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Résumé : 

La fréquence de l’obésité infantile augmente dramatiquement dans la plupart des pays 

industrialisés et s’étant désormais aussi aux pays en voie de développement, même en 

Algérie. Plusieurs facteurs sont à l’origine de cette pathologie, tels que l’alimentation, la 

génétique et l’environnement. En effet, l'obésité infantile est devenue un déterminant majeur 

des maladies cardiovasculaires, du diabète et de l'hypertension artérielle. 

Lorsque les apports alimentaires sont supérieurs à la dépense énergétique, l’excès calorique 

s’accumule sous forme de graisses dans les tissus adipeux et aboutit à l’obésité. Ils connu que 

le tissu adipeux participe à la synthèse et la sécrétion de nombreuses molécules et hormones. 

L’accumulation de tissu adipeux provoque un déséquilibre hormonal.  

Notre travail a ciblé le dosage sérique et plasmatique des hormones (la leptine, l’adiponectine 

et l’insuline) chez les filles obèses scolarisées dans la région de Remchi à Tlemcen. Le dosage 

était effectué avec la technique ELISA. Nos résultats obtenus ont montré une augmentation de 

la concentration sérique de la leptine et de l’insuline plasmatique (12.24± 2,06 ng/ml ; 33,33 

±11,11 μUI/ml) respectivement chez les filles obèses, ce qui conduit à une leptino-résistance 

et une insulino-résistance. En revanche nous avons constaté une diminution de l’adiponectine 

chez les filles obèses (2.94±1.12 μg/ml).  

En conclusion, une intervention précoce comportant une éducation nutritionnelle des enfants 

ainsi qu’une activité physique est nécessaire pour réduire la prévalence de l’obésité infantile 

et ces complications  

Mots clés : Filles scolarisées, leptine, adiponectine, insuline, tissu adipeux, méthode 

SANDWICH 

 

 

 

 

 



Abstract:  

 

The frequency of childhood obesity is increasing dramatically in most industrialized countries 

and now also in developing countries, even in Algeria. Several factors are at the origin of this 

pathology, such as diet, genetics and the environment. Indeed, childhood obesity has become 

a major determinant of cardiovascular disease, diabetes and high blood pressure. 

When food intake is greater than energy expenditure, excess calories build up as fat in adipose 

tissue and lead to obesity. In the light of recent work, it appears that adipose tissue 

participates in the synthesis and secretion of many molecules and hormones. The 

accumulation of fatty tissue causes hormonal imbalance. 

Our work targeted the serum and plasma dosage of hormones (leptin, adiponectin and insulin) 

in obese school girls in the Remchi region of Tlemcen. The assay was performed with the 

ELISA technique. Our results obtained showed an increase in the serum concentration of 

leptin and insulin (12.24 ± 2.06 ng / ml; 33.33 ± 11.11 μIU / ml) respectively in obese girls, 

which leads to leptino-resistance and insulin-resistance. On the other hand, we observed a 

decrease in adiponectin in obese girls (2.94 ± 1.12 μg / ml). Significant associations were 

found on the one hand between leptin and insulin resistance, and on the other hand between 

adiponectin and insulin resistance in obese children. 

In conclusion, early intervention including nutritional education of children as well as 

physical activity is necessary to reduce the prevalence of childhood obesity and its 

complications. 

Keywords: School girls, leptin, adiponectin, insulin, adipose tissue, SANDWICH method. 

 

 

 

 

 

 



 

                                         ملخص

 

. الجزائر في تىح ، النامية البلدان في أيضًا والآن الصناعية البلدان معظم في كبير بشكل الأطفال لدى السمنة تواتر يزداد

 في السمنة أصبحت ، الواقع في. والبيئة الوراثة وعلم الغذائي النظام مثل ، المرضية الحالة هذه أصل في عوامل عدة توجد

الدم ضغط وارتفاع والسكري الدموية والأوعية القلب لأمراض الرئيسية المحددات من الطفولة مرحلة . 

 الدهنية ةالأنسج في دهون شكل على الزائدة الحرارية السعرات تتراكم الطاقة، إنفاق من أكبر الطعام تناول يكون عندما

السمنة إلى وتؤدي  ئاتالجزي من العديد وإفراز تخليق في تشارك الدهنية الأنسجة أن يبدو الأخير، العمل ضوء في . 

الهرمون التوازن اختلال السمنة هذه تسبب. والهرمونات . 

 البدينات دارسالم طالبات لدى( والأنسولين والأديبونكتين اللبتين) الهرمونات من والبلازما المصل جرعات عملنا استهدف

تقنية باستخدام الفحص إجراء تم. بتلمسان رمشي منطقة في  ELISA. في زيادة عليها الحصول تم التي النتائج أظهرت 

 على( مل/  دولية وحدة ميكرو 44.44±  33.33 ؛ مل/  نانوغرام 2..2±  42.21) والأنسولين اللبتين مصل تركيز

 في نخفاضًاا لاحظنا ، أخرى ناحية من. الأنسولين ومقاومة الليبتين مقاومة إلى يؤدي مما ، البدينات الفتيات في التوالي

 ةمقاوم بين ناحية من كبيرة ارتباطات على العثور تم(. مل/  ميكروغرام 4.42±  1..2) البدينات الفتيات عند الأديبونكتين

المفرطة السمنة من يعانون الذين الأطفال في الأنسولين ومقاومة الأديبونكتين بين أخرى ناحية ومن ، والأنسولين اللبتين . 

 السمنة انتشار من دللح ضروري البدني النشاط وكذلك للأطفال الغذائي التثقيف ذلك في بما المبكر التدخل فإن ، الختام في

ومضاعفاتها الأطفال لدى . 

:الدالة لكلماتا   

.، طريقة ساندويتشاللبتين، الأديبونكتين، الأنسولين، الأنسجة الدهنية المدارس،فتيات   
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L'obésité infantile est un problème de santé publique majeur au 21e siècle, et c'est également 

un problème mondial qui affecte de nombreux pays à revenu élevé (OMS, 2016) 

La prévalence du surpoids et de l'obésité dans tous les pays du monde est en constante 

augmentation. Ce phénomène constitue une menace alarmante pour les enfants, car au cours 

de la dernière décennie, on estime que 6,7 % des enfants sont en surpoids (De Onis., et al., 

2010). 

Les objectifs de stabilisation de la prévalence de l'obésité infantiles, d'augmentation de 

l'activité physique quotidienne, et d'amélioration de la consommation alimentaire ont été 

partiellement atteints, et la nouvelle priorité est l'amélioration du dépistage précoce et de la 

prise en charge de l’obésité (Stéphane M ., et al., 2009). 

Une alimentation équilibrée des jeunes enfants est particulièrement nécessairement pour se 

développer physiquement et intellectuellement (Helène., 2004). Par contre, ces enfants nient 

les aliments sains comme les fruits et les légumes et favorisent le grignotage, dans ce cas ils 

peuvent se voir privés des nutriments dont ils ont besoin (Maureen., et al., 2013). 

L’obésité infantile est constamment liées aux divers facteurs : périnataux, génétique et 

psychologiques. La sédentarité peut être aussi incriminée (Venzac., et al., 2009). 

L’obésité se définit par une accumulation excessive de masse grasse (ou masse adipeuse), 

affectant la qualité de vie de l’individu atteint (OMS, 2016). Il est maintenant reconnu que le 

tissu adipeux (TA) est un organe endocrine capable de synthétiser de nombreuses molécules 

protéiques, appelées adipokines ou adipocytokines, dont certaines modulent la sensibilité à 

l’insuline et l’équilibre énergétique. Les adipokines agissent à la fois par voie autocrine (sur 

les adipocytes), paracrine (sur les cellules non adipocytaires contenues dans le tissu adipeux, 

vasculaires, inflammatoires et immunitaires) et endocrine (à distance, par voie sanguine) 

(Bastard J., et al., 2006 ; Antuna P., et al., 2008).  

Parmi les adipokines, nous nous intéresserons particulièrement à la leptine dont la sécrétion 

augmente chez les sujets obèses et à l’adiponectine dont la sécrétion est inversement corrélée 

avec l’indice de masse corporelle et avec l’adiposité viscérale. L’augmentation de la masse 

grasse notamment abdominale ou périviscérale est fortement associée à la résistance à 

l’insuline et aux facteurs de risque métabolique (Ohashi K., et al., 2009). 
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L’objectif de notre étude est d'évaluer le profil hormonal (la leptine, l’adiponectine et 

l’insuline) chez les filles obèses dont l’âge est compris entre 6 et 10 ans dans la région de 

Remchi à Tlemcen. 
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GÉNÉRALITÉ SUR L’OBÉSITÉ



Synthèse bibliographique   Chapitre I : Généralité sur l’obésité   

 
6 

I.1. Définition de l'obésité de l'enfant : 

Les travaux des dernières décennies ont permis de mieux comprendre la physiopathologie de 

l’obésité. Brièvement, elle se définit par une accumulation excessive de masse grasse (ou 

masse adipeuse), affectant la qualité de vie de l’individu atteint (OMS, 2016). 

