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Introduction

Il'y a trois choses que I'hnomme doit faire pour bien fonctionner dans sa vie
quotidienne : manger, bouger et dormir. Pour étre en harmonie avec lui-méme, ce
dernier doit avoir un environnement sécuritaire et propice au bien-étre ainsi qu'une

bonne santé physique et mentale.

L'obésité est un probléme de santé publique, elle est décrite comme étant une
épidémie dans les pays industrialisés, voire une pandémie (Ogden et al., 2006). Cette
problématique a des conséquences importantes sur la santé de la population. En effet,
I'obésité se caractérise par de nombreuses co-morbidités qui affectent autant la sphere
physiologique (cancer, hypertension, diabéte, maladies cardiovasculaires, apnée du
sommeil) que psycho-affective (depression, estime de soi, sentiment de compétence,
troubles alimentaires impulsifs) qui vont détériorer la qualité de vie (Kopelman,
2000).

Elle est généralement définie comme une accumulation excessive ou anormale de
graisse dans le tissu adipeux (Ferro-Luzzi et al., 1995). La cause sous-jacente est liée
a une balance énergétique positive (une régulation anormale de la balance énergétique
et/ou de celle des macronutriments) conduisant au gain de poids c-a-d, lorsque les
apports énergétiques sont supérieurs aux dépenses, I'exces des calories est stocké sous

forme de triglycérides dans le tissu adipeux (Ziegler et al., 2000).

Une simple mesure permet de définir si le poids est « idéal » : I'Indice de Masse
Corporelle (IMC), qui relie le poids a la taille de I'individu. 1l se calcule en divisant le
poids corporel (en kg) par la taille (en metre) au carré (kg/m2) (Despres et Lemieux,
2006).

Pour lutter contre cette ¢épidémie, 1l est nécessaire de rétablir 1’équilibre alimentaire
en adoptant une alimentation saine. Celle-ci est une alimentation dans laquelle les
macronutriments sont consommés dans des proportions appropriées pour répondre
aux besoins énergétiques et physiologiques sans apport excessif tout en fournissant
suffisamment de micronutriments et d'hydratation pour répondre aux besoins
physiologiques du corps (Stark et al., 2013). De plus, il est recommandé de pratiquer

une activité physique réguliére (30 a 60 min/jour) ce qui active la perte de poids,
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Introduction

I’amélioration des parameétres cardio-métaboliques et le maintien du poids apres sa
perte (Mabire et al., 2017).

Peu d’études s’attachent a la prévalence de ces troubles chez les étudiants, en rapport
avec les habitudes alimentaires et I’hygiéne de vie surtout en Algérie. C’est dans ce
cadre que ce travail a été réalisé. 1l a pour objectifs :

- De mesurer la prévalence de I’obésité chez une population d’étudiants

- D’analyser les facteurs associés a I’obésité surtout les habitudes alimentaires

ainsi que I’hygiéne de vie.
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Partie théorique

I. Historique :

Malgré les preuves croissantes d'une étiologie multifactorielle de I'obésité, les
informations disponibles sur la thermodynamique du métabolisme alimentaire ont
clairement confirmé I'hypothése intuitive de longue date selon laquelle I'apport
alimentaire est en fin de compte responsable du dépdt excessif de graisse sous-cutanée
et viscérale chez les individus. Essentiellement, le dép6t de graisse est un processus
physiologique adaptatif de stockage d'énergie. Lorsque les progrés technologiques
modifient I'équilibre entre l'approvisionnement alimentaire et I'énergie du corps,
I'énergie devient déséquilibrée. Dépense énergétique, en particulier la dépense
énergétique pour obtenir de la nourriture. 1-3,9 Ainsi, I'histoire de I'obésité est
indissociable de l'alimentation. Il s'agit d'un exemple classique d'une maladie
considérée comme un effet secondaire d'un processus évolutif (Nesse et
Williams,1994).

Tout au long de I'histoire de I'évolution humaine, la graisse corporelle semble
avoir servi des objectifs naturels en équipant les especes de mécanismes pour stocker
leurs propres réserves alimentaires. A I'époque préhistorique, lorsque le fardeau de la
maladie était la peste et la famine, la sélection naturelle récompensait les génotypes
"frugaux" qui pouvaient stocker le plus de graisse avec le moins. La graisse est alors
instable. les aliments disponibles et les distribuer le moins possible sur le long terme.
Cette capacité a stocker I'exces de graisse a partir d'un apport alimentaire aussi faible
que possible pourrait faire la différence entre la vie et la mort, non seulement pour
I'individu mais - plus important encore - pour I'espéce. Ceux qui stockaient facilement
les graisses avaient un avantage évolutif dans I'environnement difficile des premiers
chasseurs-cueilleurs. 1-3,9 La valeur esthétique et la signification culturelle de
I'obésité s'incarnent dans les mystérieuses statues féminines nues de I'age de pierre
européen datant de plus de 20 000 ans, considérées comme des symboles de la fertilité
matrilinéaire ou des déesses meres. La plus célébre de ces premieres représentations
de la forme humaine est la représentation de 1908 de Willendorf, Australie (Figure 1).

Souvent appelée la Vénus de Willendorf, son corps trapu, sa silhouette bulbeuse, ses
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Partie théorique

seins tombants et son ventre protubérant reflétent le plus fidélement possible I'obésité

sévere (Anonyme, 2001).

Figure 1: La Vénus de Willendorf. Calcaire figure du Paléolithique supérieur, c.
25 000 BC (Naturhistorisches Museum, Vienne, Autriche.Reproduit avec permission.)
Crédit photo : Erich Lessing, Art Resource, NY.

La découverte de l'agriculture et la domestication des animaux il y a environ 10
000 ans ont progressivement réduit l'approvisionnement alimentaire précaire causée
par la chasse et la cueillette jusqu'alors, et I'nomme peut désormais cultiver de la
nourriture. Cependant, alors que les nouvelles sociétés agro-pastorales amélioraient
leur contrdle sur la production alimentaire, ouvrant finalement la voie aux cités-Etats
et aux empires, les approvisionnements alimentaires restaient rares, précaires et
soumis aux caprices de la nature (Fogel,2004). C'est peut-étre la meilleure heure du
conte, la bible, pleine d'images de nourriture, car elle a été écrite pour un public
principalement affamé, pour qui l'idée de nourriture dans le jardin d'Eden était
abondante, et le paradis était un lieu de nourriture était abondante, La promesse du
pays du lait et du miel a des pouvoirs maléfiques, et toutes ces périodes de pénurie
alimentaire et de famine sont décrites de maniére vivante (Mead, 2001). Cette
hypothése explique également pourquoi tout évenement significatif dans la Bible est
une excuse pour manger, et pourquoi la nourriture est une offrande a Dieu et aux

dieux d'Egypte et de Mésopotamie.

Alors que les famines sont plus dramatiques et attirent le plus I'attention, les
pénuries alimentaires chroniques sont plus mortelles pour les humains a long terme.
La malnutrition chronique a été la norme pendant la majeure partie de I'histoire de

I'numanité, comme I'a documenté et exposé avec éloquence Robert William Fogel,
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Partie théorique

lauréat du prix Nobel d'économie en 1993. Aprés les progres technologiques du
XVllle siecle, qui ont conduit a ce que Fogel appelle la deuxieme révolution agricole,
était-ce incrémental ? Les vivres deviennent disponibles. Cette malnutrition a persisté
pendant une grande partie du début du XXe siecle, peut-étre mieux illustrée par le
slogan de la campagne de 1928 d'Herbert Hoover, "Un poulet par pot". Autrement dit,
avant et apreés l'introduction des mesures de santé publique, la quantité, la qualité et la
variété des aliments disponibles ont progressivement augmenté, ce qui a entrainé une
augmentation de la durée de vie et de la taille humaines moyennes. Des humains plus
grands et en meilleure santé ont ensuite accéléré la croissance économique, ce qui a
entrainé moins de travail et plus de temps libre.(Fogel,2004). Autrefois, dépendants
des plantes et des jeux traversant au hasard les chemins des chasseurs-cueilleurs, les
humains affamés d'aujourd'hui ont facilement acces a une quantité infinie de
nourriture et de deélices du monde entier - il suffit de marcher jusqu'au réfrigérateur
pour les obtenir avec une consommation d'énergie minimale ou de conduire Aller au

supermarché.

Cette quintessence de Il'accomplissement humain sur 7 000 générations est
incarnée et scientifiquement documentée dans les peintures des 3 dernieres
géneérations d'Indiens Pima. (Gladwell, 1998) Les vies sédentaires des générations
passées d'athlétes qui se sont précipités pour se nourrir dans le désert aride de
I'Arizona ont pu obtenir un excés de malbouffe tout en se livrant a une activité
physique minimale. Leurs genes frugaux sont passés d'un avantage a un désavantage,
ce qui est responsable des taux d'obésité et de diabéte les plus élevés de tous les

groupes ethniques (Anonyme, 2001).

De toute évidence, la pathogenése de l'obésité est plus complexe que les
simples paradigmes alimentaires et les efforts pour obtenir de la nourriture. Des
facteurs autres que I'alimentation et I'exercice peuvent influencer I'obésité et aggraver
les consequences d'une mauvaise alimentation et dun exercice limité.
Indépendamment de ces facteurs génetiques ou physiopathologiques confondants, il
existe en fin de compte un déséquilibre entre les deux L'apport et la production
d'énergie, c'est-a-dire la disponibilité facile d'aliments riches en calories et une activité

physique réduite, peuvent expliquer I'épidémie actuelle d'obésité.
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I1. Définition de I’obésité :

L'obésité est un état pathologique caractérisé par un excés de masse grasse
répartie de maniére omniprésente dans différentes régions graisseuses de I'organisme.
Le mot "obése" vient du latin "obesus", qui signifiait a I'origine mince, et est le
participe passé du mot "obedere”, qui signifie "celui qui a été rongé". Sarcasme
linguistique, évolution sémantique le conduiront a définir « celui qui mange » et enfin
celui qui mange trop, d'ou I'obésité moderne. La différence entre normal et obése reste
arbitraire. En fait, le concept de poids corporel idéal résulte de la corrélation observée
entre le poids corporel et la mortalité en fonction de I'age par les assureurs nord-
américains. Bien que différentes , métriques existent pour classer les personnes selon
leur exces de graissel'indice de masse corporelle (IMC) ou IMC (indice de masse
corporelle) reste de loin le plus fiable et fiable (Goulenok et Cariou, 2006). D’apreés
Adolphe Quetelet (1796-1874), des mathématiciens et statisticiens belges sont a
l'origine de la creation de l'indice. L'IMC est calculé en divisant le poids d'une
personne par le carré de sa taille (kg/m2) et est actuellement la mesure la plus
largement utilisée dans la recherche épidémiologique et clinique. Lorsque cet indice
est supérieur ou égal a 30, un individu est considéré comme obese. Entre 25 et 30 ans,
on parle de surpoids ou de pré-obésité. A partir de 40 kg/m2 on parle d'obésité
morbide. Ces seuils sont couramment utilisés par la communauté scientifique ainsi
que par de nombreuses organisations clés, telles que les National Institutes of Health
(Goulenok et Cariou, 2006) ou I'Organisation mondiale de la santé.

