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 الملخص 

 بما في ذلك منطقة تلمسان العالم،عامة في مرض السكري والسمنة مشكلتان رئيسيتان من مشاكل الصحة ال

والبدناء غير المصابين بالسكري  البدناء،ومرضى السكر غير  البدناء،تهدف هذه الدراسة إلى تقييم ملامح الاستهلاك الغذائي والحالة التغذوية لثلاث فئات من السكان: مرضى السكري 

 في منطقة تلمسان.

امرأة( لكل مجموعة حيث أجرينا تحليلات المكونات الرئيسية وارتباطات بيرسون وتستخدم الاستبيانات التي   30و رجلاً   30شخصًا )  60تم إجراء دراسة إحصائية على عينة تمثيلية من 

أخذ القياسات البشرية مثل الوزن والطول ومؤشر كتلة الجسم وسكر الدم لتقييم   تم التحقق من صحتها لجمع المعلومات حول عادات الأكل والنشاط البدني والطبية بالإضافة إلى ذلك يتم

ك الغذاء  نتائج عملنا عن فروق ذات دلالة إحصائية في ملامح استهلا تالمشاركين.                                                                                                          كشف حالة وزن 

عادات الأكل   0.802  0.967ومرضى السكري غير البدينين  1.769 1.700والحالة التغذوية بين المجموعات الثلاث. كان لدى السكان الذين يعانون من السمنة المفرطة السكري 

. وكذلك ارتفاع قيم مؤشر كتلة الجسم ومحيط الخصر لدى مرضى  1.593  4.650والتي تميزت بكثرة استهلاك الحلويات والحلويات مقارنة بمرضى السكر غير البدناء  الأقل،الصحية 

وكذلك مستويات السكر في الدم مرتفعة بشكل ملحوظ لدى مرضى السكري الذين يعانون من   ،4.006  34.459والبدناء    4.409  34.572السكري الذين يعانون من السمنة المفرطة 

 .0.989 1.708ين بالسكري من  وغير المصاب  0.3868  1.7577السمنة المفرطة  

ع مستوى الوعي وتثقيف ودعم هؤلاء السكان  تسلط هذه الدراسة الضوء على الحاجة إلى تدخلات محددة لتحسين العادات الغذائية والحالة التغذوية لهؤلاء السكان. يجب بذل الجهود لرف

 سمنة في منطقة تلمسان.من أجل الحد من انتشار مرض السكري وال الصحية،في تبني أنماط الحياة 

 استهلاك الغذاء. الغذائية،الحالة  السكري،السمنة،الكلمات المفتاحية:

Résumé : Le diabète et l'obésité sont deux problèmes de santé publique majeurs dans le monde, y compris dans la région de Tlemcen.  

Cette étude vise à évaluer les profils de consommation alimentaire et le statut nutritionnel des trois populations : diabétiques obèses, 

diabétiques non obèses et des obèses non diabétiques dans la région de Tlemcen. 

Une étude statistique a été menée auprès d'un échantillon de 60 personnes (30 hommes et 30 femmes) représentatif pour chaque population 

ou nous avons effectué des Analyses en Composantes Principales (ACP) et des corrélations de Pearson, des questionnaires validés sont 

utilisés pour recueillir des informations sur les habitudes alimentaires, l'activité physique, les antécédents médicaux. De plus, des mesures 

anthropométriques telles que le poids, la taille, l'indice de masse corporelle (IMC), et la glycémie sont effectuées pour évaluer le statut 

pondéral des participants.  

Les résultats de notre travail ont révélé des différences significatives dans les profils de consommation alimentaire et le statut nutritionnel 

entre les trois groupes. Les populations diabétiques obèses 1,700  1,769 et diabétiques non obèses 0,967  0,802 présentaient les habitudes 

alimentaires les moins saines, caractérisées par une consommation élevée de sucrerie et confiserie par rapport aux diabétiques non obèses 

4,650  1,593. Et aussi les valeurs d'IMC et de circonférence de taille plus élevées chez les diabétiques obèses 34,572  4,409 et les obèses 

34,459  4,006, ainsi que la glycémie est significativement élevée chez les diabétiques obèses 1,7577  0,3868 et les diabétiques non obèses 

1,708  0,989.  

Cette étude met en évidence la nécessité d'interventions spécifiques pour améliorer les habitudes alimentaires et le statut nutritionnel de ces 

populations. Des efforts doivent être déployés pour sensibiliser, éduquer et soutenir ces populations dans l'adoption de modes de vie sains, 

afin de réduire la prévalence du diabète et de l'obésité dans la région de Tlemcen.  

Mots clés : Diabète, Obésité, Statut nutritionnel, Consommation alimentaire. 

 

Abstract: Diabetes and obesity are two major public health problems in the world, including in the Tlemcen region. 

This study aims to evaluate the food consumption profiles and the nutritional status of three populations: obese diabetics, non-obese diabetics 

and non-diabetic obese in the Tlemcen region. 

A statistical study was conducted with a representative sample of 60 people (30 men and 30 women) for each population where we 

performed Principal Component Analyzes (PCA) and Pearson correlations, validated questionnaires are used to collect information on eating 

habits, physical activity, medical history. In addition, anthropometric measurements such as weight, height, body mass index (BMI), and 

blood sugar are taken to assess participants' weight status. 

The results of our work revealed significant differences in food consumption profiles and nutritional status between the three groups. The 

obese diabetic 1.700  1.769 and non-obese diabetic 0.967  0.802 populations had the least healthy eating habits, characterized by high 

consumption of sweets and confectionery compared to non-obese diabetics 4.650  1.593. And also, the higher BMI and waist circumference 

values in obese diabetics 34.572  4.409 and obese 34.459  4.006, as well as blood glucose levels are significantly elevated in obese 

diabetics 1.7577  0.3868 and non-diabetics obese 1.708  0.989. 

This study highlights the need for specific interventions to improve the dietary habits and nutritional status of these populations. Efforts must 

be made to raise awareness, educate and support these populations in adopting healthy lifestyles, in order to reduce the prevalence of diabetes 

and obesity in the Tlemcen region. 

Keywords: Diabetes, Obesity, Nutritional status, Food consumption. 
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Le diabète sucré est un syndrome regroupant un ensemble de maladies métaboliques 

ayant en commun une hyperglycémie. Celle-ci fait suite à une anomalie de sécrétion et/ou 

d'action de l'insuline. Cette hyperglycémie est responsable à long terme du développement des 

complications vasculaires et/ou neurologiques (Batina, 2010). 

Sa prévalence croit dans le monde, en particulier dans les pays en développement (Djrolo 

et al., 2003). 

Selon certaines études antérieures, le taux de prévalence du diabète en Algérie est en 

augmentation. Une étude publiée en 2016 dans la revue BMC Public Health a rapporté une 

prévalence globale du diabète de 12,3% chez les adultes algériens. Une autre étude, publiée en 

2017 dans le Journal of Diabetes Research, a rapporté une prévalence de 17,6% chez les 

adultes algériens âgés de 35 à 70 ans. 

L’obésité est une maladie chronique responsable d’une sur morbidité et d’une surmortalité, 

elle est considérée comme un facteur de risque indépendant d’apparition de pathologies 

cardiovasculaires (Lafontan, 2013).  

L’obésité est également en hausse en Algérie, en particulier chez les adultes. Selon une étude 

publiée en 2014 dans la revue Diabetes&Metabolic Syndrome : Clinical Research&Reviews, 

la prévalence de l'obésité chez les adultes algériens était d'environ 27%. 

Le diabète et l'obésité représentent des problèmes de santé publique les plus épineux du 

XXIème siècle (Béran et al., 2006). L'hyperglycémie chronique, qui caractérise le diabète, 

est à la fois un signe et un facteur aggravant des troubles de l'insulino-sécrétion et de 

l'insulino-résistance (OMS, 2002) et les dyslipidémies, complications de l'obésité, sont un 

facteur de risque majeur et primaire des maladies coronariennes (Grundy, 2004). 

L’éducation nutritionnelle fait partie de toutes les prises en charge, qu’elles soient 

préventives ou curatives. Ses objectifs seront adaptés en fonction du contexte : connaissance 

des aliments et nutriments, évaluation des prises alimentaires et des rythmes biologiques, 

analyse des facteurs socio- culturels, changement des comportements alimentaires ce qu’il y a 

de plus difficile à obtenir car les comportements alimentaires, les goûts et les préférences sont 

fixées tôt dans la vie et participent à l’identité de l’individu et du groupe (Martin, 2001). 

Notre étude a pour but d’évaluer et d’analyser la relation entre les paramètres 

anthropométriques et les fréquences alimentaires des diabétiques obèses, des diabétiques non 

obèses, et des obèses non diabétiques dans la région de Tlemcen. 
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Ce travail est divisé en 2 parties : 

La première partie concerne la recherche bibliographique qui est organisée sous forme de 2 

chapitres, le premier représente une généralité sur le diabète, mesure anthropométrique, 

facteurs de risque, complication…etc et le deuxième sur l’obésité, son diagnostic…etc 

La deuxième partie concerne la partie statistique qui comprenne la méthode de travail, les 

résultats ainsi qu’une discussion qui nous permet de comparer nos résultats. 

Et enfin, une conclusion et perspectives pour clôturer ce travail.



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Synthèse bibliographique 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 1 : Diabète  

 

 

 

 

 

 

  



Chapitre 01 : Le diabète  

6 
 

1.Prévalence : 

• Le nombre des personnes atteintes de diabète est passé de 108 millions en 1980 à 422 

millions en 2014. 

• La prévalence mondiale du diabète chez les adultes de plus de 18 ans est passée de 

4,7% en 1980 à 8,5% en 2014. 

• La prévalence du diabète a augmenté plus rapidement dans les pays à revenu faible ou 

intermédiaire. 

• En 2015, on a estimé que 1,6 million de décès étaient directement dus au diabète et 

que 2,2 millions de décès supplémentaires devaient être attribués à l’hyperglycémie en 

2012. 

• Près de la moitié des décès dus à l’hyperglycémie surviennent avant l’âge de 70 ans. 

L’OMS prévoit qu’en 2030, le diabète sera la 7e cause de décès dans le 

monde.(OPS,2018)(Voir figure 1) 

 

Figure 1 :Aperçu mondiale du diabète. (Atlas du diabète de la FID, 2019) 

2.Définition du diabète : 

Le diabète est une maladie métabolique caractérisée par une élévation anormale chronique de 

la glycémie, définie par le taux de sucre dans le sang. Cette augmentation de la glycémie est 

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-anatomie-et-examens/2423998-glycemie-a-jeun-elevee-basse-normal-taux-faire-baisser-test/
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causée par un dysfonctionnement de la sécrétion ou de l'action de l'insuline, 

une hormone fabriquée par le pancréas. Elle peut provoquer à plus ou moins long terme des 

lésions de différents organes, comme les yeux, les reins, les nerfs et les vaisseaux sanguins. 

Près de 90% des diabétiques vivent pendant des années avec cette maladie sans le savoir car 

le diabète ne provoque en général pas de manifestations au début de son évolution. (Dr Anne-

Christine Della Valle,2022). 

Il est dû dans une large mesure à la surcharge pondérale, à la sédentarité et aux pratiques 

alimentaires mauvaises pour la santé. (Plan mondial contre le diabète, 2020-2021) 

3.Critères diagnostic du diabète : 

Le sujet présente des symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, perte de poids 

inexpliquée) et une glycémie supérieure à la norme, soit : 

*Glycémie à jeun ≥ 7,0 mmol/L À jeun = aucun apport calorique depuis au moins 8 heures. 

*Taux d’HbA1c ≥ 6,5 % (chez les adultes) Mesuré à l’aide d’un test normalisé et validé, en 

l’absence de facteurs compromettant la fiabilité du taux d’HbA1c et non en cas de diabète de 

type 1 soupçonné. 

*Glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose ≥ 11,1 mmol/L (HGPO). 

*Glycémie aléatoire ≥ 11,1 mmol/L.(Can J Diabetes, 2018) 

4.Classification du diabète : 

La classification du diabète sucré en diabète de type 1 et de type 2 est la plus communément 

utilisée. Malgré des critères bien précis, la distinction entre ces deux types de diabète n’est pas 

toujours aisée et les cas de superposition de ces deux classes apparaissent de plus en plus 

fréquemment. Les adultes entre 20 et 40 ans sont les patients présentant le plus souvent une 

forme intermédiaire de diabète et sont ainsi les plus à risque d’erreur de classification. Or, la 

distinction de ces sous-types de diabète est importante pour la prise en charge thérapeutique 

qui différera selon l’évaluation de la réserve fonctionnelle en insuline et la probabilité à 

évoluer vers une dépendance à l’insuline. Ainsi, il paraît important de faire le point sur une 

classification du diabète plus nuancée afin d’offrir aux patients la prise en charge la plus 

adaptée.( Corcillo Vionnet A et Jornayvaz F R, 2015).  

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-anatomie-et-examens/2607003-pancreas-definition-role-anatomies-maladies-schema/
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4.1.Diabète type 1 (DID) : 

Le diabète type 1 ou le « diabète juvénile » ou bien le « diabète insulinodépendant » sont 

associés à ce type de diabète qui est occasionné par une carence en sécrétion d’insuline et, 

par conséquent, une altération importante du métabolisme du glucose (American Diabetes 

Association, 2010). 

Ce type de diabète est déclenché lorsque les cellules qui produisent l’insuline (cellules bêta), 

situées dans le pancréas, sont détruites par le système immunitaire.(Punthakee Z et al,2018). 

4.2.Diabète type 2 (DNID) : 

Le diabète de type 2 également appelé diabète « non insulinodépendant » est la forme la plus 

fréquente de diabète, avec 90 % des cas. Il se manifeste généralement à l’âge adulte, chez les 

individus de 40 ans et plus. Malheureusement, on constate qu’il apparaît également chez 

des personnes de plus en plus jeunes, en raison entre autres de l’augmentation du taux 

d’obésité. Dans les populations à risque, il peut même apparaître dès l’enfance. 

Dans le diabète de type 2, deux phénomènes sont généralement présents : 

• Une résistance du corps à l’action de l’insuline. 

• Une diminution de la production d’insuline. 

S’en suit une hyperglycémie, c’est-à-dire une augmentation du taux de sucre dans le sang au-

dessus des valeurs normales. 

À long terme, l’hyperglycémie peut mener au développement de certaines complications, 

notamment aux yeux, aux reins, aux nerfs, au cœur et aux vaisseaux sanguins. (Punthakee Z 

et al, 2018). 

 

 

 

https://www.diabete.qc.ca/fr/comprendre-le-diabete/ressources/glossaire
https://www.diabete.qc.ca/fr/comprendre-le-diabete/ressources/glossaire
https://www.diabete.qc.ca/fr/comprendre-le-diabete/tout-sur-le-diabete/types-de-diabete/le-diabete-de-type-2-chez-lenfant-et-ladolescent
https://www.diabete.qc.ca/fr/comprendre-le-diabete/tout-sur-le-diabete/complications/les-complications-liees-au-diabete/
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Tableau 1 :Différence entre le diabète type 1 et type 2. (Alberto Guardia, 2015) 

 Diabète type 1 Diabète type 2 

Age du diagnostic Enfance et adolescence Adulte 

Population diabétique 

concernée 

10% 90% 

Mode d’apparition Rapide (semaines) Variable, mois voir 

des années 

Auto-immunité Présente Absente 

Obésité Absente Fréquente 

Génétique 2 à 4% de parents 

diabétiques 

80% de parents 

diabétiques 

Sensibilité à l’insuline Normale Diminuée 

Sécrétion de l’insuline Absente Variable 

Injection d’insuline Indispensable Dans 20% des cas 

Complication sur le 

long terme 

Pas avant 5 ans surtout 

les petits vaisseaux 

sanguins (rétine, reins) 

Dans 30% des cas, 

elles sont déjà 

présente au moment 

du diagnostic 

Les complications 

concernent surtout les 

grands vaisseaux 

sanguins (cœur, 

cerveau...) 

 

5.Complications liées au diabète : 

Le diabète sucré, qu’il soit de type 1 ou de type 2, constitue une menace pour la santé 

publique à travers les complications qu’il provoque à court, à moyen et à long terme. La 

chronicité et l’incurabilité de cette maladie imposent à toute personne diabétique une auto 
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surveillance régulière pour au moins ralentir l’évolution des complications qui peuvent 

affecter sensiblement sa qualité de vie. (Hammiche, 2012). 

Ces complications qui sont liées essentiellement à deux raisons principales à savoir 

l’ancienneté du diabète et les erreurs thérapeutiques, peuvent être classées en deux grandes 

catégories : les complications métaboliques aigues qui apparaissent à court terme et les 

complications chroniques dégénératives qui se développent après plusieurs années d’évolution 

du diabète accompagnée d’une mauvaise prise en charge. 