La prise de poids est liée à des facteurs externes (modes de vie, environnement) et/ou internes 

(psychologiques ou biologiques en particulier génétiques et neuro hormonaux) (Basdevant et 

Grand., 2004). Lorsque les apports alimentaires sont supérieurs à la dépense énergétique, 

l’excès calorique s’accumule sous forme de graisses dans les tissus adipeux et aboutit à 

l’obésité (Tounian P., 2004).    

Afin de suivre l’évolution du poids de l’enfant, les spécialistes utilisent le même indicateur 

que celui de l’adulte, à savoir le poids sur la taille au carré, appelé IMC (Indice de Masse 

Corporelle) IMC = Poids (kg) / Taille2 (m) ou, Body Mass Index, en anglais, (BMI). En 

revanche, lors de l’utilisation de l’IMC, il est important de prendre en considération certes, le 

sexe, l’âge, la taille et mais aussi et surtout le poids de l’enfant (figure 1) (OMS, 2006). 

 

Figure.1. Formule de l’Indice de Masse Corporelle (OMS, 2006) 

 

Une fois le calcul de l’IMC fait, le résultat doit être interprété. Si la somme obtenue est 

comprise entre 18 et 25, l’individu est donc de corpulence normale. En revanche, une 

personne est considérée obèse lors que son IMC atteint 30. Enfin, de 25 à 30, il s’agit tout 

simplement d’un surpoids sans effet réellement négatif pour la santé du sujet (Borys J., et al., 

2004). 
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Tableau 01 : l’interprétation du calcul de l’IMC chez l’enfant et l’adulte (BORYS J., et al., 

2004) 

IMC Kg/m2 Interprétation du résultat 

Moins de 16,5 Dénutrition 

16,5 à 18,5 Maigreur 

18,5 à 25 Corpulence Normale 

25 à 30 Surpoids 

30 à 35 Obésité Modérée 

35 à 40 Obésité sévère 

40 et plus Obésité morbide ou massive 

 

Lorsque l’IMC est employé dans le cadre du suivi de l’enfant, le résultat obtenu est reporté 

sur des courbes dites de « corpulence » (Borys J., et al., 2004). Ces courbes permettent, grâce à 

des standards internationaux, de savoir si un enfant est en surpoids, s’il est obèse ou bien 

encore s’il est, en état d’insuffisance pondérale. L’enfant est alors considéré comme étant en 

surpoids dès lors que le chiffre obtenu et reporté sur la courbe de corpulence dépasse le 97e 

centile (Unité de mesure selon laquelle 1 centile est égale à 1 %) de cette dernière. Dans ce 

cas, il s’agira dans un premier temps d’une obésité de degré 1. Cependant, si le résultat est 

bien au-delà du 97e centile de la courbe (soit supérieur à un IMC de 30), il s’agira là d’une 

obésité de degré 2. Il est d’ailleurs bon de préciser que ces courbes de corpulence sont 

présentes dans chaque carnet de santé, permettant ainsi un meilleur suivi de l’enfant tout au 

long de sa croissance (Figure 2) (Borys J., et al., 2004) 
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Figure 2 : Courbe de corpulence chez les filles en Algérie (Bahchahia N., et al., 2015) 

  

I.1.1. Les courbes de références de l’IMC des filles (5-19ans) selon l’OMS, 2007 : 

L’OMS a publié en 2007 les références de l’IMC des enfants âgés de plus de 5 ans et de 

l’adolescent jusqu’à l’âge de 17 ans. Ces nouvelles courbes ont été reconstruites à partir des 

données de National Center For Health Statistics (NCHS), complétées par les valeurs issues 

des normes OMS de croissance de l’enfant, de manière à lisser la transition à l’âge de 5 ans 

(Figure 3) 



Synthèse bibliographique   Chapitre I : Généralité sur l’obésité   

 
9 

 

 
Figure 3 : Les courbes de références de l’IMC des filles (5-19ans) selon l’OMS, 2007. 

 

I.1.2. Courbes de références de l’IMC de l’International Obesity Task Force (IOTF) : 

L'IOTF a réuni des données chez 200 000 enfants âgés de 2 à 18 ans de six pays (Brésil, 

Grande-Bretagne, Hong Kong, Pays-Bas, Singapour, Etats-Unis). Les seuils d'IMC ont 

été définis en continuité avec ceux des adultes, limitant ainsi l'arbitraire inhérent au choix d'un 

percentile. Les seuils d'IMC définissant le surpoids et l'obésité dérivent des points de 25 et de 

30 kg/m2 à l'âge de 18 ans (Seuils de classements nutritionnels à l'âge adulte) (Figure 4) (Cole 

et coll., 2000). 
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Figure 4 : Courbes de références de l’IMC de l’International Obesity Task Force (IOTF) 

(Cole et coll., 2000) 

I.2. Prévalence de l’obésité infantile : 

L’obésité est considérée comme une « maladie de riches », elle touche aussi les pays en voie 

de développement, où elle coexiste avec la malnutrition (Marsaud, 2003). 

I.2.1. Dans le monde : 

En 1975, les taux d’obésité chez les enfants du monde entier sont équivalents à 5 millions de 

filles et 6 millions de garçons (OMS, 2017). 

Selon l’organisation mondiale de la santé (OMS) en 2005, 20 millions d’enfants ont une 

surcharge pondérale (OMS, 2006). 

Dans le monde en 2015, la prévalence globale est de 12⁒  chez les adultes et de 5% chez les 

enfants. En 2016, l’obésité infantile dans le monde était près de 6% chez les filles 

(50millions) et près de 8% chez les garçons (74 millions) (Joune et al., 2018). 

I.2.2. En Afrique : 

L’organisation mondiale a annoncé que l’obésité pédiatrique atteint des taux alarmants dans 

les pays en développement, précisément en Afrique, où elle indique que le nombre d’enfants 
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de moins de 5 ans obeses a presque doublé entre 1990 et 2014, passant de 5,4 à 10,3 millions 

(OMS, 2016). 

En Tunisie et selon l'IOTF, dans une cohorte d'écoliers âgés entre 6-12 ans, la Prévalence 

globale du surpoids et de l'obésité était respectivement de 19.77% et 5.77%. Elle est de 

10.98% et 5.96% chez les garçons et 16.67% et 5.58% chez les filles (Boukthir et al., 2011). 

I.2.3. En Algérie : 

L’Algérie n’échappe pas à ce phénomène épidémique, malheureusement, nous ne disposions 

pas de données à l’échelle nationale sur l’obésité infantile. Toutefois, les études locales 

permettent de faire prendre conscience que le surpoids-obésité chez les enfants prend de 

l’ampleur et peut devenir un véritable problème de santé publique (Allam et al., 2011).  

La prévalence de l’obésité durant les 10 ans de 1995 à 2007 est de 11,37 %. (Mourad 

et al., 2012)  

En 2003 selon une étude à l’Est algérien, plus précisément à Constantine, la prévalence 

d’obésité infantile de 7 à 12 ans était de 2%.  (Oulamara H., et al., 2004).  En 2015 sur un 

échantillon de 550 enfants âgés de 5 à 12 ans, ils ont trouvé que la prévalence du surpoids 

incluant l’obésité est de 23,1 % dont 7,1 % obèses (Allam et al., 2016).  Une autre étude plus 

récente a été faite à Constantine en 2018 chez les enfants de 5 à 11 ans, la prévalence du 

surpoids, y compris l'obésité, est de 18 % (Aissaoui N, 2020)  

En 2016, la prévalence de l’obésité à Tébessa (située à l'est de l’Algérie) était de 18.41% 

(Abla K., et al., 2016). En 2018, l’estimation de l’obésité des enfants dans la commune de 

Tizi Ouzou dans la région nord-est était de 6.49% (Challah, 2018). 

En revanche, la prévalence du surpoids et de l’obésité est inférieure au niveau du centre et de 

l’ouest algérien. En 2012, à Oran la prévalence des enfants obèses était de 3,1%. (Raiah M., 

et al., 2012). En effet, concernant la prévalence de l’obésité dans la ville de Tlemcen une 

seule étude a été effectuée par Saker et al, durant la période de 2008 à 2010, ils indiquent que 

sur 1520 enfants la prévalence de l’obésité est de 6,5% (Saker M., et al., 2011). 

I.3. Facteurs de risque : 

S’il y a une question existentielle qui tient encore de nos jours, c’est bien celle de l’origine de 

l’obésité. Or, actuellement, nous ne pouvons répondre de manière spécifique à la question. 

Quoi qu’il en soit, les connaissances sur le sujet s’approfondirent et permettent de déterminer 
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l’obésité comme étant multifactorielle. Elle est la conséquence, tant de facteurs génétiques 

que de facteurs comportementaux et bien d’autres encore (Patrick., et al., 2008). 

