totaux.
V.  Examen biochimique :
1. Prélévement du sang :

La prise du sang est effectuée a jeun. On pose un garrot autour de 1’avant-bras
pour faire saillir la veine, puis, on nettoie la peau avec un coton imbibé d’alcool avant de
piquer & I’aide d’une épicranien stérile. Le sang prélevé est mis dans un tube hépariné ensuite
centrifugés a 4000 tours/5 min. Le sérum est ensuite recupéré pour les différents dosages qui
ont été réalisés a 1’aide d’un automate sauf que le dosage du HDL cholestérol qui a été fait
manuellement.

2. Dosage de glucose :

Le dosage de glucose est réalisé par une méthode enzymatique. La glucose-oxydase
(GOD) catalyse I’oxydation de glucose en acide gluconique. Le peroxyde d’hydrogéne
(H202) produit se détecte avec un accepteur chromogéne d’oxygéne, phénol, 4—
aminophénazone (4-AF), en présence de la peroxydase (POD):

B-D-Glucose + O, + H,0 _®%®  Acide gluconique + H,0;
POD " Quinone + H,0

e
L’intensit¢ de la couleur formé est proportionnelle a la concentration de glucose

H,0, + Phénol + Ampirone

présent dans I’échantillon teste.
3. Dosage des Parametres lipidiques :
3.1. Triglycéride :

Le dosage des triglycérides est réalisé par une méthode enzymatique colorimétrique et
incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) liberent du glycérol et des acides gras libres.Le
glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de I’ATP en
présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P) et de
I’adénosine-5-diphosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone
phosphate(DAP) et en peroxyde d’hydrogene (H202) par le GPO.
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Au final, le peroxyde d’hydrogéne (H,O;) réagit avec du 4-aminophénazone (4-
AF) et du p-chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une
couleur rouge :
Triglycérides + H,O

—_—>

Glycérol + ATp Sherelkine  G3p + ADP.
G3P+0, &2 [ DAP + H,0,
H,0, + 4-AF + P-clorofénol  "°°  Quinone + H.0.

—_—
3.2. Dosage du cholestérol total :

Glycérol + acides gras libres.

Le dosage de cholestérol total est réalise par une méethode enzymatique colorimétrique
Le cholestérol présent dans 1’échantillon donne lieu a un composé coloré, suivant la

réaction suivante :

Cholestérol ester + H,0 &

CHOD

Cholestérol + Acides gras.

Cholestérol + O, 4-cholesténone + H,0O,

POD Quinonimie + 4H,0,

2H,0, + Phénol + 4-Aminophénazone
3.3.  Dosage du HDL cholestérol:

Les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et faible densité (LDL), du sérum ou
plasma se précipitent avec le phosphotungstate en présence d’ions magnésium. Apres leur
centrifugation, le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction de
cholestérol HDL est déterminée employant le réactif de I’enzyme cholestérol total.

3.3.1. Procedure de dosage:

1- On dosé par une méthode enzymatique dans des tubes a centrifugé.

Réactif (uL) Seérum hépariné (mL)

250 25

2- On amélangé et laissé reposer 10 min a température ambiante.

3- On acentrifugé 20 min a 4000 tours.

Blanc Etalon Surnageant
Réactif total (uL) | 1000 1000 1000
Etalon (pL) - 10 -
Surnageant (uL) - - 10

4- On a lit le résultat avec un spectrophotometre a 505 nm.
5- Onacalculé le LDL cholestérol avec (équation de Friendewald) :
LDLc = Cholestérol total - HDLc - (TG/5)

4. Dosage des parameétres hépatiques :
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4.1. Phosphatase alcaline :
Le dosage de phosphatase alcaline est réalisé par une méthode enzymatique. La phosphatase
alcaline (FAL) catalyse 1’hydrolyse du p-nitrophénlyphosphate (pNPP) & pH 10,4 libérant du
p-nitrophénole et du phosphate en fonction de la réaction suivante:
p-Nitrophénylphosphate+H,O _FAL P-Nitrophénole+Phosphate.
La vitesse de formation du p-Nitrophénole, déterminée par photométrie, est
proportionnelle a la concentration catalytique de phosphatase alcaline dans 1’échantillon testé.
4.2. L’aspartate aminotransférase :

Le dosage de I’ aspartate aminotransférase est réalisé par une méthode enzymatique.

L’aspartate amino transférase (AST), initialement appelée transaminase glutamate
oxaloacétique (GOT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique de 1’aspartate vers
I’alpha-cétoglutarate a formation de glutamate et 1’oxaloacétate. L’oxaloacétate produit est
réduit en malate en présence de déshydrogénées (MDH) et NADH.

Aspartate + a-cétoglutarate  AST  Glutamate + Oxalacétate
Oxalacetate +NADH+H+ __ MDH | Malate +NAD+
4.3. Alanine aminotransférase :

Le dosage d’ alanine amino transférase est réalisé par une méthode enzymatique
colorimétriqgue. L’alanine amino transférase (ALT) initialement appelée transaminase
glutamique pyruvique (GPT) catalyse le transfert réversible d’un groupe aminique d’alanine
vers 1’alpha-cétoglutarate a la formation de glutamates et de pyruvate. Le pyruvate produit est
réduit en lactate en présence de lactate déshydrogéné (LDH) et NADH :

Alanine + o-cetoglutarate T Glutamate + NAD +.
Pyruvate + NADH+ H+  PH Lactate + NADH+.
VI.  Etude statistique :

Les résultats de notre étude sont présentés sous forme de moyenne + écartype. La
comparaison des moyennes entre témoins et obéses est effectuée par le test "t" de Student :
* P < 0.05 différence significative.