 

Figure 2 :Complications du diabète. (LID, 2017)  

6.Le diabète et l’alimentation (DT1) : 

Différents facteurs quels que soit environnementaux, génétiques et alimentaires semblent 

influencer le développement du DT1, donc l’alimentation joue un rôle très important dans ce 

sujet. Ainsi que, l’allaitement, le lait de vache, les céréales, l’huile de foie de morue ou 

l’insuline bovine pourraient influencer le développement de la maladie. Cependant les études 

de cohortes montrent des résultats contradictoires sur l’effet de ces aliments dans l’apparition 
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du DT1 (Somoza et al., 1994). D’autre part, des études scandinaves ont montré une relation 

inverse entre l'incidence du diabète de type 1 et la durée de l'allaitement maternel. Aussi, on 

n’a mis en évidence des anticorps dirigés contre les protéines du lait de vache chez les enfants 

diabétiques, que dans la population générale. On sait aujourd'hui, que c'est une séquence 

d'acide aminés de l'albumine bovine qui est considérée comme immunogène car présentant 

(comme le virus) des analogies de structure avec certaines protéines des cellules . 

(Grimaldi, 2000 ; Batina, 2010). 

7.L’hérédité et le diabète de type1 : 

 Le poids de l’hérédité diffère, selon qu’il s’agisse du diabète de types 1 ou 2. Ainsi, lorsque 

l’un des deux parents est diabétique de type 2, le risque de transmission à la descendance est 

de l’ordre de 30 %. Alors, qu’il n’est que de 5 % dans le diabète de type1, plus précisément 6 

% si le père est diabétique, et 3% si c’est la mère (mais 30 % si les 2 parents le sont). Cette 

différence entre le risque paternel et maternel, ne serait pas d’origine génétique, mais 

probablement liée à des facteurs protecteurs maternels, comme la transmission d’anticorps à 

travers le placenta ou dans le lait, en cas d’allaitement. Les études qui sont fait sur les 

jumeaux confirment ce phénomène : dans le cas de jumeaux monozygotes un seul « œuf », 

pour de vrais jumeaux), c’est-à-dire avec les mêmes gènes, si l’un des deux est diabétique de 

type 2, l’autre le sera dans plus de 90 % des cas. Dans le cas du diabète de type 1, ce risque 

chute à 30 % (Axel Kahn, 2002). 

8.Le diabète gestationnel : 

Le DbG est défini par une hyperglycémie ayant été détectée ou étant survenue pour la 

première fois durant la grossesse (CDA, 2008). Les femmes avec un antécédent de DbG font 

partie d’un groupe de populations à risque élevé de développer le DT2. Effectivement, selon 

une méta-analyse, les femmes avec un antécédent de DbG auraient environ sept fois plus de 

risques de développer le DT2 comparativement aux femmes avec une glycémie normale lors 

de la grossesse (Baker et al., 2008). La prévalence de ce type de diabète varie de 1 à 14% sur 

l’ensemble des 8 grossesses, suivant la population étudiée et la nature du test diagnostique 

utilisé (Danet et al., 2005). 

Pendant la grossesse la résistance à l'insuline est accrue en raison de la production d'hormones 

placentaires, qui antagonistes l'action d'insuline. Cette augmentation est ajoutée à la résistance 

d'insuline, qui due une susceptibilité génétique et ou au mode de vie sous-optimal. Dans le 
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cas, de la libération adéquate d'insuline par le pancréas maternel, la glycémie est préservée et 

l'embryon n'est pas affecté. Lorsque, la libération d'insuline est inadéquate, une 

hyperglycémie se produit (diabète sucré gestationnel), et une quantité excessive de glucose est 

transférée via le placenta à l'embryon. Ni l'insuline maternelle, ni l'insuline embryonnaire ne 

traversent le placenta (Poulakoset al., 2015). 

 

 

Figure 3 :Facteurs de risque du DbG. (Comité éditorial giphard, 2021)  

9.Etiologie du diabète : 

9.1. Diabète 1 : 

Le diabète de type 1 est une affection auto-immune, c'est-à-dire que les cellules β du pancréas 

qui fabrique l’insuline sont progressivement détruites par le système immunitaire. Jusqu’à ce 
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jour, les chercheurs ont cerné deux principaux facteurs qui expliquent cette affection : la 

génétique et l’environnement (FID, 2019). 

9.1.1. Facteurs génétiques : 

Les facteurs génétiques sont mis en cause dans environ un tiers de la susceptibilité au diabète 

de type1 (Perlemuter et al., 2000) ; dont la transmission héréditaire est polygénique 

(Grimaldi, 2000). Plus de 20 régions différentes du génome humain représentent une certaine 

liaison avec le diabète de type1 telles que la région codant pour le HLA sur le chromosome 

6p21 et la région codant pour le gène de l’insuline sur le chromosome 11p 15(gène appelé 

maintenant DSID2, ou en anglais IDDM2). Les types de HLA associés au diabète varient 

selon les populations étudiées. L’insuline ou ses précurseurs peuvent agir autant qu’auto-

antigènes de la cellule, où le niveau de sa production déterminera l’activité de la cellule et son 

expression des autres auto-antigènes (Arfa et al., 2008). 

9.1.2. Facteurs environnementaux : 

Les facteurs environnementaux jouent un rôle important dans l’apparition et l’expression 

clinique de la maladie. Il a été démontré que l’absence d’exposition à des organismes 

pathogènes au cours de la période d’enfance, limite la maturation du système immunitaire et 

augmente la susceptibilité à développer une maladie auto-immune (Kukreja et Maclaren, 

2002).  

9.1.3. Virus : 

Le rôle de l’infection virale dans certaines formes de diabète de type 1 a été prouvé par des 

études dans lesquelles des particules ou auto-immunes de cellules β, ont été isolées du 

pancréas (Dubois et Tsimsit, 2000 ; Boudera, 2008). 

9.1.4. Régime alimentaire : 

Des facteurs diététiques peuvent dans certaines circonstances influencer le développement du 

diabète de type 1, le sérum albumine Bovine (SAB) a été impliqué dans le déclenchement du 

diabète de type1 (William, 2009). Il a été montré que des enfants qui se nourrissaient au lait 

de vache au début de leur vie risquent plus de développer un diabète de type 1, que ceux qui 

se nourrissaient au sein. Le SAB peut franchir la proie intestinale du nouveau-né et faire 

apparaitre des anticorps qui peuvent présenter des réactions croisées avec des constituions des 

cellules β et les léser (Stueb, 2007). 
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9.1.5. Stress : 

 Le stress peut avancer le développement du diabète de type1 en stimulant la sécrétion 

d’hormones hyperglycémiants, et possiblement en modulant l’activité immunologique 

(Vialettes et al., 2006 ; Friedman et al., 1996). 

9.1.6. Vitamine D : 

L’incidence du diabète de type 1 est réduite de façon significative avec des suppléments en 

vitamine D soit chez les nourrissons à risque ou leurs mères pendant la grossesse (Mlata, 

2013). 

9.1.7. Facteurs immunologiques : 

L’hyperglycémie et les signes classiques du diabète n’apparaissent que quand 80% des 

cellules β ont été détruites (Dubois, 2010). Le diabète de type 1 peut être associe à d’autre 

affections auto-immunes dont des maladies thyroïdiennes, la maladie colique, et certaines 

formes d’anémies (Carneiro et Dumant, 2009).  

9.2. Diabète 2 : 

9.2.1. Facteurs génétiques : 

Ils jouent un rôle majeur dans l’apparition du DNID (diabète non insulinodépendant (Benker 

et al., 1996). L’étude des familles de diabétiques est en faveur d’un mode de transmission 

autosomique dominant (Grundy, 2004).  

9.2.2. Sédentarité : 

L’activité physique protège de la survenue du diabète de type 2. Des études ont mis en 

évidence, que pour chaque augmentation de 550 kcal de détresse énergétique par semaine, il 

y’a une diminution de 10% du risque de diabète de type 2 (Helmrich et al., 1991). 

L’exercice physique habituel est un facteur protecteur d’un DNID où la sédentarité peut 

altérer l’interaction entre l’insuline et son récepteur (Compbelle et Smith, 2002). 

9.2.3. Obésité : 

L’existence d’une obésité est un facteur de risque important de développer un DNID chez un 

sujet génétiquement prédisposé (80% des diabétiques de type 2 sont obèses ou en surpoids) 
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(Lefebvre, 1988 ; Carey D et al, 1996 ; Arner, 2003) particulièrement lorsqu’il s’agit d’une 

obésité abdominale (localisation « androïde ») liée à l’augmentation du tissu gras viscéral 

(Ford, 2004) dont le rapport de taille/hanche est supérieur à 1 (Benker et al., 1996). 

9.2.4. Âge : 

Le risque de développer un diabète de type 2 augmente avec l’âge. En effet, la tranche d’âge 

la plus touchée est celle de 40-59 ans chez le sujet âgé. Il y’a une baisse de l’insulinosécrétion 

et une augmentation de l’insulinorésistance (Grimaldi, 2000). Pour y remédier, le pancréas 

augmente sa production et le diabète se manifeste (Compagna et al., 2010). 

9.2.5. Tabagisme : 

 Les personnes atteintes de diabète, notamment de type 2, sont également exposés à un risque 

élevé de maladies cardiovasculaires. La combinaison du diabète et du tabagisme accentue le 

risque de maladies telles que la néphropathie ou la rétinopathie, de plus au cours des dernières 

décennies, des données scientifiques ont fait leur apparition suggérant un lien entre le 

tabagisme et le développement du diabète de type 2 (Ko et Cokrem, 2005). 

10.Nutrition et diabète : 

10.1 Définition de la nutrition : 

La nutrition est la science des aliments et de leur rapport avec la santé. Les nutriments sont 

des molécules chimiques contenues dans les aliments et utilisées par l'organisme pour sa 

croissance et son entretien et pour la production d'énergie. 

La nutrition est reconnue comme un élément essentiel dans la prévention d'un certain nombre 

de maladies chroniques, Sur la base de ces considérations, il est nécessaire de mieux 

comprendre comment le régime alimentaire, et plus particulièrement l'apport de 

macronutriments et de micronutriments, pourrait avoir un impact sur la relation potentielle 

entre la nutrition et les maladies chroniques. (Martinon et al, 2021). 

10.2Alimentation : 

Le régime alimentaire et une bonne hygiène de vie joue un rôle essentiel dans le 

contrôle du diabète. En effet, un régime alimentaire bien équilibré permet de diminuer 

l’insulinorésistance en réduisant la surcharge pondérale. Généralement, les régimes 

diététiques sont personnalisés et varient avec le poids du diabétique et d’autres variantes qui 
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déterminent le régime adéquat. Les règles diététiques doivent être équilibrées sur le plan 

calorique et glucidique, tout en impliquant le malade en lui assurant une éducation 

nutritionnelle pour une meilleure observance des prescriptions diététiques. (Atlas Mondial de 

diabète, 2007). 

11. Traitements diabétiques : 

La prise en charge commence par des recommandations diététiques, associés à un exercice 

physique régulier. 

Ces deux mesures, qui améliorent la réponse des tissus à l’insuline, peuvent suffire, au mois 

au début de la maladie, à atteindre les objectifs glycémiques désirés. Quand ce n’est plus le 

cas, il faut recouvrir à des traitements médicamenteux (Brue, 2005). 

➢ But : 

Améliorer l’efficience des traitements antidiabétiques devraient avoir pour l'objectif de 

réduire l’hyperglycémie ambiante. Le poids corporel et la variabilité glycémique de limiter le 

risque d’hypoglycémie de préserver la qualité de vie, et la satisfaction du patient (Monnier et 

al., 2018). 

Parmi, les antidiabétiques disponibles sont distingués : les antidiabétiques oraux 

biguanides,sulfamides hypoglycémiants, inhibiteurs des α-glucosidases, glinides, inhibiteurs 

du Co transporteur de la dipeptidyl-peptidase-4 (DPP-4), inhibiteurs de sodium-glucose de 

type 2 (SGLT2) et les antidiabétiques injectables analogues des glucagon-like peptide-1 

(GLP-1), insuline (Pillon, 2014). 
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Figure 4 :Traitement du diabète type 2.(CEED, 2016) 

11.1. Traitement par les plantes médicinale (phytothérapie) : 

Le monde aujourd’hui, s’oriente vers l’adoption de nouvelles politiques en matière de 

recherches scientifique. Par conséquent, le domaine de la santé est l’autre et a suivi le rythme 

de ces changements. 

Pour cela, les différentes organisations telles que : l’OMS, FID…etc., ils s’efforcent de 

développer leurs stratégies pour éliminer diverses maladies, y compris les patients atteints de 

diabète de toutes sortes. 

Donc, les plantes médicinales sont utilisées pour le traitement. Aussi, le diabète est inclus 

dans ce contexte. 

Les plantes médicinales restent encore le premier réservoir de nouveaux médicaments, elles 

sont considérées comme source de matière première essentielle, pour la découverte de 

nouvelles molécules nécessaires à la mise au point de futurs médicaments. (Lafrid M ; 

Belhamdi A, 2019) 

Parmi les activités biologiques des plantes médicinales, ces dernières années l'attention s'est 

portée sur l'activité antioxydant en raison du rôle qu'elle joue dans la prévention des maladies 

chroniques telles que : les pathologies du cœur, le cancer, le diabète, l'hypertension, et la 

maladie d’Alzheimer en combattant le stress oxydant (Meddour et al., 2013). 
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➢ Les plantes antidiabétiques : 

L’Algérie bénéficie d’un climat très diversifié, les plantes poussent en abondance dans les 

régionscôtières, montagneuses et également sahariennes. Ces plantes constituent des remèdes 

naturels potentielsqui peuvent être utilisés en traitement curatif et préventif (Mahmoudi,1986 

;Belouad,1998). 

Une étude ethnobotanique réalisée dans la région de Tlemcen, a recensé plus de 56 espèces 

dont 23sont les plus utilisées par les diabétiques de cette région, notamment : « 

Trigonellafoenumgraecum (Halba), Berbéris vulgarise (Ghris), Nerium oléandre (Defla), 

Laurusnobilis(Rend), Nigella sativa(Sanouj), Punicagranatum(Romman) et 

itrulluscolocynthis(Handal) » (Allali et al., 2008). 

➢ Modes d’actions des plantes antidiabétiques : 

Plusieurs modes d’action des plantes médicinales ayant un effet sur le diabète, ont été 

rapportés suit à des études pharmacologiques. Les plantes médicinales, ou leurs extraits 

utilisés dans le traitement du diabète peuvent agir par différents mécanismes : 

1. Stimulation de la sécrétion d’insuline à partir des cellules β et /ou induisent également leur 

régénération. 

2. Mimant l’action de l’insuline. 

3. Action par l’apport d’éléments nécessaires (Cu2+, Mg2+, Ca2+) au fonctionnement des 

cellules. (Esmaeili et al., 2004 ; Mukerjee et al., 2006). 

4. Action sur les enzymes hépatiques en stimulant la glycogénogenèse et /ou l’inhibition de la 

glycogénolyse. (El-Abhar et al., 2014) 

5. Modification de l’expression des gènes et l’activité d’hormones impliquées dans la 

digestion. (Rios et al., 2015). 

6. Inhibition de la réabsorption rénale du glucose. 

7. Inhibition des enzymes tels que β-galactosidase, de α-glucosidases et de α- amylase. 

8. Prévention du stress oxydatif, qui peut être impliqué dans le dysfonctionnement des cellules 

β. 

9. Diminution des activités du cortisol (Jarald et al., 2008 ; Kashikar et al., 2011 ; Singh et 

al., 2012). 
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11.2. Objectifs du traitement : 

✓ Corriger le déséquilibre glycémique 

✓ La normalisation de l'HbA1C (< 6,5 %) 

✓ Éviter la survenue de complications 

✓ Corriger les désordres métaboliques associés 

✓ Assurer une bonne qualité de vie (Hanaire, 2005) 

13. Conseils d’une alimentation équilibrée chez les diabétiques de type 1 : 

L'alimentation bien conduite permet de mieux contrôler sa glycémie et d'éviter ainsi au long 

terme les complications du diabète, à savoir cardio-vasculaires, rénales (insuffisance rénale), 

ophtalmiques (cécité)… Contrairement aux idées reçues, un régime draconien en sucres n'est 

pas souhaitable et supprimer le pain et les féculents n'est pas une bonne idée ! Les produits 

sucrés doivent être consommés de façon raisonnable à la fin d'un repas. (Conan C, 2019) 

Il faut réduire globalement les apports en sucres mais surtout bien les choisir.  