I.3.1. Facteurs périnataux : 

I.3.1.1. Poids durant la grossesse : 

Un certain nombre d'études ont montré que si la mère a un indice de masse corporelle plus 

élevé avant l'âge obèse ou au début de la grossesse, le risque d'obésité infantile est plus élevé. 

Cela fera plus que doubler le risque d'obésité chez les enfants âgés de 2 à 4 ans (Whitaker., et 

al., 2004). 

I.3.1.2. Diabète maternel pendant la grossesse : 

Les femmes ayant un diabète pendant la grossesse, il existe un risque plus important 

d'augmentation de l'IMC chez leurs enfants respectifs. Cependant quand on ajuste les résultats 

sur la valeur de l'IMC de la mère avant la grossesse, le risque d'augmentation de l'IMC des 

enfants s’affiche moins important chez les femmes diabétiques qui ont un IMC normal au 

début de la grossesse (Lawlor., et al., 2010 ; Philips., et al., 2011). 

I.3.1.3. Allaitement maternel : 

La première remarque établissant une liaison entre l’allaitement maternel et la protection 

contre l’obésité a été faite par Kramer et al en 1981. Depuis, trois revues systématiques de la 

littérature ont abouti que l’allaitement maternel avait un effet de soutien contre le risque de 

surpoids/obésité pendant l’enfance et à l’âge adulte (Harder., et al., 2005 ; Arenz., et al., 

2004). 

I.3.2. Facteurs environnementaux, socioculturels et familiaux : 

 L’évolution des modes de vie, a bien évidement des contrecoups considérables sur notre 

métabolisme. La tendance de l’homme actuel est de manger davantage mais moins bien, tout 

en réduisant l’activité physique beaucoup plus qu’auparavant (Patrick., et al., 2008). 

Ainsi, il existe un réel déséquilibre entre l'énergie consommée et celle dépensée, ce qui 

constitue déjà un des premiers facteurs d’obésité. Il est d’ailleurs possible de désigner les 

mauvaises habitudes quotidiennes qui régulent nos dépenses physiques. Par exemple, le 

déplacement par voiture est privilégié par rapport au vélo et la marche à pied, aussi les 

habitants d’un immeuble ont tendance à emprunter davantage les ascenseurs plutôt que les 
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escaliers. Ces pratiques courantes poussent de plus en plus à la sédentarité ou du moins 

limitent considérablement les efforts physiques, favorisant ainsi l’apparition de l’obésité. Par 

ailleurs, les enfants sont très sensibles aux publicités alimentaires qui se font au sein de notre 

société. Ces spots influencent les enfants et les poussent à modifier leur comportement 

alimentaire (PNNS, 2002). 

D’ailleurs, il semblerait que les enfants passent environ trois heures devant un écran de 

télévision, d’ordinateur ou bien encore devant une console de jeux vidéo. Or, ce 

comportement augmenterait de 20 % la prise alimentaire d’un enfant, qui aurait tendance à 

vouloir grignoter et ne se rendrait donc pas compte de la quantité de ce qu’il mange, d’autant 

plus qu’il s’agira de produits riches en calories (PNNS, 2002). 

La nutrition est donc un phénomène de société, elle doit alors être prise en considération aussi 

bien en milieu scolaire que familial. Pour ce qui est de l’école, elle est un moyen efficace de 

transmettre des informations auprès des enfants. En effet, la cantine scolaire doit être un 

exemple selon lequel l’alimentation y serait la plus équilibrée possible. Dans ce cadre, il 

semble important que les enfants bénéficient d’une alimentation saine pour améliorer de 

bonnes habitudes alimentaires. Cependant, la cantine scolaire est encore très souvent 

critiquée. En effet, elle a en général pour réputation de préparer des menus peu savoureux, 

peu ou pas équilibrés, avec une ambiance plus ou moins bruyante, ce qui ne donne pas envie 

de manger (Tallec A., et al., 2000).        

L’école doit s’inscrire dans une logique d’apprentissage aussi bien au niveau intellectuel que 

diététique et éducatif. Cependant, hormis l’école, l’environnement pédagogique le plus 

important reste bien évidemment le milieu familial (CGE, 2009). 

Les familles les plus favorisées seraient les plus exposées à l’obésité car elles manqueraient 

de repères nutritionnels, ce qui favoriserait une alimentation déséquilibrée (la malbouffe) 

(ObEpi, 2000). 

I.3.3. Le facteur génétique : 

L’obésité infantile n’est pas déclenchée uniquement par des facteurs extérieurs. Elle peut 

l’être également par des facteurs internes tels que les gènes. En effet, un petit nombre de 

gènes aurait un effet important sur la corpulence et la répartition de la masse dite « grasse » 

dans le corps (Avellan CH., et al., 2005). Dans ce cas, l’enfant d’un ou de deux parents obèses, 

hérite d’une prédisposition génétique à l’obésité. L’Étude « ObÉpi » a démontré que le risque 
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de devenir obèse pour un enfant dont au moins un de ses parents souffre d’obésité, est 

multiplié par quatre, et par huit si ses deux parents le sont. Cela dit, l'hérédité représenterait 

seulement      30 % du développement de l'obésité. De ce fait, un enfant de parents obèses n’a 

que 70 % de chances environ de ne pas le devenir, et ceci, à condition qu’il grandisse dans un 

environnement convenable (Tounian P., et al., 2005). 

I.3.4. Facteurs alimentaires : 

La consommation calorique moyenne quotidienne a un lien direct avec l’IMC. L’obésité est 

en grande partie due à des erreurs alimentaires, que ce soit au niveau des apports, de 

l’équilibre des repas ou du rythme alimentaire. Les enfants ont besoin chaque jour d’avoir des 

apports en nutriments qui soient adaptés à leur croissance. De ce fait, ont été mis en place ce 

que l’on appelle les ANC (Apports Nutritionnels Conseillés) pour éviter toute déficience 

(Mollard., et al., 2007). 

Une enquête sur 1 an de Mollard en 2007 réalisée auprès de jeunes de 10 à 16 ans établit une 

corrélation positive importante entre la consommation de nourriture riche en énergie avec le 

taux d’embonpoint/obésité. De plus, selon ces auteurs, les enfants obèses mangeaient moins 

de fruits et de légumes par rapport aux enfants ayant un poids santé. Mollard a aussi constaté 

que la taille des portions servies à l’enfant avait un effet sur sa quantité de calories ingérées, à 

partir de l’âge de 5 ans. Avant cet âge, les enfants écouteraient plus leur faim et 

autoréguleraient mieux leur consommation calorique (Mollard., et al., 2007). 

I.3.5. Facteurs psychologiques : 

 Certains troubles psychologiques (dépression, anxiété, stress, etc.) peuvent provoquer des 

troubles alimentaires chez l’enfant telle que la boulimie ou encore l’anorexie et donc modifier 

les comportements alimentaires de l’enfant. L’anxiété, le stress ou encore la contrariété 

peuvent donc entraîner chez l’enfant de fortes envies de manger, l’incitant ainsi à user de 

manière excessive du plaisir de l’oralité. Tel un désir obsessionnel, l’enfant se sentira obligé 

de répondre à son besoin, à sa pulsion, et ce, afin de pouvoir se sentir mieux par la suite. 

D’ailleurs, selon la théorie de l’externalité. Les enfants obèses seraient plus sensibles aux 

stimuli externes (signaux envoyés par l’environnement) qu’aux stimuli internes (signaux 

envoyés par leur propre corps : faim, satiété, etc.). En d’autres termes, les enfants dits « 

internes », ne mangeront que parce qu’ils répondent au besoin biologique de leur corps, qu’est 

la faim (Schachte S., 1974). 
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I.4. Conséquences et complications : 

L’obésité entraine de nombreuses complexités plus ou moins aigues qui se développent à 

court terme comme des pathologies, ou même à long terme (Lamisse F., 2007). 

I.4.1. Conséquences à court terme 

I.4.1.1. Complications métaboliques : 

I.4.1.1.1.  Diabète : 

L’un des troubles métaboliques qui peut se développer chez l’enfant est l’insulinorésistance à 

l’origine ensuite du diabète de type 2, qui serait due à un affaiblissement des cellules bêta des 

îlots de Langerhans entrainant ainsi une hyperglycémie réactionnelle (Lamisse F., 2007). 

I.4.1.1.2. Dyslipidémie : 

Les troubles lipidiques sont des cas individuels d’enfants, car généralement les taux de 

triglycérides et de cholestérol se situent dans la plage normale. Cependant, certains enfants 

développent parfois des anomalies et sont ensuite observés (réduction du HDL et 

augmentation des triglycérides) (Basdevant A., 2011).   

I.4.1.2. Complications endocriniennes : 

Les dysfonctionnements endocriniens peuvent atteindre la fonction surrénalienne avec 

l’apparition de vergetures pourpres. Une accélération de la croissance est souvent observée 

chez ces enfants due indirectement à l’hyperinsulinémie. Ainsi, ceux-ci sont plus grands que 

les autres enfants de leur âge dû à une croissance osseuse accélérée (Tounian P., et al., 2010). 