**P < 0.01 différence trés significative.
*** P < (0.001 différence hautement significative.

Tous les calculs sont réalisés a I’aide de Microsoft Exel.
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Résultats et interprétation

I. Description de la population :

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 2.
Sur les 25 enfants obéses, 14 enfants sont de sexe féminin (56%) et 11 enfants de sexe
masculin (44%). Et sur les 25 enfants témoins, 12 (48%) enfants sont de sexe féminin (52%)

et 13 enfants de sexe masculin.

Les enfants inclus dans 1’étude sont 4gés entre 6 et 13 ans avec un age moyen del0.24 + 2.30
ans ; pour les obeses et 10.64 + 1.57 ans pour les enfants témoins. Les critéres de sélection des

enfants témoins sont non obéses et en bon état de santé générale.

En comparant les deux groupes d’enfants, il a ¢été constaté que le poids est hautement
significatif (p < 0,001) chez les enfants obéses par rapport aux enfants témoins, ce qui
explique la différence hautement significatif (p < 0,001) de I’indice de masse corporelle
(IMC) entre les deux groupes avec une moyenne de 30.67 £ 3.004 Kg/m® chez les enfants
obéses et 18.35 = 3.56 Kg/m® chez les enfants témoins.

Le périmetre prés-ombilical (PPO) est élevé de maniére hautement significative chez les
enfants obeses (p < 0,001) par rapport aux enfants témoins. L’activité sportive est pratiquée
chez 36% des enfants obéses et 40% chez les enfants témoins.

II est tentant de penser que 1’étude de I’hérédité liée au I’obésité dans cette population soit un
facteur d’exposition au 1’obésité. Bien quelle soit égale a 28%.

Sur les 25 enfants obéses, 16 ayant la durée de sommeil courte (< 10heures) en comparant

avec les 21 enfants témoins.
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Tableau 2 : Caractéristiques de la population étudiée.

Caractéristiques Enfants obéses Enfants témoins
Nombre 25 25
Fille/ garcons 14 (56%) /11 (44%) 12 (48%) /13 (52%)
Age (ans) 10,24 £2.30 10,64 + 1,57
Poids (kg) 62,12 £ 15,03%** 32,24+ 5,19
Taille (cm) 1,41 £ 0,13%** 1,29 +0,10
IMC (kg/ m?) 30,67 £ 3,06%** 18,35 +3,56
PPO (cm) 68,81 £ 15,87#** 61,52 + 6,29
Activité physique 09 (36%) 10 (40%)
Nombre d’heures de
16/09 21/04

sommeil <10h / >10h
Antécédents

07 (28%) 0 (0%)
familiaux

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type ou le nombre ou le pourcentage au sein
de la population étudiée. IMC : indice de masse corporelle. PPO : périmétres prés-ombilical.
La comparaison des moyennes entre les enfants témoins et les enfants obeses est effectué¢e par

le test « t » de Student aprés analyse de la variance, * p <0,05, ** p <0,01, ***P <0,001.

I1. Apport calorique et consommation journaliére moyenne des aliments sucrés chez

les enfants obéses et les enfants témoins :

L’estimation des rations alimentaires chez les enfants témoins et obéses a été réalisée
grace au rappel des 24 heures. L’apport calorique totale, exprimé en Kcal/jour est trés
significativement (p < 0,001) augmenté chez les enfants obéses (2055.28+133.96 Kcal/j),
comparés aux témoins (1914.11+133.43 Kcal/j).

On note aussi une augmentation significative en apport de sucres totaux est chez les
enfants obéses comparés aux enfants témoins (p < 0,001). Ceci est surement du a I’élévation
trés significative (p < 0,001) des sucres complexes consommés par les enfants obeéses
comparés aux témoins. L’apport en sucres simples reste similaire chez les deux groupes

d’enfants.
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Tableau 3 : Consommation journaliére moyenne des aliments sucrés chez les enfants obéses
et les enfants témoins.

Nutriments Enfants obéses Enfants témoins
Apport calorique
provenant des aliments 2055.28+133.96%** 1914.11+133.43

sucrés (Kcal/j)

Sucres totaux (g/j) 383.96438.07*** 299.86+53.250
Sucres simples (g/j) 151.96+24.95 131.53+43.75
Sucres complexes (g/j) 208.62+15.20%** 184.03+£21.54

Chagque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes
entre les enfants obéses et les enfants témoins est effectuée par le test « t » de Student apres

analyse de la variance, *** p<(,001.

