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INTRODUCTION

Tout au long de I’histoire de I’humanité, la prise de poids et I’accumulation de réserves de
graisse ont été considérées comme des signes de santé et de prospérité (OMS 2003).L’obésité est
devenue la pathologie nutritionnelle la plus fréquente. Elle est définie par un exces de masse grasse
entrainant des inconvénients pour la santé (BASDEVANT et coll. 2002).

Le surpoids et I’obésité constituent un probléeme majeur de santé publique en raison de leur
retentissement potentiel sur la santé et de leur fréquence croissante. Le surpoids est un déterminant
important de la santé qui expose les personnes concernées a de nombreuses pathologies
cardiovasculaires, métaboliques, articulaires et cancéreuses..., ainsi qu’a une augmentation de la
mortalité. Des conséquences sociales ont également été mises en évidence avec I’observation des
attitudes négatives et la stigmatisation, voir la discrimination dont sont victimes de nhombreuses

personnes obeses.

Les enfants obéses présentent une fréquence élevée d’anomalies infra cliniques concernant les
lipides, la pression artérielle, les troubles orthopédiques, endocriniennes et des diabetes de type ||
(DE PERETTI et coll. 2004).

Le colt humain, social et économique est énorme (CIHEAM et IAMM 2004). Le codt

économique de I’obésité représente 2 a 5 p. cent des dépenses de santé des pays riches
(BASDEVANT et coll. 2002).

L’indice de masse corporelle (IMC) constitue la mesure la plus utilisée méme s elle est
grossiere de I’obésité dans une population (OMS 2003).

Pour I’adulte a partir de 18 ans I’organisation mondiale de la santé a choisi I’indice de Quételet
ou indice de masse corporelle (IMC) pour évaluer le statut pondéral, et a défini des classes sur la
base des relations entre Indice de Masse Corporelle et taux de mortaité. Les différents statuts
pondéraux peuvent alors étre déterminés en fonction de la valeur de I’'IMC : Maigreur IMC< 18.5,
normal IMC = 18.5- 24.9, surpoids IMC = 24.9- 29.9, obésité IMC = 30 kg/m? (CHERON 2005).

Chez I’enfant la définition de I’obésité repose sur d’autres criteres (BASDEVANT et coll.
2002). Les variations physiologiques de corpulence au cours de la croissance nécessitent
I’utilisation de courbes de références. Les courbes de références ont été établies a partir de données
recueillies dans différents pays (INSERM 2000). Les seuils définissant les degrés 1 et 2 de surpoids

chez I’enfant sont constitués par les courbes de centiles de I’IMC atteignant a 18 ans les valeurs de
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25 et 30 kg/m® qui correspondent aux seuils du surpoids et de I’obésité chez I’adulte
(BASDEVANT et coll. 2002).

Dans I’ensemble des pays industrialisés, les prévalences de surpoids, et d’obésité ne cessent de
croitre, tant chez I’adulte que chez I’enfant et I’adolescent (MANTEY et coll. 2005).

L’obésité de I’adulte est en augmentation dans la plupart des pays, I’OMS parle d’une épidémie
avec 11 p.cent d’adultes obeses (CIHEAM et IAMM 2004). En France, selon les données
épidémiologiques les plus récentes, 8 a 10 p. cent des adultes présentent une obésité Cette
prévalence, voisine de celle de la Suede ou des Pays Bas, est trés nettement inférieure a celle des
Etats-Unis (30 p. cent) et des pays de I’ex Europe de I’Est (20 p. cent) (BASDEVANT et coll.
2002). En 1990 prés de 44 p. cent des femmes africaines vivants dans la péninsule du cap étaient
obeses (OM S 2003).

De plus en plus d’enfants obeses dans le monde, I’obésité infantile ne concerne plus les seuls
petits américains, aujourd’hui 30 p. cent des jeunes sont en surpoids dont 17 p. cent d’obéses et
parmi eux, un tiers de super obeses. On observe une augmentation de 60 p. cent en dix ans
(COUDRAY et coll. 1999)

En France une enquéte menée chez les enfants scolarisés en CM2 durant I’année 2001- 2002
mettait en évidence une prévalence de 20 p. cent chez les 10-11 ans (MANTEY et coll. 2005).

Aujourd’hui, plus de 20 p. cent des enfants américains de 6 a 11 ans sont obéses selon la
référence américaine (INSERM 2000).

Au Japon, dans les écoles |le pourcentage des enfants obeses (> 120 p. cent du poids normal)
agésde 6 ald ansest passede 5 p. cent 210 p. cent et celui des enfants présentant une obésité tres
importante (>140p. cent du poids normal de 1 a2 p. cent entre 1974 et 1993 (OM S 2003).

L’obésité de I’enfant n’est pas limitée aux pays industrialisés puisqu’on observe déja un
pourcentage élevé dans certains pays en développement. En Thailande la prévalence de I’obésité
chez les éleves de 6 a 12 ans, dont e diagnostic repose sur un rapport poids/ taille supérieur a 120
p. cent de celui de la population de référence de Baugkok est passée de 12.2 p. cent en 1991 a 15.6
p. cent en 1993. En Arabie Saoudite, les garcons &gés de 6 a 18 ans ont montré une prévalence de
I’obésité de 15.8 p. cent (OMS 2003). A Singapour, en 8 ans, I’obésité infantile a augmenté de 75 p.
cent (COUDRAY et coll. 1999).

En Algérie, dans I’Est du pays a Constantine, la prévalence de I’obésité et du surpoids chez les
enfants scolarisés agés de 6 a 18 ans était de 9.92 p. cent et a évoluée de 8.27 p. cent a 10.12 p.
13



cent entre 1996 et 2004. Dans le Sud du pays, a EL oued la prévalence de I’obésité chez les enfants
et adolescents de 7 a 18 ans était de 4 p. cent (OULAMARA 2006 a).

L’obésité chez les enfants présente en outre un risque important de persistance a I’age adulte.
L es enfants obéses deviennent des adultes obéses des proportions qui varient selon les études, de 20
a 50 p. cent si I’obesité était présente avant la puberté et 50 a 70 p. cent apres (DE PERETTI et
coll. 2004).

L’obésité résulte d’un déséquilibre énergétique par exces, les apports dépassent régulierement
les dépenses. (CIHEAM. et IAMM 2004). C’est une inflation de réserves énergétique stockées sous
forme de triglycérides dans les adipocytes (BASDEVANT et coll. 2002).

Les déterminants de ce déséquilibre sont environnementaux, comportementaux et biologiques
correspondants a des facteurs d’ordre nutritionnel, métabolique, génétique, psychologique et social.
Parmi ces déterminants I’alimentation et I’activité physique ont un réle primordial CIHEAM et
IAMM 2004). La génétique joue manifestement un réle dans le développement de I’obésité.
Cependant, cet effet génétiqgue ne permet pas d’expliquer la spectaculaire progression de la
prévalence delamaladie (BASDEVANT et coll. 2002).

La dépense d’energie liee a I’activité physique a diminuée dans les sociétés industrialisées du
fait de conditions de vie plus confortable (transport motorise, ascenseurs, chauffage central,
climatisation) et de loisirs sédentaires (télévision, jeux vidéo). Certaines éudes ont montré que le
temps passé a regarder la télévision durant I’enfance peut étre considéré comme prédictif d’une
obésité a I’adolescence (INSERM 2000).

Le type d’alimentation et en particulier les rythmes alimentaires, le c6té qualitatif des repas
(consommation de lipides), le changement rapide d’habitudes alimentaires constituent aussi des
éléments important dans la survenue d’une prise de poids (ANAES 2000).

La situation épidémiologique mérite une surveillance active ainsi que des actions de santé
publique et d’éducation a la santé, adaptées a I’age des sujets et a leurs conditions de vie (INSERM
2000).

En Algérie on assiste ces derniéres années a un changement de la situation socio —économique
caractérisée par une urbanisation croissante, I’exode rural, la disponibilité sur le marché national de
nouveaux produits aimentaires auxquels le consommateur n’est pas habitué, I’augmentation de la
sédentarité grace a une modernisation du mode de vie au travail comme a la maison. Toute cette
évolution a provoqué un changement dans le comportement alimentaire qui a altéré le schéma

14



corporel du poids, principalement chez les personnes qui présentent une prédisposition a ce gain de

poids.

La prévalence du surpoids et de I’obésité progresse rapidement partout dans le monde. Dans
beaucoup de pays en développement surpoids et obésité coexistent avec la dénutrition. Cela
représente un double fardeau pour ces pays dont les efforts pour venir a bout de ces problémes

doivent étre soigneusement équilibrés.

L’Algérie comme tous les pays en développement manque de systeme de fourniture de soins

de santé permettant de mettre en ceuvre la prise en charge des personnes déja obeéses.

Face au développement alarmant de la prévalence de I’obésité et de ses conséquences néfastes
sur la santé, il est urgent de mettre en place des systemes pour prévenir le développement d’une

obésité chez I’enfant a risque et évaluer les facteurs de risque de développement de I’obésite.
Ainsi, les objectifs du présent travail consistent en :

e Synthese des données bibliographiques disponibles sur I’obésité
e Estimation et évolution de la prévalence de I’obésité et du surpoids des enfants et
adolescents scolarisés dans 34 établissements scolaires de la commune de Tébessa entre
1995 et 2007.
e Caractérisation de certains facteurs associés a I’état staturo-pondéral notamment en regard
de:
- Pactivité physique et de la sédentarité
- niveau socio-économique (revenu, niveau d’instruction et structure du ménage)

- lacorpulence des parents et du comportement alimentaire des enfants.
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SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

CHAPITRE |

SURPOIDSET OBESITE EPIDEMIE MONDIALE

I. MESURE ET DEPISTAGE DE L’OBESITE ET DU SURPOIDS CHEZ L’ENFANT

L’obesité est definie simplement comme une accumulation anormale ou excessive de graisse
dans les tissus adipeux pouvant engendrer des problémes de santé. Elle est aussi la conséquence
d’un déséquilibre énergétique I’apport dépassant la dépense pendant une tres longue période (OMS
2003). Les données épidémiologiques indiquent que le tiers des enfants obeses et d’age préescolaire
et la moitié des enfants obéses d’age scolaire deviennent obeses a I’age adulte (YOUFA et coll.
2000). L’ obésité est également un facteur de risque important de maladies non transmissibles (OMS
2003).

Différentes techniques de mesures de la composition corporelle ont été mises au point. Elles
doivent étre validées dans la population a laguelle on se propose de les appliquer et présenter un
degré de précision et de sensibilité adéquat (INSERM 2000)

Dans certaines situations cliniques et dans les travaux de recherche plusieurs outils sont utilisés
pour mesurer la masse grasse (OMS 2003). La composition corporelle est communément mesurée
par le BMI et les TSFT (Triceps Skinfold Thickness), mais le BMI est la principale mesure utilisée
(YOUFA et coll. 2000).

En épidémiologie la prudence doit présider aux choix de la technique en effet la magjorité des
méthodes n’a été validée que dans des groupes étroits et spécifiques de populations infantiles
(INSERM 2000).

I.1 Méthodes de mesure directe dela massegrasse :

Plusieurs techniques de mesures de la composition corporelle chez I’enfant sont disponibles,
I’application et I’intérét peuvent varier d’une méthode a I’autre, I’une mesure la masse grasse, la
masse maigre et des espaces intracellulaires (eau doublement marquée), I’autre est utilisée pour
mesurer la graisse viscérale sous cutanée et intra abdominale (RMN) plusieurs autres permettent

différentes mesures de la masse grasse a différent compartiment de I’organisme.
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I.1.1 Mesuredela composition corporelletotale
I.1.1.1.Pesée hydrostatique

Elle est basée sur laforte corrélation entre pourcentage de graisse et densité corporelle, et sur
les différences du tissu adipeux et de la masse maigre. La masse grasse peut ainsi étre estimée en
mesurant la densité corporelle a partir de poids et volume déterminé par la décroissance du poids en
immersion compléte dans I’eau selon le principe d’Archimede. Cette technique nécessite une
expiration complete avec maintien d’apnée. Elle est fiable chez I’lhomme sain pour lequel elle
représente la technique de référence. L’immersion et la rareté de I’appareillage la rendent
irréalisable en situation pathologique (dénutrition et obésité sévere). De plus, la densité réelle de la
masse maigre varie en fonction des situations, et une erreur de 1 p. cent sur la densité mesurée
modifie le pourcentage de graisse calculée de 3.3 p. cent (BERTIN et coll. 1996). Elle est tres mal
commode chez I’enfant (INSERM 2000).

[.1.1.2 Méthode isotopique

L’eau corporelle totale peut étre mesurée par la dilution d’un traceur permettant, par calcul,
d’évaluer la masse maigre puis la masse grasse par différence avec le poids corporel. Les traceurs
utilisés sont |e plus souvent des isotopes stables tel le deutérium et I’oxygéne 18 qui permettent au
moins théoriquement de répéter les mesures et d’utiliser cette technique chez I’enfant et la femme
enceinte (COUET 2002).

La dilution de I’isotope oxygéne 18 (H, *20) est une méthode de référence bien acceptée pour
mesurer la composition corporelle, elle a I’avantage d’étre faisable dans une large gamme de sujets.
Cependant elle exige un mateériel spécialisé et cher pour I’analyse d’enrichissement de I’isotope
(YAO et coll. 2002). De plus, le cacul de la masse maigre admet comme postulat un facteur
d’hydratation constant a 73.2 p. cent. Mais la fiabilité de cette technique vérifiée chez le sujet sain
d’age moyen, serait mise en défaut dans de nombreuses situations physiologiques ou pathologiques
ou I’hydratation de la masse maigre peut varier entre 65 et 80 p. cent (BERTIN et coll. 1996). Le
coefficient de variation de cette méthode est comprisentre 1 p. cent et 2 p. cent (DAVID et coll.
1996). L’utilisation de cette méthode chez I’enfant a confirmé I’augmentation du rapport eau
extracellulaire / eau intracellulaire connu chez I’adulte obése cette méthode est réservée a la
recherche (INSERM 2000).

I.1.2 Techniques d’imageries

Ces méthodes sont des techniques produisant des images radiographiques des différentes parties
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du corps gréace a des logiciels et des informations appropriés, elles donnent des images et des
informations quantitatives d’un tissu, d’une aire musculaire ou adipeuse, et peuvent montrer
I’épaisseur et le volume des tissus composant un organe. (MCARDLE et coll. 2004). D’une maniére
générale, ces techniques connaissent deux sortes de limites que ne doit pas faire oublier leur
apparente simplicité d’utilisation : les limites liées aux caractéristiques de la méthode physique et
la validité des équations et donc des hypotheses sous-jacentes, permettant d’extrapoler la
composition corporelle a partir de parametres purement physiques (FRELUT 2001).

[.1.2.1 Scanner

Permet d’identifier de petits dépdts de tissu adipeux. La graisse corporelle totale et régionale
peut ére calculée de méme que le pourcentage de masse grasse. Cette procédure permet de
quantifier la graisse intra-abdominale et sous-cutanée. Cependant, cet examen implique une
exposition significative aux rayons X, est cher est a une durée relativement longue (NIESTON
2007). Deux examens effectués a 6 semaines d’intervalle chez 61 filles pré pubéres minces
confirment la bonne précision de la méthode quant ala masse grasse abdominale (CV « Coefficient
de Variation » = 12.3 p. cent), sous-cutanée (CV= 10.7 p. cent) et viscérale (CV=21.5 p. cent ), les
erreurs portant sur des quantités calculées de tissu adipeux étant inférieures a 3 cm’ ( FRELUT
2001).

1.1.2.2. Résonance magnétique nucléaire (RMN)

Le principe de cette méthode est la radiation électromagnétique accompagnée d’un champ
magnétique puissant excite les noyaux des atomes d’hydrogene de I’eau corporelle et des molécules
lipidiques. Les noyaux envoient alors un signal que le logiciel transforme afin d’obtenir une
représentation visuelle des différents tissus de I’organisme. L’RMN quantifie en réalité le tissu
adipeux total et sous —cutané quelque soit le degré d’adiposité des individus (MCARDLE et coll.
2004). Cette technique voit son utilisation confinée alarecherche en raison de son colt, de ladurée
des mesures et de la complexité des calculs (COUET 2002). Cette méthode est peu utilisable chez
lesjeunes enfants ((FRELUT 2001).

I.1.2.3.Ultrasonographie
Le principe de la technique est I’envoi d’un faisceau d’ultrasons qui sont réfléchis aux
différentes interfaces. Au Japon, elle a éé utilisée en lieu et place de la mesure du pli cutané
tricipital et subscapulaire, lors d’un examen scolaire, dans un groupe de 362 garcons et filles. Le
degré de corrélation avec le surpoids était respectivement de 0.67 et 0.75 (p< 0.001). Latechnique a
été jugée simple d’utilisation, sensible et trés acceptable par les enfants (FRELUT 2001).
18



[.1.2.4 Absorptiométrie

L’absorptiométrie bi photonique autre technologie de pointe, permet de quantifier la teneur en
graisse des tissus maigres autre que le tissu osseux, et le contenu minéral des structures osseuses les
plus profondes. Dans le cas de DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry), deux faisceaux
distincts de rayon X (exposition courte et irradiation faible) pénétrent dans I’os et les tissus mous a
une profondeur d’environ 30cm. Un logiciel spécialisé reconstitue une image des tissus sous-
jacents, en quantifiant le contenu minéral, la masse grasse totale et la masse non grasse
(MCARDLE et coll. 2004). Cette méthode a un niveau d’irradiation d’un dixieme environ d’une
radiographie de thorax (INSERM 2000).

L’usage de cette technique chez les jeunes enfants est supporté par des études antérieures. La
validité de la méthode n’a été démontré que chez des enfants caucasiens qui avaient une masse
grasse de 20 kg et plus. Les équations de la DEXA n’ont pas été validées dans d’autres groupes de
la population (DEZENBERG et coll. 1999). La reproductibilité des mesures est bonne. Le
coefficient de variation de la masse grasse est de I’ordre de 2 a 3 p. cent. L’évaluation de la
composition corporelle par absorptiometrie bi photonique est a la fois précise et fiable (COUET
2002). L’inconvénient de cette méthode est I’absence de différenciation entre les tissus adipeux
abdominal viscéral et sous-cutané. Par ailleurs, d’importantes variations de la composition
corporelle ou d’important amaigrissemens chez I’adolescent induisent des modifications

significatives des résultats d’interprétation non univoque ((FRELUT 2001).

[.1.2.5. Impedancemetrie

Plusieurs articles de la littérature scientifique encouragent I’utilisation des mesures électriques
chez I’homme pour I’estimation de I’eau total de I’organisme (TBW), la masse grasse maigre
(FFM) et d’autres indices de la composition corporelle. Les mesures par I’impédance bioélectrique
sont faciles a effectués et le matériel nécessaire pour son application est disponible. Pour toutes ces
raisons cette technique est acceptée comme méthode de mesure en dehors des recherches cliniques
et les recherches aux laboratoires (KENNETH et coll. 1996). Le principe de cette technique est
I’application d’un faible courant de faible intensité a I’organisme (DEURENBERG 1996). La
résistance ou I’impédance de I’organisme est alors mesurée. L’ impédance ou la résistance est faible

dans lestissus maigres et élevée dans les tissus adipeux (KENNETH et coll. 1999).

Cependant plusieurs facteurs limitent I’application de cette méthode dans I’obésité sévére
parmi les quels le degré d’hydratation et la géométrie du corps qui sont différent dans le cas d’une

obésité sévere. Chez I’adulte les formules utilisées avec les sujets obeses montrent une sous
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estimation de la masse grasse par I’impédancemétrie (DEURENBERG 1996). Les équations de la
prédiction basées sur cette méthode ont été validées chez les enfants ,les jeunes enfants, les adultes
et les personnes agés des populations essentiellement blanches mais elle est limité chez les
asiatiques, les noirs et les natives populations américaines ( HOUTKOOPER 1996). Chez I’enfant
obése surgjoute la question de I’expansion du secteur extra- cellulaire. L’impédancemétrie ne doit

donc étre utilisée qu’apres validation dans la population en cause (INSERM 2000).

[.2 Mesuresanthropométriques

La détermination de la composition corporelle chez les enfants peut étre interprétée avec
plusieurs techniques sophistiquées, mais dans beaucoup de circonstances c’est plus désirable
d’utiliser des techniques largement disponible et simple, telles que les mesures anthropométriques.
Ces méthodes permettent d’évaluer rapidement la composition corporelle, sans avoir besoin de
laboratoire spécialisés, ni d’une exposition aux radiations ni de matériel colteux (YAO et coll.
2002).

Chez I’enfant jusqu'a ce jour ils ne sont pas parvenus au méme niveau de consensus sur la
classification du surpoids et de I’obésité chez I’enfant et I’adolescent que chez I’adulte. Il existe une
certaine confusion quant a la population de référence valable partout dans le monde et quant au

choix des seuils a partir desquels un enfant est considéré comme obéese (OM S 2003).

[.2.1 Courbesde croissance

De nombreux pays ont établies des courbes de croissance de références basées sur le rapport
poids/age et le rapport taille/age. Toute fois ces mesures n’indiquent que la taille et la corpulence de
I’enfant et ne fournissent aucune indication sur son adiposité relative. La corrélation étroite
observeée entre la taille et le poids au cours de I’enfance signifie qu’un indice de poids ajusté sur la

taille pourrait fournir une mesure simple de I’adiposité (OMS 2003).

Le poids corporel est le témoin le plus simple de I’état nutritionnel en I’absence de troubles de
I’hydratation. Un poids anormalement faible peut étre considéré comme un signe de dénutrition. A
I’inverse, un poids excessif peut témoigner d’une obésité. L’interprétation du poids doit tenir

compte de la taille du sujet et de son age surtout chez I’enfant (COUET 2002).

Pour évaluer la corpulence de I’enfant, ’OMS a recommandé depuis les années 70,
I’utilisation de la courbe de croissance élaborée par le National Center for Health Statistics (NCHS).
Toute fois, un comité d’expert de I’OMS en 1995 a attiré I’attention sur un certain nombre de

problémes techniques et biologiques graves soulevés par cette courbe de référence (OMS 2003).
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Ces références sont limitées a la tranche d’age 0-10 ans pour lesfilles et 0-11.5 ans pour les garcons
(INSERM 2000).

[.2.1.1.Indice de masse cor porelle, courbes de corpulence et dépistage de I’obésité infantile

L’indice de masse corporelle ( IMC) ou indice de Quételet ou body mass index (BMI) en
anglais, fournit une estimation indirecte de I’adiposité a partir de deux mesures simples : le poids et
la taille. C’est le rapport du poids en Kg sur le carré de la taille (PIT? Kg/m?) (BASDEVANT
2002).

Chez I’adulte, I’IMC augmente tres lentement avec I’age et on peut donc utiliser des seuils
indépendants de I’age pour classer les divers degres d’adiposité. En revanche chez I’enfant, I’'lMC
se modifie beaucoup avec I’age, augmentant rapidement durant la petite enfance, puis chutant au
cours de la période préscolaire pour augmenter a nouveau pendant I’adolescence (OMS 2003).
Vers I’age de 6 ans, survient le rebond d’adiposité a la suite du nadir de la courbe d’IMC. Avant cet
age, la position des valeurs individuelles par rapport aux valeurs de références est le plus souvent
transitoire (CASTETBON et coll. 2000).

La corpulence, évaluée par I’indice de Quételet ou indice de masse corporelle, variant au cours
de la croissance, I’interprétation du caractére normal ou pathologique du niveau d’adiposité doit se
faire en tenant compte de I’age de I’enfant. Il existe diverses courbes de référence de la corpulence
(ROLLAND- CACHERA 20044). La figure 1 présente deux exemples de courbes d’IMC en

fonction de I’age et du sexe.

Figurel. Courbes de percentiles présentant ’IMC chez les filles et les garcons en

Fonction de P’age (ROLLAND CACHERA et coll. 1991)
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Le suivi des courbes de corpulence renseigne sur I’évolution de la corpulence de I’enfant
période ou il semble maigrir ou grossir (INSERM 2000). Le tracé monte au cours de la premiére
année de laviejusgu'aun pic qui traduit la rapide augmentation du poids. Avec la croissance,
la courbe diminue progressivement jusqu’a un plateau vers I’age 5/6 ans puis I’enfant récupeére en
corpulence. C’est ce qui est appelé I’effet rebond sur la courbe poids/taille. Tout rebond avant I’age
de 5/6 ans fait redouter un risque de surpoids a I’age adulte (COUDRAY et coll. 1999). Les figures

2 et 3 donnent un exemple de courbes d’IMC chez deux enfants.

Figure 2. L’age du rebond est normal (6ans) Figure 3. Le rebond d’adiposité de cet enfant
Le suivi de la courbe montre que la corpulence est précoce (3 ans) ; le suivi confirme
de cet enfant reste ensuite normale une obésité

(DUCHENE et coll. 2003)

La similarité des courbes de I''MC avec les courbes des plis cutanés indique que I'évolution de
I''MC refléte bien I'évolution de la masse grasse. Elle refléte aussi I'évolution de la cellularité du
tissu adipeux (ROLLAND-CACHERA 1995) (figure 4). Enfin, éant basé sur des mesures simples
comme le poids et la taille, il présente d'évidents avantages pratiques. En conséquence, le comité
OMS d'experts sur I'utilisation et I'interprétation de |'anthropométrie a recommandé I'utilisation de
I''MC en fonction de I'4ge chez I'enfant (WHO 1995), et en particulier chez |'adolescent
(ROLLAND-CACHERA 1993).

L utilisation des courbes de référence est particulierement utile dans deux cas :
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Chez lejeune enfant

Du fait du caractére transitoire de la corpulence au début de la vie, I’utilisation des courbes est
particulierement importante avant 6 ans. En effet, la majorité des jeunes enfants gros ne le restera
pas et des enfants minces peuvent grossir. Par exemple, 60 p. cent des enfants gros a 1 an ne le
seront plus a I’age adulte. Les courbes permettent de quantifier le niveau du surpoids et de suivre

I’évolution des enfants.
Vers I’age de 6 ans

A cet age, du fait des variations physiologiques de la corpulence, I’impression clinique peut
parfois étre trompeuse, car les enfants de corpulence normale paraissent minces. Un enfant dont
I’IMC se situe autour du 97° centile peut sembler avoir une corpulence normale. Tracer la courbe
d’IMC permet de détecter la présence éventuelle d’un excés pondéral et d’observer son évolution.
(ROLLAND CACHERA et coll. 2002)

Figue 4 : Evolution de I’adiposité représentée par ’IMC (ROLLAND CACHERA et coll.
1982) I’épaisseur du pli cutané sous-scapulaire (SEMPE et coll. 1979) et évolution
delacellularité du tissu adipeux (KNITTLE et coll. 1979).

Ces courbes ont été établies par un certain nombre de pays, la France, |a Grande Bretagne,
Singapour, la Sued, le Danemark, le Netherland et les Etats- Unis. (ROLLAND CACHERA 1991,
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WHO 1986, MUST et coll. 1991). Cependant, beaucoup d’entre elles sont imparfaites, soit parce
gue les données sont trop anciennes, soit parce que I’éventail des ages est restreint.

En 2000, le groupe de travail international sur I’obésité (International Obesity Task Force)
IOTF, prenant en compte les recommandations du groupe européen d’étude de I’obésité infantile
(Européen Childhood Obesity Group) vient de publier une nouvelle définition de I’obésité de
I’enfant, simple et utilisable par tous. Cette nouvelle méthode repose sur le calcule de I’'IMC. Les
courbes de référence sont établies a partir des données recueillies dans différents pays. Les seuils
définissant les degrés 1 et 2 de surpoids chez I’enfant sont constitués par les courbes de centiles de
I’MC atteignant respectivement les valeurs 25 et 30 kg/m? & 18 ans .Ces valeurs correspondent aux
seuils définissant le surpoids et I’obésité chez I’adulte. Sur le plan international, une definition
connue de I’obésité chez I’enfant permettra de comparer les prévalences de différents pays et
d’analyser les facteurs liés a I’obésité (INSERM 2000). La figure 5 présente les courbes de
corpulence frangaises et les seuils de I’lOTF pour les garcons.

Figure 5. Courbes de corpulence francaises et seuils de ’IOTF pour les garcons.
Les centiles IOTF C-25 (centile atteignant 25 kg/m2 a 18 ans) et IOTF C-30
(centile atteignant 30 kg/m2 a 18 ans) définissent respectivement le surpoids
et I’obésité. Le 97° centile des valeurs de référence francaises définit le surpoids

(ROLLAND CACHERA et coll. 1982, COLE et coll. 2000).
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En France, pour évaluer I’obésité chez I’enfant ils utilisent des valeurs qui ont été recueillies
dans une cohorte d’enfant depuis I’4ge d’un mois a 15 ans et complétées jusqu’a 20 ans par les
données des études transversales. Cette étude a débutée entre 1953 et 1960. Ces courbes ont été
publiées en 1991 et sont présentes dans les carnets de santé depuis 1995. La courbe du 97°
percentile est en générale utilisée pour définir le surpoids chez les enfants, les enfants obeses étant
inclus dans cette définition. Il n’y a pas de prise en charge d’un enfant dont I’'IMC est inférieur au
97° percentile en I’absence de la dynamique de la croissance (CASTETBON. et coll. 2000).

La comparaison des distributions de I’IMC des enfants francais et américains nés dans les
années 1955-1960 a permis de constater que les courbes francaises du 97° centile et les courbes
américaines du 85° centile étaient superposables ( INSERM 2000).

[.2.1.2. Périmétre abdominal et rapport tour detailletour de hanche

Il est intéressant de disposer d’autres méthodes que la seule mesure de I’IMC pour identifier les
sujets qui représentent un risque accru de maladies liées a I’obésité a cause d’une accumulation
abdominale de graisse. Le périmétre abdominal (ou tour de taille) est une mesure pratique et simple,
sans rapport avec lataille; qui est en corrélation étroite avec I’IMC et le rapport tour de taille/tour
de hanche et qui constitue un indicateur approximatif de la masse grasse intra abdominale et de la
masse grasse totale (OM S 2003)

Le tour de taille ne distingue pas les dépdts adipeux sous-cutanés et viscéraux. Seul le scanner
intra abdominal permettrait d’étudier la graisse intra abdominale (BASDEVANT et coll. 2002).
L’augmentation du tour de taille précede souvent I’augmentation de I'IMC. (FARPOUR-
LAMBERT et coll. 2006)

Les enfants nés a terme ont une masse grasse d’environ 13 & 15 p. cent du poids corporel. Chez
les enfants la masse grasse est essentiellement sous-cutanée. Toute fois des études nord américaines
ont révélé que dés I’a4ge de 7 ans, des enfants d’origine caucasienne ont une masse grasse intra

abdominale plus importante que ceux d’origine Afro-américaine (INSERM 2000).

Cette technique ne peut pas encore étre utilisée pour déterminer quel enfant est a bas ou a haut
risque car des « seuils » appropriés n’ont pas encore pu étre identifiés. Actuellement, le périmétre
abdominal ne peut étre recommandé comme moyen diagnostique mais peut cependant étre utile en
pratique clinigue pour évaluer la réponse aux mesures entreprises pour contrler le poids
(NIESTEN et coll. 2007).
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[.2.1.3. L’épaisseur despliscutanés

La mesure de I’épaisseur des plis cutanés permet de déterminer la masse grasse corporelle
totale et sa distribution. Grace a des compas spécifiques, I’épaisseur des plis cutanes peut étre
mesurée a différents endroits du corps (au niveau tricipital ou subscapulaire par exemple). Les
valeurs sont ensuite introduites dans des équations de prédiction afin d’estimer la masse grasse et
son pourcentage. || semble que le pli cutané abdominal soit bien corrélé avec le tissu adipeux
abdominal. Cependant, I’épaisseur des plis cutanés varie avec I’age, le sexe et la race, et les
équations de prédiction en fonction des différents sites du corps doivent étre validées pour chague
population. Le recueil des mesures requiert un opérateur entrainé, un matériel standardisé et
régulierement controlé, relativement onéreux et fragile. De plus, chez les individus trés obeses, les
plis cutanés sont difficiles a mesurer de facon rigoureuse. La relation avec les problemes
métaboliques n’est pas claire. (NIESTEN et coll. 2007). La figure 6 montre avec précision la

mesure de I’épaisseur des plis cutanés

Figure6. Mesuredespliscutanés (SEGUY (2002)

Les résultats d’une enquéte réalisée au Japon auprés de 328 enfants ages de 9 et 10 ans a
suggéré que chez les enfants en surpoids, I’épaisseur des plis cutanés refléte le risque d’une future
hypercholestérolémie et d’une hypertension. La mesure des plis cutanés et la détermination du
degré de surpoids sont tres utiles pour I’estimation de I’obésité chez les enfants (KANDA et coll.
1997).

Pour conclure, I’indice de masse corporelle (IMC) constitue la mesure la plus utile, méme si
elle est grossiere, de I’adiposité dans une population. L’utilisation du rapport IMC/age fait
actuellement I’objet d’étude en parallele avec d’autres techniques potentielles, menées par un
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groupe de travail d’expert afin de déterminer la meilleure méthode de classification du surpoids et
de I’obésité chez I’enfant. Une norme commune devrait permettre I’évaluation comparative de

I’obésité chez I’enfant au plan international (OMS 2003)

II. PREVALENCE DE L’OBESITE

L’obésité, longtemps considéré comme une « maladie de riches » touche aussi les pays en voie
de développement, ou €elle coexiste avec la malnutrition. Déclarée « épidémieglobale » par
I’organisation mondiale de la santé (OMS), I’obésité toucherait 18 p. cent de la population mondiale

et représente la deuxieme cause principal e de déces évitable apres la cigarette (MARSAUD 2003).

L’obésité est plus fréquente chez la femme que chez I’homme, méme si le surpoids est plus
fréquent chez ce dernier. L’absence d’uniformité et les discordances actuellement observées entre
les différentes études pour ce qui est de la classification de I’obésité chez I’enfant et I’adolescent
font qu’il est difficile d’avoir un apercu de la prévalence mondiale de I’obésité dans ces classes
d’age. Néanmoins, quelque soit le systéeme de classification employé, les études sur I’obésité au
cours de I’enfance et de I’adolescence indiquent en général que sa prévalence a augmenté (OMS
2003).

L’augmentation récente de la prévalence de I’obésité dans la plupart des pays tant industrialisés
que dans les pays en voie de développement, de méme que I’impact considérable de I’obésité sur la
morbidité et la mortalité, expliquent pourquoi I’obésité est considérée actuellement comme un
probleme essentiel de santé publigue (KOLANOWSKI 2000). Selon le rapport de I'IOTF
(International Obesity Task Force), un enfant sur dix, dans le monde, présente un exces de poids,
c’est-a-dire 155 millions d’enfants dont environ 30 a 45 millions sont considérés comme obeses
(LOBSTEIN 2004).

1.1 En Amérique

Des les années 1970, les études de surveillance nutritionnelle aux Etats-Unis (NHANES) ont
révélé une augmentation réguliére du nombre d’enfants en surpoids (INSERM 2000). Par exemple
la prévalence du surpoids chez les 5-24 ans a pratiquement doublée entre 1973 et 1994.La
comparaison des distributions de I’'IMC des enfants américains 4gés de 6 a 11 ans dans les années
1963-1994 a permis de constater gue e pourcentage des enfants en surpoids est passé de 15 p. cent
en 1963 & 22 p. cent en 1994 (CABALLERO et coll. 2003). En 1994 le NHNES (National Health
and Nutritional Examination Survey I11) a montré qu’un enfant et un adolescent américain sur 5 est
actuellement en surpoids ou obese (RAMOS et coll. 2004).
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Au Brésil la comparaison de plusieurs données publiées par National Study of Family Expenser
(ENDEF 1974-1975) et le National Survey on Health and Nutrition (PNSN 1996) a montré que la
prévalence du surpoids et de I’obésité affecte 25 p. cent des enfants et des adolescents. Selon une
étude récente réalisée au Rio de janeiro au Brésil en 1995-1996, 27,9 p. cent des filles et 26.9 p.
cent des enfants et des adolescents agés de 6 a 19 ans étaient en surpoids et 8.2 p. cent desfilles, 9.7
p. cent des garcons étaient obeses (RAMOS de MARTIN et coll. 2004).

Au Canada, en 1999 27.7 p. cent des filles et 33.7 p. cent des gargons agés de 2 a 19 ans
étaient en surpoids (HANLEY et coll. 2000).

1.2 En Europe

La prévalence du surpoids et de I’obésité augmente d’une fagcon préoccupante dans les pays
européennes. Le rapport de I’IOTF a montré que I’obésité infantile avait augmenté de facon
constante, avec une prévalence plus importante dans les pays d’Europe du Sud. En Europe du Nord,
la prévalence du surpoids est de 10-20 p. cent tandis qu’en Europe du Sud elle est de 20-35 p. cent
(NIESTEN et coll. 2007).

Les taux les plus élevés de surcharge pondérale chez les enfants en &ge scolaire des deux sexes
sont enregistrés au Portugal (7-9 ans, 32 p. cent), en Espagne (2-9 ans, 31 p. cent) et en Italie (6-11
ans, 27 p. cent) ; les taux les plus bas sont observés en Allemagne (5-6 ans, 13 p. cent), et en
Chypre (2-6 ans, 14 p. cent) (OMS 2006).

En Suisse en 1995 selon une étude menée aupres de 1203 enfants 14 p. cent des filles étaient
en surpoids (selon les seuils décrites par COLE) pour 13.4 p. cent chez les garcons agésde5al1l.5
ans. Le pourcentage d’obeses de 2.7 p. cent chez les filles, passe chez les garcons pour les
catégories d’age identiques en moyenne de 1.7 p. cent 42.3 p. cent (WORINER et coll. 2004). La
prévalence du surpoids est évaluée a 19,1 p. cent chez lafille entre 6 et 12 ans et & 20,3 p. cent chez
le garcon (ZIMMERMANN 2004).

En France en 2000 la fréquence du surpoids chez les enfants &gés de 7 a 9 ans selon les
références francaises (97é percentile) a été estimée a 16.3 p. cent. Selon les références de I’IOTF, la
fréguence du surpoids était de 18.1 p. cent ; parmi ces enfants 3.8 p. cent peuvent étre considérés
comme obéses selon ces méme références (CASTETBON et coll. 2000). La prévalence de I’obésité
est passée de 5,1 p. cent en 1985 a 10-12 p. cent en 1996 et a 16 p. cent en 2000 (ANAES 2003).

En grande Bretagne dans une étude réalisée entre 1995 et 2003, le pourcentage d’enfants agés
de 2 &4 10 ans présentant un surpoids ou une obésité est passe respectivement de 22.7 p. cent a 27.7

p. cent et 9.9 p. cent a13.7 p. cent (JOTANGIA €t coll. 2005).
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En Belgique la prévalence de I’obésité chez les adolescents agés de 12 et 15 ans et
respectivement 20.5 p. cent et 20. p. cent et celle de I’obésité séveére était de 5.6 p. cent et 5.9 p. cent
(SPIEGELAERE et coll. 1998).

[I.3En Asie

En Asie, on observe également une augmentation de la prévalence de I’excés de poids.
Cependant, il existe de grandes variations de cette prévalence dans les différentes régions. En 1995,
I’OMS a estimé a environ 2.9 p. cent la prévalence de I’excés de poids chez les enfants en ége
préscolaire pour I’ Asie dans son entiereté. (SIONG TEE 2002).

Au Japon la prévalence de I’obésité chez les enfants écoliers &gés de 10 ans est passée de 3 — 3
S p.centen 1968 a 8 — 9 p. cent en 1992 (KANDA et coll.1997). Le pourcentage des enfants
obeses gés de 6 a 14 ans est passe de 5 a 10 p. cent et celui des enfants qui ont une obésité tres
importante de 1 a 2 p. cent en 20 ans entre 1974 et 1993 (OM S 2003). Selon la méme référence, en
milieu scolaire en Arabie Saoudite ; les garcons agés de 6 a 18 ans ont montré une prévaence de
I’obésite de 15.8 p. cent. En Iran en 1995 selon les références de I’IOTF, le pourcentage des garcons
est filles présentant un surpoids parmi les enfants &gés de 2 a 3 ans est respectivement de 22.3 p.
cent 24.7 p. cent alors que la prévalence de I’obésité était de 10.4 p cent chez les garcons et 11.5
p. cent chez lesfilles. Selon la méme étude 18.3 p. cent (17.6 p. cent chez les garcons et 19.3 p.
cent chez les filles) des enfants &4gés de 4 a 5 ans étaient en surpoids et la prévalence de I’obésité
était de 7.5 p. cent (7.1 p. cent chez les garcons et 7.8 p. cent chez les filles) (DOROSTY et coll.
2002).

1.4 En Afrique

En Afrique du Nord, les données sont comparables a cell e des pays méditerranéens.

En Afrique sub-saharienne, tres peu de données sur I’obésité infantile sont disponibles car les
différentes actions relatives a la nutrition et a la santé publigue ont été axées sur la malnutrition et
les probléemes de sécurité alimentaire. Dans la plupart des pays, excepté I’Afrique du Sud, la
prévalence de I’exces de poids chez I’enfant reste faible (LOBSTEIN 2004).

En Algérie a part quelques enquétes réalisées a Constantine nous ne disposons pas de données
précises sur I’importance du probleme. En 1999/2000, une étude réalisée a Constantine aupres des
enfants et des adolescents a montré que la prévalence du surpoids et de I’obésité étaient
respectivement de 10.2 et 5.2 p. cent (MEKHANCHA et coll. 2004). En 2003 a Constantine, une
étude sur des enfants agés de 8 a 13 ans amontré une prévaence de surpoids de 8 p. cent dont 5.9

p. cent chez lesfilles et 3.9 p. cent chez les garcons (OULAMARA et coll. 2004). Entre 1996 et
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2004 la prévalence de I’obésité et du surpoids était estimée a 9.92 p. cent et aévolué de 8.27 a10.12
p. cent durant cette période (OULAMAR 2006 a).

En Tunisie, selon une enquéte de I’Institut National de Nutrition réalisée en 1997, la prévalence
du surpoids chez les 19 ans était de 9.5 p. cent chez les filles contre 5.1 p. cent chez les gargons,
une autre enquéte plus récente réalisée en milieu scolaire aupres des enfants de 6 a 12 ans a montré
une prévalence de I’obésité de 5 p. cent. Selon une étude plus récente réalisée auprés de 3148
enfants agés de 6 a 10 ans, la prévalence globale de I’obésité est de 3.7 p. cent avec une différence
non significative entre les sexes : 3.9 p. cent chez les garcons pour 3.4 p. cent chez lesfilles (BEN
SLAMA 2003).

En Egypte, en 2002 une étude du centre national de nutrition a montré que 3 p. cent de filles et
1.7 p. cent de garcons étaient obeses chez les 2-6 ans, 6.5 p. cent de garcons le sont chez les 6- 11
ans. Chez les adolescents la prévalence de I’obésité était de 10 p. cent. Sept pour cent chez les
garcons (MARSAUD 2003).

III CONSEQUENCES DE L’OBESITE

Chez I’enfant et I’adolescent, les symptdmes liés a I’obésité sont les suivant : probléemes
psychosociaux, facteurs de risque de maladies cardiovasculaire augmentés, anomalies du
métabolisme du glucose, trouble hépatiques et gastro- intestinaux, apnée du sommeil et
complication orthopédique. La conséquence a long terme la plus importante de I’obésité au cours de
I’enfance est sa persistance a I’age adulte, avec tous les risques qui lui sont associés. L’obésité a
davantage de chance de perdurer lorsqu’elle apparait tardivement au cours de I’enfance ou de
I’adolescence et lorsqu’elle est grave (OMS 2003). Une étude frangaise a montré que les enfants
obéses deviennent des adultes obéses dans des proportions qui varient selon les études de 20 a 50
p. cent si I’obésité était présente avant la puberté, et de 50 a 70 p. cent apres. La probabilité de
persistance de I’obésité augmente avec sa sévérité, I’age et les antécédents familiaux (DE PERETTI
et coll. 2004). MERCEDES et coll. 2000 ont montré que la morbidité liée a I’obésité est rare
pendant I’enfance, elle est généralement liée a I’obésité sévere. Selon la méme étude la persistance

de I’obésité a I’age adulte est associée a la morbidité et a la mortalité.
[11.1 Obésité et dyslipidémie

L’obésité est définie par un excés d’accumulation de graisse, qui est un signe d’anomalies du
métabolisme lipidique (TERUO et coll. 1999). Les enfants obeses présentent une fréquence élevée
d’anomalies infra cliniques concernant les lipides et la pression artérielle (DE PERETTI et coll.
2004). D’un point de vue, métabolique et cardio-vasculaire, les complications les plus fréquentes
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liées a I’obésité de I’enfant sont la dyslipidémie, I’hypertension et la résistance a I’insuline
(DUCHE 2005). Les anomalies lipidiques les plus fréquentes sont I’augmentation des triglycérides
et la diminution du cholestérol HDL. Le cholestérol total et LDL sont normaux ou augmentés
(BASDEVANT et coll. 2002). Parmi les complications physiques les plus fréquentes, CAPRIO et
coll. (1996) citent I’augmentation du taux de lipides, LDL cholestérol et triglycérides, dans le sang.
En comparaison avec des enfants minces, les enfants avec obésité modérée présentent des taux de
cholestérol total detriglycérides et un rapport LDL/HDL cholestérol plus élevés (INSERM 2000).

II1.2 L’obésité et athérosclérose

L’incidence de I’angor, de I’infarctus du myocarde et de la mort subite est accrue chez les
obeses dans des proportions variables selon I’age, le sexe et la répartition du tissu adipeux. Le
surpoids est un facteur de risque coronarien indépendant dans la majorité des éudes, surtout chez
I’homme jeune (BASDEVANT et coll.2002). Bien que peu d’études aient été a ce jour menées
concernant les effets a long terme de I’obésité enfantine, il est trés probable que certains troubles
cardio-vasculaires de I’adulte trouvent leur origine dans I’obésité de I’enfant ou adolescent,
(CAPRIO et call. 1996) . MUST 1991 a pour sa part, démontré que la mortalité est plus élevée
chez les hommes qui étaient obéses a I’adolescence.

Des études épidemiologiques ont montré que I’obésité dans I’enfance est associée a une
augmentation du risque de mortalité prémature a I’age adulte, en raison de I’accroissement de la
mortalité d’origine cardiovasculaire (DE PERETTI et coll. 2004). En France les complications
cardiovasculaires liées a I’obésité constituent la deuxiéme cause de mortalité, apres les cancers
(BASDEKIS 1999). L’apparition précoce de certains facteurs de risque, en particulier cardio-
vasculaires, a été démontrée chez I’enfant (LECENDREUX 1996).

[11.3 Lescomplicationsrespiratoires et troubles du sommeil

Les conséquences respiratoires de I’exces de poids peuvent mettre en jeu le pronostic chez les
sujets jeunes. Les deux complications principales sont le syndrome d’hypoventilation avéolaire,
caractérisé par I’association hypoxémie et hypercapnie, et le syndrome d’apnée du sommeil (SAS)
définie par un arrét du flux aérien pendant au moins 10 fois plus de 5 fois par heure de sommeil
(BASDEVANT et coll. 2002). Les complications respiratoires sont les apnées du sommeil et
I’asthme (souvent associée a I’obésité) ou I’apparition de bronchospasmes d’effort (DUCHE 2005).
Fréquemment associé a I’obésité, le syndrome d’apnées obstructives au cours du sommeil
(S.A.QO.9), entraine chez I’adulte un risque accru de déces prématuré par cause Vvasculaire et
représente un facteur de risque de maladie cardio- vasculaire. Une éude récente a montré que 37 p.

cent des enfants obéses investigués présentaient des anomalies respiratoires lors de I’enregistrement
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polysomnographique (apnées, hypoapnées, éveils fréquent, désaturation du sang en oxygene), la
prévalence du (S.A.O.S) n’est pas connue chez I’enfant, mais semble élevée. La principale éiologie
est représentée par I’hypertrophie amygdalienne. Selon une étude réalisée par GUILLEMINAULT
et coll. (1981) 10 p. cent des enfants investigués poly graphiquement soufraient d’obésité majeure.
Dans une autre étude réalisee par BROUILLETTE et coll. (1982), 9 p. cent d’une population

d’enfants porteurs de S.A.O.S. avaient un poids > au 95° percentile (LECENDREUX 1996). Les

complications respiratoires, apnées du sommeil ou anomalies respiratoires, sont retrouveées lors de
I'enregistrement systématique pendant le sommeil chez 33 p. cent des enfants présentant une obésité
sévére (MALLORY et coll., 1989). Dans une étude américaine, il existait une corrélation positive
entre I’index d’apnée et le degré d’obésité (MARCUS et coll. 1996).

[11.4 Complications orthopédiques

Il est bien établi que les enfants obéses peuvent souffrir de complications orthopédiques. Les
plus graves d’entres elles sont I’épiphysiolyse et la maladie de Blount (une déformation osseuse
résultant d’une croissance excessive du tibia) tandis que dans les anomalies moins graves on peut
citer le genu valgum et une prédisposition accrue aux entorses de la cheville (OMS 2003).
L’épiphysiolyse fémorale supérieur, est huit fois plus fréquente chez les enfants obéses et survient

aux environs de 10 ans. Lerisque disparait avec lafin de la puberté (FRELUT 2002).
[11.5 Carences nutritionnelles

A I’exces de triglycérides en réserve dans le tissu adipeux peuvent étre associées d’authentique
carences qui trouvent leur origine dans le déséquilibre de laration alimentaire, quoique I’abondance
de la ration puisse compenser de facon partielle une faible densité nutritionnelle en certains
nutriments, I’accroissement des besoins, le mode de vie et une faible exposition solaire. Sont ains

en cause lefer, la vit D, I’acide folique et peut étre les acides gras essentiels (FRELUT 2002).
[11.6 Obésitéet HTA

L’obésité chez I’enfant est associée a plusieurs facteurs de risque cardio-vasculaire, similaires a
ceux rencontrés chez I’adulte :
* L’hypertension artérielle est significativement plus fréguente et la pression artérielle moyenne est
significativement plus élevée chez les enfants obéses par rapport aux enfants non obéses
(BARLOW 1998, EDMUNDS 2001, WILLIAMS 2002, SIGN 2003, KREBS 2003, REILLY 2003,
BHAVE 2004, LOBSTEIN 2004). La pression artérielle est proportionnelle a I’'IMC (ANAES
2003). L’obésité chez I’enfant est également associée a une hypertrophie ventriculaire gauche

(HUMPHRIES 2002). L’association entre hypertension et obésite est bien documentée. Les
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tensions systolique et diastolique augmentent chez I’adulte toutes deux avec I’IMC, et les obeses
présentent un risque accru d’hypertension par rapport aux sujets minces (OMS 2003).

Une authentique hypertension artérielle est rare chez I’enfant obése et mérite une exploration :
seules sont rapportées jusqu’a la puberté, par différentes etudes, des augmentations de la pression

eme

artérielle systolique et diastolique de repos, aux aentours du 75 percentile des valeurs de
références pour le sexe et la taille (SHEAR 1987). L’élévation du BMI est toujours associée a une
augmentation de la pression sanguine et elle est prédictive a I’age de 30 ans (BERKEY et coll.

1998)

Le mécanisme par lequel I’obésité induit I’apparition d’une HTA via I’insulino-résistance est
encore mal élucidé. L hypothese la plus séduisante fait intervenir une insulino résistance sélective,
la captation du glucose étant défectueuse mais les autres modes d’action de I’insuline préservés.
Aing, les reins et le systéme nerveux sympathique seraient toujours sensibles a I’insuline, d’ou une
rétention sodique accrue et une augmentation de [I’activité sympathique conduisant au
développement d’une HTA. L’hypothése selon laquelle 1’hyperinsulinisme chronique entraine une
rétention de sodium s’appuie sur trois effets de I’insuline (POISSONNET 1995) .Une association de
la réabsorption rénale du sodium au niveau des tubes distal et proximal, un accroissement de la
sécretion d’aldostérone par altération de la réponse surrénalienne a I’angiotensine, une plus forte
activité du systéme nerveux sympathique, ce qui pourrait indirectement augmenter la rétention de
sodium. En fin une autre hypothese, non exclusive des précédentes, est que le tissu adipeux
principal source apres le foie de production d’angiotensiogene et d’angiotensine Il, pourrait

contribuer a I’augmentation de la tension artérielle (ROBERT et coll. 1992).

I11.7 Risque de diabéte

La forte prévaence du diabete de type 2 devient évidente dans la seconde moitié du xx&me

siecle Le diabéte de type 2 est considéré comme un probléme de santé majeur dans la communauté
au cours des années 1960 et sa prévalence ne cesse d’augmenter depuis cette époque. Le diabéte de
type 2 est caractérisé par des anomaies métaboliques majeurs: une obésité, une diminution de
I’action de I’insuline, une anomalie de la sécrétion de I’insuline et une augmentation de la
production hépatique de glucose (GAUTIER et coll. 2000). Chez les indiens Pimas (la population
avec la plus forte prévalence de diabéte documentée dans e monde), la prévalence du diabete chez
les enfants de 10 -14 ans est passée, entre 1967-76 et 1987-96, de 0 a 1,4 p. cent chez les garcons et
de 0,7 &2,9 p. cent chez lesfilles (INSERM 2000) .Dans la communauté urbaine de Cincinnati en

1994, un tiers des nouveaux cas de diabéte diagnostiqués entre les ages de 10 et 19 ans éaient de
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type 2 : I'dge moyen au diagnostic était de 13 ans, l'indice de masse corporelle moyen de 38
kg/m*(PINHAS-HAMIEL et coll. 1996).

II1.7.1 Résistance a ’'insuline
La sensibilité a I’insuline est trés variable dans n’importe quel groupe de personne, mais la

résistance a I’insuline est tres souvent associée a I’obésité. Certains chercheurs ont avancé I’idée

que la résistance a I’insuline puisse étre une adaptation a I’obésité qui tend a limiter les dépots
supplémentaires de graisse. Dans la résistance a I’insuline, plutét que le stockage de la graisse et
I’oxydation du glucose, ce serait I’oxydation de la graisse qui tendrait a étre favorisée (OMS 2003).
La présence d’une résistance a I’insuline est une caractéristique commune a I’obésité et au diabéte
de type 2. Des études prospectives ont montré qu’une résistance a I’action de I’insuline et une
diminution de la capacité sécrétoire de la cellule B éaient des marqueurs prédictifs de survenue de
diabéte de type 2 chez leurs relatifs au ler degré. Chez ces derniers, une anomalie du métabolisme
non-oxydatif du glucose a été fréguemment retrouvée, au niveau du stockage du glucose en
glycogéne, de méme que des anomalies sécrétoires (HERMANS et coll.2000). Parallélement,
DAMSBO et coll. (1991) ont montré gque cette anomalie dans le métabolisme non-oxydatif du
glucose médié par I’insuline pouvait expliquer une partie de la résistance périphérique a I’insuline
retrouvée chez les sujets obeses (diabétiques ou non), et ont suggéré qu’elle pourrait correspondre a
une diminution d’activité de la glycogene synthase au niveau du muscle squelettique, cette derniére

diminution elle-méme corrélée au degré d’obésite.

Une étude aupres de 215 enfants Caucasien obeses (120 garcons et 95 filles) agés de 10.5 + 2.5
ans a montré I’existence d’une relation entre la résistance a I’insuline chez les filles durant I’enfance
et le risque de I’obésité a I’age adulte. L existence d’une relation entre le gain de poids et I’insulino-
résistance a été démontrée, mais il n’est pas clair, si I’insulino-résistance est un facteur fondateur ou

c’est une simple consequence du gain de poids (CLAUDIO et coll. 2002).

L’insulinémie a jeun et post- prandiale (ou post-hyperglycémie provoquée) est élevée chez les
jeunes obeses. Elle est globalement proportionnelle a la masse grasse, avec d’importantes variations
individuelles. Cette augmentation pourrait traduire un effort pancréatique d’adaptation a la
demande périphérique ou refléter une hypersécrétion primitive chez les jeunes obéses (INSERM
2000).