Enfin, la fonction gonadique peut aussi être touchée provoquant chez la jeune fille une 

dysovulation par insuffisance lutéale. Le syndrome des ovaires polykystiques qui est 

responsable, d’acné et associe à une insulinorésistance est possible dans les cas d’obésité les 

plus sévères (Schlienger Jl., 2010). 

I.4.1.3. Complications Cardiovasculaires : 

 Le surpoids est une des causes majeures de l’hypertension artérielle essentielle chez l’enfant, 

d’autant plus s’il a des antécédents familiaux. Cette pathologie apparaît généralement à 

l’adolescence où un tiers des enfants obèses ont une augmentation significative de leur 

pression artérielle (Salomon R., 2006). 
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De plus, l’obésité peut être accompagnée de dyslipidémie qui est un risque majeur de 

développement de plaques athéromateuses. S’il est vrai que les complications de 

l’athérosclérose ne se développent qu’à l’âge adulte, il est aujourd’hui établi que les premières 

lésions se forment très tôt et progressent à bas bruits tout au long de l’enfance (Girardet Jp., 

2010). 

I.4.1.4. Complications respiratoires : 

L’obésité infantile est souvent associée à un syndrome respiratoire restrictif. Il a été montré 

que l’obésité entraîne une augmentation de la consommation en oxygène de repos, de la 

ventilation minute et du travail ventilatoire (Schlienger Jl., 2010). 

L’asthme chez l’enfant obèse est la principale complication respiratoire. Le lien entre ce 

trouble et l’obésité paraît concorder d’autant plus que la fréquence de ceux-ci progresse de 

façon parallèle depuis quelques années (Orvoen- Frija E., 2010). 

De plus, les graisses accumulées au niveau du coup, du pharynx et de la ceinture abdominale, 

favorisent l’apparition d’un syndrome d’apnée du sommeil (SAS). Ce phénomène correspond 

à des épisodes anormalement fréquents d’obstruction complète ou partielle des voies 

aériennes supérieures entrainant des apnées ou des hypopnées de la ventilation (Orvoen-Frija 

E., 2010). 

I.4.1.5. Complications ostéoarticulaires : 

Les répercussions de l’obésité sur le système ostéoarticulaire sont fréquentes et liées aux 

contraintes mécaniques exercées sur les cartilages des principales articulations porteuses   

comme les genoux, les hanches et la colonne vertébrale. L’une des pathologies recensées est 

la maladie de Blount, qui est un dysfonctionnement du cartilage de croissance de l’extrémité 

supérieure du tibia qui va entrainer une déviation de la jambe en dehors. Cette affection est 

très nettement liée à l’obésité et en est d’ailleurs un facteur pronostic majeur (Mary P., 2013). 

On peut également observer chez certains enfants un genou valgum qui est une déviation vers 

l’extérieur toujours, de l’axe du membre inférieure avec saillie du genou vers l’intérieur. Il est 

notamment dû à l’hypertrophie du tissu adipeux au niveau des genoux qui oblige à augmenter 

l’écart entre les genoux pour éviter le frottement (Seringe R., 2001). 
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I.4.1.6. Complications psychologique : 

Les conséquences les plus notables et les plus fréquentes chez l’enfant sont sans nul doute de 

l’ordre psychologique. En effet, l’obésité engendre une mauvaise estime de soi et un manque 

profond de confiance en soi, renforcés par la stigmatisation de la minceur comme perfection, 

ce qui peut inciter l’enfant à se renfermer sur lui et à fuir tout contact social avec d’autres. Ces 

enfants, souvent victimes de moqueries, d’insultes et ce, dès l’âge de 4 à 5 ans, souffrent, 

s’isolent. La solitude, la culpabilité et l’ennui se mettent en place pouvant engendrer une 

sédentarité et des troubles du comportement alimentaire tels que les grignotages qui 

accroissent d’autant plus l’obésité. Un cercle vicieux s’installe (Wolf B., et al., 2008). 

Des signes dépressifs qui sembleraient être un facteur aggravant de l’obésité à l’adolescence 

(Martins C., et al., 2011). 

I.4.2. Conséquences à Long terme : 

I.4.2.1. Persistance de l’obésité à l’âge adulte : 

Le risque de persistance de l’obésité à l’âge adulte est donc plus important dès lors que 

l’obésité se prolonge durant l’enfance. De plus, ce risque est majoré s’il existe une obésité 

parentale (Tounian P., 2007 ; Whitaker RC., et al., 1997). 

I.4.2.2. Pathologies à l’âge adulte : 

L’existence d’une obésité chez l’enfant et sa persistance à l’âge adulte sont responsables en 

partie du développement des pathologies. La principale complication à l’âge adulte est le 

développement d’une athérosclérose qui est une des principales causes de morbidité et 

mortalité. Les plaques athéromateuses, même si elles ne sont discernables qu’à l’âge adulte, 

commencent à se constituer à bas bruit dès l’enfance, en particulier chez les enfants en 

surpoids ou obèses. La présence de celles-ci, responsables entre autres d’ischémies 

myocardiques, d’accidents vasculaires cérébraux, d’artériopathies des membres inférieurs, 

etc. Une relation entre obésité chez l’enfant et obésité survenue d’un syndrome métabolique à 

l’âge adulte a également été mise en évidence. L’obésité infantile est aussi un facteur de 

risque pour d’autres pathologies adultes. Il a ainsi été montré que chez la femme, le risque 

d’arthrose est multiplié par deux, en cas d’obésité durant l’enfance (Tounian P., 2007). 
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I.4.2.3. Conséquences en termes de morbi-mortalité : 

De nombreuses données montrent maintenant que l’obésité infantile accroît le risque de 

morbidité et mortalité essentiellement cardiovasculaires et métaboliques chez les obèses et ce, 

pour le restant de leur vie. Ainsi, l’obésité de l’enfant serait associée à une augmentation du 

risque de mortalité à l’âge adulte entre 50 et 80% selon les études. Comme on vient de le 

développer, l’obésité chez l’enfant n’est pas rare, sinon de plus en plus fréquente, ce qui est 

inquiétant notamment du fait des complications qui en découlent et qui peuvent être très 

nuisibles pour l’enfant et pour sa vie future (Anaes., 2003). 

I.5. Traitement de l’obésité infantile : 

Aucune étude à ce jour ne permet de se fier au seul usage de médicaments dans le traitement 

de l’obésité juvénile. Les médicaments et autres coupe-faim sont donc déconseillés tant pour 

les enfants que pour les adolescents. Quant au traitement chirurgical, il ne s’adresse qu’à des 

obésités extrêmes, par exemples un poids corporel à 100% au-dessus de la normale (Nathalie 

F., et al., 2008). 

L’objectif principal du traitement est de réguler le poids et la masse corporelle à long terme, 

tout en assurant une croissance et un développement normal. Cela nécessite des changements 

de comportements non seulement de l’enfant mais aussi de ses parents, ce qui constitue un 

véritable chalenge. Les modifications du mode de vie sont déterminantes pour prévenir ou 

ralentir le développement des complications, même en absence de perte pondérale ou de 

diminution de l’indice de masse corporelle(IMC). Le rôle des professionnels de la santé est 

d’éduquer et de motiver les patients et leurs familles. En utilisant les techniques de l’entretien 

motivationnel et cognitivo-comportementales (comprendre les causes du surpoids ; augmenter 

l’activité physique ; améliorer les habitudes alimentaires ; promouvoir l’estime de soi et 

l’habitude à faire face au conflit ; renforcer le rôle parentèle ; diminuer l’IMC ; prévenir ou 

ralentir le développement des complications) (Nathalie F., et al., 2008). 

I.6. Prévention :  

But de la stratégie préventive : 

L’obésité est aujourd’hui reconnue comme un problème de santé important du fait de sa 

prévalence en premier lieu et de son évolution rapide depuis une dizaine d’années, chez 

l’adulte mais aussi chez l’enfant. La prévention de celle-ci devient donc une priorité, 
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principalement chez les enfants, car elle semble être la solution à multiples problèmes 

(Sachot L., 2013). 

1.6.1 Alimentation : 

La prévention de l’obésité passe de façon incontournable par une éducation nutritionnelle 

encourageant l’équilibre alimentaire et la diminution de la consommation des produits riches 

en énergie, en l’adaptant aux dépenses grâce à divers intervenants (Sachot L., 2013). 

I.6.1.1. Le rôle des parents : 

Dans le contexte du surpoids et de l’obésité de l’enfant la cellule familiale est un des noyaux 

clé essentiels à explorer pour essayer de mieux comprendre les choix et les comportements 

alimentaires des enfants (Schwartz Mb et Puhl R., 2003). 

