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Introduction

L’ obésité infantile est un phénoméne de plus en plus inquiétant a nos jours a cause de sa

progression rapide dans e monde (Sebbani et a., 2013)

Le nombre de nourrissons et de jeunes enfants (de 0 a 5 ans) en surpoids ou obéses dans le
monde s est accru; passant de 32 millions en 1990 a 42 millions en 2013(Organisation
Mondiae de la Sante OMS, 2013)

Les enfants en surpoids et obéses risquent de rester obeses une fois adultes et sont plus
susceptibles de contracter des maladies non transmissibles telles que le diabéete et les maladies
cardiovasculaires a un age plus précoce (OMS, 2016) ; cette situation pesera trés lourd sur
I”’économie de |’ état comme C’ est le cas de plusieurs pays occidentaux qui ont fini par installer

des politiques pour parer a ce probléme de santé publique majeur(Frelut, 2003).

Le contexte scolaire est un milieu favorable pour la réalisation d action préventives, I’ école
permet en effet I’ acces aune éducation qui on I’ espére aura une influence sur le comportement
alimentaire (Thibult., 2009)

L’ école apparait comme meilleur rempart dans la lutte contre I'obésité et les mauvaises
habitudes alimentaires (Merlaud, 2012)

En France ; le nombre d’ enfants souffrant d’ obésité aurait triplé en 20 ans; un enfant sur 5 est
en surcharge pondérale; soit 3.5% d'entre eux sont obéses et environ 14.3% sont on
surpoids.(Charle, 2006). C’est pour cela que le Programme national nutrition santé (PNNS) et
le Plan obésité ont recommandé de nombreuses mesures de prévention de I’ obésité al’ échelle
collective. La premieredes mesures est de prendre de bonnes habitudes aimentaires dans le
cadre scolaire ( Jacolui-Nackarerts,2008)

En Algérie, tres peu d’ études ont été réalisées sur I’ obésité. Dans I’ Est du pays, |a prévalence
de I’ obésité et du surpoids chez les enfants scolarisés agés de 6 a 18 ans était de 9.92% et a
évolué de 8.27% a 10.12% entre 1996 et 2001. Dans le Sud de pays ; a EL Oued la prévalence

de I’ obésité chez les enfants et adolescents de 7 a 18 ans était 4%.(Oulamara, 2006)

Autre étude menée dans I’ Est Algérien sur une population Urbaine, montre que la prévalence
du surpoids et de I’ obésité est de 23.10% le surpoids seul touche 18.64% et I’ obésité 5.26%
des enfants ( Taleb etAgli 2009)

Malgré I’ augmentation importante de nombre d’ enfants obeses en Algérie, aucune mesure de

protection et de prévention relative a ce sujet n’ a encore été mise en place



Introduction

L’ objectif du présent travail est une éude de I’ obésité infantile dans le contexte scolaire de la
ville de Maghnia gréce au dosage de certains parametres biochimiques et hématol ogiques,
ains qu’une recherche par le biais de questionnaires, qui décortique les menus scolaires et

Nous renseigne sur les niveaux socioéconomiques des enfants inclus.

Le but final est d’améiorer les menus scolaires pour prévenir |’ obésité infantile et garantir

une bonne santé chez nos enfants.
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|-Historique des cantines scolaires

Il'y a un siécle demi, quand les Iégislateurs généraliserent |’ enseignement éémentaire, ils

avaient tout prévu sauf larestauration scolaire.

Devant le dénuement de certains écoliers, des cauvres de bienfaisance organiserent la
distribution de repas. A Paris, c'est sous |’ égide de I’ une d entre elles que fut créée en 1849,
dans le 3[1 arrondissement devenu le 2(1 en 1860 , une caisse des écoles. (Caisse des écoles
de NEUF PARIS 2014)

A partir des années 1970, des textes viennent réagir |’ alimentation, la préparation, le transport
et les moyens de conservation des repas. Et c'est a partir de 2000 qu’ une politique de lutte
contre |’obésité et d’'éducation a la bonne alimentation se met progressivement en place
(Caisse des écoles du NEUF PARIS 2014).

En Algérie

Durant la période coloniale, les cantines scolaires congues pour les indigenes offrait pour les
éléves des repas maigres (pois chiches, lentilles, péte ; etc....) la viande dans la majorité est

fait rare.

Apres I’indépendance les cantines scolaires ont connu une amélioration considérable quant a
laqualité et la quantité des repas, | hygiene et le suivi étaient I’ objectif des personnels formés
pour la nutrition et d’autres pour la gestion. Et cela s est fait grace a |’ apport du budget du
ministere de I'enseignement primaire, des APC, ains que dautres organisations
internationales UNISEF, FAO et PAM.(Académique)

Pourtant dans la pratique quotidienne, ce secteur connait un manque en matériel roulant, en
équipements, en cadres gestionnaires, et en agents specialises en nutrition et en hygiéne. Un

manque de main d’' cauvre se fait sérieusement ressentir. (Académique).

Le nombre de bénéficiaires a dépassé les 2200000 éleves soit plus de 10000 cantines

scolaires, sans compter les repas froids distribués dans certaines écoles. (Académique)

Le nombre de cantines scolaires en Algérie augmenté et alie 14160 cantines (la rentrée
scolaire 2015-2016 en chiffres)

Par exemple en Algérie, voici I’ historique de la ville de Maghnia depuis |a colonisation a ce

jour .
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La cantine scolaire avant 1962, se limitait au petit d§euner (du café au lait avec du pain, plus

deux morceaux de chocolat ou deux portions de fromage ou des gateaux secs)

Apres 1962, ils ont regroupé toutes les cantines en une seule cantine ou les repas de midi
seulement sont servis (Iégumes secs, pomme de terre en ragodt, petits pois conserves, les
péates confondues). Avec une source protéique (viande ou caufs) et en guise de dessert une

orange ou du chocolat ou du fromage).

Il est a noté que la viande blanche était absente voir rare et les viandes rouges et les caufs ne

sont pas toujours au menu al’instar des desserts et ce, a cause du budget.

Aujourd’ hui a Maghnia, le nombre de cantines scolaires est 46 dont 32 font la distribution des
repas chauds. Une améioration importante a été faite du point de vue budgétaire (avant le
colt de repas était 6.00 DA, aujourd’ hui il a dépasse 25.00 DA et des fois atteint méme
45.00 DA/enfant (Inspection de nutrition scolaire de Maghnia)
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II-Définition de |’ obésité infantile
Le surpoids et |’ obésité correspondent a une accumulation anormale ou excessive de graisse

corporelle, qui peut nuire ala santé(OMS obésité et surpoids 2015)

Cette masse de graisse résulte d’un déséquilibre entre I’apport calorique quotidien et les
dépenses énergétiques : I’ organisme recoit plus qu’'il ne dépense et donc "stocke" une partie
surplus (Mallard, 2010)

Pour évaluer la masse grasse, différentes méthodes existent :

% Des méthodes basées sur des mesures anthropométriques simples: le poids; les plis
cutanés ; des circonférences.

