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RESUME 

Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS), l'obésité s’installe suite à un 

déséquilibre énergétique entre les calories consommées et les calories dépensées. La 

restriction calorique est l'une des interventions les plus couramment utilisées pour la gestion 

de cette anomalie. L’objectif de notre étude est d’évaluer l’effet d’un régime nutritionnel 

établi par un médecin nutritionniste sur la perte de poids chez les personnes obèses de la 

Wilaya de Tlemcen. 9 femmes obèses (âgées entre 20-41 ans)  ont été répartis en 3 groupes 

selon leur indice de masse corporelle (IMC) : groupe 1, IMC entre 30 et 34,9 kg/m² ; groupe 

2,  IMC entre 35 et 39,9 kg/m² ; groupe 3, IMC ≥ 40 kg/m². Les trois régimes suivis 

comportent en moyenne 29 % de protéines, 37 % de glucides et 34 % de lipides. Un suivi du 

poids corporel a été réalisé le long de la période du régime alimentaire. Nos résultats montrent 

une perte de poids progressive dans les deux premiers régimes. Le taux de perte est de 13 % et 

11 %, respectivement, en 90 jours. Par ailleurs, les femmes avec obésité morbide présentent 

une résistance à la perte de leur poids entre j20 et j30. Pour conclure, les régimes nutritionnels 

hypocaloriques ont fait preuves de la perte de poids chez les femmes obèses. Il est donc 

recommandé de suivre un régime de restriction calorique équilibré tout en respectant un 

apport calorique adéquat et de pratiquer en parallèle, une activité physique quotidienne, et 

ceci dans le but d’augmenter la dépense énergétique. 

Mots clés : Obésité, régime alimentaire, femmes obèses. 

 

  



ABSTRAT 

According to the World Health Organization (WHO), obesity sets in as a result of an 

energy imbalance between calories consumed and calories expended. Calorie restriction is 

one of the most common interventions used for the management of this anomaly. The 

objective of this study is to assess the effect of a nutritional diet established by a nutritionist 

doctor on weight loss in obese people in the Wilaya of Tlemcen. 9 obese women (aged 

between 20-41 years) were divided into 3 groups according to their body mass index (BMI): 

group 1, BMI between 30 and 34.9 kg / m²; group 2, BMI between 35 and 39.9 kg / m²; group 

3, BMI ≥ 40 kg / m². The three diets followed have an average of 29 % protein, 37 % 

carbohydrate and 34 % fat. Body weight monitoring was performed throughout the diet 

period. Our results show gradual weight loss in the first two diets. The wastage rate is 13% 

and 11%, respectively, in 90 days. In addition, women with morbid obesity show resistance to 

weight loss between 20 and 30 days of diet. To conclude, low calorie nutritional diets have 

been shown to lead to weight loss in obese women. It is recommended to follow a balanced 

calorie restriction diet while respecting an adequate caloric intake and to practice in parallel, 

daily physical activity and this in order to increase energy expenditure. 

Key words: Obesity, diet, obese women. 

  



 الملخص:

توازن الطاقة بين السعرات  اختلال، تحدث السمنة نتيجة  وفقًا لمنظمة الصحة العالمية
. يعد تقييد السعرات الحرارية أحد يبذلها الجسمالحرارية المستهلكة والسعرات الحرارية التي 

. الهدف من دراستنا هو تقييم تأثير الاختلالالمستخدمة لإدارة هذا و أكثر التدخلات شيوعًا 
التغذية على إنقاص الوزن لدى البدناء في اختصاصي في النظام الغذائي الذي وضعه طبيب 

 3سنة( إلى  41-20نساء بدينات )تتراوح أعمارهن بين  9ولاية تلمسان. تم تقسيم 
و  30، مؤشر كتلة الجسم بين  1المجموعة  (IMC) :  مجموعات وفقًا لمؤشر كتلة الجسم

،  3؛ المجموعة  ²/ م غك 39.9و  35، مؤشر كتلة الجسم بين  2؛ المجموعة  ²/ م غك 34.9
 من ٪29  على المتبعة الثلاثة الغذائية الأنظمة تحتوي. ²م/  غك 40 ≤مؤشر كتلة الجسم 

 الجسم وزن مراقبة إجراء تم. دهونمن ال ٪34  و كربوهيدراتمن ال ٪37  ، بروتينال
ظامين غذائيين ن أول في التدريجي الوزن فقدان نتائجنا تظهر. الغذائي النظام فترة طوال

أظهر مرضى  ذلك،يوماً. بالإضافة إلى  90في  ، على التوالي، ٪  11٪ و  13معدل ب
يومًا من النظام الغذائي. في  30و  20و ذلك ما بين السمنة المرضية مقاومة لفقدان الوزن 

الختام ، تبين أن الأنظمة الغذائية منخفضة السعرات الحرارية تؤدي إلى فقدان الوزن لدى 
الأشخاص الذين يعانون من السمنة المفرطة. يوصى باتباع نظام غذائي متوازن مقيد 

ممارسة نشاط  مععرات الحرارية مع مراعاة تناول كمية كافية من السعرات الحرارية للس
  .بهدف زيادة معدل حرق السعرات الحراريةيومي بدني 

  .السمنة ، الحمية ، نساء بدينات الكلمات المفتاحية:
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 Introduction 

 

1 

 

L'obésité est désormais reconnue comme la maladie métabolique la plus répandue dans 

le monde, atteignant des proportions épidémiques dans les pays développés et en voie de 

développement et affectant les adultes. Depuis l’an 2000, L'OMS a déclaré que l'obésité est 

une épidémie mondiale qui constitue l'un des plus grands problèmes de santé (OMS, 2000). 

Une étude  réalisée dans la capitale « Alger » a révélé que près de la moitié de la 

population présentent un excès pondéral : un tiers en surpoids, 15.1 % présente une obésité et 

1,2 % sont atteints d’une obésité morbide avec prédominance féminine (Kemali, 2003). 

Le surpoids et l’obésité proviennent d’une augmentation de la masse grasse de 

l’organisme due à un mauvais ajustement entre les apports caloriques et les dépenses 

énergétiques (Junien, 2003). En pratique, l’obésité est définie par la valeur de l’indice masse 

corporelle (IMC). L’IMC se calcule en divisant le poids (en kilogramme) par la taille (en 

mètres) au carré. On parle de surpoids lorsque l’IMC est ≥ 25, et d’obésité quand l’IMC est ≥ 
30. Au-delà de 40, il s’agit de l’obésité morbide (Jordan-Meille, 2002). 

Pour lutter contre cette épidémie, il est nécessaire de rétablir l’équilibre alimentaire en 

adoptant une alimentation saine. Celle-ci est une alimentation dans laquelle les 

macronutriments sont consommés dans des proportions appropriées pour répondre aux 

besoins énergétiques et physiologiques sans apport excessif tout en fournissant suffisamment 

de micronutriments et d'hydratation pour répondre aux besoins physiologiques du corps (Stark 

et al., 2013). De plus, il est recommandé de pratiquer une activité physique régulière (30 à 60 

min/jour) ce qui active la perte de poids, l’amélioration des paramètres cardio-métaboliques et 

le maintien du poids après sa perte (Mabire et al., 2017). 