I1l.  Epidémiologie
1. Dans le monde

Sur la base de I'évolution de la prévalence du surpoids et de l'obésité par
I'Organisation mondiale de la santé de 1980 a 2014, nous avons constaté qu'il y avait
1,9 milliard de personnes agées de plus de 20 ans, dont plus de 200 millions
d'’hommes et plus de 300 millions de femmes ( 13% de la population mondiale) et 42

millions d'enfants, mais en surpoids et a risque d'obésité des 5 ans ----- 15 ans.
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2. En Afrique

La prévalence de l'obésité en Afrique a augmenté plus rapidement ces dernieres
années. En 2010, I'Organisation mondiale de la santé estimait que ce phénomeéne
touchait particulierement I'Algérie et d'autres pays africains, I'obésité touchant 16,2 %
des hommes et des femmes agés de 15 ans et plus.Le tableau ci-dessous présente les

statistiques d'obesité en Afrique (Diop et al., 2014).

Tableau. 1 : Obésité et gradient de développement : 1’ Algérie et une sélection de pays
voisins (Diop et al., 2014).

% obésité féminine (2010)”
Mauritanie 26.9
Alger 16.2
Sénégal 11.8
Mali 8.4
Cote d’ivoire 6.2
Ghana 59
Niger 3.4
Burkina Faso 1.7
3. En Algérie

Est une maladie de type épidémique car le nombre de personnes obeses a
considérablement augmenté. Dans un rapport publié en 2013, I'Organisation des
Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture (FAO) (FAO, 2013) montre que
15,9% des enfants et 17,5% des adultes du pays sont profondément touchés par ce
fléau, et plus de 6 millions d'Algériens sont en surpoids. Des statistiques élevees font
de I'Algérie le pays du Maghreb le plus obése, tandis que la Tunisie compte 9%
d'enfants et 23,8% d'adultes obéses. Dans le méme temps, la FAO considere les
Marocains comme 14,9% d'enfants et 17,3% d'adultes (FAO, 2013).
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IV. Les différents types d’obésité :
1) Selon la structure cellulaire du tissu adipeux, on distingue :
a. Obésité hyperplasique (nombre de cellules graisseuses) :

Le dépbt de graisse se produit pendant les premiers mois de la vie (surtout le
sixieme mois) et puberté. Un apport alimentaire excessif peut provoquer une irritation
pendant ces périodes hormones et donc une augmentation significative du nombre de
cellules graisseuses (GUERRE-MILLO et Salauds, 2003).

b. Obésité hypertrophique (volume de cellules graisseuses) : adultes,
souffrant d'un apport calorique excessif Prédisposition génétique, facteurs
hormonaux, mode de vie et manque d'exercice.

Lorsque l'obésité est de type morbide, elle est a la fois hypertrophique et
hyperplasique (GUERRE-MILLO et Salauds, 2003).

2) Selon ’IMC en termes de sévérité

a. Obésité type | ou modérée, pour un IMC entre 30,0 et 34,9 kg/m2 .
b. Obésite type Il ou sévere, pour un IMC entre35,0 et 39,9 kg/m2 .
c. Obésité type 111 ou massive, pour un IMC supérieur a 40 kg/m2 .

Des études ont montré qu'un IMC plus €élevé est associé a une morbidité et une
mortalité plus élevées. Mais la classification ne peut pas évaluer la répartition de la
masse grasse. (Vattier et al., 2014).

3) Selon la répartition les tissus adipeux

Selon Vague et al., 1956, l'obésité peut étre divisée en deux types.
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Localisation de la graisse (Figure 2) :

€A
(L -

Figure 02: Répartition de la masse grasse (Goubely, 2003).
V. Causes

Les causes de l'accumulation excessive de graisse corporelle chez les patients
obéses ont évolué depuis le début du XXe siécle (Hinney et al., 2010).D'abord
considérée comme une conséquence indirecte du dysfonctionnement hypothalamique
(1900-1940), I'obésité s'est traduite en troubles du comportement (1940-1970) puis en
troubles génétiques (1980-2000) (Hinney et al., 2010).

Depuis le début des années 2000 (2000-2015), il a été proposé qu'une série
d'interactions entre la susceptibilité génétique, le comportement et I'environnement du
patient soient impliquées dans le développement de I'obésité (Agence de la Santé
Publique Canada, 2011).

a) Facteurs génétiques

Depuis le début des années 1990, de nombreuses études d'association pan-génome
ont porté sur les mutations/ variant /susceptibilités génétiques susceptibles
d'augmenter le risque d'obésité. La recherche s'est concentrée sur les
mutations/variations qui déclenchent I'obésité « monogénique » et l'obésité dite «

normale ».

L'obésité monogénique est rare (<5% des cas) et est causee par une mutation/erreur
de transcription de genes spécifiques (syndrome de Prader-Willi, syndrome de Bardet-
Biedl, déficit en leptine, mutation MC4R, etc.) (Farooqi et O'Rahilly, 2006).
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L'obésité "commune" (>95% des cas) est associée a de multiples
variantes/susceptibilités génétiques ainsi qu'a des facteurs environnementaux et

comportementaux individuels.

Dans le contexte de I'obésité « courante », des variants locaux d'environ 30 génes
(répartis sur 12 chromosomes différents) ont été identifiés comme ayant un « effet

potentiel » sur lI'augmentation de I'lMC (Speliotes et al., 2010).
Les genes les plus freqguemment cités comprennent :

Genes liés a la masse grasse et a I'obésité (FTO) (Frayling et al., 2007)
Protéine de type p-caténine 1 (CTNNBL1) (Liu et al., 2008)
Proto-oncogene C-Maf (MAF) (Meyre et al., 2009)

£ B T B U

Exonucléotide pyrophosphatase/phosphodiestérase 1 (ENPP1) (Meyre et al.,
2005)
& Soluté transporteur famille 6, membre 14 (SLC6A14) (Suviolahti et al., 2003)

Selon diverses études réalisées a ce jour, des variant et une transcription sous-
optimale de ces genes peuvent altérer la régulation de l'appétit (SLC6A14/FTO),
diminuer les performances des récepteurs de I'insuline (ENPP1), altérer la production
d'insuline (MAF) et induire des adipocytes (CTNNBL1).

Malgré des progres considérables dans les études d'association & I'échelle du
génome, l'évaluation de la "véritable" influence des facteurs génétiques sur le
développement de I'obésité commune reste un défi majeur. En fait, des revues
systématiques sur ce sujet suggerent que la susceptibilité génétique pourrait

représenter de 6 % a 85 % du risque de développer une maladie (Yang et al., 2007).

Par exemple, la variation observée sur le géne FTO (régulation de l'appétit) ne

représente qu'un pour cent (1 %) de I'héritabilité pour I'MC (Frayling et al., 2007).

En conclusion, des facteurs genétiques ont été impliqués dans le développement de
I'obésité, mais des études supplémentaires doivent étre réalisées pour déterminer leur
part d'héritabilité dans I'lMC.
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b) Facteurs comportementaux

Depuis le début du XXe siécle, la plupart des recherches sur les causes de I'obésité
se sont concentrées sur l'impact des habitudes de vie des patients (Hruby et Hu,
2015). Le concept de base est que le comportement individuel (mode de vie) peut
entrainer des déséquilibres énergétiques a long terme (suralimentation versus depense
énergétique). Etant donné que le déséquilibre énergétique favorise l'accumulation
excessive de graisse, ce sera un déterminant important du risque d'obésité.(Hruby et
Hu, 2015).

En matiére d'alimentation, la consommation réguliere d'aliments riches en sucre et

en lipides (Rolls, 2003) a longtemps été pointée du doigt.

Mangez réguliérement de la viande maigre (Mozaffarian et al., 2011), sautez des
repas (Schlundt et al., 1990), réveillez-vous la nuit (Striegel-Moore et al., 2010), et
la consommation de nombreuses boissons sucrées (Brown et al., 2008) a également
été identifiée comme des causes directes de déséquilibres énergétiques. Les personnes
qui ont tendance a s'asseoir ou a passer beaucoup de temps devant un écran fixe (TV,
ordinateur, etc.) sont également plus a risque de développer la maladie (Shield et
Tremblay, 2008).

Outre les comportements liés a l'alimentation et a l'activité physique, il a
récemment été suggeré que les individus dorment moins de 7 heures (Gangwisch et
al., 2005) et ménent une vie stressante (Zellner et al., 2006). Risque accru de devenir
obése.

c) Facteurs environnementaux

Le faible statut socio-économique (McLaren, 2007) et I'exposition aux
perturbateurs endocriniens (DDT/3PBA) sont des facteurs environnementaux connus
pour contribuer au développement de I'obesité (Keith et al., 2006). Depuis quelques
annees, le concept d'un milieu « obesité » a également émergé, notamment dans les

pays développés.

Ce type d'environnement est une profession de plus en plus sédentaire, un

étalement urbain qui favorise une utilisation accrue de l'automobile, une disponibilité
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accrue de calories, des prix plus bas pour des aliments nutritifs et des aliments
facilement disponibles, caractérisé par un marketing alimentaire agressif (INSPQ,
2015).

Vivre dans un environnement obése favorise les désequilibres énergétiques et

favorise ainsi le développement de I'obésité.
d) Facteurs liés aux comorbidités / médicaments

Souffrant de dépression (Doll et al., 2000), de boulimie nerveuse (Davis et al.,
2011), d’hypothyroidie (De Moura Souza et Sichieri, 2011) et/ou de déficit hormonal
(Scacchi et al., 2010). Le risque est élevé. Il en est de méme pour les patients prenant
des antidépresseurs, des contraceptifs oraux, des corticostéroides ou certains
antihypertenseurs (Aronne et Segal, 2003). En fait, ces comorbidités et le dosage

contribuent a atteindre un déséquilibre énergétique.
VI.  Conséquences pathologiques de I'obésité
1- Complications ostéo-articulaires

Les effets de I'obésité sur le systéme ostéo-articulaire sont courants et sont associés
a des contraintes mécaniques exercéees sur le cartilage des principales articulations
portantes (c'est-a-dire les genoux, les hanches et la colonne lombaire). Cela a conduit
a une augmentation des modes de vie sédentaires, entrainant une augmentation de
I'obésité et de Il'invalidité, qui est souvent la cause de l'incapacité professionnelle.
L'articulation du genou est la plus touchée. L'obésité est la premiere cause d'arthrose
du genou chez les femmes, tandis que les hommes sont plus vulnérables aux
traumatismes. L'arthrose du genou est présente chez 50 % des femmes sévérement
obéses. L'arthrose de la hanche est également fréquente, notamment parce que
I'obésité peut exacerber les malformations congénitales de I'articulation de la hanche.
C'est aussi un facteur de nécrose de la téte femorale chez I'nomme. L'obésité reste
associee a des taux élevés de discopathie lombaire dégenérative, de tendinite de la

cheville et de fasciite plantaire (Anandacoomarasamy et al., 2009).
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2-Maladies cardiovasculaires

L'obésité, en particulier I'obésité viscérale et massive, est un facteur de risque bien
connu d'hypertension artérielle (HTA), d'insuffisance cardiaque (IC), de maladie
coronarienne et, finalement, de mortalité cardiovasculaire excessive (Lavie et al.,
2009).

L'accident vasculaire cérébral (AVC) est plus fréquent chez les sujets obéses. On
estime que pour chaque augmentation de 1 kg/m? de I'IMC, le risque d'AVC
ischémique augmente de 4 % et le risque d'AVC hémorragique de 6 %. Cette relation
peut s'expliquer par la prévalence de I'hypertension, de I'inflammation et de I'état pro-
thrombotique (Kurth et al., 2002).