I11.8 Complications psychosociaux

Tres fréquemment, I’obésité est associée a une mauvaise adaptation sociale. Chez I’adolescent
le phénomeéne est tres marqué sur I’estime de soi, sur des faiblesses de caractére,... (DUCHE
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2005). L’obésité est tres mal vue dans de nombreux pays industrialisés, a la fois parce qu’elle est
percue comme étant peu souhaitable sur le plan de I’aspect physique et a cause des failles de
caractére qu’elle est censée indiquer. Les obéses doivent faire face a une forme de discrimination.
Plusieurs enquétes ont montré que, par rapport a leurs égquivalents non obeses, les obeses ont
tendance a avoir une scolarité moins longue et moins de chance d’étre acceptés dans des écoles
prestigieuses ou d’avoir acces a des professions privées (OMS 2003). Pour un enfant,
I’appartenance, I’intégration aux groupes de pairs est problématique. Plus on est gros, plus c’est dur
de bouger, plus faible est le niveau de performance physique. Cela entraine une participation
difficile aux jeux d’équipe sportifs scolaires et extrascolaires et amene un sentiment de rejet et
d’exclusion. Etre gros, c’est surtout devenir I’objet de sarcasme et de moquerie. Or les enfants sont
particuliérement perméables aux attitudes des autres envers leurs corps. L’image qu’ils ont d’eux
méme dépend pour une large part de ce qui est renvoyé par leur entourage. Sarcasme et moquerie
renforcent une image négative de soi. Chez d’autres enfants gros ces enfants vont réagir aux
difficultés évoquées ci-dessus par une aggravation de leur obésité, par un sentiment aigu de rejet.
IIs vont développer de plus en plus de difficultés relationnelles (replie et isolement social) une
inactivité accrue parfois des difficultés scolaires, un sentiment générale d’ennui une restriction
accrue des intéréts culturels et sportifs (LEBRETHON 2005).

CHAPITRE I

REGULATION PONDERALE

Nombre d'études ont depuis quelques années été consacrées au volet nutritionnel intervenant
dans la genese de I'obésité infantile. IL va de soi que I'accumulation de graisses excédentaires
résulte d'un bilan énergétique positif. Cependant, les mécanismes en sont trés complexes et encore
toujours mal connus (BERKOWITZ et coll. 1993). Nous essayerons a travers ce chapitre de

comprendre ces mécanismes. .
|.OBESITE : LA THEORIE DU POINT DE REFERENCE
|.1. Le pondérostat ou point de consigne pondérale (Weight set point)

On peut perdre du poids rapidement en cessant tout ssmplement de salimenter, mais le
succes reste de courte durée et souvent |e besoin de manger I'emporte et |e poids perdu est récupéré.
La raison de cet échec réside dans le "point de référence”, théorie selon laquelle tous les individus
maigres ou gros ont un mécanisme de contréle interne appel é point de référence. Ce "Contréleur”

situé probablement au niveau de I'hypothalamus latéral, guide I'organisme afin que la masse
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corporelle; ou la masse grasse, soit maintenue a une valeur donnée (MC ARDLE et coll. 2004). Le
poids corporel comme |'eau corporelle et la température du corps, est physiologiquement réglé
(KEESEY, 1997). Le set point est le seul poids qu'une personne peut maintenir sans se restreindre,
et il n'existe actuellement aucun moyen médical de le déplacer. Seules pourront maigrir, les
personnes se situant au dessus de leur set point (ZERMATTI 2004).

Comme la taille, la corpulence varie d'un sujet a l'autre, d'une famille a l'autre et d'une
population a l'autre. Le niveau de régulation du poids et de la composition corporelle difféere selon
les individus. Certains ont un poids qui se régule a 58kg et d'autres a 70kg pour une méme taille.
Ce poids d'équilibre est lui-méme |'expression de facteurs génétiques personnels (BASDEVANT
2004).

Il est bien connu que I'obese tend invariablement a regagner le poids perdu lorsqu'il néglige

de suivre sadiéte. 1| semble que son poids soit fixé aun certain niveau : Le set point.

Des études chez le rat ont démontré que le retour au poids normal pourrait étre assuré par
un double rajustement de I'appétit du métabolisme. Lorsqu'un rat est rendu artificiellement obéese
(diete de type cafeteria); ce dernier, lorsgu'il a acces a une diete normale perdra le poids gagné,
gréce a une diminution de son appétit et une augmentation de ses pertes énergétiques. Inversement
chez le rat artificiellement maigre (diéte hypocalorique), une augmentation de |'appétit et une
diminution des pertes énergétiques faciliteront (lorsque |'acces a une diéte normale est possible) le
retour au poids origina. Le méme phénomene pourrait exister chez I'humain (MATTE et coll.
1993). Ces mémes auteurs, croient que |'appétit et les pertes énergétiques sont controlés chez

certains obéses mais, a un seuil (Set Point) plus élevé.

Des facteurs génétiques déterminent de toute évidence le poids de référence d’un individu
gue le ponderostat a pour objectif de le maintenir. 1l est également certain que des facteurs
environnementaux (suralimentation, sédentarité, médicaments etc.) peuvent modifier cette valeur de
référence et aboutir notamment a l’obeésité (TOUNIAN 2007).

|.2. L'obésité: Un processusreégulé

Les observations humaines et animales suggérent que I'obésité puisse étre et soit souvent un
état physiologiquement réglé. Il doit ére prévu qu'un individu avec une forme d'obésité réglée,
montrera une résistance normale a la perte de poids induite par un régime. Les gustements
métaboligues compensatoires a la restriction calorique, non seulement diminueront la perte initiale

de poids, mais faciliteront larestauration du poids précédemment perdue (KEESEY, 1993).
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En 1959, I'éude de STUNKARD et. LAREN-HUME, n'avait trouvé que 5 p. cent des
personnes qui parvenaient a perdre du poids sans le reprendre aprés un traitement amaigrissant. Les
résultats plus récents sont a peine meilleurs qu'il sagisse de prescriptions diététiques ou de thérapie
cognitivo - comportementale. La majorité de ces auteurs saccordent sur le fait que 90 p. cent des
personnes qui perdent du poids le reprennent entre 2 et 5 ans, et les plus optimistes parlent de 75 a
80 p. cent de rechutes "seulement” (APFELDORFER et ZERMATTI. 2001).

|.3. Mécanismes du développement del'obésité :

Malgreé la régulation physiologique importante qui sexerce sur le poids un bilan énergétique
positif peut conduire & une prise de poids, sil perdure (OMS 2003). La figure 7 montre I'effet d'un
apport énergétique supérieur aux besoins sur la dépense énergétique, le bilan énergétique est le
poids corporel (OMS 2003).

BILAN = APPORTS > BESOINS
ENERGETIQUE NOUVEL
l EQUILIBRE

EQUILIBRE

I S E S I S I S

ENTREES] SORTIES
POIDS

MASSE GRASSE
MASSE MAIGRE |

TEMPS —

Figure7. Dynamiquedelaprisedu poids (WHO 1998)
1.3.1: Lesphasesdel'histoire du poids.

L'obésité évalue en trois phases :

» Les phases pré — obése statique : Lorsque le sujet présente depuis longtemps un bilan
énergétique et un poids constant.

» La phase dynamique : Correspondant a un bilan dénergie positif. Cette phase est
caractéristique de la constitution de I'obésité; elle intervient aussi lors de I'aggravation d'une
obésité existante ou de sa récidive aprés amaigrissement; la prise de poids qui conduit a
I'obésité traduit un défaut de régulation ou une modification du Set Point et les apports
excedent les dépenses. Un bilan positif quotidien de quelques dizaines de calories peut
théoriquement suffire pour constituer une obésité importante en 5 a 10 ans (ANONYME
2001). Pour gagner 250 grammes de poids par an il suffit d'un exces de moins de 5 kcal/j

crée par les apports et/ ou par les dépenses (BELLISLE 1998). Par exemple, un excédent
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de 50 kcal/j soit moins de 2 p. cent des apports énergétiques quotidiens est susceptible
d’entrainer en 4 ans une augmentation de plus de 10 kg du tissu adipeux (WHITHHEAD et
ALISON 1996).

A l'inverse, des dépenses insuffisantes peuvent étre en cause : Ces 50 kcal sont I'équivalent, par
exemple, de la différence que représente la dépense énergétique de 15 minutes de marche rapide,
par rapport au méme temps passé devant la télévision pour un adolescent de 60kg (WHITHEAD et
ALISON 1996).Un nutritionniste malicieux a montré que s une personne se trompe et augmente
seulement de 1 p. cent sa consommation calorique, soit 25 calories de plus tous les jours, son poids
augmentera de 9 kg en 10 ans (ZERMATI. 2000). Pour 10kg de gain de poids; 7 kg seront acquis
sous forme de masse grasse et 3kg sous forme de masse maigre (BASDEV ANT et coll. 2002).

» Phase obése statique : Au cours de laguelle le poids se stabilise (& quelques pour cent pres)
spontanément ou non; le bilan d'énergie est alors en équilibre (ANONYME 2001). Mais a un

niveau supérieur par rapport acelui d'un enfant de corpulence normale (INSERM, 2000).

En phase statique le maintien du nouvel éat de la composition corporelle exigera des apports
alimentaires augmentés sauf si les dépenses d'activité physique se sont réduites (ANONYME 2001)

(figure 8).

Figure 8 : Les phases de I’histoire du poids (TOUNIAN 2007)
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I PROCESSUS DE REGULATION DU POIDS

Le poids d'un individu dépend du bilan entre les entrées d'énergie (alimentation) et les dépenses
(activite physique, métabolisme de base...). La composition corporelle est I'objet d’'un controle
d'une régulation. Chez la majorité des individus, le poids est relativement stable sur de longues
périodes. Autrement dit, il existe un systeme qui permet de compenser les variations des apports
alimentaires et des dépenses énergétiques. Le cerveau recoit des messages de différents organes (le
tube digestif, les cellules graisseuses, le muscle notamment), qui le renseignent sur |'état des
réserves énergétiques. Ainsi, une diminution des réserves d'énergie est signaée a une zone
spécialisée du cerveau, I'hypothalamus, qui répond en déclenchant une prise aimentaire pour
compenser ce déficit. A l'inverse, un exces d'apport déclenche des mécanismes qui freinent la prise
alimentaire. Ces messagers qui renseignent le cerveau sur |'état de la composition corporelle sont de
mieux en mieux connus. Le plus célebre est laleptine (BASDEVANT 2004).

Les systemes neuronaux nommés effecteurs centraux du bilan énergétique représentent les
contréleurs principaux de I'ingestion de nourriture et de la sortie autonome qui affectent le stockage
et la mobilisation de I'énergie. Les voies effectrices anaboliques favorisent la prise aimentaire et
suppriment la dépense énergétique, tandis que les voies effectrices cataboliques ont |'effet opposé
(SCHWARTZ, 1999).

A court terme, les signaux régulateurs provenant du systéme gastro-intestinal et les signaux
générés par les nutriments avant et pendant le métabolisme alimentaire informent le systéme
nerveux central sur I'apport de nourriture et régulent les sensations de faim et de satiété (figure 9). A
long terme, des mécanismes homéostati ques sont impliqués dans la régulation du stockage et de la

libération des graisses du métabolisme de base et de |a dépense énergétique (LOBSTEIN 2004).

Figure9: Modélederégulation delabalance énergétique par le pondérostat
(TOUNIAN 2007)
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[1.1. Contréledelaprise alimentaire et le r6le des hormones dans ce contréle

Le déclenchement de la prise alimentaire est lié a un état d’appétence pour les aliments dont la
perception met en jeu des mécanismes nerveux centraux. Certaines hormones peuvent moduler ces
mécanismes de facon directe ou indirecte. Les premieres donnees précises sur I’existence de zones
particulieres du systeme nerveux central impliquées dans le contrdle de la prise aimentaire, sont
des observations anatomo-cliniques du milieu du 19 ®™ siécle liant I’apparition d’une hyperphagie
massive et d’une obésité chez les patients humains a des lésions cérébrales intéressant la région
diencéphalique et plus précisement I’hypothalamus. C’est seulement a partir des années 1940 que
ce probleme a pu étre abordé expérimentalement chez I’animal grace a la mise au point de
techniques stéréotaxiques permettant de placer avec un minimum de Iésions, de fines électrodes
dans des régions bien précises de I’encéphale et de pratiquer, a I’aide de ces électrodes, des
stimulations ou des destructions localisées (figure 10). Il a éé montré rapidement que deux zones
de I’hypothalamus, la zone ventromédiane et la zone latérale jouaient un réle important dans le
controle de laprise dimentaire (PICON 1993).

Anorexie

Syndrome hypothalamique
latéral

Normaux

Obésité
Syndrome hypothalamique

ventromédian

Figure 10. Hypothalamus et comportement alimentaire Expériencesdelésion
(CHRISTIAN 2007)
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Le comportement alimentaire est régulé par de nombreux médiateurs incluant neuropeptides
agissant par I’intermédiaire de réseaux neuronaux surtout hypothalamiques comprenant entre autre
les noyaux arques (ARC), paraventriculaires (NPV), ventromédians (NVM) et dorsomédians ainsi
que I’hypothalamus latéral. Le comportement alimentaire résulte d’un équilibre entre neuropeptides
stimulateurs (neuropeptide Y- NPY-galanine, orexine, agouti- related protein....) et inhibiteurs
(cholecytokinine agoniste des récepteurs de type 4 de la mélanocortine.....)(figure 11). Le NPY est
actuellement le seul neuropeptide capable d’induire une obésité par ses actions stimulatrices de la
prise de nourriture et inhibitrices de la dépense énergétique. Des liens forts existent entre ces
systémes neuropeptidergiques et les hormones périphériques (leptine, insuline, cortisol) (INSERM
2000).

Figure 1l : Anatomie de I’hypothalamus : (DADDOUNE et ROM ON 2004)
A : section frontale montrant les positions respectives des différents noyaux :

(ARC : noyau arqué, VMH : hypothalamuslatéral, PVN : noyau para
ventriculaire, LHA hypothalamuslatéral).

B: section sagittale

[l .2 . Modulateursmajeursdela prise alimentaire

Les sensations alimentaires résultent elles mémes des différents systémes de régulation
présents dans I’organisme et faisant intervenir des neuromeédiateurs tels que la leptine, la sérotonine,

le NPY ... habituellement impliqués dans la gestion de I’état énergétique de I’organisme.

De nombreux génes sont impligués dans les mécanismes hormonaux et neurochimiques a la
base du déséquilibre de la balance énergétique générant I’obésité. Une meilleur connaissance des

bases génétiques des hormones et neurotransmetteurs (dont I’hormone de croissance GH, la leptine,
41



la ghreline I’adiponectine, le neuropeptide Y la melanocortine... qui régulent les phénomenes de
satiété, de fam, de lipogenese et de lipolyse, de croissance et de développement pubertaire
permettra sans doute d’affiner notre conception du risque d’obésité infantile (figure 12) (KREBS

2003).

Figure 12 : Principalesvoies derégulation dela satiété et delafaim au niveau
hypothalamique. (DADDOUNE et ROMON. 2004)

[1.2.1. Laleptine

La leptine est une protéine de 16 kDa qui a été largement décrite pour son réle majeur dans la
régulation de I’équilibre énergétique. Laleptine, produit du géne ob, est une proténe de 167 acides
aminés synthétisée par le tissu adipeux blanc, sécrétée dans la circulation sanguine, et agissant
comme facteur de satiété. (ZHANG et coll.1994). Chez la souris, I’injection de leptine entraine
une diminution de la prise aimentaire et du poids corporel (PELLEYMOUNTER et coll.1995,
CAMPFIEL et coll.1995), et une augmentation de la dépense énergétique (PELLEY MOUNTER.
et coll. 1995, HALAAS et coll. 1997).

Chez les ovins, comme chez les autres espéces de mammiferes, des récepteurs spécifiques de la
leptine existent dans I'hypothalamus et I'hypophyse (DYER et coll. 1997, HENRY et coll. 1999).
Au niveau central, la forme longue du récepteur est sans doute la seule parmi au moins les cing
formes connues qui peut traduire le message (DYER et coll. 1997, HENRY et coll. 1999). Cette
isoforme du récepteur de la leptine (OB-Rb) posséde un domaine intracellulaire long (CHEN et
coll.1996, LEE et coll. 1996).
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Toujours chez les ovins, I'utilisation de leptine marquée avec une molécule radioactive a
permis de mettre en évidence les sites de liaison qui marquent I'existence de récepteurs
(WILLIAMS et coll. 1999). Ainsi, I'hippocampe, le cortex cérébral, |'aire préoptique, la lame
terminale et les plexus choroides, I'hypothalamus ventromédian, le noyau paraventriculaire et le

noyau arqué possedent des récepteurs de laleptine.

Outre ces actions sur le systeme nerveux central (SNC) la leptine module I’emploi des
nutriments de maniére variable selon le tissu concerné. Au niveau de I’adipocyte, elle inhibe le
transport du glucose insulinodépendant, la lipogenese et la synthése de glycogene. Ce dernier
phénomene est également affecté dans le foie, mais sans modification de I’affinité du récepteur a
I’insuline. D’autre part elle exerce une action sur le muscle, une diminution de la lipogenese et du
transport non insulino- dépendant du glucose. Sur le plan énergétique, la leptine provoque une
modification de I’utilisation des substrats dans le tissu musculaire. Elle privilégie I’oxydation des
graisses dans le principal tissu producteur d’énergie. Par ces actions complexes, elle participe de
maniére active a la diminution de la sensibilité a I’insuline, telle qu’elle peut étre rencontrée chez le
patient obése (CAUDERAY 2003).

La concentration de leptine est élevée chez les jeunes obéses en proportion directe de leur
surpoids .Cette augmentation et plus marquée chez les filles (INSERM 2000). Selon une étude
réalisée en Tunisie auprés de 115 enfants, la comparaison entre les enfants obéses de chagque sexe a
révélée une seule différence significative. La leptinémie est supérieure chez les filles, soit 16.66 +
6.68 ng/ml vs 12.30 £ 5.15 ng/ml chez les garcons (p= 0.003).La différence est aussi significative
entre obéses et non obéses. Il ressort de cette étude qu’aussi bien chez les garcons que chez les filles
la leptinémie est plus élevée chez les obéses. 12.306 + 5.157 ng/ml chez les gargons obéses contre
3.855 + 1.111 ng/ml chez les garcons non obeses. 16.663 + 6.686 ng/ml chez les filles obéses contre
3.416 * 0.839 chez lesfilles non obéses (BEN SLAMA 2003).

[l 2.2. Le Neuropeptide Y (NPY)

Le neuropeptide Y (NPY), découvert par TATEMOTO en 1982, est un peptide de 36 acides
aminés, présent en grande quantité dans le cerveau. Dans I’hypothalamus, il est synthétise dans le
noyau arqué, noyau dont les axones contenant le NPY se projettent dans le noyau paraventriculaire
de I’hypothalamus (TATEMOTO et coll.1982). La synthése et la libération du NPY dans
I’hypothalamus sont régulées notamment par des facteurs hormonaux: elle est inhibée par I’insuline
et laleptine et stimulée par laghréline et les gluco-corticoides (DADDOUN et ROMON 2004).

Les récepteurs du neuropeptide Y sont classés en plusieurs sous-types parmi lesquels les

récepteurs NPY-Y1 et NPY-Y5, présents dans I’hypothalamus (WEINBERG 1996, HU 1996).
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L’injection d’un oligonucléotide antisens du récepteur NPY-Y5, présent dans le noyau
paraventriculaire de I’hypothalamus, empéche la prise alimentaire induite par le jelne (
SCHAUFFHAUSER 1997 ). Le role respectif des récepteurs NPY-Y 1 et NPY-Y5 dans les effets
du neuropeptide Y reste a déterminer (CUSIN et ROHNER- JEANRENAUD 1998).

Lorsqu’il est injecté dans le systeme ventriculaire cérébral, le neuropeptide Y est un puissant
stimulateur de la prise alimentaire chez le rat norma (CLARK et coll.1984) et produit une
augmentation des concentrations plasmatiques d’insuline (MOLTZ et coll. 1985, SAINSBURY
et coll.1997). Cette augmentation de I’insulinémie est contr6lée par I’activation du nerf vague
(SAINSBURY et coll.1997) et il conduit & un syndrome d’obésité lorsqu’il est administré pendant
plusieursjours (STANLEY et coll.1986, ZARJEVSKI et coll.1993).

Les concentrations plasmatiques d’ACTH (Adrenocorticotrophic Hormone) et de
corticostérone sont également augmentées apres injection centrale de NPY (ZARJEVSKI et
coll.1993, SAINSBURY et coll.1997, SAINSBURY 1996). L augmentation de concentration des
deux hormones (insuline et corticostérone) entraine une stimulation de I’activité de la lipoprotéine
lipase du tissu adipeux (ZARJEVSKI et coll.1993, celle de I’insuline seule, une stimulation de la
lipogenése dans le tissu adipeux, enfin, celle de I’insuline et de la corticostérone, une diminution de
I’utilisation du glucose par la masse musculaire (ZARJEVSKI 1994). Ces modifications hormono-
métaboliques favorisent la lipogenése et le stockage des lipides au niveau du tissu adipeux blanc,
donc le développement de I’obésité et d’un état de résistance a I’insuline au niveau du muscle
(ZARJEVSKI et coll.1993, ZARJEVSKI et coll. 1994).

> Bouclerégulatriceentre NPY et laleptine

L’existence d’une boucle régulatrice reliant le systeme nerveux central et la périphérie s’est
précisee par découverte du neuropeptide Y stimulateur de la prise aimentaire et de la leptine
inhibitrice de la prise alimentaire. L’existence d’un lien entre la leptine et le neuropeptide Y,
apparait logique. Et, en effet, I’injection périphérique répétée de leptine chez le rongeur induit la
diminution des concentrations hypothalamiques de NPY. La leptine étant globalement catabolique
(«amincissante»), le neuropeptide Y anabolique (« induisant une augmentation de poids »). Les
relations entre la leptine et le neuropeptide Y ont pour fonction ultime de maintenir une prise
alimentaire normale et un poids corporel adéquat (CUSIN et ROHNER- JEANRENAUD 1998).

En effet, lorsqu’un animal a faim, la concentration de NPY hypothalamique augmente
(DRYDEN et coll.1994), ce qui stimule la prise alimentaire, I’activité du nerf vague et la sécrétion

d’insuline, ainsi que I’activité de I’axe hypothalamo-hypophysosurrénalien. Ces modifications
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hormonales entrainent des modifications de la répartition des nutriments, en faveur de leur dépét
dans le tissu adipeux aux dépens de leur utilisation, notamment par les muscles. Elles entrainent
également une sécrétion de leptine qui, se liant a son récepteur hypothalamique, effectue un
rétrocontréle négatif provoquant une diminution de la concentration de neuropeptide Y. Ce systéme
de boucle entre le systéme nerveux central et la périphérie, impliquant les deux modulateurs
majeurs de la prise aimentaire que sont le NPY et la leptine, fonctionne harmonieusement chez
I’animal normal (figure 13). En revanche, il est altéré chez le rongeur obése (CUSIN et ROHNER-
JEANRENAUD 1998).

Figure 13 : Bouclerégulatrice (CUSIN e ROHNER- JEANRENAUD 1998)
> Altération delaboucle régulatrice dans’obésité

Depuis assez longtemps, chez la souris, au moins deux anomalies génétiques responsables
d'une obésité tres importante ont été identifiées. Les souris ob/ob, qui ont un défaut du géne (ab)
codant pour |la leptine entrainant I'inactivation de I'hormone, se caractérisent principalement par un
exces de tissu adipeux. Elles sont diabétiques et stériles. Par ailleurs, les souris db/db, qui présentent
guant a elles un défaut dans le géne (db) codant pour le récepteur de la leptine, se caractérisent
également par un excés de gras (CHEMINEAU et coll.1999). Ces modéles animaux d’obésité
génétique sont caractérises par une hyperphagie, une hyperinsulinémie (JEANRENAUD et
coll.1985) et une hyperactivité de I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien qui entraine une
augmentation des concentrations de corticostérone circulante (JEANRENAUD et coll.1985,
GUILLAUME-GENTIL et coll.1990). Si I’insuffisance de la leptine est cause de I’ over expression

de NPY hypothalamique chez des souris ob/ob alors I’administration de la leptine devrait atténuer
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I’expression de gene de NPY chez des souris d’ob/ob mais pas chez des souris de db/db
(STEPHENS et coll. 1995, SCHWARTZ et coll. 1996).

Dans le systeme nerveux central, les récepteurs de la leptine, situés dans I’hypothalamus et le
plexus choroide, sont hormaux mais demeurent inoccupés ; ainsi, aucun rétrocontrdle négatif ne
peut s’exercer et la concentration de NPY hypothalamique demeure élevée et conduit a une
hyperphagie (CUSIN et ROHNER- JEANRENAUD 1998). Malheureusement chez les obeses de
I’espece humain les taux de leptine circulante sont plus éleves que la normale, une résistance a
I’action de la leptine probablement par defaut de pénétration de la leptine dans le cerveau ; de ce fait
le cerveau ne verrait pas qu’il existe une augmentation des réserves adipeuses et donc ne réagit pas
(FERRE 2003).

Dans le cas de la souris obése db/db, |a mutation du géne codant pour le récepteur transforme la
forme longue du récepteur de I’hypothalamus en forme courte (CHEN, et coll. 1996, LEE et coll.
1996), incapable de transmettre un signal intracellulaire .Chez la souris db/db comme chez le rat
fa/fa, la leptine, malgré ses concentrations plasmatiques élevées, est incapable d’agir au niveau
central en raison de I’altération structurale de son récepteur (figure 14). La boucle reliant le
systeme nerveux central et la périphérie n’étant pas fonctionnelle, les animaux demeurent obéses
(CUSIN et ROHNER- JEANRENAUD 1998).

Figure 14. Bouclerégulatrice L eptine—-NPY altérée
(CUSIN e¢  ROHNER- JEANRENAUD 1998).
Il .2.3. Lamelanocortine et le géne Agouti

Les mélanocortines sont une famille de peptides dérivés de la pro-opiomélanocortine (POMC).
Le POMC est synthétisé dans le noyau du tractus solitaire et le noyau arqué. Parmi ces
mélanocortines on trouve I’a MSH ou Melanocyte- Stimulating Hormone, synthétisée dans la peau

et dans les neurones a POMC du noyau arqué (NA) de I’hypothalamus. Ces peptides se lient aux
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récepteurs des mélanocortines dont il existe 5 soustypes appelés MC1-R a MC5-R. La
caractérisation du mécanisme physiopathologique responsable de I’obésité génétique des souris
yellow a permis de mettre en évidence en 1997 une nouvelle voie hypothalamique de régulation du

poids qui met en jeu le récepteur MC4-R des mélanocortines.

Les souris yellow développent une obésité majeure en raison d’une mutation du géne Agouti.
Cette découverte a permis d’établir le role fonctionnel dans la régulation pondérale du récepteur
MC4-R et de deux neuropeptides hypothalamiques qui sont les ligands physiologiques des
récepteurs MC4-R dans I’hypothalamus : I’ a MSH qui était déja connue et I’ Agouti-related peptide
AgRP identifié en 1997. L’a-MSH, est un ligand agoniste du récepteur MC4-R. En interagissant
avec ce récepteur, elle inhibe la prise alimentaire et a donc un effet anorexigene. L’AgRP par contre
est un antagoniste naturel du récepteur MC4-R ; il stimule puissamment la prise alimentaire en
bloquant I’action anorexigéne de I’a-MSH. Les neurones & POMC et a AgRP expriment des
récepteurs de laleptine. (DADDUNE et ROMON 2004).

I11.2.4. Autres modulateurs

D’autres hormones et en particulier des hormones digestives sécrétées lors d’un repas, peuvent
jouer un réle dans le contrdle de la prise alimentaire. La plus importante a cet égard semble étre la
cholécystokinine (CCK) (PICON 1993).

La Cholécystokinine (CCK): Ce peptide est sécrété par certains anthérocytes dans la
circulation en réponse a I’arrivée de lipides et de protéines dans la lumiére intestinale. La vagotomie
bloque les effets de la CCK injectée en périphérie sur la satiété, ce qui suggere que le message
satiétogene de la CCK est relayé au cerveau par le nerf vague (DADDUNE et ROMON 2004). 1l a
pour effet essentiel de limiter la durée des repas en induisant |e phénomeéne de satiété .Chez des rats
porteurs de fistules gastriques permettant de dériver les aiments avant leur arrivée dans le
duodénum et donc évité la libération du CCK, I’injection intrapéritonéale de CCK peut entrainer
I’arrét de la prise alimentaire malgré I’absence de réplétion gastrique due a la fistule (PICON
1993).

La ghreline : petit peptide synthétisé par I’estomac. Elle est une hormone orexigéne qui agit
sur I’hypothalamus en activant les neurones producteurs de neuropeptide Y et d’autres
neuromédiateurs stimulant I’appétit. Son rdle principal est de déclencher |a prise alimentaire par une
augmentation de sa concentration (TOUNIAN 2004).

L’adiponectine : protéine synthétisée par les adipocytes dont la concentration sérique est
diminuée en cas d’obésité et qui contribue au développement de la résistance a I’insuline et de

I’athérosclérose (REINHER et coll. 2004).
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Comme décrit si dessus, la physiopathologie de I’obésité est principalement expliquée par les
mécanismes de régulation pondérale. L’étiologie de I’obésité est fort complexe. De nombreux
facteurs de risque modifiables ou non, doivent étre identifiés comme étant associés au surpoids et a

I’obésité chez I’enfant : facteurs génétiques, psychologiques, socioculturels et environnementaux.

CHAPITRE |1
DESEQUILIBRE ENERGETIQUE ET OBESITE

On définit souvent I’obésité simplement comme accumulation anormale ou excessive de
graisse dans le tissu adipeux (OMS 2003). La graisse en exces provient nécessairement d’un
déséquilibre entre I’ingestion de calories et les dépenses énergétiques (MATTE et coll. 1993). De
facon évidente ; une obésité se constitue si, et seulement si, les apports énergétiques sont supérieurs
aux dépenses. C'est-a-dire lorsgue le bilan énergétique est positif (GROSS 1999). Le sujet obese
serait tout simplement devenir incapable d’évaluer ses besoins et d’ajuster de maniére adéquate sa
consommation alimentaire a ses besoins physiologiques, plus simplement a sa dépense
énergétique. Dans ce cas I’obésité serait donc la conséquence d’un trouble de la régulation des
apports caloriques (figure 15), un TRAC qui entrainerait une surconsommation calorique et donc un
surpoids (ZERMATI 2000). Il faut cependant observer qu’une telle situation, si elle se prolongeait
trop longtemps, ne serait plus forcement réversible et pourrait, a son tour entrainer une anomalie du
systeme réglant et une augmentation peut étre définitive du set-point (ZERMATI 2004).

Figure 15. Balance éner gétique (WHO 1998)
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|. DEPENSE ENERGETIQUE
La dépense énergétique totale, renferme les trois principaux éléments suivants :

Le métabolisme de base qui représente prés de 60 p. cent de la dépense énergétique totale; la
thermogenese post-prandiale (production thermique induite par les repas) qui représente environ 10
p. cent et I’activité physique les 30 p. cent restants. Chez ceux qui exercent un travail manuel
difficile, la dépense énergetique totale augmente et la proportion de la dépense due a I’activité
physique peut atteindre 50 p. cent. La thermogenese post-prandiale semble rester constante a 10 p.
cent, laissant au métabolisme basal 40 p. cent de la dépense énergétique totale (figure 16). (OMS
2003).

Figure 16. Compartiments de la dépense énergétique quotidienne et leurs
Déter minants (RAVUSSIN et SWINBURN 1992).

[.1. Le métabolisme basal

Correspond a la dépense énergétique de repos mesurée le matin,a jeun chez un sujet allongé en
décubitus dorsal, au repos ( calme) mais éveillé respirant normalement dans une piece en neutralité
thermique (22°-24°) ( OPPERT 2002). Chez la plupart des individus sédentaires, |le métabolisme de
repos représente approximativement 60-70 p. cent des dépenses énergétiques quotidiennes. 1l est
tres fortement corrélé a la masse corporelle, ce qui a encouragé le développement de nombreuses
équations de prédiction du métabolisme de repos sur la base du poids, de la taille et du sexe.
Ensemble, la masse maigre, la masse adipeuse, I’age et le sexe expliquent approximativement 80-85
p. cent de la variance du métabolisme de repos entre individus (TATARANNI e RAVUSSIN

1995).
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Les dépenses énergétiques d’un enfant obese sont plus élevées que celles d’un enfant de poids
normal. L’augmentation des dépenses énergétiques de repos est le fait de I’augmentation de la
masse maigre qui accompagne celle de la masse grasse (INSERM 2000).Inversement I’obésité est
parfois du a une DER basse (ROBERTS et coll.1990). Ces derniers auteurs ont mesuré la dépense
énergétique par la technique de I’eau doublement marquée chez 18 nouveau-nés &gés de 3 mois. A
12 mois ceux qui étaient classés en surcharge pondérale avaient une dépense énergétique a 3 mois
qui était de 20 p. cent inférieure a celle observée chez les bébés sans surcharge pondérale. De
méme, GRIFFITH et coll. (1990) ont rapporté qu’une dépense énergétique basse chez des filles
agées de 5 ans était correlée négativement avec I’indice de masse corporelle a I’adolescence.
RAVUSSIN et coll. (1986) a partir d'une étude longitudinale menée chez les indiens Pimas adultes,
ont montré gu'une prise de poids de 10 kg au cours d'un suivi de 4 ans était plus fréguente chez les
sujets dont le métabolisme de repos était le plus faible (aprés gjustement sur I'age, le sexe et la
composition corporelle) (INSERM 2000).

|.2. Réle de la thermogenése dans I’homéostasie des réserves énergétiques :

La prise alimentaire d’un repas chez un sujet préalablement placé dans les conditions du MB
provoque une augmentation de la dépense énergétique c’est ce qu’on appelle la thermogenese post-
prandia ou T.P.P. Celle-ci comprend deux composantes; I’'une dite obligatoire, correspond au
travail du tube digestif avec son activité motrice, sécrétoire et d’absorption, ainsi qu’aux
transformations métaboliques des nutriments nécessitées pour leur mise en réserve en ce qui
concerne le glucose et les lipides ou pour la resynthése de proténes et la néoglucogenése en ce qui
concerne les acides aminés (PICON 1993). Cette thermogenése alimentaire différe selon le type
d’aliment (5-10 p. cent pour les glucides, 0-2 p. cent pour les graisses, 20-30 p. cent pour les
protéines) (FLARI 1978). A cette T.P.P obligatoire s’ajoute une T.P.P facultative (T.P.P.F) en ce
sens qu’elle n’est pas impliquée dans les processus précédents (PICON 1993). La thermogenese
s’est révélée étre une composante variable de la dépense énergétique chez les rongeurs, les
conditions qui s’accompagnent d’une stimulation ou d’une inhibition de la thermogenese
déterminent des variations de la dépense énergétique de I’animal qui se répercutent par des
modifications du poids corporel. Chez ces animaux, la thermogenése induite par la prise alimentaire
(surtout en condition de suralimentation) a plusieurs caractéristiques parmi les quelles I’activation

du tissu adipeux brun et I’hypertrophie ainsi que I’hyperplasie de ce tissu (JEQUIER 1990).

L’ étude de sujets obéses a permis de montrer que chez a peu pres la moitié d’entre eux, la
T.P.P.F. est diminuée ou absente ; cette anomalie qui persiste méme si les sujets obéses maigrissent
et retrouvent un IMC normal, peut donc contribuer chez les sujets qui en sont porteurs au
éveloppement d’une obésité. Cependant I’augmentation de poids chez les obéses s’accompagne
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d’une augmentation du MB. Ceci s’explique par le fait que la prise de poids, méme si elle est
surtout constituée de lipides, implique aussi une certaine augmentation de la masse maigre, laquelle
est étroitement corrélée avec le MB. Une augmentation de poids de 10 kg induit un accroissement
du MB suffisant pour compenser le déficit de la dépense énergétique lié a I’absence de T.P.P.F.

Ainsi I’absence de T.P.P.F lorsqu’elle existe chez I’espece humaine, ne peut rendre compte que
d’un surpoids de 10 kg environ et les obésités plus importantes comportent obligatoirement, méme

chez les sujets ayant une T.P.P.F. défaillante, une composante hyperphagique (PICON 1993).

La surnutrition est associée a une augmentation de dépense énergétique par augmentation de la
masse maigre, de la thermogenese post-prandiale et du colt énergétique de la locomotion lié a
I’augmentation du poids corporel (LAVILLE et RIOU 2002).

Un déficit de la thermogenese postprandiale, surtout apres repas glucidique, a été décrit chez
certains sujets obéses. Un meilleur rendement énergeétique de I’alimentation pourrait étre en cause
dans certains cas. L’insuline est impliquée dans la dépense énergétique postprandiale. Chez les
rongeurs prédisposés a I’obésité, une anomalie d’adaptation de la thermogenése a la
suralimentation a été montrée. L’excés d’apport ne s’accompagne pas chez ces animaux de
I’augmentation adaptative de la dépense énergétique. Il a é&é montré que chez les sujets maigre, une
supplémentation calorique importante (2000 kcal/j) entraine une augmentation de la thermogenese.
Quelques études suggerent qu’il ne serait pas de méme chez certains sujets obéses (BASDEVANT
et coll. 2002).

I.3. Activité physique

Les dépenses énergetiques liees a I’activité physique sont trés variables d’un sujet a I’autre :
elles dépendent de son poids, du type d’activité, de son intensité, et probablement du rendement de
la contraction musculaire génétiquement déterminé. On les estime & 30 p. cent de la DER pour un
sujet peu actif. (ANONYME 2001). La composante la plus variable de la dépense d’énergie
quotidienne est celle due a I’activité physique. L’activité physique spontanée représente 8 p. cent a
15 p. cent de la dépense énergétique quotidienne totale (RAVUSSIN et coll. 1986). Cette activité
spontanée représente tous les mouvements qui ne sont pas liées a une activité volontaire incluant le
fait de se lever et de s’asseoir fréquemment, de croiser et décroiser les jambes ou les bras et des

mouvements de nervosité que I’on peut qualifier de “ bougeotte ” (LEVINE et coll. 1999).

Les études réalisées chez les Indiens Pimas montrent que I’activité physique spontanée,
mesurée dans une chambre calorimétrique, est un caractere familial et qu’elle est associée,

lorsqu’elle est basse, a une augmentation de la prise de poids chez les hommes mais pas chez les
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femmes (ZURLO et coll. 1992). Par contre I’induction de cette activité spontanée en réponse a une
période de suralimentation, semble conférer une résistance a la prise pondérale pour ceux qui
peuvent I’augmenter le plus (LEVINE et coll. 1999).

Ces résultats sont en accord avec la plupart des études transversales qui ont montré gque
I’obésité était associée a une diminution de I’activité  physique spontanée (GAUTIER et
RAVUSSIN 2000). Un faible niveau d’activité physique dans le travail et surtout dans les loisirs
(sédentarité) est un facteur étiologique maeur de la prise de poids : il existe une relation entre
niveau d’activité physique et IMC. La sédentarité croissante du style de vie actuel (voiture,
télévision, Internet, jeux vidéo, etc.) joue un réle déterminant dans I’augmentation de la prévalence
de I’obésité, notamment chez I’enfant. L’arrét du sport non compensé par une réduction alimentaire
est une banale circonstance de survenue de I’obésité (ANONYME 2001). La dépense énergétique
liee a I’activité physique ne représente que 20 a 30 p. cent des dépenses totales chez les individus
sédentaires (RISING R et coll. 1994). Le niveau d’activité physique chez I’enfant est estimé par
des questionnaires (FRANCIS et coll. 1999).

De nombreuses études montrent qu’il semble bien exister une association entre I’augmentation
de la prévalence de I’obésité infantile et I’évolution actuelle vers une plus grande sédentarisation de
cette jeune population (INSERM 2000). Les données transversales révelent souvent un rapport
inverse entre IMC et activité physique, indiquant que les sujets obéses ou présentant un surpoids
sont moins actifs que leurs homologues minces (RISING et coll. 1994, WESTERTERP et GORAN
1997).

L’intensité physique et le temps passé devant la télévision ont été clairement identifiés comme
facteurs de risque d’obésité a partir de nombreuses études. La majorité des enfants américains et 30
p. cent des enfants européens passent de 3 &5 heures par jour devant latélévision et les jeux vidéo.
La dépense énergétique de I’enfant est significativement plus basse devant la télévision que pendant
les périodes de repos. Le risque d’obésité augmente de 12 p. cent pour chague heure supplémentaire
passee devant la télévision et diminue de 10 p. cent pour chaque heure supplémentaire d’activité
physique modérée ou intense. |l a été estimé que si un enfant passait une heure de moins par jour
devant latélévision, il perdrait 2.5 kg sur une année (FARPOUR LAMBERT 2004).

Une enquéte suisse vandoise sur 3540 éléves a montrer que 6 p. cent des enfants de 9-12 ans
ne pratiquaient pas de sport régulier, chiffre passant a 15 p. cent chez les 13-19 ans. Le trgjet pour
aller a I’école fait de plus en plus appel aux moyens de transport motorisés. L’éducation physique a
I’école est en diminution (FARPOUR LAMBERT et MAHLER. 2004). En outre, la tendance

séculaire a I’augmentation de la prévalence de I’obésité que I’on observe semble s’accompagner en
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parallele d’une diminution de I’activité physique et d’une augmentation des comportements
sédentaires. (PRENTICE et JEBB 1995).

L’inactivité physique, ou comportement sedentaire, peut ére définie comme «un état dans
lequel les mouvements sont réduits au minimum et la dépense énergétique a peu pres égale au
métabolisme énergétique au repos (MER)» (DIETZ 1996). Toutefois, I’inactivité physique
comprend également la participation a des comportements physiquement passifs tel le fait de
regarder latélévision, de lire, de travailler sur un ordinateur, de téléphoner a des amis, de conduire
une voiture, de méditer ou de manger (AINSWORTH et coll.1993).

Le degré d’activité physique exprime la dépense énergétique quotidienne en multiple du
métabolisme basal, permettant ainsi un ajustement approximatif en fonction de la corpulence des
sujets. Les degrés d’activité physique constituent un mode d’expression de la dépense énergétique
universellement accepté et permettent de véhiculer un concept facile a comprendre. Les sujets dont
le métier suppose un exercice physique régulier vont trés probablement avoir des degrés d’activité
physique d’au moins 1,75. Ceux dont le mode de vie n’implique qu’une activité professionnelle et
de loisir Iéger auront un degré d’activité physique compris entre 1,55 et 1,60. Les gens qui n’ont

aucune activité d’aucune sorte auront un degré d’activité de I’ordre de 1,4 (OMS 2003).

Les études menées chez I’enfant obése montrent le plus souvent un effet marqué de I’activité
physique réguliére sur le pourcentage de masse grasse et sur I’amélioration des anomalies
meétaboliques associées (INSERM 2000).

Tableau 1 .Estimation de I’activité physique quotidienne des enfants par desvaleursde PAL
adaptées aux enfants (TORUN et coll. 1996)

AGE ExE ACTIVITE PHY SIQUE
(annees) L EGERE MODEREE ELEVEE
1a5 GF 1.44 161
] G 154 175 1.96
6als F 1.48 1.68 1.88
. G 1.60 1.82 2.04
14213 = 1.46 1.66 1.86

G: garcons, F: filles PAL: Physical Avtivity Level

Plusieurs études laissent toutes a penser que la baisse de [I’activité physique et/ou
I’augmentation des comportements sédentaires jouent un réle important dans la prise de poids et

I’apparition de I’obésité.
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1. APPORT ENERGETIQUE

La contribution relative des différents substrats énergétiques (lipides, protéines, glucides), dans
I’alimentation représente probablement un facteur important dans la physiologie de I’obésité
(GAUTIER et RAVUSSIN 2000).

La composition de I’alimentation en macronutriments est le deuxieme élément capital qui
régule la composition corporelle. En observation clinique, chez I’enfant obése, I’exces d’énergie est
souvent attribuable a des repas trop copieux ou a des prises alimentaires extraprandiales répétées et
anarchigues (INSERM 2000).

Les expériences effectuées chez les animaux au laboratoire et les études cliniques réalisees chez
I’homme ont montré a maintes reprises que les facteurs diététiques, en particulier I’importance de
I’apport lipidique et énergétique, sont fortement et positivement associés a la surcharge pondérale
(LISSNER et HEITMANN 1995).

La densité énergétique des aiments est un facteur majeur de la régulation de la prise
alimentaire (tableau 2). Plus cette densité est importante, plus I’aliment est palatable et moins il est
satiétogéne (DREWNOWSKI 1998). Au début de la vie, I’enfant par un processus d’apprentissage
conditionné, choisit les aiments en fonction de ses besoins énergétiques. Cette possibilité
d’adaptation serait moins opérante chez les enfants obeses. Les lipides ont une densité énergétique
élevée (9 kcal/g vs 4 kcal/g pour les glucides et les protéines), mais aussi d’autres propriétés qui
favorisent le développement de I’obésité : leurs propriétés organoleptiques et donc leur palatabilité
sont excellentes, I’energie dépensée pour leur transformation métabolique est faible (< a 4 p. cent de
I’énergie apportée). (INSERM 2000).

Tableau 2. Pouvoir satiétogene desaliments (DREWNOWSK| 1998)

Pouvoir sasiétogene
Faible Fort

Densité énergétique Elevée Faible

Poids et /ou volume Faible Important
Contenu en eau Faible Important
Contenu en lipides Important Faible
Nutriments clés Lipides, sucres Protéine, amidon, fibres
Indice de satiété Faible Fort
Palatabilité Elevée Importante

Tant qu’il y a du plaisir, il faut continuer a remplir les réservoirs. Quand le plaisir gustatif a

disparu, les réservoirs sont pleins, il faut s’arréter. Aller au — dela de I’extinction du plaisir gustatif,
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c’est manger plus que ses besoins et donc manger trop et prendre du poids. C’est donc la
modulation du plaisir qui guidera I’individu dans I’ajustement des quantités qui lui sont nécessaires.
Les volumes des aliments distend les parois de I’estomac et entraine une sensation confortable de

plénitude. Au-dela, la poursuite du repas deviendrait pénible (ZERMATI 2000).

Ains quand la densité énergétique est forte le repas consommé est trop important et quand
cette densité énergétique est due au contenu lipidique, il s’ensuit un stockage des lipides qui ne
peuvent pas étre oxydés (CHAPELOT et VALENSI. 1998).

1.1. ROLE DESLIPIDES

Parmi les facteurs étiologiques de I’obésité, I’influence des lipides est celle qui est ace jour la
mieux documentée (CHAPELOT et VALENSI. 1998).

Les lipides sont les nutriments les plus riches en calories par unité de poids et de ce fait, sont
majoritairement impliqués dans le développement de I’obésité par les nutritionnistes, bien que leur
réle soit contesté par certains épidémiologistes. |ls sont aussi les derniers macronutriments a étre
oxydés lors de la dépense énergétique et auront ainsi tendance a s’accumuler (COLLET-RIBBING,
1996, LIBBEY 2000). Pour NGUYEN et coll. (1996) I’apport lipidique, Indépendamment de la
dépense énergétique liée al’activité physique est corrélé ala masse grasse pour les garcons agés de
4 a7 ans. Laméme constatation a été faite chez des enfants obeses &gés de 8 a 11 ans (MAFFEIS et
coll. 1996).

Les lipides améliorent la palatabilité des aliments, par leur effet sur la texture et la flaveur.
L’effet satiétogéne des lipides est plus faible que celui des glucides ou des protéines (WHO 1998).
Selon BLUNDELL (1996) I’augmentation de la prise alimentaire au cours d’une alimentation a
forte densité lipidique est souvent considérée comme la preuve que les lipides réduisent le pouvoir

rassasiant de I’alimentation.

Il serait plus juste de dire que les signaux métaboliques déclenchés par la consommation d'un
repas riche en lipides ne sont pas assez puissants ou apparaissent trop tard pour limiter la poursuite
delaprise dimentaire (effet sur le rassasiement ou satiété intra prandiale) (INSERM 2000).

I1.1.1 Balance deslipides

L'oxydation des lipides n‘augmente pas quand les apports alimentaires sont élevés. La quantité
de lipides oxydés dépend non pas de la quantité ingérée, mais des apports de glucides et de
protéines qui sont préférentiellement oxydés. L'augmentation de la masse grasse, qui en résulte, est

responsable d'une libération accrue d'acides gras (lipolyse adipocytaire) qui sont utilisés comme
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substrats énergétiques, notamment par le muscle. Un nouvel état d'équilibre est atteint lorsque
['augmentation du taux d'oxydation des acides gras ainsi obtenue, correspond a |'exces de lipides
ingérés. En effet, I’oxydation des lipides est corrélée a la masse grasse, comme I’ont montré
Molnar et Schutz dans une étude récente de 159 adolescents obeses (MOLNAR et SCHUTZ, 1998).
MAFFEIS et coll. (1999) ont confirmé récemment qu'une augmentation de la masse grasse
entrainait une augmentation proportionnelle de I'oxydation des lipides et que la quantité oxydée de
lipides pendant les 9 heures qui suivaient un repas mixte était proportionnelle a la masse grasse des
enfants étudiés. Au fur et a mesure que la masse grasse augmente, I’oxydation lipidique augmente
également. La masse grasse va augmenter jusqu’au moment ou I’oxydation lipidique correspondra a
I’apport en graisses et la masse grasse sera alors stabilisée & un nouveau niveau, plus élevé (OMS
2003).

Il semble actuellement possible d’affirmer qu’une déficience dans la capacité a mobiliser puis a
oxyder les lipides est a I’origine du développement d’un surpoids lorsque la prise alimentaire
spontanée est hyperlipidiqgue (ZURLO et coll. 1990). Les lipides ajoutés a un repas diminuent la
glycémie postprandiale, sans modifier dans les mémes proportions la sécrétion insulinique
(COLLIER et O’DEA 1983). Ce qui traduit une hypersécrétion relative. Cette insulino-sécrétion
est par ailleurs plus élevee si I’apport en glucides est lui-méme important. Cette méme sécrétion
insulinique stimule la lipoproténe-lipase (LPL) adypocytaire, enzyme qui favorise le stockage des
lipides. L’oxydation des lipides consommeés est donc tributaire de la quantité de glucide qui les
accompagne (CHAPELOT et VALENSI.1998).L’augmentation de la masse grasse est un des

éléments pathogéniques essentiels du syndrome d’insulino-résistance (CAPRIO et coll. 1995).
I1.1.2. Lesacidesgras

Les acides gras saturés (AGS) et mono-insaturés sont plus efficaces que les acides gras
polyinsaturés (AGPI) pour entrainer une prise de poids chez I’animal. Tel pourrait étre aussi le cas
chez I'nomme. Deux études dintervention récentes ont montré qu'une augmentation du rapport
AGPI/AGS est associée a une augmentation des dépenses énergétiques de repos, de |I'oxydation des
lipides et de lathermogénése post-prandiale (INSERM 2000).

Chez le raton, une alimentation enrichie en un acide gras polyinsaturé (n-6 ou acide linoléque)
entraine une hyperplasie du tissu adipeux alors qu’un enrichissement en acides gras saturés (acide
laurique, myristique, palmitique) entrainent une hypertrophie des adipocytes. Une hyperplasie
excessive du tissu adipeux dans les périodes tres sensibles du développement, aggravée ensuite par
une hypertrophie adipocytaire, aura donc pour conséquence un développement de I’obésité
(INSERM 2000).
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Une augmentation de 50 p. cent de la consommation d'acide linoléique a été constatée entre
1981 et 1989, chez 499 enfants &gées de 1 a 18 mois. Celle-ci est essentiellement le fait de la
consommation des laits pour nourrissons et des laits de suite. Les apports alimentaires d'acides gras
polyinsaturés pourraient avoir un effet protecteur vis a vis de I'obésité androide par rapport aux
acides gras saturés ou aux acides gras monoinsaturés (INSERM 2000). Le pouvoir satiétogene des
acides gras monoinsaturés semble plus faible que celui des acides gras polyinsaturés (LAWTON et
coll. 1997).

I1.2. ROLE DESGLUCIDES

Un apport excessif en lipides, qui sont des nutriments plus énergétiques que les sucres (9 vs 4
kcal/g), est considéré comme un des principaux facteurs intervenant dans le développement de la
surcharge pondérale et de I’obésité (ASTRUP et RABEN 1992, KLESGES et coll. 1992).
Cependant, il faut noter qu’aux Etats-Unis par exemple I’augmentation de la prévalence de I’obésité
au cours des derniéres décennies s’est produite en paralléle de I’augmentation de consommation
des sucres simples gjoutés, alors que la consommation des lipides chutait de 42 a 34 p. cent de
I’apport énergétique total (LENFANT et ERNST 1994, NICKLAS 1995).D’ou la question de
savoir si un apport excessif de sucre ne participe pas également au développement de I’obésité. Il
existe plusieurs études qui suggerent qu’une surconsommation d’aliments ayant un indexe ou
charge glycémique élevés pourrait effectivement favoriser le développement de I’obésité (BRUN
et coll. 1995).

Les apports énergétiques des boissons sucrées, dont la consommation peut-étre importante, ou
des aliments liquides semblent moins bien pris en compte par I’organisme que celle des aliments
solides (ROLLS 1999, BELLISLE. 1999).

La consommation d’aliment ayant un indexe glycémique élevé s’accompagne non seulement
d’une élévation importante de la concentration sanguine de glucose mais aussi d’une élévation
marquée de la concentration d’insuline qui en stimulant la séquestration du glucose et en inhibant
I’hydrolyse des lipides et la néoglucogenése a tendance a provoquer une hypoglycémie 2 a 4 heures
aprés I’ingestion des aliments (LEV-RAN et ANDERSON 1981, BRUN et coll. 1995). Ce
phénomene semble particulierement marqué chez les obeses (STEPHAN et coll.1972).
L’hypoglycémie prandiale, en stimulant la sécrétion de glucagon et d’autres facteurs impliqués dans
la sensation de faim, a tendance a favoriser une nouvelle prise de nourriture (CAMPFIELD et coll.
1996, THOMPSON et coll. 1977). Cette diminution de satiété accompagnée d’une prise de
nourriture volontaire se retrouve dans 15 des 16 études qui ont analysé les effets post-prandiaux de

repas riches en aiments a index glycémique élevé (LUDWIG 2000). Une des études les plus
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démonstratives a été récemment réalisée chez des jeunes gargons obéses en mesurant la prise de
nourriture volontaire 5 heures apres un petit déjeuner ou un déjeuner apportant une méme quantité
d’énergie sous forme d’aliments a index glycémique faible, moyen ou élevé (LUDWIG et coll.
1999).La prise de nourriture et I’apport énergétique associé furent d’autant plus important que
I’index glycémique du repas préceédent était élevé. De plus, I’hypoglycémie et I’hyperinsulinémie
inciteraient a consommer préférentiellement des aliments a index glycémique élevé (FRIEDMAN
et GRANNEMAN 1983, THOMPSON et coll. 1977 et RODIN et coll. 1985) particulierement chez
les obéses (DREWNOWSKI et coll. 1991).

Une étude rétrospective sur des enfants obéses montre que I’index de poids corporel diminue de
maniere plus marquée aprés 4 mois d’un régime a faible index glycémique comparé a un régime
pauvre en graisse a index glycémique plus élevé ( SPIETH et coll. 2000) . Une étude plus
marquante de 19 mois, réalisée chez 548 enfants de 11 ans amis en évidence une relation linéaire
positive entre la consommation de sodas sucrés, I’index de poids corporel et la fréquence de
I’obésité (LUDWIG et coll.2001).

D’autres études épidémiologiques liant I’apport en sucre et le poids corporel ne sont pas
réellement utilisables car les données n’ont pas été ajustées pour les facteurs confondants.