Les parents jouent un rôle dans la promotion d’une alimentation saine. Dès le départ, le choix 

d’allaiter donne un coup de pouce nutritionnel aux bébés et peut les aider à mieux réguler leur 

apport alimentaire. Les parents peuvent aussi offrir quotidiennement des aliments sains et 

nutritifs comme les fruits et légumes ; être attentifs aux signaux de faim et de satiété de leur 

enfant et servir des portions adaptées à leur âge pour éviter qu’ils mangent trop ; apprendre à 

leur enfant à reconnaitre ses signaux de satiété et à manger lentement ; faire en sorte que le 

repas soit un moment agréable, sans stress ni distraction ; encourager les repas en famille 

(Myles S., et al., 2013). 

I.6.1.2. Education nutritionnelle à l’école : 

L’école a le rôle important dans le développement de l’enfant comme un agent pour la 

promotion d’habitudes alimentaires et de modes de vie sains, comme c’est le lieu où les 

enfants passent la plupart de temps (Rodrigues A., 2016). 

Les programmes scolaires qui visent à enseigner aux élèves le bon comportement alimentaire 

et le rapport entre alimentation et santé, les enseignants peuvent mettre en place de 

nombreuses activités éducatives pour leur apprendre la régularité des repas, la composition 

des menus au primaire et les actions bénéfiques sur la santé plus tard en utilisant la pyramide 

alimentaire (Mens., 2013). 

La pyramide alimentaire est un instrument, sous la forme graphique, qui vise à orienter la 

communauté scolaire pour une alimentation saine. Il montre comment doit être l’alimentation 
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quotidienne pour une population en bonne santé, chaque partie de la pyramide représente un 

groupe d’aliments et le nombre de portions recommandé par jour. Au bas de la pyramide on 

trouve les aliments riches en glucides comme les pâtes, pains, céréales et du riz. Pour être le 

plus grand groupe, devrait être consommé en plus grande quantité pendant la journée. Ensuite, 

nous trouvons que le groupe de fruits, légumes fournit des vitamines, de minéraux et de fibre 

pour notre corps. Au troisième niveau de la pyramide, sont les sources de nourritures, de 

protéines et de minéraux tels que viandes, légumes, produits laitiers. Au sommet de la 

pyramide sont les aliments qui doivent être consommé en modération, mais aussi des calories, 

peuvent conduire à l’obésité, les maladies cardiovasculaires, le diabète et autre maladies. 

Dans ce groupe sont les bonbons, les sucres, les graisses et les huiles (Figure 5) (Prodrigues 

A., 2016)  

 

Figure 5 : Pyramide alimentaire (Prodrigues A., 2016) 

 

I.6.1.3. Réglementation dans l’industrie alimentaire : 

Les industriels se sont rendu compte, et cela a été prouvé, que les enfants sont très influencés 

par les publicités qui orientent leurs préférences alimentaires, leurs demandes d’achat ainsi 

que leur mode de consommation .De ce fait, ils ont cherché à développer toutes sortes de 

moyens de communication auprès des enfants (publicités à la télévision, à la radio, affiches 

dans les rues, dans les magazines pour enfants...), le souci étant que ces publicités concernent 
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essentiellement des aliments à haute teneur en graisses, en sucres et en sel (Martins, et al., 

2011). 

 Plusieurs autorités dans de nombreux pays ont décidé de mettre en place des restrictions pour 

que les publicités n’incitent pas à une consommation excessive d’aliments qui sont souvent 

riches en énergie, ne motivent pas au grignotage et ne vantent pas de fausses allégations 

nutritionnelles (Veronique J., 2015). 

I.6.2. Activités sportives : 

L’activité physique est associée à tous mouvements corporels produits à l’aide d’énergie par 

les muscles squelettiques et qui induisent une augmentation du rythme cardiaque et de la 

respiration. L’activité physique est décrire à l’aide de type (jeux actifs, sports, activité de 

conditionnement physique et transports actifs), d’intensité légère, modérée ou vigoureuse et 

de quantité de temps consacré à l’activité (Veronique J., 2015). 

Contrairement à L’inactivité physique qu’elle est caractérisée par « un niveau insuffisant 

d’activité physique d’intensité modérée à élever ne permettant pas d’atteindre le seuil 

d’activité physique recommandé » (Onaps., 2015). 

L'activité physique chez les enfants fortifier leur cœur et leurs poumons pour les maintenir en 

santé ; devenir plus flexibles ; former des os forts ; conserver un poids santé ; réduire leur 

risque de souffrir de plusieurs maladies et problèmes de santé ; améliorer leur humeur et leur 

estime de soi ; obtenir de meilleurs résultats à l'école. Il est admis que la pratique régulière 

d’une Activité Physique pendant l’enfance est bénéfique pour la santé de l’enfant de façon 

immédiate et à plus long terme pour celle du futur adulte (HAS, 2011). 
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II.1. Tissu adipeux : 

Le tissu adipeux est souvent considéré comme le principal organe de stockage de l’énergie. Il 

se développe dans différents sites anatomiques, au niveau des couches les plus externes 

(dépôts sous-cutanés) comme au niveau des organes plus profonds (estomacs, intestins..). Ce 

tissu est constitué de grosses cellules, les adipocytes, dont la particularité principale est de 

stocker des lipides. Aux lueurs de travaux récents, il apparaît que le tissu adipeux participe à 

la synthèse et la sécrétion de nombreuses molécules et hormones à action paracrine et 

endocrine telles que prostaglandines ou cytokines comme molécules et adiponectine comme 

hormone (Robelin., et al., 1990). 

À ce jour, la leptine et l’adiponectine sont les seules molécules à action endocrine, produites 

exclusivement par les adipocytes. Cependant, le tissu adipeux dans son ensemble, et 

particulièrement les cellules immunitaires (macrophages, lymphocytes, mastocytes) qu’il 

contient, sécrètent   un   grand   nombre   de   cytokines pouvant   moduler   localement   le 

métabolisme des cellules adipeuses ainsi que l’homéostasie glucidique globale.  Il est 

important de noter qu’au cours de l’obésité, dans laquelle le tissu adipeux est infiltré de 

macrophages générant un état inflammatoire de bas grade, une variété de molécules pro-

inflammatoires, anti-inflammatoires et profibrotiques est produite. Il existe des différences de 

production de ces molécules en fonction des régions d’accumulation du tissu adipeux ; le tissu 

viscéral est plus pro-inflammatoire que le tissu sous-cutané, ce qui pose des complications 

métaboliques de l’obésité, cette dernière se bifurquie en deux catégories : obésité androïde et 

obésité gynoïde (Kammoun Hl., et al., 2014). 

Dans le contexte de l'obésité, le tissu adipeux jouerait un rôle essentiel dans l'établissement et 

le maintien d'un état inflammatoire chronique de bas grade (Calder P., et al., 2004). En fait, la 

concentration de CRP et de plusieurs cytokines chez les personnes obèses est plus élevée que 

la normale. 

II.2. Types du tissu adipeux :  

Les obésités transitoires (hypertrophiques) des premières années de la vie (de la naissance à 

6 ans) qui régresseraient spontanément, et les obésités persistantes (hyperplasiques) dans 

lesquelles la multiplication des adipocytes débuterait précocement (entre 2 et 6 ans environ au 

lieu de 8 ans en moyenne) et dont le pronostic serait plus défavorable (Yamauchi T., et al., 

2002). 
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Le rôle de l'hormone de croissance sur la multiplication des adipocytes sous-cutanés est bien 

établi. La multiplication cellulaire peut se produire à tout moment de la vie. Depuis le stade 

embryonnaire jusqu'à un âge avancé, l'ensemble des signaux biologiques requis pour le 

processus de différenciation terminale des préadipocytes est présent dans l'organisme (Ricour 

C., et al., 1993). 

Une sécrétion simultanée et atteignant un certain seuil de concentration de 4 hormones est 

nécessaire pour produire un effet sur la différenciation terminale comme l’insuline. Il est 

suggéré que la sécrétion intempestive et simultanée de ces hormones, induite en particulier 

par une alimentation déséquilibrée sur le plan de la fréquence, la quantité et/ou la qualité, 

devrait accroître la probabilité qu'un tel événement se produise et puisse conduire à 

l'hyperplasie du tissu adipeux (Yamauchi T., et al., 2002). 

II.2.1. Chez les enfants de poids normal : 

 Le développement du tissu adipeux se produit entre le deuxième et le troisième trimestre de 

la vie fœtale dans divers sites (joues, cou, épaules, reins). La formation du tissu adipeux se 

déroule en plusieurs étapes, l'émergence des lobules adipeux étant couplée très étroitement à 

la néovascularisation du tissu et conduisant à la formation d'adipocytes susceptibles de 

répondre aux hormones lipolytiques (Nakamura K., et al., 2014). 

Les changements de l'adiposité relative avec l'âge sont parallèles aux changements de taille 

des cellules graisseuses et/ou de leur nombre. Les précurseurs des adipocytes (adipoblastes) 

sont unipotentiels, ils conduisent uniquement à la formation de cellules adipeuses (Yamauchi 

T., et al., 2002). 