3-Pathologie respiratoire

L'obésité est a l'origine d'une altération de la mécanique respiratoire, se
manifestant principalement par une dyspnée proportionnelle a I'lMC. Le syndrome
d'apnée-hypopnée-obstructive du sommeil (SAS), défini comme l'arrét du flux d'air
pendant au moins 10 secondes et plus de 5 sommeils par heure, est particulierement
fréquent (jusqu'a 50 % des cas d'obésité importante). Elle provoque des hypopnées
nocturnes, exacerbe I'nypoventilation alvéolaire, et favorise I'nypertension artérielle,
les arythmies, et surtout la survenue d'hypertension pulmonaire. On pense également
qu'il exacerbe les troubles métaboliques, au moins en partie, en augmentant la méta-

inflammation (Weitzenblum et al.,2008) .
4-Complications métaboliques

Des complications telles que la dyslipidémie et le diabéte sont associées a la
présence d'obésité abdominale et sont basées sur la résistance a I'insuline et
I'inflammation de bas grade. Le syndrome métabolique, dont I'une des composantes
de base est l'obesité viscérale, est particulierement fréquent. Elle regroupe un
ensemble d'anomalies exposant a un risque cardiovasculaire élevé (dyslipidémie,
intolérance au glucose et hypertension artérielle). La dyslipidémie est courante et
comprend généralement une hypertriglycéridémie, un faible taux de cholestérol des

lipoprotéines de haute densité (HDL) et un cholestérol des lipoprotéines de basse
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densité (LDL), généralement normal ou modérément élevé 75 % des patients atteints
de diabete de type 2 sont obeses et I'obésité augmente Le diabéte est de 10 fois plus

élevé chez les hommes et 8 fois plus elevé chez les femmes (Haffner, 2006).
5-Stéatose hépatique

La stéatose hépatique non alcoolique(NAFLD) est I'une des complications les plus
mal comprises et sous-estimées de l'obésité, du syndrome métabolique et du diabéte
de type 2. Anatomiquement, définie par lI'accumulation de triglycérides dans les
hépatocytes, contrairement a la stéatose commune, elle évolue par infiltration
inflammatoire et fibrose sans rapport avec la consommation d'alcool, pouvant
conduire a une Véritable cirrhose, qui a terme conduira a un cancer du foie
(Utzschneider et Kahn, 2006).

6-Néphropathies chroniques

Il s'agit de la glomérulosclérose segmentaire et focale ou glomérulomégalie
solitaire dont la prévalence est décuplée dans l'obésité sévere. L'obésité est également
un facteur aggravant d'autres types de maladies rénales, comme la néphropathie a IgA
(maladie de Berger), qui évolue plus rapidement vers l'insuffisance rénale chronique.

Enfin, I'obésité est un facteur de risque de lithiase urinaire (Hsu et al., 2006).
7-Cancer

- Il existe une association positive entre I'obésité et de nombreux cancers, tels que
les cancers de l'cesophage, des voies biliaires, du rein, du sein et de 1'endometre chez
la femme et les cancers du c6lon, du rein et de la gorge chez I'nomme. D'autres
cancers - ovariens, pancréatiques et hépatiques - sont également favorisés par I'obésité
(Sunyer, 2009).

8-Complications veineuses

L'obésité détermine mécaniquement la stase veineuse et les modifications
capillaires, entrainant des troubles du reflux, un cedéme chronique dépendant et
parfois une composante lymphatique. Cela peut entrainer une dermatite sous-cutanee

dystrophique et un risque accru d'érysipele (Almer et Janzon, 1975).
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9- Complications digestives

Le reflux gastro-oesophagien est deux fois plus fréquent chez les obéses que chez
les personnes obeéses, ce qui contribue a expliquer le risque accru d'adénocarcinome
de l'eesophage observé chez les sujets obéses. Chez les femmes obéses, 1'incidence

annuelle de lithiase biliaire asymptomatique est sept fois plus élevee (Halsted, 1999).

10-Répercussions endocriniennes

Chez les jeunes femmes, I'obésité severe peut étre a l'origine de troubles ovulatoires
dus a une insuffisance lutéale, une aménorrhée, voire une aménorrhée au-dela d'un
seuil d'IMC propre a la femme. Cela conduit a une baisse de la fertilité (Schlienger,
2010).

Chez I'homme, une obésité importante peut entrainer un hypogonadisme associé a

une surproduction d'cestrogénes par les adipocytes et conduire & une hypofertilité

(Mola, 2009).

VII. Traitements de I'obésité

Les troubles liés a I'obésité disparaissent avec la perte de poids, améliorant des
résultats importants. Compte tenu des difficultés rencontrées par les professionnels de
santé pour traiter I'obésité, I'objectif du traitement des patients obeses n'est pas
nécessairement d'éliminer I'obésité, mais de perdre du poids de maniére stable dans le
temps. .Aujourd'hui, il existe trois principales options de traitement pour aider les
patients a réduire leur obésité : Changements de mode de vie, médicaments et

chirurgie bariatrique.

1. Modifications du mode de vie

Les changements de mode de vie sont des changements volontaires basés sur le
comportement. 1l est nécessaire de combiner des mesures visant une alimentation
équilibrée et une activité physique. Le succés ne peut étre atteint que si ces mesures
sont réalistes, c'est-a-dire si elles peuvent étre appliquées a long terme, acceptées et

tolérées par les patients obeses. Cependant, moins de 5 % des sujets obeses qui ont
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suivi ces recommandations ont effectivement perdu et maintenu ce poids (Miller,
1999).

2. Pharmacothérapie

Les cibles thérapeutiques des médicaments contre l'obésité peuvent agir de
maniere centrale en réduisant la sensation de faim, ou elles peuvent agir de maniere
périphérique, en altérant I'absorption des nutriments et/ou en augmentant la dépense
énergétique (Fujioka, 2002). Il existe des médicaments (sibutramine, olisat et
rimonabant), mais leur réle dans la perte de poids étaient modéres (perte moyenne de
5 kg) et étaient tous associés a des effets secondaires indésirables (dépression,

incontinence fécale, nausées) (Rucker et al, 2007).
3. Chirurgie

Surgery to date, bariatric surgery is by far the most effective treatment option for
long-term weight loss: 14% to 25% weight loss, depending on the procedure
(Sjostrom et al., 2004; Sjostrom et al., 2007). De plus, toute perte de poids a
l'avantage d'améliorer les comorbidités liées & I'obésité : guérit 50 a 82 % des
diabétes, 93 % des apnées du sommeil et 50 a 66 % des hypertensions (Mason et al.,
1997 ; Samuel et al. . , 2006 ; Santry et al., 2005), entrainant de réels bénéfices en
termes de longévité. La chirurgie bariatrique réduit également l'incidence des cancers
liés a l'obésité de 60 % (Adams et al., 2007).

Il existe des indications spécifiques a la chirurgie bariatrique : des criteres
d'éligibilité ont été définis en fonction de I'dge du patient, de son IMC et de ses
comorbidités : seuls les patients ayant un IMC > 40 kg/m? ou un IMC > 35 kg/m? et
en Au moins une comorbidité et d'autres mesures de perte de poids ont échoué. La
chirurgie bariatrique, quelle que soit la procédure utilisée, est associée a des
complications dans 10 % des cas en moyenne et entraine le déces dans 1 % des cas
(Livingston, 2002), il est donc conseillé aux patients de se soumettre a un suivi

médical régulier apres la chirurgie.

La chirurgie bariatrique utilise deux approches -chirurgicales. Procédures

malabsorptives qui entrainent une absorption reduite des aliments par le tube digestif
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et techniques restrictives qui réduisent la capacité gastrique pour limiter l'apport
alimentaire (“restriction gastrique™) Les techniques hybrides, telles que le pontage
gastrique Roux-en-Y, combinent réduction du volume gastrique et court-circuit d'une
partie de l'intestin (Fisher et Schauer, 2002).

Il existe aussi une chirurgie esthétique de I'obésité : la liposuccion. La chirurgie
consiste a enlever l'excés de tissu adipeux sous-cutané. La liposectomie facilite
également I'némodialyse chez les patients obéses insuffisants rénaux (Bourquelot et
al., 2009).

Aussi significatives de la leptine, du peptide Y, de la cholécystokinine, de l'insuline
et daugmentations de la ghréline, du peptide inhibiteur gastrique (GIP), du
polypeptide pancréatique.Ces modifications des médiateurs de la faim et de I'appétit
contribuent a la récupération alimentaire et a la reprise de poids ; la diminution de la
leptine explique en partie la diminution des dépenses énergétiques. Ces changements
dureront un an. Les auteurs ont conclu que « ces les mécanismes adaptatifs sont
favorables pour les sujets maigres dans les environnements de pénurie alimentaire
mais pas pour les sujets obéses dans les environnements riches en énergie alimentaire

Zones intensives avec une activité physique insuffisante inutile™.

VI,  Activité physique
A. Définitions
v’ L’activité physique

Elle se caractérise par une activité motrice volontaire sans compétition et des
niveaux de dépenses énergétiques supérieurs au seuil de la sédentarité, perte
d'autonomie, estimée a un niveau de VO2 maximum de 14 ml/min/kg (Scoatariu-
Thiébaut, 2016).

Le terme activité physique regroupe les activités physiques domestiques,
professionnelles (travail ou déplacements), les activités physiques récréatives qui
correspondent a des sports non compétitifs, et les activités physiques informelles non

codifiées comme les promenades en famille, le velo, etc.
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v Le sport

La Charte européenne du sport le définit comme « toutes les formes d'activité
physique, par une pratique organisée ou non, dont le but est : d'exprimer ou
d'améliorer la condition physique ou mentale, de se développer socialement ou

d'obtenir des résultats a tous les niveaux de la compétition. »

Les activités sportives ont prospéré depuis les années 1960, grace au soutien du
gouvernement a l'arrivée de la Ve République (Scoatariu-Thiébaut, 2016).

Ils regroupent donc les sports "sportifs" de compétition et les sports non compétitifs,

et puis on parle d'APS que I'on classe comme AP de loisir.
v L’inactivité physique

Ce comportement sédentaire s'apparente a un état ou les mouvements physiques
sont réduits au minimum et ou la dépense énergétique se rapproche de la dépense
énergétique au repos. Il comprend l'inactivité physique et les comportements qui
n'impliquent pas de dépense énergétique, comme regarder la télévision, travailler sur

un ordinateur, etc.

Cela peut s'expliquer par l'inactivité causée par I'ére industrielle. En conséquence, le
XXe siécle a vu une explosion de la sédentarité, accompagnée d'augmentations
régulieres de l'espérance de vie, et néanmoins d'une augmentation du nombre de

maladies chroniques.

B. Bénéfices de I’activité physique dans I’obésité

» Effets sur la morbi-mortalité

Il est généralement admis que I'AP réguliére réduit la mortalité précoce,
notamment cardiovasculaire, de 20 a 30 % (Lee et Skerrett, 2001). Une étude
observationnelle longitudinale portant sur 26 000 personnes de plus de 24 ans,
I'Aerobic Exercise Center Longitudinal Study, a montré que les individus obeses en
bonne condition physique (endurance cardiopulmonaire ou capacité maximale du
systéeme circulatoire et respiratoire a fournir de I'oxygene pendant I'AP, exprimée en

oxygéne maximal) (Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 2008) ont
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montré que la mortalité cardiovasculaire précoce était divisée par deux par rapport a
des sujets de poids normal et en mauvaise condition physique (Wei et al., 1999). En
revanche, le risque de mortalité précoce chez ces sujets n'est que légerement supérieur

a celui des sujets de poids normal et en bonne condition physique (Wei et al., 1999).