I11. La fréquence de consommation des aliments sucrés chez les enfants obéses et
témoins :

Dans cette étude, nous pouvons constater que 32 % des enfants obéses consomment les
friandises plus de deux fois par jour comparé aux enfants témoins qui présentent un
pourcentage de 28% (figure 6).
Pour la consommation des boissons (soda, limonade), on remarque que plus de la moitié des
enfants obeses (56%) en consomment plus de deux fois par jour par rapport aux témoins
(24%) (figure 7).
La figure n°8 montre aussi que 40% des enfants obeses consomment le yaourt 5a 6 fois par
semaine comparé aux groupes t€émoins (4%).
Parmi les enfants obéses, 24% consomment la patisserie une fois par jour par rapport aux
témoins (16%) et (28%) consomment plus de 5 fois par semaine comparés aux enfants
témoins (figure 9).
La figure n°10 montre que les chips sont consommées plus de deux fois par jour chez les

enfants obeses (16%) par rapport aux témoins.
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Obeéses

8%

Témoins

m 1 Fois/Jour
M 2 Fois/Jour
m >2 Fois/Jour

m1l-2
Fois/Semaine

m34
Fois/Semaine

m5-6
Fois/Smaine

Figure 6: La fréquence de la consommation des friandises chez les enfants

obéses et témoins.

Obéses

4%

Témoins

m 1 Fois/Jour

M 2 Fois/Jour

m >2 Fois/Jour

m 1-2 Fois/Semaine
M 3-4 Fois/Semaine

M 5-6 Fois/Smaine

Figure 7 : La fréquence de la consommation des boissons chez les enfants

obeses et témoins.

4%

Obeses

4%

Témoins

M 1 Fois/Jour
M 2 Fois/Jour
H >2 Fois/lour

m1-2
Fois/Semaine

m34
Fois/Semaine

m5-6
Fois/Smaine

Figure 8: La fréquence de la consommation du yaourt chez les enfants

obéses et témoins.
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m 1 Fois/Jour
M 2 Fois/Jour
m >2 Fois/Jour

m1-2
Fois/Semaine

m34
Fois/Semaine

m5-6

Obéses Témoins Fois/Smaine

Figure 9: La fréquence de la consommation des patisseries chez les enfants

obéses et témoins.

m 1 Fois/Jour
M 2 Fois/Jour
m >2 Fois/Jour

m1-2
Fois/Semaine

m34
Fois/Semaine
4% mse

0% Fois/Smaine

Obéses Témoins

Figure 10: La fréquence de la consommation des chips chez les enfants

obéses et témoins.

IV. Teneurs des parametres biochimiques chez les enfants obéses et les

enfants témoins :

Nos résultats montre que le taux de la glycémie est similaire entre les deux groupes obéses
et témoins (Figurell).

Par contre, nous avons not¢ une augmentation hautement significative (P <0,001) des
teneurs plasmatiques en triglycérides chez les enfants obéses comparées aux enfants témoins
(Figure 12).

En outre, les teneurs plasmatiques en cholestérol total ainsi que la fraction lipoprotéique
LDL-cholestérol sont augmentées de maniére hautement significative (P <0,001) chez les
enfants obeses par rapport aux témoins (Figure 13).

Cependant le taux de la fraction lipoprotéique HDL-cholestérol est significativement

(P <0,05) diminué chez les enfants obéses comparés aux témoins (Figure 14).
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Les résultats du bilan hépatique montre que le taux plasmatique du TGP est élevé
hautement significative (P <0,001) chez les enfants obéses par rapport aux témoins (Figure
15) par contre les taux de 1’aspartate aminotransférase et de la phosphatase alcaline ne varie

pas significativement entre les enfants obéses et témoins (Figure 16 et 17).
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Figure 11 : Teneurs plasmatiques en glycémie.
Chaque valeur représente la moyenne =+ Ecartype. La comparaison des moyennes de
la glycémie entre enfants obeses et témoins est réalisée par le test «t» de student. ***P

<0,001.
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Figure 12: Teneurs plasmatiques en triglycérides.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecartype. La comparaison des moyennes des
triglycérides entre les enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student. ***P

<0,001.
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Figure 13 : Teneurs plasmatiques en cholestérol total.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecartype. La comparaison des moyennes du

cholestérol total entre enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student. ***P

<0,001.

\
»
J

* %k
1,2 -

o
o
I I

T

h 4

=
()}
I

LDL cholestérol (g/L
o
D

e
N
1

o

Témoins Obéses

Figure 14 : Teneurs plasmatiques en LDL cholestérol.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecartype. La comparaison des moyennes des
LDL cholestérol entre les enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student.

**Ep <0,001.
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HDL cholestérol (g/L)

Témoins Obéses

Figure 15 : Teneurs plasmatiques en HDL cholestérol.
Chaque valeur représente la moyenne =+ Ecartype. La comparaison des moyennes des
HDL cholestérol entre les enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student.*P

<0,05.
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Figure 16 : Teneurs plasmatiques en TGP.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecartype. La comparaison des moyennes des
TGP entre les enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student. TGP: Alanine

aminotransférase. ***P <0,001



Résultats et interprétation

30 -

. % L
—
E 20 I |
= s = s =
S 15 1 1
= ] 1

10 . | _———

| | I
5 - | |
. | — I
Témoins Obeéses

Figure 17: Teneurs plasmatiques en TGO.
Chaque valeur représente la moyenne =+ Ecartype. La comparaison des moyennes des
TGO entre les enfants obéses et témoins est réalisée par le test «t» de student. TGO: Aspartate

aminotransférase. ***P <0,001.
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Figure 18 : Teneurs plasmatiques en phosphate alcaline.
Chaque valeur représente la moyenne + Ecartype. La comparaison des moyennes de la

phosphatase alcaline entre les enfants ob&ses et témoins est réalisée par le test «t» de student.