Il faudra privilégier des aliments dits à IG bas (index glycémique bas) : comme les produits 

complets (pain aux céréales, pain complet, pâtes semi-complètes), le riz basmati, les légumes 

secs (lentilles, pois chiches, pois cassés…), à IG moyen comme les fruits frais plutôt que des 

aliments à IG élevés comme la baguette fraîche, la purée, les pâtes et semoules, le sucre, la 

confiture… plutôt réservés à des incidents hypoglycémiques. Une part belle sera donc 

réservée aux légumes cuits, aux fruits frais, la volaille, les poissons, les huiles végétales crues 

de préférence. (Conan C, 2019) 

12. Conseils d’une alimentation équilibrée chez les diabétiques de type 2 : 

Pour que le rééquilibrage alimentaire soit durable, un des seuls régimes ayant prouvé son 

efficacité dans l’amélioration du diabète, de la perte de poids et de la prévention 

cardiovasculaire, il consiste à privilégier : (Monnier et Schlienger, 2020) 

• Les légumes : à chaque repas 

• Les féculents et pains riches en fibres 

• La consommation de légumineuses : 2 fois par semaine 

• Les fruits : maximum 3 portion par jour 

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-nutrition/2625335-indice-glycemique-definition-aliment/
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• La consommation quotidienne de noix, amandes et noisettes (non grillées et non 

salées), laitage et fromage (maximum 1 portion/jour) 

• La consommation de poissons /fruit de mer : au moins 3fois par semaine. (Monnier et 

Schlienger, 2020)  
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1. Prévalence : 

La proportion de personnes obèses s’est accrue au cours des 30 dernières années. Selon 

l’Organisation mondiale de la Santé (OMS), la prévalence de l’obésité a pris des proportions 

épidémiques à l’échelle mondiale. 

L’augmentation du poids moyen s’observe dans toutes les tranches d’âge, dans tous les 

groupes socio-économiques. 

Dans le monde, 1,5 milliard d’adultes de 20 ans et plus ont un excès de poids, et au moins 

500 millions d’entre eux sont obèses. Les pays en développement ne sont pas épargnés. 

Au Canada, selon les données les plus récentes, 36 % des adultes font de l’embonpoint 

(IMC>25) et 25 % sont obèses (IMC>30). 

Aux États-Unis, environ le tiers des personnes âgées de 20 ans et plus est obèse et un autre 

tiers fait de l’embonpoint. 

En France, près de 15 % de la population adulte est obèse, et environ le tiers est en surpoids. 

(Dr Dominic Larose, 2022). 

En Afrique, Dans plusieurs pays en Afrique, l’obésité a atteint des proportions épidémiques 

et des niveaux supérieurs à 30% sont documentés chez les adultes. L’urbanisation et le 

développement socio-économique restent les déterminants les plus importants pour expliquer 

cette tendance. 

En 2008, la prévalence de l’obésité alors de 10 %, avait plus que doublé en 15 ans en Afrique 

de l’Ouest urbaine, alors qu’elle restait faible et stable en milieu rural. Elle était trois fois plus 

fréquente chez les femmes que chez les hommes tant en ville qu’en milieu rural (Delisle, 

2015). (voir tableau 2) 
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Tableau 2 : Obésité et gradient de développement : l’Algérie et une sélection de pays v 

Pays% Obésité 2010 IDH2011 

Taux 

d’urbanisation 

(2011) 

Mauritanie 26.9 0.453 41.5 

Algérie 16.2 0.698 73 

Sénégal 11.8 0.459 42.5 

Mali 8.4 0.359 34.9 

Cote d’ivoire 6.2 0.400 51.3 

Ghana 5.9 0.541 35.4 

Niger 3.4 .0.295 17.8 

Burkina Faso 1.7 0.331 26.5 

 

Le nombre d’enfants en surpoids ou obèses a augmenté de près de 24% depuis 2000. Près de 

la moitié des enfants de moins de 5 ans en surpoids ou obèses vivaient en Asie en 2019. 

Plus de 340 millions d’enfants et d’adolescents âgés de 5 à 19 ans étaient en surpoids ou 

obèses en 2016. 

La prévalence du surpoids et de l’obésité chez les enfants et les adolescents âgés de 5 à 19 ans 

a augmenté de façon spectaculaire, passant d’à peine 4% en 1975 à un peu plus de 18% en 

2016. L’augmentation a été la même chez les garçons que chez les filles : en 2016, 18% des 

filles et 19% des garçons étaient en surpoids. (OMS,2020) 

En Algérie, Les études réalisées dans certaines régions, ne permettent pas de définir la 

prévalence et les facteurs de risques de l’obésité à l’échelle nationale. Elles permettent 

toutefois, de faire prendre conscience que le surpoids-obésité dans notre pays prend de 

l’ampleur et devient un véritable problème de santé publique. En effet, quelles que soient les 

méthodes de mesure de l'obésité le consensus se fait sur son développement à un rythme 

alarmant (Daoudi, 2016). 
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L’étude faite en Algérie entre 2012 et 2013, montrent des taux alarmants de surpoids et 

d’obésité qui dépassent 10% pour les deux sexes. Le surpoids chez les adultes en Algérie a 

une prévalence de 2% en (2014) (Benyaich, 2017). 

A Tlemcen, La situation en matière d’obésité s’avère alarmante dans la région de Tlemcen 

puisqu’en 2005, 19,2 % des personnes étaient obèses (Boukli Hacene L ;Meguenni K, 

2007).Il est donc urgent de mener une étude afin de déterminer l’impact des pratiques 

alimentaires sur l’obésité en Algérie, et plus précisément dans la région de Tlemcen. 

 

Figure 5 : Planisphères de l’Indice de masse corporelle (IMC) en 2016 et de la variation 

1976-2016 de la prévalence de l’obésité des adultes en pourcentage. (Hervé Théry / Mak’it, 

2018) 

2.Définition :  

L’obésité se caractérise par une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui 

peut nuire à la santé. 
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À la base, l’obésité résulte d’une consommation trop grande de calories relativement à la 

dépense d’énergie, durant plusieurs années. (Dr Dominic Larose, 2022)  

L’obésité se définit comme une « augmentation excessive de la masse grasse de l’organisme 

dans une proportion telle qu’elle peut avoir une influence sur l’état de santé » La mesure de 

référence internationale actuelle est l’indice de masse corporelle (IMC) égal au rapport du 

poids (en kg) sur le carré de la taille (en mètres) (IMC = P/T2 en kg/m2). 

✓ L’intervalle de l’IMC associé au moindre risque pour la santé est situé entre 18,5 et 

24,9 kg/m2. 

✓ Le surpoids correspond un IMC compris entre 25 et 29,9 kg/m2. 

✓ L’obésité est définie par un IMC ≥ 30 kg/m2. 

✓ L’obésité sévère par un IMC > 35 kg/m2 et < 40 kg/m2.  

✓ L’obésité massive par un IMC > 40 kg/m2. (Y. Boirie, 2009). 

3.Diagnostic de l’obésité : 

Plusieurs méthodes sont actuellement utilisées pour évaluer la corpulence et les excès de 

graisse. Il est essentiel de commencer par mesurer l'IMC et le tour de taille pour déterminer le 

niveau d'adiposité et la répartition des tissus adipeux. Ces mesures constituent un point de 

référence pour surveiller l'évolution de l'IMC ou du tour de taille au fil du temps, 

particulièrement si l'on prévoit une intervention de perte de poids. Les mesures indirectes de 

la masse grasse telles que l'épaisseur des plis cutanés, l'impédancemétrie et le rapport tour de 

taille/tour de hanches.(Laurène Levy, 2021). 

3.1. Les mesures anthropométriques : 

L’estimation de la masse grasse nécessite des appareils de mesure sophistiqués comme la 

mesure de la densité corporelle, l’évaluation par absorptiométrie, la tomodensitométrie ou 

encore la résonnance magnétique. Mais ce sont des méthodes trop couteuses pour être à la 

portée en pratique quotidienne. Un indice a donc été établi pour définir l’obésité ; il s’agit de 

la masse corporelle (IMC). 

 

https://www.passeportsante.net/auteur/dominic-larose
https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-nutrition/2441413-comment-calculer-son-imc/
https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-nutrition/2548042-tour-de-taille-femme-homme-mesure-ideal-comment-mesurer/
https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-nutrition/2548042-tour-de-taille-femme-homme-mesure-ideal-comment-mesurer/
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3.2. L’indice de masse corporelle IMC : 

 

L’OMS définit l’indice de masse corporelle (IMC) comme une mesure standard pour évaluer 

les risques liés au surpoids chez l’adulte. Il correspond au poids de la personne (en 

kilogrammes) divisé par sa taille au carré (en mètres) (Quilliot et al., 2018). 

L’IMC, bien corrélé à la masse grasse, ne prend pas en compte l’importance de la musculature 

ou la présence d’œdèmes. Le diagnostic d’obésité repose donc à la fois sur le calcul de l’IMC 

et le jugement clinique (Quilliot et al., 2018). 

Tableau 3 :Définitions de l’obésité et du surpoids chez l’adulte selon l’international Obesity 

Classification IMC (kg/m2) Risque 

Maigreur < 18,5  

Normal 18,5-24,9  

Surpoids 25,0–29,9 Modérément augmenté 

Obésité 30,0 Nettement augmenté 

Classe I 30,0–34,9 Obésité modérée ou commune 

Classe II 35,0-39,9 Obésité sévère 

Classe III 40,0 Obésité massive ou morbide 

3.3.Périmètre abdominal : 

D’autres mesures anthropométriques comme la mesure du tour de taille et le rapport de la 

circonférence de la taille sur celle des hanches (RTH), servent également d’outils 

complémentaires pour affiner le diagnostic d’obésité et permettre le dépistage de l’obésité 

viscérale (Orzano et Scott, 2004). 

3.4.Tour de Taille : 

Le tour de taille est un indicateur simple de l’excès de graisse au niveau abdominal chez 

l’adulte (obésité abdominale). L’excès de graisse abdominale est associé, indépendamment de 

l’IMC, au développement des complications métaboliques et vasculaires de l’obésité(HAS, 

2011). 

Le TT, mesuré supérieur à 102 cm chez l’homme et 88 cm chez la femme donc la présence de 

L’obésité androïde ou l’obésité abdominale qui donne une forme de pomme, elle est plus 

fréquente chez l’homme. La graisse prédomine à la partie supérieure du corps (Orzano et 
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Scott,2004). 

La mesure du tour de taille divise les individus en 2 catégories : 

✓ Les personnes avec une distribution androïde de la graisse « souvent appelés pomme » 

Ce qui signifie que la majorité de leur tissu adipeux est située dans l’abdomen, autour 

de l’estomac et près de la poitrine, et les expose à un plus grand risque de maladies 

(Abed,2009). 

✓ Les personnes avec une distribution gynoïde de la graisse « dites poire »  

adipeux généralisé sur les hanches, les cuisses et les fesses, sont plus exposées aux 

problèmes mécaniques. Les hommes obèses sont plus souvent « pommes » que les 

femmes, d’ordinaire « poires » (Abed, 2009). 

3.5.Ratio taille / hanche : 

Il faut savoir que la répartition de la masse grasse se fait différemment chez les femmes et 

chez les hommes. Elle représente 20 à 25 % du poids chez les femmes et 10 à 15% chez les 

hommes. 

Le quotient taille/ hanches permet de savoir où se situent les amas graisseux. Ce rapport se 

calcule comme suit : TT en cm divisé par le TH en cm. Ce rapport doit être inférieur à 1.0 

chez les hommes et inférieur à 0.85 chez les femmes (Quilliot et al., 2010). 

Tableau 4 : Valeurs du RTH et du tour de taille associées à un risque métabolique accru 

 Femmes Hommes 

RTH  0.85  1 

Tour de taille (cm) ≥ 88 ≥ 102 

3.6.Mesure des plis cutanés : 

La mesure de l’épaisseur des plis cutanés permet de déterminer la masse grasse corporelle 

totale et sa distribution. Grace a des compas spécifiques, l’épaisseur des plis cutanés peut être 

mesurée à différents endroits du corps (au niveau tricipital ou su scapulaire par exemple). Les 

valeurs sont ensuite introduites dans des équations de prédiction afin d’estimer la masse 
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grasse et son pourcentage. Il semble que le pli cutané abdominal soit bien corrélé avec le tissu 

adipeux abdominal (Niesten et al., 2007). 

 

Figure 6 :Mesure des plis cutanés de gauche à droite biceps, triceps, sous-scapulaire, et supra 

iliaque. (Pierre Soares, 2023) 

4. Les formes morphologiques de l’obésité : 

Selon la répartition régionale de l’excès de masse grasse (tissus adipeux), on distingue : 

4.1 l’obésité androïde : 

On parle d’obésité androïde lorsque le corps stocke l’excédent de masse graisseuse dans la 

partie supérieure (Bonnamy et Kurtz, 2014), et donne une silhouette en forme de pomme 

(Bellir, 2009) qui se développe sur le haut du corps au niveau du tronc, de l'abdomen, de la 

ceinture scapulaire, du cou et du visage. Elle se retrouve souvent chez les hommes (dans 85% 

des cas) avec un énorme ventre et des cuisses plutôt fines (Zaabar, 2016). 

Elle est caractérisée par un rapport taille/hanche supérieure à 0,80 chez la femme ou 

supérieure à 0,95 chez l’homme (Bellir, 2009). 

Cette forme d’obésité est plus sévère car elle est responsable de pathologies telles que : 

l'hypertension artérielle, le diabète et les pathologies cardiovasculaires (Halaoui, 2014). 
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4.2.l’obésité gynoïde : 

On parle d’obésité gynoïde lorsque le corps stocke l’excédent de masse graisseuse dans la 

partie inférieure (Bonnamy, 2014), et donne une silhouette en forme de poire (Bellir, 2009). 

Cette forme concerne principalement les femmes et touche le bas du corps, notamment les 

fesses, les cuisses et le bas du ventre. Cela arrive souvent avant la ménopause (Zaabar, 

2016). 

Les risques pour la santé ne sont pas aussi importants que dans le cas d’une obésité androïde, 

mais des problèmes articulaires et une perte d’autonomie peuvent être remarqués chez les 

personnes les plus sévèrement touchées (Bonnamy, 2014). 

 

Figure 7 : Silhouette androïde (pomme) et gynoïde (poire). (Sylvain Iceta, 2018) 

4.3 L’obésité généralisée ou pléthorique : 

On parle d’obésité généralisée quand le corps stocke l’excédent de masse graisseuse aussi 

bien dans la partie supérieure qu’inférieure. Les risques pour la santé sont alors multipliés 

(Bonnamy, 2014). 

➢ Selon la cellularité du tissu adipeux  
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4.4 Obésité hyperplasique : 

Elle est due à une augmentation du nombre des cellules adipeuses (Bah, 2005-2006) 

4.5 Obésité hypertrophique : 

Elle due à une réplétion excessive de l’adipocyte augmenté en poids et en taille. 

➢ Selon le degré de sévérité de l’IMC : 

L’obésité de classe 1 : entre 30 et 34,9 kg/m2, dite obésité modérée. 

L’obésité de classe 2 : entre 35 et 39,9 kg/m2, dite obésité sévère. 

L’obésité de classe 3 : à partir de 40 kg/m2, dite obésité morbide. (Bah, 2005-2006). 

5. Physiopathologie de l’obésité : 

La physiopathologie de l’obésité relève de causes multifactorielles dont les mécanismes 

soulignent l’importance cruciale du contrôle pondéral pour le maintien de la santé. L’obésité 

résulte naturellement d’un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les 

dépenses énergétiques. Les forces de cet équilibre agissant par la voie du contrôle de la prise 

alimentaire ou sur l’activité physique spontanée sont aussi régies par le système nerveux qui 

est à même à tout moment de moduler cette balance en jouant sur le contrôle de la prise 

alimentaire ou sur les dépenses énergétiques. Même si le terrain génétique est susceptible de 

favoriser le développement de l’obésité (en intervenant sur les systèmes de contrôle de la 

balance énergétique), il est clairement démontré que les modifications rapides des habitudes 

alimentaires et la promotion des activités sédentaires au siècle dernier ont toutes deux 

contribué largement à cet accroissement de prévalence. L’apport alimentaire est modifié dans 

son rythme et dans son contenu (plus de glucides simples et de lipides saturés, moins de 

fibres). (Y.boirie, 2009) 

Globalement, on distingue l’étape constitutive de l’obésité où peu de complications sont 

observées et « l’obésité maladie » qui s’accompagne de complications multiples. Sur le plan 

métabolique, l’obésité est le plus souvent associée à l’insulinorésistance, étape qui précède 

l’apparition du diabète de type 2. (Y.boirie, 2009) 
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Figure 8 :Dialogue adipo-musculaire pour le contrôle du débit des acides gras. (Y.boirie, 

2009) 

6.Facteurs associés à l’obésité : 

Les causes de l'obésité sont nombreuses, telles que la sédentarité, la suralimentation, les 

préférences alimentaires, le statut socio-économique, les influences environnementales et 

culturelles et l'activité physique, les maladies psychologiques (incluant les désordres 

alimentaires) ainsi que la génétique. (Lau et al., 2007) 

6.1.Facteurs génétiques : 

Les études des gènes candidats ont essentiellement permis de décrire des mutations 

responsables de syndromes rares d’obésité morbide. (INSERM, 2000). 

En 1996, ont été décrites des familles exprimant les premières formes monogéniques 

d’obésité, correspondant à des mutations dans les gènes codant pour la leptine et la 

pro- hormone convertase 1. (INSERM, 2000). 
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Tableau 5 :Différents types d’expressions génétiques concernant l’obésité. (Gauthier, 2018) 

Obésité 

monogénique 
Obésité polygénique 

Obésité 

syndromique 

Obésité oligo-

génique 

Correspond à la 

mutation d’un seul 

gène ou à la 

mutation d’une 

région 

chromosomique. 