De nombreuses études ont montré que I'AP a des effets favorables sur la pression
artérielle, la sensibilité a I'insuline, les lipides sanguins, I'incidence du cancer du cdlon

et du cancer du sein en plus de l'effet sur le poids corporel (General,1996).

» Effets sur le poids et la composition corporelle

e Perte de poids

De nombreuses études ont montré que le renforcement musculaire est plutot
inefficace comme seul moyen de perdre du poids (Thorogood et al., 2011). En fait,
sur une période de 9 mois, la perte de poids due a I'exercice aérobie seul (sans
intervention diététique) a été modeste : -2,5 a -3 kg (Miller et al., 1997). La raison de
la faible contribution de I'AP a la perte de poids est d'une part que les participants a
ces études ont généralement augmenté leur prise alimentaire malgré les consignes de
I'expérimentateur, la plupart du temps non contrdlées, mais surtout, d'autre part, ce qui

est lié a la variabilité individuelle (Boutcher et Dunn, 2009).

Néanmoins, pour avoir un bilan énergétique "négatif" significatif sans restriction

calorique associée, I'AP doit étre volumineux (Ross et Janssen, 2001).

Un bilan énergétique négatif causé par I'AP peut entrainer une perte de poids.
Cette perte de poids habituellement modeste (2 a 3 kg) était plus importante lorsque la
dépense énergétique était contrdlée (études en laboratoire). Il existe une relation dose-
réponse entre la durée d'AP et la perte de poids : les durées d'AP inférieures a 150
min.semaine-1 sont inefficaces, tandis que les durées d'AP supérieures a 150 et 225 a
420 min.semaine-1 entrainent une perte de poids de 2 a 3 kg et 5 a 7,5 kg (Donnelly
et al., 2009). Par conséquent, dans le but de perdre du poids, il est préférable de

combiner le plan E avec un contrdle précis de I'apport calorique.
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e Maintien de la perte de poids

Bien que I'AP ait un role modeste dans la réduction de I'obésité, I'AP associée a
des mesures diététiques semble jouer un réle clé dans le maintien a long terme de la
perte de poids initiale (Wing, 1999). Un exemple est I'étude du National Weight
Control Registry des Etats-Unis impliquant plus de 5 000 sujets qui ont réussi a
maintenir une perte de poids de 15 kg sur un an. 77 % des sujets qui réussissaient a
maintenir leur poids déclaraient pratiquer la marche rapide au moins 1 heure par jour
(Wing et Hill, 2001). De plus, environ 20% des sujets se livraient a des activités de
renforcement musculaire. Bien que le niveau de preuve ne soit pas optimal, il existe
un consensus sur le fait que la quantité d'AP doit étre comprise entre 200 et 300
min.semaine-1 pour éviter la reprise de poids aprés un amaigrissement (Donnelly et
al., 2009).

e Amélioration de la composition corporelle

% Activité physique et masse grasse

Il est bien connu que la graisse viscérale profonde constitue des dép6ts ectopiques
et est associée a la mortalité, au risque cardiométabolique, en particulier a la
dyslipidémie et a la résistance a l'insuline (RI) (Kuk et al., 2006). Ces anomalies sont
dues a un efflux accru d'acides gras libres et a une production plus prononcée
d'adipokines inflammatoires que le tissu adipeux de stockage (sous-cutané). La
réduction de la masse graisseuse viscérale s'accompagne d'une amélioration de la
sensibilité a l'insuline, d'une diminution de la thrombophilie, d'une diminution des
marqueurs sériques de I'inflammation et d'une amélioration de la fonction endothéliale
(Després et al., 2001).

Une revue de la littérature a confirmé que I'AP peut réduire la masse
graisseuse viscérale chez les patients obéses d'age moyen (45-50 ans) avec ou sans
diabete de type 2 (Kay et Fiatarone Singh, 2006). Ces effets ont été obtenus a l'aide
d'un programme multimodal moderé a vigoureux (endurance, force) pendant au moins
8 semaines. lls ont confirmé les résultats de plusieurs études observationnelles

incluant des milliers de sujets.
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% Activité physique et masse musculaire

Non seulement I'AP stimule la perte de graisse, mais elle augmente également
la masse musculaire. Elle peut donc contrecarrer la perte de masse musculaire, qui
peut atteindre 30 % de la perte de poids totale en cas de restriction calorique, contre
seulement 12 % dans le cas de I'AP pertinente (Ballor et Poehlman, 1994), et dans le
cas combiné. vient ensuite la restriction calorique a 0% - I'entrainement en force
aérobie PA (Kraemer et al., 1999). Ces données ont été confirmées dans une étude
dans une population agée obése a risque de sarcopénie (Lambert et al., 2008). Ces
auteurs ont montré qu'un programme E multimodal (a la fois aérobie et musculation)
augmentait la masse musculaire (avec une légére diminution de la masse grasse) par
rapport a la thérapie de restriction calorique seule (Lambert et al., 2008). Ce dernier
provoque une fonte musculaire, bien qu'il entraine une plus grande perte de masse
grasse. L'un des effets marquants du programme E est qu'en plus daugmenter
I'expression du facteur de croissance musculaire (MGF), il réduit également
I'expression de facteurs inflammatoires musculaires tels que le TNFa et I'IL-6, qui
sont impliqués dans le catabolisme musculaire mais également les maladies associées
a la sensibilité a 1#39;insuline (Varma et al., 2009). L'intérét du traitement par AP est
plus plausible car les muscles des personnes obéses développent une infiltration de
macrophages, entrainant une expression et une production accrues de cytokines
inflammatoires. Ces cytokines entrainent une production accrue de facteurs de
dégradation musculaire spécifiques (ligase ubiquitine-E3) associés a I'atrophie
(atrophie musculaire F-box ou MAFbx et muscle ring finger protein-1 ou MuRF-1).
Concentration d'acide palmitique, une condition qui imite I'obésité (Varma et al.,
2009).

En conclusion, méme si I'AP comme seul moyen de traiter I'obésité est moins une
perte de poids que la restriction calorique, elle assure surtout une correction de la
masse corporelle maigre qui peut étre réduite en raison d'une inflammation (Varma et
al., 2009) ou en cas de traitement par restriction calorique seule (Ballor et Poehlman,
1994).

Dans le cas de I'AP aérobie, il apparait que la relation avec la prise de masse
maigre est plus proche de I'intensité que du volume d'AP (Wing et Hill, 2001).
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> Effets sur le métabolisme

e Amélioration du métabolisme lipidique

L'un des r6les centraux de I'AP conventionnel est sa capacité a stimuler la
lipolyse des adipocytes et I'oxydation des lipides (Bruce et al., 2006), anormalement
réduites dans I'obésité. Dans des etudes de moins de 16 semaines, cet effet s'est traduit
par une diminution de la masse grasse proportionnelle a la quantité d'AP (Ross et
Janssen, 2001). Cependant, I'exces de masse graisseuse, notamment au niveau
viscéral, est responsable d'états inflammatoires chroniques de bas grade et de stress
oxydatif impliqués dans le développement de maladies cardiométaboliques (Rasouli
et Kern, 2008). Par conséquent, réduire cette masse grasse grace au programme E
prévient ce risque cardiométabolique. Une stimulation réguliére du métabolisme des
lipides peut également améliorer la dyslipidémie, réduisant ainsi le risque de maladie
coronarienne (Rashid et Genest, 2007). Une étude contrdlée randomisée a montré
que le volume de PA était proportionnel a I'amélioration de nombreuses sous-fractions
lipidiques chez les sujets obeses présentant une perte de poids significative (Kraus et
al., 2002). Le profil lipoprotéique est altéré chez les sujets obéses, en particulier les
lipoprotéines athérogenes telles que le VLDL-cholestérol et le LDL-cholestérol sont
augmentées dans I'obésité. Cependant, ces changements ont été moins observeés que la
réduction des niveaux de HDL-cholestérol et de ses sous-composants athérogenes
(HDL-2, apolipoprotéine A-I et pré-B-HDL), en particulier la disproportion entre ces
changements. sous-fractions pré-p1 et pré-f2) (Rashid et Genest, 2007). Les causes
possibles de ces anomalies de I'obésité peuvent étre un excés de graisse viscérale
abdominale, une IR, une hypertriglycéridémie, une activité accrue de la protéine de
transfert des esters de cholestérol, de la lipase triglycéride-hépatique et de la protéine
de transfert des phospholipides (Rashid et Genest, 2007). AP a corrigé le cholestérol
HDL (ré-élevé) et ses sous-composants plus efficacement que la restriction calorique.
D'autre part, I'AP a renforcé I'effet de la perte de poids induite par ce dernier (Rashid
et Genest, 2007).

Enfin, I'effet benéfique de l'activité physique sur le métabolisme des lipides chez des
sujets obeses a été démontré en comparant les effets d'une thérapie de restriction
calorique seule sur le taux d'oxydation des lipides au repos, et en associant restriction

calorique et activité physique (van Aggel-Leijssen et al., 2001). L'AP maintient les
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niveaux d'oxydation des lipides au repos. La restriction calorique seule a entrainé une
augmentation du quotient respiratoire au repos, correspondant a cette diminution de

I'oxydation des lipides.

e Réduction de I’insulino-résistance

L'obésité est souvent associée au syndrome métabolique qui se definit par la
présence de plusieurs anomalies métaboliques associées (obésité abdominale,
hypertriglycéridémie, cholestérol HDL bas, intolérance au glucose ou diabéte de type
2, hypertension artérielle) (Reaven, 1988).Ce syndrome prédispose aux maladies
cardiovasculaires et au risque d'événements cardiovasculaires. Au niveau du muscle
squelettique et du tissu adipeux, plusieurs facteurs contribuent au développement de
I'R:

* Le muscle squelettique joue un role central dans I'hnoméostasie du glucose en raison
de sa masse et de sa capacité a absorber le glucose sanguin sous l'influence de
I'insuline. Des anomalies musculaires intrinséques, y compris une capacité oxydative
réduite et une incapacité a oxyder les lipides, ont été rapportées dans le statut IR ou le
diabete de type 2 (Thyfault et al., 2004). combinaison de ces anomalies avec des
facteurs genétiques et environnementaux (suralimentation et manque d'exercice)
conduit a lI'accumulation de lipides (Korach-Andre et al., 2005) et d'acyl-CoA a
longue chaine et de ses métabolites (diacylglycérols, céramides) dans les cellules
musculaires, qui peuvent étre altérées Signalisation . Insuline (Dresner et al., 1999) ,

* L'inflammation présente dans le tissu adipeux chez les sujets obéses (Wellen et
Hotamisligil, 2005), en particulier dans le tissu adipeux viscéral, conduit a la
sécrétion de cytokines pro-inflammatoires et de chimiokines qui contribuent a I'IR
musculaire. L'infiltration de macrophages dans le tissu adipeux et musculaire induite

par la chimiokine MCP-1 contribue fortement a cette inflammation (Wei et al., 2008).