L’objectif de notre étude est d'évaluer l'effet d’un régime alimentaire établi par un 

médecin nutritionniste sur des femmes obèses de la Wilaya de Tlemcen. Un suivi pondéral a 

été effectué pendant la période du régime. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Revue   

bibliographique  

 

 

 

 



Revue bibliographique : Chapitre I L’obésité 

 

2 

 

Chapitre 1 : L’obésité 

1.1. Définition : 

L'obésité est définie comme une accumulation excessive de la graisse corporelle qui 

nuit à la santé et prédispose les individus à une série de maladies chroniques telles que les 

maladies cardiaques, l'hypertension, les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et le diabète 

(Abdelaal et al., 2017). Bien que son étiologie a été associée à un déséquilibre énergétique 

entre les calories consommées et celles dépensées, principalement en raison d'une mauvaise 

alimentation et d'un exercice physique insuffisant, il s'agit en réalité d'un recueil de facteurs, 

impliquant une interaction entre la génétique, les hormones et l'environnement (Nammi et al., 

2004, Abdelaal et al., 2017). 

Généralement, l’obésité est mesurée par le poids mais il faut noter qu’il n’y a pas de 

stricte équivalence entre le poids et l’obésité puisque dans le poids intervient, outre la masse 

grasse, le tissu osseux, l’eau et le muscle (Jordan-Meille, 2002). La masse grasse s’évalue 

simplement par la mesure de l’Indice de Masse Corporelle (IMC, kg /m2) (Tableau1). 

Tableau 1 : Classification de l’obésité. 

Classification 
IMC (kg /m2) Risque de santé  

Normal : valeurs de référence 18.5 à 24.9 Bas 

Surpoids 250 à 29.9 Modéré 

Obésité I (modérée) 30.0 à 34.9 Elevé 

Obésité II (sévère) 35.0 à 39.9 Elevé 

Obésité III (Morbide) 40 Très élevé 

Source : WHO, 1997. 

Le surpoids peut aussi être évalué par rapport à un « poids idéal » fourni par la formule 

de Lorentz : 

Poids idéal (en Kg) = T – 100 – {(T – 150) / N] 

Où : 

T  = taille en centimètres,  

N = 4 pour l’homme et 2 pour la femme.  
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1.2. Formes cliniques de l’obésité : 

Selon la répartition de la masse graisseuse, on distingue ; 

a. L’obésité gynoïde (forme de « poire ») :  

On parle de l’obésité gynoïde quand l’excès de graisse se situe principalement dans la 

partie inférieure du corps : sur les hanches, en bas du ventre ou au niveau des cuisses comme 

c’est habituellement le cas chez la femme. La prévalence des maladies cardiovasculaires et 

métaboliques varie selon les différents types d'obésité (Thornhill et al., 2008). 

b. L’obésité androïde (forme de « pomme) : 

La masse grasse s’installe principalement dans la partie supérieure du corps 

(abdominale) : sur l’estomac, le ventre, le thorax, les bras, le cou, le vissage et les épaules.  

Elle est mesurée par le tour de taille, de plus, elle a été clairement associée à une mortalité 

cardiovasculaire accrue (Ritchie et al., 2007). 

c. L’obésité viscérale :  

C’est  l’obésité des organes internes comme les viscères abdominaux  (Tchernof et al., 

2013). 

d. L’obésité harmonique :  

C’est une obésité unissant les caractéristiques de l’obésité gynoïde et celle androïde. La 

mesure du tour de taille permet d’identifier un excès de graisse au niveau du ventre. Lorsque 

le tour de taille est ˃ 90 cm chez la femme ou ˃ 100 cm chez l’homme, on considère qu’il y a 

une obésité abdominale (Basedevant et Gay-Grand, 2004). 

L’obésité abdominale est associée à un risque accru de développement des problèmes de 

santé comme le diabète de type 2, les maladies coronariennes et l’hypertension (Bouskela et 

al., 2007). En général, plus le tour de taille dépasse les seuils, plus le risque de problèmes de 

santé sera élevé (Jacotot et al., 2003). 

1.3. Calcul des paramètres : 

L'IMC = Indice de Masse Corporelle : est l’outil précis de l'OMS (Organisation 

Mondiale de Santé) déterminant une mesure efficace de l'obésité. Il estime la prévalence de 

l'obésité dans une population et les risques associés.  

IMC = Poids (Kg) / (taille (m))² 
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Plus l'IMC est élevé, plus l'individu est sujet à des risques importants de santé. On parle 

d'obésité à partir du moment où l'IMC est supérieur à 30 kg/m². L'IMC est le paramètre de 

calcul le plus utilisé. Cependant, l'IMC ne permet pas de distinguer la masse grasse de la 

masse maigre. Il ne tient pas compte de la répartition des graisses dans l'organisme. Pour cela, 

il faut s'appuyer sur le tour de taille et plus particulièrement, le rapport tour de taille / tour de 

hanche ou WHR (waist-hip-ratio) (plus le tour de taille est élevé, plus on a un risque de 

complications métaboliques). En effet, les hommes ayant un rapport > 1,0 et les femmes > 

0,85, seront considérés comme obèses (OMS, 2003). 

1.4. Epidémiologie : 

Selon l’OCDE (2017) (L'Organisation de coopération et de développement économiques), un 

adulte sur deux et près d’un enfant sur six sont en surpoids ou obèses. Les projections sur 2030 sont 

pessimistes et prévoient une augmentation de l’obésité. 

 La Figure 1 présente les taux d’obésité (IMC > 30 kg/m2). La moyenne des pays 

de l’OCDE est de 19,5% d’obèses. Les Etats-Unis, le Mexique, la Nouvelle Zélande et la 

Hongrie sont les pays les plus touchés avec respectivement 38.2, 32. 4, 30.7 et 30% d’obèses. 

Le Japon, la Corée, l’Italie et la Suisse sont les pays les moins touchés avec 3.7, 5.3, 9.8 et 

10.3% d’obèses. La France est à 15,3% de taux d’obésité (OCDE 2017).  

En Algérie Selon la FAO (Food and agriculture organisation) (2013), la prévalence de 

l’obésité en Algérie est estimée à 15,9% chez les enfants et à 17,5% chez les adultes. L’étude 

de Fafa et al. (2016) révèle que 24,9% de la population algérienne, dont 12,7% chez les 

hommes et 66,4% chez les femmes, sont obèses. Alors que la prévalence de l'obésité centrale 

est de 66,4%, dont 41% chez les hommes et 76,4% chez les femmes (Fafa et al., 2016).  
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Figure 1 : L’obésité en 2015 dans le Monde (OCDE 2017). 

1.5. Facteurs favorisant l’obésité : 

L’obésité est une maladie multifactorielle, faisant intervenir des facteurs génétiques, 

psychologiques et environnementaux qui agissent notamment sur l’alimentation et l’exercice 

physique : ces différents facteurs en cause s’associent et interagissent entre eux (Frelut, 2003). 

1.5.1. Facteurs génétiques : 

Ils ont un rôle indéniable mais ne sont pas les seuls responsables. Un petit nombre de 

gènes aurait un impact important sur la corpulence et le pourcentage ou la distribution 

régionale de la masse grasse (Bouchard , 1994). 
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Certaines études ont révélé que des jumeaux identiques présentaient souvent un poids 

équivalent, même s’ils avaient été élevés séparément. On estime que si les deux parents sont 

normaux ou maigres, le risque pour que leur enfant devienne obèse à l’âge adulte est < 10%. 

Si l’un des parents est obèse, le risque atteint 40% et si les deux le sont 80% (Kral et al., 

2007). 