L association inverse trouvée entre I’apport en sucre et la prévalence de I’obésité dans certaines
études transversales peut s’expliquer par la relation inverse existant genéralement entre les apports
en sucre et en lipides et par I’effet prometteur d’un apport élevé en lipides sur le développement de
I’obésité (HILL et coll.1995). || a é&é observé que la consommation de sucre simple diminue quand
celle de lipides augmente (INSERM 2000).

L’ensemble des études disponibles souligne la nécessité de réduire I’apport énergétique chez
I’obese et pour cela de réduire la consommation de lipides, mais aussi celle de sucre
(BASDEVANT 2003).

I1.3. ROLE DES PROTEINES

La régulation du métabolisme des acides aminés et des protéines est extrémement précise.
Lorsque les apports sont supérieurs aux besoins, I’exces est oxyde (WHO 1998). Il nest pas
possible d'augmenter le capital protéique en dehors de limites physiologiques relativement étroites.
L'apport alimentaire de protéines ne semble donc pas jouer un réle particulier dans la genése de
I'obésité. Pourtant, certains travaux suggerent que les apports de protéines ont un réle propre sur le
dével oppement de |'adiposité au cours des premieres années de lavie. En effet, le rebond d'adiposité
étudié chez 112 enfants suivis entre I'age de 10 mois et |I'ége de 8 ans, &ait plus précoce (al'age de 2
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ans) chez les enfants ayant un apport protéique élevé (en p. cent des Apports Energétiques
Quotidiens AEQ) que chez les autres enfants. Or, ce paramétre de I'évolution pondérale est un
facteur de risque d'obésite ultérieure (INSERM 2000). On peut expliquer cet effet des protéines sur
la prise de poids d’une part, par I’augmentation de la sécrétion des IGF-1 (Insulin Growth Factor)
en relation avec la prise des nutriments. Une consommation accrue de protéines durant la petite
enfance peut accroitre précocement le niveau de IGF-1 (lequel est bas jusqu’a I’age de 8 ans) et
déclencher la multiplication des adipocytes, qui normalement commence a I’age de 8 ans mais plus
tot chez les obeses .D’autres part, ces études concernent des enfants francais ou I’allaitement
maternel serait peu important. Avec les laits maternels de contenu faible en protéines et riche en
lipides, la croissance des enfants est moins rapide qu’avec les laits formulés riches en protéines.
Ajouté a cela, pour compenser I’absence d’allaitement maternel, les meres alimentent leurs enfants
avec un exces de protéines (DE BRUIN et coll. 1998, AKESON PM et coll. 1998).

Les protéines sont plus satiétogenes que les glucides et les lipides. Les résultats d’une majorité
d’études ont établis que, la prise alimentaire suivant la consommation d’aliments riches en protéines
était plus faible que celle intervenant aprés consommation d’aliments riches en lipides ou glucides.
Les mécanismes suggérés sont, d’une part, les acides aminés issus de la digestion des protéines qui
sont absorbés lentement et la voie principale de leur métabolisme hépatique est 1a néoglucogenese.
D’autre part, I’effet de synergie sur la sécretion d’insuline est souvent évoqué. Cependant, cet effet
n’est reel que lorsque dans la prise alimentaire, la proportion des protéines par rapport aux glucides
est trés importante. Ainsi, les protéines, sources de métabolites du métabolisme glucidique peu
insulinosécréteurs, retardent la survenue de la l1égére hypoglycémie a I’origine de la sensation de
faim (LOUIS-SYLVESTRE 2002).

I1.4. EFFET DESNUTRIMENTSSUR LA PRISE DESALIMENTS

Les nutriments absorbés maintiennent alors I’état de satiété ou état de non-faim jusqu’a ce
qu’une nouvelle hypoglycémie intervienne. Il est établi que chez I’animal comme chez I’homme en
alimentation spontanée, I’intervalle post-prandial dépend de la prise énergétique lors du repas qui
précede mais aussi de la vitesse d’utilisation des nutriments. Ainsi selon la théorie glucostatique, un
nouvel épisode hypoglycémique intervient aprés un intervalle de temps qui dépend de I’utilisation
du glucose disponible qui elleméme dépend de I’utilisation des autres nutriments (LOUIS-
SYLVESTRE 2000)

Les principaux nutriments énergétiques sont les glucides et les lipides dont les proportions
respectives varient inversement. Lorsque le pourcentage de lipides est élevé dans I’alimentation,
I’apport énergétique spontané tend a étre plus élevé que lorsque I’alimentation est riche en glucides.
Les lipides tendent en effet a provoquer une surconsommation énergétique pour deux raisons : ils
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ont une densité énergétique plus élevée (9 kcal/g) et a volume ingéré constant apportent donc
davantage d’énergie ; par ailleurs ils sont plus palatables, a la fois par la texture agréable qu’ils
donnent aux aliments (crémeuse ou croquante), et par leur réle de renforcateur d’ardmes. De plus
les lipides stimulent moins la sécrétion de leptine que les glucides et pourraient ainsi exercer un
effet inhibiteur moindre sur la prise alimentaire along terme (DADDOUN et ROMON 2004).

La perfusion de nutriments dans le tube digestif avant et pendant un repas induit une sensation
prématurée de satiété et une diminution de la prise alimentaire. Le mélange a un repas de gomme de
guar qui augmente le temps de contact des nutriments avec les cellules intestinales prolonge I’effet
satiétant de celui-ci. Ces expériences démontrent I’importance des chémorécepteurs intestinaux
dans la durée de | a satiété post-prandiale. Ces chémorécepteurs sont situés le long de I’intestin gréle

et sont spécifiques de chaque type de nutriment.

Le métabolisme des substrats énergétiques génere des signaux qui permettent au cerveau de
contréler la prise alimentaire. La diminution de I’utilisation du glucose, de I’oxydation des acides
gras ou du contenu intra-hépatique de I’ATP augmente la prise alimentaire. Le catabolisme des
glucides et des lipides conduit a la phosphorylation oxydative et a la production d’ATP. Ainsi, il
apparait que I’oxydation intra-hépatique et/ou intra cérebrale des substrats génére des signaux qui

modifient la prise alimentaire du repas suivant (DADDOUN et ROMON 2004).

CHAPITRE IV
FACTEURS JOUANT UN ROLE DANS L’APPARITION DE L’OBESITE

Pour parler simplement, I’obésité est la conséquence d’un déséquilibre énergétique. L’apport
dépassant la dépense pendant une trés longue période. De nombreux facteurs complexes et tres
divers peuvent donner naissance a un bilan énergétique positif, mais I’on pense que c’est
I’interaction entre un certain nombre de ces facteurs et non I’influence de I’un ou I’autre facteur
particulier, qui en est responsable (OMS 2003). Les facteurs susceptibles d’entrainer une prise de
poids pathologique chez I’lhomme sont multiples et partiellement identifiés. Biologiques, pour une
part génétique, qui jouent un réle le plus souvent permissif sur le développement et le maintien de
I’obésité et semblent dans certains cas étre déterminants ; environnementaux : sédentarité et
abondance alimentaire; psychologiques, psychosociaux et culturels au premier rang desquels
figurent I’adaptation au stress et diverses perturbations d’ordre émotionnel, qui jouent dans certains
cas un role prépondérant (BASDEVANT et coll. 2002).
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| .PREDISPOSITION GENETIQUE

L’influence de facteurs génétiques dans la prédisposition a I’obésité est maintenant bien établie
(INSERM 2000). Dans la grande majorité des cas, |es facteurs genétiques ne font que déterminer la
prédisposition des individus a prendre du poids et a devenir obése (genes de susceptibilité) dans un
environnement donné (interaction génotype/ environnement). Le fait que 70 p. cent des sujets
obeses aient au moins un parent obése est sans doute lié au fait que, outre les géenes, les familles
partagent style de vie, type d’alimentation et contexte socio-culturel ( ANONYME 2001).
L’importance des facteurs génétiques varie avec le type de population, le contexte socio-
économique et le parametre (phénotype) que I’on mesure.

|.1. Génes impliqués dans I’obésité

A I’heure actuelle plus de 40 études sur trente genes ont mis en évidence une liaison entre un
marqueur génétique de la région suspect et un trait phénotypique en rapport avec I’obésité. On

citera en particulier, le récepteur S s-adrénergique. Il n’est pas possible a I’heure actuelle de situer

le nombre de genes impliqués, le nombre de variants, leur impact respectif mais il est clair qu’ils
sont trés nombreux (BASDEVANT et coll. 2002). Différentes souches de rongeurs dével oppent
spontanément une obésité héréditairement transmise, le plus souvent sur un mode récessif. Les plus
connues sont celles des souris ob/ob et db/db et du rat fa/fa. L’expression du phénotype obése est
obligatoire, indépendante des conditions d’environnement et d’alimentation qui ne détermine que le
degré du surpoids. Le clonage positionnel de génes d’obésité humaine rares est plus difficile que
chez la souris, I’0bésité humaine étant un trait quantitatif pouvant étre influencé par de multiples
genes et par des facteurs d’environnement . On comprend dans ces conditions que les formes
d’obésité monogéniques identifiées s’inscrivent généralement dans des syndromes pléiotropiques au

sein desquels I’excés de poids n’est qu’un symptdome (BASDEVANT et coll. 2002).

Les études des génes candidats ont essentiellement permis de décrire des mutations
responsables de syndromes rares d’obésité morbide. En 1996, ont été décrites des familles
exprimant les premieres formes monogéniques d’obésité, correspondant a des mutations dans les
genes codant pour laleptine et la prohormone convertase 1. Un peu plus tard, des mutations dans le
gene du récepteur codant a la leptine et dans le gene de la pro-méanocortine ont été découvertes.
Ces formes d’obésité sont toutes associéees a d’autres symptdmes endocriniens qui permettent de les
distinguer des obésités communes. Récemment, des mutations dans le récepteur de type 4 de la
mélanocortine ont été identifiées. Il semble que I’on retrouve des mutations du géne MC4R chez 1 &
3 p. cent des enfants obéses. Ces derniéres constituent actuellement la cause la plus fréquente

d’obésité monogénique chez I’homme (INSERM 2000).
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Tableau 3. Geénes impliqués dans des formes d’obésités monogéniques (INSERM 2000)

Symptémes associésa | Nombre de cas
Géne Réle du produit du gene I’obésité (Nombrede
familles)
Défaut de signalisation au ,
LEP cerveau de lamasse Eypgggﬁa%déggehi e 5()
(Ieptine) adipeuse ypog Phig
LEPR (récepteur Défaut de signalisation au Hypogonadisme 3(1)
delaleptine) cefveal delamasse hypogonadotrophique
adipeuse
" Hyperproinsulinémie 1(2)
PCSK1 (Proteine Défaut de maturation dela | Hypocortisolisme
convertase :
o : POMC Hypogonadisme
subtilisinkexin Hypogonadotrophique
typel) ypog phiq
POMC Absence de précurseurs de . 2(2)
(pro- I’ACTH, de I"aMSH et Insuiffisance
) . ) : corticotrope
piomelanocortine) | I’endorphine
MC4R . .
Défaut de fixation des > 14 (> 10)

(récepteur dela
melanocortine 4

ligands de MC4R (aMSH)

Aucun

[.2. Héritabilité

Il existe une agrégation familiale de I’obésité. Le risque d’étre obése est plus élevé dans les
familles de sujets obéses. Les sujets présentant une obésité morbide ont 25 fois plus d’antécédents
familiaux d’obésité au premier degré que les non obéses. Ce risque augmente avec la sévérité de
I’obésité. La notion de transmission familiale ne suffit pas pour affirmer une transmission

génétique. La plupart des travaux s’adressent a des populations de jumeaux mono et dizygotes ou a

I’étude de grandes familles (figure 17) (BASEDEVANT et coll. 2002).

Figure 17 : Facteurs de risque de I’obésité (DUCHE 2005)

Des études menées sur des jumeaux, des enfants adoptés et des enfants appartenant a des
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tranches précises de la population attribuent a plus de 80 p. cent le risque d’obésité due a des
facteurs génétiques. Le risgue pour un bébé présentant un surpoids de devenir plus tard un adulte
obese est faible si ses deux parents ont un poids normal. En revanche, si un enfant de moins de 10
ans, quelque soit son poids, a I’un ou ses deux parents obeses, le risque qu’il soit obese a I’age
adulte devient alors deux fois plus important.

Des facteurs génétiques divers, complexes et en interaction sont probablement responsables de
25 p. cent des variations du pourcentage et de la quantité totale de la masse grasse observé dans la
population générale, tandis qu’un effet transmissible (culturel) est responsable d’environ 30 p. cent
des variations . Dans un environnement propice au développement de I’obésité (comme la
sédentarité, le stress, I’acces facile aux aliments riches en graisse), les individus ayant une
prédisposition génétique vont présenter une surcharge pondérale probablement dans des proportions
plus importantes ( (MCARDLE et coll. 2004).

Dans une étude menée chez plusieurs paires de vrais jumeaux, le poids et la proportion de
masse grasse accumulés en réponse a une suralimentation controlée ont été significativement plus
semblables dans chague paire que d’une paire a I’autre (BOUCHARD et coll.1990). Cette étude et
d’autres du méme type laissent fortement a penser qu’il existe des sujets plus enclins que d’autres a
I’embonpoint et a I’accumulation de masse grasse lorsqu’ils sont exposés a une surcharge
energétique (OM S 2003).

[I.LE COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

Le comportement alimentaire désigne I’ensemble des conduites d’un individu vis-&vis de la
consommation d’aliments (DADDOUN et ROMON 2004). Il peut étre considéré comme un
ensemble de conduites intégrées reliant des événements biologiques internes a des événements
environnementaux externes. En fait, son expression peut étre représentée comme le dernier maillon
d’une interaction intime entre la physiologie et le milieu extérieur, au sein d’un systeme
psychobiologique (BLUNDELL et HILL 1986). Il s’agit d’un comportement finement régulé. Sa
régulation entre dans le cadre plus général de la régulation de I’hnoméostasie énergétique qui vise a
assurer une situation d’équilibre énergétique et permet de maintenir constant un niveau donné de
masse grasse (DADDOUN et ROMON 2004). Ses divers déterminants physiologiques,
psychologiques et environnementaux sont extrémement complexes et interviennent en interaction
étroite et harmonieuse par I’intermédiaire de la faim, du rassasiement et de la satiété, assurant les
besoins, leur satisfaction et le désir (GUY-GRAND 1999, FANTINO 2002).
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I1.1. M écanismes déterminantsla prise alimentaire
[1.1.1. Faim, satiété, et rassasiement

La prise alimentaire est un ensemble d’actions déterminées par des sensations de nature
diverse. Elle n’est pas synonyme de comportement alimentaire : elle en est un des aboutissements
(LEVERVE et coll.2002). Elle s’organise en une sequence peériodique de structure habituellement

bien définie, comportant schématiquement trois phases (ANONY ME 2001).

» Phasepré-ingestive
C’est la phase qui précede le repas. Elle est marquée par le stockage, le choix des aliments, la
préparation du repas. C’est la faim (ANONYME 2001).

» Phaseingestive

C’est la phase du repas ou phase prandiale. Elle se déroule en 3 temps : I’initiation du repas, la prise
du repas, I’arrét de la prise alimentaire. C’est le rassasiement (ANONY ME 2001).

» Phase post-ingestive

Elle débute aprés le repas et dure jusqu’au repas suivant. C’est la satiété (ANONYME 2001)

Lafaim est un état ou sensation percue de fagcon consciente comme une nécessité interne qui se
traduit par une augmentation de la motivation a rechercher des aliments et a initier une prise
alimentaire. La nature du signal a été identifiée d’abord chez le rat, puis chez I’lhnomme comme une
baisse transitoire de la glycémie. La prise alimentaire ou la faim surviennent dans les minutes qui
suivent cette inflexion glycémique (DADDOUN et ROMON 2004). Cette Iégere baisse se produit
apres I’épuisement de la ration constituée par le repas précédent, ou encore a la fin d’un jelne de
plusieurs heures (CAMPFIELD et SMITH 1986 ; 1990). Ce signa auquel sont sensibles en
particulier des neurones spécialisés de I’hypothalamus, est a I’origine du comportement de
recherche, sélection, ingestion. La prise étant déclenchée, I’ingestion se poursuit jusqu’a ce que
la « sensation de rassasiement » y mette fin(LOUIS SY LVESTRE 2000).

La quantité consommée est inconsciemment évaluée par le sujet grace a I’ensemble des
stimulations orales, gastriques et intestinales. Les etudes réalisées aussi bien chez I’animal que chez
I’hnomme montrent que les sujets mis en alimentation programmée adaptent rapidement la
dimension du repas a I’intervalle qui le suit (LOUIS SYLVESTRE 2000).

Un ensemble de facteurs de stimulation et d’inhibition du comportement alimentaire détermine
ladurée et lataille du repas. L action des facteurs de stimulation alimentaire prédomine au début du
repas ; ils sont représentés par I’ensemble des qualités sensorielles des aliments, surtout leur godt et
leur ardbme, mais aussi leur aspect visuel, leur texture, leur température, etc. Le nombre et la variété
sensorielle des aliments contribuent a la stimulation (BELLISLE et LE MAGNEN 1980 ; 1981 ;

ROLLS et coll. 1981 ; 1983). Cette stimulation se manifeste par le rythme d’ingestion qui est rapide
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au début du repas. Au fur et a mesure que I’ingestion se poursuit, un ensemble de signaux émanant
du tractus digestif se développe. Des récepteurs spécialisés situés au niveau des parois de
I’oesophage et de I’estomac informent le cerveau du passage de nutriments (MEI 1996) ; I’estomac
gonfle sous la pression du bol alimentaire, ce qui est également signalé au cerveau ; des hormones
sont sécrétées, en particulier le glucagon (GEARY 1990). Cette configuration de divers signaux
nerveux et hormonaux exerce une influence inhibitrice croissante sur la consommation. Cette
influence inhibitrice se traduit par un ralentissement du rythme d’ingestion (MEYER et PUDEL
1972 ; BELLISLE e¢ LE MAGNEN, 1980 ; 1981 ; KISSILEFF e¢ THORNTON 1982) et
finalement par la fin du repas. L arrét de la consommation, lafin du repas, est ce que LE MAGNEN

appelle le rassasiement.

Les facteurs sensoriels qui sont déterminants dans la stimulation a manger exercent aussi une
grande influence sur le développement du rassasiement en cours de repas et sur la satiété qui le suit.
Au fur et a mesure que divers aliments sont ingérés et qu’un rassasiement sensoriel spécifique se
produit pour chacun d’eux, un rassasiement plus général, non spécifique, di sans doute aux effets
gastriques (distension, vidange) et post-gastriques (absorption) se développe et finaement,
provoque lafin du repas (ROLLS et coll. 1981).

Apreés la fin d’un repas, le caractere agréable des aliments consommés au cours du repas est
diminué en comparaison de ce qu’il était avant le repas. Les aliments qui n’ont pas été ingérés n’ont
pas perdu leur appétibilité apres ce repas (ROLLS et coll. 1981). Cet effet de rassasiement
specifique dépend des caractéristiques sensorielles des aliments et non de leur contenu nutritionnel.
Des aliments de saveurs différentes de ceux qui constituent un repas sont capables de relancer la
consommation apres I’arrét de la consommation chez un mangeur rassasié. Les desserts sucrés sont
particulierement efficaces pour rétablir la stimulation & manger chez la maorité des humains
(BELLISLE 1999).

De plus, chez I’homme qui vit en société, la composition et la taille des repas sont en grande
partie fixées par des normes sociales, tout comme I’horaire des repas. Selon la culture du
consommateur, chague repas de la journée est non seulement prévu a une certaine heure, mais il
comprend certains aliments préparés et servis en quantités convenues. Par conséquent, le
mécanisme de rassasiement, observé chez I’animal de laboratoire, est restreint dans son action chez

le consommateur humain vivant dans une société organisée (BELLISLE 1999).

I1.1.2. Mécanisme d’apprentissage alimentaire

Le mécanisme de faim et de rassasiement sont complétés par un mécanisme d’apprentissage qui
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permet a I’animal d’adapter son comportement devant un nouvel aliment, en fonction des propriétés
nutritionnelles de cet aliment.

Lorsqu’un animal ou un humain ingére pour la premiére fois une substance alimentaire, deux
séries de stimulations se produisent dans I’organisme : d’abord une configuration de messages
sensoriels définissant I’ensemble de ses caractéristiques organoleptiques ; ensuite, entre quelques
minutes et quelques heures apres la consommation, un ensemble de messages nerveux
entéroreceptifs signalent I’assimilation des nutriments contenus dans le repas. Une association
automatique et inconsciente se produit chez le consommateur entre ces deux ensembles de signaux.
Cette association peut étre décrite dans les termes de I’apprentissage, ou de conditionnement
(BELLISLE 1999). Cet apprentissage permet au comportement de s’ajuster non seulement de fagon
sélective (choisir tel aliment plutdt qu’un autre) et de fagon quantitative (ingérer moins d’un aliment

qui produit une satiété importante que d’un aliment qui produit une satiété tres modeste).

Ainsi, dans la situation du consommateur humain vivant dans une société organisée, ce
mécanisme permettant d’ajuster les ingesta aux besoins est d’une trés grande importance puisque,
I’horaire et la composition des repas sont essentiellement fixés par des régles sociales (BELLISLE
1999).

I1.2. Adaptation dela prisealimentaire

L'enfant est capable de réguler la quantité d'aliments qu'il consomme en fonction de leur
densité énergétique et de ses besoins. Chez des nourrissons agés de 6 semaines, la consommation de
lait augmente lorsque celui-ci est dilué. 11 a été également montré que des enfants gés de 3 a5 ans
sont capables de maintenir un apport énergétique constant au cours d'un méme repas dont on faisait
varier les modalités (INSERM 2000). Cependant, il existe dés le plus jeune &ge de grandes
différences interindividuelles: les individus de type interne (sensibilité aux signaux biologiques
internes) sont opposés a ceux de type externes (réagissant aux signes extérieurs de la
consommation : I’heure ou le contenu de leur assiette). 1| semble que les enfants soient de meilleurs
régulateurs que les adultes (RIGAL 2002).

La capacité d’adapter son comportement alimentaire aux effets nutritionnels des aliments varie
beaucoup d’une personne a I’autre. Certains sont de bons “régulateurs” : ils modifient rapidement
leur comportement et I’ajustement de la ration permet de faire face aux besoins de facon efficace.
D’autres sont de moins bons, ou méme de mauvais “régulateurs” : leur consommation s’adapte
lentement et imparfaitement (BELLISLE 1999). En particulier, les enfants ayant un surpoids sont
souvent classés comme moins bons régulateurs et les garcons sont généralement meilleurs que les

filles dans ce domaine (JOHNSON et BIRCH 1994).
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Il est possible que progressivement I'environnement familial et socioculturel exerce une
influence défavorable sur les capacités d'adaptation de I'enfant. La socialisation conduit I'enfant a
avoir un comportement alimentaire de moins en moins spontané. En d'autres termes, |'enfant utilise
moins les signaux physiologiques de lafaim et de |la satiété pour se conformer aux usages de lavie
en société (vider complétement son assiette, manger a heures fixes...) (INSERM 2000).

Des experts américains ont affirmé que I’obese, contrairement au sujet de poids normal, vide
systématiquement son assiette. Ce comportement, s’il est Vérifié, suggére que le consommateur
détermine ses ingesta non pas en fonction de sa fam ou de ses besoins nutritionnels mais en

fonction de facteurs completement externes comme la taille d’une portion (BELLISLE 1999).

Une personne qui tient compte de sa faim mange en fonction de ses signaux physiologiques et
s’arréte de manger lorsqu’elle atteint le rassasiement, peu importe si elle doit laisser dans I’assiette
une part plus ou moins importante de ce qui lui est servi. Or, il n’est pas démontré que les obéses
soient moins compétents dans ce domaine que les normopondéraux. Tous sont sous I’influence de
signaux sensoriels treés puissants et doivent néanmoins adapter leur comportement a leurs signaux
internes (BELLISLE 1999).

11.3. Golts et préférences alimentaires

Les golts et les préférences influencent les choix alimentaires a tout &ge de la vie, mais ils
peuvent évoluer. En généra, les préférences alimentaires sont apprises en associant les
caractéristiques sensorielles des aliments aux effets métaboliques qui suivent I’ingestion. Au cours
d’une vie humaine de nombreux changements sont enregistrés dans les effets métaboliques et dans
la perception des caractéristiques sensorielles des aliments. Par conséquent, les préférences
alimentaires ne sont pas stables au coursdelavie (BELLISLE 1999).

FISCHLER et CHIVA (1985) distinguent deux périodes dans le développement du golt chez
les enfants. La premiére période est celle de familiarisation ou période « pré-néophobique » durant
laquelle I’enfant se constitue son propre répertoire alimentaire. Cette période est déterminée par les
« prédispositions génétiques » liées a I’espéce humaine et par des facteurs culturels. Les facteurs
culturels sont influencés par « les idéologies alimentaires, culinaires et diététiques de la mére » qui
sont constituées de systemes de représentations, de normes et de régles de la culture d’appartenance
(PUISSAIS et coll. 1987). Jusque I’4ge de deux ans environs, les golts des enfants sont
profondément model és par leur entourage qui eux-mémes obéissent aux regles et normes inculquées
par la culture d’appartenance (INSERM 2000).
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Les nourrissons réagissent avec un réflexe gusto-facial évoquant le contentement lorsgu'ils
recoivent un produit sucré. Le go(t pour le sucré reste puissant chez le jeune enfant, Il n'y a
d'ailleurs aucun lien avec l'incidence de I'obésité. Les enfants ont une certaine préférence pour les
aliments sucrés et gras, parce qu'ils ont appris a choisir les aliments a densité énergétique élevée

pour satisfaire leurs besoins énergétiques (INSERM 2000).

La seconde phase de développement du godt chez les enfants est la période néophobique et
post-néophobique. Durant la période néophobique, I’enfant se méfie et rejette les aliments nouveaux
ou ne faisant pas partie de son répertoire alimentaire. Une fois cette période passee, I’enfant est de
nouveau ouvert a la nouveauté et le goGt est fortement influencé par I’interaction sociale : c’est la
période « post-néophobique ». FISCHLER et CHIVA (1985) parlent a cet effet de « transmission
sociale des godts » correspondant & la période de socialisation. C’est ainsi que se forme chez
I’enfant I’expérience d’un répertoire alimentaire caractérisé par des conduites d’imitation (des

parents puis des pairs) et de distinction (par rapport aux parents et/ou freres et soeur par exemple).

Récemment il a é&é montré que le go(t des enfants pour les aliments riches en lipides, de
méme gue la consommation alimentaire de lipides de ces enfants, étaient corrélés a I’indice de
masse corporelle (IMC) des parents ( FISHER et BIRCH LL 1995).

Les enfants francais agés de 4/5 ans ont un fort consensus autour de certains aliments: les
produits nourrissants, sucrés et /ou gras, a la flaveur peu développée sont largement appréciés; en
revanche les produits peu rassasiants et forts en flaveur sont rejetés par le plus grand nombre
(RIGAL 2002).

Ces apprentissages se font avant tout par des mécanismes d’observation et d’imitation des
modeles proposés et valorisés par I’environnement. L’environnement familiale, premier cadre de

vie de I’enfant, est prédominant, mais il n’est pas le seul en jeu (CHIVA 2002).

Il sétablit donc au cours de la petite enfance une sorte de hiérarchie dans la sélection des
aiments, qui est fortement influencée par l'attitude des parents et plus généralement de
I'environnement familial. Un contrdle trop strict des parents, destiné par exemple a favoriser la
consommation de fruits et de légumes et a limiter celle de sucreries, peut avoir I'effet inverse de
celui recherché (INSERM 2000).

Proposer une alimentation saine et diversifiée est donc de la responsabilité des parents, mais
I'enfant doit apprendre a choisir quand il peut manger et ce qu'il doit manger (BIRCH et FISHER
1998).
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[1.4. Rythmicitéé des prises alimentair es

Il est souvent observé que la consommation alimentaire des personnes obeses, enfants ou
adulte, est anormalement distribuée au cours de la journée. Les obeses mangent peu le matin,
moyennement a midi, et beaucoup le soir, dans la soirée et méme pendant la nuit (BELLISLE et
coll. 1988).

Des variations de rythme de I’alimentation ont été mises en évidence chez des enfants agés de 7
a 12 ans et de corpulences différentes. A ration énergétique quotidienne égale, les enfants obéses
ou en surpoids mangeaient moins au petit d§euner et davantage dans les repas principaux chez les
enfants obéses. Dans la population d’enfants et d’adolescents obéses suivis a la consultation de
(Hépital Universitaire Des Enfants Reine Fabiola) I’'H.U.D.E.R.F., prés de 20 p. cent ne
consomment jamais de petit dé§euner. Certaines perturbations du rythme circadien de la prise
alimentaire pourraient donc également contribuer a I’accumulation excessive de graisses. La
fréquence des repas joue probablement un réle avec une ingestion égale de calories, les animaux
nourris une fois par jour deviennent plus gras que ceux qui Se nourrissent en plusieurs repas.
(GUILAUME et BURNIAT 1998).

Dans une étude d’intervention concernant 226 enfants ages de 6 a 16 ans, pensionnaires dans
trois établissements différents, les auteurs FABRY (1970) ; FABRY e TEPPERMAN (1970)
avaient pourtant montré que le poids par rapport a lataille était plus élevé au bout d’un an dans les
écoles ou I’on servait (3 repas par jour, par rapport a celles ou I’on en servait 5 ou 7). Mais,
I’hypothése qu’un nombre élevé de repas (FABRY 1970 ; FABRY et TEPPERMAN 1970;
DEBRY 1996) puisse avoir un effet protecteur n’a pas été confirmée (BELLISLE et coll., 1997 ;
MELA et coll. 1999).

En plus de I’horaire de la consommation, il se peut que les obéses mangent moins souvent que
les témoins de poids normal (FABRY et TEPPERMAN 1970 ; GATENBY 1997). C’est I’obésité
ou le surpoids qui pourraient ainsi entrainer une distribution de la ration alimentaire sur un petit
nombre de repas quotidiens, et non I’inverse (BELLISLE 1999). Aing, il est possible que les repas
sautés (petit déjeuner, déeuner) prédisposent a une alimentation plus copieuse au goQter et au diner
(INSERM 2000).

Plusieurs études ont souligné que la suppression du petit-dgeuner est plus fréguente chez les

individus obeses que chez ceux qui ont un poids normal (REQUEJO et coll. 1998).
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La composition du petit —déeuner a une répercussion sur le choix des aliments consommés au
cours de la journée, et par conséquent conditionne le régime journalier et I’état nutritionnel de
I’individu (NAVIA et coll. 1997, ORTEGA et coll. 1998).

La cinétique de la consommation des aliments est un paramétre important, quelque soit 1'age.
Les enfants obéses d'age préscolaire mangent souvent plus vite et mastiguent moins que des enfants
de poids normaux (DRABMAN et call., 1979).11 semble que la vitesse de la prise alimentaire ne
diminue pas au cours d'un repas chez les enfants obéses comme cela est observe chez les enfants
non obeéses ; un trouble du rassasiement pourrait étre en cause (BELLISLE 1999). D’autres
observations relevées chez des enfants et chez des adultes en exces de poids qui mangent plus
rapidement et machent moins leur nourriture que les individus de poids norma (GUILAUME et
BURNIAT 1998).

I1.5. Grignotages

L’obése est souvent considéré comme un grignoteur dont la consommation entre les repas est
importante. Il existe peu de travaux portant sur le grignotage, que ce soit chez I’obése ou chez le
témoin de poids normal. Le grignotage est trés difficile a mesurer et ceux qui le pratiquent en sont a
peine conscients. Dans une éude réalisée chez un groupe de femmes obéses (BASDEVANT et
coll. 1993), le grignotage est déecrit comme une absorption quasi automatique d’aliments, par petites
guantités fractionnées. Ces mémes constatations ont été faites par d’autres auteurs (BELLISLE
1999, SCHUNDT et coll. 1990).

Ce comportement a un caractere mécanique et peut se dérouler sur des périodes plus ou moins
longues. 1l peut donc représenter une charge énergétique considérable s’il se poursuit assez
longtemps. 1l n’est pas déclenche par I’envie d’aliments particuliers (BELLISLE 1999). C’est une
prise alimentaire non motivée par la sensation de faim n’est pas ou est bien peu satiétogene (LOUIS
SYLVESTRE 2000). Plus de la moitié des grignotages ont lieu I’apres midi, les aiments les plus
choisis sont les pétisseries, les viennoiseries, les fruits, le chocolat, le fromage, la viande, les
produits laitiers et le pain. Il est pour I’instant possible d’établir le role causal d’un grignotage dans

le développement ou le maintien de I’obésité en général (BELLISLE 1999).

I1.6. Le contréle cognitif dela prise alimentaire

Il ne s’agit pas d’un état stable, mais de deux états alternant entre eux avec une périodicité
variable. Le premier état se caractérise par un hypercontréle au cours duquel le sujet inhibe ses

sensations alimentaires et maitrise son comportement alimentaire. Le second consiste en un état de
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désinhibition et de perte de contrdle, prenant la forme d’accés hyperphagique de compulsions ou de
crise boulimiques (APFELDORFER et ZERMATI 2001).

Méme s’il s’agit d’un comportement motivé par des nécessités internes d’ordre énergétique, la
prise alimentaire reste un comportement volontaire, qui obéit a la décision consciente de I’individu.
Ainsi, s des nécessités internes conduisent a une sensation de faim et a un niveau éevé de
motivation vis-a-vis de la prise alimentaire, I’individu conserve le pouvoir volontaire de ne pas
consommer des aliments (DADDOUN et ROMON 2004). Au cours de cette phase volontaire
I’individu renonce délibérément a écouter ses sensations alimentaires de faim et satiété pour s’en
remettre a des régles devant permettre de contrdler le poids (APFELDORFER. et ZERMATI
2001). Ce contrdle cognitif peut exercer une influence importante sur le comportement alimentaire.
La volonté de perdre du poids peut également conduire & une restriction volontaire de la prise
alimentaire, sans cette derniére situation appelé restriction cognitive, ce ne sont plus les sensations
de faim et de satiété qui reglent la prise alimentaire mais la décision consciente de s’autoriser a
manger ou de se I’interdire (DADDOUN et ROMON 2004).

Le comportement de restriction alimentaire chronique est responsable d’une dérégulation
comportementale qui empéche le sujet d’analyser ou d’utiliser de maniére physiologique les
signaux internes de la faim ou de la satiété (HILL et coll. 1994). Ce comportement de restriction
favorise la survenue de troubles du comportement alimentaire (grignotage, compulsion, acces
boulimique) a I’occasion de phénomenes de désinhibition. L’association désinhibition-restriction
pourrait étre un élément important dans la transmission familiale de I’obésité, car le fait que la mére
ait ce trait de comportement est un facteur de risque d’obésité pour sa fille (CUTTING et coll.
1999). Ce comportement inadapté est parfois a I’origine de carences nutritionnelles, voire de
troubles de la croissance, lorsqu’il conduit a une alimentation réellement hypocalorique (INSERM
2000).

[11. FACTEURS SOCIAUX

Le r6le de I’environnement dans le développement de I’obésité est suggéeré par I’association
inverse entre I’obésité et le statut socio-économique ou le niveau d’activité physique
(ROSENBAUM 1997, RISSANEN et coll. 1991).11 existe une association positive entre obésité et
temps passé devant latélévision (PRENTICE et JEBB 1995, DIETZ et coll.1994 a), les études de
migration montrent que les populations a mode de vie traditionnel qui migrent dans des pays
industrialisés présentent une augmentation de la prévalence de I’obésité et du diabéte de type 2
(STERN et coll.1992). L’augmentation de la prévalence de I’obésité parallélement au changement

de mode de vie suggére gu’en présence d’une forte susceptibilité génétique, I’environnement est un
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facteur causal de I’épidémie de I’obésité et du diabéte de type 2 (NEEL 1962, RAVUSSIN et coll.
1994).

Certaines études montrent que malgré une prédisposition génétique a prendre du poids, un
mode de vie traditionnel caractérisé par une alimentation réduite en calories, difficile a obtenir,
moins riche en graisses animales et plus riche en glucides complexes et par une activité physique

plus importante, diminue le développement de I’obésité (BELLISLE 1999).

La comparaison de populations différentes, en particulier entre pays industrialisés et pays en
voie de développement, montre sans ambiguité qu’il y a davantage d’obéses dans les pays riches.
Dans plusieurs pays asiatiques récemment industrialisés, la prévalence de I’obésité augmente de
facon fulgurante avec I’abandon du mode de vie traditionnel et le passage a un mode de vie, en

particulier alimentaire, typique du monde occidental (BELLISLE 1999).

La diminution de la dépense énergétique enregistrée avec la modernisation et autres
changements sociétaux est associée a un mode de vie plus sédentaire dans lequel les transports
motorisés, I’équipement mécanisé et les dispositifs permettant d’économiser de la main d’ceuvre a
domicile ou sur le lieu de travail, ont libéré les gens des taches physiques difficiles (OMS 2003). Si
les premiéres études ont conclu que I’obésité apparaissait en général d’abord chez les femmes, puis
chez les hommes d’age mdr, en particulier dans les groupes les plus riches, au cours de la derniére
décennie, il est apparu clairement que I’obésité s’observe de plus en plus dans des classes d’age
beaucoup plus jeunes. D’autres données longitudinales indiquent généralement que I’augmentation

réguliére des taux d’obésité est plus fréquente dans les zones urbaines (MONTEIRO et coll.1995).

Le lien entre I'obésité et la position sociade dans les sociétés en développement peut étre
expliqué, pour les classes populaires par une faible disponibilité alimentaire, parfois méme la
famine, associée a des modes de vie demandant une importante dépense énergétique. La forte
corrélation entre obésités et statuts socio-économiques résulterait d'une plus grande capacité de ces
groupes sociaux a se procurer des aliments, liée a une valorisation positive des corps gros décodés

comme un signe de bonne santé, d'abondance (INSERM 2000).
[11.1. Obésité comme déter minant des statuts socio-économiques

L'influence de I'obésité sur les trajectoires sociales est centrée sur I'analyse de la facon dont les
obéses sont considérés dans une société donnée et des discriminations dont ils font I'objet (INSERM
2000).

Toutes les sociétés ne regardent pas | es personnes corpulentes de la méme facon. Celles ci sont
tantOt enviées et considérées comme de véritables modées tantot rejetées de maniere parfois
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extréme. Dans les cultures occidentales, les fortes corpulences ont été, en d’autres temps, plus
valorisées qu’elles ne le sont aujourd’hui. Pour passer d’un regard positif ou relativement positif ; a
la condamnation, a donc fallu que dans les sociétés développees, et cela a I’échelle de la société tout
entiére, un certain nombre d’individus réussissent a persuader les autres que cette situation était
vraiment problématique (POULAIN 2004a). Des études démontrent qu’un certain nombre
d’attitudes négatives a I’égard des obéses peuvent se transformer en véritables discriminations.

Ainsi diverses études relevent des liens statistiquement significatifs entre obésité et acces a
I’enseignement supérieur, accés a I’emploi, niveau de revenu, promotion professionnelle... Les
enfants jouent, des 3 ans, un réle de premier plan dans les phénomeénes de stigmatisation entre eux
et vers les adultes. La stigmatisation sociale de 1’obésité peut donc concourir a expliquer le passage
d’une distribution presque aléatoire de I’obésité a une distribution associée aux statuts sociaux
inférieurs chez les adultes femmes (moins chez les hommes). L’obésité peut donc étre considérée
comme un facteur de différenciation négative et |a lutte contre la stigmatisation comme une priorité
immeédiate (CHERON 2005).

II1.2. Niveau d’instruction

Le niveau d’instruction semble montrer un rapport inverse avec le poids dans les pays
industrialisés. Des enquétes effectuées aux Etats-Unis d’Amérique, en France et au Royaume-Uni
montrent toutes que la proportion d’hommes et de femmes obeses est plus importante chez les
personnes ayant un niveau d’instruction peu élevé (KUCZMARSKI 1992, LAURIER et coll.
1992) . Ce rapport inverse observe entre le niveau d’instruction et le poids peut étre partiellement
attribué au fait que les sujets ayant un niveau d’instruction plus élevé sont davantage susceptibles de
suivre des recommandations diététiques et de changer de comportement pour éviter des risgues que
ceux qui ont peu d’instruction (HULSHOF et coll.1991). Aux Etatss Unis d’Amérique, une
tendance est apparue dans les segments de la population les plus instruits en faveur de I’adoption et
du respect des directives diététiques et autres «modes de vie sains» (POPKIN et coll.1995).
Mal heureusement, peu de chose sont connues des rapports qui existent entre le niveau d’instruction
et I’obésité dans les pays en développement, si ce n’est que les citadins adultes ont un niveau
d’instruction supérieur & celui des adultes des zones rurales (OMS 2003).

Les meres ayant un niveau d’éducation plus élevé limitent fortement la consommation de
bonbons sucrés, de boissons fraiches et snack pour leurs enfants. Ces différences peuvent étre
expliquées jusqu’a un certain point par des différences dans les considérations de santé et de godt
entre les classes. Les méres ayant un niveau d’éducation plus élevé se laisseraient plus guider pour
I’alimentation par des considérations de santé et moins par des préférences de godt de lafamille que
les méres moins scolarisés (HUPKENS et coll. 1998, HUPKENS et coll. 2000).
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[11.3. Influences culturelles
Si des prédispositions génétiques déterminent certainement les golts alimentaires, il apparait
maintenant que des goUts et aversions innés peuvent ére modelés, modifiés ou méme inversés par

I’influence sociale et I’'immersion dans une culture donnée (FLAMENT 1990).

Les aspects culturels agissent sur les modes d’alimentation et sur I’activité physique. Les
comportements et croyances culturels s’acquierent durant I’enfance, sont souvent profondément
enracingés et rarement remis en cause par les adultes, qui les transmettent a leur progéniture. Les
différences importantes enregistrées dans la prévalence de I’obésité d’une population relativement
riche & I’autre, indiquent que les valeurs culturelles et les traditions peuvent servir de catalyseurs ou

tempérer les effets de la richesse sur les taux d’obésité (OMS 2003).

Les facteurs culturels figurent parmi les principaux déterminants du choix des aliments. Ils sont
le fait de pressions exercées par le groupe social, de conventions sociales, de pratiques religieuses,
des qualités attribuées aux différents aliments, de I’influence d’autres membres du foyer et de
modes de vie particuliers. L’effet de ces facteurs culturels s’observe, par exemple, chez les enfants
qui se soumettent a la pression de leurs camarades en choisissant des aliments riches en graisse
(OMS 2003). Egalement, la prise alimentaire (solide ou liquide) en groupe, plutét qu’en solitaire,
augmente fortement, la consommation, avec une hausse de plus de 76 p. cent de I’apport
énergétique a partir de sept convives. La nature des convives a également un impact, les enfants
sont influencés par leurs parents, de méme que les adolescents par leurs pairs, le mari par sa
femme.... Les repas pris en famille ou entre amis, sans tension, sont plus copieux que ceux pris en
présence d’un inconnu, de collegues, voire d’une personne seéduisante du sexe oppose
(OULAMARA 2006a). Les explications culturelles de I’obésité sont basées sur ce que I’on pense
traditionnellement étre des comportements «acquis». Par exemple, il n’est pas rare pour des parents
américains blancs d’encourager leurs enfants a manger certains aliments en leur offrant d’autres
comme récompense (BIRCH 1991). En Egypte les méres de famille ont en genéral I’habitude de
gaver leurs enfants, surtout les petits garcons, a qui elles réservent des parts de nourriture. Elles leur
achétent également les produits dont —ils voient a la télévision gateaux, sodas ..... (MARSAUD
2003).

Récemment, la recherche a montré que ce mode de récompense culturellement sanctionné
conduit en fait les enfants a ne pas aimer les «bons aiments» et a préférer les «mauvais» (BIRCH
1991). Dans certaines cultures des repas riches en graisse sont offert a I’occasion de réception et de
festivité familiales (OMS 2003) .Tel est le cas en Algérie pendant les mariages, les réussites, les

fétes religieuses etc. L’étre humain s’intéresse aux aliments pour des motifs beaucoup plus
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importants que leur seule valeur nutritive et ils servent aussi bien a exprimer des rapports entre les
gens qu’a célebrer des fétes religieuses, des mariages et autres événements sociaux importants (
OMS 2003).

I11.4. L’influence de la catégorie socioprofessionnelle

Dans de nombreuses études realisées chez I’adulte, il a été retrouvé une relation inverse entre le
pourcentage d’obéses et la catégorie socioprofessionnelle. Cette relation est moins claire chez
I’enfant mais il semble exister aussi un gradient social de I’obésité dans I’enfance. En grande
section de maternelle, a 5-6 ans, le surpoids est 2 fois plus fréquent chez les enfants dont le pére est
ouvrier (prévalence de I’obésité = 3,2 p. cent) que chez les enfants dont le pere est cadre
(prévalence de I’obésité = 1,1 p. cent, (GUIGNON et NIEL 2003).

Selon [I’étude INCA LIORET (2001), réaliste en 1998-99 par I’observatoire des
consommations aimentaires (AFSSA) et le CREDOC sur 1018 enfants et jeunes adolescents de 3 a
14 ans, 6,5 p. cent des enfants de cadres et des professions libérales sont en surpoids-obésité contre
23,9 p. cent chez les enfants de chdmeurs ; cette association se renforce avec I’age (p = 0,2 chez les
3-8 ans et p=0,008 chez les 9-14 ans).

Selon les enquétes réalisées dans le 3eme cycle triennal, la catégorie socioprofessionnelle des
parents apparait comme le caractére le plus discriminant. Lorsgue le pére est cadre ou exerce une
profession libérale, la prévalence du surpoids (obésité incluse), chez les adolescents de troisieme,
est a peine de 11 p. cent et celle de I’obésiteé inférieure a 1 p. cent. Lorsqu’il est ouvrier qualifié, le
surpoids est 2 fois plus fréquent et I’obésité dix fois plus fréquente. Entre ces deux extrémes, les
enfants d’artisans, de commercants, de chefs d’entreprise, de professions intermédiaires et
d’employés occupent une position intermédiaire pour le surpoids alors que pour I’obésité, la
prévalence se rapproche des enfants d’ouvriers qualifiés. La situation est similaire lorsque la
profession maternelle est prise en considération avec une prévalence de I’obésité minimale quand la
mére est cadre et maximale quand elle est ouvriere qualifiée (DE PERETTI et coll. 2004). Les
mémes observations ont été montrées par DARMON (2002).

[11.5. Schéma corporel

Tout au long de I’histoire de I’humanité, un poids élevé et une forte corpulence ont éé

considérés comme des signes de santé et de prospérité (OM S 2003).

Dans de nombreuses cultures traditionnelles, la capacité, de stocker des matieres grasses est vue

comme un signe de bonne santé et de vitaité, et pour les femmes, comme la promesse d’une
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descendance. Les individus présentant une forte adiposité y atteignent des positions sociales de
pouvoir et de prestige. Deux sociologues américains, PETER BROWN et MELVIN KONNER, ont
mis en évidence que dans 80 p. cent des cultures traditionnelles sur les quelles ils disposent de
données relatives aux valeurs associées a la grosseur du corps, les hommes ont une préférence pour
les femmes fortes, bien en chair (POULAIN 2004a).

Dans les communautés portoricaines, la prise de poids apres le mariage est considérée comme
un signe que le mari subvient correctement aux besoins de la famille et que la femme est bonne
épouse, bonne cuisiniere et bonne mére. La perte de poids est socialement déconseillée et on y
observe une forme d’acceptation fataliste tres répandue de I’opinion selon laquelle il est impossible
pour un obese de réussir a perdre du poids (MASSARA 1989).

Dans beaucoup de pays industrialisés, les trois dernieres décennies ont vu un changement
d’attitude marqué vis-a-vis du schéma corporel et du poids. Chez la femme, la minceur symbolise
désormais la compétence, le succes, la maitrise et I’attirance sexuelle, tandis que I’obésité
représente la paresse, I’hédonisme et I’absence de volonté (CRAIG et CATERSON 1991).

[11.6. Médias

Les médias, notamment la télévision, laradio et |a presse écrite, jouent un réle important dans
la diffusion de I’information dans les sociétés. lls font partie de I’éducation de tous les jours et
refletent les attitudes du public aussi bien qu’ils les fagconnent. On a dépensé beaucoup plus d’argent
pour vanter les mérites d’aliments riches en graisses et énergétiques que pour vanter ceux
d’aliments plus sains (OMS 2003).

Les médias fournissent aux consommateurs des informations sur les nouveaux aliments et les
aliments existants et ont une influence généralisée sur le choix des aliments ; ils ont nettement
contribué a changer les modes d’alimentation au cours de ces derniéres décennies (OMS 2003).

Latélévision, en particulier, joue un réle important en informant et en influencant les enfants.
Ce n’est pas forcément une bonne chose puisque 91 p. cent des aliments dont la publicité passe aux
heures ou les enfants regardent le plus latélévision aux Etats-Unis d’Amérique et au Royaume-Uni,
sont riches en graisses, en sucre et/ou en sel (TARAS et GAGE 1995). La publicité aune influence
réelle sur le choix des aliments que font les enfants et les adolescents (TANSEY et WORSLEY
1995, RAY et KLESGES 1993).

Aux Etats-Unis le nombre de publicités alimentaires pour enfants, par le biais de la télévision,
est passé de 22 000 dans les années 70 a 30 000 dans les années 80 puis a 40 000 dans les années
90. Quatre vingt pour cent concernent des aliments de peu d'intérét nutritionnel, les « junk foods »

(COON 2001).
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En France, la proportion de spots alimentaires destinés aux enfants est de 62 p. cent en
moyenne le mercredi (77 p. cent sur la chaine la plus appréciée qui leur est dédiée). 10 p. cent des
programmes regardés par les enfants de 4 a 10 ans sont des publicités, contre 7 p. cent pour les
adultes dont « seulement » 42 p. cent des publicités concernent |'alimentation. La moitié des
publicités pour enfants concernent les produits sucrés et chocolatés, les bonbons et les boissons,
notamment sucrées (GIMBERT 2003).

Une étude récente a permis de comparer le temps passé devant la télévision dans deux groupes
d'enfants obeses et non obéses ains que la perception des messages télévisés par les enfants en
fonction de leur IMC (Indice de Masse Corporelle). L'association télévision et obésité a été
confirmée. Par ailleurs, les enfants obeses ont une perception accrue de I'importance des messages
télévisuels, ce qui signifie quils y sont plus vulnérables, alors que les enfants plus minces y sont
indifférents. Dans quelques familles avec des enfants obéses, le pouvoir de latéévision est plus fort

que celui des parents pour fagonner les regles du comportement (COUDRAY et coll.1999).
[11.7. Modernisation

La plupart des adultes qui ont encore un mode de vie traditionnel semblent ne prendre que peu
de poids ou pas du tout avec I’age. Des études anthropométriques ont fait état de I’absence de
I’obésité dans les quelques populations de chasseurs-cueilleurs qui subsistent dans le monde,
puisque la dépense énergétique est chez eux géneralement élevée et I’approvisionnement
alimentaire rare pendant certaines périodes de I’année (BROWN 1991). Cependant, pour la majeure
partie de la population mondiale, le processus de «modernisation» a profondément modifié
I’environnement et les modes de vie au cours des 50 a 60 derniéres années. La nourriture est
désormais plus abondante et la demande énergétique totale de la vie moderne a nettement chuté.
Ces changements ont été par la suite associés a une augmentation spectaculaire des taux d’obésité.
En effet, TROWELL e BURKITT, qui ont effectué 15 éudes de cas sur le changement
épidémiologique dans les sociétés en cours de modernisation, rapportent que I’obésité est la
premiere des maladies dites «de civilisation» a apparéaitre (TROWELL et BURKITT 1981).

Dans les pays moins développés, les citadins sont généralement plus grands, plus lourds et ont
un IMC supérieur a celui des gens qui vivent dans les zones rurales (MONTEIRO et coll. 1995).
Cette association entre la résidence urbaine et I’obésité est particulierement préoccupante du fait

gu’un nombre croissant de gens vivent dans les zones urbaines (OMS 2003).

Les changements alimentaires associés a |’urbanisation sont liés au fait que I’individu habitué a

consommer des aliments traditionnels riches en céréales, fruits et légumes, tend a s’orienter vers
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une alimentation plus énergétique trés riche en lipide, ce type d’alimentation a été associé a une
prise calorique excessive et a I’obésité (DREWNOWSKI et POPKIN 1997, MONTEIRO et coll.
1995).

V. FACTEURS PSYCHOLOGIQUES

L’enfant obese présente de facon souvent précoce un certain nombre de caractéristiques
repérables par le clinicien. 1l soufre et est I’objet, en regle général de moqueries de la part de ses
pairs, de facon précoce, des I’dge de 4 a 5 ans. Cette stigmatisation méne a un cercle vicieux
psychologique et social (FRELUT 2001).

La prise alimentaire peut étre influencée par les émotions cette influence pourrait jouer un role
majeur des le plus jeune &ge dans les transactions nourriciéres entre la mére et son enfant. HILDE
BRUCHE (BELLISLE 1999) a proposé I'hypothése de la « confusion des affects » qui est le
support de ce que I'on peut appeler « I'alimentation émotionnelle ». La mére répond a toutes les
demandes de I'enfant par la présentation de nourriture, atel point que celui-ci devient incapable de
faire ladifférence entre ses besoins affectifs et ses besoins nutritionnels (INSERM 2000).

Le stress joue aussi un réle considérable dans |le développement de I'obésité méme si |es études qui
lui sont consacrées sont peu nombreuses chez I'adulte comme chez I'enfant (ROSMOND et coll.
1996 et 1998). Une prise de poids rapide entre |'age de 7 et 13 ans peut étre le révélateur d'un stress
psychosocia selon une éude de cohorte suédoise (MELLBIN et VUILLE 1989a et b). L'anxiété et
la dépression sont des déterminants importants de I'estime de soi, de I'image corporelle et

finalement du comportement alimentaire (INSERM 2000).

L’ obésité entraine une stigmatisation qui pousse I’enfant a éviter ses pairs ou du moins de
partager certaines activités, en général physique, I’ennui et la culpabilité menent au grignotage et a
lasédentarité qui accroissent I’obésité (FRELUT 2001).

V.AGE CRITIQUE POUR LA PRISE DE POIDS

La croissance est la période de la vie ou s’impriment les influences de I’environnement qui se
répercutent a I’age adulte. Les outils développés contribuent a préciser 1’évaluation des critéres de
croissance chez I’enfant. Des travaux de plus en plus nombreux montrent qu’une croissance
accélérée au début de la vie serait un facteur de risque d’obésité et diverses pathologies a I’age
adulte. Les tendances séculaires observées dans de nombreux pays telles que I’augmentation de la
taille, I’accélération de la croissance ou I’augmentation du nombre d’obéses, pourraient avoir
comme origine la modification des facteurs de I’environnement en particulier nutritionnel au début

delavie (ROLLAND CACHERA 2004 b).
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V.1. Laviefoetale

La croissance du foetus est, en grande partie, conditionnée par son environnement nutritionnel
intra-utérin. Certains facteurs sont maintenant clairement reconnus, alors que d'autres ne sont que
suspectés, pour rendre compte soit d'anomalies de la croissance foetal e aboutissant a la naissance a
une macrosomie (définie comme un nourrisson né avec un poids de naissance supérieur au 90'°™
percentile) ou une microsomie (définie comme un nourrisson né aterme avec un poids de naissance
inférieur au 10eme percentile), soit " d'empreintes " métaboliques d'expression retardée postnatale.
Dans tous les cas, il y a un haut risque que se développe, entre autres complications, une obésité
chez I'enfant (CNA 2005).