Cette forme 

d’obésité génétique 

est relativement rare, 

sévère et précoce 

mais ne représente 

que 5maximum des 

sujets obèses. 

(Gauthier,2018). 

L’obésité est le plus 

souvent d’origine 

polygénique, Elle 

résulte de 

nombreuses 

mutations génétiques 

qui s’expriment en 

fonction de 

l’environnement dans 

lequel se trouve le 

sujet (Gauthier, 

2018). 

Est la résultante de 

la dégradation d’un 

gène in utéro. 

L’enfant naissant 

avec cette mutation 

développerait alors 

divers syndromes 

ayant comme 

conséquence une 

prise de poids 

(Gauthier, 2018). 

Elle est à mi-chemin 

entre les formes 

d’obésités mono- 

géniques et 

polygéniques dans le 

sens où l’obésité 

oligo-génique résulte 

de la mutation du 

gène «melanocortine 

4 récepteurs » 

impliqué dans la 

régulation centrale 

du poids (Gauthier, 

2018). 

 

6.2. Facteurs périnataux : 

Tableau 6 :Différents facteurs périnataux 

Le diabète maternel 

pendant la grossesse 

Le poids de 

naissance 

L’allaitement 

maternel 

La suralimentation 

postnatale 

Les enfants de mères 

diabétiques, ainsi que 

ceux qui ont des 

mères ayant présenté 

un diabète 

gestationnel, 

possédaient une masse 

grasse à la naissance 

de leur poids de 

naissance. (Lapionne, 

Un poids de 

Naissance extrême 

(faible ou élevé) 

peut accroitre le 

risque d’obésité à 

l’âge adulte 

(Oken ; Gillman, 

2003). 

L’allaitement 

maternel a été défini 

comme un facteur 

protégeant de 

l’obésité. Les  

nourrissons sous 

l’allaitement 

maternel constituent 

le groupe de 

référence pour les 

Juste après la 

naissance, 

l’organisme entre 

dans une phase où il 

doit s’adapter à la 

fois à 

l’environnement 

physique et à 

l’environnement 

nutritionnel, en 
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A etal., 1997). mesures 

anthropométriques. 

Selon des études, 

l’allaitement 

excédent 4mois 

protège les enfants 

de l’exposition au 

surpoids ou l’obésité 

à l’âge adulte 

comparé à ceux 

nourris au lait 

maternisé (Von 

kries et al.,1999). 

sachant qu’un 

déséquilibre 

alimentaire dès les 

premiers stades de la 

vie peut avoir des 

conséquences 

majeures sur le 

développement 

ultérieur de l’enfant 

(Dorner etal., 

1976). 

 

6.3. Facteurs environnementaux : 

La cause fondamentale de l’obésité ou du surpoids est un déséquilibre énergétique entre les 

calories consommées et dépensées. 

L’épidémie de l’obésité peut être attribuée à de récents changements au sein de notre 

environnement. Un accès facile à une alimentation riche en énergie, combiné à une 

diminution de l’activité physique jouent sans aucun doute un rôle majeur dans l’augmentation 

de la prévalence de l’obésité mais d’autres facteurs environnementaux contribuant à 

l’épidémie de l’obésité ont été récemment proposés (McAllister et al., 2009). 

 

6.4. Facteurs alimentaires : 

La perte du contrôle des apports alimentaires et la suralimentation non compensée par des 

dépenses d’énergies élevées aboutit régulièrement à la prise de poids et à l’obésité 

(Montalcini Tet al., 2014). 

Les graisses augmentent l’onctuosité et le plaisir procuré par les aliments, elles entrainent 

souvent un accroissement de la prise alimentaire. Les troubles du comportement alimentaire, 

grignotage voir boulimie sont bien sur des facteurs d’obésité (Jacotot et al., 2003). 
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6.5. Facteurs liés aux comorbidités / médicaments : 

Les individus souffrant de dépression (Doll, Petersen, & Stewart-Brown, 2000), de boulimie 

(Davis C et al., 2011), d’hypothyroïdie (De Moura Souza & Sichieri, 2011) et/ou d’une 

déficience en hormone de croissance (Scacchi et al., 2010) ont un risque plus élevé de 

développer la maladie. Il en va de même pour les patients consommant des antidépresseurs, 

un contraceptif oral, des corticostéroïdes ou certains antihypertenseurs (Aronne& Segal, 

2003). 

Chez la femme la prise de certains contraceptifs ou hormones, ainsi que certaines maladies 

telles que le syndrome poly kystique (SOPK) sont des facteurs qui induisent fortement à 

l’obésité. 

 

6.6. Activité physique et sédentarité : 

La sédentarité se définit comme « un état dans lequel les mouvements sont réduits au 

minimum, et la dépense énergétique est proche du métabolisme énergétique au repos ». 

L’activité physique est définie comme « tout mouvement corporel produit par la contraction 

des muscles squelettiques qui engendre une augmentation substantielle de la dépense 

énergétique supérieure à la valeur de repos » (Sallis, 1993). 

 

6.7. Durée de sommeil : 

Des études physiologiques suggèrent qu’un manque de sommeil peut avoir une influence sur 

le poids à travers des effets sur l’appétit, l’activité physique et/ou la thermorégulation. Les 

enfants ayant la durée de sommeil la plus courte avaient un risque plus élevé de 92 % d’être 

en surpoids ou obèse par rapport aux enfants dont la durée de sommeil était la plus élevée 

(Patel et Hu,2008 ; Cappuccio et al., 2008).  

 

6.8. Facteurs psychologiques : 

Les problèmes de poids ayant une origine multifactorielle, il n’est pas surprenant que les 

facteurs psychologiques jouent un rôle crucial dans le développement de certaines obésités 

associées à des troubles du comportement alimentaire. L’anxiété et/ou la dépression peut 

entraîner les sujets dans un cercle vicieux, où le stress induit par multiples origines, peut être à 

la base de la prise de poids. Cette prise de poids entraîne alors à son tour une détérioration de 
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la qualité de vie des sujets et une mauvaise estime de soi, induisant une nouvelle prise de 

poids (Torres et Nowson, 2007). 

6.9.Facteurs socio-économiques : 

Le rôle de l'environnement dans le développement de l'obésité est suggéré par la relation 

inverse entre l'obésité et le statut socio-économique. (Rosenbaum et al., 1997)  

Chez les enfants, cette relation est toujours plus faible. Chez les adultes, le statut 

socioéconomique peut être une cause ou une conséquence de l'obésité. Au contraire, chez 

l’enfant, la relation entre le statut socio-économique et l'obésité est relativement facile, 

analyse en termes de causalité car le statut social et économique de l'enfant dépend 

uniquement de celle de ses parents. (Rissanen et al., 1991) 

Le niveau socio-économique élevé est un facteur de risque d'obésité dans les pays pauvres 

Tels que le Brésil et les pays en transition nutritionnelle. (Lobstein et al., 2004) 

En revanche, Plusieurs études réalisées dans les pays en voie de développement montrent les 

familles qui ont les revenus les plus élevés semblent les plus touchés par le surpoids Cette 

association entre l’obésité des enfants et la situation favorable de parents dans les pays 

pauvres pourrait être expliquée par leurs accès à l’excédent de nourriture riche en graisses et 

une baisse d’activité physique. (Dinsa et al., 2012 et Lobstein et al., 2004) 

 

6.10. D’autres facteurs favorisant l’obésité : 

La tendance qu’a un individu à prendre du poids peut être majorée par certains facteurs 

tels que le fait d’arrêter de fumer, l’apparition de maladie, ou le traitement par des 

médicaments dont l’effet secondaire est de favorises la prise de poids. (OMS, 2003) 
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Figure 9 :Facteurs impliqués dans le développement de l’obésité (Faucher & Poitou, 2016) 

7. Complications de l’obésité : 

L’obésité favorise la survenue de nombreuses maladies, en raison d’un excès de masse 

Grasse ou d’un état inflammatoire chronique lié à l’excès de tissu adipeux abdominal. Les 

Complications les plus fréquentes sont les MCV, les maladies respiratoires, le diabète de type 

2 et l’arthrose. Bien d’autres maladies ou anomalies sont associées aussi à l’obésité comme la 

stéatohépatite, certains cancers, les altérations rénales, les troubles endocriniens (avec 

hypofertilité) et veineux, les atteintes digestives, etc. (Saviniet al., 2013). 
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Figure 10 : Complications médicales de l’obésité. (OstéoDispo, 2018) 

7.1. Obésité et stress oxydant : 

Par définition, le stress oxydant est un excès d’espèces réactives de l’oxygène (ERO) 

par rapport aux systèmes de défense antioxydants (Halliwell,2012). 

L’obésité est liée à un état de stress oxydant. En effet, des études épidémiologiques, 

cliniques et expérimentales ont montré que l'obésité est associée à une altération de l’état 

redox et d’un risque métabolique accrue (Karaouzene et al., 2011). 

7.2.Hypertension artérielle (HTA) : 

Est plus fréquente chez les individus obèses, les dernières études longitudinales montrent 

qu’il y a une augmentation de 6,5mmHg pour une augmentation de 10% de poids (HAP, 

2005). Autre terme les tensions systolique et diastolique augment tous deux avec l’IMC, et les 

personnes obèses présentent un risque accru d’hypertension par rapport au sujet 

minces. (Bounaud Et Moreau, 2014). 
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7.3.Maladies Cardiovasculaires MCV : 

L’obésité (viscérale et massive) est un facteur de risque bien établi d’hypertension artérielle 

(HTA), d’insuffisance cardiaque de coronaropathie et de surmortalité cardiovasculaire 

(Corcos, 2012) Les maladies cardiovasculaires (MCV) comprennent les maladies 

coronariennes, l’infarctus et les maladies vasculaires périphériques. Ces maladies comptent 

pour une grande proportion (jusqu’à un tiers) de décès chez les hommes et les femmes dans 

les pays les plus industrialisés et leur incidence augmente dans les pays en voie de 

développement. L’obésité prédispose l’individu à plusieurs facteurs de risque 

cardiovasculaires, notamment l’hypertension et un taux de cholestérol sanguin élevé. Chez les 

femmes, l’obésité est le troisième prédicateur le plus puissant des MCV, après l’âge et 

l’hypertension. Le risque de crise cardiaque pour une femme obese est environ trois fois celui 

d’une femme maigre de corpulence normale du même âge (Hubert et al., 1983) 

Tableau 7 :les risques cardiovasculaires. (Abdelhaq, 2017) 

Insuffisance 

cardiaque 

Hypertension 

artérielle 

Risque de mort 

subite 

Atteinte 

coronarienne 

L’insuffisance 

cardiaque est plus 

Fréquente chez le 

sujet obèse que 

lorsque le poids est 

normal. Il a été 

démontré, après 

ajustement pour 

les autres facteurs 

de risque, que 

chaque 

augmentation de 1 

point de l'index de 

masse corporelle 

entraîne une  

majoration du  

Elle est plus 

Fréquente chez les 

obèses et chaque 

tranche de 10kg de 

poids 

supplémentaire 

augmente la 

tension artérielle 

systolique 

d’environ 3 mm 

Hg, et la tension 

diastolique de 2 

mm Hg. Cela se 

traduit par des 

risques 

l’événements 

Il est augmenté 

chez les patients 

obèses, 

essentiellement 

par une 

augmentation de 

l’espace QT de 

l’ECG, exposant 

aux arythmies. 

Ces arythmies 

peuvent 

apparaître en 

dehors du 

contexte d’une 

dysfonctionmyoc

ardique. 
 

L’atteinte 

coronarienne est 

plus fréquente 

chez le sujet 

obèse que chez le 

sujet dont le poids 

est normal. De 

plus, sa 

prévalence est 

accentuée chez 

l’obèse ayant un 

tour de taille 

augmenté et les 

critères du 

syndrome 

métabolique. 
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risque de 

développer une 

insuffisance 

cardiaque de 5% 

chez l'homme et de 

7% chez la femme. 

L’insuffisance 

cardiaque est de 

diagnostic difficile 

car la dyspnée 

d’effort et les 

œdèmes des 

membres inférieurs 

sont désignés non 

spécifiques, 

présents également 

chez l’obèse non 

compliqué. 

cardiovasculaires 

augmentés. La 

tension artérielle 

augmente d’autant 

plus que l’obésité 

est à prédominance 

abdominale. Dans 

une étude faite sur 

14 805saoudiens, 

El-Hazmi&Warsy 

(2001) ont constaté 

que 8,4 % des 

obèses souffraient 

de l'HTA, tandis 

que le taux était de 

3,5 % chez les 

sujets non  obèses 

(p< 0,0001). 

 

7.4.Dyslipidémie : 

Les sujets obèses sont fréquemment caractérisés par un état de Dyslipidémie (OMS, 2003), 

elle est classiquement associée à l'obésité abdominale, et se caractérise par une triade 

métabolique athérogène incluant une élévation des triglycérides, une baisse du HDL-

cholestérol et un excès de la fraction des LDL petites. En effet, l’hypertriglycéridémie peut 

être le résultat combiné d’une augmentation de la production des lipoprotéines riches en 

triglycérides et d’une diminution de leur dégradation (OMS, 2003). 

7.5.Diabète : 

L’obésité est un facteur de risque permet de développer le diabète de type 2 de plus 

l’accumulation excessive de la masse grasse abdominale, le vieillissement, l’inactivité 

physique et un mode de vie sédentaire ont été liés à un risque élevé du cette maladie. 

Dernièrement, l’OMS a rapporté que les personnes en surpoids ou obèses souffrent de diabète 
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de type 2 (Ghachem, 2018). La prévalence du diabète reste supérieure chez l’homme à ce qui 

est observé dans le sexe féminin (Prevost et al., 2014). 

7.6.Gastro-intestinale : 

Tableau 8 :Complication gastro intestinales 

Reflux Gastro- 

ophagien 
Calculs vésiculaire Pancréatite aigüe 

Les études 

épidémiologie ont 

montré qu’il y a une 

augmentation des 

symptômes liés au reflux 

essentiellement pyrosis 

ou brulant (HAP,2005). 

L’obésité est un facteur 

de risque de calculs 

vésiculaires et plus 

particulièrement chez les 

femmes, ce risque 

conduit à une 

augmentation de façon 

lainière par rapport au 

IMC et aussi une 

augmentation en cas de 

perte rapide de poids 

(HAP, 2005). 

Est plus fréquente chez 

les individus obèses, liée 

à la migration d’un 

calcul vésiculaire (HAP, 

2005). 

 

7.7.Maladies hépatiques : 

Tableau 9 :Complication hépatiques 

Stéatose (foie gras) Stéato-hépatite Cirrhose 

Plus fréquent chez les 

patients obèses 75% 

(HAP, 2005). 

(Réaction inflammatoire 

sur un foie stéatosique) 

l’dépistage chez les 20% 

des patients obèses 

(HAP, 2005). 

Cette maladie en relation 

avec l’excès pondérale 

est décis 2% des 

personnes obèses mais 

cette pathologie reste 

encore mal comprise 

(HAP, 2005). 
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7.8.Complications musculo-squelettiques : 

On estime que 60% des sujets obèses souffrent de douleurs musculo‐squelettiques. Parmi ces 

troubles : 

• Goutte : est liée à une forte concentration d’acide urique dans le sang, elle est associée 

à l’obésité (WHO, 2003) 

• Arthrose : l'augmentation d’un point de l’indice de masse corporelle entraine une 

augmentation de 15% de survenue d’arthrose qui, en réduisant la mobilité, va 

diminuer la dépense énergétique et aggraver la prise de poids (Sawadogo, 2009). 

• Gonarthrose : Est très liée à l’obésité. En effet, le risque de gonarthrose est augmenté 

de 15 % pour chaque augmentation d’une unité d’IMC. (Gallissot P, 2013) 

7.9.Complication rénale : 

L’obésité est maintenant reconnue comme une cause fréquente d’atteinte rénale. La micro-

albuminurie (albuminurie entre 30 et 300 mg par 24 heures) est présente chez 15-20 % des 

patients. Elle est d’interprétation difficile car elle peut correspondre à une véritable atteinte 

rénale glomérulaire, par exemple compliquant une HTA ou un diabète. (Abdelhaq, 2017). 

7.10.Complications psychologiques : 

La « peur du gras » est devenue un standard culturel. La discrimination, la stigmatisation, la 

culpabilisation dont sont victimes les personnes souffrant d’obésité importante peuvent avoir 

des conséquences psychologiques et sociales considérables (Basdevant, 2006). 

L’obésité peut engendrer : 

• Un syndrome anxio-dépressif  

• Une perte de libido  

• Des troubles du comportement alimentaire secondaires (perte de contrôle, compulsion 

alimentaire secondaire aux régimes répétés, syndrome du mangeur nocturne) 

• Une perte de confiance en soi, une perte d'estime de soi  

• Une tendance au repli sur soi (Vanessa Elodie PALMA, 2014) 
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7.11.Certains Cancers : 

Dans une étude prospective, (Calle et al., 2003) ont montré qu’il y a une association 

positive entre une obésité morbide, c'est-à-dire un IMC ≥ 40, et un taux élevé de décès par 

cancer supérieur à 52 % chez les hommes et 62 % chez les femmes par rapport à celui des 

sujets ayant un IMC normal. Dans les deux sexes, l’IMC était positivement corrélé au taux de 

décès par cancer de l’œsophage, du colon-rectum, du foie, de la vessie, du pancréas et du rein. 