« Des méthodes d application plus complexe: IRM ; absorption-bi photonigue arayons
X ; calorimétrie indirecte ; plethysmographie par déplacement d air. (Eisenmann et al.,
2004 ;Wickramasinghe et al ., 2005)

L’ indice de masse corporelle(IMC) ou indice de Quételet est une mesure simple du poids par
rapport a la taille couramment utilisée pour estimer le surpoids et I’obésité chez les
populations et les individus adultes; il correspond au poids divisé par le carré de la taille;
exprimeé en "Kg/m?*(Basdevant et Ricquier 2003)

L’OMS et I'international obesity task force(1998) considérent que:

e Poids santé (IMC>18.5)

e Surpoids (IMC>25)

e Obésité modérée (IMC>30)
e Obésité sévere (IMC>35)

e Obésité massive ou morbide (IMC>400)

Chez I'enfant; la définition de I'obésité se heurte a des difficultés;les variations
physiologiques de |” adiposité au cours de la croissance ne permettent pas de définir une valeur
unique de référence (Cole et al., 2000 ;Rolland-Cachera, 2004)

L'IMC s'interprete al’ aide des courbe de corpulence ; en fonction de I’ age et du sexe.(Institut
National de prévention et I'éducation pour la santé (INPES)courbes de corpulence des

enfants)
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Il existe différentes courbes de références; éablies selon des procédés et des populations

différentes.

Les termes et seuils de surpoids et d’ obésité sont définis par ces courbes de corpulence de
référence :(HSA Haute Autorité de Santé. Surpoids et obésité de |’ enfant et de I’ adol escent)

e Insuffisance pondérale : IMC<3[] percentile des références francaises

e Corpulencenormae: IMC entrele 3(1 et le 9711 percentile des références francaises

e Surpoids (obésité incluse): IMC>97(] percentile des références francgaises
ou IMC> seuil I0TF-25 des références internationales

e Obésité: IMC> seuil IOTF-30 des référence international es.



Synthese bibliographique

I11-Lesfacteursassociés al’ obésité
[11-1-Facteur génétique
Dans I’ obésité plusieurs genes sont susceptibles de jouer un réle ; en effet il existe une

inégalité desindividus face al’ obésité; il existerait une part attribuée a I’ hérédité dans
la prédispositions al’ obésité pouvant varier de 50 a 80% (Thibault et al., 2009)
Plusieurs études ont montré qu’il existait une forte influence de la génétique sur la
susceptibilité individuelle pour I'obésité. Des études sur les enfants adoptés ont
montré qu'il existait une forte corrédlation entre I'lMC de I'enfant et des parents
biologique gue des parents adoptifs.

concordance plus forte chez les jumeaux monozygotes; qu'ils aient été éevés
ensemble ou pas (HSA 2011 ; Thibault 2011 ;Selassie, 2011 ; Mand Sinha 2011)

La mutation génétique la plus souvent associée al’ obésité est une mutation du gene du
récepteur a la melanocortine-4(MCA4R) ;qui est présent chez 0.5 a 4% des individus
obeses. La mutation du géne de la leptine qui joue sur la régulation de la balance
énergétigue de I’organisme a aussi un role dans la genése de I’ obésité. Plus de 250
genes et régions chromosomiques sont impliqués dans |’ obésité.

La majorité des obésités présentes dans la population sont probablement dues a une
influence polygénique entrainant une seule anomalie métabolique (Benton 2004 ;
Thibault et a., 2011 ; Sellasie et Sinha 2011 )

[11-2-Obésité parentale
De nombreuses études ont montré I’ influence de I’ obésité maternelle et parentale sur

le risque d'obésité sur leur progéniture. L’ obésité parentale est un facteur prédictif
important de I’ obésité infantile ; refléant a la fois I'influence de la génétique et de
I’ environnement (Butte, 2009)

Une des explications de I’augmentation de |’épidémie de I'obésité infantile est
probablement secondaire a |I’augmentation de I’homogamie. En effet des études
montrent que les partenaires d homme et de femme obéses ;sont plus susceptibles
d’ étre obéses eux-mémes (Bgjos et a., 2010). Si I’homogamie a augmenté chez les
obeses ; les enfants nés de deux parents obeses aurait alors un risque plus important
d hériter de variantes génétiques de chacun de ces parents. Ces variantes génétiques
seront  susceptibles de les prédisposer a développer une forme sévere d' obésité
(Hebebrand et a., 2001).
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[11-3-allaitement maternd :

Une méta-analyse de neuf études; réalisée en 2004 a montré que I’ allaitement
maternel réduisait le risque de I’obésité dans I’enfance de maniere significative;
méme apres gjustement des variables. Sur quatre des neuf études; I'effet dose-
dépendant sur ladurée de I’ allaitement a é&é montré (Arenz et Koletezko, 2004)

Une autre étude a montré que I'alaitement de 13 a 25 semaines entrainait une
réduction de38% du risque d' obésité a 9 ans ;et la poursuite de I'adlaitement a 26
semaines ou plus diminuait e risque de 51% (Mc CroryCathal, 2012).

Dans le méme ordre d’'idées, I dlaitement exclusif jusqu'a 4-6 mois protége du risque
de surpoids des enfants de 2 a 9 ans; par rapport aux enfants non alaités. L’ effet
protecteur étant corrélé a la durée croissante de I’ alaitement jusgu'a 6 mois. Apres 6
mois aucun bénéfice n’ a été montré (Hunsberger et a., 2013)

L’ effet positif de I’allaitement ne tiendrait pas compte du statut initial de la mére
gu' elle soit diabétique ou en surpoids. En effet, la présence de I'alaitement est
inversement corrélée a I’ obésité infantile indépendamment du fait que la mere soit
diabétique ou en surpoids. L’ effet bénéfique est donc identique pour tous les enfants

guel que soit le statut initial de lamére (Mayer-Davis et al., 2006).

[11-4-L e poids de naissance
Le poids alanaissance est |e reflet de la croissance intra-uterine.

Plusieurs auteurs établissent une corréation entre poids de naissance éleveé et risque
d’ obésité (Stettler et al., 2002) ; mais un petit poids de naissance serait aussi un facteur
derisque (Martorell et al., 2001 ;Rasmussen 1998 ; Saker et a., 2008).

D’ autre part, les enfants de petit poids de naissance ont plus de risque de dével opper
des maladies coronariennes ou du diabete indépendamment de leur poids d adulte
(Hediger et a., 1998 ;Baker et al., 2007).

[11-5-La prise de poids

La rapidité de la prise de poids durant les quatre a six premiers mois de vie ;voire
méme lors de la premiere semaine. (Stetter et al., 2005) augmente le risque d’ obésité
chez les enfants a I’age de trois ans (Taveras et a., 2009) ; de sept ans (Stetter et
al.,2002)et a |’ &ge adulte (Karaolis et al., 2006 ;Botton et a., 2008).Une prise de poids
rapide apres I’ &ge de trois ans présente également une forte association avec un risque
de surpoids al’ &ge adulte(Botton et al., 2008).
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[11-6-Facteur s environnementaux :
La prévalence accrue de |’ obésité depuis quel ques décennies revient aux changements

d environnement :

v

v

La nourriture plus abondante, plus sucrée, plus grasse, moins chere pour les
produits a haute densité calorique ; disponible quasiment a tout moment.

La modification des comportements alimentaires : déstructuration des repas;
prises alimentaire hors repas en augmentation constante (le snack ou fastfood)
Influence de plus en plus importante de la publicité alimentaire ciblée vers les
enfants de plus en plus jeunes.