3

N



Discussion




Discussion

L’obésité est un probléme de santé publique dans les pays industrialisés et s’étend
aujourd’hui aux pays en voie de développement (Organization, 2006).

L’augmentation de la prévalence de 1’obésité pourrait résulter de I’augmentation de la
sédentarité associée a une diminution de 1’activité physique quotidienne et/ou de changement
des habitudes alimentaires, a la fois quantitativement et qualitativement qui peuvent jouer un
role dans la petite enfance (Tounian, 2004). Une alimentation riche en sucres est un facteur
de risque de prise de poids (Bihan & Czernichow, 2010). En effet, Plusieurs études
¢pidémiologiques montrent que la consommation de sodas est associée a un risque accru de
prise de poids (Schulze ef al., 2004; Siervo et al., 2014), en particulier sous forme de graisse
viscérale (Ma et al, 2016), mais également de diabéte sucré (Basu, Yoffe ef al, 2013;
Imamura et al, 2016) et de maladies cardiovasculaires (Yang et al, 2014). De fagon
intéressante, le risque de développer ces deux comorbidités persiste méme aprés ajustement
pour le poids, ce qui suggere que le risque n’est pas directement ou uniquement 1ié a la prise
de poids en elle-méme. D’autres affections voient également leur prévalence s’accroitre avec
la consommation de sodas sucrés, c’est le cas de la stéatose, et de I’hypertriglycéridémie
(Thissen & Maindiaux, 2016).

En vue de ces données de la littérature, nous avons entrepris cette étude cas-témoins
qui a pour objectif général d'évaluer les apports nutritionnels sucrés et I'impact de ces derniers
sur le profil lipidique (cholestérol, triglycérides, HDL cholestérol, LDL cholestérol) et la
fonction hépatique (aspartate aminotransférase, alanine aminotransférase et phosphatase
alcaline) chez les enfants obéses de la wilaya d’Ain Témouchent.

Notre population comptait 50 enfants dont 25 enfants obéses avec un age moyen de
10,24 + 2,30 ans et 25 enfants témoins non obeses. L’ IMC moyen de 30,67 + 3,004 kg/m2 est
similaire aux données de la littérature, qui définit 1’obésité a partir d’un IMC supérieur ou
égale a 30 kg/m® (soit au-deld du 97¢ centile de la courbe de corpulence des enfants)
(Boulaiche et al., 2016; Thibault ez al., 2010).

En effet, ['obésité est un excés de masse grasse dans le corps, résultat d’un
déséquilibre entre ’apport calorique quotidien et les dépenses énergétiques. L’organisme
recoit donc plus qu’il ne dépense et donc « stocke » une partie du surplus.

D’autres mesures anthropométriques comme la mesure du tour de taille et le rapport de
la circonférence de la taille sur celle des hanches, servent d’outils complémentaires pour
affiner le diagnostic de 1’obésité et permettre le dépistage de I’obésité viscérale (Orzano &

Scott, 2004).
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Dans notre étude, le périmeétre péri-ombilical était significativement élevée chez les
enfants obéses, et donc une augmentation de la masse grasse péri-abdominale est un facteur
de risque de maladie cardiovasculaire et métabolique a I’age adulte : une circonférence
abdominale supérieure a la moitié¢ de la taille debout de 1’enfant doit &tre un élément d’alerte
parmi d’autres facteurs de risque (Maffeis, Banzato et al, 2008). Aussi, L’obésité
abdominale, estimée par une €lévation du tour de taille (88/102 cm chez les femmes et les
hommes) indique un risque de complications métaboliques (diabéte de type 2) et

cardiovasculaires (TAUBER, JOURET, & DIENE, 2009).

Dans notre étude, 28 % d’enfants obéses avaient des antécédents parentaux d’obésité,
En effet, dans plusieurs études, le surpoids parental est un facteur de risque de surpoids et
d’obésité chez I’enfant. Une méta-analyse publiée en 2005, composée de 26 études,
concernant les facteurs de risque de surpoids de I’enfant a positionné le surpoids parental
comme ¢étant le facteur de risque le plus important (Agras & Mascola, 2005), ce qui est aussi
retrouvé dans d’autres études qui révelent que, les enfants ont 2 fois plus de risque d’étre en
surpoids lorsque les deux parents sont en surpoids comparés aux enfants dont les deux parents

sont normo pondéraux (Taleb & Agli, 2009).

Nos résultats indiquent aussi que les enfants obéses pratiquent moins d’activité
physique, en effet de nos jours, avec tous ce qui est technologie et communications , tout est a
la disposition de I’enfant sans qu’il fasse trop d’efforts, ’enfant préfére rester chez lui a jouer
aux jeux électroniques ou regarder la télévision au lieu de sortir jouer ou aller faire du sport,
ce qui diminue se dépense énergétique globale. Son comportement sédentaire joue un role
central dans le déséquilibre du bilan d’énergie. En fait, le développement de I’obésité est

paralléle a la diminution de I’activité physique, au style de vie sédentaire (Basdevant, 2006).