Deux périodes critiques ont été décrites au cours de la vie intra-utérine. Au début de la
gestation, I'exposition des centres hypothalamiques a un état de sur ou de sous-alimentation peut
influencer la régulation de la prise alimentaire et la croissance de I’enfant (FLYNN et coll. 1999,
RAVELLI et coll. 1999). La deuxieme période concerne les derniers mois de la gestation, pendant
laguelle se produit la différenciation et la prolifération des préadipocytes. L'augmentation
physiologique de la masse grasse représente 30 p. cent du gain de poids a partir de la 38éme
semaine (FLY NN et coll. 1999). La suralimentation a cette période peut provoquer |'hyperplasie du
tissu adipeux et le développement ultérieur de I'obésité (FLYNN et coll. 1999). Le glucose et les
acides aminés maternels, qui peuvent franchir la barriere placentaire, stimulent la sécrétion de
Iinsuline par le pancréas foetal laquelle augmente surtout & partir de la 20eme semaine.
L'hyperinsulinisme foetal entraine une augmentation de |'anabolisme et stimule la croissance de la

masse grasse.
V.2. LeNourrisson pendant les 2 premieresannéesdelavie

A la naissance, I’enfant a peu de réserve et sa nourriture essentielle est le lait maternel ou les
laits infantiles. L apport alimentaire doit satisfaire les besoins de I’enfant en pleine croissance et
répondre a toutes les étapes de son développement somatique et psychomoteur. L’apport doit étre
équilibré, car I’éducation alimentaire commence dés les premiers jours de la vie. Chez le jeune

enfant, I’alimentation revét une forte charge affective.

L’enfant grandit trés vite durant les premieres années de sa vie. Il a des besoins énergétiques
trés élevés au départ qui vont diminuer ensuite progressivement, sauf ala puberté ou il vadevoir a
nouveau faire face a un accroissement temporaire de ses besoins. L’apport alimentaire doit satisfaire
les besoins de I’enfant au fur et a masure qu’il grandit et doit étre adapté aux différentes étapes de
son développement (MAYNAUD-CHARPENTIER 2002).
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> L’allaitement maternel

Il pourrait diminuer les risques de diabéte et d'obésité méme si aujourdhui il est difficile de
savoir si c'est uniquement di a l'allaitement. Cependant, il est important d'avoir a I'esprit que le
nourrisson allaité régule sa prise alimentaire et que les excés de poids sont donc plus rares dans
cette situation (CNA 2005). Comme I’ont montré FOMON et coll. (1983) chez des nourrissons agés
de 6 semaines, la consommation de lait augmente lorsque celui-ci est dilué. L'OM S recommande un
allaitement exclusif pendant 6 mois et une poursuite de |'allaitement pendant 2 ans et plus (CNA
2005). DEWEY (2003) a conclu qu’il existe une relation inverse entre I’allaitement maternel et

I’obésité chez I’enfant.

En 1991, dans le cadre d’une enquéte transversale visant a évaluer I’impact de I’allaitement
maternel sur le surpoids et I’obésité, 33000 enfants tcheques ayant entre 6 et 14 ans ont été étudiés;;
9.3 p. cent d’entre eux n’avaient jamais été allaités. Parmi ces derniers 12.4 p. cent étaient en
surpoids et 4.4 p. cent étaient obeses, contre des taux respectifs de 9.3 p. cent et 3.2 p. cent chez
les 30641 enfants qui avaient été alaités. Les chercheurs ont associés une plus longue durée de
I’allaitement maternel a une prévalence significativement plus faible du surpoids, mais n’ont pas
constaté de lien avec I’obésité (TOSCHKE et coll. 2002).

Dans une autre étude se rapportant a tous les enfants nés en Angleterre, au Pays de Galle et en
Ecosse en 1958,les chercheurs ont arrivé a la conclusion- contrairement aux résultats de I’article
précédent sur les enfants tcheques qu’il n’y avait pas de relation entre I’allaitement maternel et
I’IMC . Les données ont été recueillies auprés de 98 p. cent des 17733 naissances, et les IMC
calculés a partir de données sur la taille et le poids, relevées a 7, 11, 16,33 ans. L’allaitement
maternel protégeait d’un IMC élevé aux ages de 16 et 33 ans chez les femmes, et & 33 ans chez les
hommes (PARSONS et coll. 2003).

Dans une éude réalisée aupres de 177304 enfants jusqu’a I’a4ge de 60 mois, les auteurs ont
cherché a savoir si le fait de prolonger I’allaitement maternel était associé a un moindre risque
d’obésité dans une population américaine a bas revenu . Il ont pu observé chez les blancs non
hispaniques, mais pas chez les Noirs ni chez les Hispaniques , que plus I’allaitement se prolongeait
au-dela de 6 mois, plus I’effet de protection était fort et plus le risque de surpoids diminuait
(GRUMMER-STRAWN et MEI 2004). Le lait maternel est relativement pauvre en protéines mais
riche en lipides. DE BRUIN et coll. (1998) ont mesuré la composition du lait maternel chez des
nourrissons exclusivement nourris au sein pendant 4 mois : les concentrations de proténes étaient
de 11,2, 9,9 et 8,6 g/l et celles de lipides de 30, 29 et 27 g/l respectivement au ler, 2eme et 4éme
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mois. Ces enfants avaient un apport en macronutriments et des apports énergétiques moins élevés

gue les enfants nourris au biberon.

V.3. De I’4ge préscolaire a la préadolescence (2-10 ans)

L augmentation de I’obésité semble importante dans cette tranche d’age (INSERM 2000). Pour
la majorité des enfants, cette période est marquée par le début de I’autonomie et de la socialisation
(créches,écoles...) qui devient un des éléments déterminants de son mode de vie. Les inégalités
sociales apparaissent comme favorisant les inégalités de santé au regard de I'obésité. Le milieu
scolaire constitue un des pivots dans la vie de I'enfant. De tres nombreux paramétres sont de nature
aintervenir sur sa corpulence, alafois dans |les temps scolaires et préscolaires : |es connaissances et
la culture aimentaire qui lui est transmise, la nature et la disponibilité de I'offre aimentaire en
dehors ou au moment des repas, la pratique d'une activité physique, jeux vidéos, la nature des
modes de transport utilisés pour se rendre a I'école et plus tard au lycée (CNA 2005). La masse
grasse, qui diminuait depuis I'age de 1 an, augmente de nouveau a partir de I'age de 6 ans environ
(FLYNN et coll.1999). Plus jeune est I'enfant au moment de ce rebond d'adiposité, plus important
est le risque de développer une obésité ultérieure (ROLLAND-CACHERA et coll. 1984 ; DIETZ,
1994 b; WHO 1998). Le rebond d'adiposité pourrait étre lié a un déséquilibre du bilan énergétique
et en particulier du bilan des lipides a cette période. La deuxiéme hypothése est qu'un rebond
survenant avant I'dge de 6 ans ne fait que traduire un début plus précoce de l'augmentation

physiologique de lamasse grasse (FLY NN et coll. 1999).
V.4. Adolescence

L’adolescence est une période particulierement délicate dans la vie des individus qui
s’accompagne de profondes mutations, on parle souvent de « crise ».C’est durant cette période que
le taux de croissance, en poids et en taille, est le plus rapide (MAYNAUD-CHARPENTIER 2002).
L'adolescence est caractérisée par une accélération de la croissance qui est plus précoce de deux ans
environ chez les filles (9-13 ans) que chez les garcons (11-15 ans). La masse grasse augmente
physiologiquement chez les jeunes filles dés la période prépubertaire, ce qui fait de cette période
une phase critique vis-a-vis du risque d'obésité (DIETZ, 1994b). Ce n'est pas le cas chez les gargons
car les changements de composition corporelle portent surtout sur la masse maigre et sur la masse
osseuse qui augmentent considérablement. 1l a été bien démontré que le risque d'obésité est accru

chez lesfilles et les garcons qui ont une maturation sexuelle plus précoce (FLYNN et coll. 1999).

Il est possible que des apports énergétiques plus élevés puissent favoriser le développement
pubertaire, mais il est probable que d'autres facteurs génétiques ou acquis soient en cause. Les
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habitudes aimentaires des adolescents sont plus le reflet de cette période de transition
psychosociale que veéritablement I'indication des futurs choix alimentaires de I'adulte (INSERM
2000).

CHAPITREV

TRAITEMENT DE L’OBESITE
Il existe de trés nombreux traitement possible contre I’obésité. Une approche globale incluant
un régime alimentaire approprié, de I’activité physique, un soutien psychologique, et au besoin des

médicaments ou une chirurgie.

Le traitement du surpoids et de I'obésité chez I'enfant implique principal ement trois options:
une augmentation de I'activité physique, une alimentation plus appropriée et un changement du
comportement. La plupart des options de traitement disponibles se concentrent sur la modification
des habitudes alimentaires, une stimulation de I'activité physique et un certain nombre de
changements comportementaux (SCHUTZ 2004).

I.LESMEDICAMENTS AMAIGRISSANTS

Il est évident qu’en derniére instance le traitement de I’obésité consistera a établir un rapport
calories ingérées/calories dépensées inférieur a 1. Dans le traitement de I’obésité, les médicaments

ne sont jamais essentiels, ils sont parfois utiles, parfois dangereux (MATTE et coll. 1993).

Un traitement médicamenteux peut étre approprié pour des sujets obéses a haut risque qu’un
simple changement de mode de vie n’a pas réussi a faire maigrir. Ces médicaments ne doivent étre
empl oyés que sous supervision médicale, de sorte que les risques qui leur sont associ és puissent étre
pesés en regard de ceux que fait courir une obésité persistante (OMS 2003). Dans ce qui suit nous

évoquerons les médicaments les plus utilisés.
I.1. LesAnorexigénes La Sibutramine

Les médicaments anorexigenes pour la plupart, agissent sur les neurotransmetteurs
catécholaminergique et /ou sur le métabolisme de la sérotonine. |ls sont & peu pres tous également
capables de créer une perte de poids d’environs 10 p. cent, poids qui se stabilise par la suite a ce
seuil inférieur (MATTE et coll. 1993).

La sibutramine combine les effets bénéfiques des sérotoninergiques et des adrénergiques. Des
essai s controlés chez des sujets obéses ont montré des résultats uniformes, et une perte de poids liée
aladose (ala pathologie optimale de 10 a 15 mg/jour) a été maintenue pendant une durée pouvant
aller jusqu’a 12 mois (BRAY et coll. 1994, JONES et coll.1995). La perte de poids s’accompagne
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d’une diminution du rapport tour de taille/tour de hanches et d’une amélioration des lipides
sanguins et du contréle de la glycémie (GRIFFITHS et coll. 1995). Les effets secondaires de la
sibutramine sont modérés. Il s’agit de nausées, sécheresse buccale, constipation, vertiges et
insomnies. Il a également était rapporté une petite éévation de la tension artérielle et de la
fréguence cardiague chez les sujets prenant de la sibutramine, ce qui laisse a penser que ces
paramétres doivent étre étroitement surveillés. Toutefois, dans des essais plus longs, il a éait
montré que la tension artérielle diminuait lorsque le poids diminuait dans les groupes traités par la
sibutramine (LEAN 1997).

[.2. Inhibiteur delipase ( Orlisat)

L’orlisat ou Xenical, inhibiteur des lipases digestives qui réduit I’absorption des graisses en
diminuant I’hydrolyse des triglycérides alimentaires (BASEDEVANT et coll. 2002). Xénical est
indiqué en association a un régime modérément hypocalorique, dans le traitement de I’obésité
(IMC > &30 kg/m? ) ou du surpoids IMC > & 25 kg/m? ?) associé & des facteurs de risque. Le
traitement par Orlisat doit étre entrepris uniguement si un régime seul a précédemment permis une
perte de poids d’au moins 2.5 kg en 4 semaines consécutives. La posologie recommandée pour
Orlisat est d’une gélule de 120 mg immédiatement avant, pendant ou jusqu’a une heure apres
chacun des principaux repas. Des posologies supérieures a 3 fois 120 mg par jour n’apportent pas
de bénéfice supplémentaire. La durée de traitement par Orlisat ne doit pas dépasser 2 ans. Le
traitement par Orlisat peut potentiellement modifier I’absorption des vitamines liposolubles (A, D,
E, K) pour latres grande majorité des patients (GROSS 1999). Aprés 12 mois de traitement par
I’Oorlistat, une perte de poids supplémentaire d’environ 3 kg est obtenue par rapport au placebo
(KCE 2006).

Les effets indésirables de I’Orlisat sont essentiellement d’origine gastro-intestinale. Les effets
les plus couramment observeés sont des traces de graisses anales (27 p. cent des patients), des gaz
avec suintement (24 p. cent) des selles grasses/ huileuses (20 p. cent) .... L’incidence des effets
indésirables diminue lors de I’utilisation prolongée d’Orlisat (GROSS 1999).

I.3 Autres médicaments

De nombreuses molécules sont en développement. Elles visent soit a augmenter la dépense
énergétique (molécules adrénergiques, thermogéniques) en évitant les effets secondaires
cardiovasculaires, soit a réduire I’insulinorésistance soit a limiter les apports alimentaires. C’est
dans le secteur des médicaments du comportement alimentaire que les travaux sont les plus
avanceés, qu’il s’agisse d’agonistes ou d’antagonistes des neurotransmetteurs monoaminergiques
(noradrénaline, sérotonine,dopamine) ou des neuromoduleurs peptidiques ou de leur récepteurs
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( NPY, MCA). Les essais thérapeutiques pratiques avec de la leptine recombinante ont été jusqu’a
présent décevants (BASDEVANT 2002).

|.4. Traitement phar maceutique des enfants obéses

Plusieurs thérapi es médi camenteuses pour adultes ont été envisagées dans le cas des
adolescents, mais la plupart d’entre elles doivent encore parvenir au stade de I’agrément et, tant que
des données plus étoffées ne sont pas disponibles sur la sécurité et I’efficacité des médicaments
visant la perte de poids, ceux-ci ne devraient étre administrés aux adolescents et aux enfants que
dans le cadre d’expériences (OMS 2006). KCE 2006 et BERKOWITZ et coll. 2006 ont montré une
perte de poids importante et une diminution de I’IMC accompagnée d’une amélioration des taux de
triglycérides, de cholestérol HDL et d’insuline, chez des adolescents obéses qui été soumis a un
traitement par la sibutramine 10 a 15 mg pendant un an. Toutefois, un nombre de cas
significativement élevé de tachycardie a été observé. De plus, la sibutramine entrainait
significativement plus souvent de la constipation.

D’autres part il a été observé chez 533 enfants obéses agés de 12 a 16 ans, qui recevaient de
I’Orlisat 3 x 120 mg par jour, une diminution d’au moins 10 p. cent de I’'IMC initial chez 13,1 p.
cent des enfants traités. Toutefois, des effets indésirables gastro-intestinaux Iégers a modérés, une
incontinence fécale chez 8,8 p. cent et une urgence fécale chez 20,7 p. cent ont été constatés
(ANONY ME 2006).

II.LESREGIMES

Les conseils sur I’alimentation varient en fonction du contexte clinique individuel. Le conseil
nutritionnel doit viser la durée et donc étre supportable: Il faut donc tenir grand compte des
habitudes et des préférences alimentaires, des désordres comportementales, des succes et échecs
antérieurs (BASDEVANT 2002).

Le fait d’enseigner aux sujets présentant une surcharge pondérale des éléments de diététique et
les habitudes alimentaires qui facilitent le contrdle du poids, constitue une part essentielle de toutes
les stratégies de prise en charge des problemes de poids ( OM S 2003) .

La restriction alimentaire constitue le «traitement» le plus conventionnel du surpoids et de
I’obésité. Elle se solde en général par une perte de poids a court terme, mais son peu d’efficacité a

long terme, en particulier lorsqu’on y a recours isolément, est largement attesté. Les régimes
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alimentaires bases sur des principes d’alimentation saine, semblent avoir un meilleur résultat along
terme (BENNETT 1987).

I1.1. Régimes Iégerement hypocaloriques

Ce schéma diététique consiste aintroduire un déficit énergétique que | es patients peuvent
maintenir along terme. Un déficit de 500 a 600 kcal/jour (2092-2510 kJ/jour) est en général bien
toléré. Lorsqu’elle est appliquée correctement, cette méthode a permis d’obtenir des pertes de poids

plus importantes avec |e temps que des régimes beaucoup plus restrictifs (FROST et coll. 1991).

Selon plusieurs enquétes récentes environ 45 p. cent des femmes suivent un régime
hypocal orique et malheureusement 90 p. cent d’entre elles en prennent leur poids dans les cing ans
(GOLAY et coll.1994).

L’apport énergétique précis préconisé aux patients est base sur une estimation de ce dont ils ont
besoin pour maintenir leur poids initial, moins le déficit convenu. Aprés soustraction du déficit, la
prescription peut étre traduite en un plan diététique au moyen d’un tableau d’équivalence
alimentaire basé sur des principes d’alimentation saine, c’est-a-dire un apport énergétique
comportant environ 20 a 30 p. cent de graisses, 15 p. cent de protéines et 55 a 60 p. cent ou
davantage de glucides (principalement des glucides complexes) (OMS 2003).

I1.2. Régimestres pauvreen calories

Ces apports énergétiques sont habituellement choisis par des diététiciens ou des médecins,
conformément aux lignes directrices en matiere de nutrition applicables aux personnes en bonne
santé. Cependant, tous les patients n’ont pas les mémes besoins énergétiques et le déficit
énergétique imposé par le régime sera plus important si les besoins énergétiques sont éevés. En
outre, ce type d’apport énergétique est habituellement associé a un apport insuffisant en plusieurs
nutriments. D’apres les études publiées, les régimes fournissant moins de 1200 kcal/jour (4184 kJ)
permettent d’obtenir une perte de poids qui peut atteindre 15 p. cent en 10 a 20 semaines
(BLACKBURN 1993).

[1.3. Régimes pauvreen graisse, riche en glucides

Le principal argument en faveur des régimes pauvres en graisses est leur effet bénéfique sur les
facteurs de risgue cardio-vasculaire (LEAN et coll. 1997). Cependant, il a été également montré
qu’ils étaient capables d’entrainer des pertes de poids proportionnelles au poids avant traitement, et

a diminuer a long terme la teneur de I’alimentation en graisse. ASTRUP et coll. 1997 par exemple,
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se sont apercus qu’une diminution de 10 p. cent de I’apport en graisse pouvait entrainer une perte de

poids moyenne de 5 kg chez les sujets obeses.

Aprés une perte de poids importante, TOUBRO et ASTRUP (1997) ont montré qu’il valait
mieux manger a volonté des aliments pauvres en graisses et riches en glucides que de suivre un

régime ou I’on compte les calories, pour maintenir la perte de poids pendant 2 ans.

I1.4. Traitement diététique des enfants

Un contréle du régime alimentaire peut avoir des retombées positives, et ce sur plusieurs plans,
mais peut également entrainer plusieurs conséquences négatives, par exemple perte de masse
maigre, ralentissement de la croissance et aggravation des troubles de I’alimentation. On opte de
préférence pour des régimes visant au maintien du poids (avec conseils diététiques) dans le cas de
tous les enfants, sauf ceux qui sont trés obeéses, jusqu’apres la puberté. Pour les enfants trés ou
modérément obeses avec complications, il est recommandé un régime basse calories équilibré a
base d’aliments facilement disponibles (OMS 2006).

Ainsi, il est recommandé généralement de ne procéder qu’a de faibles réductions de I’apport
énergétique chez I’enfant présentant une surcharge pondérale, du fait qu’il a besoin d’un apport
suffisant sur le plan énergétique et nutritionnel pour avoir une croissance et un développement
normaux (OM S 2003).

Pour réduire I’apport énergétique chez I’enfant obese, il est conseillé de limiter les portions
d’aliments énergétiques. Pour cela, il faut préparer et servir ces aliments en plus petites quantités,
ou encourager la consommation de fruits et légumes a volonté de fagcon a réduire la valeur
énergétigue sans imposer de restriction alimentaire (OMS 2003), augmenter la consommation d’eau
afin de réduire proportionnellement les autres boissons, si besoin est réduire les quantités de
viandes, de fromage, de charcuterie, de matieres grasses goutées. Réduire la consommation de
produits gras, sucrés ou salés. Vérifier la présence de féculents en quantité suffisante pour éviter la
faim entre les repas (DUCHENE et coll. 2003).

III. L’ACTIVITE PHYSIQUE

La mise en place d’un programme structuré d’augmentation de I’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 vasculaires
(BASDEVANT et coll. 2002).
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L’ obésité est un état incompatible avec une activité physique intense et réguliére. Une foi
I’obésité installée, I’exercice physique doit étre un traitement d’appoint. Il est utopique de penser
qu’un obese peut retrouver un poids normal avec I’exercice seul. Les activités physiques de faible
ou de moyenne intensité augmentent I’appétit. Il est donc important d’associer un régime

hypocalorique & ces exercices (MATTE et coll. 1993).

I11.1.Role de P’activité physique dans la stabilisation pondérale chez I’enfant obése

» Selon I’avis d’experts, I’activité physique générale quotidienne doit étre augmentée a au
moins 30 minutes par jour (BARLOW 1998, SIGN 2003, ANAES 2003, LOBSTEIN
2004).

» L’activité physique réguliere (5x/semaine) chez les enfants obeses de moins de 12 ans
permettrait une réduction du pourcentage de masse grasse a court terme (4 mois) (ANAES
2003).

» Les modifications les plus favorables dans la composition corporelle surviennent avec des
exercices d’endurance, des exercices en conditions aérobies avec répétition d’exercices de
résistance.

» L’exercice physique chez I’enfant obese améliorerait la dysfonction endothéliale, mais les
meécani smes responsabl es et | es effets along terme ne sont pas éudiés (WATTS 2004).

> L’amélioration de la dysfonction artérielle associée a I’obésité chez I’enfant, via un régime
et de I’exercice physique, devrait étre considerée comme une stratégie importante pour
modifier le risque cardio-vasculaire dans cette population.

» Dans I’étude de SUNG et coll.,, un programme associant une alimentation équilibrée
hypocalorique et de I’exercice physique permet une diminution du cholestérol total et du
rapport LDL/HDL (SUNG 2002).

» L’activité physique, favorise I’équilibre du bilan énergétique, réduit I’envie d’aliments gras
au profit des aliments glucidiques, améliore I’image corporelle et renforce I’estime de soi
(DUCHENE et coll. 2003).

I11.2.Augmenter P’activité physique de I’enfant (DUCHENE et coll. 2003)).

» Encourager la marche lors d’activités quotidiennes “incontournables”  qui paraitront
naturelles a I’enfant : se rendre a pied a I’école,

» Encourager I’activité physique pendant ses loisirs en valorisant les jeux de plein air faciles a
pratiquer : ballon, vélo, jeux collectifs, etc.

» Chercher aréduire le temps consacré a des activités sédentaires dont la télévision, la console

de jeux ou I’ordinateur, au profit d’activités plus dynamiques.
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METHODOLOGIE

L’ objectif de cette étude est de déterm.. .a prévalence de la surcharge ponderale et de
I’0bésité chez des éleves scolarisés dans la commune de Tébessa et d’examiner certains facteurs
associés a I’état staturo-pondéral, notamment en regard de I’activité physique et de la sédentarité
ainsi que du niveau socio-économigue et de la corpulence des parents. Cette éude comporte deux
parties différentes, la premiere concerne I’estimation de la prévalence de la surcharge pondérale
(surpoids, obésité) et de son évolution fondée sur des données consignées sur les carnets de santé
des enfants pendant la visite annuelle des UDS (Unités de Dépistage et de Suivi). L’indicateur
utilisé pour évaluer la corpulence est I’indice de masse corporelle (IMC) qui correspond au rapport :
Poids/Taille? (kg/m?). La deuxiéme partie concerne une enquéte sur les facteurs de risque associés &

I’0bésité menée auprés des enfants scolarisés dans les écoles primaires de la commune de Tébessa.

I. PREVALENCE DU SURPOIDS ET DE L’OBESITE

L’objectif de cette partie est de déterminer la prévalence de la surcharge pondérale (surpoids,
obésité), chez des enfants et adolescents &gés de 4 a 13 ans et scolarisés au niveau de la commune
de Tébessa. Cette tranche d’age a été choisie pour des raisons pratiques et physiologiques. En
2006, le taux de scolarisation a Tébessa était de 96 p. cent (Communiqué du consell du
gouvernement Mardi 27 Février 2007). Un enfant obese le reste souvent & I’a4ge adulte. Une revue
récente de la littérature a montré que 26 a 41 p. cent des enfants obeses a I’age préscolaire et 42 a 63
p. cent des enfants obeses a I’a4ge de scolarisation le restent a I’age adulte (BARTHEL et coll.
2001). En effet, aprés 6 ans, I’obésité a une meilleure valeur prédictive du statut adipeux de I’adulte
(ROLLAND-CACHERA et coll.1984). De plus, cette tranche d’age pourrait étre une période

favorable pour des stratégies de prévention et mérite donc un intérét particulier.

.1 POPULATION ET LIEU D’ETUDE

La circulaire interministériel n° 01 du 06/04/1994 portant sur le plan de réorganisation de la
santé scolaire a permis la création des Unités de Dépistage et de Suivi (UDS) dépendantes ala fois
du Ministére de la Santé et de la Population, de I’Education Nationale et de I’intérieur et des
Collectivités locales. 1l s’agit de mettre en ceuvre « un plan de redressement basé sur I’amélioration
de la qualité des prestations et du niveau de couverture sanitaire en milieu scolaire... ». Ces unités
sont situées au niveau d’établissements scolaires et comprennent un cabinet médical et du personnel

medical (médecin, dentiste) et parameédical. Les éleves suivis par les UDS appartiennent en principe
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aux classescibles: 1AF, 2AF, 7AF et 1AS actuellement 1AP, 2AP, 1AM, 1AS. lIs font I’objet d’un

interrogatoire, d’un examen clinique, visuel et dentaire et de mesures anthropométriques.

Pour pouvoir étudier I’évolution de I’obésité et du surpoids des enfants par sexe et par tranche
d’age, nous avons relevé les mesures anthropométriques (poids et la taille) de I’enfant, inscrites sur
son carnet de santé pendant la visite annuelle aux Unités de Dépistage et de Suivi (UDS) de la
commune de Tébessa de 1995 a 2007. Au total 16 écoles primaires, 10 CEM et 8 Lycées ont été

concernés par cette premiere partie de notre travail.

Notre étude a porté sur une population de 21618 enfants et adolescents dont 10691 filles et
10927 garcons (49.4 p. cent filles et 50.6 p. cent garcons) agés de 4 a 13 ans. La répartition des
effectifs par sexe et par age est donnée par le tableau 4. La répartition par année et par sexe est
donnée par le tableau 5.

.Tableau 4. Répartition dela population étudiée par age et par sexe

AGE GARCONS FILLES TOTAL
4 ans 58 47 105
5ans 815 846 1661
6 ans 3269 3147 6416
7 ans 3129 3015 6144
8 ans 900 776 1676
9ans 252 227 479
10 ans 192 167 359
11 ans 741 856 1597
12 ans 1103 1166 2269
13 ans 468 444 912
Total 10927 10691 21618

Tableau 5. Répartition dela population étudiée par année et par sexe

ANNEE GARCONS FILLES TOTAL
1995 158 173 331
1996 416 380 796
1997 637 509 1146
1998 696 648 1344
1999 991 1023 2014
2000 1235 1290 2525
2001 1048 1130 2178
2002 1426 1378 2804
2003 971 886 1857
2004 1217 1192 2409
2005 829 823 1652
2006 1008 1010 2018
2007 295 249 544
Total 10927 10691 21618
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[.2. MESURES ANTHROPOMETRIQUES

Les mesures anthropomeétriques que nous avons récoltées concernent le poids et la taille. Ces
mesures permettent de calculer I’Indice de Masse Corporelle (IMC). L organisation Mondiale de la
Santé a fait de I’IMC rapport du poids sur le carré de la taille, I’instrument privilégié pour I’étude de
la corpulence au niveau mondial. Cet indice ne s’est imposé que récemment pour saisir et mesurer
le sous- poids, surpoids et obésité sur de larges populations (THIBAUT 2007). Ces mesures sont
prises par le personnel médical des Unités de Dépistage et de Suivi (UDS) pendant la visite

annuelle des enfants scol arisés a ces structures.

|.3. INDICE DE MASSE CORPORELLE

L’indice de masse corporelle (IMC) ou de corpulence, bon reflet de I’adiposité, est le meilleur
critére diagnostique et pronostique de I'obésité chez I'enfant. L’IMC tient compte de deux données
combinées : le poids et lataille. Chez I’enfant, les valeurs de référence de I’IMC varient en fonction
de I’age. Ainsi, il n’est pas possible de se reporter, comme chez I’adulte, a une valeur de référence
unique de I’IMC. Des courbes de référence représentant, pour chaque sexe, les valeurs d’IMC en
fonction de I’age permettent de suivre I'évolution de la corpulence au cours de la croissance.
(DUCHENE et coll. 2003). Prenant simultanément en compte les variables poids, taille, age, elles
permettent d’évaluer plus précisément le surpoids que les courbes traditionnelles (poids selon I’age
et poids selon la taille) et de mettre en évidence plus aisément les changements de corpulence d’un
enfant au cours de la croissance. Suivre I’évolution grace a ces courbes permet la détection précoce

d’une obésité infantile.

I.4. SEUIL DEFINISSANT LES LIMITES DE L’OBESITE ET DU SURPOIDS

Les seuils retenus dans cette étude sont ceux définis par I’International Obesity Task Force
(IOTF) en 2000 (COLE et coll. 2000). Les courbes de références sont établies a partir des données
recueillies dans différents pays. Les seuils définissant des degrés 1 et 2 de surpoids chez I’enfant
sont constitués par les courbes de centiles de I’IMC atteignant respectivement les valeurs 25 et 30
kg/m? & 18 ans. Ces valeurs correspondent aux seuils définissant le surpoids et 1’obésité chez
I’adulte (INSERM 2000). L’intérét majeur de cette définition internationale est la possibilité de

comparer les enfants du monde entier entre eux, selon une méthode et des indicateurs uniques.
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La figure 19 présente les courbes de réferences de I’IMC en fonction de I’age selon les

références de I’lOTF.

Figure 19. Courbes de corpulence pour les filles et les garcons selon les références de I’'lOTF.

(COLE et coll.2000)

Les centiles IOTF C-25 (centile atteignant 25 kg/m? & 18 ans) et IOTF C-30 (centile atteignant
30 kg/m? & 18 ans) définissent respectivement le surpoids et I’obésité. (COLE et coll.2000).

Les seuils IOTF sont destinés essentiellement a évaluer la prévalence de I’obésité dans les

études épidémiologiques. L’utilisation de cette définition internationale permet de faire des

comparaisons entre différentes études et différents pays.
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Tableau 6. Bornes de ’IMC pour définir le surpoids €t ’obésité chez lesfilles et lesgarconsde4 a 13
ans selon les références de I’TOTF (COLE et coll. 2000)

AGE Surpoids (C-25) Obésité (C-30)
GARCONS | FILLES GARCONS | FILLES
4 17.55 17.28 19.29 19.15
45 17.47 17.19 19.26 19.12
5 17.42 17.15 19.30 19.17
55 17.45 17.20 19.47 19.34
6 17.55 17.34 19.78 19.65
65 17.71 17.53 20.23 20.08
7 17.92 17.75 20.63 2051
75 18.16 18.03 21.09 21.01
8 18.44 18.35 21.60 2157
85 18.76 18.69 22.17 22.18
9 19.10 19.07 22.77 22.81
9.5 19.46 19.45 23.39 23.46
10 19.84 19.86 24.00 24.11
105 20.20 20.29 24.57 24.77
11 20.55 20.74 25.10 25.42
115 20.89 21.20 25.58 26.05
12 21.22 21.68 26.02 26.67
125 21.56 22.14 26.43 27.24
13 21.91 22.58 26.84 27.76
135 22.27 22.98 27.25 28.20

II. FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES A L’OBESITE

Pour mieux connaitre les différents facteurs en cause dans le développement de I’obésité, nous
avons réalisé une enquéte aupres de 912 enfants agés de 6 a 12 ans scolarisés dans les écoles
primaires delacommune de Tébessa. Cette éude vise aidentifier les facteurs associés au surpoids
et a I’obésité chez I’enfant. Ce sont surtout les habitudes et comportements alimentaires, I’activité

physique et |a sédentarité et certains facteurs socio-économiques qui ont été étudiés.
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I1I.1. POPULATION D’ETUDE.

La population cible était constituée par des éleves des classes de lere ala 6éme année des
écoles primaires de la commune de Tébessa. Notre étude a porté sur un échantillon de 912 enfants
dont 450 filles et 462 garcons ages de 6 a 12 ans. Cette tranche d’age a été choisie pour des raisons
pratiques et médicales. Vers I’age de 6 ans, survient le rebond d’adiposité, a la suite du nadir de la
courbe de I'IMC (ROLLAND-CACHERA et coll.1991). Avant cet age, la position des valeurs
individuelles par rapport aux valeurs de référence est le plus souvent transitoire. A cet age I’obésité
a une valeur prédictive du trouble a I’age adulte. D’autre part c’est une période favorable pour des
stratégies de prévention. A cet &ge la scolarité est obligatoire en Algérie et pratiquement tous les
enfants de ce groupe sont dans les écoles primaires. Au niveau de chaque école et pour chaque
niveau de classe, nous avons prélevé la moitié du nombre d’enfants en utilisant la table des nombres
« au hasard ».

1.2 PRE-ENQUETE

Pour la réalisation de ce travail, nous avons utilisé un questionnaire préétablit (OULAMARA
2006 Q). Dans le but de tester la compréhension des questions posées, une pré enguéte a été
réalisée aupres de 25 enfants et leurs parents de notre voisinage. Certaines questions ont été
modifiées suite a des remarques faites par les personnes interrogées. Nous avons aussi reformulé
certaines questions en fonction des habitudes alimentaires de la région de Tébessa. Ceci nous a

permis d’obtenir un questionnaire clair et compréhensible.

IL.3 DEROULEMENT DE L’ENQUETE

Aprés les démarches administratives auprés de la direction de I’éducation nationale pour
obtenir I’autorisation d’accés aux établissements, nous nous sommes présentés aux directeurs des
écoles concernés et leur avons expliqués notre travail. Ces derniers ont mis a notre disposition une

salle pour procéder aux mesures anthropométriques et pour I’interrogatoire des enfants.

L enquéte a été réalisée entre 2006 et 2007 au niveau de 5 écoles primaires de la commune de
Tébessa. Ces écoles ont été choisies pour des raisons de situation géographiques, ces établissements
sont situés dans différents quartiers de divers niveaux sociaux.

Tableau 7. Répartition des écoles par quartier

ECOLE QUARTIER

Mouloud Feraoun Quartier de la basilique (résidentiel)
1% Novembre 1956 Cité 1 er Novembre HLM

Abban Ramdhane Citédjbel e Djorf HLM

Chnikher Aissa Route de Annaba (résidentiel + HLM)
Docteur Saadane Quartier des écoles (résidentiel)
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Dans chague école sélectionnée, tous les niveaux de classes de la 1° ala 6 ® année ont été
concernés par notre étude. L’échantillon a été divise en plusieurs groupes. Pour ne pas perturber
I’enseignement des enfants, nous avons fixé des horaires de travail (pendant la recréation et apres la

fin des cours).

Une lettre expliquant le but et le déroulement de ce travail a été adressée a tous les parents.
L’objectif et le contenu du travail étaient clairement expliqués en francais et en arabe. Il a été
précisé que les informations recueillies resteront anonymes et confidentielles et seront utilisées a
des fins purement scientifiques. Le taux d’acceptation a été de 100 p. cent. Chague enfant était
interrogé pendant 20 a 25 minutes avant de procéder aux mesures anthropométriques. Chague
question était bien expliquée a I’enfant de sorte qu’il en comprenne le sens et chagque réponse était
notée par I’enquéteur. Pour les enfants de 1% et 2™ année qui étaient plus jeunes, I’interrogatoire a
duré plus longtemps. Un questionnaire complémentaire était rempli par les parents a domicile, il

leurs a été remis par leurs enfants et ensuite rendu aux enquéteurs.

Durant la réalisation de notre travail, nous avons été confrontés a des difficultés dont
notamment :

> Le temps tres limité pour procéder a I’interrogatoire des enfants (récreation, fin de cours et
durant le repas a la cantine scolaire pour certains enfants) ;

> Certains parents n’ont pas remis le questionnaire qu’on leur a envoyé, ou bien les
questionnaires n’étaient pas completement remplis ;

> Ladifficulté d’interroger certains enfants trés timides ;

» La non coopération de certains directeurs des écoles malgré I’autorisation d’acces aux
établissements.

[1.4. DONNEES RECUEILIES

Pour la rédisation de cette deuxiéme partie de notre travail, nous avons utilisé deux
questionnaires (annexe 1 et 2), I’un destiné a I’enfant et rempli par I’enquéteur lui-méme. Le second
est dessiné aux parents qui devaient le remplir et le rendre a I’enquéteur. A travers ces
guestionnaires nous avons recherché les informations suivantes :

> QUESTIONNAIRE DESTINE A L’ENFANT
I1.4.1. Caractéristiques de I’enfant

Cevolet est consacré aux renseignements sur I’age (date de naissance), le sexe, le niveau de

la classe fréguentée, rang de naissance et nombre d’enfants dans la famille. En plus des données
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d’ordre général cette rubrique permet a I’enfant de se rapprocher de I’enquéteur facilitant ainsi

I’entretien.
11.4.2. Variables anthropométriques.

Pour le calcul de I’'IMC (poids/taille? kg/m?, nous avons déterminé le poids (kg) et lataille (m) des
enfants enquétés. Le poids des sujets a été mesuré avec une pése- personne de marque Seca prisma
825 d’une porté de 120 kg et de précision de 1 kg. La taille a été mesurée avec une toise
télescopique de marque Seca. Elle comprend une partie fixe de 130.5 cm et autre coulissante de
69.5 cm, ce qui permet de mesurer une taille de 200 cm. Les graduations permettent d’apprécier le
dixiéme du centimeétre.

Les mesures ont été prises selon les recommandations de I’OMS (1995). Les références pour le
surpoids et I’obésité sont celles de I’IOTF. Les seuils définissant le surpoids et I’obésité
correspondent aux centiles de I’IMC atteignant respectivement les valeurs 25 kg/m? (IOTF C-25) et
30 kg/m? (IOTF C-30) & 18 ans (COLE et coll.2000). Les setils utilisés pour la classification de
la maigreur sont ceux du 3 eme grade définis par (COLE et coll. 2007).

11.4.3 Activité physique

Pour cerner cette variable, 16 questions sont posées. L’éducation physique n’est pas
obligatoire dans les écoles primaires. Les questions portent sur la fréquence et la durée d’activités
physiques et sportives pendant et hors temps scolaires, le temps passeé a regarder la télévision et a
jouer a I’extérieur les jours de semaines et le week-end, la distance parcourue pour aller a I’école et
la durée correspondante. Cette partie permet également d’apprécier le niveau de sédentarité de
I’enfant. Nous avons également recensé toutes les activités pratiquées par I’enfant toute au long de
la journée et le temps consacré a chacune d’elles, afin de pouvoir apprécier le niveau d’activité des

enfants ou NAP (la durée passée a prendre les repas, durée de toilette....).

» Calcul du Niveau d’Activité Physique (NAP)
Pour le calcul du NAP, nous avons classé les diverses activités recensées en groupes
correspondant a des NAP moyens selon le tableau ci-dessous. On estime d’abord la durée moyenne
consacrée aux activités regroupées et on détermine le NAP correspondant a chaque activité, puis on

calcul lavaleur approchée du NAP.
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Tableau 8. Classement des activités des enfants et des adolescents agésde 10 a 18 ansen 7
catégories selon le niveau d’activité physique (NAP) (MARTIN 2000)

CATEGORIE | NAP | ACTIVITES

A 1 Sommeil et sieste, repos allongé

5 175 Position assise : TV, micro-ordinateur, lecture, devoir, classe, repas,
transports

C 2.1 Position debout : toilette, marche, achats, cuisine, petit déplacement

2.6 Activités modérées : récréation, jeux peu actifs

E 35 Marche rapide, jeux actifs en groupe, travaux manuels

. - Sport (entrainement), cyclisme, éducation physique sportive,
gymnastique sportive

G 10 Compétition sportive

Exemple pour le calcul du NAP

Soit un enfant de 12 ans, il fait par jour 11 heures de sommeil et passe environ 1 heure a faire
sa toilette s’habiller se coiffer .... Il fait 6 heures de cours par jour et regarde la télévision pendant
1heure 30 minutes .Latotalité des repas lui prenne 1 heure. |l fait 1heure de sport et passe 2 heures

a jouer dehors avec ses amis (jeux actifs). Il va a I’école a pied et la durée du trajet est de 30

minutes.

Calcul du NAP par catégorie d’activité.
Catégorie A : 11 heures soit NAP= (1*11)/24 = 0.458
Catégorie B : 8 heures 30 minutes soit NAP= (1.75*8.5)/24 = 0.619
Catégorie C : 1heure 30 minutes soit NAP=(2.1*1.5)/24 = 0.131
Catégorie D : 0 heures soit NAP=(2.6*0)/24 =0
Catégorie E: 2 heures soit NAP = (3.5%2)/24 = 0.291
Catégorie F : 1 heure soit NAP = (5.2*1)/24= 0.216
Catégorie G : 0 heures soit NAP = (10*0)/24=0
Le NAP moyen est lasomme des NAP partiels= 1.715

En fonction des valeurs du NAP, nous avons classé les enfants en trois groupes selon le tableau ci-

dessous :
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Tableau 9 .Estimation de I’activité physique quotidienne des enfants par desvaleursde NAP
adaptées aux enfants (TORUN et coll. 1996)
AGE SEXE ACTIVITE PHYSIQUE
(annees) LEGERE MODEREE ELEVEE
6 al3 G 154 1.75 1.96
F 1.48 1.68 1.88

G: garcons, F: filles NAP: Niveau d’Activité Physique.

[1.4. 4. Enquéte alimentaire

L’enquéte alimentaire était inscrite dans le cadre d’un questionnaire comprenant deux volets :

» Lepremier concerne les habitudes alimentaires des enfants.

> Lede

uxieme concerne I’estimation de I’apport nutritionnel de I’alimentation des enfants par la

méthode du rappel des 24 heures.

1.4.4.1.

Les

Habitudes alimentaires

habitudes alimentaires ont é&é évaluées par 41 questions. Ce volet concerne le

comportement et les habitudes aimentaires, lieux, durée et nombre des repas, les golts

aimentai
>

res préféres et les fréquences de consommations des principaux repas.

Les fréquences de consommation ont  été recueillies par une réponse directe de
I’interviewé a des questions a choix multiples tous les jours, parfois (3 a 4 fois par
semaine), rarement (1 a2 fois par semaine) ou jamais (0 fois par semaine).

La composition du petit déeuner a été recueillie par une réponse a une question ouverte.
L’enfant a indiqué les aliments habituellement pris au cours de ce repas.

Les compositions du déjeuner et du diner ont été recueillies par une réponse directe de
I’enfant a des questions de choix multiples : viande, poissons, poulet, fruits, [égumes,...
Les compositions du golter et de la collation matinale ont été recueillies par des
réponses directes des interviewés a des questions ouvertes.

La composition du grignotage, que nous avons considéré comme toute aiment
consommé en dehors des repas principaux (petit-déjeuner, déeuner, golter et diner) a
été obtenue par une réponse directe de I’enfant a une question a choix multiples.

[1.4.4.2. Estimation de la consommation alimentaire par rappel des 24 heures

Cette méthode est utilisée aussi bien dans les pays développés que dans les pays en voie de

développement. Dans le rappel de 24 heures, on demande au sujet de se rappeler et de rapporter
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tous les aliments et boissons consommes pendant les 24 heures qui ont précéde I’entretien. Les
aliments et la quantité consommée sont indiqués de mémoire par I’enquéteur formé aux méthodes
de recueil des données alimentaires. Les quantités ingérées sont décrites a I’aide d’un manuel
photo que nous avons exposé aux enfants afin de les aider a préciser la quantité qu’ils ont mangé
la veille de I’interrogatoire. Ce manuel dispose de plusieurs aliments préparés ou cru présentés
sous plusieurs portions qui sont convertibles en poids. Les données alimentaires ont été converties
en nutriments a I’aide d’une table de composition des aliments compilée (FAO 1970, FEINBER
et coll. 1991, SOUCI et coll. 1994). Pour certains aiments locaux, des données de différents
mémoires d’études de I’Institut de Nutrition, Alimentation et Technologies Agro-Alimentaires
(INATAA) ont été utilisées. Nous avons ainsi réalise un tableur sur le logiciel Excel 2000 pour
saisir et traiter les données.

La méthode d’enquéte que nous avons utilisée comprend certaines limites qu’il est bon de
rappeler. Notre enquéte s’est déroulée au printemps. Or certaines consommations alimentaires
sont connues comme étant saisonnieres. C’est le cas des fruits et légumes qui sont trés
fréquemment consommés au printemps. La consommation des féculents devient moins fréquente
pendant cette saison. Pour les viandes, ceufs et poissons, les fréquences de consommation sont

celles qui varient le moins d’une journée a I’autre et d’une saison a I’autre.

Le rappel des 24 heures a pour avantage d’étre rapide et toujours utilisable. Son principal
inconvénient est que la personne interrogée peut ne pas rapporter la totalité ou la rédlité de sa
prise alimentaire soit de fagcon involontaire par défaut de mémorisation, soit pour des facteurs
d’ordre psychologique tels que le désir d’approbation sociale (JACOTOT et coll.2003).
BANDINI et coll. (1999) avaient tenu compte de la sous-déclaration globale des apports
énergétiques liés a I’obésité, en ajustant ceux-ci sur les dépenses énergéetiques mesuréees par I’eau
doublement marquée. Ceci n’exclut pas, cependant, que ce type d’aliments (chips, sucreries,
sodas, pétisseries, glaces) soit spécifiquement sous-déclaré par les sujets. Ainsi, dans I’analyse du
rappel des 24 heures nous avons exclus les enfants qui présentaient des apports caloriques
journaliers aberrants. L’estimation du métabolisme de base des enfants agés de 6 a 12 ans
montre une moyenne d’environ 1000 kcal/j, nous avons donc retenue cette valeur comme un
apport énergétique minimum.

En plus de la ration aimentaire (énergie, lipides, glucide et protéines), nous avons estimé la
consommation en micronutriments (Fer, Calcium et phosphore). Ce sont des micronutriments
généralement étudiés dans ce genre de travaux. Egalement, les régulations physiologiques de
I’obésité, c’est-a-dire, I’énergétique de I’individu, porte sur les mouvements métaboliques des

substrats. Ces régulations font intervenir des co-facteurs (minéraux, vitamines,...). Au-dela de
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I’aspect nutritionnel, les minéraux étudiés ont un réle dans ce sens (OULAMARA 2006 a).
Certaines études relevent le role des minéraux dans I’obésité en particulier le calcium (LAVILLE
et coll.2004). Les besoins en vitamines D sont pris en charge dés la naissance par les PMI
(Protection Maternelle et Infantile), c’est pour cette raison que nous n’avons pas estimé la

consommation en cette vitamine qui joue un rdle dans I’absorption du calcium.

» LE QUESTIONNAIRE DESTINE AUX PARENTS

[1.4.5.Variables socio-économiques et familiales

Les questions de ce volet ont pour but d’évaluer le niveau socio-économique des sujets. Dans
cette partie, les données recueillies sont consacrées aux renseignements sur la profession exacte et
le niveau d’instruction des parents, la taille du ménage, le nombre d’enfants et le rang dans la
fratrie.

[1.4.5.1. Revenu des parents
Le niveau économique de la famille a été évalué en fonction du revenu du chef de famille.
L’estimation du salaire par type de profession, se référe a une liste des salaires, que nous avons

récupéré au niveau de la direction de travail de la wilaya de Tébessa 2007.

Nous avons classe les professions en 6 groupes selon le salaire moyen du plus bas (niveaul)

au plus élevé (niveau 6) comme suit :

Niveau 1: <10000 DA (Choémeur, travailleur dans le cadre du filet social, ouvrier journalier,
travailleur occasionnel, titulaire d’une pension, femme de ménage...)

Niveau 2 : > 10000 < 15000 DA (Retraités, ouvriers artisans, ouvriers, gardiens, chauffeurs poids
|éger, ouvriers agricoles....)

Niveau 3: >15000 <20000 (Mécaniciens, artisans, chauffeur poids lourd, agents de sécurité,
agents d’administration ...)

Niveau 4: >20000 < 35000 (Techniciens, enseignants, militaires, services de sécurité, chef
d’équipe, chef service, chauffeur taxi, douaniers, agents d’administration, vétérinaires, (secteur
publique).

Niveau 5: >35000 <50000 (Agriculteurs propriétaires, commercants détaillants propriétaires,
Ingénieurs, directeurs d’établissements scolaires, directeurs de centres, gérants de société,

enseignants universitaires...)
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Niveau 6: >50000 (Cadres supérieurs, fonctions libérales, industriels, importateurs,

entrepreneurs, commercants, grossistes, bijoutiers...)

Le pouvoir d'achat des ménages a revenus modestes (moins de 30 000 dinars par mois) n'a
cesse de régresser aux cours des trente dernieres années (AMINE  2009). En fonction de ces
constatations et en fonction de la grille des salaires dont nous disposions, nous avons classé le
revenu du meénage (pére et mere) en deux niveau : le niveau bas pour les revenus allant jusqu’a

35000 DA, et le niveau élevé pour ceux supérieurs a35 000 DA.

I1.4.5.2. Niveau d’instruction des parents

Suivant le niveau d’instruction, nous avons classe les parents en deux groupes : Le groupe de
niveau élevé comprend les parents ayant fait des études universitaires et le groupe de niveau bas
regroupe les parents n’ayant aucun niveau ou un niveau primaire, moyen ou secondaire. Certains
parents ne nous ont pas donné leur niveau d’instruction. Les enfants sont ensuite répartis en trois
groupes : ceux ayant les deux parents de niveau élevé, ceux ayant les deux parents de niveau bas
et ceux ayant seulement un seul parent de niveau élevé. Nous attendons de ces questions de

trouver un lien entre le niveau d’instruction des parents et I’installation de I’obésité des enfants.

I1.4.5.3. Structuredela famille

La structure de la famille a été évaluée en fonction des variables suivantes: la taille du
ménage, le nombre d’enfants et le rang dans la fratrie. Concernant la taille du ménage, trois
catégories ont été utilisées pour I’analyse : les familles comprenant 2 a 3 personnes, les familles
comprenant 4 a5 personnes et les familles comprenant plus de 5 personnes.

Pour le nombre d’enfants, nous avons classe les familles en trois groupes : les familles ayant
un nombre d’enfants inférieur ou égale a 3, les familles ayant de 4 a 5 enfants et les familles ayant

6 enfants et plus.

I1.4.5.4. Connaissance des parents sur I’obésité
Pour connaitre I’avis des parents sur cette epidémie, nous leur avons demandé ce que signifie
pour eux I’obésité. 1l est attendu de ces réponses de connaitre si les parents connaissent la gravité

du probléme .Les parents pourront jouer un réle majeur dans la prévention de I’obésité.

I1.4.6.Poids de naissance et allaitement des enfants

Nous avons recueilli des données sur le poids et la taille de I’enfant a la naissance ainsi que la
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durée de I’allaitement maternel. Cette durée est divisée en 4 classes de 2 groupes chacune::

» Classel
Groupe 1 : jamais allaité ou deux mois d’allaitement,
Groupe 2 : plus de 2 mois d’allaitement.

» Classe?2
Groupe 1 : jamais allaité ou 6 mois d’allaitement,
Groupe 1 : plus de 6 mois d’allaitement.

» Classe3
Groupe 1: jamais allaité ou 12 mois d’allaitement,
Groupel1: plusde 12 mois d’allaitement.

> Classe4
Groupel: jamaisallaité ou 18 moisd’allaitement.
Groupe 2 : Plus de 18 mois d’allaitement.

I1.4.7. Anthropométrie des parents
Les mesures anthropométriques des parents ont été recueilles. Le poids et lataille des parents
ont permis de les classer en deux groupes: Le premier (groupe normal) comprend les parents
maigres et normopondéraux : IMC< 25kg/m? et le deuxiéme groupe (en surpoids) comprends les
parents en surpoids et obéses : IMC = 25 kg/m? (WHO 2000).

V.TRAITEMENT STATISTIQUE

La saisie et I’analyse des données ont été réalisées & I’aide du logiciel Epi Info version 5™ et
Excel 2000.

La vérification de la normalité a été réalisée suivant une méthode graphique par le tracé de la

droite de Henry. Cette méthode consiste a tracer une courbe t=f(x). Si on porte en abscisses les

) . i -m .
valeurs x et en ordonnées les écarts réduits correspondants «t=% », les points

représentatifs, dans le cas d’une distribution normale, devraient s’aligner sur une droite dite droite

de Henry. Les grandeurs m et o sont respectivement la moyenne et I’écart type.

Afin d’ajouter une signification concréte a I’interprétation des résultats et faciliter la
comparaison des données, nous avons procéder a la caractérisation des distributions de données

par le calcul des paramétres descriptifs.
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V.l. Lescaractéristiques de tendance centrale et de dispersion

Ces caractéristiques de tendance centrale, la moyenne et la médiane, permettent d’obtenir
une idée de I’ordre de grandeur des valeurs constituant la série et indiquent également la position

ou semblent se rassembler lesvaleurs de la série.

L’écart type et le coefficient de variation, caractéristiques de dispersion, quantifient les
fluctuations des valeurs observées autour de la valeur centrale. Elles permettent d’apprécier
I’étalement de la série, c'est-a-dire de préciser dans quelle mesure les valeurs observées s’écartent

les une des autres ou de leur valeur centrale.

V.2. Les caractéristiques de forme (coefficient d’asymétrie et Kurtosis)

V.2.1. L e coefficient d’asymétrie

Une distribution est symétrique s les valeurs de la variable statistique sont également
dispersées de part et d’autre d’une valeur centrale. Dans une distribution parfaitement symétrique,
la moyenne, la médiane et le mode sont confondus. Le degré d’asymétrie est caractérisé par un
coefficient, noté S¢ dont la valeur est habituellement comprise entre — 1 et +1. Les différents

types d’asymétrie sont classés comme suit :

» Sk négatif, asymétrie négative
» Sk nul, distribution symétrique
» S positif, asymétrie positive

V.2.2. Le coefficient d’aplatissement (kurtosis)

Une distribution est plus ou moins aplatie selon que les fréquences des valeurs centrales
différent peu ou beaucoup les une par rapport aux autres. Pour une distribution normale, le degré
d’aplatissement noté a4 est égal a 3. Selon le degré d’aplatissement, les courbes ont été classées

comme suit :
» Si 04> 3, lacourbe est leptokurtique (courbe aigue)

» Si a4 = 3, lacourbe est mésokurtique (courbe normale)
» Si 04< 3, lacourbe est platykurtique (courbe aplatie)
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Les tests statistiques ont été réalisés par les logiciels Epi Info version 5™ et Stat view version
5 (Abacus Concepts™, Berkeley, USA). Pour les comparaisons entre deux moyennes, nous avons
calculé le test de Student non apparié quand il s’agit d’effectif inférieur a 30 et le test de I’écart
réduit pour I’effectif égal ou supérieur a 30. Pour les comparaisons entre plusieurs moyennes, le test
d’analyse de la variance (ANOVA) est utilise. La comparaison de pourcentages est effectuée a
I’aide du test du khi 2. Lorsqu’il s’agit de comparer deux pourcentages de faibles effectifs, nous
avons utilise les tables fournies a cet effet. La relation entre variables expliquée et variable
explicative a été réaisee par le calcul du coefficient de corrélation linéaire simple. Le seuil de
signification est fixé a 0.05.
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RESULTAS

I.OBESITE ET SURPOIDS bAains LA COMMUNE DE TEBESSA

Notre population comprend 21618 enfants et adolescents dont 10691 filles (49.4 p. cent et
10927 garcons 50.5 p. cent) agés de 4 a 13 ans. Nous avons releveé les mesures anthropométriques
(poids et la taille) de I’enfant inscrit sur son carnet de santé pendant la visite annuelle aux Unités
de Dépistage et de Suivi (UDS) de lacommune de Tébessa de 1995 a 2007. 16 écoles primaires, 10
CEM et 8 Lycées ont été concernés par cette partie de notre travail.