Moindre temps passé a la préparation des repas conduisant a la consommation
de produits composes, souvent plus riches en graisses et/ou en sucre. L'exces
énergétigque n'est pas seulement di a la quantité globale d’aliments ingérés
mais également a leurs densité nutritionnelle ainsi qu'aux proportions en
glucides, lipides et protides. Une alimentation a caractere hyperlipidique ainsi
gu’ une consommeation excessive de sucres simples rgjoutés comme ' est le cas
dans les sodas, sont autant de facteurs qui favorisent le risque de I’ obésité chez
I’enfant ainsi, chague canette ou verre supplémentaire de boisson sucrée pris
par jour, peut étre a I’ origine d’ une augmentation du risque de devenir obese
équivaent a 60%(Thompson et a., 2004 ; Ben Ouniset a., 2010)

[11-7-Facteursliésal’activité physique:
Dans les études d’intervention; l1a promotion de I’ activité physique, en dehors de toute

action visant I’ alimentation ou la sédentarité ; améiore le poids corporel et diminue le risque

de surpoids et I’ obésité chez |’ enfant (Catenacci et Wyatt,2007).Le niveau d’ activité physique

requis pourrait étre une activité modérée a intense durant environ 60 minutes par jour
(Fogelholm et Kukkonen-Harjula 2000;Oppert, 2003 ;Jakicic et Otto, 2005)

En plus d améliorer la statut pondéral ; I’ activité physique exerce un ensemble d’ effets

bénéfiques sur de nombreux parametres médicaux (Oppert, 2003) .

Chez I’enfant en surpoids ;la promotion d’'une activité physique réguliére permet de

diminutionlescoredesyndrome métabolique de fagon significative le ramenant au niveau

observé chez des enfants sains peu actifs; comme |I’a démontré une étude d’intervention

portant sur 375 enfants(DuBose et al., 2007). De méme, une activité physique structurée
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durant 8 semaines a permis d’améliorer la sensibilité al’insuline et le statut cardio-respiratoire
d’ enfants obéses, et ce en |” absence de modification de la composition corporelle (Bell et al,.
2007). Une étude transversale chez 42 enfants a risque d’ obésité agés de 8 ans a montré que
I’ activité physique était inversement proportionnelle au tissu adipeux viscéral (Sealens et al.,
2007)

[11-8-Facteur liésala sédentarité:

L’ activité physique et |a sédentarité sont deux facteurs indépendants exercant un effet

inverse sur le risque de surpoids (Schneider et a., 2007).

Chez I'enfant, la corrélation entre le niveau d activités sédentaires (notamment
télévision, jeux vidéos, ordinateurs) et I’ obésité est maintenant bien établie (Robinson, 1999 ;
Carvahal et a., 2007 ;Jouret et a., 2007 ;Lioret et a., 2007)

L’ augmentation des activités sedentaires au cours des dernieres années exerce un effet
délétere sur la balance énergétique ; en diminuant les dépenses liées al’ activité physique et en
augmentant les apports caloriques alimentaires a travers une augmentation de grignotage et de

lataille des portions consommees.

La nature des activités sédentaires (télévision ; jeux vidéo.....) pourrait nuancer |’ effet
sur le risque de surpoids, I'usage de télévision semblant induire le risque le plus élevé;
notamment chez les jeunes enfants (Rey-Lopez et a., 2007)

Enfin, la sédentarité peut également étre le marqueur de la destruction des rythmes
alimentaires, comme démontré dans I’ é&ude early childhood longitudinal study-kindergart en
cohort (Gableet a., 2007) .

IV-Complication del’ obésitéinfantile:
IV-1-Troubles métaboliques
Chez les enfants, un IMC excessif est associe a des facteurs de risques

cardiovasculaires comme une éévation de la pression artérielle diastolique et systolique, et
une élévation de | insulino-resistance (Caballero et al., 2007 ;Freedman et al., 2007 ;Perichart-
Perera et a., 2007 ;Del-Rio Navarro et al., 2008) ; par ailleurs, le surpoids chez |’ enfant est
associe a une augmentation de plusieurs parametres plasmatiques révélateurs dun
disfonctionnement endothélial et d une inflammation sub-clinique (TNFa.hs-CRP. PAI-1.t
PA. Globules blancs). (Caballero et a., 2007).Ce contexte inflammatoire associé al’insulino-
résistance aété positivement corré é alataille des adipocytes dans une éuderécente (Maffels
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et al., 2007). Au-dela des aspects inflammatoires, |’ obésité sévere est associée chez |I’enfant a
une modul ation délétére du calibre vasculaire (Tounian et al., 2001)

L’ augmentation de la préva ence des facteurs de risque cardiovasculaires chez I’ enfant
en surpoids ou obéses est de plus en plus fréquemment associée au Ssyndrome métabolique
(Amemiyaet a., 2007 ; De Fenante et Osganian, 2007).

Cependant, les données disponibles concernant la prévalence du syndrome
meétabolique chez I’ enfant en surpoids ou obese sont difficiles a analyser car il existe plusieurs
définitions du syndrome métabolique chez I’ enfant (Lee et a., 2008).Dans une étude portant
sur 1205 enfants caucasiens en surpoids ou obéses &ges de 4 al6 ans, la prévalence du
syndrome métabolique variait de 6% a 39% selon la définition utilisée (Reinehr et a., 2007)

Le syndrome métabolique semble fortement corrélé au surpoids : une étude récente

trouve par exemple que la prévalence du syndrome métabolique était de 4,2% chez les
adolescents normo-ponderes et 28.7% chez les adolescents en surpoids ou obeses (Crespo et
al., 2007). L’ obésité maternelle semble égaement jouer un réle; le tour de taille de la mere
étant corrélé au risque de syndrome métabolique chez |’ enfant (Hirscher et al., 2007)
IVV-2-Diabéte:
Depuis la fin des années 90 plusieurs éudes ont montré que I’ augmentation de la prévalence
du surpoids et de |’ obésité infantile s accompagnait d’ une augmentation inédite du diabéte de
type 2 chez les enfants et les adolescents(American Diabétes Association 2000 ; Fagot-
Campagna et al., 2000).Alors que le diabéte de type 2 était marginal chez le sujet entre 10 et
19 ans par rapport au diabéte de type 1, il représentait en 2000 environ 30% des houveaux cas
aux Etats-Unis dans cette population avec des disparités ethniques fortes. En 2007, une
nouvelle analyse indiquait que le diabéte de type de 2 représentait jusqu'a 45% des nouveaux
cas de diabéte dans cette population (Peterson et al., 2007).