Selon les auteurs, le surpoids ou l’obésité pourraient être responsables de 14% des décès par 

cancer chez l’homme, et 20% chez la femme (Paineau, 2009). 

La fréquence de quelque cancer augmente avec l’obésité spécialement les cancers 

hormonodépendants et gastro-intestinaux, c'est le cas du cancer du sein, de l'utérus et ovaire 

pour la femme et de la prostate chez l’homme. Chez les obèses, les cancers les plus fréquents 

sont le cancer du pancréas, du rein, de l'œsophage, du côlon et du gros intestin. Selon le 

rapport présenté par le WCRF (world cancer research fund) international illustre que le 

maintien du poids normal pourrait être l'un des principaux moyens de se protéger du cancer 

(Bafcop, 2009). 

7.12.Complications dermatologiques : 

Certaines dermatoses bénignes sont plus fréquentes chez le sujet obese : (Comte C. 

Dermatoses, 2011) 

• La mycose des plis : Atteinte des grands plis par la macération 

• La cellulite : Qui est une lipodystrophie superficielle. 

• L’hyperhydrose : Ou excès de transpiration 

• Les vergetures : Qui peuvent apparaitre lors de grande traction sur la peau 

• L’acné (Comte C. Dermatoses, 2011) 

8. Traitement de l’obésité : 

➢ Objectifs : 

L'objectif de la thérapeutique est de permettre au sujet de perdre du poids. Il peut s'agir de : 
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✓  Maintenir un poids stable. 

✓ Atténuer le risque de complications ou les traiter. 

✓  Restaurer un équilibre psychosomatique compromis. 

✓ Traiter un trouble du comportement alimentaire plutôt que le surpoids (La Ville M, et 

al.,2001) 

8.1. Médicaments : 

L’objectif des traitements pharmacologie pour aider à la perte du poids à son maintien, il 

existe deux médicaments disponibles mais non remboursables l’orlistat (Xenical) et 

Le liraglutide (Saxenda), les indication IMC> 30Kg/m2 et surpoids (IMC>28Kg/m2 pour 

xenical et >28Kg/m2 pour Saxenda associes à des facteurs de risque du diabète…etc 

➢ L'orlistat (XENICAl) est un inhibiteur des lipases gastro-intestinales. Il bloque 

partiellement l’absorption des graisses par l’intestin : environ 30 % des matières 

grasses ingérées sont éliminées dans les selles. 

 

➢ Le liraglutide (SAXENDA) est une substance utilisée dans le traitement de l'obésité, 

son mécanisme d’action n’est pas encore bien établi. Il semble agir sur les régions du 

cerveau qui régulent l'appétit, en réduisant la sensation de faim. Il est indiqué en 

complément d'un régime hypocalorique et d'une augmentation de l'activité physique 

dans le contrôle du poids.(Recos V, 2021) 

8.2. Régime : 

Le régime alimentaire est la base du traitement de l’obésité. Il existe une multitude 

d’approches nutritionnelles. Un régime amaigrissant peut être orienté sur une diminution de la 

proportion de macronutriments tels que les graisses et les hydrates de carbone ou sur une 

diminution de l’apport énergétique. Il ressort d’études aléatoires que les différents types de 

régimes amaigrissants peuvent diminuer le poids à court terme (Guerouache ;Ghodbane, 

2016). Moins des 1/5 personnes maintiennent la perte du poids obtenue à longue terme. 

L’intervention diététique ne permet pas de se prononcer quant à une préférence pour le régime 

amaigrissant. La perte du poids favorisée par l’augmentation de niveau d’activité physique et 

par l’association thérapie comportementale (Souacha ;Boukerzaza, 2011). 
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Tableau 10 :Répartition de régime 

Le régime hypoglucidique Le régime hypo lipidique 

Il constitue la base du traitement et s'intéresse 

à la réduction calorique. Cette réduction se 

fonde sur les niveaux d'apports caloriques 

habituels des sujets. Les glucides présentent 

un apport calorique important et ont une 

action médiocre et passagère sur la faim, qu'ils 

calment mal, et favorisent la liposynthèse, 

donc il faut éviter ou réduire certains aliments 

riches en glucides (Jacotot B ; Campillo 

B,2003). 

Certains aliments, à teneur en lipides élevée, 

fournissent beaucoup d’énergie. (Jacotot B ; 

Campillo B, 2003). 

En théorie l'apport lipidique peut s'admettre 

car les graisses ingérées ne sont pas stockées 

telles quelles. Elles doivent être dégradées 

puis resynthétisées. Cette opération nécessite 

impérativement, l'insuline et le glucose, et 

donc pratiquement l'apport de lipides est 

inadmissible car il faudrait parallèlement 

supprimer complètement tout apport 

glucidique (Creff A-F ; Herschberg A-D, 

1979). 

Les aliments riches en lipide constituent donc 

une cible prioritaire pour le régime, il faut 

éviter les aliments, à teneur en lipides élevée 

(Jacotot B ;Campillo B, 2003). 

 

8.3.Activité physique : 

L’activité physique aide principalement au maintien du poids après amaigrissement, la 

prévention des complications comme le diabète et les pathologies cardiovasculaires et la 

même prévention de la masse maigre lors de la perte de poids Un premier 

objectif de l’activité physique la marche 30 min par un bon pat, dans les situations de l’obésité 

massive la priorité est à la remobilisation. Donc l'activité physique est nécessaire pour un bon 

état de santé (Dahel-mekhancha et al., 2016). 

8.4. La chirurgie : 

La prise en charge des patients candidats à une intervention de chirurgie bariatrique doit 

s’intégrer dans le cadre de la prise en charge médicale globale du patient obèse. La chirurgie 
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bariatrique est indiquée par décision collégiale, prise après discussion et concertation 

pluridisciplinaires, chez des patients adultes réunissant l’ensemble des conditions suivantes : 

• Patients avec un IMC ≥ 40 kg/m² ou avec un IMC ≥ 35 kg/m², associé à au moins une 

comorbidité susceptible d’être améliorée après la chirurgie (notamment maladies cardio-

vasculaires dont HTA ; syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil et autres 

troubles respiratoires sévères ; désordres métaboliques sévères, en particulier diabète de 

type2, maladies ostéo-articulaires invalidantes, stéatohépatite non alcoolique). 

• En deuxième intention après échec d’un traitement médical, nutritionnel, diététique et 

psychothérapeutique bien conduit pendant 6-12 mois ; en l’absence de perte de poids 

suffisante ou en l’absence de maintien de la perte de poids. 

• Patients bien informés au préalable, ayant bénéficié d’une évaluation et d’une prise en 

charge préopératoires pluridisciplinaires. 

• Patients ayant compris et accepté la nécessité d’un suivi médical et chirurgical à long terme 

• Risque opératoire acceptable (HAS, 2009). 

➢ Il existe deux types de chirurgies bariatriques : 

• Les chirurgies restrictives qui comprennent l'anneau gastrique et la sleeve gastrectomie. 

• Les chirurgies mixtes (restrictives et mal absorptives) qui comprennent le bypass gastrique 

et la dérivation bilio-pancréatique. 

Le suivi et la prise en charge du patient après chirurgie bariatrique doivent s’intégrer dans le 

cadre du programme personnalisé mis en place dès la phase préopératoire. Il est assuré par 

l’équipe pluridisciplinaire qui a posé l’indication opératoire, en liaison avec le médecin 

traitant. 

Ce suivi doit être assuré la vie durant, l’obésité étant une maladie chronique et en raison du 

risque de complications tardives chirurgicales ou nutritionnelles. Le patient doit être informé 

des conséquences potentiellement graves de l’absence de suivi. (HAS, 2009) 
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9. Etat nutritionnel : 

L’appréciation de l’état nutritionnel est fondamentale dans plusieurs domaines. Les études 

épidémiologiques et statistiques en nutrition :  

✓ Facteur pronostique au cours d’infections graves, en réanimation, en chirurgie. 

✓ Dépistage de la malnutrition dans certaines catégories de la population : 

vieillards, nourrissons, alcooliques, milieux défavorisés. 

✓ L’exploration de l’état nutritionnel d’un individu devrait toujours commencer 

par : examen clinique qui permet le plus souvent, de recueillir les données 

permettant d’identifier. 

✓ L’existence d’une dénutrition ou de suspecter celle-ci par la présence de 

facteurs de risque. 

Mesures anthropométriques, physiologiques, et biologiques seront utilisées pour en définir la 

gravité et pour suivre les effets d’une prise en charge thérapeutique. (Pr M. Bouchenak, 

2020). 

9.1. Les méthodes permettant d’évaluer un état nutritionnel : 

Sont multiples et visent en particulier à estimer chez le sujet : masse grasse et masse maigre. 

(Pr M. Bouchenak,2020). 

9.2. Objectifs : 

➢ Il précise l’histoire pondérale : poids et taille… 

➢ Il évalue les besoins nutritionnels : Activité physique : travail, sport.  

➢ Il précise les apports alimentaires du patient. (Pr M. Bouchenak, 2020) 

10. Situations influençant l’état nutritionnel et les besoins nutritionnels. 

10.1 : Pathologiques : 

▪ Infection, suites chirurgicales, polytraumatisme. 

▪ Diabète.  
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10.2 : Physiologiques : 

▪ Grossesse, allaitement.  

▪ Croissance. (Pr M. Bouchenak, 2020) 

11. Les conseils nutritionnels : 

✓ Prendre conscience de son obésité et noter ses motivations. 

✓ Changer ses habitudes alimentaires. 

✓ Prendre le temps de cuisiner pour soi. 

✓ Connaitre les caractéristiques des aliments. 

✓ Intégrer les fruits et légumes dans les repas. 

✓  Pratiquer une activité physique. 

✓ Boire suffisamment d’eau. 

12.Comportement alimentaire : 

Le comportement alimentaire désigne l’ensemble des conduites d’un individu vis-à-vis de la 

consommation des aliments. La principale fonction physiologique de ce comportement est 

d’assurer l’apport du substrats énergétiques et des composés biochimiques, nécessaire a 

l’ensemble des cellules de l’organisme. (Daddoun et roman, 2004).  

Le comportement alimentaire assure, à travers un ensemble de conduites, une triple fonction : 

• Énergétique et nutritionnelle répondant à des besoins biologiques 

•  Hédonique (plaisir) : d’ordre affectif et émotionnel 

•  Symbolique : d’ordre psychologique, relationnel et culturel 

Le comportement alimentaire normal intègre ces différentes dimensions. Il participe ainsi à 

l’homéostasie interne et externe de l’individu, c’est-à-dire au maintien d’un état de bien-être 

physique, psychologique et social qui définissent la santé. L’analyse descriptive du 

comportement alimentaire porte sur les conduites et les finalités. (Gauthier C, 2022). 
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12.1. Déterminants physiologiques du comportement alimentaire : 

➢ La prise alimentaire  

Le comportement alimentaire se caractérise par des épisodes discontinus de prise alimentaire. 

En effet, il existe une variation circadienne de la prie alimentaire, opposant une période de 

prie alimentaire qui se fait pendant la période active (ou de vigilance), c’est-à-dire le jour pour 

les espèces diurnes, comme l’homme, et une période de jeune, qui correspond à la phase de 

repos (ou de sommeil). (Daddoun et roman, 2004) 

➢ Description d’un épisode de la prise alimentaire 

Tableau 11 : Description d’un épisode de la prise alimentaire. (Murat, 2009) 

Nom de la phase Comportement Sensations Définitions 

Phase pré- 

ingestive 

Phase qui précède 

le repas. Chez 

l’homme, elle est 

marquée par le 

stockage, le choix 

des aliments, la 

préparation du 

repas. 

Faim Déclencheur 

majeur de la prise 

alimentaire 

« sensations 

subjectives 

ressenties au 

niveau de 

l’estomac, quand 

on ressent le besoin 

ou l’envie de 

manger » 

Appétit  Motivation interne 

qui conduit à 

rechercher de la 

nourriture, la  

choisir et l’ingérer 

Phase ingestive Elle se déroule en 3 

temps : l’initiation 

du repas, la prise 

du repas, l’arrêt de 

la prise alimentaire  

Appétit  

Rassasiement  Sensation de 

plénitude gastrique 
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et une moindre 

sensation de faim 

Phase post- 

ingestive 

Débute après le 

repas et dure 

jusqu’au repas 

suivant 

Satiété L’inhibition de la 

sensation de faim 

13. Le bilan glycémique : 

La glycémie correspond au taux de glucose dans le sang c’est aussi un messager chimique 

essentiel. Ce qui rend la glycémie l’un des paramètres biochimiques les plus demandés en 

routine et en urgence (Haddab et Hamani, 2017). 

➢ Glycémie à jeun : 

Il est impératif d’être à jeun avant le prélèvement, c’est-à-dire de ne pas avoir consommé de 

boissons ou d’aliments depuis au moins 12 heures et au plus 16 heures avant le prélèvement. 

Principe : La glycémie à jeun mesure le taux de sucre ou glucose dans le sang après au 

minimum 12 heures de jeun (16 heures au plus). Son dosage permet le suivi des patients 

diabétiques (Bilan du diabète), le diabète étant une maladie pouvant rester longtemps « 

silencieuse » (sans aucun symptôme). La glycémie à jeun est aussi un examen de dépistage 

prescrit dans de nombreuses circonstances (surveillance d’une grossesse, bilan d’une fatigue, 

bilan général, etc.). Elle peut faire partie du bilan avant une anesthésie (Bilan préopératoire). 

La glycémie peut varier selon plusieurs critères physiologiques ou bien physiopathologiques 

comme la grossesse, le diabète, les troubles hépatiques, malnutrition, alcool et tabac mais 

aussi un jeune prolonger. 

14. Les valeurs biologiques : 

➢ PAD et PAS : 

D’après (Svahn, 2014), le flux sanguin coule dans les artères à une pression précise, Ce 

dernière est créée par la force que le sang exerce sur la paroi des artères lorsque le cœur se 
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contracte (OMS, 2013). Elle est mesurée en millimètres de mercure (mm Hg) et consignée 

sous forme de deux chiffres (Edvard, 2016). Cette pression est divisée en 02 : 

•  Pression artérielle systolique (PAS) : est la pression maximale au moment de la 

contraction de cœur, Ce dernier se contracte il se vide et éjecte le sang dans les artères. 

• Pression artérielle diastolique (PAD) : la pression est minimale lors du relâchement 

du cœur, Ce dernier se remplit et n’éjecte plus le sang dans la circulation.  

(Ouologuem, 2005) 
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Objectifs : 

Cette étude statistique a pour but d’identifier et d’analyser les différents paramètres 

biologiques et anthropométriques qui changent en faveur des fréquences alimentaire. 

L’analyse en composantes principales (ACP), permet de visualiser un jeu de données 

contenant des individus décrits par plusieurs variables qualitatives et quantitatives. 

 

Déterminer la corrélation entre les fréquences alimentaires et les paramètres 

anthropométriques et biologiques.  

 

Identifier l’effet du sexe, sport, lieu du déjeuner, et le régime sur les fréquences alimentaires. 

 

Nature de l’étude : 

Il s’agit d’une étude statistique descriptive, de trois sous-groupes de population chacun est 

composé de 30 hommes et 30 femmes qui sont diabétiques obèses, diabétiques non obèses, et 

des obèses dans la région de Tlemcen. 

Les données ont été récolter par un doctorant. 

Lieu d’étude : 

L’étude a été faite dans la région de Tlemcen. 

Traitement et analyse statistique : 

L’analyse a été effectuée sous Microsoft Excel 2007 ainsi que le Logiciel Minitab version16 

(StatisticalSoftWare) qui sert aux traitements statistiques des données. Les résultats sont 

exprimés en moyenne±écart type pour les variables quantitatives et en pourcentage (%) pour 

les variables qualitatives. 

Nous avons comparé les fréquences alimentaires des trois groupes de la population par le test 

de Tukey.   

Nous avons effectué aussi des Analyses en Composantes Principales (ACP) pour déterminer 

les interactions entre les différents paramètres anthropométriques, biologiques et les 

fréquences alimentaires. 
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La corrélation de Pearson a été utilisée entre les fréquences alimentaires, les variables 

quantitatives, et le test ANOVA a été effectué entre les fréquences alimentaires et les 

variables qualitatives.  

Une valeur de p-value inférieure à 0,05 est considérée significative. 
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Questionnaire d’enquête « Mesure Anthropométriques & Données D’Interrogatoire » 

Identification :                      Nom :                      Prénom : 

Sexe : 

   F              

   H                                                             Date de Naissance : ……/……/……… 

Examen anthropométrique : 

Poids : …..Kg             / Taille :   ..…Cm                 / IMC :   …..Kg/m² 

Périmètre abdominal :   …..Cm 

Pression artérielle : 

Systolique / Diastolique : …..mmHg 

Etes-vous diabétiques ? si oui, depuis combien de temps ? 