1.5.2. Facteurs alimentaires : 

Elles sont multiples et intriqués. Le rôle du facteur alimentaire est d’importance très 

variable dans la pathologie de l’obésité. La perte du contrôle des apports alimentaires et la 

suralimentation non compensée par des dépenses d’énergie élevées aboutit régulièrement à la 

prise de poids et donc à l’obésité. Les lipides augmentent l’onctuosité et le plaisir des 

aliments. Elles entrainent souvent un accroissement de la prise alimentaire Se traduisant par 

des troubles du comportement alimentaire, grignotage, voire boulimie (Jactot et al., 2003).  

1.5.3. Sédentarité :  

La sédentarité est liée à la vie moderne, elle augmente avec l’utilisation quotidienne du 

transport automatisé, de la télévision, de l’ordinateur, des jeux vidéo…, ce qui provoque 

l’augmentation du risque d’être obèse. La diminution de l’activité physique, et donc des 

dépenses énergétiques, induit le gain de poids si elle n’est pas associée à une réduction des 

apports alimentaires (Jacotot et al., 2003). 

1.5.4. Arrêt du tabac : 

      C’est une cause très commune de la prise de poids qui s’explique surtout par la 

l’arrêt de l’inhibition de l’appétit due à la nicotine (Jacotot et al., 2003). 

1.5.5. Facteurs psychologiques ou sociaux : 

De nombreux facteurs psychologiques ou sociaux peuvent jouer un rôle dans la 

constitution de l’obésité : 

 Le stress est souvent évoqué et il peut entrainer des prises de poids en favorisant des 

désordres du comportement alimentaire ou des modifications de la dépense énergétique 

(Jacotot et al., 2003). 

 Les tendances dépressives, qui peuvent être cycliques, sont souvent retenues. Chez 

certaines personnes, la dépression, l’anxiété, la colère, l’inquiétude et les difficultés 

familiales peuvent entrainer une prise de poids par le biais de troubles du comportement 

alimentaire ou d’un diminution de l’activité physique (Jacotot et al., 2003). 
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1.5.6. Facteurs socio-économiques : 

Une situation socio-économique élevée présente une corrélation négative avec l’obésité 

dans les pays développés, mais cette corrélation est positive dans les pays en voie de 

développement  (Dowler, 2001). 

En ce qui concerne le lieu de résidence, des études ont montré que les gens qui vivent 

dans les régions urbaines ont généralement un IMC supérieur à  ceux qui vivent dans les 

régions rurales (Monteiro, 1995). 

1.5.7. Médicaments : 

  A doses forte et prolongées, les corticoïdes peuvent entrainer une prise de poids, et une 

accumulation de graisse au niveau du ventre. Les corticoïdes peuvent aussi entrainer une 

sensation de faim et donc augmenter la prise alimentaire. L’insuline, les antidépresseurs 

tricycliques, les hypoglycémiants oraux et les antagonistes de la sérotonine sont des 

médicaments qui peuvent être également en cause dans la prise pondérale (Jacotot et al., 

2003). 

1.6. Complications de l’obésité : 

1.6.1. Complications cardio-vasculaires : 

Le risque vasculaire se décompose en plusieurs parties : 

 L’hypertension artérielle (HTA) : L'une des comorbidités les plus courantes associées à 

l'obésité, elle est considérée comme un facteur de risque majeur d'accident vasculaire 

cérébral (AVC), d'infarctus du myocarde et d'insuffisance cardiaque (Benjamin et al., 

2018). Des études épidémiologiques indiquent que 65 à 75% de l'hypertension est due 

au surpoids ou à l'obésité (Garrison et al., 1987). 

 Les accidents vasculaires cérébraux : sont la cause du décès chez les patients âgés de 

plus de 60 ans mais davantage les obèses. Le surpoids et l'obésité sont significativement 

associés à une augmentation progressive du risque d'AVC ( Strazzullo et al., 2010). Il a 

été démontré que l’augmentation de l'IMC est associée à une augmentation significative 

de 6% du risque relatif aux AVC (Kurth et al., 2002). 

 L'insuffisance coronarienne mène à des cardiopathies coronariennes mais aussi à des 

pathologies vasculaires périphériques. Des insuffisances veineuses des membres 

inférieurs amenant à des risques de phlébites et de varices jusqu’à l'embolie pulmonaire 
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augmentent avec l’âge et l’obésité. Elles touchent davantage l’obésité gynoïde 

(Thornhill et al., 2008) 

Ces risques peuvent être dus à des troubles du métabolisme lipidique, de la circulation 

sanguine, de la glycorégulation, de l'hypertension artérielle, de l'athérosclérose (dépôt d'amas 

graisseux sur la paroi des artères) (Thornhill et al., 2008) 

1.6.2. Complications  respiratoires : 

La majorité des personnes obèses présentent des altérations des fonctions respiratoires. 

L’accumulation de graisse au niveau du diaphragme des côtes et de l’abdomen gène 

l’expansion de la cage thoracique. Il en résulte une diminution du volume de la réserve 

expiratoire et une baisse de l’oxygène dans le sang artériel (Sugerman et al., 1997).  

1.6.3. Dyslipidémie : 

L'obésité est également liée à une prévalence accrue de la dyslipidémie. Cette dernière 

est responsable d’une augmentation anormale du taux des lipides, tels que le cholestérol et les 

triglycérides, dans le sang et est un facteur de risque des maladies cardiovasculaires. La 

dyslipidémie liée à l'obésité est principalement caractérisée par une augmentation des taux 

d'acides gras libres plasmatiques et des triglycérides, une diminution des taux de lipoprotéines 

de haute densité (HDL) et une composition anormale de lipoprotéines de basse densité (LDL) 

(Figure 2).  

 

Figure 2 : Mécanismes de la dyslipidémie dans l’obésité (Klop et al., 2013)  



Revue bibliographique : Chapitre I L’obésité 

 

9 

 

Le facteur contributif le plus important de la dyslipidémie liée à l'obésité est 

probablement la libération incontrôlée d'acides gras par le tissu adipeux, en particulier le tissu 

adipeux viscéral, par lipolyse, ce qui entraîne une augmentation de l'apport d'acides gras au 

foie et la synthèse de lipoprotéines de très basse densité (VLDL). Des niveaux accrus d'acides 

gras libres peuvent diminuer l'expression de l'ARNm ou l'activité de la lipoprotéine lipase 

(LPL) dans le tissu adipeux et le muscle squelettique, et une synthèse accrue de VLDL dans le 

foie peut inhiber la lipolyse des chylomicrons, ce qui favorise l'hypertriglycéridémie  (Figure 

2) (Saleh et al., 1999). L'hypertriglycéridémie déclenche en outre un échange de triglycérides 

à médiation par la protéine de transfert de cholestérylester pour les esters de cholestérol entre 

les lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL, lipoprotéine de densité immédiate) et les 

lipoprotéines, qui sont relativement plus riches en esters de cholestérol (LDL, HDL), ce qui 

conduit à une diminution du HDL et une réduction de la teneur en triglycérides dans les LDL. 

(Klop et al., 2013). 