Les enfants de plus de 10 ans a risque de diabete présentent classiquement deux facteurs de
risque en plus du surpoids. Parmi ces facteurs de risque figurent : un ége entre 10 et 19 ans;
un antécédent familial de diabéte type 2, un acanthosisnigricans (maladie rare de la peau),
I” appartenance a une minorité ethnique, et enfin le fait d’ ére une fille (Fagot-Campagna et al.,
2000 ; Sinhaet al., 2002)

L augmentation du diabéte de type 2 chez I’enfant et |’adolescent en surpoids nécessite

d’ optimiser les stratégies de dépistage, ce diabéte étant silencieux dans 50% des cas environ
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Sil n’est pas activement recherché (American Diabéte association 2000). Les leviers les plus
pertinents pour une prévention précoce du diabéte type 2 chez |’ adolescent semblent étre la
lutte contre I’ obésité, contre les anomalies de I’'Homeéostasieglucidique, et contre le faible
niveau de HDL cholestérol (Franks et al., 2007)

IV-3-Cancers
Dans un étude prospective portant sur une population de 900000 adultes ( environ 400000

hommes et 500000 femmes )analysée initialement en 1982 et suivi pendant 16 ans, les sujets
présentant une obésité morbide , c'est-a-dire un IMC[140 , avaient un taux de décés par
cancer supérieur de 52% (hommes) a 62% (femmes) par rapport a celui des sujets un IMC
normal (Calle et a., 2003). Dans les deux sexes, I'IMC positivement corrélé au taux de déces
par cancer de |’ oesophage, du colo-rectum, du foie, delavessie, du pancréaset durein. L’IMC
était corrélé au taux de déces par lymphomes non hodgkiniens et par myéomes multiples.
Selon les auteurs, le surpoids ou I’ obésité pourraientétre responsables de 14% des décés par
cancer chez I"'homme ; et 20% chez lafemme.

Une autre étude de cohorte menée exclusivement chez la femme confirme ces données. Elle
indique que I’augmentation de I'lMC est associée a une forte augmentation de I'indice des
cancers de I’endométre et de I’ cesophage, a une augmentation moins forte mais significative
des cancers du rien, du pancréas de I’ ovaire, du sein, de colon-rectum, et une augmentation de
I'indice des leucémies, des myélomes multiples et des lymphomes non hodgkiniens.
Globalement un IMC élevé est associé a une augmentation de I'indice des cancers, tous types
confondus (Reeveset d., 2007).

|V-4-Dyslipidémie

L’ obésité est définie par exces d’ accumulation de graisse, qui est un signe d' anomalies du
métabolisme lipidique (Teruo et al., 1999). Les enfants obéses présentent une fréguence
élevée d’anomalies cliniques concernant les lipides et |a pression artérielle (De Pertti, 2004).
D’un point de vue métabolique et cardio-vasculaire, les complications les plus fréquentes
liéesa I’ obésité de I'enfant sont la dyslipidémie, |I'hypertension et la résistance a I'insuline
(Duche, 2005). Les anomalies lipidiques les plus fréquentes sont I’augmentation des
triglycérides et la diminution du cholestérol HDL. Le cholestérol total et LDL sont normatix
ou augmentés (Basdevant et a., 2002). Parmi les complications physiques les plus fréguentes,
Caprio et al. (1996) citent I’ augmentation du taux de lipides. LDL cholestérol et triglycérides
et un rapport LDL/HDL cholestérol plus élevés (Inserm 2000)
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IVV-5- Athérosclérose
L’indice de I’angor, de I’infarctus du myocarde et de la mort subite est accru chez les obéses

dans des proportions variables selon I'ége, le sexe et la répartition du tissu adipeux. Le
surpoids est un facteur de risque coronarien indépendant dans la magjorité des études, surtout
chez I’homme jeune (Basdevant et al., 2002). Bien que peu d éudes aient été e ce jour
menées concernant les effets a long terme de |’ obésité enfantine, il est trés probable que
certains troubles cardio-vasculaires de I’ adulte trouvent leur origine dans I’ obésité de I’ enfant
ou adolescent (Caprio et al., 1996). Must (1991) a pour sa part, démontré que la mortalité est
plus élevée chez les hommes qui étaient obeses al’ adolescence.

Des études épidéemiologiques ont montré que |I'obésité dans I’enfance est associée a une
augmentation du risgue de mortalité prémature a I’ &ge adulte, en raison de |’ accroissement de
la mortalité d’ origine cardiovasculaire (Deperetti et a., 2004). En France les complications
cardiovasculaire liées |’ obésité constituent la deuxiéme cause de mortalité ; apres les cancers
(Basdekis, 1999).

L’ apparition précoce de certains facteurs de risque, en particulier cardio-vasculaire a été
démontrée chez |’ enfant (Lecendreux, 1996)

IV-6-Hypertension artérielle

L’ hypertension artérielle est significativement plus fréguente et la pression artérielle moyenne
est significativement plus élevée chez les enfants obéses par rapport aux enfants non obéses
(Edmunds, 2001 ; Williams, 2002 ;Reilly, 2003 ; Sign, 2003 ; Bhavee, 2004 ; Lobstein 2004).
La pression artérielle est proportionnelle aI’IMC (Anaes, 2003). L’ obésité chez I’enfant est
€galement associée a une hypertrophie ventriculaire gauche (Humphries, 2002). L’ association
entre hypertension et obésité est bien documentée. Les tensions systolique et diastolique
augmentent chez I’ adulte toutes deux avec I'IMC, et les obéses présentent un risgue accru

d’ hypertension par rapport aux sujets minces (OMS, 2003).

Deplus, letissu adipeux par safonction secrétrice, serait largement impliqué dans I’ apparition
de’HTA par lalibération d’ angiotensinogénes dans la circul ation sanguine ou encore a cause

d’hormonestelles que la leptine et |” adiponectine.

13
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Laleptine

La leptine est une protéine de 146 acide aminés (16kDa) produite par les adipocytes
différentiés, a partir du géne Ob(Baudin, 2000). La leptine est principalement exprimée par le
tissu adipeux sous-cutané (Féve et al., 2006 ; Anatuna-Puente et al.,2008)

Les variations du taux de leptine sont soumises a de nombreux facteurs dont le plus important
est la masse corporelle grasse (Lafontan, 2003 ; Feve et al., 2006 ; Antuna-Puente et al.,
2008).

La concentration plasmatique de leptine et I’ expression de I’ ARNm dans | e tissu adipeux sont
directement liées a la sévé&rité de I'obésité, faisant de la leptine un indicateur de la masse
grasse totale. Dans des conditions de prise alimentaire réguliere, la leptine refléte la

proportion de tissu adipeux avec une relation exponentielle.

Laleptine a un effet sur la réduction de la prise alimentaire, augmentation de la thermogenese
et augmentation du métabolisme basal (Lafontan, 2003 ; Féve et al., 2006 ; Antuna —Puente
et a., 2008).Laleptine, produite par les adipocytes en réponse a une augmentation des réserve
de matiere grasses, informe le cerveau pour permettre I'arrét de la prise aimentaire et
Iaugmentation de la dépense énergétique. En revanche, en cas de diminution de la leptine il
y'a d’une augmentation des prises alimentaires et une diminution des dépenses énergétiques
(Baudin, 2000).