Des ¢études physiologiques suggerent qu’un manque de sommeil peut avoir une
influence sur le poids a travers des effets sur D’appétit, 1’activité physique et/ou la
thermorégulation, ces études sont en accord avec nos résultats.

D’autre étude montre que les enfants ayant la durée de sommeil la plus courte avaient
un risque plus élevé de 92 % d’étre en surpoids ou obese par rapport aux enfants dont la durée

de sommeil était la plus élevée (Cappuccio ef al., 2008; Patel & Hu, 2008).
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Afin d’évaluer la consommation des aliments sucrés de notre population, nous avons
réalisé une enquéte nutritionnelle comprenant deux questionnaires (le rappel des 24h et le
questionnaire de fréquence). Le rapport des 24 heures, permet de recueillir des informations
précises et complétes sur les aliments sucrés consommés la veille de 1’entrevue.

La consommation journaliére en nutriments sucrés montre une augmentation significative de
I’apport calorique total en sucres (exprimé en Kcal/ jour) chez les enfants obéses comparés a
leurs témoins. En accord avec la premiére régle de la thermodynamique, I’inadéquation des
apports caloriques aux besoins énergétiques totaux de 1’individu est une cause incontournable
de I’obésite, tout exces calorique induit une prise de poids s’il est prolongé ; inversement, quel
que soit le déterminisme génétique, 1’obésité ne peut survenir que s’il existe préalablement un
déséquilibre du bilan énergétique, un exces des apports énergétiques par rapport aux dépenses
(ce qui n’exclut pas une inégalit¢ génétique face a la prise de poids) (Bergouignan et al.,
2010). II a été mentionné aussi dans une étude, que 1’exceés énergétique n’est pas seulement di
a la quantité globale d’aliment ingéré mais également a sa densité nutritionnelle ainsi qu’aux

proportions en glucides (Ounis et al., 2010a).

Notre population d’enfants obéses, se distingue des enfants non obéses par les
proportions importantes des sucres totaux consommeés, ces résultats sont en accord avec ceux
d’autres auteurs qui montrent que chez certaines personnes, le sucre ou plutot la saveur sucrée
pourrait générer une forme d’addiction probablement liée a la capacité du sucre a stimuler les
circuits nerveux de la récompense, d’ou le risque de surconsommation et donc de prise de
poids (Tryon et al., 2015). En outre, les aliments sucrés associés aux gras ont souvent une
densité énergétique élevée (Simon, 2004), C’est ce qui nous a manqué en fait dans notre
enquéte nutritionnelle, c’est d’évaluer I’apport calorique en lipides.

Actuellement, alors que 1’achat de sucre par les ménages a tendance a diminuer
nettement, la consommation de sucres simples est toujours en augmentation du fait de 1’ajout
de saccharose, de glucose et de fructose dans les aliments transformés et les boissons
(Rémésy, 2008). L’implication des sucres simples dans certains pathologies est bien admise
(insulino-résistance, diabéte, athérosclérose, etc.). De nombreux chercheurs se penchent sur le
role du type de glucides dans la prise de poids (Aller et al., 2011; Brown et al., 2008).
Cependant, nos résultats ont révélés que les deux groupes d’enfants consommaient des

quantités similaires de sucres simples.
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L’étude de Bergouignan, Blanc ef al., (2010) a montré que les sucres simples sont
reconnus pour altérer la qualit¢ de I’alimentation en favorisant une prise alimentaire plus
élevée et ainsi en contribuant a une balance énergétique positive sans apporter de nutriments
spécifiques. Par conséquent, 1’Organisation mondiale de la santé recommande un apport total
en sucres simples inférieur a 10 % au profit d’'une consommation de sucres complexes (sucres
lents).

Par ailleurs, notre enquéte montre que les enfants obéses consomment des quantités plus
¢levées en sucres complexes par rapport aux témoins, ce qui est en accord avec les travaux de
Bensiama et al., (2002), qui montrent dans leur étude que seule la consommation de sucres
complexes est élevée chez les enfants obéses. Selon Qulamara et al (2006), les sujets obéses
sont moins nombreux a prendre souvent un petit déjeuner et & consommer du lait et grignotent

plus souvent des aliments riches en glucides et en lipides.

Contrairement au rappel des 24 heures, la méthode des questionnaires de fréquence
s’intéresse non pas a la consommation réelle, mais a la consommation habituelle. Elle consiste
a évaluer la fréquence habituelle de consommation de chaque aliment sucré d’une liste
préétablie. L’analyse de la fréquence alimentaire de nos enfants obéses témoigne d’une
fréquence de consommation des friandises, soda (boissons gazeuses et jus), des chips et du
yaourt plus que de deux fois par jour (fréquence €levé) comparées aux témoins. Il a été
constaté dans une étude, que les aliments consommés lors du grignotage (sucreries, biscuits,
chips, sandwiches, pizzas, patisseries, sodas et pop corn) sont des aliments de haute densité
énergétique riches en lipides et en glucides. Ce comportement est un facteur de risque de
I’obésité (Shields, 2006).