1.6.4. Insulino-résistance et diabète de type 2 : 

L’insulino-résistance fait partie intégrante du syndrome métabolique et est un 

prédicateur majeur du développement du diabète de type 2 (Lillioja et al., 1993). Il est 

reconnu depuis longtemps que l'obésité est associée au diabète de type 2, et la principale base 

de ce lien est la capacité de l'obésité à induire une résistance à l'insuline. L’insulino-résistance  

est définie comme la capacité réduite des tissus à répondre à l'action de l'insuline. Le tissu 

adipeux est l'un des tissus sensibles à l'insuline qui stimule le stockage des triglycérides par de 

multiples mécanismes, notamment en favorisant la différenciation des préadipocytes en 

adipocytes, en augmentant l'absorption du glucose, des acides gras dérivés des lipoprotéines 

circulantes et la lipogenèse dans les adipocytes matures et donc inhibe la lipolyse (Kahn et al., 

2000). 

L’obésité est l’un des principaux facteurs favorisent le diabète de type 2 : 85.2%des 

patients diabétiques sont obèses (Zimmet et al., 2001). 

L'obésité est liée à l'insulino-résistance et au diabète de type 2 (DT2) en raison d'une 

redistribution excessive du tissu adipeux et des graisses chez les patients obèses, qui est 

directement impliquée dans l'hyperglycémie, l'hyperlipidémie, la résistance à l'insuline, la 

dysfonction endothéliale et l'inflammation chronique (Barcones-Molero et al., 2018). 

De même, l'obésité est une affection associée à la résistance à l'insuline, qui conduit à 

une hyperglycémie chronique, provoquant ainsi le DT2. De plus, d'autres mécanismes ont été 
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décrits par lesquels ces conditions peuvent être liées, comme le rôle de la leptine. La leptine 

est une hormone responsable du contrôle de la prise alimentaire grâce à son effet anorexigène 

sur l'hypothalamus, ayant été observé comment, chez les personnes obèses, les niveaux de 

cette hormone sont augmentés, conduisant à un état de résistance à la leptine (Chadt et al., 

2000). 

L’insulino-résistance est plus importante au niveau hépatique ou musculaire qu’au 

niveau adipeux, d’où une déviation des substrats énergétique vers le stockage dans l’adipocyte 

plutôt que vers l’utilisation musculaire (Axelsson, 2008). 

1.6.5. Tissu adipeux : 

Le tissu adipeux est le site principal du stockage de l'excès d'énergie sous forme de 

triglycérides. Il contient plusieurs types de cellules, notamment des adipocytes, des pré-

adipocytes, des cellules endothéliales et des cellules immunitaires (Basdevant, 2006). 

L’inflation adipeuse est due à un excès d’apport alimentaire et à une insuffisance des 

dépenses énergétiques. Ce déséquilibre peut être accentué par une augmentation des capacités 

de stockage. Il y a donc  quatre acteurs physiopathologiques : l’alimentation, les dépenses 

énergétiques, le tissu adipeux et la communication entre les organes impliqués dans le 

contrôle du bilan énergétique (Basdevant, 2006). 

L’augmentation de la masse grasse résulte d’une augmentation de la taille des 

adipocytes (hypertrophie) ou de leur nombre (hyperplasie), soit des deux (Figure 3). 

L’hypertrophie précède  généralement l’hyperplasie, elle résulte d’une accumulation des 

triglycérides qui subissent la mort cellulaire et contribuent à l'inflammation du tissu adipeux 

et les pathologies associées (Fuster et al., 2016). D’autre part, l’augmentation  des capacités 

de stockage nécessite une augmentation du nombre de cellules, c’est  l’hyperplasie. Le 

nombre des adipocytes peut ainsi s’accroitre dans de larges proportions suite au processus 

d’adipogénèse, responsable de la  prolifération des cellules souches et leur différenciation en 

adipocytes (Gauvreau et al., 2011). 
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Figure 3 : Caractéristiques hypertrophiques et hyperplasiques des adipocytes (Chloe et al., 

2016). 

1.6.6. Stress oxydatif et obésité 

Le stress oxydatif (SO) est le déséquilibre entre les molécules oxydantes et 

antioxydantes, en faveur des oxydants, qui provoque le vieillissement et les maladies (Sies et 

al., 2017). L’augmentation de la formation des ROS (Reactive oxygen species) au niveau 

vasculaire est corrélée à la prise de poids chez les obèses (Mundy et al., 2007).  

L’augmentation du SO du a l’accumulation des lipides est un mécanisme important dans 

l’association de l’obésité au syndrome métabolique (Furukawa et al., 2004). L’oxydation des 

lipides est associée à des indices sévères de l’adiposité et à un système de défense antioxydant 

faible (Vincent et al., 2007). L’obésité androïde est associée à une peroxydation lipidique 

relative au degré d’adiposité abdominale et réversible avec la perte de poids et l’alimentation 

riche en antioxydant (Davi et al., 2002). De plus, les concentrations sériques en nutriments 

antioxydants, notamment le bêta-carotène, les vitamines C et E, le Zinc et le sélénium sont 

principalement influencées par l’âge, le sexe, le tabac, l’obésité mais aussi par la corpulence 

(Galan et al., 2005). Selon l’étude de Aasheim et al. (2008), l’obésité morbide est associée à 

une faible concentration des vitamines B6, C, D et E circulantes.  
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Chapitre 2 : Obésité et alimentation 

2.1. Introduction : 

Concernant les relations entre apport alimentaire et gain de poids, l’intérêt s’est surtout 

porté au cour des dernières années sur le rôle respectif des apports en lipides et en glucides 

(Bray et Popkin, 1998). En effet, les graisses alimentaires ont une valeur énergétique 

supérieure aux autres macronutriments, un faible pouvoir satiétogène, une forte densité 

énergétique et une palatabilité élevée : ce qui peut expliquer qu’un régime riche en lipide 

puisse conduire à une augmentation des apports énergétiques, phénomène appelé 

« suralimentation passive » (Blundelle et King, 1996) ou à une « hyperphagie aux lipides » 

(Macdiarmid et Blundell, 1997). L’organisme tente de compenser la faiblesse des signaux de 

contrôle de l’appétit (la digestion et l’absorption des lipides étant lente) par la consommation 

rapide d’un repas riche en graisse ce qui conduit à une prise énergétique plus importante 

d’environ 10% qu’un repas riche en glucides. La dépense énergétique associée à l’utilisation 

des lipides (absorption intestinale, transformation et stockage) est faible. La thermogénèse 

postprandiale et la dépense liée au stockage représentent seulement 4% de l’énergie ingérée 

pour les lipides (30% pour les protéines et 9% pour les glucides) (Bludelle, 1996). 

Dans un grand nombre d’études transversales sur différentes populations, une 

association positive a été trouvée entre l’apport en lipides (en % de l’apport énergétique total) 

et l’IMC (Lissner & Heitmann, 1995).  