De plus; la leptine permettrait I’améioration de la sensibilité al’insuline, via I’ activation de
I'’AMPK(AMP-activated protien kinase),qui controle la concentration intracellulaire de
malonylCoA par I’'intermédiaire de I’ acetyl COA carboxylase. Cette activation conduit a une
diminution de la concentration intracellulaire de maonylCoA, saccompagnant d'une
amélioration de la lipogenese et d’ une diminution de la lipogenése et d’ une augmentation de
la beta oxydation des acide gras. On observe dans les cas de lipodystrophie généralisée une
amélioration de I'insulinosensibilité aprés administration de leptine, alors que celle-ci n'a
aucune efficacité en cas d' obésité morbide. Dans cette derniere situation, on observe de hauts
niveaux de leptine circulante, suggérant une résistance alaleptine.(Atuna-Puente et al., 2008)
V-Laprévention d’ obésitéinfantile

V-1- La prévention au niveau mondial
L’OMS édite en 2008 un document intitulé «cadre pour une population scolaire ; mise en

cauvre de la stratégie de I'OMS pour I'alimentation ; I’ exercice physigue et la sante”, destiné
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aux responsables politiques des Etats Membres au niveau national, afin de les guider alamise
en oavre d'une politique favorisant une alimentation saine et la pratique de I'exercice

physique dans les établissements scolaires.(Organisation Mondia e de la Sante, 2008)

En 2010; I’OMS a édité un ensemble de recommandations sur la commercialisation des
aliments et des boissons non alcoolisées destinées aux enfants. Ce guide a pour but d’ aider les
Etats Membres a concevoir de nouvelles politiques ou renforcer les politiques existantes en
matiére de communication commerciale sur les aliments destinés aux enfants. (OMS, 2012)

V-2-La prévention dansle contexte familial
L’ implication des parents dans | éducation nutritionnelle des enfants, I’ éveil au gout, la lutte

contre la sédentarité et la promotion d’une activité physique réguliére est essentielle et ce,
d’ autant que I’ enfant est jeune (Ritchieet al., 2005 ; Ash et a., 2006 ;Sharma,2006 ; Duerksen
et a., 2007 ; Roblin, 2007).

La sensibilisation des parent est importante; des études allant jusgu'a indiquer qu’une
intervention ciblant uniquement les parents était plus efficace qu’une intervention ciblant
parents et enfants (Golan et al., 2006 ; Bluford et al., 2007).

L’ autorité parentale ; et en particulier I’autorité paternelle semblent également protectrices
contre |’ obésité, une étude d’ envergure ayant démontré que le niveau d’ autorité paternelle
était corrélée au risgue de surpoids a 4-5 ans (Wake et al., 2007).

V-3-La prévention dansle contexte scolaire
L’ école est un lieu d'intervention privilégié pour de multiples raisons, en particulier pour sa

[égitimité en matiere d’ éducation a la santé ( Kahn et a.,2002 ;Doak et a 2006 ;Flodmark et
al., 2006 ; Danielzik et da.,2007).Le milieu scolaire permet de délivrer les actions de
prévention a I’ensemble des enfants, méme les plus défavorisés(Richard,2008). L’école

contribue également al’ activité physique des enfants.

L’ éléve qui bénéficie al’ école d’ une éducation nutritionnelle peut & son tour transmettre cette
éducation a ses parents, favorisant une transmission ascendante des connaissances, puis des
pratiques (Basdevant et al., 1999).

L’ école peut également contribuer & améliorer les apports nutritionnels via une modification
de I’offre dimentaire dans le cadre de la restauration scolaire(CNA(Conseil National de
I’ Alimentation),1998 ; Sahota et al., 2001).Les études Pathways (Cabellero et a.,2003 ;Story
et a.,2003) et Tacos (French et a.,2004) ont ainsi montré qu’il était possible de réduire le
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pourcentage d’ énergie apportée par les graisses en agissant sur le contenu des repas scolaires.
Des interventions menées dans les établissements scolaires indiquent qu’il est possible
d’ augmenter la consommation et/ou la vente de produits pauvres en graisses, de légumes et de

fruits en jouant sur le colt des aliments compétitifs (Franch et Wechsler, 2004).

V-4-Prévention et apports nutritionnels recommandés
De maniere générale; I'énergie est exprimée en joules. Or, en France, on utilise

préférentiellement les calories (Kcal) en ce qui concerne |’aimentation. Chez |’enfant,
I’ apport énergétique est variable et évolue en fonction de I'édge et du sexe. Ains, a 2
mois |’ apport moyen nécessaire pour un garcon est d environ 455 kcal/jour,aors qu'a 12
mois; il sera d environ 955 Kcal/jour(Tableau 1).En fonction de I’ &ge, les enfants ont donc

des apports nécessaires différents (Tounian, 2007)
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Tableau 1: Apports énergétiques recommandés en fonction del’ age (Tounia,2007)

Ages Energie en Kcal/J

Gargons Filles
1 mois 380 360
6 mois 645 620
9 mois 790 720
12 mois 955 910
2-3ans 1075-1290 980-1220
6-9 ans 1650-2220 1500-2055
12 ans 1890-3180 1815-2870
15 ans 2320-3630 2030-3180

Face au constat que les francais avaient des apports inappropriés en différents macro et
micronutriments, plus particulierement chez les enfants, les apports nutritionnels
conseillés(ANC) ont été rééevalués. Initidlement élaborés pour repérer les carences, ils
permettent dorénavant de déterminer des niveaux d apport optimum pour les fonctions de
notre organisme (ANSES 2015). Les ANC ont été établis a partir des besoins moyens d'un
échantillon de personnes auxquels ont été rajoutés deux écarts-type, afin de couvrir la
majorité de la population (Figure).ll s'agit donc d’ une référence pour la population et non

d’une norme individuelle. (Tounian, 2007 et College des Enseignants de nutrition).
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Figurel : définition des apports nutritionnels conseillés
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|-Population étudiée
L’ étude a porté sur un échantillon de 30 enfants des deux sexes (Garcong/Filles = 13/17), dont

10 obéses et 20 témoins tout &gée entre 6 et 10 ans et scolarisé dans des classes de 1[ et 5[
année, le recrutement a été fait sur la période de février- mars 2016 au niveau de neufs
établissements scolaires de cycle primaire de lawilaya de Tlemcen Maghniaville.

Apres accord du directeur de I’hopital de Maghnia, I'acces aux écoles a été facilité par les
directeurs des établissements, |’ objectif de cette étude a été expliqué aux parent d’ éleves qui
ont bien accepté de faire participer leurs enfants a cette enquéte et tous les résultats
nutritionnels et sanguins de leurs enfants leur ont éé remis, alafin del’ é&ude.

Dans un premier temps |’&ge, le poids, lataille et le sexe de I’ enfant sont notés. L’ obésité est
définie par le calcul del’indice de masse corporelle (IMC) en divisant le poids par lataille au
carré (poids/taille?, Kg/m?) a partir de courbes de corpulence qui se trouvent dans les carnets
de santé. Les enfants dont I'IMC est au dela du 97éme percentile des courbes de corpulence
sont considérés comme obeses (voir courbe en annexe). Par |a suite, différentes enquétes sont
réalisées aupres des enfants et leurs parents portant sur le comportement et la consommation
alimentaires, sur les conditions socioéconomiques et sur les facteurs prédictifs de I’ obésité
infantile. Les parents sont par la suite invités & emmener leurs enfants a |’ hopital de Maghnia
pour un prélevement sanguin en vue des dosages des paramétres biochimiques et
hématol ogiques constituant ainsi un bilan de santé global de I’ enfant.