» Les cytokines pro-inflammatoires, reflet d'une inflammation systémique de bas
grade, jouent un réle central et direct dans le développement de I'IR. Limiter la
production de cytokines pro-inflammatoires peut constituer une cible thérapeutique

potentielle pour limiter/voire améliorer I'IR.
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Différentes anomalies (tolérance au glucose, lipides, tension artérielle) associées
au syndrome d'insulino-résistance ou au syndrome cardiométabolique sont améliorées
par une AP réguliere d'intensité modérée. Chez les patients obéses non diabétiques
(Bell et al., 2007), des modifications favorables de la sensibilité a I'insuline peuvent
étre observées indépendamment des modifications du poids corporel ou de la masse
grasse. Plusieurs voies peuvent étre suggérées pour expliquer les effets bénéfiques de
I'AP réguliére sur la sensibilité a I'insuline chez les sujets obeses. Premiérement, une
augmentation du transport des acides gras et de la capacité oxydative au niveau
mitochondrial a entrainé une diminution de la masse musculaire, mais également une
diminution des niveaux de saturation lipidique dans les cellules musculaires (Bruce et
al., 2006). De plus, I'AP peut réduire les niveaux de TNFa (Sloan et al., 2007) et
d'autres cytokines pro-inflammatoires (Petersen et Pedersen, 2005) produites par les
monocytes, ce qui peut constituer l'un des mécanismes expliquant les effets
protecteurs de I'AP sur les maladies cardiovasculaires et le diabéte de type 2 ( Wei et
al., 2008 ;Petersen et Pedersen, 2005 ). Enfin, I'AP peut réduire les niveaux de
stress oxydatif, d'obésité et de diabete de type 2, et également contribuer a I'IR
(Henriksen, 2006).

e Activité physique et stéatose hépatique

La stéatose hépatique touche environ 30 % des adultes et la plupart des
personnes obéses (Stefan et al., 2008). L'accumulation de graisse dans le foie
augmente la morbidité et la mortalité des maladies du foie et constitue un facteur de
risque indépendant pour les maladies cardiovasculaires, la résistance a l'insuline et le
diabete de type 2 (Stefan et al., 2008). Peu d'études randomisées ont évalué
I'efficacité de la thérapie par AP pour la stéatose hépatique, en partie a cause de la
nature invasive de I'évaluation par biopsie (la méthode de référence). Cela limite la
capacité de mesurer a plusieurs reprises l'infiltration graisseuse hépatique. Les
données existantes montrent clairement que les changements de mode de vie, y
compris la restriction calorique et I'AP, peuvent améliorer la stéatose hépatique
lorsque 3 % a 10 % du poids corporel est perdu (Hickman et al., 2004). Des études
qui isolent I'effet de I'AP ont montré des effets favorables sur la stéatose hépatique
(Devries et al.,, 2008). Dans une étude prospective, un sous-groupe de stéatose

hépatique a pratiqgué 3 mois d'activité physique sans intervention nutritionnelle,
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Sreenivasa Baba et al. Une réduction de 50 % des concentrations plasmatiques
d'aminotransférases a été rapportée (Baba et al., 2006). Les effets bénéfiques
potentiels de l'activité physique sur la stéatose hépatique peuvent étre obtenus
indépendamment de la perte de poids (St. George et al., 2009). Les sujets qui en ont
le plus bénéficié sont ceux qui ont pratiqué une AP modérée pendant plus de 150
minutes par semaine et ont obtenu la plus grande amélioration de VO2max (St.
George et al., 2009).

» Effets sur le systeme vasculaire

Il n'est plus nécessaire de démontrer une association entre hypertension artérielle
et obésité (Antic et al., 2003). L'étiologie de ce facteur de risque cardiovasculaire
(conduisant a la coronaropathie et a I'accident vasculaire cérébral) est multifactorielle

et caractéristique des anomalies cardiovasculaires liées a I'obésité.

Les altérations de la réactivité vasculaire dépendante de I'endothélium (RV) sont des
marqueurs précoces d'anomalies vasculaires associées au risque cardiovasculaire.
Cela signifie que le muscle lisse vasculaire est trés capable de se détendre sous
I'influence de l'oxyde nitriqgue (NO), mais les mécanismes responsables de sa
sécrétion a partir de Il'endothélium vasculaire ont changé, ou son élimination a
augmenté, réduisant sa demi-vie et ses propriétés vasomotrices effet Activité. Il
semble qu'une réduction du RV (évaluée par I'hyperémie réactive apres l'interruption
de la circulation par un garrot) soit associée a une réduction des taux circulants de NO
en raison d'une réponse a un exceés de radicaux libres et a une inflammation chronique
dans l'obésité. Ce VD peut étre amélioré par une perte de poids ou par une AP
(Hodnett et Hester, 2007). Les perturbations du VD peuvent également étre
associees a des effets accrus des vasoconstricteurs : dans I'obésité, I'nypersensibilité a
I'angiotensine 2, des taux élevés d'endothéline 1 et des taux élevés de prostaglandines
(p. ex., thromboxane) entrainent un rétrécissement vasculaire. Enfin, a long terme, il
existe une augmentation de l'activité du systéme nerveux sympathique, entrainant une
diminution de la perfusion musculaire, favorisant la perfusion de la région
mésentérique (voir Activité du tissu adipeux viscéral) et une hypersensibilité

adrénergique des récepteurs vasculaires (Hodnett et Hester, 2007). Des anomalies
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vasculaires intrinséques telles qu'un tonus myogénique excessif surviennent sous

I'influence de la pression de perfusion.

La perfusion musculaire anormale observée chez les personnes obeses peut
également résulter d'une réduction du nombre et de la densité des capillaires
alimentant les tissus (Frisbee, 2007). En fait, il a été rapporté que la rareté des
réseaux capillaires dans certains tissus/organes est associée au développement du
syndrome métabolique qui accompagne I'obésité (Frisbee et al., 2006). Ce
mécanisme d'amincissement capillaire semble a nouveau étre lié a la biodisponibilité
du NO, qui dans I'obésité peut étre réduite par un stress oxydatif excessif (Frisbee,
2005). Le rdle du facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) et de ses
récepteurs dans ces changements n'est pas clair (Gavin et al., 2005). Une diminution
de la densité capillaire peut entrainer une ischémie, une hypoxie tissulaire et perturber
le métabolisme tissulaire, en particulier celui du muscle actif. Un stress oxydatif
excessif, en particulier I'anion superoxyde et sa réponse au NO sous l'influence du
stress de perfusion, semble étre responsable de ces anomalies (Hodnett et Hester,
2007).

L'hypothése selon laquelle la possibilité d'un recrutement d'insuline dans les
capillaires est associée a des modifications de I'lR associées a I'obésité, qui
accompagne souvent l'obésité, ne doit pas étre ignorée (Clark, 2008). En fait, chez les
humains ou les animaux obeses, la réactivité du muscle lisse vasculaire a I'insuline est
réduite dans le cadre de I'IR (Clark, 2008). Cette altération semble étre associée a une
production excessive de métabolites d'acides gras (céramides), d'adipokines et d'autres
chimiokines par un exces de masse graisseuse viscérale (Bakker et al., 2009).

Enfin, les altérations structurelles vasculaires toujours associées au développement du
syndrome métabolique et de I'IR sont également mentionnées. De nombreuses études
cliniques et fondamentales ont établi que l'augmentation de la rigidité et de la
résistance artériolaire est associée a I'épaississement de la membrane basale et a la
prolifération des muscles lisses induite par I'hyperinsulinémie (Stapleton et al.,
2008).

L'AP réguliére peut corriger bon nombre des anomalies vasculaires susmentionnées

en reduisant les concentrations d'acides gras libres et de TNFa (Bakker et al., 2009),
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ce qui peut altérer la réactivité vasculaire, et en restaurant la production de NO
(Moien-Afshari et al., 2008), un terme qui peut entrainer des modifications de la
structure vasculaire. L'amélioration de la sensibilité a I'insuline associée a I'AP peut
également contribuer a I'amélioration de la fonction vasculaire. Dans I'obésité, comme
dans les maladies cardiométaboliques, I'AP conventionnel améliore également
I'équilibre redox et donc la biodisponibilité du NO en raison de I'augmentation des
défenses antioxydantes enzymatiques, de la diminution de la masse et de la
concentration des graisses, des lipides circulants et de I'amélioration de I'équilibre

glycémique.

En général, I'entrainement en endurance améliore la relaxation artérielle
dépendante de I'endothélium dans le muscle squelettique en réduisant les réponses
vasoconstrictrices noradrénergiques, en modulant la synthese des prostaglandines, en
augmentant la synthese des prostaglandines vasodilatatrices et en réduisant la
synthese du thromboxane. La synthése de I'endothéline-1 (vasoconstricteur) diminue
également pendant I'entrainement d'endurance, en particulier par rapport a
I'entrainement en force ; la synthése de I'endothéline-1 vasoconstricteur augmente

avec la durée de I'exercice, y compris I'endurance (INSERM, 2008).

L'exercice chronique d'intensité modérée peut également modifier I'équilibre
entre l'angiogenéese et les facteurs de croissance vasculaire, contribuant ainsi a
améliorer la densité capillaire musculaire chez I'nomme et I'animal (Frisbee, 2007).
La stimulation "exercice chronique™ chez les sujets obeses est principalement utilisée
pour la perte de poids, ou vise a améliorer les facteurs associés au risque
cardiovasculaire (vasodilatation médiée par le flux). D'apres quelques études chez des
rats Zucker (un rat modele d'obese résistant a I'insuline) (Frisbee, 2007; Frisbee et
al., 2006) et des adultes (Frisbee, 2007), il apparait donc que I'exercice a long terme
augmente la densité capillaire dans I'obésité. Cependant, il n'est pas facile de séparer
les effets de perte de poids associes a un programme d'exercice des effets de la
construction musculaire elle-méme. Une étude chez des rats Zucker (Frisbee et al.,
2006) a montré un effet bénéfique d'un programme d'exercices musculaires d'intensité
modérée sur la densité capillaire, qui était associé a une biodisponibilité plus élevée
du NO et a une réduction du stress oxydatif, ce qui peut contribuer a améliorer le

métabolisme des glucides.
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IX.  Les régimes alimentaires
A/ Définition :

Une alimentation saine est une alimentation qui promouvoir la croissance et le
développement et Prévenir la dénutrition. Sur le terrain La nutrition au niveau
mondial, Terminologie La malnutrition n'est plus seulement une question
Malnutrition, comme I'émaciation, un retard de croissance, perte de poids ou carence
en vitamines ou minéraux. Malnutrition, diverses formes, maintenant comprises y
compris l'obésité et les facteurs aliments qui augmentent le risque de maladie les
maladies non transmissibles (MNT), telles que les maladies maladie cardiaque,
accident vasculaire cérébral, le diabéte et certains cancers (OMS, 2018). Composition
des MNT Maintenant la principale cause d'invalidité et de déces dans chaque pays.
L'obésité et la malnutrition peuvent coexister dans les communautés et les familles.
Dans certains pays a faible revenu, la prévalence élevée de la malnutrition reste
aujourd'hui un probléme de santé publique majeur et peut étre trouvée dans sa forme
la plus grave, tandis que dans de nombreux pays a revenu intermeédiaire supérieur, une
préoccupation majeure pour les maladies non transmissibles, I'adoption d'un apport
alimentaire adéquat est Bien sir, sauf pour les groupes les plus défavorisés

économiquement.

Document d'information sur les consultations Une alimentation saine est établie
composants de ce régime Vision globale, impact exceptionnel Ces composants sont en
cours de développement et Atteindre les objectifs liés a la durabilité du systeme
alimentaire. Un consensus a émergé d'une comparaison de trois approches
complémentaires fondées sur des preuves pour définir une alimentation saine,

résumeées comme suit :
1) Les recommandations diétéetiques de I'Organisation Mondiale de la Santé

2) Etude sur les facteurs de risque de la charge mondiale de morbidité des maladies

non transmissibles,

3) Analyse des résultats de santé liés a leurs habitudes alimentaires Ensemble.
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B/ Habitudes alimentaires :

Indépendamment de la prédisposition genétique, le surpoids et I'obésité ne
surviennent que lorsque le bilan énergétique est déséquilibré, c'est-a-dire lorsque
I'apport alimentaire dépasse les dépenses.