2.2. Alimentation saine : 

Un nombre important et croissant d’études confirme que l'apport de certains types de 

nutriments, de groupes d'aliments spécifiques ou de régimes alimentaires globaux, influence 

positivement la santé et favorise la prévention des maladies non transmissibles (MNT) 

courantes. Parmi les MNT, on compte l'obésité qui est parmi les principales causes de décès et 

d'incapacité dans le monde, affectant les populations des pays développés et en voie de 

développement. Bien qu'il existe des contributeurs génétiques et environnementaux établis au 

risque de MNT, les facteurs modifiables liés au mode de vie jouent un rôle important au 

niveau individuel. Les choix alimentaires, par exemple, contribuent au risque de développer 

une hypertension, une hypercholestérolémie, un surpoids / obésité et une inflammation, qui à 

leur tour augmentent le risque de maladies associées à une morbidité et une mortalité 

importantes, notamment les maladies cardiovasculaire, le diabète et le cancer (Koene et al., 

2016). 
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2.2.1. Composantes d'une alimentation saine et leurs avantages : 

       Une alimentation saine est une alimentation dans laquelle les macronutriments sont 

consommés dans des proportions appropriées pour répondre aux besoins énergétiques et 

physiologiques sans apport excessif tout en fournissant suffisamment de micronutriments et 

d'hydratation pour répondre aux besoins physiologiques du corps (Stark, 2013). Les 

macronutriments (les glucides, les protéines et les lipides) fournissent l'énergie nécessaire aux 

processus cellulaires pour le fonctionnement quotidien. Les micronutriments (les vitamines et 

les minéraux) sont nécessaires en quantités relativement faibles pour la croissance, le 

développement, le métabolisme et le fonctionnement physiologique normaux (Stipanuk et al., 

2013). 

  Les glucides sont la principale source d'énergie dans l'alimentation et se trouvent en 

plus grande abondance dans les céréales, les fruits, les légumineuses et les légumes (Slavin, 

2013). En termes de bienfaits pour la santé, les grains entiers (riches fibres et de 

micronutriments) sont préférés aux céréales transformées (Benisi-Kohansal et al., 2016) . Les 

fruits et légumes frais fournissent de l'énergie ainsi que des fibres alimentaires, ce qui favorise 

la sensation de satiété. Les fibres alimentaires ont des effets positifs sur la fonction gastro-

intestinale, le taux de cholestérol et le contrôle glycémique (McRorie et al., 2017). De plus, 

les fruits et les légumes frais sont des sources clés de composés phytochimiques (polyphénols, 

phytostérols et caroténoïdes), qui sont des composés bioactifs censés conférer de nombreux 

avantages pour la santé (Probst et al., 2017). Par exemple, il a été démontré que les 

flavonoïdes augmentent la sécrétion d'insuline et réduisent la résistance à l'insuline, ce qui 

suggère que ces composés phytochimiques offrent certaines avantages dans l'obésité et le 

diabète (Fraga et al., 2019). 

Les protéines alimentaires fournissent l'énergie ainsi que des acides aminés, y compris 

ceux dont le corps humain a besoin mais ne peut pas les produire par lui-même (acides aminés 

essentiels). Les protéines alimentaires proviennent à la fois de sources animales (viande, 

produits laitiers, poisson et œufs) et végétales (légumineuses, produits de soja, céréales, noix 

et graines). Les protéines d'origine animale étant considérées comme une source plus riche en 

raison de la gamme d'acides aminés, digestibilité élevée et plus grande biodisponibilité 

(Lonnie et al., 2018).  Cependant, elles contiennent des acides gras saturés (Demeyer et al., 

2016). 
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Les lipides sont les principaux composants structurels des membranes cellulaires et sont 

également des sources d'énergie cellulaire (Brenna et al., 2013). Les lipides alimentaires se 

divisent en 4 catégories: les lipides monoinsaturées, les lipides polyinsaturées, les lipides 

saturées et les lipides trans. La teneur en matières grasses des aliments est généralement un 

mélange de ces différents types. Les lipides insaturées se trouvent dans une variété d'aliments, 

y compris le poisson, de nombreuses huiles d'origine végétale, les noix et les graines, tandis 

que les produits d'origine animale (et certaines huiles d'origine végétale) contribuent à une 

plus grande proportion de lipides saturées (Brenna et al., 2013). Les lipides trans présentes 

dans les aliments résultent principalement de la transformation des huiles végétales, mais sont 

également présentes en petites quantités dans les produits animaux (provenant de vaches, de 

moutons et de chèvres) (Brenna et al., 2013).  

Souza et al. (2015) affirment que les lipides insaturées sont associées à une réduction 

des risques cardiovasculaires et de mortalité, tandis que les lipides trans et, dans une moindre 

mesure, les lipides saturées affecte négativement la santé. Deux familles d'acides gras 

polyinsaturés, les oméga-3 et les oméga-6, sont décrites comme des acides gras essentiels, car 

ils sont nécessaires à la croissance et à la reproduction normale mais ne sont pas produits par 

l'organisme et doivent donc être obtenus à partir de sources alimentaires (Stark, 2013). Les 

acides gras oméga-3, en particulier l'acide eicosapentaénoïque (EPA) et l'acide 

docosahexaénoïque (DHA), ont été largement étudiés pour leurs bienfaits potentiels pour la 

santé, notamment la réduction de l'inflammation, le maintien de la masse musculaire et 

l'amélioration de la résistance systémique à l'insuline (Cederholm et al., 2013). Les fruits de 

mer, en particulier les poissons gras, fournissent de l'EPA et du DHA. Les noix et certaines 

graines et huiles végétales fournissent de l'acide α-linolénique, le principal acide gras oméga-

3 végétal (Baker et al., 2016).  

L'eau est le principal composant du corps, constituant la majorité de la masse corporelle 

maigre et du poids corporel total. L'eau fournit non seulement une hydratation, mais 

transporte également des micronutriments, y compris des oligo-éléments et des électrolytes 

(Popkin et al., 2010). L'eau potable peut fournir jusqu'à 20% de l'apport quotidien 

recommandé en calcium et en magnésium (Popkin et al., 2010). 
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2.3. Les principaux types de régime : 

2.3.1. Régime méditerranéen : 

       Le régime méditerranéen est basé sur des composants du régime alimentaire 

traditionnel des pays euro-méditerranéens et englobe non seulement les types d'aliments 

consommés et leurs contributions relatives à l'apport nutritionnel quotidien, mais aussi des 

considérations liées au mode de vie telles que la pratique d'une activité physique régulière, le 

repos adéquat et la participation à la fraternité lors de la préparation et du partage des repas 

(Bach-Faig et al., 2011).  

La base principale des repas quotidiens du régime méditerranéen est constituée de 

céréales telles que le pain de grains entiers, les pâtes, le couscous et d'autres céréales non 

raffinées riches en fibres. De plus,  une variété de fruits et légumes de différentes couleurs et 

textures riches en micronutriments, fibres et composés phytochimiques (Tableau 2) (Bach-

Faig et al., 2011). Les produits laitiers, de préférence le yogourt faible en gras, le fromage ou 

d'autres produits laitiers fermentés, sont recommandés quotidiennement avec modération 

comme source de calcium, nécessaire à la santé des os et du cœur. L'huile d'olive est la 

principale source de lipides alimentaires et est complétée d'olives, de noix et de graines. L'eau 

(1,5 à 2,0 L / jour ou ~ 8 verres) est recommandée comme principale source d'hydratation. Le 

poisson, la viande blanche et les œufs sont les principales sources de protéines; la viande 

rouge et les viandes transformées sont consommées moins fréquemment et en plus petites 

portions. Les légumineuses sont également une source privilégiée de protéines végétales 

(Bach-Faig et al., 2011). 

2.3.2. Régime DASH (Dietary Approaches to stop Hypertension): 

Le régime DASH évalue l'influence des régimes alimentaires sur la tension artérielle 

(Appel et al., 1997). Les patients qui ont consommé un régime riche en fruits, légumes et 

produits laitiers faibles en gras et qui comprenaient une quantité réduite de gras saturés et de 

cholestérol ont connu des réductions de tension artérielle significativement plus importantes 

que les patients ayant consommé un régime témoin dont la composition était similaire à un 

régime américain typique (Tableau 2) (Appel et al., 1997). 