I.1. DISTRIBUTION DES CARACTERISTIQUES ANTHROPOMETRIQUES

Les courbes obtenues suivant le procédé dit droite de Henry, de vérification graphique de la
normalité des caractéristiques anthropométriques (poids, talle et IMC) par &ge et par sexe sont
toutes des droites de forme «y = ax + b ». Les variables se distribuent donc suivant une loi normale
gaussienne. Les parametres de ces droites sont présentés dans le tableau 10. Un exemple de la droite

de Henry celle pour la vérification du poids chez les enfants est présentée dans la figure 20.

Tableau 10. Paramétres de la droite de Henry pour le poids, la taille et ’IMC selon le sexe

FILLES GARCONS TOTAL

a b a b a b
POIDS 0.102 -2.702 0.113 - 3.004 0.107 -2.844
TAILLE 6.779 - 8.641 7.245 -9.215 7.0034 -8.91
IMC 0.345 - 5.463 0.381 -6.127 0.362 -5.77

a: pente; b : ordonné a I’origine

Ladistribution des caractéristiques anthropométriques (poids, taille et IMC) de la population

totale est présentée suivant laloi normale centrée réduite N (0.1) dans les figures 21a, 21b, 21c.

104




0,04
0,03
0,02

0,01

10 - v =01075x - 2,5449
RE=1

-2 20 40 kO 50 100 120

poids (kg)

Figure 20. Droite de Henry pour la vérification dela normalité du poids chez les

enfants, (t: écart réduit; p: poids; s. écart type; m:moyenne)
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Figure2l a. Distribution centrée réduite Figure 21b. Distribution centréeréduite
du poids chez lesenfantsde 4 dela taille chez les enfants
a13ans (M=28,61 kg; ET=11.91kg; de4al3ans(M=1,3m;
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Figure 21 c. Distribution centréeréduitedel'IlMC chez lesenfantsde 4 a 13
ans (M=16,28Kg/m2 ; ET=3,09 Kg/m2 ;Sk=1,50; a4 = 4.56)
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Les tableaux 11,12 et 13 présentent les paramétres de distribution des mesures
anthropomeétriques (poids, taille et IMC) des enfants de notre éude par sexe et par age. Le poids et
la taille sont comparés a la population de référence du National Center for Health Statistics
(NCHS/OMS) (OMS 1983). L’IMC est comparé aux références francaises (ROLLAND-
CACHERA et coll.1991). D’une maniere genérale, les moyennes de ces mesures augmentent avec

I’age chez lesfilles et chez les gargons.

1.1.1. Poids

Pour les mesures de poids, les résultats sont proches des valeurs de références (OMS 1983),
sauf a4 ans chez lesfilles et les gargons, les valeurs moyennes du poids son supérieurs aux valeurs
de références. Pour les deux sexes, la distribution du poids est |égérement décalée vers la droite (Sk
> 0, asymeétrie positive), sauf a I’age de 4 ans chez les garcons, la distribution du poids est décalée

vers la gauche (Sk < 0 asymétrie négative).

Chez les filles, la courbe de distribution du poids est de type leptokurtique (courbe aigue, a4 >
3) pour les tranches d’ages de 7 et 8 ans. Pour les autres tranches d’ages, cette courbe est de type

platykurtique (courbe aplatie, a4< 3).

Chez les gargons, la courbe de distribution du poids est de type platykurtique pour toutes les
tranches d’age.

Le poids moyen des filles ne differe pas significativement de celui des garconsa 8 ans et a 13
ans. En revanche, une différence significative est observée entre les filles et les gargcons dans les
autres classes d’age. Le poids moyen des filles est inférieur a celui des garcons pour les tranches

d’age 4 ans, 5 ans, 7 ans et 9 ans. Il devient supérieur a partir de 10 ans.

1.1.2. Taille

Les tailles moyennes des enfants de notre étude sont proches de celles de la population de
référence sauf a I’dge de 4 ans chez les deux sexes ou la valeur moyenne de la taille est
|égérement supérieure alavaleur de référence.  Chez les garcons, pour les tranches d’age de 5 ans,
6 ans, 10 ans, 11 ans, 12 ans et 13 ans, la courbe de distribution de la taille est décalée vers la

gauche (asymétrie négative). Pour les autres tranches d’age, elle est décalée vers la droite.
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Chez les filles, la distribution de la taille est décalée vers la gauche pour les tranches d’age de 5
ans, 6 ans, 10 ans, 11 ans, 12 ans et 13 ans. Pour les autres groupes d’age elle est décalee vers la

droite.

Chez les garcons la courbe de distribution de la taille est de type aplatie sauf a I’age de 8 ans ou
elle est leptokurtique. Chez toutes les filles cette courbe est aplatie.

Nous n’avons observé aucune différence significative entre les moyennes de taille des deux
sexes pour les groupes d’age de 4 ans, 8 a 9 ans et a 13 ans. Pour les tranches d’age 5a 7 an, la
taille des garcons est significativement supérieure a celle des filles. Inversement pour les tranches
d’age 10 a 12 ans, la taille moyenne des filles est significativement plus grande que celle des

garcons.

1.1.3.IMC

Les valeurs moyennes de L’IMC de notre population sont proches des valeurs de références.
La distribution de I’'IMC est décalée vers la droite (asymétrie positive) pour toutes les tranches
d’ages tout sexe confondu.
Ce décalage atteint sa valeur maximale a I’age de 11 ans chez les gargons et a I’a4ge de 8 ans chez

lesfilles.

Chez les garcons la courbe de distribution de I’IMC est de type leptokurtique pour les tranches

d’age 6 a 7 ans, 9 ans, 11 ans et 13 ans. Elle est platykurtique pour les autres ages.

Chez les filles, la courbe de distribution de I’'IMC est de type leptokurtique de 6 a8 anset 12

ans. Elle est platykurtique au niveau des autres tranches d’age.
Les valeurs moyennes de I’'IMC des garcons différent significativement de ceux des filles pour

les tranches d’age 4 ans, 5 ans, 6 ans, 7 ans et 9 ans. Pour les autres groupes d’ages il n’y a aucune

différence significative entre les deux sexes.
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Tableau 11.paramétres dedistribution du poids par sexe et par age.

GARCONS FILLES

Moyenne+ ET Sk o4 % Mg ';A_:yennei Sk o4 % Me P
4 ans 21.39+29 -0.18 -041 | 128 19.66+259 |0.24 0.16 122.7 0.002
5ans 21.12 + 3.16 0.15 0.73 112.9 20.22+3.13 |0.28 0.56 114.2 0.0001
6 ans 2197+ 3.5 0.73 1.87 106.1 21.18+3.62 |0.89 2.2 108.6 0.0001
7 ans 23.67+3.94 1.08 2.78 105.7 2278+ 4.1 1.28 3.09 1044 0.0001
8 ans 2487+ 431 1.08 2.08 98.3 2451+478 | 1.39 3.18 98.8 NS
9ans 28.60 + 5.29 0.77 -0.05 |101.7 2598+554 | 0.77 0.92 91.15 0.001
10ans |3249+8.17 0.71 0.03 10347 |34.92+9.98 |0.27 -0.47 | 107.44 | 0.005
11ans | 37.20£9.13 1.05 294 [10538 [3815+10.1 |0.71 142 1031 |0.045
12ans |38.55+£9.93 0.96 224 19685 |39.60+9.69 |0.65 2.09 95.4 0.011
13ans | 42.38+£11.26 101 2.7 94.1 43.09+11.47 | 0.62 1.58 93.4 NS

ET : écart type ; Sk : coefficient d’asymeétrie, o, . coefficient d’aplatissement ; p : seuil de signification de la comparaison garcons vsfilles
NS : non significatif ; M : Médiane de la population du National Center for Health Statistics (OM S1983)
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Tableau 12.paramétresde distribution delataille par sexe et par age.

GARCONS FILLES

Moyenne+ ET Sk o4 % M. | Moyenne+ ET Sk os % Me P
4 ans 1.16 + 0.06 0.80 0.27 113.7 1.15+0.06 0.39 -0.51 113.8 NS
5ans 1.16 £ 0.05 -0.007 |-025 | 1045 |1.15+0.05 -0.13 -0.25 104.5 0.046
6 ans 1.19+0.05 -0.07 |0.23 101.1 1.18+ 0.05 -0.10 2.20 103.6 0.0001
7 ans 1.23+0.06 0.37 1.43 101.6 1.22+0.06 0.47 2.05 101.6 0.0001
8 ans 1.25+0.06 0.91 5.61 98.4 1.25+ 0.06 0.12 0.65 99.2 NS
9ans 1.30+0.09 0.56 0.29 98.4 129+01 1.03 143 97.7 NS
10ans | 137011 -0.04 |-0.74 | 100 1.40+0.13 -013 |[-033 |1014 0.004
11ans | 145%0.10 -006 [151 |993 [146+011 -091 | 1.62 101.3 | 0.005
12ans | 148%0.10 -076 [172 |993 [149+0.10 -123 [244 |986 |0.005
13ans | 1.52+0.11 -072 | 144 [955 [152+0.10 -125 [219 |98 |NS

ET : écart type ; Sk : coefficient d’asymétrie, a,. coefficient d’aplatissement ; p : seuil de signification de la comparaison garcons vsfilles
NS : non significatif ; Me : Médiane de la population du National Center for Health Statistics (OM S1983)
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Tableau 13 .paramétres de distribution de PIMC par sexe et par age.

GARCONS FILLES p
Moyennex ET Sk oy % Mg Moyenne+ ET Sk oy % M
4 ans 15.58 + 2.02 0.22 -0.20 99.9 14.75+ 1.69 0.29 - 0.03 95.4 0.01
5ans 15.81+231 0.75 1.29 101.9 15.28+ 2.33 0.80 2.35 100.5 0.0001
6 ans 15.53+ 2.20 1.13 3.66 100.5 1511+ 231 1.18 4.28 99.8 0.0001
7 ans 15.60 + 4.34 1.24 4.34 99.8 1517+ 234 1.84 9.05 99.6 0.0001
8ans 15.72+ 2.10 0.87 2.84 98.5 15.56 + 2.56 1.85 6.73 100.7 NS
9 ans 16.66 + 2.37 1.23 3.09 103.8 1552+ 2.72 0.94 2.61 100.5 0.001
10ans |16.98+ 281 1.25 244 103.7 1741+ 341 0.69 0.68 107.6 NS
l1ans | 17.45+3.26 1.60 5.83 106.0 17.47 £ 3.45 0.89 211 104.4 NS
12ans | 17.34+3.26 0.99 2.76 100.8 17.55+ 3.39 1.18 4.15 100.9 NS
13ans | 17.96+ 3.42 1.38 4.67 100.8 18.35+ 3.82 0.97 2.81 101.2 NS

ET : écart type ; Sk : coefficient d’asymétrie, a4 . coefficient d’aplatissement ; p : seuil de signification de la comparaison garcons vsfilles
NS : non significatif ; M : Médiane de la population frangaise (ROLLAND-CACHERA 1991)
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1.1.4. Courbes de ’'IMC en fonction de I’age et du sexe

Lesfigures 22 et 23 indiquent I’évolution de I’IMC chez les filles et les gargons en fonction de
I’age. L’allure de la courbe de L’IMC est proche a celle des courbes de référence (ROLLAND-
CACHERA et coll.1991). Chez les deux sexes, on observe une légére baisse jusqu’a I’age de 7 ans.
A 7 ans, la courbe d’IMC remonte. Cette remontée est plus marquée chez les filles que les gargons.
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Figure 22. Evolution del'IMC en fonction del'ége chez lesfilles
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Figure 23. Evolution del ' IMC en fonction deI'age chez les gar cons
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1.2. PREVALENCE DE L’OBESITE ET DU SURPOIDS

1.2.1. Prévalence et évolution du surpoids et de I’obésité chez I’ensemble des enfants par sexe

1.2.1.1 Prévalence globale et évolution du surpoids et de I’obésité par sexe
4 Prévalence globale du surpoids et de ’obésité par sexe

Lafigure 24 présente la prévalence globale du surpoids et de I’obésité de 1995 & 2007 par sexe.
La prévalence globale du surpoids incluant I’obésité est de 11.37 p. cent. La prévalence de I’obésité
seule est de 3 p. cent, celle du surpoids seul est de 8.34 p. cent. La prévalence du surpoids incluant
I’obésité est de 11.55 p. cent chez les garcons contre 11.14 p. cent les filles (p = 0.333). La
prévalence de I’obesité seule est plus élevée chez lesfilles que chez les gargons (3.2 p. cent vs 2.82
p. cent. p = 0.033). La prévalence du surpoids seul est plus élevée chez les garcons que chez les

filles (8.73 p. cent vs 7.94 p. cent chez lesfilles p = 0.034).
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Figure 24. Prévalence globale de I’obésité et du surpoids par sexe
(OB: obésité; SURP : surpoids;, SURP+OB: surpoidst+obésité)

+ Evolution de la prévalence de I’obésité et du surpoids entre 1995 et 2007 chez

I’ensemble des enfants.

La prévalence du surpoids tend a diminuer depuis 1995 (figure 25). Ce pourcentage passe de

12.55 p. cent en 1995/98 a 6.38 p. cent en 2005/2007 (p= 0.0001). On observe également une
112



diminution dans la prévalence de I’obésité. Elle passe de 4.84 p. cent 1995/98 a 1.8 p. cent
2005/2007 (p = 0.0001). La prévalence du surpoids incluant I’obésité est également en diminution.
Elle passe de 17.39 p. cent en 1995/98 a 8.49 p. cent en 2005/2007(p = 0.0001).
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Figure 25. Evolution dela prévalence del'obésité et du surpoidsde 1995 a 2007
SURP:surpoids; OB: obésite; SURP+OB: surpoidstobésite

+ Evolution de la prévalence du surpoids, de ’obésité et du surpoids incluant
I’obésité par sexe de 1995 a 2007.

Durant toute cette période de 1995 a 2007, les filles semblent plus obeses que les garcons,
mais la différence n’est pas significative (figure 26). La prévalence de I’obésité chez les
filles passe de 5.2 p. cent en 1995/98 a1.78 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Le pic de
prévalence de I’obésité est observé en 1995/98. Chez les garcons la prévalence de I’obésité
passe de 4.5 p. cent en 1995/98 a 1.83 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). La prévaence
maximale est observée également en 1995/98.
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Figure 26. Evolution de la prévalence del'obésité par sexe de 1995 a 2007

La prévalence du surpoids incluant I’obésité passe chez lesfilles de 17.13 p. cent en 1995/98 a
8.84 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Chez les garcons cette prévalence passe de 17.62 p. cent en
1995/98 a 7.55 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Aucune différence significative n’a été trouvée
entrefilles et garcons (figure 27).
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Figure 27. Evolution dela prévalence du surpoidsincluant |'obésité par sexe
de 1995 a 2007
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1.2.2. Prévalence et évolution du surpoids et de ’obésité par age
[.2.2.1. Prévalence globale et évolution du surpoids et de I’obésité par age

#+ Prévalence globale du surpoids et de ’obésité par 4ge

La prévalence de I’obésité et du surpoids par age et par sexe est présentée dans la figure 28. La
prévalence du surpoids seul (= C-25 et < C-30) est comprise entre 10.93 p. cent et 8.62 p. cent. La
prévalence de I’obésité seule (< C-30) est située entre 6.91 p. cent et  2.32 p. cent. La prévalence du

surpoids incluant I’obésité (= C-25) varie entre 17.84 p. cent et 10.94 p. cent.

Les prévalences maximales du surpoids et de I’obésité sont observées dans la tranche d’age de
4 35 ans. La prévalence minimale du surpoids est observee a I’age de 7 ans (7.03 p. cent) alors
que les prévalences minimales de I’obésité seul (2.27 p. cent) ainsi que celle du surpoids incluant

I’obésité (9.46 p. cent) sont observées dans la tranche d’age 8 a 9 ans.
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Figure28. Prévalence globaledel'obésité et du surpoids par age
SURP:surpoids, OB: obésité; SURP+OB: surpoidst+obésité

+ Evolution de la prévalence du surpoids et de I’obésité par dge entre 1995 et 2007

L’évolution de la prévalence de I’obésité est donnée par la (figure 29). Pour les groupes
d’dge 4 - 5 ans, 6 ans, 7 ans et 8 - 9 ans on observe une diminution de la prévalence de
I’obésité entre 1995 et 2007. Chez les enfants agés de 4 a 5 ans, cette prévaence passe de
7.13 p. cent en 1995/98 a 3.08 p. cent en 2005/ 2007 mais la différence n’est pas
significative. Chez les enfants &gés de 6 ans, la prévalence passe de 4.16 p. cent en 1995/98

a 1.08 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Pour la catégorie d’age de 7 ans cette prévalence
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passe de 4.44 p. cent en 1995/98 a 1.86 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Chez la
tranche d’age 8 -9 ans, la prévalence de I’obésité passe de 5.31 p. cent en 1995/98 a 0.99 p.
cent en 2005/2007 (p = 0.009). Pour le groupe d’age 10 -13 ans aucun enfant n’est obése
pour la période 1995/98. Cette prévalence est de 2.31 p. cent en 2005/2007.

L’évolution de la prévalence du surpoids incluant I’obésité en fonction de I’age est
présentée dans la (figure 30). Entre 1995 et 2007, pour les groupes d’age de 4 — 5 ans, 6 ans
7 ans et 8 -9 ans on observe une diminution de la prévalence du surpoids ( p = 0.0001) pour

toutes ces catégories d’age.

Pour la tranche d’age 10- 13 ans on observe une augmentation de la prévalence du
surpoids incluant I’obésité. Cette prévalence passe de 6 p. cent en 1995/98 a 10.47 p. cent
en 2005/2007 (p = 0.465). La prévalence maximale est observée en 1999/2000 avec 13 p.

cent d’enfants obéses ou en surpoids.
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Figure 29. Evolution dela prévalence de ' obésité par age
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Figure 30 : Evolution du surpoidsincluant |'obésité par age
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Prévalence globale de I’obésité et du surpoids par age et par sexe

Les prévalences du surpoids incluant I’obésité par sexe et par age sont présentées dans lafigure
31.Pour les catégories d’age 4-5 ans, 7 ans et 8-9 ans la prévalence du surpoids obésité incluse est
plus élevee chez les garcons, mais la différence n’est significative que pour le groupe d’age de 7
ans (p = 0.037). Pour la tranche d’age 10 — 13 ans la prévalence est plus importante chez les filles,
mais la différence n’est pas statistiquement significative. Chez les enfants agés de 6 ans, la
prévalence est similaire entre filles et garcons. Le pic de prévalence est observé a I’age de 4 — 5 ans.

Il est de 19.01 p. cent chez les garcons et de 16.69 p. cent chez lesfilles.

La prévalence de I’obésité est plus élevée chez les garcons pour les tranches d’ages 4 -5 ans et
10-13 ans ,mais la différence n’est significative que pour le groupe d’age 4-5 ans (p = 0.028). Chez
les filles la prévalence de I’obésité est plus élevé que chez les garcons pour les tranches d’age 6 ans
(p = 0.0001) et 8 -9 ans (p = 0.037). Pour la catégorie d’age 7 ans la prévalence de I’obésité est
similaire entre les deux groupes (figure 32).
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Figure 31, Prévalence du surpoidsincluant |'obésité par age et par sexe
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Figure 32, Prévalence del'obésité par age et par sexe
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I1. FACTEURS ASSOCIES A L’OBESITE

L’industrialisation, I’urbanisation, la mécanisation de plus en plus grande, et les modes de
vie de plus en plus sédentaires que connaissent la plupart des pays du monde sont associées a des
modifications du régime alimentaire et du comportement qui conduisent a I’obésité. Dans grand
nombre de pays en développement qui sont en transition économique comme [|’Algérie,
I’augmentation de I’obésité coexiste souvent dans la méme population (et méme dans le méme

foyer) avec une dénutrition chronique.

Dans cette deuxieme partie, nous allons étudier le lien entre certains facteurs environnementaux
et familiaux et I’obésité chez les enfants, a partir des résultats d’une enquéte menée dans 5 écoles

primaires de Tébessa aupres d’enfants agés de 6 a 12 ans.

I1.1. POPULATION ETUDIEE
Notre étude a porté sur 912 enfants dont 450 filles et 462 garcons &gés de 6 a 12 ans. Le tableau
14 présente les caractéristiques anthropométriques moyens des enfants.

Tableau 14. Caractéristiques anthropométrique (moyenne + écart type) des enfants

étudiés.
FillesN= 450 Gar cons N= 462 p
Age (ans) 95+19 98+42 0.031
Poids (kg) 334 +102 34.18+ 9.4 0.241
Taille (m) 1.35+01 136+ 0.1 0.109
IMC (kg/m?) 17.9+3.1 18.1+ 3.04 0.363

p: seuil de signification

Selon les résultats de notre étude, la prévalence globale du surpoids incluant I’obésité est de 23.9
p. cent, I’obésité touche 5.26 p. cent et la maigreur concerne 7.27 p. cent des enfants. Chez les
filles, le surpoids incluant I’obésité concerne 24 p. cent et I’obésité 5.11 p. cent. Chez les garcons, la

prévalence du surpoids incluant I’obésité est de 23.80 p. cent, celle de I’obésité est de 5.41 p. cent.

Il n’y a pas de différence significative entre la prévalence de la maigreur (p= 0.06), du surpoids
(p=0.85) et de I’obésité (p=0.84) des filles et des garcons (tableau 15).
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Tableau 15.Prévalence de I’obésité et du surpoids par sexe (effectif et pour centage des enfants)

Total Filles Garcons p
Maigreur 66 (7.24%) 40(8.89%) 26 (5.63%) NS
Nor mopondér aux 628 (68.86%) 302(67.11%) | 326 (70.56%) NS
Surpoids 170(18.64%) 85 (18.88%) | 85(18.39%) NS
Obéses 48 (5.26%) 23(5.11%) 25(5.41%) NS
Sur poids+ Obéses 218(23.9%) 108(24%) 110(23.80%) NS

NS= non significative p : seuil de signification

I1.2. FACTEURS SOCIAUX

[1.2.1. Revenu du ménage

Le tableau 16 présente la répartition des enfants en surpoids et normopondéraux en
fonction du niveau socio-économique évalué par rapport au revenu du pére, du revenu de la

meére et du revenu du ménage (pére et mere).

Nous n’avons pas trouvé de relation significative entre le statut pondéral de I’enfant et le

revenu du pére (p = 0.35). Toutefois nous avons noté que le groupe des enfants les plus nantis
(niveau 6) est le plus touché par le surpoids (29.33 p. cent d’enfants en surpoids), suivit par le
groupe 3 (28.82 p. cent d’enfants en surpoids). Les enfants du premier niveau (niveau 1) qui
représente le groupe ayant le revenu le plus faible sont moins frappés par le surpoids (22.22 p. cent
d’enfants en surpoids).

Aucun lien significatif n’a été observe entre la corpulence des enfants et le revenu de lamere (p
= 0.35). Toutefois, on note que le groupe 5 est le plus touché par le surpoids (50 p. cent d’enfant en
surpoids).

En fonction du seuil de pauvreté qui a été fixé a 35000 DA selon la classification citée en
méthodologie, nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre le pourcentage d’enfants en
surpoids et e niveau socio-économique (tableau 16). Considérant que le seuil de pauvreté fixé était
trop bas, nous avons réanalysé nos données en prenant comme seuil de pauvreté un revenu de
50 000 DA. Aucune différence significative n’a été observée entre le pourcentage d’enfants en

surpoids de niveau socio-économique élevé et ceux du niveau bas (p = 0.37). Toute fois le groupe
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d’enfants de niveau socio —économique élevé est le plus touché par le surpoids (25.80 p. cent

d’enfants en surpoids).

Tableau 16. Répartition des effectifs et pour centage des enfants en surpoids et de poids

normal en fonction du revenu moyen des parents.

| Poidsnormal | Surpoids | Total p
Revenu du pére
Niveau 1 : < 10000 DA 189 (77.77%) | 54 (22.22 %) 243 (100%)
Niveau 2 :> 10000 <15000 DA | 107 (79.25%) | 28 (20.74 %) 135 (100%)
Niveau 3: > 15000<20000 DA | 79 (71.17%) 32 (28.82 %) 111(100%)
Niveau 4 :> 20000<35000 DA | 153(77.66%) 44 (22.33%) 197(100%)
Niveau 5 :> 35000<50000 DA | 60 (78.94%) 16 (21.05 %) 76 (100%) 0.35
Niveau 6 : > 50000 DA 106 (70.66%) | 44 (29.33 %) 76 (100%)
Niveau | Bas < 35000 DA 528 (76.96%) | 158(23.03 %) | 686(100%) 0.28
Elevé >35000 DA 166 (73.45%) | 60 (26.54 %) 226 (100%) '
Revenu de lamere
Niveau 1 : < 10000 DA 584 (76.43%) | 180 (23.56 %) | 764 (100%)
Niveau 2 :>10000 <15000 DA | 22 (84.61%) 4 (15.38 %) 26 (100%)
Niveau 3 >15000<20000 DA | 14 (60.86%) 9 (39.13 %) 23 (100%)
Niveau 4 :>20000<35000 DA | 67 (76.13%) 21 (23.86 %) 88 (100%)
Niveau 5 >35000<50000 DA | 2 (50%) 2 (50 %) 4 (100%) 0.35
Niveau 6 >50000 DA 5 (71.42%) 2 (28.57 %) 7 (100%)
Niveau Bas < 35000 DA | 687 (76.24%) | 214 (23.75%) | 901 (100%) 033
Elevé >35000 DA | 7 (63.63%) 4 (36.36 %) 11 (100%) '
Revenu du ménage (seuil 35000DA)
Bas < 35000 DA 349 (76.70%) | 106 (23.30 %) | 455 (100%) 0.66
Elevé >35000 DA 345(75.49%) 112 (24.51 %) | 457 (100%) '
Revenu du ménage (seuil 50000DA
Bas < 50000 DA 484(76.95%) 145 (23.05 %) | 629(100%) 037
Elevé >50000 DA 210 (74.20%) | 73 (25.80 %) 283(100%) '

p= seuil de signification

I1.2.2. Niveau d’instruction des parents

%+ Echantillon disponible

Parmi 912 questionnaires traités, le nombre d’enfants qui ont donné le niveau d’instruction du
pére était de 782 (85.p. cent de I’échantillon initial). Celui des enfants pour lesquels c’était le cas
de la meére est de 786 (86.1 p. cent de I’échantillon initial). L’effectif des enfants qui ont donné le
niveau d’instruction des deux parents était de 764 (83.7 p. cent de I’échantillon initial). Les enfants
non retenus pour ces analyses n’étaient pas différents de ceux retenus du point de vue de la
distribution du sexe (45 p. cent de filles chez les enfants non retenus vs 50.4 p. cent de filles
retenues, p = 0.22) ou du statut pondéral (22.15 p. cent sont en surpoids parmi les non retenus vs

24.08 chez les enfants retenus p = 0.61).
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o,

% Niveau d’instruction des parents et surpoids des enfants

La prévalence du surpoids est élevee lorsque le niveau d’instruction des péres est élevé mais la
différence n’est pas significative (25.92 p. cent vs 23.87 p. cent, p = 0.59). Le pourcentage du
surpoids est également plus élevé lorsque le niveau d’instruction de la mere est élevé sans que la
différence ne soit statistiquement significative (26.92 p. cent vs 23.72 p. cent p = 0.53).

Les enfants dont les deux parents ont un niveau d’instruction élevé sont plus en surpoids que
ceux dont les deux parents sont de niveau d’instruction bas mais la différence n’est pas significative
(27.27 p. cent vs 23.76 p. cent, p = 0.84, tableau 17).

Tableau 17. Distribution des effectifs et pour centages des enfants en surpoids et

normopondéraux selon le niveau d’instruction des parents .

| Normopondéraux | Surpoids | Total p
Niveau d’instruction des péres
Bas (<12 ans) 472 (76.12%) 184 (23.87 %) 620(100%) 0.59
Elevé (> 12 ans) 120(74.07%) 42 (25.92 %) 162(100%) '
Niveau d’instruction des meres
Bas (<12 ans) 540 (76.27%) 168 (23.72 %) 708(100%) 053
Elevé (> 12 ans) 57 (73.07%) 21 (26.92 %) 78(100%) '
Niveau d’instruction des deux parents
Elevé pour lesdeux | 40 (72.72%) 15 (27.27 %) 55(100%)
Bas pour les deux 449 (76.23%) 140 (23.76 %) 589(100%) 0.84
Elevé pour un seul 91 (75.83%) 29 (24.16 %) 120(100%)

p= seuil de signification
[1.2.3 Signification du surpoids selon les parents

Pour avoir une estimation sur I’avis des parents sur I’obésité, nous leurs avons posé quelques
questions, telle que, I’obésité est : une maladie, une déformation physique, bonne sante,......
L’ analyse a porté sur 844 enfants (92.54 p. cent de I’échantillon initial) pour lesquels les réponses
étaient disponibles. Les enfants non retenus pour ces analyses n’étaient pas différents de ceux
retenus du point de vue de la distribution du sexe (41.18 p. cent de filles chez les enfants non
retenus vs 50 p. cent de filles retenues, p = 0.16 p. cent) ou du statut pondéral (20.58 p. cent en
surpoids chez les enfants non retenus vs 24.17 p. cent chez ceux non retenus, p = 0.50).

Letableau 18 présente les réponses des parents en p. cent selon la corpulence de leurs enfants.
Quelque soit I’état pondéral des enfants, normopondéraux, obéses ou en surpoids, la majorité des

parents pensent que I’obésité est un vecteur d’image négative. 72.66 p. cent des parents d’enfants
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normopondéraux, 75 p. cent des parents d’enfants obéses et 69.38 p. cent des parents d’enfants en

surpoids.

Tableau 18. Connaissances des parents en matiére d’obésité en effectifs et pourcentages des

enfants nor mopondéraux ,obéses et en surpoids.

Vecteur d’image | Vecteur d’image
e " Total p
négative positive
Nor mopondéraux | 465 (72.66%) 175 (27.34 %) 640 (100 %)
Obéses 33 (75 %) 11 (25%) 44 (100%) 0.64
Surpoids 111 (69.38 %) 49 (30.63 %) 160 (100 %) '

I11.2.4. Structure dela famille

Lataille du ménage est en moyenne de 6. 17 + 1.9 personnes par foyer. Ellevariede 2 a
15 personnes dans une méme famille. La différence n’est pas statistiquement significative
entre la taille moyenne du ménage chez les enfants en surpoids et normopondéraux,
respectivement 6.09 £ 1.90 personnes et 6.17 + 1.90 personnes par famille (p = 0.57). Les
familles dont la taille du ménage est comprise entre 4 et 5 personne sont significativement
plus en surpoids (27.9 p. cent vs 13.33 p. cent lorsgue la taille du ménage est comprise entre
2 et 3 personnes et 21.73 p. cent lorsgque la taille du ménage est supérieur 5 personnes p =
0.04) (tableau 19).

Le nombre d’enfants par ménage varie de 1 a 13 enfants. La moyenne d’enfants par
ménage est de 4.21 + 1.86 enfants dans les familles des enfants de poids normal et de 4.09 +
1.96 dans les familles des enfants en surpoids (p = 0.43). Bien que la différence ne soit pas
significative les familles les plus touchées par le surpoids semblent étre celles ayant un
nombre d’enfants inférieur ou égal a 3. Dans notre échantillon le surpoids augmente lorsque
le nombre d’enfants par foyer diminue. La prévalence du surpoids est de 26.02 p. cent
lorsque le nombre d’enfants est inférieur & 3, elle est égale &23.07 p. cent lorsque le nombre
d’enfants est compris entre 4 et 5 enfants et elle atteint 21.02 p. cent lorsque le nombre

d’enfants est supérieur ou égal a 6 (p = 0.34) (tableau 19).
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Tableau 19. Distribution des effectifs et pour centages des enfants en surpoids et

nor mopondéraux en fonction dela taille du ménage.

| Normopondéraux | Surpoids* | Total p
Taille du ménage
233 personnes | 26 (86.66%) 4 (13.33 %) 30(100%)
4 a5 personnes | 261 (72.09%) 101(27.9%) | 362(100%) 0.04
> 5 personnes | 407 (78.26%) 113(21.73%) | 520(100%)
Nombre d’enfants
<3 enfants 290 (73.97%) 102 (26.02%) | 392(100%)
De4 a5 enfants | 250 (76.92%) 75(23.07%) | 325(100%) 0.34
> 6 enfants 154 (78.9%) 41(21.02%) | 195(100%)

p =seuil designification * : Obésitéincluse

L4

X3

%

7/
L X4

X3

%

Pour résumer cette partie des résultats, nos résultats ont montré que :

En considérant la profession du pere ou de la mere chacun a part, le surpoids

augmente lorsque le revenu du pere ou de la mére augmente.

Les enfants les plus aisés sont les plus touchés par le surpoids, mais la différence
n’est pas statistiquement significative (25.80 p. cent vs 23.05 p. cent p =0.37)

Nous n’avons trouvé aucune relation significative entre le niveau d’instruction des

parents et |e surpoids chez les enfants.

Quelque soit I’état pondéral des enfants, normopondéraux, obéses ou en surpoids,

plus que la moitié des parents pensent que I’obésité est un vecteur d’image négative.

La prévalence du surpoids est plus élevée lorsque la taille du ménage est supérieure
a 3 personnes (p= 0.04). En fonction du nombre d’enfants par foyer, le surpoids est
plus élevé chez les familles dont le nombre d’enfants est inférieur ou égal a 3, mais

la différence n’est pas statistiquement significative (p= 0.34).
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1.3. OBESITE PARENTALE

« Echantillon disponible

Ces analyses ont été réalisées en considérant separément les enfants pour lesquels les
données sur I’anthropométrie des méres étaient complétes (638 meres soit 69.95 p. cent de
I’échantillon initial) et ceux pour lesquels c’était le cas de leurs peres (626 péres soit 68.64
p. cent de I’échantillon initial). Les enfants non retenus pour ces analyses n’étaient pas
différents de ceux retenus du point de vue de la distribution du sexe (48.08 p. cent de filles
vs 50 p. cent des garcons p = 0.58) ou du statut pondéral (26.43 p. cent vs 22.58 p. cent, p =
0.2).

% Relation entre surpoids des enfants et corpulence des parents
L’ IMC moyen des méres est de 26.46 + 4.36 kg/m?, celui des péres 25.27 + 3.63 kg/m®.
L’IMC moyens des meéres d’enfants en surpoids est supérieur a celui des meres d’enfants
normopondéraux (27.78 + 4.16 kg/m? vs 26.07 + 4.34 kg/m? p < 0.0001). Par contre la différence
n’est pas statistiquement significative lorsqu’on compare I’IMC des péres d’enfants en surpoids et
celui d’enfants normopondéraux (25.75 + 3.63 vs 25.13 + 3.65 p = 0.07) (tableau 20).

Une différence statistiquement significative a été observée entre la présence d’un surpoids chez
les enfants et la statut anthropomeétrique des meres, 28.24 p. cent des enfants en surpoids ont une
mére présentant un surpoids (IMC = 25 kg/m? contre 15.05 p. cent d’entre eux dont les méres
étaient de poids normal (p = 0.0001). Inversement, aucune association statistique n’a été observee
entre le surpoids chez les enfants et I’état pondéral des peres. Les péres en surpoids avaient 24.93 p.
cent d’enfants en surpoids contre 19.75 p. cent chez les enfants dont les péres étaient de poids
normal (p = 0.11).

La prévalence du surpoids dans notre échantillon augmente avec I’accroissement de la
corpulence des parents. 29.47 p. cent des enfants sont en surpoids lorsgque les deux parents sont en
surpoids contre 14.97 p. cent lorsgue les deux parents sont de poids norma (p = 0.0042). Ains
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 normopondéraux (RR =2, IC 95% [1.29-3.095]).
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Tableau 20. Répartition dela cor pulence des enfants (effectifs et pour centages) suivant

les caractéristiques anthropométriques des parents.

Poidsnormal | Surpoids® Total P
Anthropométrie maternelle (moyenne + écart type)
Effectif 492 146 638
Poids en (Kg) 68.61+10.86 73.80+10.97 | 69.79+11.09 | <0.0001
Taille en (Kg) 1.62+0.07 1.63+0.08 1.62+0.07 0.33"
IMC (Kg/ m°) 26.07+4.34 27.78+4.16 | 26.46+4.36 | <0.0001
Corpulence des mere ( p. cent)
Poids normal® 220(84.94%) 39(15.05%) | 259(100%) 0.0001
En surpoids’ 272(71.76%) 107(28.24%) | 379(100%) '
Anthropomeétrie paternelle (moyenne + écart type)
Effectif 486 140 626
Poids en (Kg) 74.79+£11.89 75.79+11.03 | 75.01£11.7 0.37
Tailleen (Kg) 1.72+0.072 1.71+0.085 | 1.72+0.07 0.22
IMC (Kg/ m?) 25.13+3.65 25.75+355 | 25.27+3.63 | 0.07
Corpulence des péres (p. cent)
Poids normal” 248(80.25%) 61(19.75%) | 309(100%) 011
En surpoids’ 238(75.07%) 79(24.93%) | 317(100%) '
Corpulence des parents
Effectif 460 134 594
Aucun en surpoids 125(85.03%) 22(14.97%) | 147(100%)
Un seul en surpoids 192(78.69%) 521(21.31%) | 244(100%) 0.0042
Les deux en surpoids 146(70.53%) 61(29.47%) | 207(100%)

a: Selon courbe de centile 25 de I’'lOTF
b: normal IMC < 25 Kg/m?; Surpoids: IMC > 25 Kg/m?

[1.4. POIDS DE NAISSANCE ET ALLAITEMENT

« Echantillon disponi

Concernant le poids de naissance des enfants, 791 questionnaires (86.73 p. cent de I’échantillon
initial) contenaient les données nécessaires. Les enfants non retenus pour ces analyses ne sont pas
significativement différents de ceux retenus du point de vus sexe (50.41 p. cent de filles et 49.17 p.
cent defillesp =0.06) et du point de vue statut pondéral (21.48 p. cent et 24.27 p. cent p = 0.50).

Concernant I’allaitement, les analyses ont portés sur 877 enfants (96.16 p. cent de I’échantillon
initial) pour lesquels les informations étaient disponibles. Les enfants non retenus pour ces résultats
ne différent pas significativement de ceux non retenus du point de vue sexe (48.57 p. cent de filles

non retenus vs 49.37 p. cent de filles chez les retenus p = 0.92) et du point de vue état pondéral (20

ble

p. cent contre 24.05 p = 0.58).
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[1.4.1. poidsde naissance

Le poids de naissance de I’ensemble des enfants est en moyenne de 3.32 £ 0.68 kg. Les enfants
en surpoids ont un poids de naissance significativement supérieur a celui des enfants
normopondéraux (3.41 + 0.68 kgvs 3.29 + 0.68 kg p = 0.04). Aucune corrélation n’a éeté
trouvée entre le poids de naissance et I’IMC (r = 0.024, p = 0.49). Nous n’avons trouvé aucune
différence significative entre les enfants en surpoids et ceux de poids norma en considérant le
poids de naissance en fonction du statut socio-économique (SSE) évalué par le revenu du ménage.
Toutefois lorsque le SSE est éevé, le poids de naissance des enfants en surpoids semble supérieur a
celui des enfants normopondéraux (3.59 + 0.47 vs 3.34 + 0.52, p =0.05) (tableau 21).

Le pourcentage d’enfants en surpoids dans notre échantillon augmente avec I’augmentation du
poids de naissance des enfants. Aingi, les enfants ont 1.17 fois plus de risque d’étre en surpoids
lorsque leur poids de naissance est supérieur a4 kg (RR=1.17; IC 95 % = [0.09 — 1.62]) comparés
aux enfants dont le poids de naissance est compris entre 2.5 et 4 kg et 1.22 fois plus de risque
comparé a ceux de poids de naissanceinférieur a2.5 kg (RR =1.22 ; IC 95 % =[-0.05 - 1.91]).

Tableau 21 .Poids de naissance (kg) chez les enfants de poids normal et en surpoidsen
fonction du statut socio-économique

Poids nor mal Surpoids Total p
Total 3.29 + 0.68 3.41+0.68 3.32+0.68 0.04
SSE.bas (< 35000 DA) 3.36+1.5 3.83+1.04 3.42+1.43 0.6
SSE. Elevé (> 35000 DA) 3.34+0.52 3.59+0.47 3.42+0.52 0.05
Poids de naissance effectifs et pour centages
<2,5Kg 53(77.94%) 15(22.05%) 68(100%)
>25Kg<4Kg 452(76,22%) 141(23.77%) 593(100%) 0.58
> 4Kg 94(72.30%) 36(27.69%) 130(100%)

p= seuil de signification SSE = Statut Socio Economique
[1.4.2. Allaitement mater nel
Un pourcentage de  88.48 p. cent des meres ont déclarés avoir allaité leurs enfants au sein. Bien

que la différence n’est pas significative la prévalence du surpoids est plus élevée chez les enfants
non allaités au sein (26.73p. cent vs 23.71p. cent, p = 0.50) (tableau 22).
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Tableau 22.Allaitement chez les enfants en surpoids et normoponder aux

(effectifs et pour centages).

Normopondéraux | Surpoids Total p
Enfants allaités au sein 592(76.28%) 184(23.71%) | 776(100%)
Enfants jamais allaités au sein 74(73.26%) 27(26.73%) 101(100%) | 0.50

En analysant les résultats de la durée moyenne d’allaitement (tableau 23), on constate que les
enfants normopondéraux et les enfants en surpoids ont la méme durée d’allaitement (11.15 + 8.16
mois vs 11.26 + 8.55 mois p = 0.89). En considérant le niveau d’instruction de la mére, la durée
d’allaitement varie chez les enfants normopondéraux et en surpoids. Lorsque le niveau d’instruction

de la mére augmente, la durée d’allaitement diminue. Elle est en moyenne égale a 11.28 +8.24

mois (11. 52 8.67 mois chez les enfants en surpoids et 11.21+8.12 mois chez les

normopondéraux), chez les enfants dont les meres sont de bas niveau d’instruction. Elle est estimée

a 10.30%8.29 mois (10.6318.60 mois chez les normopondéraux et 9.47 +7.60 mois chez les

enfants en surpoids) pour ceux dont les méres ont un niveau d’instruction élevé.

Tableau 23. Durées moyennes d’allaitement maternel (en mois) chez

les enfants en surpoids

et normopondéraux en fonction du niveau d’instruction de la mére

Normopondéraux | Surpoids Total p

Filles 11.27+8.12 11.17%75 11.25+7.97 0.92
Garcons 10.93+8.08 11.34+9.52 11.03+8.43 0.71
Total 11.1518.16 11.26+ 8.55 11.18+ 8.25 0.89
Niveau d’instruction de la meére bas

Filles 11.271+8.12 11.811t7.6 11.39+8.04 0.64
Garcons 11.14718.08 11.251+9.62 11.171+8.46 0.92
Total 11.211%8.12 11.5218.67 11.281+8.24 0.70
Niveau d’instruction de la mére élevé

Filles 11.221+7.58 7.5415.97 0.82+7.14 0.18
Gar ¢ons 9.4318.05 12.1249.15 1018.24 0.40
Total 10.6318.60 9.47£7.60 10.30%8.29 0.60

p=seuil de signification

Considérant une durée d’allaitement optimale de 2 mois, nous avons classé les enfants en deux
groupes: adlaitement < 2 mois et allaitement > a 2 mois. Bien que la différence soit non

significative, la prévalence du surpoids est égerement plus élevée lorsque les enfants sont allaités

moins de 2 mois (24.70 p. cent vs 23.45 p. cent, p = 0.79).
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Lorsqu’on prend un seuil minimum de 6 mois, nous n’observons aucun lien entre la duree
d’allaitement et le surpoids. La méme observation a été faite avec des durées de 12 mois et de 18
mois (tableau 24).

Tableau 24 .Distribution des effectifs et pour centages des enfants en surpoids et

normopondéraux selon différents seuils d’allaitement maternel.

| Normopondéraux | Surpoids | Total p
Durée seuil d’allaitement de 2 mois
< 2mois 64(75.29%) 21(24.70%) 85(100%) 0.79
> 2Mmois 496(76.55%) 152(23.45%) 648(100%)
Durée seuil d’allaitement de 6 mois
< 6 mois 223(77.16%) 66(22.84%) 289(100%) 0.69
> 6 mois 337(75.90%) 107(24.10%) 444(100%)
Durée seuil d’allaitement de 12 mois
<12 mois 354(75.31%) 116(24.69%) 470(100%) 0.35
> 12 mois 206(78.32%) 57(21.68%) 263(100%)
Durée seuil d’allaitement de 18 mois
<18mois 456(76.51%) 140 (23.49%) 596(100%) 0.88
> 18 mois 104(75.91%) 33(24.09%) 137(100%)

p= seuil de signification

Ce qui ressort de ce cette étude, c’est que le poids de naissance des enfants en surpoids est
significativement supérieur a celui des enfants normopondéraux (p = 0.04). Nous n’avons trouvé
aucune corrélation entre I’'IMC et le poids de naissance. Nous avons également constaté que la
prévalence du surpoids augmente avec I’augmentation du poids de naissance. Ainsi les enfants ont
1.17 fois plus de risque d’étre en surpoids lorsque leur poids de naissance est supérieur a 4 kg

comparés aux enfants dont le poids de naissance est compris entre 2.5 et 4 kg.

Un grand pourcentage des enfants de notre étude a été alaité au sein. Un taux de 88.48 p. cent
des meres ont déclarés avoir alaité leurs enfants au sein. Bien que la différence n’est pas
significative la prévalence du surpoids est plus élevée chez les enfants non alaités (26.73p. cent vs
23.71p. cent p = 0.50).

[1.5.ACTIVITE PHYSIQUE
I1.5.1. Niveau d’activité physique (NAP)

On a déterminé le niveau d’activité physique (NAP) en fonction des durées des différentes
activités journaliéres des enfants (tableau 25). Le NAP moyen des enfants est estimé a 1.62 + 0.29.
Le NAP moyen des garcons est plus élevé que celui des filles (1.67 + 0.30 vs 1.55 £ 0.27 p =
0.0001).
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Il n’y a pas de différence significative entre le NAP moyen des enfants en surpoids et celui des

enfants de poids normal (1.64 + 0.31 vs1.61+0.29vs p=0.16).

Tableau 25. Niveau d’activité physique moyen (NAP) chez les enfants en surpoids et

normopondéraux par sexe (moyenne * écart type)

Normopondéraux | En surpoids Total p
Filles 154+0.27 1.59+0.30 155+ 0.27 0.16
Gargons 1.67+0.30 1.69+0.31 1.67 £0.30 0.50
Total 1.61+0.29 1.64+031 1.62+0.29 0.16

p= seuil de signification

Suivant la catégorie de NAP, 71 p. cent des enfants dont 56 p. cent des normopondéraux et 15
p. cent des enfants en surpoids ont un NAP léger. 14 p. cent un NAP modéré (10 p. cent des
normopondéraux et 4 p. cent des enfants en surpoids) et 15 p. cent ont un NAP élevé (11 p. cent des

normopondéraux et 4 p. cent des enfants en surpoids) (Figure 33).
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Figure 33. Distribution des pourcentages d’enfants en surpoids et normopondéraux en

fonction du niveau d’activité physique (NAP).
Parmi les enfants en surpoids, 64 p. cent d’entre eux, ont un NAP léger, 18 p. cent un NAP

modéré et 18 p. cent un NAP éevé. Chez les enfants normopondéraux, 73 p. cent ont un NAP
léger, 13 p. cent ont un NAP modéré et 14 p. cent ont un NAP élevé (tableau 26).
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Tableau 26. Distribution du niveau d’activité physique (NAP) chez les enfants en surpoids et

normopondéraux (effectif et pourcentage).

Nor mopondér aux En surpoids Total
LEGER 505(73 %) 139 (64 %) 644 (71 %)
MODERE 89 (13 %) 39 (18 %) 128 (14 %)
ELEVE 100 (14 %) 40 (18 %) 140 (15%)
TOTAL 694 (100 %) 218 (100 %) 912 (100%)

En dehors de I’école, 16 p. cent des enfants déclarent pratiquer régulierement une activité
sportive. Un pourcentage de 14 p. cent d’enfants normaux et 20 p. cent d’enfants en surpoids
pratiquent une activité physique hors école (p = 0.02). Cependant, bien que non significative, la
durée moyenne de sport est plus élevée chez les enfants normopondéraux (1.63 + 0.72 h/j vs 1.45
+ 0.62 h/j p = 0.12). La prévaence du surpoids diminue avec I’augmentation de la fréquence de
sport. Elle passe de 32 .86 p. cent lorsgque la fréquence de sport est de 1 a 2 fois par semaine a29.57

p. cent lorsgue la fréquence de sport est supérieure ou égale a 3 fois par semaine (tableau 27).

Tableau 27. Distribution des effectifs et pour centages des enfants normopondéraux et en

surpoids selon la pratique d’activité sportive.

| Normopondéraux | Surpoids | Total I p
Sport a I’école (effectif et pourcentage des enfants)
Oui 73(73%) 27(27%) 100(100%) [ 44
Non 621(76.47%) 191(23.52%) | 812(100%) !
Pratique de sport hors école (effectif et pourcentage des enfants)
Oui 97(68.80%) 44(31.2%) 141(100%) 0.02
Non 597(77.44%) 174(22.56%) | 771(100%) '
Dur ée moyenne 1.63 +0.72 1.45+ 0.62 158 +0.69 |0.12
Frequence 1952 47(67.14%) 23(32.86%) | 70(100%)
(nombre Qef0|s 0.67
par semaine) |5 5 50(70.43%) 21(29.57%) | 71(100%)

p= seuil de signification

Dans le tableau 28, il n’y a pas de différence significative entre le temps moyen passé a
regarder la télévision chez les enfants normaux et en surpoids les jours de semaine (1.59 + 0.70
vs 1.563 + 0.52 heuredjour, p = 0.15) (tableau 28).
significativement le week-end.

heures/jour Cette durée augmente
Elle est de 1.84+1.33 heures/jours chez les normopondéraux contre 2.14+1.47 heures/jour
chez les enfants en surpoids (p = 0.005). Vingt neuf pour cent 29 p. cent des enfants

normopondéraux et 27 p. cent des enfants en surpoids passent 2 heurs et plus / jour devant la
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télévision (p = 0.461) les jours d’école. Le week-end, 50 p. cent des enfants en surpoids et 37 p.
cent des normopondéraux passent 2 heures et plus par jour devant latélévision (p = 0.003) (figure
34).

Au cours de la semaine, les enfants en surpoids passent autant d’heurs a jouer a I’extérieur
2.84+1.60 heured/jour que les enfants normopondéraux 2.76+1.45 heures/jour. La durée consacré
aux jeux extérieur pendant le week-end est significativement plus élevée chez les enfants en

surpoids (2.31+1.47 heures/jour vs 2.06+1.37 chez les normopondéraux p = 0.02).

Pendant les week-end, il n’y a pas de différence significative entre le temps passé devant la
télévision et le temps consacré aux jeux extérieurs chez les enfants en surpoids (p = 0.26). Par
contre, les enfants normopondéraux passent plus de temps a jouer a I’extérieur qu’a regarder la
télévision (2.06 + 1.37 heures /jour a jouer a I’extérieur vs 1.84 + 1.33 heures/jour aregarder la
télévision p = 0.004) (figure 34).

Parmi les enfants enquétés, 93 p. cent (93 p. cent normopondéraux et 90 p. cent en surpoids, p
= 0.13) vont a I’école a pieds. La durée moyenne estimée du trajet est |égérement plus élevée chez
les normopondéraux, mais la différence n’est pas significative (15.66+9.1mn vs 14.64+10.54 mn
p = 0.18).Sans que la différence ne soit significative, la moyenne de la distance parcourue est aussi
[égérement plus importante chez les normopondéraux (145.43+ 94.77 m vs 144.32+89.87 m p =
0.88) (tableau 28).

80 -
70 A
60 -
50 A
40 A
30 A
20 4

0 T T
1h 2ha3h 4 h

Durée

@ jours d'école

m fin de semaine

fréquence (%)

IN

Figure 34. Nombre d’heures passées devant la télévision les jours d’école et en

week -end
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Tableau 28. Activitésphysiques et sédentaires des enfants en surpoids et Nor mopondér aux.

| Normopondéraux | Surpoids p
Temps passé devant la télévision (h/j)
Jour de semaine 1.59 +0.70 153 + 0.52 0.15
Week end 1.84+1.33 2.14+1.47 0.005
Temps passé a jouer a I’extérieur
Jour de semaine 2.76+1.45 2.84+1.60 0.47
Week end 2.06+1.37 2.31+1.47 0.02
Trajet a I’école (effectif et pourcentage des enfants)
A pied 648(93%) 197(90%) 0.13
Véhiculé 46(7 %) 21(10%)
Duréedu trajet en (mn) 15.66+9.1 14.64+10.54 0.18
Distance en (m) 14543+ 94.77 144.32+89.87 0.88

Pour résumer cette partie relative a I’activité physique, nous pouvons dire que le niveau
d’activité physique moyen (NAP) chez les normopondéraux n’est pas statistiquement différent de
celui des enfants en surpoids.

Sur 912 enfants, seulement 100 enfants (11 p. cent) déclarent faire du sport a I’école une fois
par semaine pendant une heure. Seulement 16 p. cent des enfants déclarent pratiquer réguliérement
une activité physique en dehors de I’école. Le pourcentage du surpoids est plus élevé chez les
enfants qui pratiquent une activité sportive (31.2 p. cent vs 22.56 p. cent p = 0.02). Nous avons
constaté que le pourcentage d’enfants en surpoids diminue avec I’augmentation de la fréquence de
sport. Aucune relation n’a été trouvée entre le temps passé a jouer dehors et I’IMC (r = 0.039 p =
0.24). Pendant les week end les enfants normopondéraux passent plus de temps a jouer a I’extérieur
qu’a regarder la télévision (p = 0.004).

Par contre chez les enfants en surpoids, le temps passeé devant la télévision est similaire au temps

consacré aux jeux a I’extérieur (p = 0.26).

[1.6. COMPORTEMENT ALIMENTAIRE

I1.6.1. Lesrepas.