II.2.2. Chez l’enfant obèse : 

Dans l'obésité, la lipogenèse, qui préside au développement excessif du tissu adipeux, est 

habituellement liée à une augmentation du volume des adipocytes et de leur contenu en 

triglycérides : on parle d'hypertrophie. Un adipocyte hypertrophié peut renfermer le double de 

lipides par rapport à un adipocyte normal. Dans l'obésité infantile, l'hypertrophie 

s'accompagne d'une hyperplasie c'est-à-dire une augmentation du nombre des cellules 

adipeuses (Nakamura K., et al., 2014). 
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II.3. Les hormones : 

II.3.1. Insuline : 

 L’insuline est la seule hormone peptidique hypoglycémiante sécrétée par les cellules β des 

ilots de Langerhans dans le pancréas. Son rôle est vital dans le métabolisme. Sa fonction est 

de maintenir l’équilibre du taux de glucose contenu dans le sang, en le faisant consommer par 

les tissus de l’organisme (muscle, tissu graisseux) et en diminuant sa production par le foie. 

L’insuline agit sur la grande majorité des cellules de l’organisme, à l’exception des cellules 

particulières comme les cellules nerveuses. La fixation de l’insuline aboutit à la 

consommation du glucose par les cellules cibles. Au niveau des organes de stockage du 

glucose (le foie et les muscles), cette hormone stimule la synthèse de glycogène. Elle stimule 

aussi la synthèse de lipides dans les tissus adipeux. En résumé, le glucose « libéré » par 

l’insuline est utilisé pour les besoins énergétiques immédiats du corps ou pour constituer des 

réserves de graisse (Luquet  S & Cruciani C., 2009).  

L’insuline est un acteur essentiel du métabolisme intermédiaire. Lors d’un repas, sa sécrétion 

par les cellules β du pancréas est stimulée par le glucose et par les acides aminés. L’insuline 

exerce alors des effets anaboliques à la fois sur le glucose, en le mettant en réserve sous forme 

de glycogène polymérique hépatique et musculaire ; sur les acides aminés qui s’accumulent 

sous forme de protéines dans les organes ; et sur les lipides, en facilitant l’entrée des acides 

gras ainsi que leur conjugaison au glycérol pour former des triglycérides, notamment au 

niveau du tissu adipeux et, dans une moindre mesure, dans le foie (Ziccardi P., et al., 2002). 

L’obésité infantile est associée à une inflammation du tissu adipeux, caractérisée par une 

augmentation de la sécrétion des acides gras libres et les adipocytokines tels que le TNF-α, la 

leptine et la resistine, au contraire l’adiponectine diminue. Ce dysfonctionnement induit à une 

insulinorésistance. Un risque accru de plusieurs complications métaboliques (dyslipidémie, 

diabète de type 2, PCOS, NAFLD, syndrome métabolique) s’installe (Figure 6) (Weiss R., et 

al., 2008). 
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Figure 6 : Résistance à l'insuline induite par l'obésité et complications associées (Weiss R., et 

al., 2008) 

II.3.2. Leptine : 

 La leptine dite hormone de satiété est une hormone digestive peptidique qui régule les 

réserves de graisse dans l’organisme et l’appétit en contrôlant la sensation de satiété. Cette 

hormone anorexigène est secrétée par le tissu adipeux, aussi bien sous-cutané que viscéral et 

agit principalement en favorisant la satiété par action directe sur l’hypothalamus (Galusca B., 

et al., 2016). Elle régule les réserves de graisses dans l’organisme. Chez les obèses, des taux 

élevés de leptine sont notés, induisant petit à petit une résistance du corps à cette hormone. 

Elle augmente   aussi   la   dépense   énergétique, en   majorant   la   thermogenèse.   Sur   le   

plan métabolique, elle induit une fonte des graisses, diminue la sécrétion en insuline et réduit 

la production de sucre par l’organisme. Elle agit, aussi, sur le métabolisme osseux.  Les 

personnes obèses ou en surpoids sont susceptibles de développer une résistance à la leptine, 

un peu de la même façon que pour l’insuline (Eldor R & Raz I., 2006).  

La leptine stimule l’oxydation des acides gras et la captation du glucose et empêche 

l’accumulation des lipides dans les tissus non adipeux, ce qui peut conduire à des anomalies 

fonctionnelles connues sous le terme de lipotoxicité (Shimabukuro M., et al., 1997). 
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Parmi les hormones-clés impliquées dans l'obésité et le maintien du poids corporel figure la 

leptine. Cette hormone est associée à la sensation de satiété et joue un rôle majeur dans le 

contrôle de la prise de poids et la dépense d'énergie. La leptine agit sur des récepteurs 

spécifiques (OB-R) exprimés au niveau des tissus périphériques et le système nerveux central, 

en particulier le noyau arqué de l'hypothalamus, la région-clé impliquée dans la régulation du 

poids corporel. Le taux sanguin de la leptine, qui est majoritairement sécrétée par les 

adipocytes, est proportionnel à la masse adipeuse. Chez les sujets normaux, des taux de 

leptine élevés conduisent à une augmentation de la dépense énergétique et à une diminution 

de la prise alimentaire, donc à une baisse de la masse adipeuse et du taux de la leptine (figure 

7) (Ralf J., 2008). 

 

 

Figure7 : le mécanisme de la leptine chez les les sujets normaux (Ralf J., 2008) 

En revanche, chez les personnes obèses, ce mécanisme de contrôle ne fonctionne plus et l'on 

parle d'une résistance à la leptine. Cette résistance se manifeste par un blocage du noyau 

arqué, une partie de l’hypothalamus, qui régule l’appétit et le poids. C’est donc un cercle 

vicieux qui s’installe, puisque les personnes qui ont le plus besoin de se contrôler perdent une 

fonction modératrice essentielle. Un régime pauvre engraisses permet souvent de rétablir le 

bon fonctionnement de ce système (Figure 8) (Depisse F & Grillon F., 2016 ; Gautier., 

2001). 
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Une possible leptino-résistance, dans laquelle la boucle est perturbée, serait responsable d’une 

hyperleptinémie et d’une hyperinsulinémie, observées dans le DT2. L’hyperleptinémie, 

mesurée chez les obèses, pourrait rendre les cellules β susceptibles aux effets délétères de la 

glucotoxicité et conduire à l’apoptose cellulaire (Eldor L & Raz I., 2006). 

 

Figure8 : le mécanisme de la leptine chez les obèses (Depisse F & Grillon F., 2016 ; 

Gautier., 2001). 

II.3.3. Adiponectine : 

L’adiponectine est une hormone du tissu adipeux dont les concentrations sanguines sont en 

général élevées, soit entre 3 et 30 μg/ml. Dans le foie et dans le muscle squelettique, 

l’adiponectine améliore l’utilisation du glucose et la sensibilité à l’insuline et stimule 

l’oxydation des acides gras (Swarbrick M., et al., 2008 ; Yamauchi T., et al., 2002). 

L’adiponectine possède aussi plusieurs propriétés anti-inflammatoires (Nakamura K., et al., 

2014). Entre autres, elle a la capacité de moduler le phénotype des macrophages en atténuant 

l’expression de macrophages de type M1 (pro-inflammatoires) en faveur de l’expression de 

macrophages de type M2 (anti-inflammatoires) (OhashI K., et al., 2010). Dans le même ordre 

d’idées, elle stimule la production de l’IL-10, une cytokine anti-inflammatoire 

préférentiellement produite par les macrophages de type M2 (Nakamura K., et al., 2014). Elle 

inhibe l’activation du facteur de transcription NF-κB (« nuclear transcription factor kappa B 

») (Ohas1hi K., et al., 2010 ; Yamaguchi N., et al., 2005), qui est l’une des principales voies 

de régulation de la réponse inflammatoire (Kumar A., et al., 2004 ; Perkins N., et al., 2007). 
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L’adiponectine a par ailleurs la capacité d’inhiber la transformation de macrophages en 

cellules spumeuses (Ouchi N., et al.,2001), ce qui lui confère des propriétés antiathérogènes. 