1- Prise et lieux des repas :
1 Régularité des prises des repas :

Le nombre optimal de repas qu'une personne devrait manger varie d'un auteur a
l'autre. Pour certaines études, il semble que manger de petits repas fréquents (2 a 3
fois par jour) réduit la tolérance au glucose et augmente le poids. Cependant, d'autres
études n'ont pas confirmé ces résultats, en effet, manger plusieurs repas par jour ne

semble pas avoir de bénéfice métabolique (Basdevant et al., 2001).

modele de représentation étudiante les traditions marocaines de rythmes
alimentaires existent toujours. Les étudiants mangent souvent au déjeuner (99,7%) et
au diner (88,5%).

Le petit-déjeuner est trés important pour les étudiants en médecine car il aide a

surmonter la fatigue causée par des horaires chargés (Tanaka et al., 2008).

Le déjeuner est le repas le moins fréquent, avec seulement la moitié des
étudiants qui en mangent réguliérement tous les jours, 57,7 %, 36 % ayant le temps et
6,3 % ne prenant jamais de petit-déjeuner pendant la semaine, contre 93,3 % Déjeuner
régulierement les jours libres. Il n'y avait pas de différences significatives entre les

deux sexes.

Ce résultat est plus élevé qu'une étude précédente (Ganasegeran et al., 2012),
qui a révéle que seulement 43,9 % des étudiants en médecine malaisiens prenaient un
petit-déjeuner tous les jours. Cependant, une étude francaise a trouvé des taux
similaires de consommation de petit-déjeuner chez les adolescents chaque matin, avec
(52 %) des adolescents prenant un petit-déjeuner tous les matins, 37 % parfois et 11 %
ne prenant jamais de petit-déjeuner (Caius et Benefice, 2002).
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Les participants consommaient fréguemment en dehors des repas, plus des trois
quarts des étudiants (77,1 %) grignotant au moins une fois par jour entre les repas. Ce
résultat est relativement élevé par rapport a certaines études antérieures de différents
pays (12,7). Cependant, nos résultats restent proches de ceux observés chez les
adolescents francais (Caius et Benefice, 2002).

[ Lieux de consommations des repas principaux :

Actuellement, "manger dans la rue" est une forme de franchissement de ligne, une
maniere plus libre et plus autonome. Se réunir pour manger est un acte social fort. lls
partagent leurs repas (pizza, frites...). Malheureusement, cet aliment n'est pas bon
pour la santé et est souvent riche en matieres grasses, en sucre, en sel et en produits
chimiques, et pauvre en fibres vegeétales et en vitamines. En ce sens, une étude portant
sur 6 212 jeunes americains agés de 4 a 19 ans visait a évaluer l'impact de la
consommation de fast-food sur la qualité de l'alimentation chez les jeunes adultes
(Bowman et al., 2004). Les auteurs ont établi une comparaison intrigante entre les
régimes alimentaires des jeunes consommateurs de restauration rapide et ceux qui
mangent rarement en famille, qui avaient tous deux des régimes plus pauvres en fruits
et légumes et plus riches en aliments frits et boissons gazeuses, plus de graisses
saturées et moins fibre. Malheureusement, il y a eu une réduction marquée des repas
familiaux, qui peut s'expliquer par plusieurs facteurs, dont les conflits d'horaire
(Fulkerson et al., 2006).

Moy et al, (2009) (Moy et al., 2009) rapportent que 60 a 70 % des étudiants du

collégial mangent réguliérement de la restauration rapide.

Nos recherches montrent que plus de la moitié des étudiants prennent (54,2 %) le
petit déjeuner, (50,8 %) le déjeuner et (79,1 %) le diner a la maison. Seuls 42,7 % des
étudiants libanais dinent en famille (Yahia et al., 2008).

Nous n'avons pas remarqué de différence entre les deux sexes, ni trouvé

d'association avec une alimentation en surpoids a lI'extérieur de la maison.
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2- Apport nutritionnel journalier :

L'apport énergétique quotidien moyen des étudiants était de 3070 kcal, les
glucides représentant 58,86 %, les lipides représentant 17,88 % et les protéines
représentant 17,98 %.

Cette répartition est loin des recommandations dapports nutritionnels
recommandés de 50-55 %, 30-35 % et 11-15 %, et les régimes alimentaires des éléves
sont riches en glucides.

Il y avait une différence significative entre les garcons et les filles, principalement
parce que les garcons avaient des rations quotidiennes beaucoup plus élevées que les
filles, mais les filles avaient généralement des apports en macronutriments plus élevés

avec des différences statistiquement significatives.
3- Consommations des légumes et fruits :

La consommation de légumes et de fruits peut réduire le risque a long terme
d'obésité et de prise de poids (He et al., 2004 ; Pesa et Turner, 2001). Or, des études
épidémiologiques ont démontré que la consommation de ces aliments est insuffisante,
surtout chez les jeunes, des statistiques québécoises démontrant que chez les 12 a 17
ans, la proportion de cing portions de légumes et fruits par jour est de 56 %. %.
jusqu'a 44 ans. Pourcentage de jeunes de 18 ans et plus (Karroumi, 1988). Les
données sont préoccupantes pour les adolescents et les jeunes adultes en transition
vers l'université (Yahia et al., 2008 ; Chourdakis et al., 2010).

Dans notre étude, 35,3 % des éleves ont declaré consommer cing portions de
Iégumes et de fruits par jour, sans différence significative entre les sexes, inférieurs

aux taux décrits dans la littérature.

Quant a l'association avec I'obésité, nos résultats n'ont pas montré de lien entre

une consommation insuffisante de légumes et de fruits et les taux d'obésite.
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4- Consommation des produits sucrés :

Selon I'Organisation mondiale de la santé, le sucre est I'une des trois principales
causes de I'épidémie d'obésité, avec la graisse et I'inactivité physique. Dans un vaste
rapport sur l'effet préventif de I'alimentation sur les maladies chroniques,
I'Organisation mondiale de la santé recommande de limiter la consommation de
sucres libres (sucres ajoutés et sucres dans les jus de fruits) pour prévenir I'exces de
poids (Ludwig et al., 2001).

Une étude de cohorte d'un an portant sur 10 000 Ameéricains a montré que
lorsque les jeunes adultes buvaient plus de boissons sucrées, ils prenaient plus de
poids, bien que les résultats ne soient pas statistiquement significatifs (Berkey et al.,
2004).

Dans notre étude, nous avons constaté que 75,3 % des éléves a trés forte
consommation de sucre consommaient des sucreries plusieurs fois par jour, en effet,
la préférence pour le sucré (plaisir) et le fait de sauter le petit-déjeuner étaient les

principaux moteurs pour que les éleves en consomment davantage.

Nous avons également constaté que les jeunes adultes en surpoids consommaient
plus de sucre que les jeunes adultes de poids normal, mais sans différence

significative.
5- Stress et comportement alimentaire :

Les facteurs de stress aigus et chroniques sont associés a l'apport alimentaire a
forte intensité énergétique et a I'obésité (Bjorntorp, 2001 ; Blocket et al, 2009 ;
Eriksson et al, 2008 ; Groesz et al, 2012). Dans une enquéte récente, 39 % des
personnes ont réagi au stress en consommant de grandes quantités de nourriture ou en
augmentant leur consommation d'aliments riches en énergie (American Psychological
Association, 2012). Une étude portant sur les mangeurs de stress, I'apport alimentaire
élevé et le syndrome métabolique chez les étudiants en medecine a révélé que les
mangeurs de stress avaient un poids et une insuline significativement plus élevés
pendant les examens, par rapport aux étudiants qui ont déclaré manger moins pendant

les périodes de stress (Epel et al., 2004) .
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Une étude menée aupres d'étudiants en médecine en Malaisie a révélé que 59,1 %

des étudiants mangent lorsqu'ils sont stressés (Ganasegeran et al., 2012).

Nos resultats sont cohérents avec les conclusions de la littérature selon lesquelles
48,3 % des étudiants perdent le contrble en mangeant de grandes quantités de
nourriture dans des situations stressantes. De méme, nous avons remarqué une
relation entre cette habitude et le surpoids, les éléves en surpoids mangeant plus de

nourriture dans des situations stressantes que les eléves de poids normal.
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Partie pratique

I- Materiel et méthodes
Il s’agissait d’une étude descriptive transversale dont 1’objectif était de décrire les

habitudes alimentaires et de déterminer la prévalence de I’obésité chez les étudiants
universitaire .L’étude a été menée du mois de Mars, au mois d’avril 2022 lors des travaux
dirigés pour tous les étudiants inscrits a I’universit¢ AKLI MOHANED OU LHAD]J.

Cette étude a été menée par le biais d’un questionnaire anonyme comportant plusieurs
sections. Un entretien a été réalisé avec les enquétés afin de garantir une bonne
comprehension de toutes les questions. L’interrogatoire a ¢été suivi de mesures
anthropométriques.

1. Variables étudiées

Plusieurs variables ont été étudiées :
1.1. Paramétres anthropométriques :
Les parameétres anthropométriques mesurés incluent la taille, le poids, I’'IMC.
L’indice de la masse corporelle (IMC) a été calculé a partir du poids et de la taille du sujet.
Chez I’adulte, I'IMC est utilisé pour classer les sujets selon leur statut nutritionnel, en utilisant
les normes del’Organisation Mondiale de la Santé. IMC<18,5Kg/ m?

traduit une maigreur; IMC «normal » se situe entre 18.5 kg/m? et 24.9 kg/m2. Un IMC entre
25 kg/mz2 et 29.9 kg/m2 correspond au surpoids, et au-dessus de 30 kg/m2 on parle d’obésité
(Entre 30 et 35 Obésité modérée ; Entre 35 et 40 Obésité sévere ; Au-dela de 40, Obésité

massive).

1.2. Evaluation de I'activité et de I’inactivité physique

L’activité physique a été déterminée selon le questionnaire de Bigard et al., (1992), qui
comportait 5 questions [17]. Il s’agit du questionnaire de Baecke (1982) adapté. La fréquence,
la durée et I’intensité du sport ont été¢ déterminées.

1.3. Habitudes alimentaires

Elles ont été évaluées par questionnaire. Nous avons étudié des facteurs potentiels de
surpoids et d’obésité tels que : les habitudes alimentaires, les informations en rapport avec la
consommation des différents groupes d’aliments, les collations

et le grignotage, les durées et les lieux de prises de repas.

1.4. Sommeil : La quantité et la qualité du sommeil ont été étudiées, ainsi que les corrélations

avec D’activité physique et I’IMC.
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2. Statistiques :

Les données ont été saisies et codées sur Excel. L’analyse statistique a été réalisée a 1’aide du
logiciel SPSS (Statistical Package for Social Sciences), version 21. Ce logiciel permet le
calcul des significativités, des moyennes ainsi que des écarts types. Les variables quantitatives
ont été exprimées en moyennes et écarts types alors que les variables qualitatives en effectifs
et en pourcentages. Le test Khi2 de Pearson a permis la comparaison entre les variables
qualitatives.

L’intensité des relations entre les variables a ét¢ mesurée par le test de Cramer. Le résultat est

considéré comme significatif quant p < 0,05.