2.3.3. Régime nordique : 

Les itérations d'un régime nordique (par exemple, le régime nordique sain, le nouveau 

régime nordique) sont nées du désir de traduire le régime méditerranéen, DASH et d'autres 

régimes favorisant la santé en un régime alimentaire adapté au niveau régional qui utilise des 
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aliments nordiques traditionnels et locaux et serait attrayant pour le public, durable et respecte 

l'environnement (Adamsson et al., 2011). Les principes fondamentaux du nouveau régime 

nordique sont de consommer plus : 

 de calories provenant de sources végétales et moins de sources animales ; 

 des aliments des mers et des lacs ; 

 des aliments des campagnes sauvages (Jensen et al., 2013).  

Un régime alimentaire nordique généralisé comprend les légumes, les fruits, le poisson 

et les fruits de mer, les pommes de terre, les baies, les grains entiers, les huiles de soja et 

apport limité de viande rouge fraîche et de sucre (Tableau 2) (Jensen et al., 2013). 

2.3.4. Régimes asiatiques traditionnels : 

Le régime chinois traditionnel (Tableau 2) comprend du riz ou des nouilles, des soupes, 

des légumes, du pain ou des boulettes cuits à la vapeur, des fruits et légumes, du soja, des 

fruits de mer et de la viande (Ma, 2015). Bien que plus riche en glucides et plus faible en 

matières grasses par rapport à un régime occidental, le régime chinois traditionnel ne semble 

pas favoriser la prise de poids chez les chinois en bonne santé et normo-pondéraux, ce qui 

suggère que la restriction glucidique n'est peut-être pas une intervention universellement 

applicable pour lutter contre l'obésité (Wan et al., 2017). Un essai contrôlé de 6 semaines a 

démontré que 52% des personnes non chinoises en surpoids ou obèse qui adhéraient à un 

régime chinois traditionnel avaient une réduction de l'IMC (Leonetti et al., 2016).  
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Tableau 2: Comparaison des régimes alimentaires. 

Composant 

diététique 

Régime 

Méditerranéen 

Régime 

DASH 

Régime 

Nordique 

Régime 

asiatique 

traditionnel 

Fruits 1–2/Repas 
4–5 

portion/jour 

Fruits, baies, légume, 

Pomme de terre: ≥ 
500 g/Jour 

Du quotidien 

Légumes ≥ 2 portion/repas 
4–5 

portion/jour 
 Du quotidien 

Grains entiers 1–2 portion /jour 
7–8 

portion/jour 

Pain: 4–6 

tranches/jour 

Céréale: 1.5 

portion/jour 

pates: 3 

portion/semaine 

Aliment riche en β-

glucan 3g/j 

Du quotidien 

Laiterie  
Faible en gras: 2 

portion/jour 

Faible ou sans 

gras: 2–3 

portion/jour 

Lait faible en gras: ≤ 
5 dL/jour 

fromage: pour 

cuisiner 

yaourt: jour en 

semaine 

Noix, graines et 

légumineuse 

Olives/noix/graines: 

1–2 portion/jour 

Légumes: ≥ 2 
portion/semaine 

4–5 

portion/semain

e 

Noix (principalement 

amandes): 15 g/jour 
Du quotidien 

Bœuf, agneau, veau, 

volaille  

Viande rouge: < 2 

portion/semaine 

viande blanche: 2 

portion/semaine 

Protéine 

maigre: ≤ 2 
portion/jour 

viande: ≤ 500 
g/semaine 

Viande rouge: 

rare 

volaille: ≤ 300 
g/semaine 

volaille: de jour 

en semaine 

Poisson, fruits de mer ≥ 2 portion/semaine  3–5 portions/semaine 
2 

portions/semaine 

Graisses, huile, 

vinaigrette 

Huile d’olive: 1–2 

portion/repas 

2–3 portion 

/jour 

5 g/tranche de pain 

0.5 dL/jour comme 

vinaigrette 

Huile de caisson 

saine: jour en 

semaine 

Bonbons ≤ 2 portion/semaine 

≤ 5 
portion/semain

e 

weekend rare 

Autre 

œufs: 2–4 

portion/semaine 

pomme de terre: ≤ 3 
portion/semaine 

Sodium < 

2,300 mg/jour 

oeufs: respecter 

l’apport quotidien 

recommandé en 

cholestérol 

Fruit/jus de légumes: 

4 dL/semaine 

œufs: de jour en 

semaine 

a Les recommendations sont basées sur 2000 Kcal/jour. 

Source : Bach-Faig et al. (2011) 
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2.4. Perception, préférence et consommation alimentaire : 

L'alimentation joue un rôle important dans le développement de l'obésité, une personne 

obèse mange des aliments riches en calories comme les aliments riches en glucides (glucides 

simples). Un régime riche en glucides (comprenant de grandes quantités de féculents raffinés 

et de sucre) (Ford et al., 2013 ; O'Neil et al., 2012) produit une hyper-insulinémie post-

prandiale qui favorise le stockage des lipides dans les cellules adipeuses et inhibe leur 

oxydation dans les tissus maigres (Ludwig, 2002 ; Taubes, 2013).  

En outre, les personnes obèses préfèrent les aliments riches en lipides particulièrement 

les aliments frits qui contiennent les acides gras trans qui sont mauvais pour santé. Le tissu 

adipeux blanc en tant que principal organe de stockage de l'excès d'énergie sous forme de 

lipides déclenche une réponse inflammatoire à bas grade (Mraz et al., 2014). 

La consommation de la viande rouge est élevée chez les obèses. Celle-ci est riche en 

graisses saturées et en sodium. Une étude observationnelle suggère que la consommation 

faible à modérée de la viande rouge ent associée à une meilleure qualité de vie (Henríquez 

Sánchez et al., 2012). 

Parmi les aliments qui favorisent l’installation de l’obésité, on trouve le « junk food » 

comme la pizza, très riches en glucides raffinés et en matières grasses. Ces aliments 

présentent une faible valeur nutritionnelle avec une valeur calorique élevée, ils contiennent 

des taux élevés en sucre raffiné, en farine blanche, en graisses polyinsaturées, en sels et en 

additifs alimentaires, mais ils présentent un manque de protéines, de vitamines et de fibres 

(Cizza et al., 2012). Ils entraînent une prise de poids et conduisent à l'obésité, augmentant 

ainsi les risques d’AVC et de crises cardiaques (Zhu et al., 2008). 

Popkin (2010) rapporte que les obèses présentent une forte consommation des boissons 

sucrées contenant du sucre ajouté ou d'autres édulcorants, la soupe de maïs à haute teneur en 

fructose et les concentrés de jus de fruits. Un facteur qui peut contribuer à l'augmentation de 

l'obésité. 
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1. Objectif :  

L’obésité est un facteur de risque majeur et est associée aux complications métaboliques 

et cardiovasculaires. Pour faire face à cette épidémie, suivre un régime alimentaire 

personnalisé pour retrouver l’équilibre nutritionnel semble être le meilleur traitement. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’effet d’un régime nutritionnel prescrit par un 

médecin nutritionniste chez les personnes obèses de la Wilaya de Tlemcen. Un suivi du poids 

corporel a été réalisé le long de la période du régime alimentaire.  