L’adiponectine joue un rôle favorable mais non encore complètement élucidé, dans le 

maintien de l’homéostasie glucidique et la sensibilité des tissus périphériques à l’insuline. De 

façon remarquable, la production adipocytaire d’adiponectine diminue dans la plupart des 

situations d’obésité et en lien avec le degré de résistance à l’insuline (Holland W & Scherer 

P., 2013). L’adiponectine est devenue une hormone incontournable dans la compréhension de 

l’obésité. L’adiponectine a une relation inverse avec le degré d’obésité, qui touche plus 

particulièrement la graisse viscérale (Fève B., et al., 2006). Il  existe  deux  sous-types  de 

récepteurs à l’adiponectine, l’adipoR1, jouant  un  rôle  dans  la  promotion de l’insulino-

sensibilité et l’adipoR2, exprimé  dans  le  foie et  dont  le  rôle  dans  la  régulation  du  

métabolisme  des acides gras et des glucides (Antuna-Puente B., et al., 2008).Les  premières  

études portant sur le mode d’action de l’adiponectine ont montré qu’elle est capable de 

supprimer l’activation du facteur de transcription impliqué dans l’inflammation au niveau de 

l’endothélium vasculaire, suggérant ainsi que l’adiponectine plasmatique module la réponse 

inflammatoire des cellules endothéliales (Gil-Campos M., et al., 2004). L’adiponectine 

inhibe également la transformation des macrophages en cellules spumeuses, étape essentielle 

au développement des plaques athéromateuses (Fève et al., 2006). Les personnes obèses ont 

généralement des concentrations d'adiponectine plus faibles que les personnes de poids 

normal (Bruun JM., et al., 2003). À première vue, cette connexion semble être 

contradictoire, ce qui peut être dû au fait que les cellules graisseuses augmentent dans leur 

capacité à synthétiser l'adiponectine (Gray B., et al., 2013). Ensuite, la perte de poids entraîne 

une diminution de la concentration de CRP et de cytokines pro-inflammatoires et une 

augmentation de la concentration d'adiponectine (Ziccardi P., et al., 2002 ; Dietrich M., et 

al., 2005 ; Esposito K., et al., 2003). 
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I. Population étudiée : 

Notre étude transversale a été menée dans la ville de Tlemcen plus précisément dans la région 

de Remchi sur la période de Février à Mai 2021. L’étude a été réalisée au niveau des 

établissements scolaires primaire sur des filles obèses âgée entre 6 à 11 ans. Elle a débuté, 

après avoir obtenu une autorisation d’accès, par la Direction de la Santé et de la Population 

(DSP) et la Direction de l’Education Nationale de Tlemcen, au niveau de trois primaires qui 

sont : «Hadj Mimoun Osman», «Amara Bouazza» et «Mellak Mohamed». Ces établissements 

ont été choisis, en premier lieu, selon leur localisation dans différentes zones de la région de 

Remchi où cohabitent toutes les catégories sociales. En second lieu, les directeurs de ces 

établissements nous ont permis l’accès à leurs établissements afin de recruter les filles obèses. 

La sélection de ces élèves s’est fait sur la base d’une vue d’œil, dans les cinq niveaux de 

chaque primaire, ont été prises comme échantillon représentatif de l’établissement. La 

population finale est constituée de 27 filles obèses. Les parents d’élèves étaient accueillis au 

niveau de chaque établissement pour leur expliquer l’objectif de l’étude et la cause du 

prélèvement sanguin de leurs filles. Les conditions de prélèvements d’échantillons sanguins 

suivent rigoureusement les règles fondamentales d’éthique. 

II. Mesures anthropométriques : 

Les mesures anthropométriques qu’on va récolter concernent le poids et la taille. Ces mesures 

permettent de calculer l’Indice de Masse Corporelle (IMC). L’organisation Mondiale de la 

Santé a fait de l’IMC l’instrument privilégié pour l’étude de la corpulence au niveau mondial. 

Au début le poids a été mesurée l’aide d’un pèse personne, les élèves sont pesés debout 

immobiles, sans appui, les pieds nus. La taille est mesurée à l’aide d’une toise graduée en 

centimètres.  

L’indice de masse corporelle (IMC) est ensuite calculé en divisant le poids (kg) par la taille au 

carré (m²) IMC=P/T² (kg/m²). Les filles obèses participant à cette étude ont été sélectionnées 

en milieu scolaire, dont l’IMC est au-delà de 97 percentiles des courbes de référence 

(INSERM., 2000). 
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III. Prélèvement sanguin : 

Les parents sont invités à emmener leurs enfants à la polyclinique de Remchi pour un 

prélèvement sanguin en vue des dosages des hormones. 

Le prélèvement sanguin a été effectué, après 12 heures de jeûne, au niveau de la veine du pli 

du coude.  Le sang est recueilli dans des tubes secs et d’autres contenant un anticoagulant 

(EDTA). Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de manière précise. Après coagulation, le 

sang prélever sur tube secs centrifugé à 3000 tourne/min durant 20 min à température 

ambiante. Le sérum récupéré est utilisé pour le dosage de la leptine et l’adiponectine. Le sang 

prélevé sur tube EDTA il est centrifugé à 4000 tours / min pendant 10 minutes à 4 °C. Le 

plasma récupéré est utilisé pour le dosage de l’insuline. 

IV. Dosage des hormones : 

IV.1. Dosage de la Leptine : 

Le dosage de la leptine s’effectue selon la technique immuno-enzymatique par KIT ELISA 

(SIGMA-ALDRICH) type sandwich, qui utilise deux anticorps monoclonaux spécifiques et 

de forte affinité. La Leptine présente dans les échantillons (sérum) se lie d'abord au premier 

anticorps fixé sur la microplaque. Les puits sont lavés et un anticorps anti-leptine biotinylé est 

ajouté. Après élimination par lavage de l'anticorps non lié biotinylé, le second anticorps 

biotinylé sera incubé avec la Streptavidine-Peroxydase conjugué (conjugué anticorps-HRP). 

Lors de la réaction avec le substrat(TMB), le changement de couleur vers le bleu est catalysé 

de façon quantitative, en fonction de la quantité de leptine présente dans les échantillons, la 

solution d'arrêt change la couleur du bleu au jaune, et l'intensité de la couleur est mesurée à 

450 nm dans le lecteur à plaque. 

IV.2. Dosage de l’Adiponectine :  

La technique précédente a été utilisée pour le dosage de l’adiponectine avec son kit spécifique 

(SIGMA-ALDRICH). L’adiponectine présente dans l’échantillon (sérum) se lie d’abord au 

premier anticorps fixé sur la microplaque. Lors de l’étape suivante, le deuxième anticorps 

spécifique de l’adiponectine se lie à son tour à l’adiponectine immobilisée. Le second 

anticorps biotinylé est incubé avec le conjugué anticorps-HRP et le substrat TMB. Une 

coloration bleue se développe. L'intensité de cette coloration est proportionnelle à la quantité 

de l’adiponectine liée et est mesurée par le lecteur à plaque à 450 nm. 
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IV.3. Dosage de l’Insuline : 

La détermination de l’insuline dans le plasma est réalisée par la méthode ELISA en utilisant 

un kit ELISA disponible dans le commerce (SIGMA-ALDRICH). 

Ce dosage utilise un anticorps spécifique à l’insuline humaine. Le complexe se forme entre 

l’insuline contenue dans l’échantillon et l’anticorps immobilisé sur les sites spécifiques. La 

plaque est ensuite lavée avec le tampon de lavage. Le réactif Biotinylé (anticorps anti-

HumainInsulin) est ajouté aux puits. L’HRP (Horse Radish Peroxidase) -streptavidin 

conjuguée est rajouté aux puits après un 2ème lavage. La solution TMB (Tetra-méthyl-

benzidine–H202) est rajoutée aux puits après un 3ème rinçage. Une coloration bleue apparaît, 

dont l’intensité est proportionnelle à la concentration d’insuline liée. La réaction est stoppée, 

après addition de la solution STOP et la couleur bleue vire au jaune. La densité optique est 

mesurée à une longueur de 450 nm. 

 

Figure 9 : Technique ELISA, méthode Sandwich 
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I. Teneurs en leptine sérique chez les filles obèses et témoins : 

Grâce à l'équation de régression linéaire de la courbe d'étalonnage montré dans la figure 10, 

nous avons pu calculer la concentration sérique en leptine de chaque échantillon.  La teneur 

en leptine est exprimée en nanogramme par millilitre (ng/ml).  

Notre étude montre que les enfants filles obèses présentaient une augmentation de la 

concentration sérique de la leptine qui est de (12.24± 2,06 ng/ml) par rapport aux enfants de 

poids normal (témoins) (5,25 ± 1.41ng/ml) de l’étude de Fethi Ben Slama., 2012. 

 

 

Figure10 : Courbe d’étalonnage de la leptine 
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Figure11 : Concentration de la leptine chez les filles obèses et les témoins 

 

II. Teneur plasmatique en insuline chez les filles obèses et témoins  

La quantité en insuline de chaque échantillon a été déterminée selon l’équation de régression 

linéaire suivante : y = 0,0035x - 0,0225. Après le calcul, la quantité d’insuline trouvée est 

exprimée en micro unité international/millilitre μUI/ml (figure). 

Notre étude montre une augmentation significative de la concentration plasmatique de 

l’insuline chez les filles obèses (33,33 ±11,11 μUI/ml) par rapport aux enfants de poids 

normal (16.3±14.1 μUI/ml) de l’étude de Sandra G. et al., (1996).  

 

 

Figure12 : Courbe d’étalonnage de l’insuline 
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Figure13 : Concentration de l’insuline chez les filles obèses et les témoins. 
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Après le calcul, la quantité de l’adiponectine trouvée est exprimée en microgramme/millilitre 

(μg/ml). 