Les enquétes menées aupres des parents et des enfants, ainsi que les conditions de
préevements d échantillons sanguins suivent rigoureusement les régles fondamentales
d éthique.

|- recherchedesfacteurs prédictifsdel’ obésité infantile dansla région de Maghnia

| 1-1-Enquéte socioéconomique
L'objectif de cette enquéte est de contribuer a la connaissance des conditions

socioéconomiques des parents des enfants obeses en les comparant a celles des enfants
témoins. Un questionnaire est mené aupres des parents, examinant leur niveau d’instruction,
leur activité professionnelle, leurs revenus, les conditions du logement (typologie de I’ habitat,
équipement sanitaire) ainsi que les caractéristiques de la famille (voir questionnaire détaillé en
annexe). Le questionnaire est remis a I'enfant, et est rempli par I'un des parents, puis
complété lors d’un entretien en face a face
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I1-2-Enquéte nutritionnelle
L’ objectif de cette enquéte est de contribuer a la connaissance des habitudes alimentaires des

enfants témoins et obeéses, tout en évaluant I'information en nutrition des parents et son

impact sur le mode alimentaire de leurs enfants.

L’ enquéte alimentaire comprend un rappel des 24 heures (Montgomery et al., 2005). Ces
rappels sont réalisés chez les enfants accompagnés par leurs parents a qui on demande de
décrire de lamaniére la plus précise possible, I’ ensemble des aliments et boissons consommes
au cours et/ou en dehors des repas, la veille de I'entretien, en détaillant la nature et la
composition de ces consommations, ainsi que leur quantité al’ aide des mesures ménageéres ou
de vaisselles utilisées. Les quantités ingérées sont donc décrites par des mesures ménageres
usuelles convertibles en poids (GALAN et HERCBERG, 1994). Pour les plats composeés, la
recette est demandée a la mere pour avoir les différents ingrédients. Ces données ont été
complétées par des questionnaires sur |'utilisation des matieres grasses ajoutées, la
consommation de sel et son usage lors de la préparation des repas, La consommation
journaliére des principaux macronutriments et micronutriments chez les enfants est estimeés a
I’aide d’un programme nutritionnel intégrant les compositions des différents types d’ aliments
(REGAL, Windows, France) (FEINBERG, 2001). Le questionnaire détaillé de I'enquéte
nutritionnelle est donné en annexe

I11-Etude hématologique et biochimique
[11-1-Prélevements sanguins
Les prélevements sanguins se font le matin ajeun, sur laveine du pli du coude, sur tubes avec

anticoagulant (héparine ou EDTA). Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de maniére
précise. Le sang prélevé sur tubes héparine est centrifugé a 4000 tours / min pendant 2
minutes a température ambiante. Le plasma récupéré est utiliseé pour les dosages

biochimiques, et |e sang prélevé sur tubes EDTA sert pour les dosages hématol ogiques

[11-2-Analyse des parametr es hématologiques
L es parametres hématol ogiques sont réalisés al’aide d’ un automate d’ hématologie qui permet

d effectuer une numération de formule sanguine (NFS).

Elle comprend la numération (calcul du nombre absolu de ces différentes cellules dans un
certain volume de sang) des différents éléments figurés du sang : les globules rouges ou

hématies, |es globules blancs ou leucocytes et | es plaguettes.

Différents paramétres trés utiles au diagnostic d'une anémie sont également mesurés ou

caculés: le taux d’hémoglobine, le volume globulaire moyen (VGM), I'hématocrite, la
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concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine (CCMH) et la teneur globulaire

moyenne en hémoglobine (TGMH).

La formule sanguine des globules blancs (formule leucocytaire) détermine le pourcentage
relatif (et le nombre absolu) des différentes sous-populations de globules blancs
polynucléaires neutrophiles, polynucléaires éosinophiles, polynucléaires basophiles,
lymphocytes, monocytes. (CAROLE EMILE ,2002)

[ 11-3-Parameétr es biochimique
[11-3-1-Détermination desteneursen glucose
Le glucose est dosé par une méthode enzymatique colorimétrique, le glucose oxydase catal yse

I’ oxydation du glucose en acide gluconique et en peroxyde d' hydrogéne, ce dernier est détecté
par un chromogéne accepteur d’ oxygene

"Aminophénazone" en présence de phénol pour former ainsi des composés quinones et des
molécules d'eau en présence d'enzyme peroxydase, l'intensité de la couleur est
proportionnelle a la concentration en glucose dans I’ échantillon et est mesuré a une longueur

d’onde égale 2505 nm (Kit SPINREACT)
I11-3-2-Détermination del’ activité enzymatique de I’ Aspartate Aminotransferase TGO
(AST)

Aspartate aminotransferase(AST) anciennement appelée glutamate oxaloacetate (TGO)
catalysent le transfert réversible d un groupe amine a partir de |’ aspartate et du glutamate-
cétoglutarate formant |'oxaloacetate produit est réduit en maae par la
mal atedéshydrogénase(MDH) et du NADH. Le taux de diminution de la concentration de
NADH ; mesurée par photométrie et proportionnelle a la concentration catalytique de AST
présent dans | échantillon.(Kit SPINREACT)

I11-3-3-Détermination del’ activité enzymatique de I’ Alanine Aminotransferase TGP
(ALT)
Alanine aminotransferase(ALT) glutamate pyruvate transaminase(TGP) catalyse le transfert

réversible d'un groupe amine de I’ aanine pour former cétoglutarate et le glutamate pyruvate ;
le pyruvate produit est réduit en lactate par le lactate déshydrogénase(LDH) et du NADH. Le
taux diminution de la concentration de NADH mesurée par photomeétrie est proportionnel ala
concentration catalytique d’ ALT présent dans| échantillon. (Kit SPINREACT)

[11-3-4-Déter mination desteneurs de phosphatase alcaline
La phosphatase alcaline est dosée par une méthode enzymatique cinétique, la phosphatase

alcaline catalyse I'hydrolyse de P-Nitrophényl & pH= 10.4 en libérant P-Nitrophénol et le
phosphate. La vitesse de formation du P-Nitrophenol mesuré par photométrie est
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proportionnelle a la concentration catalytique de la phosphatase alcaline présente dans
I’ échantillon, lalecture se fait en une longueur d’ onde de 405 nm (Kit SPINREACT)

I11-3-5-Détermination desteneursen créatinine
La créatinine est dosée par une méthode colorimétrique cinétique, le test de la créatinine est

basé sur la réaction de la créatinine avec le picrate sodium. La créatinine réagit avec le picrate
alcalin en formant un complexe de couleur rouge. L’intensité de la couleur ainsi formeée est
mesurée a une longueur d’ onde de 492 nm (Kit SPINREACT)

I11-3-6-Déter mination desteneursen urée
L'urée sérique est dosee par une méthode enzymatique colorimétrique, |'urée dans

I’ échantillon est hydrolysée par voie enzymatique en ion d’ammoniac (NH,[1) et en dioxyde
de carbone (CO,), puis ces deux derniers réagissent avec le salicylate et |"hypochlorite en
présence de I’ enzyme Nitroprussiate pour former I’indophénol vert. L’intensité de la couleur
obtenue est proportionnelle a la quantité d’ urée présente dans I’ échantillon. La lecture se fait a
une longueur d onde de 580 nm (Kit SPINREACT)