En plus, plus de la moiti¢ des enfants obéses (56%) en consomment du soda, plus de deux fois
par jour par rapport aux témoins (24%). Dans une étude, ils ont mentionné que la
consommation de sucre, particuliérement sous forme de boissons sucrées, est de plus en plus
reconnue comme pouvant favoriser I’excés de poids et le risque de maladies chroniques
(Keller, Heitmann, & Olsen, 2015). Ainsi, une forte consommation de boissons sucrées, est
associée au risque de diabete, a une ¢élévation des triglycérides au moins de fagon aigué€. Les
sucres simples et notamment le fructose contenu dans les boissons sucrées inhibent

I’oxydation lipidique et contribuent a la prise de poids (Bergouignan et al., 2010).

Plusieurs enquétes épidémiologiques ont rapporté des liens statistiques a 1’échelle
d’une population entre la consommation de boissons sucrées et le risque de diabéte de type 2

(Malik, Popkin, Bray, Després, & Hu, 2010).
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D’aprés Dhingra, Sullivan et al, 1a consommation d’une ou plusieurs boissons sucrées par
jour est associée a chaque composante individuelle et au développement du syndrome
métabolique (Dhingra et al., 2007).

D’autre études ont rapporté que chez des enfants suivis pendant 19 mois ou les
différences de consommation de boissons sucrées entre le début et la fin de I’étude sont

corrélées positivement a 1’évolution de la prévalence de 1’obésité (Ludwig et al., 2001).

A coté des perturbations de la consommation alimentaire, les enfants obéses présentent
des anomalies métaboliques.

Les teneurs plasmatiques de la glycémie ne varient pas entre les deux groupes
d’enfants, cependant, une consommation importante de sucre provoque une excursion
glycémique, lorsqu’elle est importante, répétée et durable, conduit a un épuisement des

cellules pancréatiques et au diabete (Teff et al., 2009).

Nos résultats montrent une augmentation hautement significative des teneurs
plasmatiques en triglycérides, en cholestérol total, et en cholestérol LDL chez les enfants
obéses comparées aux enfants témoins. Ces résultats s’accordent avec les travaux de
Stanhope, Schwarz et al (2009), qui indiquent que les habitudes alimentaires caractérisées
par des apports en sucre importants s’accompagnent d’une élévation des taux de triglycérides

plasmatiques (Stanhope et al., 2009).

De facon intéressante, chez les sujets de poids normal, une partie importante des lipides
alimentaires est retrouvée au niveau des acides gras libres, alors que cette réponse est
diminuée chez les sujets obéses, suggérant une captation plus importante des lipides par le
tissu adipeux chez ces derniers (Bergouignan et al., 2010).

Parmi les études analysant le sucre et les triglycérides, deux études ne retrouvent pas
de lien entre I’index glycémique et les taux de TG, tandis que autre étude rapporte une
¢lévation de 44 % de la triglycéridémie chez les sujets consommant 238 g de glucides/jour par

rapport a ceux qui consommentc162 g/jour (Liu ef al., 2001).

L’augmentation du LDL-cholestérol est le résultat d’une insulinirésistance qui entraine
une diminution de leur catabolisme. Ces LDLs présentent aussi des perturbations qualitatives,
avec prédominance de LDL petites et denses riches en triglycérides athérogénes, ce qui

favorise leurs oxydation (Bouskela et al., 2007).
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Nos résultats révelent aussi que les teneurs plasmatiques de la fraction lipoprotéique
HDL-cholestérol sont significativement diminués chez les enfants obeses comparés aux
témoins. Ces résultats sont en accord avec les travaux de Bravata ef al, (2003) qui ont montré
que la concentration du HDL-C est réduite de 6 % chez les consommateurs d’un régime a fort
index glycémique (supérieur a 88) par rapport a ceux dont le régime avait un index
glycémique inférieur a 75. En effet, le régime a faible index glycémique améliore le profil de
lipoprotéines plasmatiques. Pour les autres fractions des lipoprotéines, aucun lien n’a été
observé entre la teneur en glucides et le cholestérol total ou le LDL-cholestérol (Bravata et
al., 2003). D’autre part, d’autres études montrent que la modification de la teneur en glucides
de 0 a 900 g par jour n’induit pas d’effet significatif sur le profil lipidique (Bravata et al.,
2003).

Nos résultats confirment les associations hypertriglycéridémie, hypercholestérolémie,
hyperLDLémie et HypoHDIémie qui conduisent a I’insulinorésistance chez les obéses
(Corcos, 2012).0n peut globalement dire que les perturbations lipidiques sont importantes

chez les obeses, ce qui explique leur risque élevé vis-a-vis des maladies cardiovasculaires.

Concernant le bilan hépatique, 1’alanine aminotransférase (TGP) est significativement
¢levée chez les enfants obeéses comparés aux témoins. Par contre les taux de l’aspartate
aminotransférase et de la phosphatase alcaline ne varient pas significativement entre les deux
groupes.