2. Population étudiée : 

Il s’agit d’une étude interventionnelle « avant-après » des personnes obèses qui ont suivi 

un régime nutritionnel équilibré pour la perte de poids.  

Cette étude des dossiers a été menée dans le cabinet de nutrition du Dr. Bouhamed A.I. 

à Tlemcen. 

Notre étude s’est portée sur 9 femmes obèses, âgées entre 20 et 41 ans, qui ont été 

répartis en 3 groupes selon leur IMC : groupe 1 (n=3), IMC entre 30 et 34,9 kg/m² suivant le 

régime 1 ; groupe 2 (n=4),  IMC entre 35 et 39,9 kg/m² suivant le régime 2 ; groupe 3 (n=2), 

IMC ≥ 40 kg/m² suivant le régime 3. Le poids a été mesuré au début et tout au long du 

traitement. La composition des régimes nutritionnels prescrits est présentée dans le Tableau 3.     

Tableau 3 : Composition des régimes nutritionnels. 

Aliments Régime 1 Régime 2 Régime 3 

Viande (par jour) en g 180 200 220 

Œufs par semaine 2 3 4 

Beurre (par jour) en g 5 10 10 

Huile (par jour) en g 5 10 15 

Lait écrème en ml 200 250 300 

Féculents (par jour) en g 0 100 150 

Légumes verts et crudités en g 400 400 500 

Fruits (per jour) en g 200 300 400 

Pain (par jour) en g 30 40 50 

Sucre n°4 (par jour) en morceau 0 0 2 

3. Analyse statistique : 

La base de données a été réalisée en utilisant le logiciel EXCEL. Les résultats sont présentés 

sous forme de moyenne ± écart-type.  
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1. Effet du régime 1 : 

La Figure 4 représente le taux de la perte de poids chez les femmes atteintes d’une 

obésité modérée. Le groupe 1 a perdu plus de 4 % de son poids en 20 jours, 6 % en 30 jours, 7 

% en 50 jours et 13 % en 90 jours. 

 

Figure 4 : Pourcentage de la perte de poids chez les femmes obèses à obésité modérée. 

2. Effet du régime 2 : 

Les obèses ayant suivi le régime 2 ont perdu 3 % de leur poids en 20 jours, 5 % en 30 

jours, 10 % en 50 jours et 11 % en 90 jours (Figure 5). A j50 et j90 l’écart entre les pertes de 

poids augmente ce qui est vraisemblablement dû aux tentations de retourner aux enciennes 

habitudes alimentaires. 

 

Figure 5 : Pourcentage de la perte de poids chez les femmes obèses à obésité sévère.  
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3. Effet du régime 3 : 

Le régime suivi pas les femmes à obésité morbide a entrainé un pourcentage de perte 

pondérale de 4 % en 20 jours, 3 % en 30 jours, 7 % en 50 jours et 5 % en 90 jours (Figure 6). 

Une légère stabilité traduit par une résistance à la perte de poids est observé entre j20 et j30, 

ainsi qu’un ralentissement de la perte de poids à j90. 

 

Figure 6 : Pourcentage de la perte de poids chez les femmes obèses à obésité morbide.  
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L’obésité est la maladie du siècle, elle a atteint un niveau épidémique qui a incité 

l’OMS à la désigner comme une importante menace sur la santé (Strum, 2007 ; James, 2008 ; 

de saint Pol, 2009). La  prévalence de la surcharge pondérale atteint des seuils inquiétants 

partout dans le monde (Monteiro et al., 2004 ; Sassi et al., 2009), elle touche la majorité des 

nations, peu importe leur niveau de développement (Branca, 2009),  et augmente rapidement 

(Popkin, 2009), pour les hommes comme pour les femmes (Clarke et al., 2009) et ce, à tous 

les âges (Sassi et al., 2009). Ce problème est préoccupant car l’obésité est associée à diverses  

pathologies (Choquet, 2010). 

L’obésité s’installe suite à une augmentation de l’apport énergétique qui dépasse les 

besoins de l’organisme (Thompson et al., 2012). Par conséquent, pour perdre du poids, la 

dépense énergétique doit dépasser l'apport calorique (Anderson et al., 2015).  

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’efficacité des différents types de régimes établis 

par un médecin spécialiste  en Nutrition sur la perte de poids chez des personnes obèses. 

Pour cela, nous avons choisi des femmes obèses de la Wilaya de Tlemcen. Ces femmes, 

touchées par les trois types d’obésité (modérée, sévère et morbide), ont suivi un programme 

alimentaire personnalisé établi par le nutritionniste.   

Les apports journaliers recommandés des macronutriments sont : 15 à 20 % de 

protéines, 30 à 35 % de lipides et 45 à 50 % de glucides (Gougis et al., 2004). Les principales 

sources énergétiques de l’alimentation sont représentées par les glucides et les lipides, la 

raison pour laquelle nous avons un pourcentage plus élevé de glucides et lipides par rapport 

aux protéines (Lissner et al., 1995). 

Le taux des lipides dans les 3 régimes est suffisant pour fournir l'énergie, les vitamines 

liposolubles et les acides gras essentiels. Un excès de consommation des lipides active leur  

stockage sous forme de graisses (Prentice, 1998). 

Les études épidémiologiques montrent, le plus souvent, une relation inverse entre 

l’apport glucidique et la corpulence. En effet, l’augmentation de l’oxydation des glucides 

s’accompagne d’une diminution de l’oxydation des lipides ce qui induit une prise de poids 

(Simon, 2004). 

Nos résultats montrent que les obèses ont suivi des régimes de teneur faible en glucides 

ce qui a permis une perte suffisante de poids sur une période de temps. En effet, les travaux de 

Hall et al. (2016) suggèrent qu'une portion élevée de glucides dans l'alimentation est 

susceptible d'entraîner une augmentation de la sécrétion d'insuline, ce qui supprime la 
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libération d'acides gras dans la circulation, entraînant ainsi une augmentation du stockage des 

lipides.  

Les régimes personnalisés établis par le nutritionniste contiennent une quantité 

suffisante des fibres, fraction non digestible de l’alimentation. Les fibres sont indispensable à 

la stimulation du transit intestinal et facilitent l’élimination de certains éléments indésirables 

comme le cholestérol (Simon, 2004). 

La restriction calorique est l'une des interventions les plus couramment utilisées pour la 

gestion du surpoids et de l'obésité (Jaime et al., 2015). En effet, les travaux de Jensen et al. 

(2014) affirment que le déficit calorique doit être compris entre 500 et 750 kcal/j pour qu'un 

adulte puisse perdre du poids. 

Notre étude a montré que les femmes avec obésité modérée ayant suivi un apport 

calorique de 1207 kcal/j, ont perdu plus de 13 % de leur poids en 90 jours et cela est dû à la 

carence calorique. Tobias et al. (2015) ont démontrés qu’un régime à faible teneur en glucides 

entraîne une perte de poids significativement plus importante. 

De plus, nous avons observé que le régime 2 suivi par les obèses atteints d’une obésité 

sévère, avaient un apport quotidien 1352 kcal/j ce qui a permis une perte de 11 % en 90 jours. 

Les rapports de Wadden et al. (1998) affirment qu’un régime de 1200 kcal/j entraîne une perte 

de poids  de 7 % en 70j chez des femmes obèses (IMC 36.4). 