I11-3-7-Détermination desteneursen acide urique
L’ acide urique est dosé par une méthode enzymatique colorimétrique, I’ acide urique est oxydé

par I'uriase d'alantoine et de peroxyde d hydrogene qui sous I'influence du peroxyde
aminophénazone et dichlorophénol sulfate forme un composé quinone imine rouge.
L’intensité de la couleur formé est proportionnelle a la quantité d’ acide urique présente dans
I’ échantillon et est mesuré a une longueur d’ onde égale a 520 nm (Kit SPINREACT)

I11-3-8-Dosage de la bilirubine
Le dosage de la bilirubine se fait par une méthode colorimétrique basée sur laréaction entre la

bilirubine et des solutions acides sulfaniliquesdiazotées. Des deux fractions présentes dans le
sérum, la bilirubine conjuguée réagit directement dans la solution aqueuse tandis que la
bilirubine libre attachée a I’albumine exige une solubilisation avec le dimethylsulfoxide
(DMSO) pour réagir. Ains en présence du solvant DM SO et du réactif, la bilirubine totale est
convertie en azobilirubine par |'acide sulfaniliquediazotisé dont |'absorbance est
proportionnelle a la concentration en bilirubine de I’ échantillon. L’intensité de la coloration
est mesurée a550 nm (Kit BIOLAB DIAGNOSTICS)

I11-3-9-Dosage du magnésium
Le magnésium est dosé par une méthode colorimétrique, le magnésium forme un complexe

de couleur pourpre quand il réagit avec calmagite dans une solution alcaline. L’intensité de la
couleur formée est proportionnelle a la concentration de magnésium dans I’ échantillon et est

mesurée a une longueur d’ onde égale a 520 nm (Kit SPINREACT).
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[11-3-10-Dosage du phosphore
Le phosphore est dosé par une méthode enzymatique colorimétrique, c’'est une méthode

directe pour la détermination de phosphate inorganique, le phosphate inorganique réagit en
milieu acide avec du molybdate dammonium pour former un complexe de
phosphomolybdate coloré en jaune. L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la
guantité de phosphore inorganique présente dans I’ échantillon et est mesurée a une longueur
d’ onde égale a 340 nm (Kit SPINREACT).

[11-3-11-Dosage du calcium
La mesure de calcium dans le sérum est basée sur la formation de complexe coloré pourpre

entre le calcium et I’ ortho crésolphaléine dans le milieu acalin gréace a un groupement OH.
L’'intensité de la coloration est proportionnelle a la concentration de calcium dans
I’ échantillon. Lalecture se fait 2550 nm (Kit SIGMA)

[11-3-12-Dosage du fer
Le fer est dosé par une méthode colorimétrique, Le fer est dissocié du complexe sérique Fer-

transferrine en milieu acide faible. Le Fer libre est réduit en un ion Ferreux au contact de
I’ acide axorbique,les ions ferreux en présence de Ferrozine forment un complexe colore.
L’intensité de la couleur formée est proportionnelle ala concentration de Fe dans |’ échantillon
(Kit SPINREACT)

[11-3-12-Déter mination des paramétreslipidiques
[11-3-12-1-Dosage du cholestérol
Le cholestérol est dosé par une méthode enzymatique colorimétrique, par action d’'une

enzyme, le cholestérol ester hydrolase, les ester de cholestérol sont hydrolysés en cholestérol
libre. Le cholestérol libre formeé ainsi que celui préexistant, sont oxydes par une cholestérol
oxydase en A\ *cholesterone et peroxyde d hydrogéne. Ce dernier en présence de peroxydase ;
oxyde le chromogene en un composé coloré en rouge. La concentration en quinoniemine
colorée; mesurée a 505 nm ; est proportionnelle a la quantité de cholestérol contenu dans
I”échantillon (Kit QUIMICA CLINICA APLICADA S.A ; Espagne)

[11-3-12-2-Dosage de triglycérides
Les triglycérides sont dosés par une méthode enzymatique colorimétrique, les triglycérides

incubé avec de la lipoprotéinlipase (LPL) libérent du glycérol et des acides gras libres. Le
glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de I'ATP en
présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P) et de
I’ adénosine-5-diphosphate (ADP).le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone phosphate
(DAP) et en peroxyde d hydrogene (H,O,) par le GPO. Au fina, le peroxyde d hydrogéne
(H20,) réagit avec du 4- aminophénazone (4-AF) et du p-chlorophénal, réaction catal ysee par
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la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur rouge. L’intensité de la couleur ainsi formé

est proportionnelle a la concentration des triglycérides présentes dans I’ échantillon.la lecture
sefait aunelongueur d’ onde égale a 505 nm (Kit SPINREACT)
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|-Recherche desfacteurs prédictifs del’ obésitéinfantile
|-1-Caractéristique des enfants éudiés ( Tableau 2)
Les enfants participant a cette étude sont sélectionnés en milieu scolaire. Les deux premiers

critéres de sélection sont un état apparent en bonne santé de I’ enfant (absence de maladies
chroniques) et index de masse corporelle (IMC) qui permet de séparer les deux groupes : les
enfants témoins (IMC compris entre 1001 et 85 percentile des courbes de corpulence) et les
enfants obeses (IMC compris au-dela du 9701 percentile des courbes de corpulence).

La participation est volontaire apres avis favorable des parents. Ainsi, 20 enfants témoins et
10 enfants obeses ont accepté de participer acetravail.

Les résultats obtenus, montrent qu’il n’ existe aucune différence significative concernant I’ age
et lataille (tableau2). Par contre, I’indice de masse corporelle et le poids sont augmentés de
maniere hautement significative chez les enfants obeses comparés aux témoins (p < 0.001 et p
<0.01, respectivement). De plus, les enfants obeses sont nés significativement plus lourds que
les témoins, puisgue leurs poids de naissance sont significativement plus éevés que ceux des
enfants témoins

(p<0.05).

| -2-Facteur s socio-économiques des familles des enfants étudiés (Tableau 3)

Les variables socio-économiques des deux populations étudiées sont déterminées a partir

d’ enquétes sous forme de questionnaires détaillés donnés en annexes.

Les parents des jeunes obéses ou témoins ont majoritairement un niveau scolaire secondaire
(environ 50%).
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Tableau 2 : caractéristiques des enfants éudiés

Enfantstémoins Enfants obéses
Nombre 20 10
Taille (m) 1.29 +0.05 1.32 + 0.04
Poids (K Q) 29.6 +3.30 4566 + 3.87***
|MC(Kg/m?) 17.7 +1.15 26.10 + 2.51***
Poids de Naissance (Q) 3295 + 127 3780 + 172**

Chague valeur représente la moyenne + Ecart type. IMC : indice de mase corporelle,

Poids/Taille2, kg/m2,

La comparaison des moyennes entre enfants témoins et obéses et effectuée par le test
"t" de Student aprés les analyse de variance :

*p<0.05 **p<0.01 ; ***p<0.001
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Tableau 3: facteur s socio-économiques des familles des enfants étudiés

Enfantstémoins % Enfants obeses %
Niveau scolaire des parents
Primaire 20 20
Secondaire 50 40
Supérieur 30 40
Habitat
Immeuble 40 20
Villa 0 50
Maison semi collective 60 30
Equipement sanitaire
Cuisine 100 100
Sallede bain 100 100
Eau courante 100 100
Tailledu ménage
<3 personnes 50 30
<4-6 personnes 40 60
< 8 personne 10 10
Emploi du pere
Travailleur instable 0 0
Ouvrier 30 0
Enseignant 30 20
Cadre moyen 0 0
Commercant 40 80
Artisan 0 0
Autre 0 0
Emploi delamere
Sans emploi 60 90
Etudiante 0 0
Enseignante 20 0
Cadre moyen 20 10
Autre 0 0
Revenu global
Faible 10 0
Moyen 90 40
Elevé 0 60

Chaque valeur représente |le pourcentage des facteurs familiaux chez les enfants
témoins et obeses.
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Concernant |” habitat, les jeunes obéeses semblent provenir d’ un milieu plus favorisé
gue leurs témoins, vu que plus de 50% habitent des villas, et 60% des enfants témoins
habitent des maisons semi collectives.