L’alanine-aminotransférase (TGP) se trouve essentiellement dans les hépatocytes, elle
est donc un marqueur tres spécifique d’une atteinte hépatocellulaire (Overbeck-Rezaeian &
Helbling, 2014). Une ¢étude a montré que les boissons, les patisseries et autres denrées
alimentaires sucrées pourrait jouer un réle particulier du fait d’un moindre pouvoir rassasiant
mais aussi d’un métabolisme hépatique spécifique. Il inhibe 1’oxydation des lipides et sa
consommation en grande quantité est associée a une augmentation du risque de prise de poids
mais également a une augmentation des triglycérides et un risque accru de stéatose hépatique
et de stéatohépatite non alcoolique (La NASH) (Tappy & Lé, 2010).

I1 a été montré dans une étude, Ainsi, un lien entre le taux des enzymes hépatiques et
I’indice de masse corporel (IMC), 20% des enfants obeses avaient des TGP ¢élevées (Patton et
al., 2008). D’autre étude révelent qu’un apport glucidique excessif, dépassant les capacités
maximales d'oxydation du glucose, et I'hyperinsulinisme induit sont responsables en
particulier d'une augmentation de l'activité des enzymes hépatiques régulatrices de la

lipogenese de novo (Colomb & Goulet, 1999).
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L’aspartate aminotransférase (TGO) se trouve non seulement dans le foie, mais dans
de trés nombreux autres organes tels que myocarde, musculature squelettique, reins, cerveau,
pancréas, poumons, de méme que dans les leuco- et érythrocytes ; est donc, dans une atteinte
hépatocellulaire, ce sont d’abord la TGP et la TGO qui sont élevées (Overbeck-Rezaeian &
Helbling, 2014). En outre, les ¢lévations de transaminases sont fortement associés aux
caractéristiques du syndrome métabolique, tels que 1'adiposité abdominale, taux de glucose

plasmatiques élevés et dyslipidémie (Kechagias et al., 2008).

En effet, les taux sériques ¢levés de la TGO et TGP sont associés a un risque futur de
développer un diabéte de type 2. Le taux élevé en aminotransférase chez les sujets sains
attribue généralement a la maladie du foie gras non alcoolique (NAFLD), et ’examen de la
biopsie hépatique des patients visés par les €lévations de transaminases ont démontré une

stéatose hépatique comme conclusion histologique la plus courante (Kechagias et al., 2008).
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Conclusion

L’obésité, facteur de risque important de nombreuses pathologies, pose un probléme
de sante publique. Il apparait toutefois qu’une modification du style de vie, du comportement
alimentaire et de 1’activité physique, joue un role important dans la prise en charge des
enfants et des adolescents obéses. Il est aussi évident que 1’apport énergétique joue un role
fondamental dans 1’obésité.

Les enfants en surpoids ou obéses tendent a le rester a I’age adulte. Plus I'IMC et I’age
sont ¢levés, plus le risque que I’obésité persiste plus tard dans la vie est important. Plusieurs
organes et processus métaboliques sont compromis par 1’excés de poids, ce qui pourrait
causer de graves complications dés un age précoce.

L’obésité se manifeste par un exces anormal de graisse corporelle, causé¢ par une
consommation plus élevée en calories relativement a la dépense énergétique d’une personne.
Elle se manifeste par une accumulation de graisse au niveau des tissus, entrainant un effet
direct sur la santé¢ et augmentant le risque de maladies comme le diabéte et 1’hypertension
artérielle. L’ obésité infantile peut aussi engendrer une stéatose hépatique non alcoolique, qui
est causée par un exces de sucres qui se transforment en graisses dans le foie.

C’est dans ce contexte, que notre travail a porté sur 1’étude de I’impact de la consommation
des aliments riches en sucres chez les enfants obéses, sachant que ces derniers ne se privent
pas, sur le profil lipidique et le statut hépatique.

Les résultats de notre étude ont montré que les enfants obéses avaient un apport
calorique ¢élevé provenant de la surconsommation des aliments riches en sucres par rapport
aux enfants non ob¢ses. En effet, nous avons constaté lors de notre enquéte que la plupart des
enfants obéses, quelque soit le sexe considéré, consommaient plus de deux fois par jour des
boissons sucrés ainsi que des friandises et des chips, connus pour leur apports caloriques tres
¢levées.

Ces enfants présentaient aussi un niveau d’activité physique faible, ils sont de plus en
plus sédentaires, se qui les ménent a fréquenter cette épidémie. A coté de ces perturbations
alimentaires, nos résultats ont montré que les obéses de notre étude présentaient des
anomalies lipidiques marquées par I’élévation des teneurs sériques en triglycérides, en
cholestérol total et en cholestérol LDL et une diminution du HDL cholestérol. En revanche le
bilan hépatique des enfants obeéses n’a pas révélé une augmentation significative pour les
transaminases ALAT (TGP) et de la phosphatase alcaline, cependant les teneurs sériques en

ASAT (TGO) sont significativement élevés chez les enfants obéses.
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Tous ces résultats présentent des désordres métaboliques et hépatiques chez ces
enfants obeéses qui consomment des quantités importantes en aliments riches en sucres, ce qui
peut étre associ¢ a I’apparition de la stéatose hépatique non alcoolique caractérisée par une
accumulation excessive de graisses dans le foie sous forme de triglycérides. La progression de
la stéatose vers une NASH augmente de fagon dramatique le risque de cirrhose, d'insuffisance
hépatique et de carcinome hépatocellulaire. Il est clair qu’une prévention d’ordre
nutritionnelle est indispensable chez les enfants obéses de notre région. Une consommation
élevée en fruits et légumes et en poissons riches en antioxydants et en acides gras insaturés,
une faible consommation d’aliments riches en sucres et en graisses saturés sont parmi les

principales modifications alimentaires qui permettent de réduire les maladies chroniques.