Le pourcentage d’enfants prenant tous les jours un repas est 75 p. cent pour le petit déjeuner,
89 p. cent pour le déjeuner et 88 p. cent pour le diner. La prise d’un goQter n’est pas trés répandue

39 p. cent des enfants prennent chague jour un goQter (figure 35).
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Figure 35, Fréquence de prise quotidienne desrepas par les enfants

nor maux et en surpoids
[1.6.1.1.L e petit d§euner

Le repas le moins consommeé est |e petit dgeuner 75 p. cent le prennent tous les jours, 19 p.
cent parfois, 2 p. cent rarement et 4 p. cent jamais. Il n’y a aucune différence significative entre les
enfants normopondéraux et en surpoids concernant la prise du petit déeuner. Bien que la différence
ne soit pas significative, les enfants en surpoids sont plus nombreux a ne jamais prendre de petit
déeuner (5 p. cent contre 3 p. cent p =0.19) (figure 36).
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Figure 36. Fréquence de prise quotidienne du petitsdéeuner par les enfants normaux et en
surpoids
Le petit dé§euner se compose en générale de lait (83 p. cent des enfants), pain (75 p. cent des
enfants) accompagné de beurre (16 p. cent), de biscuit (12 p. cent) et de confiture (20 p. cent). Un
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pourcentage de 7 p. cent des enfants consomment des produits laitiers (fromage et yaourt). La
fréguence de consommation des différents aliments est proche entre les enfants en surpoids et les
normopondéraux, sauf pour le biscuit (16 p. cent des enfants en surpoids le consomment au petit

déeuner contre 10 p. cent chez les normopondéraux (p = 0.021) (figure 37).
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Figure 37. Fréquence de consommation des aliments composant le petit -déeuner

chez les enfants en surpoids et de poids normal

11.6.1.2. Le golter
Trente neuf pour cent (39 p. cent) des enfants déclarent prendre tous les jours un golter.
Aucune différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids et les

normopondéraux concernant la fréquence de la prise du godter (figure 38).
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Figure 38. Fréguence de prise quotidienne du golter par lesenfants normaux et en surpoids
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Au godter, les fréguences de consommation des différents aliments sont trés proches entre les
enfants en surpoids et les normopondéraux sauf pour les chips, les enfants en surpoids sont plus
nombreux ales consommer 4 p. cent contre 1p cent chez les normopondéraux (p = 0.025) (figure
39).
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Figure 39. Fréquence de consommation des aliments composant le golter

entre enfants en surpoids et de poids nor mal

11.6.1.3. Ledégeuner et lediner

Quatre-vingt neuf pour cent (89 p. cent) des enfants prennent quotidiennement un déeuner. Les

enfants en surpoids sont plus nombreux a prendre leur déeuner alacantine (8 p .cent vs 3 p. cent, p
= 0.003) (figure 40).
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Figure 40. Fréquence de prise quotidienne du déeuner par les enfants normaux et en
surpoids

Le diner est pris par 88 p. cent des enfants. Il n” y a aucune différence significative entre les

enfants en surpoids et les normopondéraux pour la prise du diner (figure 41).
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Figure 41. Fréquence de prise quotidienne du diner par les enfants normaux et en surpoids

11.6.1.4. Contexte social du repas

L’analyse de I’environnement des repas montre 78 p. cent des enfants prennent leur déjeuner en
familles (77 P. cent chez les normopondéraux et 76p. cent chez les enfants en surpoids p = 0.51).

Durant lesrepas 33 p. cent des filles et 28 p. cent des garcons prennent leur repas dans une assiette

138



collective (p = 0.002). Les enfants normopondéraux semblent plus nombreux a prendre leur repas
dans une assiette collective (62 p .cent vs 56 p. cent p = 0.149).

La quasi-totalité des repas sont pris a domicile 100 p. cent pour le petit —dé§euner, le diner, le

godter et 78 p. cent pour le dgeuner.

La durée moyenne des repas est de 22.46 + 7.96 min. Aucune différence significative n’a été
observée entre enfants normopondéraux et en surpoids (22.67 + 7.88 min vs21.8+ 8.19min p=
0.16).

Quarante quatre pour cent (44 p. cent) des enfants déclarent prendre leur repas devant la
télévision. Aucune différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids et les

normopondéraux (42 p. cent vs 44 p. cent p = 0.629).

[1.6.2. Grignotage et collation matinale

11.6.2.1. Collation matinale.

Soixante deux pour cent (62 p. cent) des enfants déclarent prendre une collation le matin.
Laprise d’une collation est similaire entre filles est garcons (63 p . cent) chez les deux
groupes (p = 0.865). En revanche, bien que la différence n’est pas significative les enfants en
surpoids sont plus nombreux a prendre une collation matinale (64 p. cent vs 62 p. cent, p = 0.523).
Parmi les enfants qui prennent une collation matinale 51 p. cent des normopondéraux et 52 des

enfants en surpoids la prennent al’école.

La composition de la collation matinale est la suivante : Les laitages (32 p. cent des enfants),
le pain (26 p. cent), les biscuits (20 p. cent), les sandwiches (11 p. cent), lesbonbons (6 p. cent) et
les chips (6 p. cent) (figure 42). Les garcons sont plus nombreux que les filles a consommer des

sandwiches (14 p. cent vs 9 p. cent p= 0.016).
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Figure 42 : Fréquence de consommation des aliments composants la collation

matinale par sexe

Pour la collation matinale, nous n’avons trouvé aucune différence significative entre enfants en

surpoids et enfants normopondéraux. Les fréquences de consommation des différents aliments sont
proches entre les deux groupes (figure 43).
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Figure 43 : Fréquence de consommation des aliments composant la collation

Matinale chez les enfantsen surpoids et de poids normal

11.6.2.2. Grignotage

Sur 912 enfants enquétés, 176 (19 p .cent) des enfants déclarent grignoter tous les jours en
dehors des repas. Aucune différence significative n’a été observée pour la prise du grignotage.
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Les aiments les plus grignotés sont : Les sucreries 48 p. cent, les biscuits (41 p. cent), les chips
(37 p. cent), les sandwiches (35p. cent), la pizza (25 p. cent), les pétisseries (16 p. cent), les sodas
(10 p. cent) et les pop corn (9 p. cent). Les garcons sont plus nombreux a consommer des
sandwiches (40 p. cent que les filles 30 p. cent p = 0.0019), ils sont également plus nombreux a

consommer des pizzas (30 p. cent vs 19 p. cent chez lesfillesp < 0.0001) (figure 44).
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Figure 44. Fréquence de consommation des aliments grignotés par sexe

Pour le grignotage aucune différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids
et les normopondéraux pour les aliments grignotés (figure 45).
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Figure45. Fréquence de consommation des aliments grignotés par les enfants

en surpoidset de poidsnormal
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[1.6.3 préférencesalimentaires

Lesplats et les aliments les plus préférés par |es enfants enquétés selon leur propres indications,
sont présentés dans la figure 46. Les pizzas sont en téte de la liste avec 16 p. cent des enfants suivi
par les fruits et légumes avec 14 p. cent des enfants, les viandes et ceufs avec 13 p. cent et les

biscuits avec 11 p. cent .Les autres aliments sont présents avec des pourcentages plus faibles.

Les préférences des filles sont trés proches des préférences des gargons pour I’ensemble des
aliments. En prenant en considération I’état pondéral, il n’y a aucune différence significative entre

les enfants en surpoids et |es normopondéraux.
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Figure 46. Préférencesalimentairesdesenfants en surpoids et de poids normal

I1.6.4. Rgjetsalimentaires

A partir d’une liste de groupes d’aliments, nous avons demandé aux parents d’enfants de nous
indiquer lesquels de ces aiments leurs enfants rejettent t-ils. Les aliments les plus rejetés par les
enfants sont présentés par la figure 47. Les aiments les plus rejetés par les enfants sont, les
l[égumes avec 42 p. cent des enfants enquétés, les ceufs (19 p. cent), le lait (15 p. cent) les viandes
(13 p. cent) et le fromage (12 p. cent). Aucune différence significative n’a été trouvée entre filles et
garcons ni entre les enfants en surpoids et les normopondéraux. Cependant les enfants en surpoids
semblent plus nombreux a rejeter les légumes (46 p. cent vs 40 p. cent chez les normopondéraux p
=0.14).
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11.6.5. Fréguence de consommation des alimentstype Junk- food

Nous définissons les aliments type junk- food comme étant les aliments qui ne font pas partie
d’une alimentation équilibrée car ils ont un faible effet sur la santé et peuvent étre nocifs pour les
enfants et les adultes. Ce sont les aiments minutes tel sodas, sucreries, pris a domicile ou servis
dans les snacks. A partir d’une liste d’aliments de type junk food , nous avons demandé aux enfants
lesquels des aliments junk-food achetaient-ils tous les jours avec leur argent de poche. Lafigure 48

présente les aliments les plus consommes par |es enfants.

Les aliments les plus consommeés sont les bonbons avec (52 p. cent) des enfants, les chips (50
p. cent) des enfants et les chocolats (48 p. cent). Suivit par les biscuits (35 p. cent), cachahuettes
(30 p. cent), la pétisserie (16 p. cent) et le pop corn avec (12 p. cent). Bien que la différence ne soit
pas significativement différente, les enfants en surpoids sont légérement plus nombreux a
consommer tous les jours les chips (54 p. cent vs 48 p. cent chez les normopondéraux p = 0.79) et
les bonbons (55 p. cent vs 51 p. cent, p =0.28).
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Figure 48 Fréquence de consommation des aliments de type Junk-food

par lesenfantsen surpoids et depoidsnormal
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11.6.6 Fréquence de consommation des aliments sous I’influence de la publicité

Nous avons demandé aux enfants de nous indiquer quels sont les aliments qu’ils achétent sous
I’influence de la publicité télévisée. Quarante sept pour cent (47 p. cent) des enfants sont influencés
par la publicité (47 p. cent des normopondéraux et 47 p. cent chez les enfants en surpoids) (p =
0.93).

Les aliments les plus achetés sous I’influence de la publicité sont, les chocolats avec (21 p.
cent) des enfants et les chips (11 p. cent). Viennent ensuite, les pizzas avec (6 p. cent), les boissons

gazeuses (5 p. cent) et les yaourts (3 p. cent).

Aucune différence significative n’a été trouvé entre les enfants en surpoids et les

normopondéraux pour I’achat des différents aliments, (figure 49).
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Figure 49. Fréquence de consommation des aliments par les enfants en surpoids et de

poids normal, sous I’influence de la publicité

% En résumé, un pourcentage de 75 p. cent des enfants prennent tous les jours le petit
déjeuner, 89 p. cent le déjeuner et 88 p. cent le diner.

% Au petit-d§euner les enfants en surpoids mangent plus de biscuit que les normopondéraux
(16 p. cent vs 10 p. cent p = 0.021). la consommation des autres aliments composant |e petit-
déjeuner est trés proches entre les enfants en surpoids et |es normopondéraux.

% Les enfants en surpoids sont plus nombreux a prendre leur repas ala cantine (8 p .cent vs
3 p. cent, p=0.003).
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Parmi les enfants enquétés, (44 p. cent) déclarent prendre leur repas devant latélévision. Les
enfants en surpoids semblent plus nombreux que les normopondéraux (42 p. cent vs 44 p.
cent p = 0.629).

Les préférences des enfants montrent que les pizzas, les fruits et légumes, les viandes et
ceufs et les biscuits viennent en téte des citations avec respectivement 16 p. cent, 14 p. cent,
13 p. cent et 11 p. cent qui déclarent que ces aliments sont leurs premieres préférences.
Les enfants en surpoids semblent plus nombreux a préférer les pizzas (19 p. cent vs 15 p.

cent, p=0.19) et lesfrites (7 p. cent vs 5 p. cent p = 0.40).

Les aliments les plus rejetés par les enfants sont les légumes avec (42 p. cent) des enfants
enquétés. Viennent ensuite les ceufs, le lait les viandes et le fromage avec respectivement
(29 p. cent), (15 p. cent), (13 p. cent) et (12 p. cent).

L’ argent de poche des enfants est utilisé pour I’achat d’aliments peu nutritifs et parfois
néfastes. Se sont des aiments detype junk-food. Les plus consommés sont Les
bonbons avec (52 p. cent) des enfants, les chips (50 p. cent) des enfants et |es chocolats (48
p. cent). Suivit par les biscuits ( 35 p. cent), cachahuettes ( 30 p. cent), la pétisserie ( 16 p.
cent) et les pop corn avec (12 p. cent). Les enfants en surpoids semblent plus
nombreux a consommer tous les jours les chips (54 p.cent vs 48 p.cent, p=
0.79) et les bonbons (55 p. cent vs 51 p. cent, p = 0.28).

Sous I’influence de la publicité, les aliments les plus achetés sont les chocolats avec (21 p.
cent) des enfants et les chips (11 p. cent). Viennent ensuite, les pizzas avec (6 p. cent), les
boissons gazeuses (5 p. cent) et les yaourts (3 p. cent). Nous n’avons pas trouvé de

différence significative entre les enfants en surpoids et normopondéraux.

[1.7.CONSOMMATION ALIMENTAIRE

» Echantillon disponible

Ce volet est consacré aux résultats traitant la composition en nutriments de la ration

alimentaire des enfants. Ces données ont été obtenues a partir du rappel des 24 heures. L’analyse a
été réalisée sur 629 sujets (69% de I’échantillon initial). Les enfants non retenus pour I’analyse du
rappel des 24 heures ont été exclus car ils présentaient des apports caloriques journaliers aberrant
(<1000 kcal).
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Il n” y a pas de différence significative entre enfants retenus et enfants non retenus du point de vu

age, sexe et corpulence.

[1.7.1 Apportsénergétiques

Le tableau 29 présente les apports énergétiques moyens journaliers des enfants par sexe, par
age et en fonction de I’état pondéral. Plus de 50 p. cent des enfants ont des apports inférieurs a la
moyenne. En fonction de I’age, I’apport énergétique journalier moyen des enfants normopondéraux
est de 1744 + 773 kcal a6-7 ans, il diminuea 1714 + 831 kcal a8-9 anset a 1639 £ 685 kcal a
10-12 ans. Chez les enfants en surpoids I’apport énergétique est de 1877 + 682 kcal chez les 6-7
ans, 1577 £ 543 kcal chez les 8-9 anset il augmente 841763 + 813 kcal chez les enfants &gés de 10
al2 ans.

En prenant en considération la corpulence, il n” y a pas de différence significative entre les

apports caloriques des enfants en surpoids et ceux de poids normal quelque soit e sexe.

En fonction de I’age, aussi bien chez les filles que chez les gargons, aucune différence
significative entre apports caloriques n’a été observée en fonction de la corpulence.

Les apports energétiques en tenant compte du niveau d’activité physique (NAP) des enfants
de méme sexe, poids et corpulence sont présentés dans e tableau 30.

Pour les enfants a NAP |éger, les apports énergétiques moyens sont de 1709 * 768 kcal. Bien
gue la différence ne soit pas significative, les apports énergetiques des enfants en surpoids sont
légerement supérieurs a ceux de poids normal (1754 + 738 vs 1693 + 779 p = 0.47). Chez les
enfants a NAP léger, en fonction de I’age il n’y a aucune différence significative entre les enfants en

surpoids et les enfants de poids normal.

Pour les enfants @ NAP modéré, les apports énergétiques moyens sont 1636 + 645 kcal. Les
apports énergétiques des enfants en surpoids (1682 + 708 kcal) sont trés proches de ceux de poids
normal (1623 + 631kcal) (p = 0.69). Cette différence est statistiquement non significative quelque

soit le sexe ou la tranche d’age.

Chez les enfants a NAP élevé, les apports énergétiques moyens sont de 1717 + 722 kcal. Chez
les enfants a NAP élevé &gés de 6-7 ans, les apports énergétiques des enfants en surpoids sont plus
élevés que ceux et de poids normal (2722 + 1117 kcal vs 1611 + 299 kcal p = 0.01). Cette
différence est significative chez lesfilles (2722 + 1117 kcal vs 1594 + 312 kcal p = 0.01).

146



Aucune corrélation n’a été trouvée entre IMC et apports calorique chez I’ensemble des enfants
(r =0.06 p = 0.12) quelque soit le sexe. En prenant en considération I’age, cette corrélation n’est
significative que chez les enfants &gés de 10 a 12 ans (r = 0.11 p = 0.04). et chez les garcons agés
del0al2ans(r=0.15p =0.031).

Nous avons cherché des corrélations entre les apports énergétiques et le temps passé a étre actif.
Nos résultats ont montré que :

Pour I’ensemble des enfants étudiés les apports énergétiques sont positivement corrélés au
temps passé a jouer a I’extérieur (r = 0.109 ; p = 0.001) et au niveau d’activité physique moyen
(NAP moyen) (r = 0.143; p < 0.0001).11 n’a pas été trouvé de corrélation entre le temps passé
devant la télévision et les apports énergétiques ni entre la durée du sport et la consommation
alimentaire. En prenant en considération la corpulence des enfants, les apports énergétiques sont
négativement corrélés a la durée de marche a I’école chez les normopondéraux (r = - 0.138 p =
0.003) et chez les surpondéraux (r = - 0.245 p = 0.003).
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Tableau 29 .Apports énergétigues moyens (Kcal) en fonction de la corpulence et du sexe des enfants par age et suivant le NAP.

Nor mopondér aux |I En surpoids
Filles | Garcons | Total Filles | Garcons | Total
En fonction de I’age
Apport énergétique global 1716812 | 16521680 1682+746 1737+ 690 1757 £760 1748+ 724
moyens 17731844 | 17174705 17447+773 1987 %751 1804 £637 18771682
» 6a7ans
> 8a9ans 17451947 | 1669 X 637 17141+ 831 15381389 1628 +707 1577 £543
> 10a12ans 16641680 | 1621+690 16391685 1742+773 1782+858 1763+813
En fonction du niveau de I’activité physique (NAP)
> NAP léger 17191828 | 1672+738 1693+779 1749+715 1757 +763 1754+738
> NAP modéré 17541892 | 15841533 16231631 14141333 17771787 16821708
> NAP édeve 1698+766 | 1710+591 1701730 1819+703 1590+829 17941694
En fonction de I’4ge et du niveau d’activité physique (NAP)
6a7ans
> NAP léger 18121917 | 1739+731 || 17731819 1818 +575 18311656 18261619
> NAP modeére / 14331357 14331357 / 15141347 15141347
> NAP devé*® 1504+312 | 1757 1611+ 299 272241117 |/ 2722+1117
8a ia”I\SIAP doer 16981873 | 1661 = 601 1680+753 1541 +432 1715+715 16194574
> NAPmodéré 2616+ 18111826 c041+1152 ||/ 1031 1031
> NAP devé 1756
16941904 | 12961347 16531868 15291127 1004 1424 1259
10al12 ans
> NAP léger 1663+716 | 16361807 1647 X770 18761934 17131903 17911911
> NAP modéré 15241305 | 15501467 15441433 14141333 1868 1831 17321740
> NAPéevé 1731+ 748 | 1802+627 1752 £709 1648 +477 2177 1700+480

Moyenne == Ecart type

& : différence entre filles en surpoids et filles normopondérales significative (p< 0.05)

$: Différence entre enfants en surpoids et enfants normopondéraux significative (p<0.05)
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Apports protéiques

Les apports protéiques des enfants de notre étude sont largement couverts pour tous les

ages (tableau30). Les apports protéiques en g/j sont proches entre les enfants en surpoids et les

enfants de poids normal (6640 vs 657134 p = 0.85). Le pourcentage d’énergie provenant des
protéines est trés proches entre les deux groupes d’enfants (16 p. cent pour chaque groupe p =

0.83).La différence n’est pas significative quelque soit le sexe ou la tranche d’age.

Les protéines totales proviennent des céréales et féculent avec 45 p. cent des protéines totale
chez les enfants normopondéraux et 40 p. cent des protéines totales chez les enfants en surpoids p >
0.17). Les laitages fournissent 10 p. cent des protéines totales chez les enfants normopondéraux et
12 p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.33). Les viandes et les ceufs fournissent (26p. cent de
la ration protéique des enfants normopondéraux et 27p. cent de la ration protéique des enfants en
surpoids, p = 0.63). Les Iégumineuses constituent I’apport le plus faible, 7.5 p. cent chez les enfants

de poids normal et 7.7 p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.96).

Il n’y’ a pas de corrélation significative entre I’IMC et I’apport protéique exprimé en
pourcentage de I’énergie totale méme apres ajustement sur I’age et le sexe. Egalement il n” y’ a pad
de correélation significative entre I’apport protéique exprimé en g/j et I’IMC (r = 0.03 p = 0.937). La

corrélation est non significative apres ajustement sur I’age et le sexe.
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Tableau 30 .Apports protéiques en fonction de la corpulence, du sexe et de I’age des enfants

Nor mopondér aux En surpoids
Filles Garcons Total Filles Garcons Total
Apports protéiques globaux moyens | g4 + 32 66135 65134 68149 64130 66 140
(9/j)
; 647 69 + 14 66 + 28 68133 69114 66+ 28 67123
> 8 2 9 22: 60 + 26 68 + 42 63+34 60+21 64+28 61+24
> 10412 ans 67+ 37 64 + 32 65134 74+70 62132 67153
Apports protéiques (%o d’énergie) 167 1618 1618 16+13 15+5 16 +10
; gggans 16 +6 16 +7 16 +6 15 +4 15 +4 15 +4
> 1oaa fznzn . 15 +5 14 +6 15 +6 15 +5 17 +3 16 +4
16t 9 16 9 16 9 18+ 19 14 +6 16 +14
Protéines végétales (% de protéine) 54 £22 52 120 53 £21 |51 +18 54 +20 52 +19
i gggags 59+ 20 53 =+ 20 56 +20 |52 +15 52 + 21 52 + 18
< 1oaa fz Zn . 55 + 21 56 +22 56 +21 | 51 +17 54 +19 52 +18
50 +23 50 +20 50 +21 | 49 +19 54 +20 52 +20
Protéinesanimales (% de protéine) 44 21 46 19 45 20 | 48 £17 44 19 46 18
i g{";ans 39 +19 45 +19 42 +19 | 47 +15 47 +21 47 +18
< 10aa fznzn . 44 +20 43 +22 43 +21 | 50 +18 46 +18 48 +18
46 22 48 +19 47 +20 | 47 +18 42 +18 45 +18

Moyenne == Ecart type
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Apportsglucidiques

Les apports glucidiques totaux et simples sont présentés dans le tableau 31. La consommation
des glucides (g/j) chez les enfants en surpoids est proche de celle des enfants de poids normal (251
+ 95 g/j vs 246 = 107 g/j p = 0.56). La différence est non significative entre enfants en surpoids et

normopondéraux quelque soit I’age.

Le pourcentage d’énergie provenant des glucides varie de 56 a 61 p. cent dans les différents
groupes de corpulence totaux, suivant I’age et le sexe. Nous n’avons trouve aucune différence
significative en pourcentage d’énergie glucidique entre les enfants en surpoids et de poids normal
quelque soit le sexe et le groupe d’age.

Les glucides totaux proviennent essentiellement des céréales, féculents et |égumineuses (66 p.
cent de laration glucidique chez les enfants en surpoids et 68 p. cent de laration glucidique chez les
normopondéraux, p = 0.83). Les apports glucidiques fournis par les gateaux ( 5 p. cent de laration
glucidique chez les enfants en surpoids et 4 p. cent de la ration glucidique chez les enfants de poids
norma p = 0.21), les sucreries (sucre, miel,confiture , chocolat et bonbon) (6.3 p. cent de la ration
glucidique chez les enfants en surpoids et 5.6 p. cent chez les normopondéraux p = 0.45) et les
produits laitiers ( 5.5 p. cent de laration glucidique chez les enfants en surpoids et 5.2 p. cent chez

les enfants de poids normal p= 0.33).

Les sucres simples constituent 27 p. cent des glucides totaux. La différence est non
significative entre la consommation en sucres simples des enfants en surpoids et normopondéraux
(74 £ 48 vs 66 = 42 p = 0.084). Ces sucres proviennent essentiellement des sucreries avec un
apport de 31 p. cent chez les deux groupes en surpoids et normopondéraux (p = 0.20), des boissons
sucrées qui fournissent 23 p. cent des glucides ssimples chez les enfants en surpoids et les
normopondéraux (p = 0.13), des laitages qui apportent 23 p. cent des glucides simples chez les
enfants normopondéraux et 22 p. cent chez les enfants en surpoids ( p = 0.32) et des fruits qui
fournissent 21 p. cent des glucides simples, 20 p. cent des glucides simples chez les deux groupes
d’enfants (p = 0.30).

Le pourcentage d’énergie fournit par les glucides ssmples varie de 13 a 17 p. cent dans les
différents groupes d’enfants quelque soit I’état pondéral, le sexe et I’age. Un différence significative
a été observée chez les filles pour la part d’énergie fournie par les sucres simples, (18 p. cent chez

les filles en surpoids vs 13 p. cent chez les normopondérales p = 0.035).
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Il n’y a pas de corrélation significative entre I’apport glucidique exprimé en pourcentage
d’énergie totale et I’IMC, ni entre les apports glucidiques en g/j et IMC. Apres ajustement sur I’age,
nous avons observé une corrélation significative entre I’IMC et I’apport glucidique (g/j) chez les
enfants ages de 10 a 12 ans (r = 0.115, p = 0.041). Cette corrélation est significative chez les
garcons ages de 10 a 12 ans (r = 0.161 p = 0.03). Aucune corrélation significative n’a été trouvee

entre I’IMC et I’apport en sucres simples en g/j ou en p .cent d’énergie.
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Tableau 31. Apports glucidiques en fonction de la corpulence, du sexe et de I’Age des enfants

Nor mopondér aux En surpoids
Filles Garcons Total Filles Garcons Total
Apports glucidiques globaux moyens
(9) 248 + 115 244 + 101 246 + 107 253+ 95 250 + 96 251+ 95
» 6a7ans 253+ 111 262+ 77 257 + 96 289 + 87 265 + 97 275+ 93
» 8a9ans 244 + 114 267 + 125 254 + 119 236+ 71 220+ 98 229 + 83
» 10al2ans 249 + 118 228 + 95 237 + 105 245 + 109 254 + 95 250 + 101
Apports glucidique (% d’énergie) 58+ 10 58+ 11 58+ 10 58+ 9 58+9 58+9
» 6a7ans 50+9 60+ 8 60+ 9 61+ 6 58+ 8 60+ 7
> 8a9ans 58 £ 10 59+ 13 59+ 10 58+ 9 58+ 8 58+9
» 10al2ans 58+ 11 56 + 10 57+11 57+11 58+ 10 58+ 10
Glucidessimples (% de glucide) 28+ 15 28+ 14 28+ 15 30+ 16 28+ 14 29+ 15
» 6a7ans 22+12 26+ 14 24+ 13 28+ 11 29+ 12 29+ 12
» 8a9ans 26+ 13 25+ 15 26+ 14 30+ 16 24+ 11 27+ 14
» 10al2ans 31+17 29+ 13 30+£15 31+17 29+ 16 30+ 17
Glucides simples (% d’énergie) 16+ 9 16+ 9 16+ 9 18+ 10 16+9 17+10
> 6a7ans’ 13+7 15+ 10 14+ 8 18+ 8 178 177
» 8a9ans 15+7 15+ 10 15+8 18+ 11 14+7 16+9
» 10al12ans 18+ 11 16+ 8 17+x11 17+£12 17+ 10 17+11

Moyenne == Ecart type

$: Différence entre enfants en surpoids et enfants normopondéraux significative (p<0.05)
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[1.7.4. Apportslipidiques

Les apports lipidiques sont présentés dans le tableau 32 suivant I’état pondéral, I’age et le sexe
des enfants. Les apports lipidiques totaux en g/j des enfants sont en moyenne de 53 + 41 g/j. La
consommation des lipides des enfants en surpoids est trés proche de celle des enfants
normopondéraux (54 +39 vs 53 + 45 p = 0.77). La différence est non significative méme apres

ajustement sur I’age.

Pour I’ensemble de la population, les acides gras saturés fournissent 8.9 + 3.5 p. cent de
I’apport énergétique total. En prenant en considération I’état pondéral, ils représentent 8.7 £ 3.3 p.
cent chez les enfants de poids normal et 9.1 + 3.6 p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.47).
Dans I’ensemble de la population, les acides gras mono insaturés constituent en moyenne 7.4 +
2.7 p. cent de I’apport énergétique total. Leur apport ne varie pas significativement chez les enfants
en surpoids et les normopondéraux avec respectivement (7.3+ 2.5 p.cent et 7.5+29p.centp =
0.73). Les acides gras poly insaturés constituent en moyenne 6.3 + 5.8 p. cent de I’apport
énergétigue total pour le total des enfants. Ils fournissent 6.6 + 6.3 p. cent chez les enfants de poids

normal et 6 .0 £ 5.3 chez les enfants en surpoids (p = 0.63).

Aucune différence significative n’a été observée en pourcentage d’énergie lipidique entre les
enfants en surpoids et ceux de poids normal quel que soit le sexe ou I’age des enfants. Egalement il
n’y a aucune différence significative entre les teneurs en acides gras des deux groupes d’enfants

quelque soit le sexe ou I’age.

Une corrélation significative global e a été mise en évidence entre les apports lipidiques en g/j et
IMC (r=0.081, p =0.042). Suivant le sexe, cette corréation est significative chez les garcons (r =
0.133, p = 0.016) mais non significative chez les filles (r = 0.037, p = 0.521). Aprées gjustement sur
I’age il n’y a aucune corrélation significative. Egalement il n’y a aucune différence significative

entre IMC et le pourcentage d’énergie lipidique.
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Tableau 32 . Apports lipidiques en fonction de la corpulence ,du sexe et de I’age des enfants

Nor mopondér aux En surpoids
Filles Gargons Total Filles Garcgons Total
Apportslipidiques globaux 54+ 50 52 +40 53 +45 53 37 55 +42 54 +39
moyens (g/j) 52 + 48 49 + 32 50 +41 51+ 31 55 + 34 53 + 33
» 6a7ans 54 + 49 54 + 51 54 + 49 50+ 33 41 + 22 46 + 28
> 8a9%ans
> l1l0al2ans 55+ 53 51+ 37 53+ 44 56 + 41 61 +51 59 + 47
Apports lipidiques (% d’énergie) | 26+10 26 +10 26 +10 26+ 9 27+ 10 26+ 10
> 6a7ans 25+ 10 24+ 8 24+ 9 22+7 25+8 24+ 7
» 8a9ans 26+ 10 25+ 10 25+ 10 26+ 10 26+ 14 26+ 12
> 10a12ans 27+ 11 27 +10 27 + 10 28+ 9 28+ 10 28 + 10
AGS (% d’énergie) 8+3 8+3 8+3 9+4 9+4 9+3
> 6a7ans 8+3 8+3 8+3 8+3 9+3 9+3
> 8a9ans 9+4 8+3 9+4 10+5 9+4 10+4
> 10al2ans 10 +4 10 +4 10 +4 10 +4 9 +4 9+4
) . 7+3 7+3 7+3 7+2 8+2 7+2
AGl;“ G(Z"7daﬁ‘s‘erg‘e) 7+3 7+2 7%2 6+ 2 7+2 7+2
< 8+3 7+3 7+3 8+3 7+3 7+3
> 8a9ans 8+3
» 10al12ans - 9+3 8+3 9+3 8+3 8+3
AGPI (% d’énergie) 7+6 65 6+6 6+5 6+6 65
> 6a7ans 7+6 6+5 6+6 5+3 6+6 6+5
> 8a9ans 7+6 6+6 7+6 6+6 4+4 5+5
> 10al2ans 6+6 6+5 6+5 7+6 8+6 7+6

Moyenne = Ecart type
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Pour tous les enfants, la ration alimentaire apporte 58 p. cent de glucides, 15 et 16 p. cent de

protéines et entre 26 et 27 p. cent de lipides. Les figures 50.51.52 et 53 présentent |a composition de

la ration alimentaire en nutriments exprimés en p. cent de I’apport énergétique chez les enfants en

surpoids et normopondéraux par sexe.
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Les apports calciques journaliers des enfants en surpoids sont supérieurs a ceux des enfants
normopondéraux (530 + 286 mg/j vs 483 + 239 mg/j, p = 0.043) (tableau33). Cette différence est



significative chez les gargons (484 + 247 mg/j vs 564 + 268 p = 0.014) mais non significative
chez les filles. Aucune différence significative n’a été observée entre I’apport calcique des enfants
en surpoids et normopondéraux en fonction de I’age. Les principales sources de calcium chez les
enfants de notre échantillon sont les laitages qui apportent 54 p. cent chez les normopondéraux et
52 p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.36), et les céréales et féculents qui contribuent pour
29 p. cent chez les normopondéraux et 32 p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.05). Les

Iégumineuses apportent environ 4 p. cent de I’apport calcique.

Les apports en phosphore sont de 924 + 362 mg/j chez les normopondéraux et 959 + 368 mg/j
chez les enfants en surpoids (p = 0.30) (tableau35). Les apports en phosphore sont principal ement
couverts par les céréales et féculents qui fournissent 47 p. cent chez les noemopondéraux et 46 p.
cent chez les enfants en surpoids (p = 0.62), les laitages contribuent avec un pourcentage moins
important, 23 p. cent chez les normopondéraux et 24 p. cent chez les enfants en surpoids (p =0.28).
Les viandes et les ceufs participent avec une proportion de 9 p. cent chez les normopondéraux et 11

p. cent chez les enfants en surpoids (p = 0.16).

Le rapport phosphocal cique est en moyenne de 0.52 + 0.17 chez les normopondéraux et de 0.55

* 0.19 chez les enfants en surpoids (p = 0.69).

11.7.5.2. Apport en fer

Les apports en fer des enfants en surpoids sont trés proches de ceux des enfants de poids
normal (9+3 mg/j vs9 £ 4 mg/j, p = 0.90) (tableau 33). Aucune différence significative n’est
observée entre I’apport en fer des enfants en surpoids et normopondéraux quel que soit I’age ou le

sexe.
Les apports en fer proviennent essentiellement de produits d’origine végétale qui contribuent

avec 77 p. cent. Les produits d’origine animale n’apportent que 11 p. cent du fer, ils représentent 11

p. cent des apports chez les deux groupes d’enfants (p = 0.14).

157



Tableau 33. Apports calciques, phosphoriques et ferriques en fonction de la corpulence, du sexe et de I’age des enfants

Nor mopondér aux En surpoids
Filles Garcons Total Filles Garcons Total

Apporgs calciques globaux moyens | 481 + 229 484 + 247 483 + 239 494 + 302 564 £ 268 530+ 286
(mg/j)

» 6a7ans 502 + 228 593 + 277 549 + 257 572 + 389 625+ 233 604 +301

» 8a9ans 470 + 249 453 + 298 463 £269 | 508 + 269 588+ 398 543+ 328

» 10al2ans 479 + 216 455 + 201 465+ 207 | 452+ 278 516 + 216 485+ 248
Apports phosphoriques globaux moyens | 932 + 363 917 + 363 924 + 362 964 + 411 954 + 326 959 + 368
(mg/j)

» 6a7ans 955 + 365 995 + 377 975 £ 370 | 1066 + 506 1007 £ 250 1031+ 369

» 8a9ans 939 + 425 897 + 409 922 + 417 | 916 £ 278 980 + 437 944 + 351

» 10al2ans 914 + 309 895 + 337 903 +326 | 964 + 433 910 £318 927+ 376
Apportsen fer globaux moyens (mg/j) 9+4 9+4 9+4 |9+4 9+3 9+3

> 6a7ans 10+4 10+4 104 |11+3 9+3 10+ 3

» 8a9ans 9+4 9+3 9+4 |81+2 9+4 9+3

» 10al12ans 8+3 9+4 8+3 |94 8+3 9+3

Moyenne == Ecart type

$: Différence entre enfants en surpoids et enfants normopondéraux significative (p<0.05)
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Pour résumer ces résultats, il n” y a pas de différence significative entre les apports caloriques
des enfants en surpoids et les normopondéraux. Aucune différence n’a été observée apres
ajustement sur I’age et le sexe. Pour les enfants a NAP léger et modéré, nous n’avons observé
aucune différence significative entre les apports énergétiques des enfants en surpoids et les
normopondéraux. Cette différence est non significative apres ajustement sur I’age et le sexe. Pour
les enfants a NAP éevé, |les apports énergétiques des enfants en surpoids, agésde 6 a7 ans sont
significativement supérieurs a ceux des enfants normopondéraux (p = 0.01). Cette différence est
significative chez les filles (p = 0.01). Une corrélation positive entre I’ IMC et les apports
énergétiques a été trouvée chez les enfants agés de 10 a 12 ans. Cette différence est significative
entre les garcons mais non significative entre les filles. Pour I’ensemble des enfants étudiés les
apports énergétiques sont positivement corrélés au temps passé a jouer a I’extérieur (p = 0.001) et

au niveau d’activité physique moyen (NAP moyen) (p < 0.0001).

Les enfants en surpoids et normopondéraux ont des apports protéiques (g/j) proches. Les
apports protéiques de notre population proviennent essentiellement de produits d’origine végétale.
La consommation des glucides chez les enfants en surpoids est proche de celle des
normopondéraux. Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes
d’enfants. Le pourcentage d’énergie fournit par les sucres simples varie de 13 a 17 p. cent dans les
différents groupes d’enfants quelque soit I’état pondeéral, le sexe et I’dge. Une différence
significative a été observée entre les filles pour la part d’énergie fournie par les sucres simples, (p =
0.035). Les apports lipidiques des enfants en surpoids sont trés proches de ceux des enfants
normopondéraux. Les lipides proviennent essentiellement des céréales et féculents. Une corrélation

significative globale a été mise en évidence entre les apports lipidiques en g/j et IMC (p = 0.042).

Les apports calciques moyens sont tres faibles quelque soit la corpulence des enfants. Une
différence significative a été observée entre I’apport calcique des enfants en surpoids et les
normopondéraux (p = 0.043). Cette différence est significative chez les garcons, mais elle est non
significative chez les filles. Les apports en phosphores sont largement couverts. Il n” y a pas de
différence significative entre I’apport en phosphore des enfants en surpoids et normopondéraux. Le

rapport phosphocalcique il est en moyenne de 0.55 + 0.19 chez les enfants en surpoids.

Les apports en fer des enfants sont couverts pour toute la population. Il n’ y a aucune différence

significative entre les apports en fer des enfants en surpoids et |es normopondéraux.
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DISCUSSION

|.OBESITE ET SURPOIDSDANSLA COMMUNE DE TEBESSA

Dans ce qui suit nous alons discuter les résultats de I’analyse anthropométrique de la
prévalence de I’obésité et du surpoids. Ces données sont consignées sur les carnets de santé des
enfants pendant la visite annuelle des UDS (Unités de Dépistage et de Suivi) de la commune de
Tébessa entre 1995 et 2007.

|.1 ANTHROPOMETRIE DE LA POPULATION ETUDIEE

En 1985, Quételet, publiala premiére éude statistique compléte sur la croissance du poids et de
lataille des enfants. 1l est le premier & utiliser le concept de courbe normale actuellement appel ée
communément distribution normale ou courbe en cloche pour décrire la distribution des mesures de
croissance (ROLLAND CACHERA 2004 b).Selon les résultats de notre éude, les variables
anthropométriques étudiées (poids, talle et IMC) se distribuent suivant une loi normale gaussienne
comme I’indique I’allure et les paramétres des courbes de distribution. La droite de Henry que nous
avons obtenu confirme la normalité de ces mesures anthropométriques. La loi de distribution
(normalité) de la population d’origine étant observée dans notre population, celle-ci présente donc
une représentativité statistiqgue. Nous pouvons donc analyser statistiquement les variables suivant

les critéres de normalité.

En comparant les courbes du poids et de la taillle des enfants et des adolescents de notre
population avec les références internationales (OMS), nous avons trouvé une certaine similitude
entre nos courbes et celles du NCHS/OMS (OMS) (OMS1983). La comparaison avec les données
Iraniennes (AMINORROAYA 2003) et des enfants algériens de 1996-2004 (OULAMARA
2006a) montre également une similitude avec les courbes de notre population.

Les mesures moyennes du poids et de la taille des enfants et adolescents dans notre population
sont inférieurs a ceux étudiés en 2004 — 2006 (OULAMARA 2006 b) aupres d’une population
d’enfants scolarisés au niveau de 10 régions de I’Est, du Sud et de I’Ouest algérien agés de 6 a 12
ans. En moyenne, le poids des enfants a diminué de 1 kg entre 2004-2006 et 1995-2007. La taille
moyenne de notre population a diminué de 2 cm. Cette diminution s’explique par une détérioration

relative du niveau socio-économique observée ces dernieres années a I’échelle nationale.

L'IMC est le reflet de l'adiposité. Globalement, l'augmentation de la masse grasse est

physiologique dans la premiére année de vie ; elle est suivie d'une diminution jusgu'a I'age de six
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ans puis par une augmentation jusqu'a la fin de la croissance. Cette remontée de la courbe vers I'age
de six ans définit le rebond d'adiposité (TAUBER et RICOUR 2003). La croissance est analysable
en terme d’agrandissement (taille, poids) (ROLLAND CACHERA 2004 b). Le meilleur outil de
détection de I’obésité chez les enfants demeure le suivi des courbes d’IMC selon le sexe et I’age
(MONGEAU 2003). Les courbes de I’IMC selon I’age prennent en compte simultanément les trois
variables : poids, taille et &ge, et évaluent ainsi de fagon plus précise le statut pondéral.

L’évolution moyenne de I’IMC refléte bien I’évolution de la masse grasse évaluée par d’autres
méthodes telles que les plis cutanés par exemple (SEMPE et coll. 1979).Cependant, comme toutes
les courbes établies a partir du poids et de la taille, elles présentent des limites (ROLLAND
CACHERA 2004 a). En particulier, I’'IMC ne distingue pas la part de masse grasse et de masse
maigre comme le feraient des mesures plus éaborées.

La définition internationale établie par I’lOTF permet maintenant de mieux comparer les
différentes études et les différents pays (LOBSTEIN et FRELUT 2003). Selon notre étude, les
courbes indiquant I’évolution de I’IMC en fonction de I’age chez les filles et les gargons sont
semblables a celles des courbes de références (ROLLAND CACHERA et coll. 1982, COLE et
coll.2000). Chez les filles comme chez les garcons on remarque une légére baisse de I’IMC entre 5
et 6 ans puis la courbe remonte avec I’age. Cette baisse de I’IMC entre 5 et 6 ans chez les deux
sexes pourrait indiquer que le rebond d’adiposité chez les enfants de notre échantillon se situerait a

cet age.

1.2. PREVALENCE DE L’OBESITE ET DU SURPOIDS

[.2.1. Prévalence globale de I’obésité et du surpoids

Dans notre étude, la prévalence du surpoids incluant I’obésité entre 1995 et 2007 est de 11.37 p.
cent. Celle de I’obésité seule est de 3 p. cent et celle du surpoids seul est de 8.34 p. cent. Nous
avons observé que les filles sont plus touchées par I’obésité que les gargons (3.2 p. cent vs 2.82 p.
cent. p =0.033). Cette prédominance de I’obésité chez les filles s’explique par le fait qu’a Tébessa,
les garcons s’adonnent plus aux jeux actifs que les filles. En plus, dans larégion de Tébessa des que
les filles atteignent I’age de la puberté, elles n’ont plus le droit aux jeux d’extérieur (marelle, saut a

lacorde, course....).

Comparer la prévalence de I’obésité dans différents pays est difficile, faute de consensus sur le
critere utilisé et le seuil choisi pour définir I’obésité. En plus les tranches d’age des enfants

different suivant les études ainsi que le sexe et la taille de I’échantillon. Les nouveaux modes de vie
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prévalant dans la plupart des pays en développement parmi lesquels nous citons I’Algérie, ont
modifié les habitudes alimentaires et les niveaux d’activité physiqgue (OULAMARA et coll. 2004).
La consommation croissante de graisses saturées, de produits d’origine animale ainsi que de sel et
de sucre contribue a I’augmentation des maladies non transmissibles liées au régime aimentaire,
telles que I’obésité, le cancer, les cardiopathies coronariennes et les maladies cérébrovasculaires,
I’hypertension et le diabéte de type Il. Cette tendance va de pair avec I’évolution de la production,
de la commercialisation et de la vente des produits alimentaires. L’apparition des aliments
transformés et la prolifération des établissements de restauration rapide limitent de plus en plus

I’offre d’aliments frais et nutritifs a des prix abordables.

En Tunisie BEDOUI et coll. 1997- 98 cités par BLOUZA (2006), dans une étude portant sur
5000 enfants de 7 a 12 ans ont montré une prévalence d’obésité de 2.6 p. cent . Ces données
semblent inférieures a nos résultats. Aussi en Tunisie I’équipe du Laboratoire de recherche «
Epidémiologie et Prévention des Maladies Cardiovasculaires » a réalisé une enquéte en 2005 sur
I’obésité aupres de 3199 enfants d’age scolaire dans la région de I’Ariana, et a montré que la
prévalence de I’obésité est de 7.4 p. cent avec 8.6 p. cent chez les garcons et 6.1 p. cent chez les
filles (BEN SLAMA et ACHOUR 2007). Au Maroc selon une étude réalisée auprés de 274 meres
qui ont accepté volontairement de répondre aux questions portant sur le mode d’alimentation de
leurs nourrissons, 37.1 p. cent des nourrissons agés de 0 a 2 ans avaient une surcharge pondérale
ou étaient obeses. Cette enquéte a été complétée par des mesures du poids et de taille prises sur les
nourrissons (OUZENNOU 2003). En 1993, dans une étude récente effectuée en milieu scolaire en
Arabie saoudite, les garcons agés de 6 a 18 ans ont montré une prévalence de I’obésité de 15.8 p.
cent (AL-NUAIM et coll. 1996). Quant a ces dernieres études réalisées dans le monde arabe, nos

données restent inférieures.

En comparant nos résultats a ceux de I’Europe, nous pouvons situer I’Algérie a des valeurs
proches de celle de la grande Bretagne en 1994 (CHINN et coll. 2001) et du Nord de I’Europe ou
la prévalence du surpoids est de 10-20 p. cent (LOBSTEIN 2004). Nos valeurs sont aussi proches
de ceux observé en Allemagne chez des enfants agés de 5 a 6 ans (OMS 2006). En revanche nos
valeurs sont tres inférieurs a celles du sud de I’Europe (LOBSTEIN 2004, OMS 2006) et des Etats
—Unis ou la prévalence de I’obésité dépasse 30 p. cent. Aux USA, la prévalence de I’obésité chez
I’enfant était estimée en 1998 a 21.5 p. cent chez les Afro-américains, 21.8 p. cent chez les
Hispaniques et 12.3 p. cent chez les blancs non hispaniques (CAMPBELL 2005). Parmi la
communauté des Indiens d’Amérique, la prévalence varie entre 25 p. cent et 46 p. cent
(CABALLERO 2003). En Europe, les taux les plus élevés de surcharge pondérale chez les enfants
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en age scolaire (enseignement primaire) des deux sexes sont enregistrés au Portugal (32 p. cent chez
les 7-9 ans), en Espagne, (31 p. cent chez les 2-9 ans) et en Italie soit, 27 p. cent chez les6-11 ans
(OM S 2006).

Il existe peu d’études de prévalence de I’obésité chez les enfants scolarisés algériens.
Cependant, quelques estimations de la prévalence du surpoids et de I’obésité ont fait I’objet de
quelques travaux au niveau de I’Institut de Nutrition de I’Alimentation et des Technologies Agro-
Alimentaires (INATAA) a Constantine. Selon les références de I’lOTF, une étude sur des enfants de
5 a 18 ans dans la région Ouest du pays (El Bayed et Teniat EI Had), en 2005, a montré une
prévalence de surpoids incluant I’obésité de 12 p. cent et celle de I’obésité de 2 p. cent. Dans la
méme peériode, a I’Est dans la ville de Jijel, la prévalence de surpoids incluant I’obésité est estimée
a 14.5 p. cent et celle de I’obeésité est de 1.2 p. cent (OULAMARA 2006 a). Une éude sur des
enfants et adolescent de 6 & 16 ans, dans la région du Khroub, en 2001/2002, (MEKHANCHA et
coll. 2005), indique une prévalence de surpoids et d’obésité respectivement de 12.8 p. cent et 6.4 p.
cent. A Constantine, la prévalence du surpoids obésité incluse chez 5101 éléeves agés de 6 ans était
de 10.2 p. cent (BOULADJAJ et coll. 2007). Aussi a Constantine, en 2004 (OULAMARA et coll.
2004) la prévaence du surpoids chez 810 enfants &gés de 7 a 13 ans était de 10.5 p. cent, celle de
I’obésité était de 7.4 p. cent. OULAMARA (2006 a) a montré chez des enfants et adolescents
scolarisés a Constantine en 2006 une prévalence de surpoids obésité incluse de 9.92 p. cent. Dansla
commune de Tébessa, dans une étude sur des enfants et adolescents agés de 4 a 18 ans (ACHI et
ABDELATIF 2007), la prévalence de surpoids obésité incluse a été estimé a 10.54 p. cent, celle

de I’obesité seule etde 3.36 p. cent.

[.2.2. Evolution de I’obésité et du surpoids.

Dans notre étude, la prévalence du surpoids incluant I’obésité est passée de 17.39 p. cent en
1995/98 a 8.49 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). La prévalence de I’obésité est passée de 4.48 p.
cent en 1995/98 a 1.80 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001). Les enfants &gés de 10 a 13 ans sont les
seuls qui présentent une évolution durant cette période. Chez ces enfants, la prévaence du surpoids
incluant I’obésité est passée de 6 p. cent en 1995/98 a 10.47 p. cent en 2005/2007. Nous pensons

qu’a I’age de la puberté, les enfants sont plus touchés par le surpoids et I’obésité.

Malgré la diminution de la prévalence du surpoids est de I’obésité a Tébessa, la situation est
préoccupante. En effet, les enfants agés de 10-13 ans présentent une augmentation d’environ 4 p.
cent entre 1995-1998 et 2005-2007. Méme s les résultats ne sont pas toujours strictement

comparables (population de référence distincte, critere de définition de I’obésité différent), nous
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pouvons constater que nos résultats sont plus faibles que celles observées dans d’autres pays. Dans
une étude comparative, BEDIOUL et ALOUANE (2007) ont trouvé que le pourcentage d’enfants
obeses de la ville de Tunis est passé de 1.7 p. cent en 1996 a 16.0 p. cent en 2004, et que la
prévalence de la Surcharge pondérale est passee de 7.1 p. cent a 8. 5 p. cent durant la méme
période (BEDIOUL et ALOUANE 2007). Des études statistiques réalisées en Tunisie montrent
qu’en 1995 la surcharge pondérale et I’obésité touchent respectivement 41.3 p. cent et 13.2 p. cent
de la population urbaine contre 30.4 p. cent et 7.8 p. cent de la population rurale

En Europe, on enregistre des chiffres plus élevés. La hausse annuelle de prévalence de
surcharge pondérale dans les pays européennes était en moyenne de 0.1 point de pourcentage au
cours des années 70, elle est passeée a 0.4 point de pourcentage dans les années 80, a 0.8 point de
pourcentage au début des années 90, pour finalement atteindre 2.0 points de pourcentage dans
certains pays dans les années 2000. Selon les prédictions du Groupe de travail international sur
I’obésité, environ 38 p. cent des enfants en age scolaire de la région européenne souffriront de
surcharge pondérale d’ici 2010, et plus d’un quart de ces enfants seront obéses (WANG et coll.
2006). En Suisse par exemple, la surcharge pondérale chez I’enfant s’est accrue de 4 p. cent en
1960 a 18 p. cent en 2003. Au Royaume-Uni (Angleterre), ces chiffres ont augmenté de 8 a 20 p.
cent entre 1974 et 2003. Dans plusieurs régions d’Espagne, la prévalence de surcharge pondérale a
plus que doublé de 1985 a 2002. La seule baisse de la prévalence a été observée en Fédération de
Russie durant la crise économique qui a suivi la dissolution de I’Union des républiques socialistes
soviétiques (URSS). La prévalence de I’obésite des enfants de 5-12 ans a éé multipliée par quatre
en France entre les années 1960 et 2000, alors qu’entre 1971-74 et 1999, elle atriplé aux Etats-Unis
chez les enfants de 6-11 ans (DE LAUZON et CHARLES 2004). Au Canada, la prévalence
d’obesité infantile a triplé entre 1981 et 1996 (TREMBLAY et coll. 2000) Aussi au Canada en
2004, le taux combiné d’embonpoint et d’obésité était supérieur d’environ 70 p. cent a ce qu’il était
en 1978 a 1979 tant chez les garcons que chez les filles, alors que le taux d’obésité était 2.5 fois
plus élevé (SHIELDS 2006).

En Algérie dans une éude menée a Tébessa, aupres de 3396 enfants &gés de 5 a 8 ans, la
diminution de la prévalence du surpoids et de I’obésité était moins importante que celle du présent
travail. La prévalence |'obésité est passee de 1.06 p. cent en 1998 a 0.72 p. cent en 2005, la
prévalence du surpoids est passée de 6.38 p. cent en 1998 a 5.08 p. cent en 2005 (TALEB et coll.
2007). En revanche selon une étude réalisée a Constantine chez des enfants agés de 5 a 18 ans, la
prévalence du surpoids incluant I’obésité est passée de 8.27 p. cent en 1996/98 a 10.12 p. cent en
2004, la prévalence de I’obésité est passée de 1.26 p. cent a 1.88 p .cent (OULAMARA 20063a).
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Ceci peut s’expliquer par le fait que la ville de Constantine est une grande agglomération plus

urbanisée que Tébessa.

Pour résumer cette partie, nos résultats confirment I’existence de I’obésité et du surpoids chez
les enfants et adolescents scolarises de Tébessa. Nos données mettent en évidence chez les enfants
de 10 & 13 ans une évolution irréguliére de cette épidémie. Concernant I’Algérie, nous ne
disposions pas de données nationales jusqu’a présent chez les enfants scolarisés. Les études sont
généralement menées a des échelons régionaux. D’autres études a I’échelle nationale doivent étre

réalisées pour connaitre I’évolution réelle de I’obeésité et du surpoids.

Vu que le pays fait face actuellement a des difficultés socio-économique et politiques, les
structures de santé scolaire en place doivent permettre une analyse réguliere des données de
surveillance de la croissance effectuée en routine dans tous les établissements scolaires en Algérie
et par conséquent les mesures anthropométriques doivent étre relevées systématiquement. Les
données épidémiologiques de I’obésité infantile dans notre pays sont mal connues jusqu’a nos jours,
mais leur existence dans plusieurs régions du territoire national impose un dépistage précoce pour
une meilleure prise en charge et une politique de prévention dés I’enfance permettant de réduire la

charge de morbidité a I’age adulte.

II. FACTEURS DE RISQUE LIES A L’OBESITE
[1.1 FACTEURS SOCIAUX
[1.1.1. Revenu du ménage

Dans notre étude, |e niveau socio-économique de notre échantillon a été évalué par le niveau de

revenu du foyer a partir de la profession des parents.

Au début, nous avons recherché la prévalence du surpoids suivant le revenu du pére ou de la
meére (revenu = 10 000 DA et revenu < 50 000 DA). Bien que la différence ne soit pas significative,
les enfants issus des familles ayant le revenu le plus élevé sont les plus touchés par e surpoids que
les enfants issus des familles ayant le revenu le plus faible. Soit en considérant le revenu du pére
seulement (29.33 p. cent vs 22.22 p. cent) ou celui de lamere uniguement (28.57 p. cent vs 23.56

p. cent).

Dans un deuxiéme temps, nous avons pris en considération le revenu global du ménage. Les

meénages étaient classés en deux groupes distincts, celui a bas niveau et celui a haut niveau. Nous
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avons testé plusieurs seuils alant de 35000 DA a 50 000 DA. Bien que la différence ne soit pas
significative, les familles ayant le revenu le plus élevé sont les plus touchés par le surpoids. Les
mémes observations ont été montrées lors d’autres travaux dans des pays asiatiques comme
I’Azerbaidjan et I’Ouzbekistan ou I’obésité semble constituer une charge plus lourde pour les
groupes de population jouissant d’un statut socioeconomique plus élevé (OMS 2006). Un niveau
socio-économique élevé est aussi un facteur de risque d’obésité dans les pays pauvres comme le

Brésil et dans les pays en voie de dével oppement comme la Thailande ou la Chine (ANAES 2003).

L’augmentation du revenu peut étre associée a une augmentation de la consommation
d’aliments riches en graisses hors du domicile, comme aux Philippines, ou & une consommation
accrue de viande, comme en Chine. Toutefois, latendance générale va dans le sens d’un apport plus
important en matieres grasses totales et d’une prévalence accrue de I’obésité (POPKIN et coll.
1995). Nous pensons que les taux d’obésité plus élevés observés dans les couches de population
ayant une situation socio-économique éevée sont associés a un apport excessif en aliments de haute

densité énergétique et a une baisse d’activité physique.