Par ailleurs, les femmes avec obésité morbide présentent une stabilité de leurs poids 

entre j20 et j30 du suivi de leur régime, ce qui est probablement dû la résistance à la perte de 

poids suite à l’inflammation conduisant à une fibrose du tissu. 

Un taux de perte de poids de 7 % à j50 a été enregistré chez les obèses ayant suivi le 

régime 3, ce qui est expliqué par la teneur faible en lipides. En effet, Hu et al. (2012) ont 

comparé les effets d'un régime pauvre en lipides (≤ 30 % d'énergie) à un régime pauvre en 

glucides (≤ 45 % d'énergie) et ont constaté que les deux types de régimes entraînaient des 

réductions de poids comparables. 
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La prévalence de l’obésité ne cesse de croitre et de s’accélérer dans la majorité des pays 

dans le monde. L’obésité engendre des complications telles que le développement de la 

résistance à l’insuline, la dyslipidémie et le diabète de type 2 (Abdelaal et al., 2017). De 

nombreuses études affirment son rapport avec les changements de mode de vie et aux facteurs 

nutritionnels (Foxcroft, 2011). 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’efficacité des différents types de régimes suivis 

par trois groupes de femmes obèses de la Wilaya de Tlemcen, atteints d’une obésité modérée, 

sévère et morbide sur la perte de poids. 

Les régimes établis par le médecin nutritionniste sont de type hypocalorique qui 

consiste à réduire les apports caloriques. Nos trois régimes suivis comportent en moyenne 29 

% de protéines, 37 % de glucides et 34 % de lipides. 

Nos résultats montrent une perte de poids progressive dans les deux premiers régimes. 

Cette perte a atteint des taux de 13 % et 11 %, respectivement, en 90 jours. Par ailleurs, les 

patients avec obésité morbide présentent une résistance à la perte de leur poids probablement 

due à l’inflammation chronique. 

Pour conclure, les régimes nutritionnels hypocaloriques ont fait preuves de la perte de 

poids chez les femmes obèses. Il est donc recommandé de suivre un régime de restriction 

calorique équilibré tout en respectant un apport calorique adéquat et de pratiquer en parallèle, 

une activité physique quotidienne, et ceci dans le but d’augmenter la dépense énergétique. 
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، تحدث السمنة نتيجة اختلال توازن الطاقة بين السعرات الحرارية المستهلكة العالميةوفقاً لمنظمة الصحة  : الملخص
والسعرات الحرارية التي يبذلها الجسم. يعد تقييد السعرات الحرارية أحد أكثر التدخلات شيوعًا و المستخدمة لإدارة هذا 

دراستنا هو تقييم تأثير النظام الغذائي الذي وضعه طبيب اختصاصي في التغذية على إنقاص  الاختلال. الهدف من
مجموعات  3سنة( إلى  41-20نساء بدينات )تتراوح أعمارهن بين  9الوزن لدى البدناء في ولاية تلمسان. تم تقسيم 

، مؤشر  2؛ المجموعة  ²كغ / م 34.9و  30، مؤشر كتلة الجسم بين  1المجموعة  (IMC) :  وفقاً لمؤشر كتلة الجسم
. تحتوي الأنظمة الغذائية الثلاثة ²كغ / م 40≤ ، مؤشر كتلة الجسم  3؛ المجموعة  ²كغ / م 39.9و  35كتلة الجسم بين 

٪ من الدهون. تم إجراء مراقبة وزن الجسم طوال 34 ٪ من الكربوهيدرات و 37 ٪ من البروتين ، 29 المتبعة على 
٪ ، على التوالي  11٪ و  13لغذائي. تظهر نتائجنا فقدان الوزن التدريجي في أول نظامين غذائيين بمعدل فترة النظام ا

يومًا  30و  20يوماً. بالإضافة إلى ذلك، أظهر مرضى السمنة المرضية مقاومة لفقدان الوزن و ذلك ما بين  90، في 
منخفضة السعرات الحرارية تؤدي إلى فقدان الوزن لدى  من النظام الغذائي. في الختام ، تبين أن الأنظمة الغذائية

الأشخاص الذين يعانون من السمنة المفرطة. يوصى باتباع نظام غذائي متوازن مقيد للسعرات الحرارية مع مراعاة 
  .تناول كمية كافية من السعرات الحرارية مع ممارسة نشاط بدني يومي بهدف زيادة معدل حرق السعرات الحرارية

  .السمنة ، الحمية ، نساء بدينات لمات المفتاحية:الك

Résumé : Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS), l'obésité s’installe suite à un déséquilibre 
énergétique entre les calories consommées et les calories dépensées. La restriction calorique est l'une des 

interventions les plus couramment utilisées pour la gestion de cette anomalie. L’objectif de notre étude est 
d’évaluer l’effet d’un régime nutritionnel établi par un médecin nutritionniste sur la perte de poids chez 

les personnes obèses de la Wilaya de Tlemcen. 9 femmes obèses (âgées entre 20-41 ans)  ont été répartis 

en 3 groupes selon leur indice de masse corporelle (IMC) : groupe 1, IMC entre 30 et 34,9 kg/m² ; groupe 

2,  IMC entre 35 et 39,9 kg/m² ; groupe 3, IMC ≥ 40 kg/m². Les trois régimes suivis comportent en 
moyenne 29 % de protéines, 37 % de glucides et 34 % de lipides. Un suivi du poids corporel a été réalisé 

le long de la période du régime alimentaire. Nos résultats montrent une perte de poids progressive dans 

les deux premiers régimes. Le taux de perte est de 13 % et 11 %, respectivement, en 90 jours. Par ailleurs, 

les femmes avec obésité morbide présentent une résistance à la perte de leur poids entre j20 et j30. Pour 
conclure, les régimes nutritionnels hypocaloriques ont fait preuves de la perte de poids chez les femmes 

obèses. Il est donc recommandé de suivre un régime de restriction calorique équilibré tout en respectant 

un apport calorique adéquat et de pratiquer en parallèle, une activité physique quotidienne, et ceci dans le 

but d’augmenter la dépense énergétique. 

Mots clés : Obésité, régime alimentaire, femmes obèses. 

 

Abstrat : According to the World Health Organization (WHO), obesity sets in as a result of an energy 

imbalance between calories consumed and calories expended. Calorie restriction is one of the most 

common interventions used for the management of this anomaly. The objective of this study is to assess 

the effect of a nutritional diet established by a nutritionist doctor on weight loss in obese people in the 

Wilaya of Tlemcen. 9 obese women (aged between 20-41 years) were divided into 3 groups according to 

their body mass index (BMI): group 1, BMI between 30 and 34.9 kg / m²; group 2, BMI between 35 and 

39.9 kg / m²; group 3, BMI ≥ 40 kg / m². The three diets followed have an average of 29 % protein, 37 % 
carbohydrate and 34 % fat. Body weight monitoring was performed throughout the diet period. Our 

results show gradual weight loss in the first two diets. The wastage rate is 13% and 11%, respectively, in 

90 days. In addition, women with morbid obesity show resistance to weight loss between 20 and 30 days 

of diet. To conclude, low calorie nutritional diets have been shown to lead to weight loss in obese women. 

It is recommended to follow a balanced calorie restriction diet while respecting an adequate caloric intake 

and to practice in parallel, daily physical activity and this in order to increase energy expenditure. 

Key words: Obesity, diet, obese women. 
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