I est important de prendre en charge cette maladie et mettre en place des stratégies,
par des compagnes de sensibilisation a priori a 1’égard des ¢éléves, des parents et des
institutions, sur le développement de 1’obésité, et I’importance de 1’activité physique et ses
programmes recommandés et aussi procédé a la réforme par 1’augmentation du volume
horaire de I’EPS scolaire, pour donner plus d’importance a cette matiére essentielle, afin de

préserver la santé de nos enfants et adolescents.

En perspectives, nous espérons compléter ce travail par une échographie abdominale
pour confirmer la présence d’une stéatose hépatique chez les obéses en rapport avec leur
consommation riches en sucres ajoutés et le dosage de I’insuline pour mettre en évidence une
insulinorésistance chez les obéses, qui représente un facteur de risque du développement du

diabéte type 2 et des maladies cardiovasculaires.
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Annexe 01 : Un questionnaire.
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Annexe 02 : Le rappel de 24 heures.

Nom de I'aliment et
composition du plat

Quantité consommeée
(g) ou portion (verre,

assiette,....)

Le petit déjeuner

Le déjeuner

Le gouter

Le diner

Grignotage




Annexe 03 : Le rappel fréquentielle.

Aliments Nombre de fois Quantité [j Observations
/semaine
Soda
Jus
Gateau

commercialisé

Gateau fait maison

Patisserie

Bonbon

Chocolat

Produit laitier

SUCTé

Confiture

Miel

Mais

Pain




Résumé

La prévalence de l'obésité est en augmentation chez les enfants. A c6té des désordres alimentaires, les enfants obeses
présentent des troubles métaboliques. L'objectif de notre travail est d‘étudier I'impact de la consommation des produits
sucrés sur le profil lipidique et la fonction hépatique chez 50 enfants (25 enfants obéeses et 25 enfants normo pondéraux
et indemnes de toutes maladies) scolarisées dans différents établissements de la Wilaya d’Ain Témouchent. Dans ce
contexte, nous avons d’une part mesuré les paramétres anthropométriques tels que le poids, la taille, I''MC, le périmetre
péri-ombilical, et établi un questionnaire sur les habitudes alimentaires de ces enfants. D’autre part, nous avons évalué la
glycémie, les parametres lipidiques et hépatiques chez les deux d’enfants. Les enfants obéses de notre étude présentent
un apport calorique (kcal/jour) en sucres totaux significativement élevé (p<0,001) par rapport aux témoins, caractérisé
par une fréquence de consommation d’aliments sucrés (friandises, boissons sucrés et patisseries, yaourt et chips) assez
importante (plus que deux fois par jours). Le bilan lipidique des enfants obéses présente des perturbations marquées par
des teneurs significativement élevées (p<0,001) en triglycérides, en cholestérol total, en LDL-cholestérol et une diminution
du HDL-cholestérol. Quant au bilan hépatique, nous avons noté une augmentation hautement significative (p<0,001) de la
teneur en alanine aminotransférase chez les enfants obéses par rapport aux témoins, cependant les teneurs en aspartate
aminotransférase et en phosphatase alcaline ne varient pas entre les deux groupes. De ce fait, une alimentation saine et
suffisamment équilibrée est un déterminant de la santé et contribue a prévenir de nombreuses maladies comme I'obésité
et les maladies cardiovasculaires.

Mots clés : obésité — enfants — sucres —lipides.

Absract

The prevalence of obesity is increasing among children. In addition to eating disorders, obese children have metabolic
disorders. The aim of our work is to study the impact of sugar consumption on lipid profile and liver function in 50
children (25 obese children and 25 normo-weight and disease-free children) enrolled in various health facilities. the
wilaya of Ain Témouchent. In this context, we measured on the one hand anthropometric parameters such as weight,
height, BMI, peri-umbilical perimeter, and established a questionnaire on the eating habits of these children. On the other
hand, we evaluated blood glucose, lipid and liver parameters in both children. The obese children in our study had a
significantly higher caloric intake (kcal / day) in total sugars (p<0,001) compared with controls, characterized by a
frequency of consumption of sugary foods (sweets, soft drinks and pastries, yogurt and chips) quite important (more than
twice a day). The lipid status of obese children is markedly disturbed by significantly high levels (p <0,001) of triglycerides,
total cholesterol, LDL-cholesterol and a decrease in HDL-cholesterol. ith respect to liver function, we found a highly
significant (p<0,001) increase in alanine aminotransferase content in obese children compared to controls; however the
levels of aspartate aminotransferase and alkaline phosphatase did not vary between the bouth groups. As a result, a
healthy and sufficiently balanced diet is a determinant of health and helps prevent many diseases such as obesity and
cardiovascular disease.

Key words: obesity - children - sugars -lipids.
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