 Oui  

 Non 

Quel est le taux de votre glycémie : …..g/l 

Hygiène de vie : 

Pratiquez- vous de l’Exercice Physique ?  

 Oui  

 Non 

Suivez-vous un régime alimentaire ?         

 Oui  

 Non 

Qu’est-ce que vous consommez comme aliments ?  

 Poissons et dérivés      

 Charcuterie et dérivés      

 Lait et dérivés  

 Pain   

 Céréales    

 Légumes     

 Légumineuses    

 Sucreries et confiserie  

Quel est votre lieu du déjeuner ?  

 Foyer  

 Travail 

 Restau      

 Restau / Travail 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résultats et interprétation 
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Description de la population : 

Les données récoltées et les résultats obtenus sont présentés sous forme d’histogrammes, cette 

analyse nous permet d’identifier et d’analyser les différents paramètres biologiques et 

anthropométriques qui changent en faveur des fréquences alimentaire. 

Tableau 12 :Répartition des paramètres anthropométriques et biologiques chez les trois 

groupes de la population. 

 
Diabétiques 

Obèses 

Diabétiques 

non obèses 
Obèses p-value 

Age 62,67  9,70 63,03  9,55 61,33  12,70 0,6605 

IMC 
34,572 4,409 

A 

25,402 2,775 

B 

34,459 4,006 

A 
0,0001 

Péri-Abdo 
100,25 14,13 

A 

83,25  10,92 

B 

97,50  9,86 

A 
0,0001 

Ancienneté 

du diabète 

11,350 6,470 

 

10,700 5,858 

 
/ 0,5651 

PAS 131,38 15,64 127,47 20,42 128,33  17,36 0,4548 

PAD 
73,62  8,66 

B 

70,52  10,90 

B 

74,650  7,044 

A 
0,0348 

Glycémie 
1,75770,3868 

A 

1,708  0,989 

A 
 

0,96800,0931 

B 
0,0001 

 

Les moyennes des variables IMC et péri abdominal sont significativement élevées chez les 

diabétiques obèses et chez les obèses par rapport aux diabétiques non obèses avec une p-value 

0,0001. La moyenne de la PAD chez les obèses est plus élevée (p=0.0348) que celles des 

diabétiques obèses et non obèses. Pour la glycémie, les diabétiques obèses et non obèses ont 

des moyennes significativement (p=0,0001) très élevées par rapport aux obèses. Alors que les 

moyennes des variables : âge, ancienneté du diabète et PAS ne diffèrent pas entre les trois 

groupes de la population.  
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Tableau 13 :Répartition des fréquences alimentaires chez les trois groupes de la population 

 Diabétiques 

obèses 

Diabétiques 

non obèses 

Obèses p-value 

Poisson et 

dérivé 

1,23330,7890 

 

B 

 

1,73331,0555 

 

A 

1,73330,7997 

 

A 

0,002 

 

Charcuterie 

et dérivé 

1,767  1,240 

 

B 

2,917  1,720 

 

A 

3,367  1,687 

 

A 

0,000 

 

Lait et dérivé 5,700  1,907 

 

A 

4,583  2,134 

 

B 

5,083  1,700 

 

A/B 

0,007 

 

Pain 6,467 1,228 

 

A 

4,250  1,714 

 

B 

4,000  1,594 

 

B 

0,000 

 

Céréales et 

dérivés 

2,817  2,213 

 

B 

5,500  1,467 

 

A 

5,883  1,367 

 

A 

0,000 

 

Légumes 2,100  1,411 

 

A 

2,367  1,057 

 

A 

2,300  0,979 

 

A 

0,428 

 

Légumineuses 5,800  1,655 

 

A 

5,233  1,598 

 

A 

3,250  1,590 

 

B 

0,000 

 

Sucrerie et 

confiserie 

1,700 1,769 

 

B 

0,967  0,802 

 

C 

4,650  1,593 

 

A 

0,000 

 

Les moyennes des fréquences alimentaires des poissons, charcuteries et des céréales et leurs 

dérivés sont significativement (p<0,05) élevées chez les diabétiques non obèses et chez les 

obèses par rapport aux diabétiques obèse.  
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Les fréquences alimentaires du lait et dérivés et du pain sont significativement (p<0,05) plus 

élevées chez les diabétiques obèses comparativement aux diabétiques non obèses et aux 

obèses.   

Les diabétiques obèses et non obèses consomment les légumineuses avec des fréquences très 

élevées (p=0,0001) par rapport aux obèses.  

La fréquence alimentaire des sucreries et confiseries augmente de façon significative 

(p=0,0001) chez les obèses, ensuite chez les diabétiques obèses et enfin chez les diabétiques 

non obèses. 

Cependant, les moyennes de la fréquence alimentaire des légumes sont pratiquement égales 

(p=0,428) chez les trois groupes de la population. 

 

 

Figure 11 :Répartition de la population selon le sexe. 

On note une distribution équitable entre les hommes (50%) et femmes (50%) dans les trois 

sous populations : diabétiques obèses (DO), diabétiques non obèses (DNO), et les obèses (O). 
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Figure 12 :La fréquence de l’activité sportive chez les trois sous population. 

Pour le pratique du sport on remarque que 95% des trois groupes ne pratiquent aucune activité 

sportive, contre seulement 5% qui pratiquent une activité sportive 50%. 

 

 

Figure 13 :Distribution de la population selon le régime prescrit. 

En ce qui concerne le régime prescrit, on constate que 35% des DO, 40% des DNO, et 

26.66% des O qui suivent un régime prescrit contrairement aux restes qui ne font aucun 

régime, 65% chez les DO, 60% chez les DNO, et 73.33% chez les O respectivement. 
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Figure 14 :Répartition de la population selon les lieux de déjeuner. 

Et enfin pour le lieu du déjeuner on remarque qu’il y’a une variation des lieux entre foyer, 

travail, restau, et le restau/travail. Pour les DO, environ 90% au foyer, 3,33% au restau, 1,66% 

au travail et 5% au restau/travail. Les DNO sont répartis entre : foyer (90%), travail (1,66%), 

restau (3,33%) et restau/travail (5%). Alors que la répartition des lieux de déjeuner des obèses 

est : 83,33% au foyer, 10% au travail, 0% au restau, et 10% au restau/travail. 
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Diabétiques obèses : 
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Figure 15 : Le plan axe1- axe2 chez les diabétiques obèses. 

Le plan ACP axe1-axe2 avec une inertie de 25% chez les diabétiques obèses on observe une 

liaison relativement forte de l’IMC et le lieu de déjeuner avec les fréquences alimentaires des 

poissons et dérivés, charcuteries et dérivés, légumes. Tandis que la glycémie et la PAS sont 

liées avec les fréquences alimentaires des légumineuses et céréales et dérivés. Ensuite une 

forte liaison du péri-abdominal et du sexe avec la fréquence alimentaire des sucreries et 

confiseries, cette liaison est relativement faible avec le sport et l’âge. Et enfin une forte liaison 

entre la PAD et le régime ainsi que la fréquence alimentaire du lait et dérivé et celle du le 

pain. 
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Tableau 14 : Les corrélations entre les fréquences alimentaire avec les paramètres 

anthropométriques et biologiques chez les diabétiques obèses. 

 Poisson 

et dérivé 

Charcut

erie et 

dérivé 

Lait et 

dérivé 

Pain Céréales 

et 

dérivés 

Légume

s 

Légumi

neuses 

Sucrerie 

et 

confiseri

e 

Age r=-0,162 r= -0,132 r=-0,125 r=-0,195 r=-0,206 r=0,112 r=-0,017 r=0,096 

p=0,215 p=0,315 

 

p=0,343 

 

p=0,136 

 

p=0,115 

 

p=0,396 

 

p=0,898 

 

p=0,466 

 

Imc r=0,347 r=0,266 r=-0,158 r=-0,111 r=0,193 r=0,109 r=-0,083 r=0,122 

p=0,007 

 

p=0,040 

 

p=0,227 

 

p=0,399 

 

p=0,139 

 

p=0,409 

 

p=0,531 

 

p=0,354 

 

Péri-

abdo 

r=0,055 r=0,201 r=-0,147 r=- 0,144 r=0,030 r=0,128 r=0,061 r=0,478 

p=0,674 

 

p=0,124 

 

p=0,263 

 

p=0,274 

 

p=0,819 

 

p=0,330 

 

p=0,644 

 

p=0,000 

 

Pas r=0,008 r=0,113 r=-0,171 r=-0,263 r=0,091 r=-0,151 r=-0,152 r=-0,112 

p=0,953 

 

p=0,390 

 

p=0,193 

 

p=0,042 

 

p=0,491 

 

p=0,250 

 

p=0,246 

 

p=0,393 

 

Pad r=0,098 r=0,105 r=0,053 r=-0,174 r=0,067 r=-0,040 r=0,042 r=-0,257 

p=0,458 

 

p=0,424 

 

p=0,685 

 

p=0,183 

 

p=0,611 

 

p=0,763 

 

p=0,751 

 

p=0,048 

 

Glycé

mie 

 

r=0,128 r=0,063 r=-0,058 r=-0,002 r=0,090 r=0,235 r=0,078 r=-0,001 

p=0,330 

 

p=0,634 

 

p=0,661 

 

p=0,988 

 

p=0,492 

 

p=0,071 

 

p=0,551 

 

p=0,994 

Ancie

nneté 

du 

diabè

te 

r=0,176 r=-0,152 r=0,028 r=0,231 r=-0,107 r=-0,156 r=-0,020 r=-0,060 

p=0,178 

 

p=0,245 

 

p=0,833 

 

p=0,076 

 

p=0,417 

 

p=0,233 

 

p=0,878 

 

p=0,647 
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Chez les diabétiques obèses, L’IMC est positivement et significativement corrélé à la 

fréquence alimentaire du poisson et dérivé (r=0,347 ; p=0,007), ainsi qu’à celle des 

charcuteries et dérivés, ces corrélations sont faibles. Ensuite on remarque une corrélation 

significative entre la PAS et la fréquence alimentaire du pain avec un coefficient de 

corrélation négatif très faible (r=-0,263 ; p-value). On note aussi une corrélation positive 

significative relativement bonne entre le péri-abdominal et la fréquence alimentaire des 

sucreries et confiseries (r=0,478, p=0,000). Une autre corrélation négative et significative très 

faible est observée entre la PAD et la fréquence alimentaire des sucreries et confiseries (r=-

0,257 ; p=0,048). 

Tableau 15 : Effet des paramètres qualitatifs sur les fréquences alimentaires chez les 

diabétiques obèses. 

F= 

H= 

Sexe Sport Lieu du 

déjeuner 

Régime 

Poisson et 

dérivé 

P=0,330 

Moyenne EcTyp 

1,1333 0,7303 

1,3333 0,8442 

 

 

P=0,205 

Moyenne EcTyp 

1,2632 0,7912 

0,6667 0,5774 

 

P=0,095 

Moyenne EcTyp 

1,1852 0,6464 

1,0000       * 

 

P=0,760 

Moyenne EcTyp 

1,2564 0,7853 

1,1905 0,8136 

 

Charcuterie 

et dérivé 

P=0,537 

Moyenne EcTyp 

1,667  0,884 

1,867  1,525 

 

P=0,421 

Moyenne EcTyp 

1,737  1,232 

2,333  1,528 

 

P=0,002 

Moyenne EcTyp 

1,648  0,974 

1,000      * 

 

P=0,651 

Moyenne EcTyp 

1,821  1,295 

1,667  1,155 

 

Lait et dérivé P=0,348 

Moyenne EcTyp 

5,933  1,721 

5,467  2,080 

 

P=0,976 

Moyenne EcTyp 

5,702  1,908 

5,667  2,309 

 

P=0,510 

Moyenne EcTyp 

5,778  1,880 

3,000      * 

 

P=0,457 

Moyenne EcTyp 

5,564  2,010 

5,952  1,717 

 

Pain P=0,142 

Moyenne EcTyp 

6,700  0,535 

P=0,849 

Moyenne EcTyp 

6,474  1,241 

P=0,375 

Moyenne EcTyp 

6,500  1,129 

P=0,070 

Moyenne EcTyp 

6,256  1,464 
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6,233  1,633 

 

6,333  1,155 

 

7,000      * 

 

6,857  0,359 

 

Céréales et 

dérivés 

P=0,000 

Moyenne EcTyp 

3,967  2,173 

1,667  1,583 

 

P=0,884 

Moyenne EcTyp 

2,807  2,175 

3,000  3,464 

 

P=0,868 

Moyenne EcTyp 

2,852  2,218 

3,000      * 

 

P=0,533 

Moyenne EcTyp 

2,949  2,212 

2,571  2,249 

 

Légumes P=0,587 

Moyenne EcTyp 

2,000  0,947 

2,200  1,769 

 

P=0,168 

Moyenn  EcTyp 

2,158  1,424 

1,000  0,000 

 

P=0,613 

Moyenne EcTyp 

2,074  1,286 

1,000      * 

 

P=0,332 

Moyenne EcTyp 

2,231  1,441 

1,857  1,352 

 

Légumineuses P=0,644 

Moyenn  EcTyp 

5,700  1,119 

5,900  2,074 

 

P=0,356 

Moyenne EcTyp 

5,754  1,683 

6,667  0,577 

 

P=0,272 

Moyenne EcTyp 

5,815  1,626 

3,000    * 

 

P=0,974 

Moyenn  EcTyp 

5,795 1,750 

5,810  1,504 

 

Sucrerie et 

confiserie 

P=0,003 

Moyenne EcTyp 

1,033  0,809 

2,367  2,189 

 

P=0,487 

Moyenne EcTyp 

1,737  1,808 

1,000  0,000 

 

P=0,388 

Moyenne EcTyp 

1,648  1,706 

1,000      * 

 

P=0,683 

Moyenne EcTyp 

1,769  1,939 

1,571  1,434 

 

Les tests d’ANOVA montrent un effet du sexe sur la fréquence alimentaire des céréales et 

dérivés avec une fréquence très élevé chez les hommes par rapport aux femmes (p=0,000) et 

sur la fréquence alimentaire des sucreries et confiseries dont la fréquence alimentaire chez les 

femmes est plus élevée que celle chez des hommes. On note aussi un effet du lieu de déjeuner 

sur la fréquence alimentaire des charcuteries et dérivé avec une fréquence chez hommes 

supérieure à la fréquence chez les femmes. 

  



Résultats et discussions  

65 
 

Diabétiques non obèses : 

Tableau 16 : Les corrélations des fréquences alimentaires avec les paramètres  

 Poisson 

et dérivé 

Charcut

erie et 

dérivé 

Lait et 

dérivé 

Pain Céréales 

et 

dérivés 

Légume

s 

Légumi

neuse 

Sucrerie 

et 

confiseri

e 

Age r=-0,078 

 

r=0,079 r=-0,160 

 

r=-0,010 

 

r=0,167 r=0,029 r=0,003 r=-0,086 

p=0,553 

 

p=0,551 

 

p=0,223 

 

p=0,941 

 

p=0,202 

 

p=0,826 

 

p=0,983 

 

p=0,513 

 

Imc r=-0,141 

 

r=-0,014 r=-0,061 

 

r=-0,019 

 

r=-0,205 r=-0,093 r=-0,122 r=-0,159 

p=0,283 

 

p=0,913 

 

p=0,641 

 

p=0,883 

 

p=0,115 

 

p=0,478 

 

p=0,352 

 

p=0,225 

 

Péri-

abdo 

r=-0,100 

 

r=0,049 r=0,087 r=-0,223 

 

r=-0,027 r=0,071 r=0,076 r=0,073 

p=0,447 

 

 

p=0,710 

 

p=0,506 

 

p=0,087 

 

p=0,838 

 

p=0,589 

 

p=0,563 

 

p=0,582 

 

Pas r=0,104 r=0,136 r=0,055 r=-0,133 

 

r=0,047 r=0,208 r=0,121 r=0,038 

p=0,428 

 

 

p=0,301 p=0,679 

 

 

p=0,312 

 

p=0,722 

 

 

p=0,111 

 

 

p=0,358 p=0,772 

Pad r=-0,050 

 

r=-0,113 r=-0,108 

 

r=-0,136 

 

r=0,186 r=-0,021 r=0,008 r=-0,043 

p=0,706 

 

p=0,388 p=0,412 

 

p=0,301 

 

p=0,155 

 

p=0,873 

 

p=0,954 p=0,747 
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anthropométriques et biologiques chez les diabétiques non obèses. 
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Figure 16 : Le plan axe1- axe2 chez les diabétiques non obèses. 

Selon le plan ACP axe1-axe2 avec inertie de 26% chez les diabétiques non obèses, on note 

une forte liaison entre la glycémie et lieu de déjeuner d’une part et le groupe des fréquences 

alimentaires : légumes, légumineuse, charcuterie, poissons et dérivé, lait et dérivé et céréales 

et dérivés d’autre part. Une faible liaison entre la fréquence alimentaire du pain et le groupe : 

  

Glycé
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p=0,997 

 

p=0,028 

 

p=0,253 

 

p=0,476 

 

p=0,329 

 

p=0,552 

 

p=0,165 

 

p=0,016 
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âge, ancienneté de diabète et le sexe, et une faible liaison aussi entre le régime et la fréquence 

alimentaire des sucreries et confiseries. 