Dans les sociétés en dével oppement, la situation pour les enfants et les adol escents est |la méme
gue pour les adultes, I'obésité est distribuée sur le haut de I'échelle sociae. Pour les garcons, 13
études sur 15 et 14 sur 15 pour les filles attestent d'une corrélation directe, (INSERM 2000).
Cependant selon d’autres études, bien que I’incidence des maladies non transmissibles dans les
pays en développement soit traditionnellement associée a la prospérité urbaine, la prévalence
croissante de I’excés de poids dans les groupes défavorisés est en train de modifier la donne et de
créer une situation qui se rapproche de celle que I’on constate dans les pays développes, a savoir
une plus forte incidence de ces problémes dans les groupes ayant un faible statut socioéconomique
(BLAKELY et coll. 2005, EZZATI et coll. 2005).

Dans notre étude, la surcharge pondérale est présente dans les couches sociales aisées.
Cependant la comparaison de nos résultats avec d’autres travaux est un peu délicate selon ce que
I’on entend par niveau socio économique, qui peut varier d’une étude a I’autre. Ainsi, un groupe a
niveau socio- économique élevé dans un pays ne I’est pas forcement dans un autre pays, surtout si
on veut comparé les résultats d’un pays en développement avec un pays développé. Nous avons
trouvé des difficultés dans I’estimation du revenu du ménage. La profession du pére ou de la mére
était parfois peu précise et le revenu moyen correspondant peut varier d’un grade a I’autre du plus
simple au plus élevé. D’autre part, les familles peuvent avoir d’autres revenus non déclarés : un

oncle ou une tante qui travaille, le pére qui peut avoir un deuxieme travail, le grand pere qui a une
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pension... Suite a ces difficultés, on peut faire un mauvais classement socio-économique des

meénages.

Les seuils que nous avons utilisé pour la répartition des ménages en deux groupes défavorises et
aisés n’ont pas permis de faire des distinctions entre les deux niveaux socio-économiques. Soit
gu’on est en présence d’une sous estimation du revenu ou que le seuil discriminatif doit étre encore

plus éleve.
I1.1.2. Niveau d’instruction des parents et structure familiale

Selon les résultats de cette étude, il n” y a aucun lien significatif entre le niveau d’instruction
des parents et I’obésité chez les enfants. Néanmoins, bien que non significative, la prévalence du
surpoids dans notre étude augmente avec le niveau d’instruction des parents. Des études
transversales effectuées dans de nombreuses sociétés d’abondance montrent un rapport inverse
entre le degré d’instruction et la prévalence de I’obésité (OMS 2003). Selon une étude réalisé au
Canada, les jeunes vivant dans un ménage ou aucun membre n’avait dépasse le niveau du dipldome
d’études secondaires étaient plus susceptibles de faire de I’embonpoint/obésité que ceux vivant dans
un ménage ou le plus haut niveau de scolarité était un diplome d’études postsecondaires (SHIELDS
2006).

Les sujets ayant un niveau d’instruction plus élevé sont davantage susceptibles de suivre des
recommandations diététiques et de changer de comportement pour éviter des risques, que ceux qui
ont peu d’instruction. Cependant, les avantages présentes par le fait d’avoir des connaissances en
nutrition semblent étre limités. En effet, les enquétes indiquent que méme s certaines personnes
savent ce gqu’est un régime alimentaire "sain", dans la pratique, leur consommation est beaucoup
moins "saine'(DE LAUZON e CHARLES 2004). Dans notre société, avoir un niveau

d’instruction éleve ne signifie pas forcément avoir des connaissances en matiere de nutrition.

La majorité des parents pensent que I’obésité est un vecteur d’image négative soit 72.66 p. cent
des parents d’enfants normopondéraux, et 69.38 p. cent des parents d’enfants en surpoids. Comme
dans les pays développés, dans notre étude I’obésité est considérée comme vecteur d’une image
négative (POULAIN 2004 b). En revanche, en Algérie, dans une étude réalisée a Constantine, 42 p
.cent des parents d’enfants obeses considérent que I’obésité est une qualité (OULAMARA 2006a).

Les enfants de familles dont la taille du ménage est comprise entre 4 et 5 personne sont

significativement plus en surpoids (27.9 p. cent vs 13.33 p. cent lorsgue la taille du ménage est
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comprise entre 2 et 3 personnes p = 0.04). Et on compte plus de surpoids dans les familles ayant au
plus 3 enfants (26.02 p. cent vs 21.02 p. cent p = 0.34).

La taille de la famille des enfants obeses a fait I’objet de nombreux travaux, et un lien
significatif a éé mis en évidence par certains auteurs (FEUR et coll. 2003), contrairement a nos
résultats.

D’autres études attribuent un risque a la situation d’enfant unique ou de benjamin (LOCARD et
coll. 1992, GUILLAUME et coll. 1996).

Le risque d’étre un enfant obése est multiplié par 2.2 quand I’enfant est unique (ObEpi 2000).

Inversement, une étude prospective danoise effectuée entre 1974 et 1984, auprés de
I’ensemble des enfants agés de 10 ans en fin d’école primaire a Copenhague, a montré que 10 ans
plus tard, a I’age de 20 ans, le risque d’obésité n’est pas majoré par le fait que I’enfant, appartienne
aune fratrie nombreuse ou soit seul (LISSAU-SORENSEN et coll. 1992).

I1.2. OBESITE PARENTALE

Comme en témoignent certaines études antérieures (FOGELHOLM et coll. 1999, ENGELAND
et coll. 2003), le présent travail révéle des associations entre le poids des jeunes et celui de leurs
parents. Dans cette étude, I’obésité parentale constitue un facteur de risque significatif. Lorsque les
deux parents sont en surpoids, 29.47 p. cent des enfants sont en surpoids contre 14.97 p. cent
lorsque les deux parents sont de poids normal (p = 0.0042). Ainsi 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 normopondéraux. WHITAKER et coll. (1997) ont analysé chez des enfants agés
de 1 &2 ansle risque de devenir obese a I’age adulte selon leur statut pondéral a cet 4ge d’une part
et selon le statut pondéral des parents d’autre part, les enfants ayant deux parents obéses comparées
aux enfants dont les parents ont un poids normal présentent un risque trés augmenté (odds ratio =
13.6). Le rdle des facteurs génétiques dans la prise de poids fait actuellement I’objet de beaucoup
de recherches, et la découverte de la leptine a provoqué un regain d’intérét pour les influences
génétiques et métaboliques qui s’exercent lors du développement de I’obésité (OMS 2003). Enfin,
parce que répondant a la définition de maladie multifactorielle résultant de I’interaction entre des
facteurs héréditaires et des facteurs environnementaux, sa connaissance a beaucoup progressé ces
derniéres années, notamment gréace a I’apport de la génétique moléculaire (IRON 2000).
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[1.3. POIDS DE NAISSANCE, ALLAITEMENT ET OBESITE

[1.3.1. Poids de naissance

Le poids de naissance est relevé de fagon inconstante dans la littérature comme un facteur de
risque de I’obésité (VENZAC et coll. 2008). Depuis une vingtaine d’années, les données
expérimentales chez I’animal et les enquétes épidéemiologiques chez I’homme ont montré que la
nutrition foetale ainsi que le mode d’alimentation et la dynamique de croissance au cours des
premiers mois peuvent influencer I’état de santé plus tard danslavie. 1l s’agit du concept général de
«programmation», selon lequel un stimulus ou une agression survenant pendant des périodes
critiques du développement (grossesse et premiers mois de vie) peut avoir un effet a long terme,
voir définitif, sur I’organisme (TURK 2005). Cette constatation a été dga confirmée par
LEHINGUE et coll. (1993). Un lien significatif entre le poids de naissance et I’obésité chez
I’enfant a été mis en évidence par plusieurs auteurs (LOCARD 1992, HE 2000, NHMRC 2003,
ANAES 2003, OUZENNOU 2003, LOBSTEIN 2004, BHAVE 2004, JOHANNSSON et coll.
2006, OULAMARA 2006a, VENZAC et coll. 2008). Ces résultats viennent confirmer nos
observations concernant la relation entre le poids de naissance et le risque de développer une
obésité ultérieurement. Nos résultats montrent que le poids de naissance des enfants en surpoids est
significativement supérieur a celui des enfants normopondéraux (p = 0.04). Nous avons également

constaté que la prévalence du surpoids augmente avec I’augmentation du poids de naissance.

Tous ces travaux montrent que I’IMC est influencé par les conditions prénatales. Un gain
pondéral excessif pendant la grossesse, s’accompagne inéluctablement d’une augmentation des
stocks adipocytaires maternels et contribue au risque d’obésité ultérieure. A I’inverse, une prise de
poids insuffisante est associée a une augmentation du risque de retard de croissance intra-utérin
(RCIU) et d’un petit poids de naissance. L’évolution temporelle du gain pondéral au cours de la
grossesse est également déterminante. Son impact sur la croissance fcetale et le poids de naissance
est plus marqué pendant le 2e trimestre, période pendant laguelle une restriction excessive est la
plus délétére (SIMON 2002). Selon JACOTOT et coll. (2003) les enfants de petite taille et avec
une petite circonférence de crane ont un risque accru d’obésité abdominale. La période périnatale
mérite des recherches approfondies pour identifier les facteurs alimentaires pouvant avoir des
conséquences & long terme. L’importance de cette période dans la constitution d’une obésité
pourrait expliguer les résultats peu encourageants des interventions destinées a des ages plus tardifs.

Ainsi on peut dire que la nutrition de I’enfant conditionne en partie I’état de santé a I’age adulte.
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11.3.2. Allaitement

D’aprées DEWEY (2003), les personnes qui ont été allaitées ont un profil en leptine qui pourrait
avoir une influence favorable sur la régulation optimale de I’appétit ainsi que sur la diminution des
dépbts graisseux. En ce qui concerne la régulation de I’appétit, (PEREZ — ESCAMILLA et coll.
1995), ont montré que des nourrissons, en Honduras, avaient ajusté le volume de leur prise de lait
en fonction inverse de la densité d’énergie contenue dans le lait de leur mere. Les bébés nourris au
lait artificiel ne sont pas exposés a ce type de signal physiologique puisgue la concentration en
matiéres grasses est constante dans le lait artificiel pendant toute la durée de la prise de nourriture.
Selon les mémes auteurs, les bébés nourris au lait artificiel ont des taux d’insuline sanguine plus
élevés, conséguence du contenu plus élevé en protéines des laits artificiels, ce qui pourrait
engendrer plus de dép6t graisseux. Ces auteurs indiquent également, qu’il est possible que
I’allaitement maternel influence le développement de récepteurs du golt qui, par la suite, sont a

I’origine d’une préférence pour des régimes alimentaires moins caloriques.

Dans I’ensemble la durée d’allaitement des enfants de notre étude est de 11.18 + 8.25 maois.

Les enfants normopondéraux ont été allaités moins longtemps que les enfants en surpoids (11.15+
8.16 mois vs 11.26+ 8.55 mois, p = 0.89). Selon I’enquéte nationale sur la santé de la famille, la
durée médiane de I’allaitement est estimée a 13.3 mois (MSPRH, ONS et LEA, 2004). Nos

résultats sont inférieurs a cette valeur.

Nos résultats indiquent que 88.48 p. cent des méres ont allaité leurs enfants au sein. (23.71 p.
cent des enfants en surpoids et 76.28 p. cent des normopondéraux). Ce chiffre est inférieur au taux
d’allaitement national estimé a 94 p. cent (MSP et INSP, 2001) mais il est supérieur au taux
d’allaitement national estimé a 57 p. cent (ONS 2004) et au taux d’allaitement indiqué dans une
étude réalisée a Constantine 83 p. cent (OULAMARA 2006 a). Bien que la différence ne soit pas
significative, la prévalence du surpoids semble étre plus importante chez les enfants non allaités
(26.73 p. cent vs 23.71 p. cent p =0.5).

Le rble protecteur de I’allaitement maternel été souligné par plusieurs études (VON KRIES et
coll. 1999; BERGMANN et coll., 2003, NHMRC 2003, ANAES 2003, KREBS 2003, ARENZ
2004). Cet effet protecteur a été identifié chez des enfants et chez des adolescents. En Allemagne,
une étude portant sur 9357 bavarois ayant entre 5 et 6 ans, conclue a une diminution de 35 p. cent

du risque d'obésité a5 ans si I'enfant est allaité exclusivement entre 3 et 5 mois.
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L'allaitement exclusif, 12 mois et plus diminue par 2 le risque d'avoir un surpoids et par 3 le
risque d'obésité entre 5 et 6 ans (VON KRIES et coll. 1999). Dans une éude portant sur, 15341
participants entre 9 et 14 ans, classés en 5 populations selon la durée de I'allaitement maternel et
I'allaitement exclusif, entre O et 9 mois les résultats indiquent une diminution de 22 p. cent du
risque de surpoids a |'adolescence pour ceux ayant été allaités exclusivement et une diminution de
20 p. cent pour ceux ayant été allaités au moins 7 mois contre ceux 3 mois maximum (GILLMAN
et coll. 2001).

La durée moyenne d’allaitement varie selon le niveau d’instruction de la mére chez les enfants
en surpoids et normopondéraux. Elle augmente lorsque le niveau d’instruction de la mere diminue.
Estimée a 11.28 mois (11.21 mois chez les normopondéraux et 11.52 mois chez les enfants en
surpoids) pour les enfants dont les meéres sont de bas niveau d’instruction. Elle atteint 10.30 mois
(10.63 mois chez les normopondéraux et 9.47 mois chez les enfants en surpoids) pour ceux dont les
meéres ont un niveau d’instruction élevé. Au Togo, selon une enquéte effectuée en 1988 aupres de
871 nourrices, la durée moyenne de I'allaitement maternel, évaluée a 18.9 mois, a paru inversement
proportionnelle au niveau dinstruction des méres. (TATAGAN-AGBI 1995). L’enquéte « MICS-
3 » réalisée en 2006, fait ressortir que I’allaitement dans la premiére heure apres la naissance est
inversement proportionnel a I’instruction de la mere, passant de 35.8 p. cent chez les meres de
niveau supérieur a53.3 p. cent chez celles de niveau primaire et 55.9 p. cent chez les femmes sans
niveau. (INFOS SOIR jeudi 6 novembre 2008). Nous pensons que la faible durée d’allaitement chez
les meéres de haut niveau d’instruction est du au manque de temps. Réflexion déa faite par
(OQULAMARA 20064a).

Comme I’a indiqué DEWEY (2003) on est encore loin d’avoir suffisamment de données
concluantes sur le/s mécanisme/s biologique/s susceptible/s d’expliquer un lien entre I’allaitement
maternel et la prévention de I’obésité. Cependant la forte Plausibilité biologique de ce lien, et
I’importance des données épidémiologique qui vont dans ce sens, nous permettent d’étre optimiste
et de dire qu’en investissant des fonds en faveur de la promotion de I’allaitement maternel, on
investit de facon décisive dans la prévention de maladies chroniques graves et colteuses qui

apparaissent plustard danslavie.

[1.4. activité physique
[1.4.1.Activité sportive et jeux

Suivant la catégorie de niveau d’activité physique (NAP), 71 p. cent des enfants ont un NAP
léger. 14 p. cent un NAP modéré et 15 p. cent ont un NAP élevé. En généal une différence
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statistiquement significative a éé observee entre le NAP des enfants en surpoids et
normopondéraux (p = 0.03). En comparant les pourcentages d’enfants en surpoids et
normopondéraux dans chaque catégorie de NAP, aucune différence significative n’a été observée.
Il est difficile de mesurer I’activité physique. La relation entre la dépense énergétique et le surpoids
ou I’obésité chez les enfants et les adolescents font défaut dans de nombreuses études (SCHUTZ.
et MAFFEIS 2002). Le niveau déclaré d’activité physique pourrait étre entaché d’erreurs Il se
pourrait aussi que les participants a I’enquéte aient donné des réponses qu’ils considéraient comme
socialement désirables aux questions sur des sujets tels que I’activité physique, I’usage du tabac et
le poids (ROBERTS 1995). Dans notre étude, I’enfant était invité a répondre a des questions sur les
activités physiques auxquelles ils s’adonné durant toute la journée a I’école et en dehors de I’école.
Ce qui nous a permis de calculer le niveau d’activité physique (NAP). Néanmoins, Les données
auto déclarées sur lesquelles se fonde I’analyse n’ont pas été veérifiées au moyen de mesures directes
ou de données recueillies aupres de sources indépendantes et pourraient donc étre inexactes. En
outre, rien ne nous a permis de confirmer si les enfants qui ont déclaré s’adonner a des activités

particuliéres |e faisaient effectivement, aussi fréquemment et aussi longtemps qu’ils 1’ont déclaré.

Relativement peu d’études de surveillance de I’activité physique et de la sédentarité chez les
jeunes enfants ont été ou sont menées en raison des difficultés rencontrées pour leur évaluation sur
de larges populations (MOLNAR et LIVINGSTONE 2000). Les comparaisons directes sont trées
limitées en raison de la grande diversité des méthodes utilisées (questionnaires, mesures de
mouvements ou enregistrements cardiagues, eau doublement marquée, etc.) et en I’absence de
définitions de consensus pour quantifier et qualifier I’activité physique et la sédentarité (MOLNAR
et LIVINGSTONE 2000). Cependant de nombreuses études ont souligné le manque d’activité chez
les enfants en surpoids ou obéses. En Espagne, une étude nationale a permis de souligner le
manque d’activité des enfants de 6 a 15 ans en 1997 : moins d’un tiers pratiquaient une activité
physique pendant leurs loisirs chaque semaine (LASHERAS et coll. 2001). Inversement aux Etats-
Unis, chez les enfants de 8 a 10 ans inclus dans I’enquéte NHANES 111 (1988-1994), prés de 78 p.
cent d’entre eux pratiquaient au moins trois fois par semaine une activité physique vigoureuse (un
jeu ou un exercice qui fait transpirer ou fait respirer difficilement) (ANDERSEN et coll. 1998).
Dans notre échantillon, 16 p. cent des enfants, déclarent pratiquer régulierement une activité
physique. Dans nos écoles, I’activité physique est trés peu présente et trés peu fréguente

(OULAMARA 2006a). Cependant, si lescentresde sport avocation commerciale ont connu une
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expansion, ainsi que les activités dans ce domaine, leur accessibilité peut rester limitée a certains

endroits et pour certains groupes de population.

L’activité physique s’inscrit dans une logique de loisir et représente un co(t pouvant
représenter un luxe dans les petits budgets. Nos résultats montrent que bien non représentative les
enfants a revenu éevé sont plus nombreux a pratiquer une activité sportive (23.26 p. cent vs 14.29
p. cent p = 0.31). Nous avons comparé la pratique d’activité physique entre enfants en surpoids et
normopondéraux. Les enfants en surpoids sont plus nombreux a pratiquer une activité physique (20
p. cent vs 14 p. cent p = 0.02). En revanche, plus la fréquence de pratique de sport augmente
moins il y a d’enfants en surpoids (32.86 p. cent pour 1a 2 fois/ semaine vs 29.57 p. cent lorsque la
fréquence est > 3 fois/semaine) alors que le contraire est observé chez les enfants normopondéraux

(67.14 p. cent pour la2fois/ semainevs 70.43 p. cent lorsgque lafréguence est = 3 fois/semaine).

L’ épidémie d’obésité s’est développée parallélement a une diminution de I’activité physique et
a une augmentation des activités sédentaires. Les données transversales révelent souvent un rapport
inverse entre IMC et activité physique, indiquant que les sujets obéses ou en surpoids sont moins
actifs que leurs homologues minces. Toutefois, il est difficile de déterminer avec certitude si les
sujets obéses sont moins actifs du fait de leur obésité, ou si leur faible degré d’activité est
réellement la cause de leur obésité (DE LAUZON et CHARLES 2004). TROST et coll. (2001) ont
suivi I’activité physique de 54 enfants obéses et 133 normo-pondérés (dge moyen : 11.4 ans)
evaluée par accéérometre et questionnaires. Les enfants obéses présentaient une diminution
significative du nombre de séances d’activité physique et de leur durée. Ils ont observé une
diminution de 10 p. cent du risque de survenue de I’obésité par heure quotidienne d’activité
physique. Actuellement, il n’existe pas de fondement scientifique recommandant pour I’enfant un
type d’activité physique pour promouvoir et maintenir sa santé, les recommandations sont déduites
des bénéfices en terme de santé obtenus chez I’adulte (LIVINGSTONE 2003). Nos résultats
indiquent que pendant les week-end, il n’y a pas de différence significative entre le temps passe
devant latélévision et |e temps consacré aux jeux extérieurs chez les enfants en surpoids (p = 0.26).
Par contre, les enfants normopondéraux passent plus de temps a jouer a I’extérieur qu’a regarder la
télévision (2.05 + 1.36 heures /jour a jouer a I’extérieur vs 1.84 + 1.34 heures/jour a regarder la
télévision (p = 0.004).
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[1.4.2. Obésité et télévision.

Plusieurs études ont mis en évidence le lien entre obésité et temps passé devant la
télévision. Elles soulignent notamment qu'aux Etats-Unis, dans latranche d'éage de 12 a 17 ans, une
heure supplémentaire de télévision se traduit par 2 p. cent d'obéses en plus dans la population. Les
Américains parlent de "sofa potatoes" ou encore "d'internet obesity" pour désigner les jeunes et les
moins jeunes qui passent des heures entieres immobiles devant le petit écran de télévision ou du
micro ordinateur, une télécommande dans une main, bonbons et gateaux dans l'autre. Cela
débouche sur un véritable cercle vicieux : plus on prend d'embonpoint, plus on regarde la
télévision... et plus on devient passif. L'ennui, voire le stress ou |'anxiété selon les programmes,
engendré par cette activité passive et monotone facilite encore le grignotage. Sans parler du
marketing de l'alimentation qui cible clairement les enfants et les adolescents vantant via les
messages publicitaires alatéévision, ce qu'on appelle les "junk-Foods' (COUDRAY et coll. 1999).
La «Framingham Children’s Study», a mis en évidence une augmentation du tissu graisseux sous-
cutané plus marquée chez les enfants inactifs que chez les actifs (MOORE et coll. 1995).
L’introduction croissante des données multimédias (télévision, vidéo, vidéogames, €etc.) ne peut que
constituer un facteur suppresseur de I’activité physique. Des études menés aux Etats-Unis et ailleurs
ont montré que le nombre d’heures que les enfants passaient devant leur poste de télévision joue un
réle important pour leur indice de masse corporelle(DIETZ e¢ GORTMAKER 1985,
HERNANDEZ et coll.1999). Enfin la corrélation prouvée entre I’obésité et la sédentarité, facteur
indépendant des autres des I’enfance, ne permet cependant pas d’écarter d’autres facteurs tels que
grignotage ou influence négative de certains programmes publicitaires. Cela est d’autant plus vrai
que I’activité physique est liée positivement aux comportements, attitudes et perceptions favorables
en matiére de santé (ROBINSON 1999).

Dans notre étude, 44 p. cent des enfants déclarent prendre leur repas devant la télévision. Ce
résultat est presque le méme que celui observé dans une éude réalisée en France ou 43 p. cent des
enfants prennent au moins un de leurs trois repas de la journée devant la télévision. Selon la méme
étude en maternelle, ce chiffre dépasse les 50 p. cent (FAGOT e MAURY 2002). Aucune
différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids et les normopondéraux
concernant la prise des repas devant la télévision. En revanche une différence significative a été
trouvée entre le temps passé a regarder la télévision en week-end chez les enfants en surpoids et les
normopondéraux (1.84+1.33 heures/jours chez les normopondéraux contre 2.14+1.47 heures/jour
chez les enfants en surpoids p = 0.005). Aucune corrélation n’a été observée entre I’IMC et le
temps passé a regarder la télévision, ce dernier resultat est en accord avec une autre étude en
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Algérie (OULAMARA 20064). Mais il est opposé avec I’étude de ROBINSON (1999) qui a

trouvé une telle relation.

Au Canada en 2004, plus du tiers (36 p. cent) des enfants de 6 a 11 ans passaient plus de deux
heures par jour devant un écran. Ces enfants étaient deux fois plus susceptibles d’avoir de
I’embonpoint ou d’étre obeses (35 p. cent) que ceux n’y passant qu’une heure ou moins (18 p. cent)
(SHIELDS 2006). C’est pour cette raison, que cibler les comportements sédentaires semble
apporter un benéfice thérapeutique plus grand que cibler I’activité physique quotidienne. Les deux
stratégies augmentent considérablement les bénéfices de la prise en charge diététique (REILLY
2003, EPSTEIN 2000). L’étude (GOLDFIELD et coll. 2000) vient renforcer cet avis et suggere
également que limiter I’accés aux activités sédentaires permet d’augmenter I’activité physique des
enfants obéses. D’aprés SIGN 2003, BARLOW (1998), Parmi les modifications des habitudes de
vie, I’inactivité physique (principalement latélévision et les jeux vidéo) devrait ére réduite a moins
de 2 h/jour ou moins de 14 h/semaine. FAITH et coll. (2001) ont montré qu’il était possible de
diminuer les comportements sédentaires et d’augmenter I’activité physique des enfants obeses, en
modifiant leur environnement. Les familles, les enseignants et les professionnels de la santé

doivent se mobiliser pour favoriser un programme d’incitation a la pratique d’activité physique.

[1.5. HABITUDESALIMENTAIRES

[1.5.1. Régularité et environnement desrepas

Dans notre éude, la majorité des enfants prennent 3 a 4 repas quotidiennement. Petit déeuner,
déjeuner, diner et une collation a 10 heure du matin. Bien que la différence ne soit pas significative,
les enfants normopondéraux sont plus nombreux a prendre le petit d§euner (75 p. cent vs 73 p.
cent p = 0.65). Cerésultat a été observé dans d’autres études (OULAMARA 2006a, PNNS 2004).
Selon diverses études, I’obésité est associée a des apports énergétiques plus faibles au petit déeuner
(MACHINOT et coll. 1975 ; BELISLE et coll. 1988 ; DEHEEGER et coll., 1993 ; PREZIOSI et
coll. 1999). BELLISLE et coll. (1988) ont rapporté dans une éude francaise que les enfants obéses
agés de 7 a 12 ans mangeaient moins au petit d§euner que les enfants de corpulence normale 15.7
p. cent versus 19 p. cent des apports énergétiques quotidiens) mais plus au diner (32.5 p. cent
versus 28.7 p. cent). Négliger le petit déjeuner et donc ne pas apporter suffisamment d’énergie.
C’est aussi prendre le risque d’avoir faim dans la matinée. Généralement ce petit creux deviendra

une source de grignotage pouvant favoriser laprise de poids (CHEVALLIER 2005).
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Au petit dgeuner la consommation des différents aliments est proche entre les enfants en
surpoids et les enfants normopondéraux, sauf pour les biscuits (p = 0.021). Le godter est pris tous
les jours par 39 p. cent des enfants. L’analyse des résultats n’a pas montré d'association

significative entre le surpoids et |'obésité et |a prise du godter.

GUINE (2004 ) a montré que le risgue de surpoids était deux fois plus important chez les
enfants qui avaient des habitudes alimentaires non structurées c'est-a-dire ne participant pas
habituellement aux 4 prises alimentaires quotidiennes recommandées (petit-dgeuner, dégeuner,
golter de I'aprés-midi et diner). Ces associations semblent montrer I’importance que doit jouer le
rle de la « structuration » des prises quotidiennes des différents repas et notamment le réle du

godter de I’aprés-midi.

La qualité de I’alimentation des jeunes enfants est fortement dépendante des conditions sociales
et matérielles présentes dans leur milieu familial (LAROCHE 2001). L’analyse des habitudes
alimentaires des enfants de notre échantillon, montre que les coutumes alimentaires sont liées a un
mode de vie familial et convivia : 78 p. cent des enfants prennent leur déjeuner en familles, 62 p.
cent des enfants normopondéraux et 52 p. cent des enfants en surpoids prennent leur repas dans une
assiette collective (p = 0.149). Ces pourcentages sont plus élevés que ceux observés dans une étude
effectuée a Constantine (OULAMARA 20064). Traditionnellement dans la culture algérienne, la
prise des repas se fait dans une assiette collective. Cette pratique est encore courante dans
beaucoup de ménages. Il parait qu’elle renforce le lien familial et encourage I’enfant a manger plus.
Tant que I’assiette collective contient de la nourriture, on peut continuer & manger. Contrairement,
lorsgue I’enfant mange dans une assiette individuelle, la quantité consommée est proportionnelle a

la quantité offerte.

Selon certaines études, les enfants obéses mangent souvent plus vite et mastiquent moins que
des enfants de poids normal (DRABMAN et coll. 1979). Nos résultats ne montrent aucune
différence significative concernant la durée du repas entre les enfants en surpoids et de poids
normal (22.67 + 7.88 min vs21.8 + 8.19 min p = 0.16). La durée du repas est basée sur la
déclaration des enfants elle reste imprécise.

La majorité des repas (déeuner et diner) sont pris ala maison. Cependant, le dg§euner est pris
ala cantine par 8 p. cent des enfants en surpoids et 3 p. cent des enfants normopondéraux (p =
0.003).
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[1.5.2. Collationset grignotages

En tout état de cause, par sa composition, son horaire, la collation matinale actuellement prise
par les enfants en milieu scolaire ne peut constituer qu’une réponse inadaptee a I’absence de petit-
déeuner. Elle est superflue et néfaste pour la grande majorité des enfants de cet age qui d§eunent le
matin, et, dans tous les cas, pourrait favoriser la progression de I’obésité (BOCQUET et coll.
2003).

Dans notre éude, la collation du matin, est prise quotidiennement par 64 p. cent des enfants en
surpoids et 62 p. cent des enfants normopondéraux. LAFAY et coll. (2004) ont estimé qu’environ
26 p. cent des enfants prenaient entre 1 et 3 collations dans la semaine. L’étude de OULAMARA
(2006 a) réalisée sur des enfants de 6 a 12 ans a trouvé une fréquence de 32 p. cent chez les enfants
en surpoids et 41 p. cent chez les enfants normopondéraux. D’apres les résultats de I’enquéte
réalisée par le PPS (2008), aupres de 1165 enfants, la majorité des enfants déclare ne pas prendre de
godter a 10 heures (42.4 p. cent ), tandis que 7.7 p. cent des enfants prennent cette collation a la
place de leur petit d§euner. La fréquence observée dans notre étude est plus élevée que celle
observée par les auteurs précédents.

Pour le grignotage, 48 p. cent des enfants déclarent grignoter 2 a 3 fois par semaine en dehors
des repas. Les enfants en surpoids sont |égérement plus nombreux a déclarer grignoter (50 p. cent vs
48 p. cent p = 0.45). Selon I’enquéte de PNNS (2005), effectuée auprés d’un echantillon
représentatif d’éleves de CE2 (&gés de 7.5 ans & 10.5 ans) vus lors du bilan de santé infirmier et
scolarisés dans les écoles primaires en Aquitaine en 2004-2005, 17 p. cent des enfants déclarent
gu’ils mangent a nouveau entre le goGter et le repas du soir, en majorité parce qu’ils ont faim (57p.

cent descas).

La déstructuration des repas et les prises aimentaires en dehors des repas (le grignotage)
contribuent pour une large part a I’augmentation des apports caloriques et ala prise de poids. Dans
un grand nombre de cas, la suppression des apports alimentaires hors des repas pourrait suffire a
rééquilibrer le bilan d’énergie sans qu’une restriction calorique ne s’impose pendant les repas
(COUDRAY et coll. 1999). Les grignotages sont également fréquemment retrouvés chez les enfants
obeses. |Is perturbent les signaux de faim et de satiété. Ces «compulsions» sont vécues par |'enfant
avec une trés grande culpabilité quiil faut vite savoir dépister car elles peuvent renforcer une
mauvaise estime de soi. L’ennui est le motif le plus avoué des grignotages (CASSUTO 2001).
DUBOT-GUAIS (2005), nous apprend qu’il ne s’agit pas d’interdire complétement le grignotage
mais de donner a chaque aliment son importance réelle dans la nutrition d’un enfant. De plus, il faut

lui apprendre a structurer sajournée sur les repas et ne pas e laisser manger toute lajournée. C’est a
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cet age qu’il faut lui apprendre a ne pas grignoter entre les repas car I’alternance entre repas et
période de satiété est essentielle pour la régulation nutritionnelle et pour I’établissement de ses
capacités a gjuster sa consommation alimentaire. L’enquéte INCA confirme que les enfants prenant
une collation matinale ont en moyenne des apports caloriques quotidiens supérieurs de 70 kcals a
ceux des enfants qui n’en prennent pas (VOLATIER 2000). En outre, I’enquéte INCA montre que
la prise d’une collation matinale n’a pas d’incidence sur une éventuelle réduction des apports

caloriques du petit-déjeuner et des repas suivants (déjeuner et godter) (AFSSA 2003).

FISHER et BIRCH (2002) indiquaient que la collation constitue un contre-message
nutritionnel puisqu’elle suggere que le nombre de prises alimentaires doit étre multiplié et qu’il faut
manger avant méme que la sensation de faim ne soit ressentie, ce qui peut entrainer une
déstructuration des rythmes alimentaires et une apparition de troubles du comportement alimentaire.
Aucune étude ne permet d’affirmer aujourd’hui que la survenue de I’obésité est liée a I’absence de
petit déjeuner a domicile et/ou la prise d’une collation matinale a I’école. Cependant, une étude
américaine a montré qu’une forte augmentation de I’apport énergétique via les "snhacks" pourrait

contribuer a I’épidémie de I’obésité chez les jeunes adultes américains (ZIZZA 2001).

Nos résultats montrent que les aliments consommés lors du grignotage et de la collation (pizza,
chips, biscuits, sucreries...) sont des aiments a haute densité énergétique riches en glucides et
lipides. D’autres études sur le grignotage (PNNS 2005, DE KOCK 2006) montrent que les enfants

grignoteurs mangent toujours ce type d’aliments.

11.5.3. Préférences et rejetsalimentaires.

En généa, les préférences alimentaires sont apprises en associant les caractéristiques
sensorielles des aliments aux effets métaboliques qui suivent I’ingestion. Au cours d’une vie
humaine, de nombreux changements sont enregistrés dans les effets métaboliques et dans la
perception des caractéristiques sensorielles des aliments. Par conséquent, les préférences
alimentaires ne sont pas stables au cours de lavie (BELLISLE 1998). Les plats et les aiments les
plus préférés par les enfants enquétés sont les pizzas en téte de la liste avec 16 p. cent des enfants
suivi par les fruits et legumes avec 14 p. cent des enfants, les viandes et ceufs avec 13 p. cent et les
biscuits avec 11 p. cent. Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre enfants
normopondéraux et enfants en surpoids. Toutefois, les enfants en surpoids sont plus nombreux a
déclarer préférer les pizzas (19 p. cent vs 15 p. cent) et les frites (7 p. cent vs 5 p. cent).
Concernant les rejets alimentaires, les aliments les plus détestés par les enfants sont : les |égumes
avec 42 p. cent des enfants interrogés, les ceufs (19 p. cent), le lait (15 p. cent) les viandes (13 p.
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cent) et le fromage (12 p. cent). Aucune différence significative n’a été trouvée entre les enfants en
surpoids et les normopondéraux. Cependant |es enfants en surpoids sont plus nombreux arejeter les
légumes (46 p. cent vs 40 p. cent chez les normopondéraux p = 0.14). Selon BIRCH, 1992 les
enfants ont une certaine préférence pour les aliments sucrés et gras, parce qu’ils ont appris a choisir
les aliments a densité énergétique élevée pour satisfaire leurs besoins énergétiques. Ils associent la
flaveur de ces aliments aux signaux physiologiques agréables qui résultent d’un apport énergétique
élevé, tout spécialement lorsqu’ils ont faim (BIRCH, 1992 ; JOHNSON et coll. 1991). Maisrien ne

prouve que ce phénomene soit plus marqué chez les sujets a risque d’obésité.

[1.5.4. Junk food

Les junk food sont des aiments hypercaloriques et a faible densité nutritionnelle comme
chips, sucreries, sodas, patisseries, glaces.... considérés comme aiments peu nutritionnels
(INSERM 2000). Dans notre travail, les aliments les plus consommés sont les bonbons avec 52 p.
cent des enfants, les chips (50 p. cent des enfants), les chocolats (48 p. cent), les biscuits (35 p.
cent), cachahuettes (30 p. cent), la pétisserie (16 p. cent) et les pops corn avec (12 p. cent). Nous
n’avons trouvé aucune différence significative entre les enfants normopondéraux et les enfants en
surpoids concernant la consommation de ces aliments. Ces résultats rejoignent ceux décrits par
BANDINI et coll. (1999) e¢ OULAMARA (2006a), qui indiquent respectivement que les
adolescents et les enfants obéses ne consommaient pas plus de junk food que les non obeses. Selon
BOGGIO (1988), une enquéte alimentaire quelle que soit la méthode appliquée ne conduit souvent
gu’a une estimation assez grossiére des aliments réellement ingérés. Ainsi, BANDINI et coll.
(1999) et OULAMARA (2006a) n’ont pas excluent que ce type d’aliments (junk food) soit

spécifiquement sous déclaré par les sujets.

CASSUTO (2001) a noté une plus grande variété d'aliments aimés ou détestés chez les enfants
obeses, néanmoins, leurs préférences n’étaient pas différentes de ceux des non obéses. Il semblerait
€galement gque contre toute attente, ils ne consommaient pas plus de « junk food » (hypercaloriques
et a faible densité nutritionnelle comme chips, sucreries, sodas, patisseries, glaces) que les non

obéses.

I1.5.5. Publicité

L'ére humain, qu'il soit adulte ou enfant, est devenu en quelques dizaines d'années un

consommateur tres sollicité par les messages contradictoires de la publicité et des médias, de
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surcroit sédentaire INSERM 2000. Dans notre éude 47 p. cent des enfants interrogés sont
influencés par la publicité. Les aliments les plus achetés sous I’influence de la publicité sont, les
chocolats (21 p. cent), les chips (11 p. cent), les pizzas (6 p. cent), les boissons gazeuses (5 p. cent)
et les yaourts (3 p. cent). Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre les enfants en
surpoids et les normopondéraux pour I’achat des différents aliments, mais les enfants en surpoids

sont plus nombreux a acheter les chips et |es boissons gazeuses.

PRADELLE (2004), nous apprend que 70 p. cent des publicités télévisées ciblent les enfants,
elles concernent des produits gras ou des produits sucrés. HASTINGS (2006) a conclu qu’il est
suffisamment avéré que la publicité influence la consommation globale de certaines catégories
d’aliments et le choix d’une marque plutdét que d’une autre. En 2006 MCGINNIS (2006) a
clairement établi que la publicité a un impact a court terme sur e régime alimentaire des enfants de
2 a1l ans, et certaines bases factuelles indiquent des effets along terme sur des enfants &gés de 6 a
11 ans. Dans la méme étude, des données statistiques fiables ont permis d’observer un lien entre une
exposition plus importante a la publicité télévisée et I’obésité chez des enfants de 2 a 11 ans et des
adolescents de 12 a 18 ans. Plus les enfants sont exposés a la publicité tél évisée pour les aliments a

haute densité énergétique, plusils sont sujets a une surcharge pondérale.

Ainsi, nous pensons qu’ il est particulierement important qu'un enfant puisse apprendre les
différentes catégories d'aiments et les régles de I'équilibre alimentaire a I'école ou au CEM, de

facon a dével opper un esprit critique vis avis de la publicité.
[1.6.CONSOMMATION ALIMENTAIRE DE LA POPULATION ETUDIEE

L'obésité qui est une maladie polygénique a forte composante environnementale sinstalle
lorsque les apports énergétiques sont supérieurs aux dépenses (INSERM 2000). Dans notre étude, la
ration alimentaire a été estimeée par le rappel des 24 heures. Cette méthode est rapide et ne demande
pas d’implication du répondant, mais du fait de la variabilité intra-individuelle de I’apport
alimentaire, elle ne permet pas de caractériser I’alimentation d’un individu ; de plus, les sujets
peuvent ne pas rapporter laréalité de leur prise alimentaire, soit par défaut de mémorisation, soit en
raison de I’intervention de facteurs cognitifs tels que le désir d’approbation sociale. La sous-
déclaration en ce qui a trait a la consommation d’aliments est un défi récurrent dans les enquétes sur
la nutrition. Selon des études antérieures, la sous-déclaration aurait tendance a étre plus prononcée
chez les personnes obéses ou ayant de I’embonpoint que chez les autres (GARRIGUET 2008).
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[1.6.1 Apports énergétiques
[1.6.1.1 Apports énergétiques moyens en fonction de 1’4ge et du sexe.

Les apports énergétiques recommandeés pour les enfants de 6 a 9 ans des deux sexes sont de
1880 kcal/j (DUPIN et coll. 1992). Pour les enfants de 10 a 12 ans on recommande des apports de
1950 kcal /j pour les filles et de 2190 kcal /j pour les garcons. Nous avons comparé les apports
énergétiques par age des enfants de notre échantillon a ces recommandations.

Chez les enfants &gés de 6-7 ans en surpoids, les apports énergétiques moyens des gargons
(1804 + 637 kcal/j) sont inférieurs aux apports nutritionnels conseillés (ANC). Chez les filles, ces
apports (1987 + 751 kcal/j) sont supérieurs. Chez les enfants normopondéraux de la méme tranche
d’age, les apports énergétiques moyens des filles (1773+ 844 kcal/j) comme ceux des garcons
(1717« 705 kcal/j) sont inférieurs aux ANC. Cependant, les apports énergétiques de 29 p. cent des
enfants agés de 6-7 ans dont 26 p. cent des normopondéraux et 38 p. cent de ceux en surpoids (p =
0.145), ont des apports énergétiques supérieurs aux recommandations. Chez lesfilles, les apports de
41 p. cent des surpondérales et 23 p. cent des normopondérales sont en dessus des ANC. Chez les
garcons, c’est le cas pour 36 p. cent des surpondéraux et 27 p. cent des normopondéraux.

Pour la tranche d’age 8-9 ans, quelque soit I’état pondéral ou le sexe, les apports énergétiques
moyens des enfants sont inférieurs aux recommandations. Néanmoins les apports énergétiques
moyens de 23 p. cent de ces enfants sont au dessus des recommandations, dont 25 p. cent des
normopondéraux et 15 p. cent de ceux en surpoids. Chez lesfilles, 20 p. cent des normopondérales
et 19 p. cent de celles en surpoids ont des apports supérieurs aux ANC. Les mémes observations ont
été faites pour 30 p. cent des garcons normopondéraux et 12 p. cent de ceux en surpoids.

Dans la tranche d’age 10-12 ans, quelque soit le sexe et I’état pondéral, tous les enfants ont des
apports énergétiques moyens inférieurs aux recommandations, Ces constatations concordent avec
les observations de (OULAMARA 2006a). Selon nos résultats, Parmi ces enfants, 22 p. cent ont
des apports énergétiques moyens supérieurs aux ANC dont 18 p. cent normopondéraux et 29 p. en
surpoids. Chez lesfilles, 22 p. cent des normopondérales et 26 p. cent de celles en surpoids ont des
apports énergétiques supérieurs aux recommandations. Chez les garcons, c’est le cas pour 18 p. cent
des garcons normopondéraux et 31 p. cent de ceux en surpoids. Ces résultats semblent différents de
ceux constatés par OULAMARA (2006a).

11.6.1.2 Apports énergétiques moyens en fonction de I’age, du sexe et du niveau d’activité
physique (NAP)
Nous discutons dans ce qui suit les apports énergétiques en fonction du niveau d’activité
physique (NAP), I’age et le sexe en comparant nos résultats avec les ANC d’une population

d’enfants de méme sexe, poids et IMC (MARTIN 2001).
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Chez les enfants a NAP bas, 26 p. cent des enfants ont des apports énergétiques supérieurs aux
ANC (24 p. cent chez les normopondéraux et 30 p. cent chez les enfants en surpoids p = 0.18). Chez
lesfilles, 31 p. cent des normopondérales et 28 p. cent des filles en surpoids (p = 0.35) ont aussi un
apport au dessus des ANC. Pour les garcons, 31 p. cent des normopondéraux et 21 p. cent en
surpoids (p = 0.13) ont un apport élevé. En fonction de I’age, 46 p. cent des enfants de 6 —7 ans, 22
p. cent des enfants &gés de 8-9 ans et 13 p. cent des enfants agés de 10-12 ans consomment plus que
les taux recommandés. Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre les enfants en
surpoids et ceux de poids normal pour les apports énergétiques chez les enfants a NAP bas.
Egalement en prenant en considération I’age, aucune différence significative entre les apports

caloriques n’a été observeée.

Pour les enfants a NAP modéré, 16 p. cent des enfants ont des apports énergétiques au dessus
des ANC (15 p. cent chez les normopodéraux et 17 p. cent chez les enfants en surpoids p > 0.05).
Parmi les filles a NAP modéré 21 p. cent des normopondérales ont des apports énergétiques
supérieurs aux ANC. Aucune fille a NAP modéré n’a un apport énergétique au dessus des ANC.
Pour les garcons 14 p. cent de ceux de poids normal et 23 p. cent des surpondéraux (p = 0.359)
consomment plus que les recommandations. Chez les enfants @ NAP modéré, 33 p. cent des enfant
de 6-7 ans, 40 p. cent des enfants de 8-9 ans et 8 p. cent des 10-12 ans ont des apports énergétiques
supérieurs aux ANC. Pour ces enfants les apports énergétiques moyens des enfants en surpoids et

de poids normal sont proches quelques soit I’age ou le sexe.

Pour les enfants a NAP élevé, les apports énergétiques moyens, 1717 + 722 kcal sont trés
faibles. Néanmoins, 13 p. cent de ces enfants ont des apports énergétiques au dessus des apports
recommandés. Chez lesfilles 19 p. cent desfilles en surpoids et 16 p. cent des normopondérales ont
des apports qui dépassent les taux recommandés. C’est le cas chez 17 p. cent des garcons
normopondéraux. Pour les enfants en surpoids, nous n’avons que deux gargons qui appartiennent a
cette catégorie de NAP parmi lesquels un enfant a un apport énergétique qui dépasse les
recommandations. En prenant en considération les différente catégories d’age, 32 P. cent des 6-7
ans, 17 p. cent des 8-9 ans et 8 p. cent des 10-12 ans ont des apports énergétiques supérieurs aux
apports conseillés. Chez les enfants a NAP élevé &gés de 6-7 ans, il y’a une différence significative
entre les apports énergétiques des enfants en surpoids et de poids normal (2722 + 1117 kcal vs
1611 + 299 kcal p = 0.01). Cette différence est significative chez les filles (2722 + 1117 kcal vs
1594 + 312 kcal p = 0.01).
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[1.6.1.3 Relation entre IMC et apport énergétique

Pour I’ensemble des enfants interrogés, nous n’avons trouvé aucune corrélation entre IMC et
apports caloriques. Cette corrélation est non significative aussi bien chez les filles (r = 0.02 p =
0.68) que chez les garcons (r = 0.105 p = 0.05). Néanmoins en prenant en considération I’age, cette
corrélation est significative chez les enfants 8gés de 10 a12 ans (r = 0.11 p = 0.04). En fonction de
I’age est du sexe cette corrélation est significative pour les garcons agés de 10a 12 ans (r=0.15p =
0.031). BONNET et coll. (2009), ont indiqué que la consommation d’un individu est d’autant plus
grande que son indice de masse corporelle est élevé. Ces consommations individuelles sont
croissantes avec la corpulence des individus quel que soit leur sexe.

11.6.1.4. Relation entre apport énergétique et activité physique.

Dans cette étude, des relations ont été trouvé entre les apports énergétiques et I’activité
physique chez les enfants enquétés. Pour I’ensemble des enfants étudiés les apports énergétiques
sont positivement corrélés au temps passé a jouer a I’extérieur (r = 0.109 ; p = 0.001) et au niveau
d’activité physique moyen (NAP moyen) (r = 0.143; p < 0.0001). En plus, les apports sont
négativement corrélés a la durée de trajet a I’école (r = - 0.176 ; p < 0.0001).1l n’a pas été trouvé de
corrélation entre le temps passé devant latélévision et les apports énergétiques ni entre la durée du
sport et la consommation alimentaire. En prenant en considération la corpulence des enfants, les
apports énergeétiques sont negativement corrélés a la durée de marche a I’école chez les
normopondéraux (r = - 0.138 p = 0.003) et chez les surpondéraux (r = - 0.245 p = 0.003). Ces
corrélations ne sont significatives que pour I’ensemble des enfants, sauf pour la durée de marche ou
on trouve une corrélation en fonction de I’état pondéral. 1l apparait donc que la dépense
énergétique appréhendée a travers les jeux extérieurs, et le NAP ne suit pas la consommation
énergétique des enfants en fonction du statut pondéral. Cette étude ne nous permet pas de dire si les

obéses consomment plus qu’ils ne dépensent.

[1.6.2. Apports protéiques.

Les apports protéiques recommandés en fonction de I’age sont de 56 g/j pour les enfants de 6 a
9 ans, 66 g/j chez les garcons agés de 10 a 12 ans et 58 g/j chez les filles de méme &ge (DUPIN et
coll. 1992). Les apports protéiques des enfants de notre échantillon sont couverts pour toutes les

catégories d’age ils sont supérieurs aux apports conseillés chez les tranches d’age 6-7 ans et 8-9 ans.
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Les apports protéiques journaliers g/j des enfants normopondéraux et en surpoids sont tres proches
voir similaire parfois. Ainsi le pourcentage d’énergie provenant des protéines est satisfaisant (16 p.
cent pour chaque groupe). Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre les enfants en

surpoids et de poids normal quelque soit le sexe et la tranche d’age.

Il a été récemment suggéré qu’un exces de protéines dans I’alimentation du nourrisson et du
trés jeune enfant pourrait stimuler une prolifération cellulaire précoce dont celle des adipocytes
(ROLLAND CACHERA 1995). En miroir de ce qui se passe dans la malnutrition protidique,
I’hypothese est que cet exces de protéines stimulerait une prolifération cellulaire précoce dont celle
des adipocytes par I’intermédiaire d’une production accrue d’Insuline Growth Factor 1 (IGF1)(
ROLLAND CACHERA et coll. 1995). S’agissant du role possible de I’'lGF1, WABITSCH et coll.
(1997) ont montré in vitro qu’elle stimulait I’accumulation de lipides dans les pré-adipocytes et la
multiplication des adipocytes. Les résultats obtenus dans notre étude ne nous permettent pas de
tirer de conclusion a cet égard. Néanmoins, 51 p. cent des enfants en surpoids ont des apports
protéiques supérieurs aux recommandations. Dans ce travail les protéines consommeées proviennent
essentiellement de produits d’origine végétale dont la valeur nutritionnelle est inférieure a celle des
protéines d’origine animale. Dans cette étude, nous avons observé que les enfants en surpoids
consomment plus de viandes, poissons et ceufs. La méme constatation a été faite par OULAMARA
(20063).

Nous n’avons pas observé de relation significative entre I’IMC et I’apport protéique exprimé
en pourcentage de I’énergie totale méme apres ajustement sur I’age et le sexe. Aussi il n’ y’ a pas
de corrélation significative entre I’apport protéique exprimé en g/j et I'IMC (r = 0.03 p = 0.937). La

corrélation est non significative apres ajustement sur I’age et le sexe.

[1.6.3. Apportsglucidiques

Dans notre étude, la consommation des glucides (g/j) chez les enfants en surpoids est proche
de celle des enfants de poids normal (251 + 95 g/j vs 246 + 107 g/j p = 0.56). Cette différence est
aussi non significative par sexe. La différence est non significative entre enfants en surpoids et

normopondéraux quelque soit I’age.

L’impact que pourrait avoir une consommation importante de glucides simples (surtout sous
forme des boissons sucrées) sur les autres apports nutritionnels fait toujours 1’objet de controverse
(MURPHY et coll. 2003; RUXTON, 2003). Cependant, les effets déléteres d’une consommation

importante des boissons sucrées ont été mis en évidence dans plusieurs études récentes (MALIK et
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coll. 2006). CASSUTO (2001) a signalé que les aliments a la fois riches en graisse et en sucres ont
une densité énergétique importante et favorisent la prise de poids. En Grande Bretagne une action
de Santé Publique ciblée sur des enfants de 7 a 11 ans, a cherché a réduire la consommation des
seules boissons sucrées pétillantes, en 1 an le nombre d'enfants obéses a été stabilise alors qu’il

augmente de 7 p. cent dansla population générale (JAMES et coll. 2004).

Le pourcentage d’énergie de la ration journalieére provenant des glucides varie de 56 a 61 p.
cent. Les sucres simples fournissent 27 p. cent des glucides totaux. Nous n’avons trouvé aucune
différence significative en pourcentage d’énergie glucidique et en consommation de sucres simples
entre les enfants en surpoids et les normopondéraux quelque soit le sexe et le groupe d’age. Les
glucides devraient, en régle générale, représenter 50 - 55 p. cent des apports énergétiques totaux.

Nos valeurs restent supérieures aux recommandations.

Parmi les saveurs percues par I'nomme, la saveur sucrée est la seule liée a la notion de plaisir.
Sa consommation a fortement augmenté au cours de ce siecle, mais les glucides a saveur sucrée ne
semblent pas constituer un facteur de prise de poids. Les grandes enquétes de consommation
alimentaire ont méme mis en évidence une relation négative chez les enfants ou chez les adultes
entre la consommation de saccharose et la prévaence de I'obésité (INSERM 2000). Il a été observé
gue la consommation de sucres simples diminue quand celle de lipides augmente. Par contre, les
aliments a la fois riches en graisses et en sucres ont une densité énergétique importante et un effet
satiétogene faible qui risque de jouer un role favorisant de I’obésité (BLUNDELL et KING
1996). Dans ce travail, nous n’avons pas trouve de corrélation significative entre I’apport
glucidique exprimé en pourcentage d’énergie totale et I’IMC, ni entre les apports glucidiques en g/j
et IMC. Cette corrélation est également non significative chez les filles et chez les gargons. Aprés
ajustement sur I’age, nous avons observé une corrélation significative entre I’IMC et I’apport
glucidique (g/j) chez les enfants &gés de 10 a 12 ans (r = 0.115, p = 0.041). Cette corrélation est
significative chez les garcons &gés de 10 a12 ans (r = 0.161 p = 0.03).

[1.6.4. Apportslipidiques

Dans ce travail, nous n’avons pas pu évaluer les proportions des lipides rajoutés pour la
préparation des différents plats et aliments pris par les enfants interrogés. Les résultats que nous
allons discutés ne concernent donc que les lipides de constitution des aliments. L’interprétation de

ces valeurs ne reflete pas la consommation réelle des lipides et reste donc limitée. Les apports

185



lipidiques totaux en g/j des enfants sont en moyenne de 53 + 41 g/j. La consommation des lipides
des enfants en surpoids est trés proche de celle des enfants normopondéraux. La différence est non

significative méme apres ajustement sur I’age.

Le pourcentage d’énergie provenant des lipides oscille entre 26 et 27 p. cent. Cette proportion
d’énergie provenant de matiéres grasses est inférieur aux apports conseillés, qui représentent de 30
a 35 p. cent de I’apport énergeétique total (CSH 2006). Cependant, la part énergétique de 22 p. cent
des enfants (23 p. cent des normopondéraux et 20 p. cent des enfants en surpoids) ameneée par les
lipides est largement supérieure aux recommandations maximales (35p. cent). Il est clair qu’une
tranche non négligeable de la population a des apports lipidiques élevés. 1l n’ y a pas de différence

significative entre les deux groupes d’enfants.

De nombreuses études ont mis en évidence la relation entre I’obésité et le pourcentage
d’énergie lipidique (NUCES 2005, GUILLAUME 1999, CASSUTO 2001). GUILLAUME et coll.
(1999) ont montré que les plus corpulents sont aussi ceux qui consomment le plus de lipides. Cette
observation corrobore avec celles d’autres études qui ont montré non seulement que les enfants
obeses mangent plus de lipides que les non obéses mais que de surcroit I’excés de cette

consommation était corrélable aleur degré d’obésité (ECK et coll. 1992).