I1- résultats et discussions

11.1. Population de I’étude :
L’étude a concerné 250 étudiants (figure 1) dont 60% sont des filles et 40% des gargons.
L’age moyen est de 23 ans = 5, le minimum étant de 18 ans et le maximum étant de 29 ans.

La classe d’age la plus représentée par nos enquétés est entre 22 et 24 ans.

A

Figure 1 : Répartition d’échantillon selon le sexe

u filles = garcons

11.2. Parametres anthropométriques :
Les méthodes d’évaluation de la quantité¢ et la distribution du tissu adipeux corporel sont
multiples. En pratique courante les mesures anthropométriques simples comme le poids et la
taille & partir desquelles on peut calculer des indices (IMC,...). Ces mesures, bien que
prédisant la composition corporelle, ne sont pas aussi précises que des méthodes de mesure
plus sophistiquées de la composition corporelle telles que I'impédance métre, la tomographie
... Ces derniéres méthodes, utilisées surtout pour des études trés particulieres sont tres peu
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envisageables en pratique courante, en revanche ces techniques de mesure ont confirmé la
validité des indices anthropométriques (Marta Arroyo et al 2004).

Ainsi, I’anthropométrie a été largement et avec succes appliquée et demeure la seule et unique
méthode a la fois universellement applicable et peu cotiteuse et qui refléte 1’état de santé et les
conditions sociales et économiques des groupes de populations. En effet, c'est la méthode la
plus facile, simple, rapide, non invasive, moins colteuse et reproductive, a utiliser en pratique
(Marta Arroyo et al 2004).

La mesure des parameétres anthropométriques des participants (tableau 1) montre que les
étudiants de sexe masculin présentent une moyenne de poids, de taille plus élevés que les
filles, mais la moyenne de I’'IMC est inférieure a celle des filles.

Le tableau ci-apres résume les paramétres anthropométriques

Tableau 1 : Les paramétres anthropomeétriques pour le sexe féminin et le sexe masculin

Parametres Sexe féminin Sexe masculin
Moyenne-écart-type Moyenne-écart-type
Poids (kg) 63,01 + 14,57 75,83 + 14,44
Taille (m) 163+ 6,5 177 £7,2
IMC (kg/m?) 23,49 23,97
% des classes selon ’'IMC
Poids insuffisant (IMC < 18,5) 6,43 1,6
Poids normale ( 18,5 <IMC<24,9) 38,4 25,2
Excés de poids (25 <IMC<29,9) 6,4 6,4
Obese > 30 8 6,8

La taille moyenne de la population enquétée est de 169,3 + 9,7 cm (Tableau 1). On note une
différence significative entre la taille des filles par rapport a celle des garcons (p<0,01) Figure
2. Les filles enquétées ont une taille moyenne de 1’ordre de 163 + 6,5 cm, alors que les

garcons ont une taille moyenne de I’ordre de 177 + 7,2 cm.
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gargons filles

o Sénel =Séne?

Fig 2 : La taille moyenne des populations enquétées

La population étudiée présente un poids moyen de 68,14Kg +15,80, avec un poids minimal de
40Kg et un poids maximal de 115 Kg. On note une différence tres significative entre le poids
des garcons par rapport a celui des filles (p<0,01). On a enregistré un poids moyen de 1’ordre
de 75, 83+ 14,44 pour le sexe masculin et 63,01 + 14,57 pour le sexe féminin (tableau 1). La
majorité des garcons présentent les classes de poids entre 50 et 70 Kg : 9 % ont un poids
entre 50 et 60 Kg ; 38 % entre 61et 70 Kg ; 20% entre 71et 80 Kg et 24 % dépassent 80. Par
contre, la majorité des filles présentent un poids dans les classes inférieurs a 70 Kg : 18 %
présentent un poids compris entre 40 et 50 Kg ; 37 % de 51 a 60 Kg ; 2 1% entre 61 et 70 Kg
et 20 % dépassent 70 Kg (figure 3 (a et b)).

>s0 [ >70 [
71-20 e1-70 |GG
61-70 | so-60 [N
s0-60 [ 40-s50 [
0% 109 200 30% A0%% 0% 10% 20% 30% 40%

Figure 3 : Distribution des classe du poids en Kg, a :@» sexe masculin, b :@» sexe féminin

Selon Houriya Mestaghanmi et al 2019, I’excés de poids accroit les problemes de santé, tels
que le diabéte de type 2, une lipidémie anormale, les maladies coronariennes, I'hypertension,
les maladies de la vésicule biliaire, I’apnée obstructive du sommeil et certains types de cancer

(Tremblay M. 2011).
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Indice de masse corporelle :
L’indice de Masse Corporelle (IMC) en anglais "Body Mass Index" (BMI) est actuellement
I’indice le plus utilisé pour mesurer la corpulence. Il est égal au rapport du poids (en
kilogramme) d’un individu sur le carré de sa taille (en métre). Il est aussi l'indice de mesure
de la composition corporelle le plus associé a la fois au poids et a la masse grasse et la moins
corrélé alataille (Bray et al 1998). De plus, il constitue un bon indicateur de 1’estimation du
déficit ou d’excés du poids (Bray et al 1998). Par ailleurs, une catégorisation de I'IlMC a été
adoptée par I'OMS, et chacune de ces catégories est associée a un niveau de risque pour la
santé. Parmi les risques pour la santé associés a la catégorie de poids insuffisant, on note

I'ostéoporose, l'infertilité et une diminution de la fonction immunitaire tandis que les risques
associés a l'excés de poids et a I'obésité sont le diabéte de type 2, une lipidémie anormale, la
résistance a l'insuline, I'nypertension, les maladies coronariennes, les maladies de la vésicule
biliaire, I'apnée du sommeil et certains cancers (Paul Poirier et Al 2001 ; Tobias Pischon et
al 2008).

Bien qu'il existe une relation positive entre I'lMC et le pourcentage de graisse corporelle(15),
les complications métaboliques associées a l'obésité sont plus étroitement reliées a la
répartition régionale de la graisse corporelle qu'a I'excés de poids en soi (Bray et al, 1998).
Ainsi, il a été proposé de classifier I'obésité en deux catégories selon la répartition du tissu
adipeux, soit I’obésité gynoide et I'obésité androide. Une obésité gynoide fait référence a une
accumulation des graisses de facon plus importante au niveau des hanches et des cuisses et est
le plus souvent rencontrée chez la femme tandis qu'une obésité androide, caractérisée par une
accumulation plus importante du tissu adipeux dans la partie supérieure du corps et
particulierement au niveau abdominal, est le plus souvent rencontrée chez I'nomme.

Dans cette étude L IMC moyen est de 23.71 Kg/m? + 4,87. 8.03% de la population présentent
une maigreur (IMC<18,5Kg/ m?), dont 1.6% sont de sexe masculin et 6.43% sont de sexe
féminin. Donc, les filles sont proportionnellement plus nombreuses que les garcons a
présenter un poids bas, ceci pourrait étre expliqué par les critéres actuels de beauté qui
privilégient la maigreur ou peuvent méme developper I'anorexie. Des résultats similaires ont
été observés par Azzouzi a Fés en 2015, et a Marrakech par Cherradi en 2018, chez les
étudiants de médecine. Nos résultats sont en accord aussi avec ceux de Ladner et al., en
2016, qui ont realisé une enquéte chez les étudiants de I’Université de Rouen en Haute
Normandie et chez les étudiants de I’Université du Littoral et de la Cote d’Opale dans le Nord

Pas-de-Calais (NPC). Ces auteurs ont observé un taux de maigreur de 9% qui est plus
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important chez les filles que chez les gargons et qu’ils pensent étre diis a un trouble de
comportement alimentaire. Selon

ces auteurs aussi, ce trouble peut constituer un signal pouvant alerter sur un risque d’anorexie
mentale ou de boulimie (Ladner et al., 2016)

63.6 % présentent une corpulence normale (entre 18,5 et 24,9Kg/ m?) dont 38.4% pour le sexe
féminin et 25.2% pour le sexe masculin. 12.8 % présentent un excés de poids, dont 6,4% sont
des garcons et 6,4% sont des filles. Alors que 1’obésité est présentée par 14.8% des étudiants

dont 6.8% sont des garcons et 8% sont des filles. (Tableau 1).

D’apreés 1’étude de Houriya Mestaghanmi et al 2019, 31% des étudiants présentent un surpoids
dont 19,6% sont des filles et 11,4% sont des garcons ; 11% présentent une obésité modérée
dont 8% sont des filles et 3% sont des garcons alors que 1’obésité sevére est présentée
uniquement chez les filles & raison de 3%. Donc, les deux sexes ne sont pas touchés de la
méme facon face a ces problemes de poids. En effet, les hormones féminines pourraient jouer
un réle dans la prise du poids, particulierement les oestrogénes, dont I’augmentation du taux
pourrait favoriser une accumulation des graisses. Il en ait de méme pour le cortisol. Cette
accumulation pourrait étre accentuée par la sédentarité et le grignotage lié au stress.
(Cherradi, 2018)

11.3. Hygiene de vie des etudiants :

11.3.1. Activité physique :

Dans I’ensemble de la population étudiée, 41,6% pratiquent une activité physique, avec une
différence significative entre les deux sexes (p=0,003). Les filles sont moins actives que les

garcons ( Figure 4).

ne pratique pas du sport

pratiquc o Spcrt _

0% 20% 40% 60% 20% 100% 120% 140%

msexe féminin - msexe masculin

Figure 4 : L’ activité physique
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Nous avons observé une corrélation positive entre la pratique du sport et 1’obésité (Tableau
2), entre la pratique du sport et I’IMC (r =0,906). On remarque aussi que 65% des sportifs
présentent un IMC normal, 13,8% ont une obésité modérée, alors que les deux tiers de la
population des non sportifs présentent un surpoids et 16% sont obeses.

Tableau 2 : Relation entre ’activité physique et 1’obésité

Les personnes Oui (fait le sport) Non (pas fait le sport)
Filles (femmes) 60 (6 obéses) 90 (14 obeses)
Garcons (hommes) 84 (14 obeses) 16 ( 3 obeses)

Le sport contribue au bien étre des étudiants, une santé physique et psychique sont garanties
pour les sportifs. On constate que la quasi-totalité des sportifs de notre population ont une
corpulence normale et un bon sommeil. Aussi les sportifs percoivent que leur état de santé est
excellent. En effet, la pratique réguliére d’une activité physique contribue au bien-étre
subjectif et a la qualité de vie globale, en agissant sur les facteurs qui interviennent dans
différentes dimensions (baisse du niveau de stress, satisfaction par rapport au corps,

satisfaction par la participation active a la vie sociale) (Tavolacci et al 2013)

Selon les résultats des études, 1’activité sportive permet de garder une pression artérielle
optimale, une fréquence cardiaque normale, ainsi qu’une santé psychique équilibrée loin du
stress, de la nervosité, de la dépression et de pensées suicidaires. Ces résultats sont proches de
ceux de Nicholson, 2004.