 

Le test de corrélation de Pearson chez les diabétiques non obèses montre une corrélation 

positive significative très faible entre l’ancienneté du diabète et la fréquence alimentaire des 

charcuteries et dérivés avec un coefficient de corrélation de 0,28 et p-value de 0,028. De 

même une corrélation négative significative très faible entre l’ancienneté du diabète et les 

sucreries et confiseries (r=-0,31 ; p-value=0,016). Par contre aucune corrélation significative 

entre les autres paramètres anthropométriques et biologiques et le reste des fréquences 

alimentaires. 

Tableau 17 : Effet des paramètres qualitatifs sur les fréquences alimentaires chez les 

diabétiques non obèses. 

 Sexe Sport Lieu du 

déjeuner 

Régime 

Poisson et 

dérivé 

P=0,144 

Moyenne  EcTyp 

1,533  0,730 

1,933  1,285 

 

P=0,657 

Moyenne  EcTyp 

1,719   1,065 

2,000   1,000 

 

P=0,293 

Moyenne  EcTyp 

1,741    1,031 

0,000      * 

 

P=0,882 

Moyenne  EcTyp 

1,750    1,052 

1,708    1,083 

 

Charcuterie 

et dérivé 

P=0,060 

Moyenne  EcTyp 

2,500  1,383 

3,333  1,936 

 

P=0,102 

Moyenne  EcTyp 

3,000  1,722 

1,333  0,577 

 

P=0,219 

Moyenne  EcTyp 

2,796  1,641 

6,000     * 

 

P=0,880 

Moyenne  EcTyp 

2,944    1,835 

2,875    1,569 

 

Lait et dérivé P=0,858 

Moyenne  EcTyp 

4,633  2,109 

4,533  2,193 

 

P=0,111 

Moyenne  EcTyp 

4,684   2,106 

2,667   2,082 

 

P=0,705 

Moyenne  EcTyp 

4,556   2,107 

7,000     * 

 

P=0,392 

Moyenne  EcTyp 

4,778   2,126 

4,292   2,156 

 

Pain P=0,602 

Moyenne  EcTyp 

P=0,932 

Moyenne  EcTyp 

P=0,430 

Moyenne  EcTyp 

P=0,125 

Moyenne  EcTyp 
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4,133   1,889 

4,367   1,542 

 

4,246   1,745 

4,333   1,155 

 

4,352    1,728 

4,000     * 

 

3,972   1,576 

4,667   1,857 

 

Céréales et 

dérivés 

P=0,728 

Moyenne  EcTyp 

5,567  1,524 

5,433  1,431 

 

P=0,842 

Moyenne  EcTyp 

5,509  1,477 

5,333  1,528 

 

P=0,580 

Moyenne  EcTyp 

5,500  1,514 

4,000      * 

 

P=0,477 

Moyenne  EcTyp 

5,611   1,248 

5,333   1,761 

 

Légumes P=0,333 

Moyenne  EcTyp 

2,233   0,898 

2,500   1,196 

 

P=0,956 

Moyenne  EcTyp 

2,368   1,080 

2,333   0,577 

 

P=0,315 

Moyenne  EcTyp 

2,296  1,075 

4,000     * 

 

P=0,348 

Moyenne  EcTyp 

2,472  1,028 

2,208  1,103 

 

Légumineuses P=0,003 

Moyenne  EcTyp 

4,633   1,712 

5,833  1,234 

 

P=0,533 

Moyenne  EcTyp 

5,263   1,620 

4,667   1,155 

 

P=0,467 

Moyenne  EcTyp 

5,130  1,614 

7,000    * 

 

P=0,158 

Moyenne  EcTyp 

5,472   1,521 

4,875   1,676 

 

 

Sucrerie et 

confiserie 

P=0,000 

Moyenne  EcTyp 

1,4667  0,6814 

0,4667  0,5713 

 

 

 

P=0,511 

Moyenne  EcTyp 

0,9825  0,8127                     

0,6667  0,5774 

 

 

 

P=0,222 

Moyenne  EcTyp 

1,0370  0,8001 

0,0000     * 

 

 

 

P=0,948 

Moyenne  EcTyp 

0,9722  0,8779 

0,9583  0,6903 

 

 

 

 

On remarque les valeurs des p-values inférieures à 0,05 des fréquences alimentaires des 

légumineuses et sucreries et confiseries qui rendent les tests d’ANOVA significatifs. Et donc 

il y’a un effet du sexe sur la fréquence alimentaire des légumineuses (plus élevées chez les 

femmes que les hommes), et sur la fréquence alimentaire des sucreries (plus élevée chez les 
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hommes par rapport aux femmes. Par contre aucun effet des autres paramètres : sport, lieu du 

déjeuner, et régime sur le reste des fréquences alimentaires. 

Obèses : 
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Figure 17 : Le plan axe1- axe2 chez les obèses. 

Le plan ACP axe1-axe2 avec inertie de 26% chez les obèses révèle une faible liaison entre la 

fréquence alimentaire des légumes et la glycémie et le sexe, le sport, et le lieu du déjeune. On 

remarque une bonne liaison entre les fréquences alimentaires des charcuteries et dérivés, 

sucreries et confiseries, poissons et dérivés, et lait et dérivés avec la PAD. Et en dernier on 

observe une faible liaison entre des fréquences alimentaires des céréales et dérivés, des 

légumineuses, et du pain avec le groupe : régime, le péri-abdo, l’IMC et PAS. 
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Tableau 18 : Les corrélations entre les fréquences alimentaire avec les paramètres 

anthropométriques et biologiques chez les obèses. 

 

 

Poisson 

et dérivé 

Charcute

rie et 

dérivé 

Lait et 

dérivé 

Pain Céréale

s et 

dérivés 

Légume

s 

Légumi

neuses 

Sucrerie 

et 

confiseri

e 

Age r=0,022 r=0,002 r=-0,228 

 

r=-0,036 

 

r=-0,024 r=-0,144 r=0,154 r=-0,001 

p=0,866 

 

p=0,987 

 

p=0,080 

 

p=0,785 

 

p=0,855 

 

p=0,271 

 

p=0,241 

 

p=0,995 

 

Imc r=-0,269 r=-0,194 r=-0,008 

 

r=0,059 r=0,224 r=0,046 r=-0,003 r=-0,005 

p=0,038 

 

p=0,138 

 

p=0,952 

 

p=0,654 

 

p=0,085 

 

P=0,729 

 

p=0,983 

 

p=0,972 

 

Péri-

abdo 

r=-0,322 

 

r=-0,201 r=-0,172 

 

r=0,211 r=0,097 r=-0,002 r=0,052 r=-0,085 

p=0,012 

 

p=0,124 

 

p=0,188 

 

p=0,105 

 

p=0,459 

 

p=0,989 

 

p=0,691 

 

p=0,520 

 

Pas r=-0,015 

 

r=-0,035 r=0,081 r=0,165 r=0,105 r=-0,206 r=0,119 r=0,094 

p=0,907 

 

p=0,791 

 

p=0,540 

 

p=0,207 

 

p=0,423 

 

p=0,114 

 

p=0,365 

 

p=0,473 

 

Pad r=0,031 r=-0,005 r=-0,058 

 

r=0,069 r=-0,180 r=0,045 r=-0,074 r=0,247 

p=0,812 

 

p=0,972 

 

p=0,658 

 

p=0,598 

 

p=0,168 

 

p=0,733 

 

p=0,575 

 

p=0,057 

 

Glycé-

mie 

r=-0,267 

 

r=0,060 

 

r=-0,007 

 

r=0,182 r=0,034 r=0,107 r=0,040 r=0,228 

 

p=0,039 

 

p=0,650 p=0,955 

 

p=0,165 

 

p=0,796 

 

p=0,416 

 

p=0,761 

 

p=0,079 
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On note des corrélations significatives négatives très faibles entre la fréquence alimentaire des 

poissons et dérivés et l’IMC (r=-0,269 ; p=0,038), le péri-abdominal (r=-0,322 ; p=0,012) 

ainsi que la glycémie (r=-0,267, p=0,039).  

Tableau 19 : Effet des paramètres qualitatifs sur les fréquences alimentaires chez les obèses. 

 Sexe Sport Lieu du 

déjeuner 

Régime 

Poisson et 

dérivé 

P=0,337 

MoyenneEcTyp 

1,8333 0,9129 

1,6333 0,6687 

 

P=0,379 

MoyenneEcTyp 

1,7544 0,8080 

1,3333 0,5774 

 

 

P=0,151 

MoyenneEcTyp 

1,7708 0,8053 

1,1667 0,4082 

 

P=0,013 

MoyenneEcTyp 

1,8864 0,8131 

1,3125 0,6021 

 

Charcuterie 

et dérivé 

P= 0,880 

MoyenneEcTyp 

3,333  1,470 

3,400  1,905 

 

P=0,509 

MoyenneEcTyp 

3,333  1,715 

4,000  1,000 

 

P=0,850 

MoyenneEcTyp 

3,396   1,554 

3,500   2,429 

 

P=0,025 

MoyenneEcTyp 

3,659   1,613 

2,563   1,672 

 

Lait et dérivé P=0,004 

MoyenneEcTyp 

5,700   1,368 

4,467   1,795 

 

P=0,438 

MoyenneEcTyp 

5,123    1,680 

4,333    2,309 

 

P=0,523 

MoyenneEcTyp 

4,958  1,713 

5,500  1,049 

 

P=0,910 

MoyenneEcTyp 

5,068 1,810 

5,125  1,408 

 

Pain P=0,423 

MoyenneEcTyp 

3,833  1,440 

4,167  1,744 

 

P=0,269 

MoyenneEcTyp 

3,947  1,608 

5,000 1,000 

 

P=0,850 

MoyenneEcTyp 

3,979  1,578 

3,833  1,722 

 

P=0,718 

MoyenneEcTyp 

3,955 1,524 

4,125  1,821 

 

Céréales et 

dérivés 

P=0,222 

MoyenneEcTyp 

5,667  1,470 

6,100  1,242 

P=0,479 

MoyenneEcTyp 

5,912  1,340 

5,333  2,082 

P=0,515 

MoyenneEcTyp 

5,813  1,424 

6,500  0,548 

P=0,058 

MoyenneEcTyp 

5,682  1,506 

6,438  0,629 
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Légumes P=0,190 

MoyenneEcTyp 

2,1333 1,0080 

2,4667 0,9371 

 

P=0,060 

MoyenneEcTyp 

2,2456 0,9688 

3,3333 0,5774 

 

P=0,139 

MoyenneEcTyp 

2,1875 0,9819 

2,5000 0,8367 

 

P=0,409 

MoyenneEcTyp 

2,3636 1,0363 

2,1250 0,8062 

 

Légumineuses P=0,574 

MoyenneEcTyp 

3,367   1,474 

3,133   1,717 

 

P=0,783 

MoyenneEcTyp 

3,263   1,598 

3,000   1,732 

 

P=0,715 

MoyenneEcTyp 

3,333  1,589 

3,000  2,098 

 

P=0,468 

MoyenneEcTyp 

3,159  1,642 

3,500  1,461 

 

Sucrerie et 

confiserie 

P=0,170 

MoyenneEcTyp 

4,367  1,497 

4,933  1,660 

 

P=0,985 

MoyenneEcTyp 

4,649  1,587 

4,667  2,082 

 

P=0,741 

MoyenneEcTyp 

4,708  1,611 

4,167  1,722 

 

P=0,326 

MoyenneEcTyp 

4,773  1,597 

4,313  1,580 

 

 

Les fréquences alimentaires des poissons et dérivés et charcuteries et dérivés sont 

significativement (<0,05) différentes par modalités du régime, les sujets qui ne suivent pas un 

régime ont des fréquences plus élevées. Cependant les femmes présentent une fréquence 

alimentaire du lait et dérivés significativement élevée (p=0,004) par rapport aux hommes. 
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Le DT2 représente environ 90 % de tous les cas de diabète dans le monde. En 1989, 

l’assemblée mondiale pour la santé a pris acte du fait que le diabète devient un problème 

croissant de santé publique sur le plan international. En conséquence une résolution a été 

adoptée, appelant ainsi tous les états membres à évaluer l'importance internationale du 

diabète, et mettre en place, par des mesures appropriées, des systèmes de prévention et de 

contrôle du diabète. (Malek.R, 2001) 

Le DT2 peut être associé ou non à un excès de poids. Dans sa forme la plus répandue, il est 

associé à une surcharge pondérale caractérisée par l’augmentation de l’IMC (IMC>25kg/m2), 

(Hallab.A et al., 2012) 

En mai 2004, l’OMS publie la Stratégie mondiale pour l’alimentation, l’exercice physique et 

la santé, et invite les pays membres à élaborer et promouvoir des politiques, des stratégies et 

des plans d’action nationaux afin d’améliorer l’alimentation et développer l’activité physique. 

Depuis l’an 2000, plusieurs États dont la Norvège, la Belgique, le Royaume-Uni, le Pays-Bas, 

l’Australie et la Nouvelle-Zélande ont défini une stratégie et élaboré un plan d’action 

gouvernemental afin d’inciter leur population à bien s’alimenter et à pratiquer des activités 

physiques. Il en va de même des États-Unis et du Canada. (Djrolo et al., 2003) 

Suivre un régime leurs a demandé beaucoup de patience et de motivation, changer ces 

comportements alimentaires, et abandonner ces habitudes qui, depuis toujours, font partie 

d’eux, peux être parfois très difficile à réaliser. (Eyre et al., 2016) 

L'OMS a publié une stratégie mondiale pour l'alimentation et l'exercice physique en 2004, 

encourageant les pays membres à développer des politiques et des plans d'action nationaux 

pour améliorer l'alimentation et promouvoir l'activité physique. 

Cette sensation de mise à l'écart sociale volontaire peut être très difficile à supporter pour 

certaines personnes et c'est un écueil important sur lequel un régime peut échouer. (Vialettes 

et al., 2006) 

L'obésité résulte d'un déséquilibre dans la balance énergétique, qui survient lorsque les 

calories ingérées sont supérieures à celles dépensées par l'organisme. La phase dynamique de 

l'obésité (ou phase de gain de poids) est une phase pendant laquelle les apports énergétiques 

sont supérieurs aux dépenses énergétiques. Le déséquilibre de la balance énergétique peut être 

dû à une diminution des dépenses, ou à un apport calorique élevé ou à une anomalie génétique 
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du contrôle de la prise alimentaire, ou à l'hyperphagie et à un mode de vie sédentaire ou à une 

altération d'origine. L'obésité augmente le risque de maladies chroniques, telles que le diabète 

de type 2, les maladies cardiovasculaires, les accidents vasculaires cérébraux et certains 

cancers. Sa prise en charge présente donc un intérêt majeur (Cleyssac, 2011). 

Dans les sociétés modernes, la diminution de l’activité physique, la transition nutritionnelle et 

le vieillissement de la population contribuent fortement à l’augmentation de la prévalence de 

l’obésité et des pathologies métaboliques qui lui sont associées (telles que les maladies 

cardiovasculaires et le diabète de type 2) (Tzanetakou et al., 2012, Popkin et al., 1995). 

La moyenne d’âge des populations étudiées est de 62,67  9,70 pour les DO, 63,03  9,55 

pour les DNO, et 61,33  12,70 pour les O. On distingue qu’il n'y a pas de différence 

significative entre les trois populations qui se présentent toutes dans une fourchette similaire, 

avec des écarts-types relativement proches. Une enquête nationale de santé réalisée en 2005 

par l’institut National de Santé Publique montre que la prévalence du diabète total en Algérie 

ainsi que la glycémie augmentent significativement avec l’âge notamment entre 35 et 70 ans 

(diabète de type II) (Enquête Nationale de Santé, 2007). 

A Alger Dr. Hachichi a trouvé presque les même résultats la plupart des patients leur âge est 

situer entre 65-92 avec un âge moyen de 70,42 ± 5,6 ans et médiane de 68 ans. En Tunisie par 

(Boukhris, et al., 2019) avec un âge moyen de 61,52 ± 9,12 ans et même au Maroc ils ont 

trouvé que la plupart des patients 48 (60,00 %) avaient un âge entre 45 et 65 ans (Abainou et 

al, 2018). Au niveau international, au Côte d'Ivoire (ABIDJAN), Les patients avaient un âge 

moyen de 56,2 (Purifine Ake-Tano, et al., 2017) 

L’indice de la masse corporelle (IMC) des trois populations est d’une moyenne de 

34,5724,409 pour les DO, 34,459  4,006 pour les O qui sont pratiquement égales, et 25,402 

 2,775 pour les DNO. Ces résultats montrent une augmentation hautement significative du 

diabète chez les personnes obèses, il y a alors une corrélation positive entre la fréquence de 

diabète et IMC. Selon l’étude ObEpi-Roche menée en 2009 par Buysschaert en France a 

trouvé que la prévalence du surpoids et de l’obésité chez les adultes de plus de 18 ans, est 

respectivement de 31,9% et 14,5%. L’étude montre également qu’il y a 3 fois plus de 

diabétiques de type II en cas de surpoids et 7 fois plus en cas d’obésité , les patients obèses 

ont 10 fois plus de risque de devenir diabétique (Campagna et al., 2010) .En 2009, l’étude 

française Obépi-Roche citée par la recommandation de bonne pratique de la Haute Autorité de 
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santé sur le « Surpoids et l'obésité, a indiqué que la prévalence de l’obésité (IMC ≥ 30 kg/m2 

) chez les adultes français la plus élevée (24,5 %) était dans la tranche d’âge de 25 à 35 ans. 