 

Notre étude montre que les filles obèses présentaient une diminution de la concentration 
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Figure14 : Courbe d’étalonnage de l’adiponectine 

 

 

 
 

Figure15 : Concentration de l’adiponectine chez les filles obèses et témoins. 
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La prévalence du surpoids et de l’obésité augmente dans tous les pays du monde. Ce 

phénomène est particulièrement inquiétant chez l’enfant (Allam., et al., 2016) 

L’obésité concerne aujourd’hui la quasi-totalité de la planète, dont de nombreux pays 

émergents comme l’Algérie (Aissaoui N., 2020). 

Le but de notre étude est d'évaluer les concentrations des hormones (la leptine, l’adiponectine 

et l’insuline) chez les filles obèses. 

L'inflammation de bas grade dans le TA, qui est une caractéristique de la physiopathologie de 

l'obésité, est fortement associée à des altérations significatives du profil des adipokines 

sécrétées (Makki, Froguel & Wolowczuk., 2013), caractérisé par une élévation systémique 

modérée mais chronique de l’insuline et la leptine (Clément k., et al., 2009).  

La leptine dite hormone de satiété est une hormone digestive peptidique secrétée par le tissu 

adipeux, elle régule les réserves de graisse dans l’organisme et l’appétit en contrôlant la 

sensation de satiété (Galusca B., et al., 2016). Sa sécrétion est proportionnelle aux réserves 

de graisse corporelle et agit avec l'insuline sur le SNC pour inhiber la prise alimentaire au 

niveau hypothalamique (Gale., et al., 2004 ; Flier & Maratos-Flier., 1998). Le niveau 

sérique de la leptine est dérégulé dans l'obésité (Schwartz et al., 1997).  Des études sur des 

êtres humains obèses et non obèses démontrent une forte corrélation positive entre les 

concentrations sériques de leptine et pourcentage de graisse corporelle en raison de la 

diminution de la sensibilité à la leptine (Gale et al., 2004 ; Korner & Leibel., 2003). 

Nous avons constaté une augmentation de la concentration sérique de la leptine chez les filles 

obèses. Ces résultats sont en accord avec l’étude de Pilcova (2003).  

Il apparaît que lorsque les adipocytes augmentent en taille à cause de l'accumulation de 

triglycérides, ils synthétisent de plus en plus de leptine (Menge FC., et al., 2006). Les 

concentrations sériques de leptine sont réduites par la perte de poids et l'équilibre calorique 

négatif (Horvath., et al., 2001 ; Korner & Leibel., 2006). 

Suites à l’étude de Sandra G., (1996), l’augmentation de la concentration de la leptine est due 

à la leptino-résistance au niveau de l'hypothalamus qui provoque une augmentation de 

l'appétit et une diminution des dépenses énergétiques malgré une production adéquate de 

leptine par les adipocytes (Sandra G., 1996). La résistance à la leptine peut s'expliquer par 

plusieurs mécanismes (Coppari & Bjorbaek., 2012) notamment des défauts de transport de 

la leptine à travers la barrière hémato-encéphalique (Caro., et al., 1996), altération de la 
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signalisation de la leptine neuronale dans les neurones cibles (Munzberg., et al., 2004) ou 

altéréede la signalisation dans les cellules cibles (Faouzi., et al., 2007).  

Des associations significatives ont été trouvées entre la leptine et la résistance à l'insuline chez 

les enfants obèses (Steinberger J., et al., 2003). 

L’insuline est la seule hormone peptidique hypoglycémiante sécrétée par les cellules β des 

ilots de Langerhans dans le pancréas. Sa fonction est de maintenir l’équilibre du taux de 

glucose contenu dans le sang (Luquet S., et Cruciani., 2009).  

Dans l'état obèse, les niveaux de glucose dans le sang augmentent et déclenchent le pancréas 

pour augmenter la production d'insuline, entraînant une hyperinsulinémie, une hyperglycémie 

et une résistance à l'insuline (Loh, North, Johnston, & Godsland., 2010 ; Pisani., 2008) 

Nous avons observé une augmentation de la concentration plasmatique de l’insuline chez les 

filles obèses, ces résultats sont en accord avec l’étude de Lobna J., et al., (2019). 

hyperinsulinémie, a mis en évidence des anomalies de régulation de la sécrétion d’insuline par 

la cellule béta-pancréatique, ce qu’on appelle ‘’insulino-résistance’’. (Nicolas Chevalier., et 

al., 2016). L'insuline a été la seule hormone impliquée dans la régulation de l'expression de 

l'adiponectine (Yu J et al., 2002). 

Des études récentes ont montré que la production de certaine adipokines en particulier, la 

leptine, l’adiponectine et la résistine, était affectée en cas d’obésité, de diabète ou de 

syndrome métabolique (German, Ryan, German, Wood, & Trayhurn., 2010) 

L’adiponectine est une hormone du tissu adipeux dont les concentrations sanguines sont en 

général élevées. Dans le foie et dans le muscle squelettique, l’adiponectine améliore 

l’utilisation du glucose et la sensibilité à l’insuline (Swarbrick M., 2008). Bien que le rôle 

physiologique de l'adiponectine n'ait pas encore été complètement élucidé, cette protéine a été 

impliquée dans la physiopathologie de la résistance à l'insuline liée à l'obésité (Lihn A., et 

al., 2005). L'adiponectine est connue pour améliorer la sensibilité à l'insuline (Maeda et al., 

2002). Cependant, l'adiponectine, qui est positivement corrélée à la sensibilité à l'insuline et 

négativement associée à l'obésité (Nawrocki & Scherer., 2004);( Ruan & Lodish., 2004). 

Dans notre étude, nous avons observé une diminution de la concentration sérique de 

l’adiponectine chez les filles obèses, ces résultats sont corrélé avec d’autre études (Alikaflifo 

A., et al., 2009 ; Paraskevi P., et al., 2008).  Alikaflifo A et al., (2009) ont montré que dans 
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le cas d’obésité infantile, une inflammation s’installe au niveau du tissu adipeux, ce qui 

entraine une augmentation de production des cytokines pro-inflammatoires tel que le TNF-α 

qui pourrait être partiellement responsable de la diminution de la production d'adiponectine 

(Alikaflifo A., et al., 2009).  
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L’obésité concerne aujourd’hui la quasi-totalité de la planète, dont de nombreux pays 

émergents comme l’Algérie. L'obésité infantile est un fardeau mondial pour la santé physique, 

la santé mentale et l'économie. De plus, l'obésité infantile suit fortement l'âge adulte. La 

prévalence croissante de l'obésité infantile est le résultat des changements sociaux. L'obésité 

est principalement liée à des facteurs périnataux et génétiques, environnementaux et une 

alimentation malsaine, bien que le problème ne réside pas seulement dans le comportement 

des enfants, mais aussi dans le développement social et économique. 

En effet, l'obésité infantile est devenue un déterminant majeur des maladies cardiovasculaires 

et respiratoires, du diabète et de l'hypertension artérielle. Par conséquent, la prévention de 

l’obésité de l’enfant doit donc se voir accordée une grande importance. 

La surveillance de la prévalence demeure indispensable pour caractériser une éventuelle 

épidémie dans ce pays qui assiste depuis des années à une transition nutritionnelle, avec une 

émergence des maladies non transmissibles notamment l’obésité et qui sont liées le plus 

souvent au changement de mode de vie et des habitudes alimentaires 

Dans le contexte de l'obésité, il est important de noter que le tissu adipeux est infiltré de 

macrophages générant un état inflammatoire de bas grade et sécrétant   un   grand   nombre   

de   cytokines telles que la leptine et l’adiponectine, pouvant moduler localement le 

métabolisme des cellules adipeuses ainsi que l’homéostasie glucidique globale.  

Afin de mieux comprendre la relation entre l’obésité chez les enfants et les trois hormones (la 

leptine, l’adiponectine et l’insuline), notre étude a porté sur le dosage sérique et plasmatique 

de ces molécules par la technique ELISA.  

En effet, Les résultats obtenus montrent que cette pathologie provoque un déséquilibre 

hormonal caractérisé par une augmentation de la leptine (leptino-résistance) et de l’insuline 

(insulino-résistance) et par une diminution des niveaux de l’adiponectine chez les filles 

obèses. 

La prise en charge de ces maladies étant très coûteuse, Il est donc primordial de mettre en 

place une pratique de prévention de l’obésité  infantile adaptée aux conséquences de la 

transition nutritionnelle pour limiter les conséquences sur l’état de santé mais aussi pour 

améliorer sa qualité de vie. 

Une intervention précoce comportant une éducation nutritionnelle des enfants ainsi qu’une 

activité physique est nécessaire pour réduire l’obésité et avoir une bonne corpulence.  
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En perspectives, il serait intéressant de poursuivre ce travail, en augmentant le nombre 

d’enfants et en ciblant plusieurs écoles, dans le but de réaliser une étude épidémiologique 

dans toute la wilaya de Tlemcen et d’analyser sur une langue durée les facteurs qui favorisent 

ce phénomène. Agir en milieu scolaire sur la détermination des comportements de santé chez 

les jeunes et les futurs adultes. 
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