11.3.2. Sommeil

La durée moyenne du sommeil estimée par nos enquétés au cours de la semaine est de
6h30min+2h23min. Cette habitude de sommeil est significativement différente entre les deux

sexes, en fonction du jour de la semaine (p<0,05) : pendant le week-end, 38,7% des filles
dorment plus de 8h, contre 26,7% des garcons. Alors que pendant la semaine (tableau 3),
50% des filles dorment moins de 8h contre 51% des gargons. 45 % des filles dorment entre 8h
et 10 h par nuit contrairement au garcons, ou nous avons enregistré 43 %. 5,3 % de la

population étudier dorment plus de 8 h par nuit.
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Tableau 3 : Répartition des heures de sommeil durant la nuit selon le sexe et la relation

avec I’obésité

Durée de inferieure a 8H | entre 8h et 10h | plus de 10h totales
sommeil

Nombre de 75 68 7 150
Filles

Nombre de 51 43 6 100
Garcons

Personnes obéses

Nombre de 8 11 1 20
Filles

Nombre de 10 7 0 17
Gargons

Nous avons constaté que nos résultats sont proche de ceux de Houriya Mestaghanmi et al
2019 réalisé sur des étudiants au Maroc, ou ils ont constaté que LA durée moyenne du
sommeil estimée par leurs enquétés au cours de la semaine est de 6h30mint2h23min,
de8h28min+2h81min pendant le week-end. Cette habitude de sommeil est significativement
différente entre les deux sexes, en fonction du jour de la semaine (p<0,05) : pendant le week-
end, 38,7% des filles dorment plus de 8h, contre 26,7% des garcons, alors que pendant la
semaine, 32,2% des filles dorment moins de 8h contre 25,8% des garcons. Donc, selon
Houriya Mestaghanmi et al 2019 la quantité du sommeil est plus importante le week end
qu’en semaine, pour compenser le déficit accumulé durant la semaine, et ou les moments du
coucher et du lever s'effectueraient plus tard.

Selon I’étude réalisée (figure 5) , nous avons constaté que la population qui dore inférieure a
8 h par nuit présente un pourcentage d’obésité plus important que ceux des autres catégories.
Ce pourcentage d’obésité est significativement différent (p<0,05), 10% pour le sexe masculin
et 5,33% pour le sexe féminin . pour la catégories de la population que dore entre 8h et 10h

ont présenté un pourcentage d’obésité presque équivalent (p>0,05).
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=10h I

8<h=10h

<8hh -

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

garcons obéses garcons mFilles obéses mfilles

Figure 5 : La distribution de 1’obésité selon les heures de sommeil

Cette obésité peut étre en relation directe avec les troubles de sommeil. En effet, les troubles
du sommeil chez les étudiants peuvent avoir des répercussions tant sur le plan physique que
psychologique ; la privation de sommeil altere les performances cognitives tout au long de la
semaine. En revanche, il a été montré que les gens obeses ou ayant un surpoids dorment
moins en moyenne de 8h par jour que ceux qui ont un poids normal. Selon Nicholson, 2004

tous ces problemes peuvent étre liés les uns aux autres.
11.3.4.Habitudes alimentaires :

Certaines habitudes alimentaires peuvent étre des facteurs potentiels de surpoids ou d’obésité

telle que le type d’aliment consommé (figure 6)
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70%
60%
50%
40%
30%
20%

10% filles oui

0% gargons oui

lépumes fruits boissons corps gras  pates alimantaires

W garcons oul  Mgarcons non M filles oui filles non

Figure 6 : Elle montre le pourcentage de la consommation (pas de consommation) journaliere
des différents groupes d’aliments (I1égumes, fruits, poissons, produits, corps gras, boissons et
pates alimentaires) chez la population étudiée.

Seulement 25% des étudiants déclarent manger équilibré. Ce résultat a été confirmé par la
consommation hebdomadaire des différents groupes d’aliments. En effet, 9% des étudiants ne
mangent jamais de produits laitiers, 40% ne consomment jamais de poissons, 22% ne
consomment pas d’ceufs, 40% jamais de viandes et 26% jamais de fruits. Il est a noter aussi
que 65% des étudiants consomment les fruits une fois par jour et 85% les légumes une fois
par jour (Figure 3).

Dans notre population, seulement 32% des enquétés pensent manger équilibré, 68% parmi
eux consomment des repas non équilibrés et ceci augmente le risque d’obésité. En effet,
I’obésité peut étre causée par une mauvaise alimentation.

Cette dernicre doit étre diversifiée et surtout équilibrée. C’est aussi un moyen de protection
contre le diabéte et les maladies du ceeur, 1’obésité et I’excés de cholestérol. Mais la nourriture
peut aussi constituer un facteur de risque pour la santé. Les plus néfastes des habitudes
alimentaires sont la consommation d’aliments riches en sucre et en graisses, des repas
irréguliers et peu variés, une alimentation anarchique au cours et en dehors des repas, associé
a un manque d’activité physique.

Plusieurs travaux ont montré le lien entre la consommation de fruits et de légumes et
l'obésité. D’ailleurs, Shields et al 2016 a montré que les jeunes qui consommaient moins de
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fruits et de Iégumes étaient plus susceptibles de faire de I'embonpoint/obésité que ceux qui en
mangeaient plus souvent.

Ces résultats observés indiquent que des habitudes alimentaires de nos étudiants sont loin
d’étre celles recommandées par ’OMS. Les étudiants ne mangeant pas suffisamment de
Iégumes et des fruits d’origine animale peuvent présenter des carences alimentaires. Une
bonne nutrition est un incontestable facteur de bonne santé. Les repas doivent étre variés et
toutes les catégories d’aliments doivent étre représentées. Des campagnes de prévention dans

le domaine nutritionnel en milieu estudiantin s’avérent donc nécessaire.

Selon Houriya Mestaghanmi et al 2019, la consommation réguliére de boissons a haute
teneur en sucre serait également liée a I'obésité. En effet, on augmente la consommation de
calories d'une personne sous forme liquide plutét que sous forme solide, le sujet n’arrivera pas
a ajuster sa consommation totale d'aliments en mangeant moins. Alors que ce processus se fait
naturellement quand les calories consommeées en plus ont été ingérées sous forme d'aliments
solides. Il parait aussi que les signaux de plénitude, qui normalement avertissent le sujet qu’il

a assez consommé de calories, ne sont presque pas activés par les aliments liquides.

11.3.5. La consommation dans les fast-foods

Les résultats sont illustrés dans la figure NO7.

Titre du graphique

60%

50%
40%
30%
20%
10%
]

plus de 5 fois par semaine  une ou deux fois par mois une fois paran

m sexe féminin W sexe masculin

Figure 7 : La fréquence de consommation dans les fast-foods selon le sexe
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Nous avons constaté que plus de 50% de la population étudié sans différence significatif entre
les deux sexe (p>0, 05) consomme au moins deux fois dans les fast-foods, et plus de 30 %

consomment plusieurs fois par semaine dans les fast-foods, 38% et 35% pour le féminin et

masculin respectivement.

Nous avons constaté qu’il ya une bonne corrélation entre la fréquence de consommation dans
les fast-foods et le pourcentage d’obésité (figure 8) a chaque fois la fréquence augmente le

pourcentage de 1’obésité augmente

une fois par an

une ou dewxfols o mois —

plus de 5 fois par semaine

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

m pourcentage d'obésité W pourcentage de consommation

Figure 8 : Relation entre la fréquence de consommation dans les fast-foods et le pourcentage
de I’obésité

Page 45



Conclusion



Conclusion

Conclusion

Notre étude sur la relation entre la prévalence de 1’obésité, les habitudes
alimentaires et I’hygiéne de vie des étudiants de 1’Université Akli Mohand Oulhadj
BOUIRA, a permis de montrer que les parameétres anthropométriques des étudiants
ont été influencés par les habitudes alimentaires, I’activité physique et la durée du
sommeil. Ainsi, une alimentation anarchique au cours et en dehors des repas, associée
a un manque d’activité physique et un manque de sommeil peut &tre un facteur de
risque de prise de poids.

L’étude réalisée indique que la population étudiée présente un age moyen de 23ans5,
un poids moyen de 68,5Kg+14. L'IMC moyen est de 23,71Kg/m® +4,87. 8,03%
présentent une maigreur ; 63,6% une corpulence normale ; 12,8% un surpoids et
14,8% une obésite.

Une corrélation statistiquement significative a été observée entre la durée du sommeil
par nuit et ’IMC ainsi que la qualité de 1’alimentation.

Afin de prévenir la surcharge pondérale chez les étudiants, il faut les sensibiliser a une
alimentation équilibrée, a une activité physique réguliére adaptée ainsi qu’au respect
d’un sommeil de qualité.

Il serait aussi souhaitable de compléter cette étude en sintérisant beaucoup plus a la
qualité de I’alimentation (alimentation riche en protéines animale) et faire une étude

statistique approfondie
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Résumé

La prévalence de 1’obésité ne cesse d’augmenter a 1’échelle mondiale. L’obésité constitue un facteur de risque
important de plusieurs maladies. L’Objectif de notre étude est d’évaluer la relation entre la prévalence de 1’obésité,
les habitudes alimentaires et I’hygiéne de vie chez une population d’étudiants. Pour cela, une étude
épidémiologique transversale a été conduite en 2022, par le biais d’un questionnaire anonyme. Ce dernier
comprenait des informations sur 1’age, le sexe, les paramétres anthropométriques, les habitudes alimentaires,
I’hygiéne de vie (qualité et quantité du sommeil et activité physique). Les résultats obtenus indiquent que la
population étudiée présente un 4ge moyen de 23ans5, un poids moyen de 68,5Kg+14. L’IMC moyen est de
23,71Kg/m2 +4,87. 8,03% présentent une maigreur ; 63,6% une corpulence normale ; 12,8% un surpoids et 14,8%
une obésité. Plusieurs habitudes de vie des étudiants les exposent au surpoids et a I’obésité, tel que le type de repas
consommés (consommation de boissons ou d’aliments sucrés), ainsi que la consommation de fast-Food. 41,6%
des étudiants pratiquent une activité physique. Des corrélations statistiquement significatives ont été observées
entre I’activité physique, 'IMC. Une corrélation statistiquement significative a été observée entre la durée du
sommeil par nuit et 'IMC. Cette étude a permis de montrer que la détérioration des habitudes de vie peut étre
associée a une prisée de poids. Ainsi, une alimentation favorable pour la santé, une bonne hygiéne de vie
réduiraient la prévalence de 1’obésité. Des campagnes de santé publique destinées a sensibiliser les étudiants
marocains sont nécessaires pour réduire cette épidémie.

Mots clés : Etudiants, obésité, IMC, habitudes alimentaires, sommeil, activité physique.
Abstract

The prevalence of obesity is increasing worldwide. Obesity is a major risk factor for many diseases. The objective
of our study is to assess the relationship between the prevalence of obesity, eating habits and lifestyle in a student
population. For this, a cross-sectional epidemiological study was conducted in 2022, using an anonymous
questionnaire. This included information on age, sex, anthropometric parameters, eating habits, lifestyle (quality
and quantity of sleep and physical activity). The results obtained indicate that the study population has an average
age of 23 years 5, with an average weight of 68.5Kg 14. The average BMI is 23.71Kg/m2 4.87. 8.03% are thin;
63.6% are normal build; 12.8% are overweight and 14.8% are obese. Many lifestyle habits of students expose them
to overweight and obesity, such as the type of meals consumed (consumption of drinks or sugary foods), as well
as the consumption of fast food. 41.6% of students are engaged in physical activity. Statistically significant
correlations were observed between physical activity, BMI. A statistically significant correlation was observed
between sleep duration per night and BMI. This study has shown that the deterioration of lifestyle can be associated
with a weight gain. Thus, a healthy diet, a healthy lifestyle would reduce the prevalence of obesity. Public health
campaigns to raise awareness among Moroccan students are needed to reduce this epidemic.

Key words : Students, obesity, BMI, eating habits, sleep, physical activity.
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