La même étude, publiée fin 2012, montre que la tranche d’âge de 55 à 66 ans est la plus 

exposée à l’obésité 31,9% (INSP, 2010) 

Dans notre étude, la durée moyenne de l’évolution du diabète chez nos patients DO 11,350 

6,470 et DNO 10,700  5,858 qui sont presque similaire, ces résultats s’approchent de celui 

de Tunisie, ils ont trouvés un moyen d’anciennete de 14 ans (Kolsi, et al., 2018), et au Maroc 

une évolution moyenne de 15 ans trouvé par (Chahdi et al., 2018),Les principaux facteurs 

expliquant ces données sont le vieillissement de la population générale, l’augmentation de la 

population en surpoids et le style de vie sédentaire. 

On remarque aussi que le taux de la pression artérielle est relativement augmenté chez les 

trois populations avec une moyenne PAS de 131,38  15,64 pour les DO, 127,47  20,42 pour 

les DNO, et 128,33  17,36 pour les obèses. Et la PAD 73,62  8,66 pour les DO, 70,52  

10,90 pour les DNO, et enfin 74,650  7,044 pour les obèses. 

En 2012, le risque d’être traité pour hypertension artérielle est multiplié par 2,3 chez les 

sujets en surpoids et par 3,6 chez les personnes obèses par rapport aux sujets dont l’IMC est 

inférieur à 25 kg/m². Cette proportion est semblable à celle de la littérature en Tunisie où 

42.4% des obèses sont hypertendus (WHO, 2005). 

En ce qui concerne le régime, on constate 65% des DO, 60% des DNO, et 73.33% des O ne 

font aucun régime contre seulement 35% des DO, 40% des DNO, et 26.66% des O qui 

l’exercent, notre étude est presque similaire à une étude réalisée à Burkina-Faso qui a révélé 

que 69.06 % des patients ne suivent pas leur régime alimentaire avec seulement 30.94 % qui 

suivent leurs régime (Ouedraogo A, 2002). 

On remarque que la majorités des populations sont sédentaires puisque dans notre échantillon 

on constate que seulement 5% qui pratiquent une activité sportive contre 95% restants. Selon 

l’étude de (Abdoun K, 2018) 57.2% de leur population diabétique exerce une activité 

physique régulière contre 42.8% de la population sédentaire. En revanche le travail de 

(Clément Farcy, 2011) qui, dans le cadre d´une étude de l´activité physique adaptée chez le 

diabétique de type 2 en France a pu évaluer à 77% le pourcentage des diabétiques suivis qui 

pratiquaient le sport. Cette grande différence entre les résultats obtenus en France et ceux en 

Algérie peut être expliquée par le manque de sensibilisation et d´éducation des patients 
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diabétiques quant à l´importance de faire de l´activité physique pour le maintien de leur santé, 

a ce manque de sensibilisation il y a aussi le paramètre économique qui entre en jeu.  

Et enfin pour le lieu du déjeuner on remarque qu’il y’a une variation des lieux entre foyer, 

travail, restau, et le restau/travail. Cependant, le foyer reste le lieu privilégié des repas à 

Tlemcen. Tous les repas sont pris à domicile pour 90% des DO et des DNO, et 83% des O et 

le reste des populations en faible pourcentages qui déjeunent au restau ou au lieu de travail. 

Nos résultats sont compatibles avec l’étude de (Ghiat K et Lechehab A, 2018)réaliser à 

Constantine avec 80% des patients obèses qui mangent dans leur foyer contre 20% qui 

mangent au fast food. 

Le diabète de type 2 représente la majorité des cas de diabète dans le monde et est devenu un 

problème croissant de santé publique. Les efforts internationaux ont été déployés pour évaluer 

l'importance du diabète et mettre en place des mesures de prévention et de contrôle. Le 

diabète de type 2 est souvent associé à un excès de poids, et l'obésité est un facteur de risque 

majeur pour le développement de cette maladie, ainsi que d'autres problèmes de santé tels que 

les maladies cardiovasculaires. La diminution de l'activité physique, la transition 

nutritionnelle et le vieillissement de la population contribuent à l'augmentation de l'obésité et 

du diabète de type 2. La durée moyenne de l'évolution du diabète chez les patients est 

relativement similaire dans différentes régions, et le contrôle de la pression artérielle est 

également important chez les personnes atteintes de diabète. Malheureusement, de nombreux 

patients ne suivent pas de régime alimentaire approprié ou ne pratiquent pas d'activité 

physique régulière, ce qui peut être attribué à un manque de sensibilisation et d'éducation, 

ainsi qu'à des contraintes économiques. 
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En Algérie, le diabète est un problème de santé publique, avec des conséquences économiques 

et sociales graves qui nécessite un plan de prise en charge adapté, ainsi qu’un système 

d’enregistrement spécial. 

Le sexe, l’âge, les antécédents familiaux, les facteurs environnementaux tel que la 

consommation excessive de sucre, et/ou du graisse, la sédentarité, le stress sont aussi les 

facteurs de risques les plus rencontrés dans la fréquence de cette maladie. 

Les personnes atteintes de diabète doivent veiller à une alimentation variée et savoureuse qui 

convient à toute la famille. 

Une alimentation adaptée est le principal pilier du traitement du diabète les objectifs 

particuliers de l’alimentation des diabétiques sont : 

-une alimentation équilibrée et des conseils diététique. 

- une activité physique régulière au moins 30 minutes par jour, le mieux étant de l’intégrer à 

la vie quotidienne, l’activité physique améliore la glycémie la pression artérielle et lipide 

sanguin, elle renforce en outre le moral et améliore l’humeur. 

- Assurer un apport énergétique adéquat. 

- Prévenir les complications. 

- Normaliser la glycémie en équilibrant les apports alimentaires. 

L’obésité est devenue un problème inquiétant à l’échelle mondiale. L’Algérie qui voit 

apparaitre les signes d’une société en transition épidémiologique caractérisée par la 

régression de la part des maladies transmissibles et l’accroissement de celle des maladies non 

transmissibles n’échappe pas à la tendance observée au niveau mondial vers une 

augmentation de la prévalence de l’obésité. 

Notre étude a porté sur l’évaluation de trois sous populations diabétiques obèses, diabétiques 

non obèses, et les obèses chacun est composé de 30 hommes et 30 femmes. Cette 

interprétation suggère que les habitudes alimentaires des diabétiques obèses et non obèses 

diffèrent, ainsi que celles des personnes obèses sans diabète. Les fréquences alimentaires des 

poissons 1,733307997, charcuteries 3,3671,687 et des céréales 5,8831,367 et leurs dérivés 

sont significativement élevées chez les diabétiques non obèses et les obèses par rapport aux 
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diabétiques obèses. Cela pourrait indiquer que les diabétiques obèses ont tendance à éviter ou 

à limiter ces aliments plus que les autres groupes. 

Les diabétiques obèses consomment plus fréquemment du lait et de ses dérivés 5,7001,907 

ainsi que du pain 6,4671,128, par rapport aux diabétiques non obèses et aux personnes 

obèses sans diabète. Cela pourrait refléter des préférences alimentaires ou des 

recommandations spécifiques pour les diabétiques obèses. 

Une autre observation est que les légumineuses 5,8001,655 sont consommées à des 

fréquences très élevées par les diabétiques obèses et non obèses, mais moins par les personnes 

obèses sans diabète 3,2501,590. Cela peut indiquer que les légumineuses sont considérées 

comme un choix alimentaire préférentiel pour les personnes atteintes de diabète. 

En ce qui concerne les sucreries et confiseries, leur fréquence alimentaire augmente 

significativement chez les obèses 4,6501,593, puis chez les diabétiques obèses, et enfin chez 

les diabétiques non obèses 0,9670,802. Cela peut suggérer une tendance à la consommation 

de sucreries chez les personnes atteintes de diabète, indépendamment de leur statut pondéral. 

Ces résultats soulignent l'importance de considérer les habitudes alimentaires des patients 

atteints de diabète, en particulier en fonction de leur indice de masse corporelle (IMC), afin 

d'adapter les recommandations nutritionnelles et de promouvoir une alimentation saine pour 

prévenir les complications liées au diabète. Cependant, il convient de noter que cette étude ne 

permet pas d'établir de lien de causalité entre les fréquences alimentaires et le développement 

du diabète ou de l'obésité, et que d'autres facteurs tels que l'âge, le sexe et le niveau d'activité 

physique doivent être pris en compte dans l'élaboration de stratégies de prévention et de 

traitement de ces maladies. Il est donc important d'interpréter ces résultats dans le contexte 

global de la santé et du mode de vie des individus. 

A la fin de notre étude, la prévention est essentielle pour réduire l'incidence du diabète et de 

l'obésité. Cela comprend des programmes de sensibilisation et d'éducation visant à 

promouvoir un mode de vie sain, une alimentation équilibrée et une activité physique 

régulière. Les initiatives de prévention peuvent cibler différentes populations, y compris les 

enfants, les adultes et les communautés à risque et comme on dit « mieux vaut prévenir que 

guérir »  
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Perspectives : 

✓ Augmenter l’échantillon de l’étude. 

✓ Dosage des vitamines. 

✓ Dosage de quelques paramètres biochimiques lipidique (Cholestérol total / LDL / 

HDL). 
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Tableau 21 : Répartition de la population selon le sexe 

Sexe % N 

HOMME DO 50  30  

DNO 50 30 

O 50 30 

FEMME DO 50 30 

DNO 50 30 

O 50 30 

Tableau 22 : Répartition de la population selon l’activité physique 

 % N 

Oui DO 5 3 

DNO 5 3 

O 5 3 

Non DO 95 57 

DNO 95 57 

O 95 57 

 

 

 

 



 

 
 

Tableau 23 : Répartition de la population selon le régime prescrit 

 % N 

Oui DO 35 21 

DNO 40 24 

O 73,33 44 

Non DO 65 39 

DNO 60 36 

O 26,66 16 

Tableau 24 : Répartition de la population selon les lieux de déjeuner 

 % N 

Foyer DO 90 54 

DNO 90 54 

O 83,33 50 

Restau DO 3,33 2 

DNO 1,66 1 

O 10 6 

Travail DO 1,66 1 

DNO 3,33 2 

O 0 0 



 

 
 

Restau / Travail DO 5 3 

DNO 5 3 

O 10 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 الملخص 

 بما في ذلك منطقة تلمسان العالم،عامة في مرض السكري والسمنة مشكلتان رئيسيتان من مشاكل الصحة ال

والبدناء غير المصابين بالسكري  البدناء،ومرضى السكر غير  البدناء،تهدف هذه الدراسة إلى تقييم ملامح الاستهلاك الغذائي والحالة التغذوية لثلاث فئات من السكان: مرضى السكري 

 في منطقة تلمسان.

امرأة( لكل مجموعة حيث أجرينا تحليلات المكونات الرئيسية وارتباطات بيرسون وتستخدم الاستبيانات التي   30و رجلاً   30شخصًا )  60تم إجراء دراسة إحصائية على عينة تمثيلية من 

أخذ القياسات البشرية مثل الوزن والطول ومؤشر كتلة الجسم وسكر الدم لتقييم   تم التحقق من صحتها لجمع المعلومات حول عادات الأكل والنشاط البدني والطبية بالإضافة إلى ذلك يتم

ك الغذاء  نتائج عملنا عن فروق ذات دلالة إحصائية في ملامح استهلا تالمشاركين.                                                                                                          كشف حالة وزن 

عادات الأكل   0.802  0.967ومرضى السكري غير البدينين  1.769 1.700والحالة التغذوية بين المجموعات الثلاث. كان لدى السكان الذين يعانون من السمنة المفرطة السكري 

. وكذلك ارتفاع قيم مؤشر كتلة الجسم ومحيط الخصر لدى مرضى  1.593  4.650والتي تميزت بكثرة استهلاك الحلويات والحلويات مقارنة بمرضى السكر غير البدناء  الأقل،الصحية 

وكذلك مستويات السكر في الدم مرتفعة بشكل ملحوظ لدى مرضى السكري الذين يعانون من   ،4.006  34.459والبدناء    4.409  34.572السكري الذين يعانون من السمنة المفرطة 

 .0.989 1.708ين بالسكري من  وغير المصاب  0.3868  1.7577السمنة المفرطة  

ع مستوى الوعي وتثقيف ودعم هؤلاء السكان  تسلط هذه الدراسة الضوء على الحاجة إلى تدخلات محددة لتحسين العادات الغذائية والحالة التغذوية لهؤلاء السكان. يجب بذل الجهود لرف

 سمنة في منطقة تلمسان.من أجل الحد من انتشار مرض السكري وال الصحية،في تبني أنماط الحياة 

 استهلاك الغذاء. الغذائية،الحالة  السكري،السمنة،الكلمات المفتاحية:

Résumé : Le diabète et l'obésité sont deux problèmes de santé publique majeurs dans le monde, y compris dans la région de Tlemcen.  

Cette étude vise à évaluer les profils de consommation alimentaire et le statut nutritionnel des trois populations : diabétiques obèses, 

diabétiques non obèses et des obèses non diabétiques dans la région de Tlemcen. 

Une étude statistique a été menée auprès d'un échantillon de 60 personnes (30 hommes et 30 femmes) représentatif pour chaque population 

ou nous avons effectué des Analyses en Composantes Principales (ACP) et des corrélations de Pearson, des questionnaires validés sont 

utilisés pour recueillir des informations sur les habitudes alimentaires, l'activité physique, les antécédents médicaux. De plus, des mesures 

anthropométriques telles que le poids, la taille, l'indice de masse corporelle (IMC), et la glycémie sont effectuées pour évaluer le statut 

pondéral des participants.  

Les résultats de notre travail ont révélé des différences significatives dans les profils de consommation alimentaire et le statut nutritionnel 

entre les trois groupes. Les populations diabétiques obèses 1,700  1,769 et diabétiques non obèses 0,967  0,802 présentaient les habitudes 

alimentaires les moins saines, caractérisées par une consommation élevée de sucrerie et confiserie par rapport aux diabétiques non obèses 

4,650  1,593. Et aussi les valeurs d'IMC et de circonférence de taille plus élevées chez les diabétiques obèses 34,572  4,409 et les obèses 

34,459  4,006, ainsi que la glycémie est significativement élevée chez les diabétiques obèses 1,7577  0,3868 et les diabétiques non obèses 

1,708  0,989.  

Cette étude met en évidence la nécessité d'interventions spécifiques pour améliorer les habitudes alimentaires et le statut nutritionnel de ces 

populations. Des efforts doivent être déployés pour sensibiliser, éduquer et soutenir ces populations dans l'adoption de modes de vie sains, 

afin de réduire la prévalence du diabète et de l'obésité dans la région de Tlemcen.  

Mots clés : Diabète, Obésité, Statut nutritionnel, Consommation alimentaire. 

 

Abstract: Diabetes and obesity are two major public health problems in the world, including in the Tlemcen region. 

This study aims to evaluate the food consumption profiles and the nutritional status of three populations: obese diabetics, non-obese diabetics 

and non-diabetic obese in the Tlemcen region. 

A statistical study was conducted with a representative sample of 60 people (30 men and 30 women) for each population where we 

performed Principal Component Analyzes (PCA) and Pearson correlations, validated questionnaires are used to collect information on eating 

habits, physical activity, medical history. In addition, anthropometric measurements such as weight, height, body mass index (BMI), and 

blood sugar are taken to assess participants' weight status. 

The results of our work revealed significant differences in food consumption profiles and nutritional status between the three groups. The 

obese diabetic 1.700  1.769 and non-obese diabetic 0.967  0.802 populations had the least healthy eating habits, characterized by high 

consumption of sweets and confectionery compared to non-obese diabetics 4.650  1.593. And also, the higher BMI and waist circumference 

values in obese diabetics 34.572  4.409 and obese 34.459  4.006, as well as blood glucose levels are significantly elevated in obese 

diabetics 1.7577  0.3868 and non-diabetics obese 1.708  0.989. 

This study highlights the need for specific interventions to improve the dietary habits and nutritional status of these populations. Efforts must 

be made to raise awareness, educate and support these populations in adopting healthy lifestyles, in order to reduce the prevalence of diabetes 

and obesity in the Tlemcen region. 

Keywords: Diabetes, Obesity, Nutritional status, Food consumption. 



 

 
 

 

 

 

 