Au cours des 50 dernieres années une augmentation de la proportion de I'énergie apportée par les
lipides et une réduction paraléle de la part des glucides ont été constatées au Royaume Uni. Mais
depuis quelques années, la tendance sest inversée dans ce pays, comme aux Etats-Unis, au Canada
ou au Danemark, alors que la prévalence de I'obésité continue a augmenter (INSERM 2000).
Récemment I’organisation mondiale de la santé a indiquée que la proportion d’énergie provenant de
matiéres grasses est élevée dans presque tous les pays d’Europe, surtout en Grece et en Belgique
(adultes) et en Espagne et en France (enfants) (OMS 2006). Il ne faut pas oublier qu’en plus de
I’augmentation de la consommation des lipides, une sédentarisation de la population est installée,

responsable d’une diminution des dépenses énergétiques.

Une consommation excessive en matiere grasse et particulierement en graisses saturées est
associee a I’exces de masse grasse et semble plus déterminante que I’excés énergétique global
(SWINBURN et RAVUSSIN 1993).

Le niveau de preuves permettant d'impliquer spécifiguement les lipides dans la genese de

I'obésité chez I'enfant est aujourd'hui relativement faible pour certains auteurs (DAVIES 1997).
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Dans cette étude nous rejoignons ces derniéres constatations, car nous n’avons pas trouvé de lien
entre I’IMC et le pourcentage d’énergie lipidique. Cependant, une corrélation significative a été
mise en évidence entre les apports lipidiques en g/j et IMC (r = 0.081, p = 0.042). Suivant le sexe,
cette corrélation est significative chez les garcons (r = 0.133, p = 0.016) mais non significative chez

les filles (r = 0.037, p = 0.521). Apres ajustement sur I’age il n’ y a aucune corrélation significative.

Le fait que dans cette étude nous n’avons pas trouve de lien entre le pourcentage lipidique et
I’IMC est peut étre du a la méthode d’enquéte utilisée. Le rappel des 24 heures est imprécis dans
I’estimation des apports lipidiques. Les enfants interrogés peuvent ne pas rapporter la totalité ou la
réalité de leurs prises alimentaires soit de fagon involontaire par défaut de mémorisation, soit par la
difficulté d’estimer les portions alimentaires. La fréquence de la sous- estimation varie suivant les
sujets. Elle est plus fréguente chez les femmes et les obeses. Elle porte préférentiellement sur les
prises extra prandiales et sur les aliments sucrés et gras (JACOBOT et coll. 2003). Ainsi, il est
fréguent que le volume total de calories, de graisses et de sucres consommés soit supérieur a ce qui
est déclaré, notamment chez les personnes les plus obeses (TOOZE et coll. 2004). En plus, comme
nous I’avons déja mentionné plus haut, les lipides rapportés ne concernent que les lipides de
constitution des aliments. Réflexion dgafaite par OULAMARA (2006 a).

D’aprés la recommandation, I’apport des matiéres grasses saturees ne peut excéder 10 p. cent
de I’énergie absorbée. L’apport de matiéres grasses mono-insaturées doit se situer entre 10 p. cent
et 17 p. cent la contribution des matiéres grasses polyinsaturées doit se situer entre 5.3 p. cent et 10
p. cent de I’énergie absorbée (ECA 2006). Chez les enfants de notre population, les apports en
acides gras saturés (9.6 p. cent de I’apport total) et en acides gras poly insaturé (6.7 p. cent de
I’apport énergétique total) sont conformes aux recommandations. Cependant les apports en acides
gras mono insaturés (8.3 p. cent de I’apport) sont inférieurs aux recommandations.

[1.6.5. Apportsen calcium, phosphoreet fer

De nouvelles éudes sur les produits laitiers montrent leur contribution positive au maintien
d’un poids santé (ZEMEL et coll. 2000, SHI et coll. 2001, JACQMAIN et coll. 2003, ZEMEL et
coll. 2004). Des chercheurs de I’Université du Tennessee ont fait une découverte intéressante alors
qu’ils étudiaient I’effet antihypertenseur du calcium dans le régime alimentaire d’Afro- Américains
obéses (ZEMEL et coll. 2000). L’étude consistait a ajouter deux tasses de yogourt a I’alimentation
guotidienne des sujets pendant environ un an. Les chercheurs ont découvert que cela entrainait une
réduction significative du gras corporel de 4.9 kg, méme s’il n’y avait aucune réduction du nombre

de calories. Dans une autre étude portant sur des souris, les résultats ont révélé une fois de plus le
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potentiel du calcium des produits laitiers a accélérer la dégradation des graisses (lipolyse) et a
supprimer le stockage des graisses en inhibant |a conversion en graisse des glucides excédentaires
(lipogenese) (SHI et coll. 2001). Les chercheurs qui analysent les données de I’étude NHANES I
(troisiéme National Health And Nutrition Examination Survey), menée aux Etats-Unis, ont
découvert que I’augmentation de I’apport en calcium est associée a une diminution de la masse
adipeuse chez les hommes comme chez les femmes. Une étude sur des familles Québécoises a
constaté que les femmes qui prenaient moins de 600 mg de calcium par jour avaient un poids, un
IMC, un pourcentage de masse adipeuse, un tour de taille et une masse de graisse viscérae plus
élevés que celles qui consommaient au moins 600 mg de calcium par jour (JACQMAIN et coll.
2003).

Dans notre population, les apports calciques moyens sont inférieurs aux ANC (700 mg/J a
1200mg/J) (MARTIN 2001), quelque soit le statut pondéral de I’enfant. Une différence
significative a été observée en fonction de la corpulence, 483 + 239 mg/j chez les normopondéraux
vs 530 + 286 mg/j chez les enfants en surpoids (p = 0.043). Cette différence est significative chez
les garcons (484 + 247 mg/j vs 564 + 268 p = 0.014) mais non significative chez les filles.
Dans la littérature, les différentes enquétes menées dans les pays sous-développés ont montré un
taux relativement bas en calcium par rapport aux recommandations de I’O.M.S. et de la F.A.O
(DANSOU et coll. 2000). Quatre vingt deux pour cent (82 p. cent) des enfants ont un apport
calcique inférieur aux recommandations. Ces résultats sont semblables a ceux de OULAMARA
(2006a). Le méme auteur, indique que cette insuffisance est un probléeme qu’il conviendra

d’approfondir, en lien avec le statut en vitamine D.

Les apports nutritionnels conseillés en phosphore (450 mg/j a 830 mg/j) (MARTIN 2001),
sont largement couverts dans notre population. L’apport moyen est de 924 + 362 mg/j chez les
normopondéraux et 959 + 368 mg/j chez les enfants en surpoids (p = 0.30). Le rapport
phosphocalcique est déséquilibré, il est en moyenne de 0.52 + 0.17 chez les normopondéraux et
0.55 + 0.19 chez les enfants en surpoids (p = 0.69). Chez I’&tre humain, le rapport Ca/P alimentaire
doit étre supérieur a 1, de préférence proche de 1,3. Il ne devrait jamais étre inférieur a 0,5 car un
exces de phosphore stimule la résorption osseuse ce qui pourrait favoriser une ostéoporose, surtout
si I’apport calcique est insuffisant. La carence en calcium se rencontre chez les enfants consommant
une alimentation pauvre en calcium (alimentation sans produits laitiers) et/ou recevant des rations
avec un rapport Ca/P trop bas. Le déficit chronique peut conduire a une réduction de la densité de la

masse osseuse chez I’enfant ce qui cause des fractures plus fréquentes (rachitisme) (CEC, 1993).
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Puisque I’apport en Phosphore est élevé, il est important de veiller a ce que I’apport de Calcium

soit aussi important afin d” avoir un rapport équilibré.

Les apports en fer des enfants en surpoids sont trés proches de ceux des enfants de poids
norma 9+ 4 mg/j chez les normopondéraux vs 9 + 3 mg/j chez les enfants en surpoids (p = 0.90)
Aucune différence significative n’est observée entre I’apport en fer des enfants en surpoids et
normopondéraux quel que soit I’age ou le sexe. Ces apports sont proches des ANC mais, 30 p. cent

des enfants ont un apport en fer au dessous des ANC qui sont de 10 mg/j (CSH 2006).

[11. SYNTHESE GENERALE

Dans la commune de Tébessa la prévalence du surpoids incluant I’obésité est de 11.37 p. cent.
Cette prévaence est passée de 17.39 p. cent en 1995/98 a4 8.49 p. cent en 2005/2007 (p = 0.0001).
La prévalence de I’obésité est passée de 4.48 p. cent en 1995/98 a 1.80 p. cent en 2005/2007 (p =
0.0001). Les enfants &gés de 10 a 13 ans sont les seuls qui présentent une évolution durant cette
période. Les filles sont plus touchées par I’obésité que les garcons (3.2 p. cent vs 2.82 p. cent. p =
0.033). Cette prédominance de I’obésité chez les filles s’explique par le fait qu’a Tébessa, les
garcons s’adonnent plus aux jeux actifs que les filles. En plus, dans larégion de Tébessa des que les
filles atteignent I’age de la puberté, elles n’ont plus le droit aux jeux d’extérieur (marelle, saut a la

corde, course....).

Ces résultats montrent que le surpoids et I’obésité existent bel et bien & Tébessa chez les
enfants ages de 4 a 13 ans. Dans notre étude les taux de surpoids et de I’obésité sont proches de
celles d’autres pays. Tout en évitant de se montrer alarmiste nous pensons qu’il est nécessaire de

procéder a une surveillance épidémiol ogique.
Dans cette étude le niveau socio économique s’est basé sur le revenu des parents. Les familles
ayant le revenu le plus élevé semblent avoir plus d’enfants en surpoids. Ceci est peut étre associée a

une augmentation de la consommation d’aliments riches en graisses et en glucides.

Selon les résultats de ce travail, 72.66 p. cent des parents pensent que I’obésité est un vecteur

d’image négative. Nous pensons que les algériens ont compris que I’obésité est un probléme majeur
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qui menace notre pays et qu’il n’est plus un signe extérieur de prestige social et richesse comme

c’était le cas dans les années passées.

L’obésité parentale constitue un facteur de risque significatif. Lorsque les deux parents sont en
surpoids, 29.47 p. cent des enfants sont en surpoids contre 14.97 p. cent lorsque les deux parents
sont de poids normal (p = 0.0042). Ainsi 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
normopondéraux. L’un des facteurs aggravants est les mariages consanguins, assez fréquents chez
nous notamment dans les régions de I’intérieur du pays. Ce facteur héréditaire est néanmoins
souvent surestimé et utilisé comme excuse. Quand un enfant présente un surpoids, c’est plus
fréquemment & cause des habitudes alimentaires et du comportement sédentaire dont il «hérite» de
ses parents qu’a cause de ses genes. La présence d'une obésité parentale accroit fortement le risque

qu’un enfant obése le reste a I'age adulte.

Nos résultats montrent que le poids de naissance des enfants en surpoids est significativement
supérieur a celui des enfants normopondéraux (p = 0.04). Nous avons également constaté que la
prévalence du surpoids augmente avec I’augmentation du poids de naissance, les enfants ont 1.17
fois plus de risque d’étre en surpoids lorsgque leur poids de naissance est supérieur a 4 kg comparés
aux enfants dont le poids de naissance est compris entre 2.5 et 4 kg et 1.22 fois plus de risque

comparé a ceux de poids de naissance inférieur a 2.5 kg.

Bien que la différence ne soit pas significative, la prévalence du surpoids semble étre plus
importante chez les enfants non alaités (26.73 p. cent vs 23.71 p. cent p = 0.5). Les enfants

normopondéraux ont été allaités moins longtemps que les enfants en surpoids (11.15 +8.16 moisvs
11.26% 855 mois, p = 0.89). Les études sur les effets de I’allaitement sur le poids ultérieur des
enfants présentent des résultats variables. Plusieurs auteurs de méta analyses soulignent les biais
méthodol ogiques de certaines études : le nombre d’enfants étudié est trés limité, I’étude s’effectue a
des ages trés variables (sur des enfants de 3 ans, sur des adolescents ou méme des adultes de 50
ans), ce qui rend difficile un souvenir précis et fiable de la durée d’allaitement. De plus, les co-
variables telles que le sexe de I’enfant, le poids de naissance, le statut socioéconomique familial, le

poids maternel ne sont pas corrigées dans toutes les études.

Les enfants en surpoids sont significativement plus nombreux que les enfants normopondéraux
a, faire du sport (20 p. cent vs 14 p. cent p = 0.02). Dans cette étude le taux d’enfants qui font de
I’activité physique est faible. Dans nos écoles, I’activité physique est tres peu présente et tres peu
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fréquente. Cependant, si les centres de sport a vocation commerciale ont connu une expansion,
ains que les activités dans ce domaine, leur accessibilité peut rester limitée a certains endroits et
pour certains groupes de population. L’activité physique s’inscrit dans une logique de loisir et
représente un colt pouvant représenter un luxe dans les petits budgets. Pendant les week end les
enfants normopondéraux passent plus de temps a jouer a I’extérieur qu’a regarder la télévision (p =
0.004). Ceci montre gue les enfants en surpoids tendent a étre physiguement inactifs pendants les
jours de repos.

Nous avons constaté que les pourcentages d’enfants en surpoids est les normopondéraux sont
statistiqguement différents du point de vue catégorie de NAP (p = 0.03). Aucune différence
significative n’a été trouvée entre le temps moyen passé a regarder la télévision chez les enfants
normaux et en surpoids (1.59 + 0.70 heures/jour vs 1.53 + 0.52 heures/jour lesjours de semaine
p = 0.15) Nous n’avons pas trouvé une corrélation significative entre I’'lMC et le temps passé a
regarder la télévision. Il ne faut cependant pas oublier que le temps passé devant la télévision est
souvent accompagné d’une prise alimentaire. Il semble que le fait de manger devant la télé incite a
consommer de plus grosses portions de nourriture, il sagit d'aliments trés denses en calories et trés

pauvres en nutriments tel's que les vitamines, les antioxydants ou les oligo-éléments...

Bien gque la différence ne soit pas significative, les enfants normopondéraux sont plus nombreux
a prendre le petit d§euner (75 p. cent vs 73 p. cent p = 0.65). Ces résultats ont été observés dans
d’autres études. Selon diverses études, I’obésité est associée a des apports energétiques plus faibles
au petit dgeuner. Un enfant qui ne prend pas son petit dgeuner tous les jours a plus de « risque »
d’étre obese par rapport a un enfant prenant son petit déjeuner tous les jours. Tous ces résultats
appuient I’intérét d’augmenter la part du petit déjeuner pour prévenir I’obésité infantile.

Trente neuf pour cent (39 p. cent) des enfants déclarent prendre tous les jours un goQter.
Aucune différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids et les
normopondéraux concernant la fréquence de la prise du golter. Une étude a mis en évidence que
les enfants qui gol(tent seraient plus minces que les autres. En effet, le grignotage hors repas est

limité quand le godter fait partie de |'organisation des repas de lajournée.

Dans notre étude, la collation du matin, est prise quotidiennement par 64 p. cent des enfants en
surpoids et 62 p. cent des enfants normopondéraux. Pour le grignotage, 48 p. cent des enfants

déclarent grignoter 2 a 3 fois par semaine en dehors des repas. Les enfants en surpoids sont
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légérement plus nombreux a déclarer grignoter (50 p. cent vs 48 p. cent p = 0.45).La
déstructuration des repas et les prises alimentaires en dehors des repas (le grignotage) contribuent
pour une large part a I’augmentation des apports caloriques et a la prise de poids. Dans un grand
nombre de cas, la suppression des apports alimentaires hors des repas pourrait suffire a rééquilibrer
le bilan d’énergie sans qu’une restriction calorique ne s’impose pendant les repas. Les grignotages
sont également fréquemment retrouvés chez les enfants obéses. |ls perturbant les signaux de faim et
de satiété. Nos résultats montrent que les aliments consommeés lors du grignotage et de la collation
(pizza, chips, biscuits, sucreries...) sont des aliments a haute densité énergétique riches en glucides
et lipides. D’autres études sur le grignotage montrent que les enfants grignoteurs, mangent

toujours ce type d’aliments.

Les plats et les aiments les plus préférés par les enfants enquétés sont les pizzas en téte de la
liste suivi par les fruits et Iégumes, les viandes et ceufs et les biscuits. Nous n’avons trouvé aucune
différence significative entre enfants normopondéraux et enfants en surpoids. Toutefois, les enfants
en surpoids sont plus nombreux a déclarer préférer les pizzas (19 p. cent vs 15 p. cent) et lesfrites
(7 p. cent vs 5 p. cent). Concernant les rejets alimentaires, les aliments les plus détestés par les
enfants sont: les légumes, les ceufs, le lait, les viandes et le fromage. Aucune différence
significative n’a éte trouvée entre les enfants en surpoids et les normopondéraux. Cependant les
enfants en surpoids sont plus nombreux a rejeter les légumes (46 p. cent vs 40 p. cent chez les
normopondéraux p = 0.14). les enfants ont une certaine préférence pour les aliments sucrés et gras,
parce qu’ils ont appris a choisir les aliments a densité énergétique élevée pour satisfaire leurs
besoins énergétiques. 1ls associent la flaveur de ces aliments aux signaux physiologiques agréables
qui résultent d’un apport énergétique élevé, tout spécialement lorsqu’ils ont faim. Mais rien ne

prouve gque ce phénomene soit plus marqué chez les sujets a risque d’obésité.

Dans cette étude 47 p. cent des enfants interrogés sont influencés par la publicité. Les aliments
les plus achetés sous I’influence de la publicité sont, les chocolats et les chips. Viennent ensuite, les
pizzas, les boissons gazeuses et les yaourts. Nous n’avons trouvé aucune différence significative
entre les enfants en surpoids et les normopondéraux pour I’achat des différents aliments, mais les
enfants en surpoids sont plus nombreux a acheter |les chips et |es boissons gazeuses. Selon certaines
études les publicitéstélévisées qui ciblent les enfants, concernent des produits gras ou des produits
sucrés. Plus les enfants sont exposés a la publicité télévisée pour les aiments a haute densité
énergétique, plusils sont sujets a une surcharge pondérale, et certaines bases factuelles indiquent un
lien ténu entre la publicité pour des aliments plus sains et une réduction de la prévalence d’un

excédent de poids.
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Cette étude révele gue Plus de 50 p. cent des enfants ont des apports énergétiques inférieurs a
la moyenne. Pour les enfants a NAP |éger, les apports énergétiques moyens sont de 1709 + 768
kcal. Bien que la différence ne soit pas significative, les apports énergétiques des enfants en
surpoids sont |égérement supérieurs a ceux de poids normal (1754 + 738 vs 1693+ 779 p =
0.47). Pour les enfants a NAP modéré, les apports énergétiques des enfants en surpoids et ceux des
enfants de poids normal sont trés proches quelque soit le sexe ou la tranche d’age. Chez les enfants
aNAP élevé &gés de 6-7 ans, la différence entre les apports énergétiques des enfants en surpoids et
de poids normal est significative (2722 + 1117 kcal vs 1611 + 299 kcal p = 0.01). Cette différence
est significative chez lesfilles (2722 £ 1117 kcal vs 1594 + 312 kcal p = 0.01).

Aucune corrélation n’a été trouvée entre IMC et apports calorique chez I’ensemble des enfants
(r =0.06 p = 0.12) quelque soit le sexe. En prenant en considération I’age, cette corrélation n’est
significative que chez lesenfants &gésde 10 a12 ans(r = 0.11 p = 0.04) et chez les garcons &gés de
10a12 ans (r = 0.15 p = 0.031). Il apparait donc que la dépense énergétique appréhendée a travers
les jeux extérieurs, et le NAP ne suit pas la consommation énergétique des enfants en fonction du
statut pondéral. Cette étude ne nous permet pas de dire si les obeses consomment plus gu’ils ne

dépensent.

Les apports protéiques des enfants de notre échantillon sont couverts pour toutes les catégories
d’age voir supérieurs aux apports conseillés chez les tranches d’age 6-7 ans et 8-9 ans. La
consommation des glucides (g/j) chez les enfants en surpoids est proche de celle des enfants de
poids normal (251 + 95 g/j vs 246 £ 107 g/j p = 0.56). La différence est non significative entre
enfants en surpoids et normopondéraux quelque soit I’age. Aprés ajustement sur I’age, nous avons
observé une corrélation significative entre I’'IMC et I’apport glucidique (g/j) chez les enfants ages
del10al2ans(r=0.115, p=0.041). Cette corrélation est significative chez les garcons agés de 10
a 12 ans (r = 0.161 p = 0.03). Nous pouvons dire que nos résultats corroborent en partie avec les

travaux cités plus haut qui ont montré qu’une surconsommation de glucides augmente le stockage.

La consommation des lipides des enfants en surpoids est trés proche de celle des enfants
normopondéraux. La différence est non significative méme apres ajustement sur I’age. Dans ce
travail, nous n’avons pas pu évaluer les proportions des lipides rajoutés pour la préparation des
différents plats et aliments pris par les enfants interrogés. Les résultats ne concernent donc que les
lipides de constitution des aliments. L’interprétation de ces valeurs ne reflete pas la consommation

réelle des lipides et reste donc limitée. Le fait que dans cette étude nous n’avons pas trouve de lien
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entre le pourcentage lipidique et I’IMC, est peut étre du a la méthode d’enquéte utilisée. Le rappel
des 24 heures est imprécis dans I’estimation des apports lipidiques. Les enfants interrogés peuvent
ne pas rapporter la totalité ou la réalité de leurs prises alimentaires soit de fagon involontaire par
défaut de mémorisation, soit par la difficulté d’estimer les portions alimentaires. Chez les enfants de
notre population, les apports en acides gras saturés et en acides gras poly insaturé sont conformes
aux recommandations. Cependant les apports en acides gras mono insaturés sont inférieurs aux

recommandations.

Dans notre population, les apports calciques moyens sont inférieurs aux ANC quelque soit le
statut pondéral de I’enfant. Une différence significative a été observée en fonction de la
corpulence, 483 = 239 mg/j chez les normopondéraux vs 530 + 286 mg/j chez les enfants en
surpoids (p = 0.043). Cette différence est significative chez les gargons (484 + 247 mg/j vs 564 +
268 p = 0.014) mais non significative chez les filles. Quatre vingt deux pour cent (82 p. cent)
des enfants ont un apport calcique inférieur aux recommandations. Les ANC en phosphore (450
mg/j a 830 mg/j), sont largement couvert dans notre population. Le rapport phosphocalcique est
déséquilibré, il est en moyenne de 0.52 + 0.17 chez les normopondéraux et 0.55 + 0.19 chez les
enfants en surpoids (p = 0.69). Chez I’étre humain, le rapport Ca/P alimentaire doit étre supérieur a
1, de préférence proche de 1,3. Il ne devrait jamais étre inférieur a 0,5 car un exces de phosphore
stimule la résorption osseuse ce qui pourrait favoriser une ostéoporose, surtout si I’apport calcique
est insuffisant. Les apports en fer des enfants en surpoids sont tres proches de ceux des enfants de
poids normal 9 + 4 mg/j chez les normopondéraux vs 9 + 3 mg/j chez les enfants en surpoids (p =
0.90). Aucune différence significative n’est observée entre I’apport en fer des enfants en surpoids et
normopondéraux quel que soit I’age ou le sexe. Ces apports sont proches des ANC mais, 30 p. cent

des enfants ont un apport en fer au dessous des recommandations.

Notre travail a mis en évidence une prévalence de surpoids et d’obésité comparables a d’autres
pays du monde. Le lien entre surpoids, obésité et facteurs socio-économiques et comportementaux
est évident. Des actions doivent étre entreprises dans différents secteurs de la société afin de gérer
I’épidémie, prévenir sa progression , sensibiliser la population et engendrer des changements qui

permettront I’adoption d’habitudes de vie plus saines.

Le médecin et I’infirmiére scolaires ont un réle important a jouer dans le dépistage de I’obésité
chez les enfants. Leur formation doit étre en phase avec I’évolution des connaissances. Les
médecins et infirmieres scolaires doivent étre formés au dépistage de I’obésité chez I’enfant (calcul

de I’IMC) et conseiller la famille pour une prise en charge médicale. Le médecin et I’infirmiere
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scolaire, le médecin de Protection Maternelle et Infantile (PMI) doivent étre parties prenantes des
actions de prévention et d’éducation mises en place localement, régionalement ou au niveau
national par un travail en réseau. Les enfants doivent étre pesés et mesurés systématiguement
chague année a partir de I’age de six ans pour le dépistage de I’obésité. Avant I’age de 6 ans, le
suivi doit étre effectué par les médecins de PMI, les généralistes ou les pédiatres. Un rebond

d’adiposité précoce, avant I’age de six ans, semble d’apreés les études, prédictif d’une obésité ultérieure.

Sachant que la récupération devient plus difficile avec I’age, il s’agit, pour les médecins scolaires,
d’initier un dépistage précoce chez les enfants scolarisés, de sensibiliser les éléves de tous les cycles,
d’encourager et de promouvoir I’activité sportive, mais aussi d’introduire la notion de diététique et de
programme nutritionnel dans le quotidien de notre société.

Pour prévenir I’obésité chez I’enfant il faut prendre en considération les inégalités socio-
économiques afin protéger les populations arisgue.

Le lien entre I’obésité parentale et celle de I’enfant est évident. Ceci est du a un partage
héréditaire et environnemental dans la famille. Des programmes d’éducation nutritionnelle des

parents et des enfants sont a mettre en place.

L’augmentation de la prévalence de I’obésité est un phénomene de société auquel participent
les changements de modes de vie responsables d’une diminution de la dépense énergétique dans les
activités de la vie courante. Il s’agit la d’un phénomeéne irréversible qu’il est nécessaire de
compenser par le développement d’une activité physique réguliere. En Algérie, I’éducation
physique est a peine pratiquée une foi par semaine dans certaines écoles. La programmation dans
les écoles de 30 minutes d’activité physique par jour suivi par un moniteur d’éducation physique

encouragera nos enfants a aimer et pratiquer les activités physiques.

Comme il a éé mis en évidence dans cette étude, les enfants sont particulierement sensibles
aux messages publicitaires incitant a la consommation de produits attrayants. 1l est donc utile
d’exercer un contrdle rigoureux sur les messages publicitaires concernant les produits alimentaires,
voire interdire ceux destinés aux enfants. Certains de ces messages énoncent des équivalences
caloriques et nutritionnelles incompléetes ou équivoques. D’autre part, il est important que les
parents soient informés sur la valeur nutritionnelle des produits alimentaires destinés aux enfants
grace a un éiquetage rigoureux et compréhensible. Apprendre aux enfants a étre des
consommateurs clairvoyants et critiques est un objectif d’éducation que doit assumer la famille,

I’école et les personnels de santé.
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Pour éviter a nos enfants, demain, toute souffrance physique et psychologique liée au surpoids,
nous avons des devoirs !

» Bannir latentation
On arréte de les frustrer. On arréte de s’user a les priver («non tu ne manges pas ¢a).
On évite les produits « arisque » :

Les sodas, les bonbons, les géteaux industrigls, les plats trop-salés, trop-gras.

» Eradiquer les mauvaises habitudes
On évite de manger, ou de les faire manger, devant la télé et d’associer ces deux plaisirs. Sinon, on
risque de les voir grignoter devant leur émission préférée.

» promouvoir larégle de 4 repas
Un petit d§euner, un déeuner consistant, un golter simple (pain/carré de chocolat - ou
céréales/yaourt et un fruit), un diner équilibré. Entre les repas, faire la chasse aux grignotages en
expliguant pourquoi.

» Encourager I’exercice physique
Levélo, lamarche, les activités sportives, latrottinette pour aler faire les courses...

» Réhabiliter I’exceptionnel

En réservant les barres chocolatées, les paquets de gateaux industriels, voire les bonbons ou les
glaces, a des jours particuliers. Ce retour a la simplicité et au bon sens peut les aider a retrouver
leur poids de forme.
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CONCLUSIONS

L’obésite, facteur de risque important de nombreuses pathologies, pose un probleme de santé
publique. En Algérie, il existe peu de données statistiques dans ce domaine. L’objectif de la
présente enquéte est de déterminer la prévalence de la surcharge pondérale et de I’obésité, chez des

éleves scolarisés a Tébessa et |es facteurs de risque qui leurs sont associ és.

Durant la période 1995-2007 chez les enfants et adol escents scolarisés a Tébessa, la prévaence
du surpoids obésité incluse était de 11.37 p. cent. Cette prévalence est passée de 17.39 p. cent en
1995/98 a 8.49 p. cent en 2005/2007. Les enfants agés de 10 a 13 ans sont les seuls qui ont
présenté une évolution durant cette période. Les filles sont plus touchées par I’obésité que les
garcons. Inversement les garcons sont |égérement plus touchés par le surpoids que les filles. Nous
rappelons que l'obésité est directement responsable de I'apparition d’une longue série de
complications médicales et psychologiques qui justifient une politique de prévention active, précoce
et ciblée. Ainsi une surveillance annuelle de I”évolution de I’indice de masse corporelle par rapport
a la courbe de corpulence du carnet de santé et tout particulierement avant 6 ans pour repérer
|’ apparition du rebond d’adiposité, est une tache urgente a mettre en place.

Bien que la différence ne soit pas significative, les familles a haut niveau socio-économique,
sont plus touchées par I’obésité. Ceci est peut étre lié a un accés facilité a une alimentation
energétique et bon marché qui se manifeste par un déséquilibre alimentaire cause de surpoids et
obésité. Pour prévenir I’obésité chez I’enfant il faut prendre en considération les inégalités socio-

économiques afin protéger les populations a risque.

Un lien significatif a été observé entre I’obésité parentale et celle de I’enfant comme c’est le cas
dans de nombreuses études. L’un des facteurs aggravants est les mariages consanguins, assez
fréquents chez nous notamment dans les régions de I’intérieur du pays. Ce facteur héréditaire est
néanmoins souvent surestimé et utilisé comme excuse. Quand un enfant présente un surpoids, c’est
plus fréquemment a cause des habitudes alimentaires et du comportement sédentaire dont il «hérite»
de ses parents qu’a cause de ses genes. Afin de diminuer [I’«épidémie», il faut agir sur

I’environnement de I’enfant a risque.

Le poids de naissance des enfants en surpoids est significativement plus élevé que celui des
normopondéraux. L’ impact de I’état sanitaire et nutritionnel de la mére, pendant la grossesse sur le

développement et la croissance du feetus est bien établi. L’excés de gain pondéral pendant la
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grossesse aggrave I’obésité maternelle. La prise de poids pendant la grossesse est un facteur
prédictif de la rétention pondérale post-patrum. Cela souligne I’importance pour les femmes
enceintes de bénéficier des consells nutritionnels et une surveillance médicale afin de limiter les

naissances d’enfants a poids de naissance éleve.

La prévaence du surpoids est |égérement plus fréquente chez les enfants qui n’ont jamais été
allaité au sein. Mais, la différence est non significative. Il faut donc encourager I’allaitement

maternel dont le role protecteur de I’obésité a été mis en évidence par quelques études.

Les enfants en surpoids sont significativement plus nombreux a pratiquer une activité
physique. Bien que la différence soit non significative, la prévalence du surpoids diminue lorsgue
la fréquence de pratique de sport augmente. Contrairement aux enfants en surpoids, les enfants
normopondéraux passent plus de temps a jouer a I’extérieur qu’a regarder la télévision. En week-
end, les enfants en surpoids passent significativement plus de temps devant la télévision que les
normopondéraux. C’est un comportement sédentaire qui est souvent accompagné de grignotage.
Aucune différence significative n’a été observée entre les enfants en surpoids et les
normopondéraux en ce qui concerne la prise de repas devant la télévision. La promotion d’une
activité physique réguliere dans toutes les écoles est une stratégie urgente a mettre en ceuvre. Les
temps passés devant la télé, I’ordinateur ou les jeux vidéo sont a substituer par une activité agréable
en fonction des préférences de I’enfant et des possibilités d’organisation matérielle et financiere de

lafamille.

Les résultats de I’enquéte alimentaire montrent quelques différences de comportement
alimentaire. Les enfants en surpoids sont plus nombreux a ne pas prendre le petit déeuner. Ce
comportement a été observé dans d’autres études. Chez I'enfant, un petit dé§jeuner inexistant est
surcompense durant le reste de la journée. La prise alimentaire globale de la journée est alors
augmentée et plus riche en sucreries. Les enfants qui prennent un bon petit déeuner sont en général
plus minces que ceux qui n'en prennent pas. Les enfants qui prennent quotidiennement un petit
déjeuner devraient étre encouragés a continuer alefaire. Les enfants en surpoids grignotent un peu
plus que les enfants normopondéraux. La plus part des aliments grignotés sont des aliments a haute
densité énergétique riches en glucides et lipides. La déstructuration des repas et les prises
alimentaires en dehors des repas (le grignotage) contribuent pour une large part a I’augmentation
des apports caloriques et a la prise de poids. Dans un grand nombre de cas, la suppression des
apports alimentaires hors des repas pourrait suffire a rééquilibrer le bilan d’énergie sans qu’une

restriction calorique ne s’impose pendant les repas. Concernant les préférences et les rejets
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alimentaires des enfants, nous n’avons trouve aucune différence significative entre les enfants en
surpoids et les normopondéraux. Cependant, les enfants en surpoids semblent plus nombreux a
préférer les pizzas. lls sont également plus nombreux a reeter les légumes. Concernant la
composition des différents repas, nous avons trouvé des différences significatives en fonction de
I’état pondéral et en fonction du sexe. La publicité télévisée a une grande influence sur le choix des
aliments achetés par les enfants. Les aliments achetés sont souvent riches en glucides et lipides.
Nous n’avons trouveé aucune différence significative entre les enfants en surpoids et les

normopondéraux.

L’information nutritionnelle et du comportement alimentaire permet en généra le
réaménagement en milieu familia : lutter contre le grignotage, ne pas sauter de repas notamment le
petit d§euner, manger aux quatre repas en quantité raisonnable, assis, a table, avec des couverts,
pas seul, lentement en parlant, sans se resservir, en ne buvant que de |’eau, éviter les aiments a
haute densité énergétique et les sucres rapides. Le réle des parents est donc fondamental : éviter de
remplir les placards et les frigos de géteaux et de boissons sucrées, éviter les apéritifs, ne pas
obliger I’enfant a terminer |’assiette...Des compagnes pour changer le comportement alimentaire
sont a mettre en place .lls doivent apprendre a I’enfant les regles d’une alimentation saine et
equilibrée sans oublier le role des facteurs psychiques, culturels et affectifs dans la détermination
du comportement alimentaire.

Nous n’avons trouvé aucun lien significatif entre les apports énergétiques moyens des enfants
en surpoids et ceux de poids normal. Toute fois, en fonction du NAP élevé, chez les enfants &gés de
6-7 ans, il y’a une différence significative entre les apports énergétiques des enfants en surpoids et
de poids normal. Cette différence est significative chez les filles mais non significative chez les
garcons. Pour I’ensemble des enfants étudiés les apports énergétiques sont positivement corrélés au
temps passé a jouer a I’extérieur et au niveau d’activité physique moyen (NAP moyen). Les apports
énergétiques sont négativement corrélés a la durée de trajet a I’école. Ces résultats ne nous

permettent pas de dire que les enfants consomment plus d’énergie qu’ils ne dépensent.

Les apports protéiques des enfants en surpoids et normopondéraux, sont tres proches voir
similaires. Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre les enfants en surpoids et de

poids normal quelque soit le sexe et la tranche d’age.

Les apports glucidiques sont proches entre les enfants en surpoids et |es normopondéraux. Nous

n’avons trouvé aucune différence significative entre les deux groupe quelque soit I’age ou le sexe.
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Une corrélation significative entre I’IMC et I’apport glucidique (g/j) a été observée chez les enfants
&geés de 10 a 12 ans. Cette corrélation est significative chez les gargons agés de 10 a 12 ans. Pour
cette tranche d’age nous pouvons rejoindre les études qui ont établit un lien entre la consommation

élevée de glucides et lalipogenese et donc une obésite ultérieure.

Pour I’ensemble des enfants, nous n’avons trouvé aucune différence significative entre enfants
en surpoids et normopondéraux concernant I’apport lipidique. Bien que plusieurs études aient mis
en evidence un lien entre consommation d’aliments riches en lipides et obésité, nos résultats ne
I’ont pas permis, ceci est peut étre lié a la méthode d’enquéte qui n’a pas pu évaluer la quantité de

lipides gjoutés pendant la préparation des aliments.

Pour gérer I’épidémie et prévenir sa progression il faut mettre en place des mesures qui
facilitent I’adoption et le maintien a long terme de saines habitudes alimentaires et un mode de vie
physiquement actif, favoriser une augmentation de la consommation de fruits et légumes et

diminuer la consommation d’aliments hauts en énergie et pauvres en nutriments.

Cette étude comporte certainement des limites qu’on rencontre souvent dans les enquétes
nutritionnelles qui sont souvent sujettes a des sous déclarations, surtout quand il s’agit d’interroger
les personnes sur leur alimentation et I’environnement socio-économique qui la détermine, de plus
cette enquéte a été réalisée auprés des enfants. Néanmoins, en I’absence de bases de données
médicales ou données individuelles disponibles a I’échelle nationale, les données recueillies dans le
cadre de cette enquéte constituent une source d’information essentielle et originale. En outre, ces
résultats mettent en exergue le caractére multifactoriel de I’obésité et soulignent I’importance de la
prise en compte, non seulement des spécificités individuelles, mais aussi des facteurs contextuels
dans les politiques de santé publiques dont I’objectif est d’enrayer cette épidémie.
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ANNEXES

ANNEXE 1. QUESTIONNAIRE DESTINE A L’ENFANT

Etude de la prévalence de I'obésité chez les enfants &gés de 6 a 12 ans & Tebessa

NOM A I'ENFANL . ..eviicecce bbb bbb Gl Jakl)
P BN ..ttt b e e he e st e e be e be e be e beeabeeabeesaeeeheeareenbeenbeeareeas ad)
= -
Date de naissance Dlaall gl
=o' OO Ao jaal)
CLASSE......ceeeeeceeteeeeeeee e et e et et et et e et e s s st et et s e s s ae s e s et et es et et ettt s s snase st as e snaet et et et esntes s e anansetetesananas pid
1- Rang de naissance (1ér , 2éme, 3&me, .....) Jikl) 45 50

2- Nombr e de personne vivant au sein detafamille........o.cooeeeveeerercrerennne. dilile 8 3 8 e
3- Combien y a-t-il d'enfantsdanstafamille€?..........ccccocoovierviereriicreecrereinne, dilie 8 JukY) sae

Conditions socio-économigues
1-Profession du pére..(avec

PrECISION)...viiiieriieiieteee et re e . o) Aliga
Profession delameére.. ..(avec

Q1= o 1= Lo 0 ) VOO UT TR AY) diga
Y at-il unetélédansla chambredesenfants?..........cccooceeveeerveereeeeen. Juiky) 48,8 8 UL aa g Ja

Oui// & non// ¥
Niveau del'activité physigue

1: Est-ce que tu fais du sport a I’école ? A paal) (b Al 1) (a2
(O] 1 /1 ard Nombrer de fois par semaine............ £ 3} (& < jall 230
NON....c.oevneee. /1 Yy Nombre d’ heures par jour.......... asdl 2 clelud) s

2 ESt- ce que tu pratiques une activité sportive en dehors des heures de I’école ?
Al gl 7 A Al ) Gl Ja Oui..../ | a Non.../ / b

Si oui

Quelle est lanature de Ce SPOMt 2...........ovveeeeeessssssssssseeeeeessssssssssiesnss e B € 83
Nombre de fOiS Par SEBMAINE.........ccccrviiirieireeeree e £ o) (2 il pal) 2ae
NOMDIe A’ NEUIES PAr JOUN ... ... e et e e asdl 2 clelul) s

S nonpourquoi ? 1Y g

Je n’aime pas ¢a ../ / s cal Y

Je n’ai pas le temps...... 1/ il gl) 4_53 el

Mes parents ne sont pas d’accord...... 1/ ) ga o Cpall o)

J’ai Peur des moqueries des autres...... I/ 4 A (e caild

Je préfére regarder la TV.......... /] 3 JALL) Juad)

AULTES. e e Al

3:Combien detempspasses-tu devant latélépar jour ? Wl alal Lgadal A dxia 3l 33al) & La Les
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Les jours sans écoles...........heures............. mn - Jhadl ol
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6 :Comment tu te rends habituellement a école ? 4w dall ) cadi i

Apied /] S, véhiculé [ 3l g
S apied 2l  durée...... mn G distance ......cccoovevnee. m  Aélual)
6- A quelleheuredors—tu ? ... heure alii delud) oS o
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LBl dilde e il Ut A A il cldeYIOui [/
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Sensation d’un creux au niveau de I’estomac ./ / Bl b §18 3 (uls)

vouloir manger /_/  JST O

14: Lorsdesrepasqueboistu?  dswsidl cilba gl B G 13k
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Comportement psycho-social
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Tujoues /_/ ali Turegardeslatélé / / MRl aalés
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MESURES ANTHROPOMETRIQUES DE L’ANFANT

Date deS MESUIES......ueiiieiiiiiiiiie e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeeeeeeeeenenens
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Tour de hanches............ cm  Tourdebras................ cm

RV == 0 1= 1 R

224



ANNEXE 2. QUESTIONNAIRE DESTINE AUX PARENTS

Nom de I'enfant Jkalf Gl
Prénom.
Jikal) am)
Sexe o) M/ / S F// i)
Date de naissance Bl gy 4
Ecole A jaal)
Classe. o

Situation socio économique des parents

Mére aY) Pére <Y

Age Ol

Poids s

Taille dalal)

Profession digal)

(soyez les plus précis possible en indiquant votre

activité)

Ecrivez "rien" sl vous n'avez jamais travaillé

Niveau d'instruction A (s gl

(précisez, illettré, primaire, moyen, lycée,

universitaire)
1: Nombrede personnesvivant au sein devotrefamille ....................... dilie B 2 8 2o
2 : Combien lamaman a-t-elleeu d'enfantS?..........cccevveiiieieniecceiee Jib e oV il aS

3: Quel étélepoidsdelamaman avant et pendant la grossesse de cet enfant ?
Jakhall 132 53Y gl JiB g Jaad) oL a1 0y OIS aS
avant................. kg dJ# pendant..................... kg £ L)

4 Quel est lerang de naissance de cet enfant( 1ére, 2éme, 3éme, 4éme...... )uvveveenn... | JSmeE
JYJ‘)"C}#M‘@JA‘;&LA

5: Habituellement, combien de temps passe votre enfant devant la télé?

Sl ala) aSlila Lguiady Al dpia 3l Baal) & Le il
Lesjoursdel'école..................... NEUFES. ... mn A p2al) ol
lesjours sans éCOIES..........ccvecveveecvnnnee, NEUIES........cvvreeeeeereeeeee e mn Jhad) aly)
6 : Est-il inscrit a une activité sportive hors du temps scolair e?

il g A ol BLES B Jawe aSliha Ja

Oui // pai non /| ¥
7 : Bouges -t-il beaucoup ? A all S astib o oui [/ e non // ¥
Renseignement sur_la croissance del'enfant Jibll gai Jsa cilaglra
(Aidez-vous du carnet de santé de votre enfant ) aal) Bl caia)
1: A quel termeest nél'enfant?...................... mois Ay Jaall (e g (gl 2y
2: Poids de naissance deI'enfant....................... kg 3 gl aie Jakal) (459
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3: Taillealanaissance.......cooun..... cm 3 ol aie Jakl) J b

4: A-t-il étéallaitéau sein?  suall (e Jikll glajh cad Ja Oui /] pad non // ¥
Si oui ,quel age avait-il al'arrét del'allaitement au sein?.........cccce...... mois
DS e ¢ Aol ) Gilly) a5 g i (B axd

Notez dansletableau les poids et tailles dont vous disposez pour cet enfant depuis sa
naissance:
Allilal aual) Al caia) A3 g da LgSlad A g Jddally dblaial) Clal@ g o) 5630 Jgaad) B qus)
Dates des mesures anthropomeétriques poids tailles 4\l
(S ST

1 Quereprésente pour vous|'obésité ? A el Jiad 13l

Vecteur d'une image négative /_/ &) i) 3 yucal
vecteur d'une image positive /_/ Glas) 3 il
paresse / / Juss
Déformation physique /_/ PRWE P RA
une maladie /_/ U
Bonnesanté / / B daua

Habitudes alimentaires

1: Combien derepasprend votre enfant quotidiennement ? asall A aslik L gl A1 cla gl 30
1// 21/ 31/ 41/ oplus//
2: Quel est son repaspréféré?  Alaiall diag A L

petit-déeuner / / iy déjeuner / | s)8
godter /_/ randl L diner /_/  sldal

3: Quelssont lesrepas que votre enfant al'habitude de sauter?

Ulia astids Led gliy ¥ Al b gl A La
petit-dgeuner /_/ Sady) déeuner / [ s18
godter /_/ rad) da g diner /[ slial

4: Quelssont lesaliments préféréspar votreenfant 7 aSlik sic dladal) 400380 3 gal) & La
Lessucreries / / < Sl lesalimentscuisinés [/ 43 gadaal) @Y gslal)
lesaimentsgras /_/ 4awdl gl lesaimentsdorigineanimae /_/ ilss siaa il Apildd) 3 gal)

5:Quelssont lesalimentsreetéspar votreenfant? — aslila Lgdglidy ¥ A1 40038 31 gal) A La

Leslégumesverts /| | yadll viande poisson, poulet / / gl ¢ daw caal
les ceufs / / oan lait /[ <uls fromage / / o=
AULTES. .. et Al

6 : Quels sont les menus que vous prépar ez habituellement au déeuner ?
13 B Lgd gl AN L) & La Bale



7 : Quels sont les menus que vous prépar ez habituellement au diner ?
sLal) 8 Lgdgaas LAY Lk & L Bale

8 Combien defois utilisez vous ces graisses par semaine ? g s & gsall ola Jariod 5 ja oS
Beurre / /333 Graisse animale / /|  &igs agnd Margarine / /| rfsa
huiledolive / /| ¢sh) <) huiledetable / / 3salall <y

9 : Quel mode de cuisson utilisez -vous beaucoup plus? 3 W sharind Al fudal) 48y )b a4 L

Friture / | combien defoid SEMane .........cccoceeeurnnee. g o) [ i pall 20 A
alavapeur / |  combien defois/ semaine ................. g o) (Bl pal) axe AL e fokal)
Sauce /| combien defois/semaine ..........cccoeue..e. £ sl (B Qlpall 2 1 (el
cuissonaufour /_/ combien defoig/semaine .........cccccoceveennens £ sau) (B i pall 23e Aidal) 4]
AUTES s combien defois ............ Al

10 : Est -ce que vous obligez votre enfant & finir son assiette avant de selever detable?
Badlall (1 Ul 9l i A slgd) o ellila pad Ja
Oui /| axd non// ¥

11: Est- ceque votre enfant grignote en dehorsdesrepas ?
Sl gl g A g aslils Ja
ou /| axd non// %

12: Est -cequ'il grignote en votreprésence? aSugaa & Jsb Ja

oui // e non// ¥
13 : Est ce que vous lui donnez quotidiennement deI'argent de poche? (sl 43 g was aubani Ja
oui /| axd non// ¥
Si oui qu'achétet-il habitudlement ? iy 13 i gl
Bonbons / / ssis chocolat / / 4a¥s&  biscuits / / chips /_/ owsé  pétisserie
|| < acacahuétes |/ [ s\ s\ popcorn / | st

Merci pour votre participation
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Fréguence de consommation et d'achat des différents groupes d'aliments:

daakel) Calida of p& g gl

Aliments Quantité acheté | Quantité Quantité

daakdly) par semaine consommée par consommée par
2 Bl idalll 4l | semaine jour
£ ) (b Algrinall 4past) b Aslgriaal) Al

& ) as)

Lait..cccoiiiiiiiiiinniiiiiiiiiencnnnnnes (SITREN

Produits laitiers.............. lad) i

ViIANAE ... aal

POUIEL ..o gl

POISSONuanteeeeeieeteeeeeeereieeeeeeeannns lac

(O U= N oaR

Pain ,galette.......cccoeveveeercecrereeeeeeeeeeee, BTN

COUSCOUS......cvevereereeerereeeeeeeeresennns (Sl

PALES.......cvveeeeeeeeeeseees e 4y Saa

FECUIONES. ..o, ) ey

L EQUMES SECS ......oocververerececereans <l o8y

L éQUMES CUILS.......vereerecernans dgha yad

Lé&gUMES CrUS........ereenen. dgha & i

FrUIES. v 48) g

Huile d'oliVe.......ccocceeeveeeeeeee. G5 <)

Margaring......ccooeeeeeeereereeneennennens S ke

Autreshuiles..........ccccoveveveenne. A Q)

PALISSEr 1€S......voorverreeeeeieesseessienn sl

VieNNOISEN 1€5.....veeeeereeeeeeeeeseeeeene B IYST

Chocolat et sucreries......¥ 58 § &by S

SUCT .t S

SOUAS.....cocerrieeeeeeeeeeeee e, 13 g

JusdefruitS....cccoeeeeererennne. AS) g juac
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ABSTRACT

The frequencies of the overweight and the obesity are in increase at the children in the world,
what led the World Health Organization (WHO) to speak about real epidemic. The situation of
Algeriais badly known until now. The main objective of the study was to esteem the distribution, in
a population of children and teenagers schooled to Tébessa by the corpulence esteemed by the body
mass index (BM1) and to characterize certain factors associated to the staturo-weight state.

The frequency of the overweight and the obesity according to the references of the IOTF was
considered at 11.37 p. cent between 1995 and 2007. This prevalence is crossed by 17.39 p. cent in
1995/98 in 8.49 p. cent in 2005/2007. The children from 10 to 13 years old are the only ones who
presented an evolution during this period. The girls are more touched by the obesity than the boys.
Conversely the boys are slightly more touched by the overweight than the girls.

Although the difference is not significant, prevalence of the obesity is more raised at the
families which have a high socioeconomic level. This is can be bound to an access easy to the
energy food which leads to a food imbalance talk of overweight and obesity. A significant link was
observed between the parental obesity and that of the children. The born weight of the children in
overweight is significantly more brought up than that of the normal weight boys. Prevalence of the
overweight is more brought up at the child's who were not breast-fed in the breast but, the
differenceis not significant.

Except the hours of the school, the children in overweight more go in for sport than normal
weight boys. During the weekend, the children in overweight pass significantly more time in front
of the television than the normal weight boys. This sedentary behaviour at the obese children was
put in evidence in severa other studies.

The children in overweight are less many to have breakfast that the normal weight boys. But,
they are more frequent to declare to nibble except the meals of food rich in carbohydrates and
lipids. The children in overweight are more frequent to prefer pizzas and to throw back vegetables.
We found significant correlations between the energy contributions and the past to play outside and
between the energy contributions and the average physical activity level (average PAL). The
consumption of lipids and carbohydrates is close between the children in overweight and the normal
weight boys

Prevalence of the overweight in our study shows that the situation of Tébessa is comparable to
that of the other countries so the obesity, for along time ignored in our country, can represent in the
years to come areal problem of public health. So, precautionary measures must be envisaged, based
on the information of the population about the fatal effects of the obesity on the health and of the
efficiency of aless high in calories food associated with aregular physical activity.

Key words. Schooled Children, BMI, Obesity, overweight, prevalence, UDS, Tébessa, risk factors.



RESUME

Les fréquences du surpoids et de I’obésité sont en augmentation chez les enfants dans le
monde, ce qui a conduit I’Organisation mondiale de la santé (OMS) a parler de véritable épidémie.
La situation de I’Algérie est mal connue jusqu’a présent. L’objectif principal de I’étude était
d’estimer la distribution, dans une population d’enfants et adolescents scolarisés a Tébessa de la
corpulence estimée par I’indice de masse corporelle (IMC) et de caractériser certains facteurs
associés al’état staturo-pondéral.

La fréquence du surpoids et de I’obésité selon les références de I’'lOTF a été estimée a 11.37 p
cent entre 1995 et 2007. Cette prévalence est passée de 17.39 p. cent en 1995/98 a4 8.49 p. cent en
2005/2007. Les enfants &gés de 10 & 13 ans sont les seuls qui ont présenté une évolution durant
cette période. Les filles sont plus touchées par I’obésité que les garcons. Inversement les garcons
sont |égérement plus touchés par le surpoids que lesfilles.

Bien que la différence ne soit pas significative, la prévalence de I’obésité est plus élevée
chez les familles qui ont un niveau socio-économique élevé. Ceci est peut étre lié a un acces facile
aux aliments énergétiques qui conduisent a un déséquilibre alimentaire cause de surpoids et
obésité. Un lien significatif a été observé entre I’obésité parentale et celle des enfants. Le poids de
naissance des enfants en surpoids est significativement plus éevé que celui des normopondéraux.
La prévaence du surpoids est plus élevée chez les enfants qui n’ont pas été allaités au sein mais, la
différence est non significative.

En dehors des heures de I’école, les enfants en surpoids font plus de sport que les
normopondéraux. Pendant le week-end, les enfants en surpoids passent significativement plus de
temps devant la télévision que les normopondéraux. Ce comportement sédentaire chez les enfants
obeses a été mis en évidence dans plusieurs autres études.

Les enfants en surpoids sont moins nombreux a prendre le petit-d§euner que les
normopondéraux. Mais, ils sont plus nombreux a declarer grignoter en dehors des repas des
aliments riches en glucides et lipides. Les enfants en surpoids sont plus nombreux a préférer les
pizzas et a rejeter les légumes. Nous avons trouvé des corrélations significatives entre les apports
énergetiques et le temps passé a jouer a I’extérieur et entre les apports énergétiques et le niveau
d’activité physique moyen (NAP moyen). La consommation des lipides et des glucides est proche
entre les enfants en surpoids et |es normopondéraux.

La prévalence du surpoids dans notre étude montre que la situation de Tébessa est
comparable a celle d’autres pays. . Ainsi l'obésité, longtemps ignorée dans notre pays, peut
représenter dans les années a venir un véritable probleme de santé publique. Aussi, des mesures
préventives doivent étre envisageées, basées sur |'information de la population sur les effets néfastes
de I'obésité sur la santé et de I'efficacité d'une alimentation moins riche en calories, associée a une
activité physique réguliére

Mots clés: Enfants scolarisés, IMC, Obésité, surpoids, prévalence, UDS, Tébessa, facteurs de risque.



	                      
	                     ANNEXE 1.   QUESTIONNAIRE DESTINE A L’ENFANT
	Etude de  la prévalence de l'obésité chez les enfants âgés de 6 à 12 ans à Tebessa 

	1 : Est-ce que tu fais du sport à l’école ? هل تمارس الرياضة في المدرسة                      
	Si  oui              لو نعم 
	Si   non pourquoi ?    لو لا لماذا 

	Je n’aime pas ça ../_/    لا احب ذلك                                     
	Je n’ai pas le temps……/_/                                     نقص  في الوقت 
	Mes parents ne sont  pas d’accord……/_/               الوالدين غير موافقين
	6 :Comment tu te rends habituellement à l’école  ? كيف تذهب إلى المدرسة  
	HABITUDES ET PRATIQUES ALIMENTAIRE
	1 :Est-ce que tu prends ton petit déjeuner                                هل تتناول الإفطار
	En générale quelle est la  composition de ton déjeuner?  عادة ماذا تتناول في الغذاء    
	Maison..../_/     في البيت           Cantine....../_/  في مطعم المدرسة              
	Avec qui déjeunes- tu ? مع من تتناول الغذاء              
	 Seul /_/     وحدي                                                                       Avec toute la famille /_/    مع العائلة       
	 céréales........../_/  حبوب      fruits............/_/  فواكه        boissons sucrés......./_/  مشروبات حلوة
	Durée du dîner  …………………                         mn           لتناول العشاء                          الوقت المخصص
	Pourquoi ?لماذا       
	Que manges-tu en dehors des repas ? ماذا تأكل خارج الوجبات الرئيسية

	..........................................................................................................................................................................
	Comportement  psycho-social 
	Date  des mesures........................................................................................