L’ équipement sanitaire semble adéquat pour les deux groupes, vu que quelque soit le
type d’ habitat, tous sont pourvus de salles de bains, de cuisines et d’ eau courante. (Tableau 3)

Les enfants obéses ont pour la plus part un pere commercant (80%) et une mere au
foyer (90%). Les enfants témoins ont surtout un pere ouvrier ou enseignant ou commercgant et
une mére au foyer ou enseignante ou cadre moyen. Le revenu global parental des jeunes
obeses est plus élevé que celui des parents des témoins.

|-3-Facteur individuelsassociés a I’ obésitéinfantile (Tableau 4)
Les facteurs étiologiques de I’ obésité infantile liés al’ enfant, montrent que le poids de

nai ssance des enfants obeses dans la magjorité des cas est inférieur 2.5 kg (40%) ou supérieur a
4 kg (40%).

La majorité des enfants obeses n'ont aucune activité physique, aors qu'elle est
moyenne ou intense chez les enfants témoins.

90% des enfants obéses passent plus de deux heures par jour devant un écran
(télévision, ordinateur....), contrairement aleurs témoins qui ne le font que rarement ou moins
d’ une heure par jour.

La durée de sommeil de la plupart des enfants obese ne dépasse pas 6 heures par jour
(40%), alors que 60% des temoins dorment plus de 8 heures par jour.
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Tableau 4 : Facteursindividudls associés a |’ obésitéinfantile

Facteurs Enfants obeses % Enfantstémoins %
Catégorie poidsde

naissance 40 20
<25Kg 20 60
2.6-39Kg 40 20
14 kg

Activité physique 60 10
aucune 20 10
Faible 20 40
Moyenne 0 40
Intense

Sedentarité (TV, 40
ordinateur, jeux et vidéo) 0 40
Jamais ou rarement 10 20
<1 heure/jour 90

12 heures/jour

Dur ée de sommeil 40 60
18 heures /jour 40 40
8-6 heures/ jour 20 0
<5 heures/jour

Moyen detransport 60 30
Voiture 0 20
Bus 40 50
Marche a pieds

Activitéd’agitation 20 20
Enfant calme et geste lent 20 30
Agitation moyenne 50 30
Agitation forte

Croisement/décroisement des 10 20
mains/balancement des pieds

Etat psychologique de 10 50
I’enfant 20 10
Gaité 10 0
Anxiété 50 20
Dépression 50 20
Ennui/solitude

Stress/dégout

Chaque valeur représente le pourcentage des facteurs familiaux chez les enfants

témoins et obeéses.
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|-4-Facteurs familiaux associé a |’ obésité infantile (Tableau 5)
Les facteurs étiologiques de I’ obésité liée a la famille montrent que I'lMC de leurs

peres dépasse 30 kg/m2 dans 40% des familles des obeses et 60% de leurs mamans ont en
surpoids. Par contre chez les enfants témoins, I'IMC de leurs parents ne dépasse pas 25 kg/m?
dans plus de 50% des cas.

Plus de 50% des enfants obeses ont les deux parents obéeses ou en surpoids et |e reste
ont au moins I’un des parents obese, par contre 70% des enfants témoins n’ont aucun parent
obése.

|-5-Comportements alimentair es des enfants étudiés (T ableau 6)
La plupart des enfants obéses sont alaité jusgu’a 3 mois contrairement aux enfants

témoins qui sont allaité jusqu’ a une année ou plus.

L es enfants obéses ont, dans lamagjorité des cas, recu des farines dans leurs biberons et
des aliments solides a un &ge précoce contrairement aux témoins.

La consommation des fruits et |égumes semble étre variées dans les deux groupes.

La prise de petit d§jeuner est irréguliére chez lamajorité des témoins alors que les
jeunes obeses | e prennent quotidiennement. En plus les enfants obeses ont tendance a
consommer plus des boissons sucrées. En outre, ils grignotent plus entre les repas.

|-6-Apport caloriquetotal et consommation journaliére des macronutriments chez les
enfantstémoins et obeses (Tableau 7)
L’ estimation de laration alimentaire chez les deux populations est réalisee grace aux

enquétes nutritionnelles basées sur la technique du rappel des 24 heures.

L’ apport calorique total, exprimé en kcal/jour est augmenté dune fagon hautement
significative chez les obéses comparés aux témoins (Tableau 7). Cela s explique par une
augmentation des protéines totales (0.01) et des glucides totaux (0.001), avec élévation des
lipides totaux (0.001) chez les enfants obéses ceci est di & I'ingestion excessive de tous les
types d'acides gras et méme celle du cholestérol (0.001). La consommation des fibres
alimentaires est aussi élevée chez les enfants obeses (0.001).

I-7-Apport journalier en micronutriments chez les enfants témoins et obeses (Tableau 8)
Une augmentation hautement significative de la consommation en sodium,

magneésium, potassium, calcium et vitamine A est observée chez |es enfants obéses comparés
aux témoins (p <0.001)

Une augmentation tres significative de la consommation en phosphore, vitamine C,
vitamineB5, B9 est observée chez |es enfants obéses comparés aux témoins (p <0.01)

La consommation alimentaire de vitamine E, B2, B3, B6 est plus importante chez les
obeses comparés aux témoins (p <0.05). Celle en fer, vitamine D, vit B12 sont sensiblement la
méme pour les deux groupes d’ enfants, alors que la béta carotene est faible chez les obéeses
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Tableau 5 : facteurs familiaux associés a I’ obésité

Facteurs Enfantstémoins Enfants obeses
Catégorie IMC du pére

<25 Kg/m? 60 0
25-30 Kg/m? 30 60
>30 Kg/m? 10 40
Catégorie IMC delamere

<25 Kg/m? 50 30
25-30 Kg/m? 40 60
>30 Kg/m? 10 10
Présence ou non d’obésité

danslafamille

Aucun parent 70 0
L’ un des parents 10 40
Les deux parents 0 50
Membre autre que les parents 10 10

Chaque valeur représente le pourcentage des facteurs familiaux chez les enfants

témoins et obéses.
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Tableau 6 : Comportements alimentaires des enfants éudiés

Facteurs Enfants obeses % Enfantstémoins %
Allaitement maternel

Jamais 20 10
Jusgu'a 3 mois 50 20
De3moisalan 20 40
1 andeplus 10 30
Ajout desfarinesdansle

biberon

Jamais 20 40
Jusgu’ a4 mois 60 40
De4 moisalan 20 10
1 andeplus 0 10
Introduction des aliments

solides

<4 mois 20 20
4 —6 mois 20 60
> 6 mois 40 20
Consommation fruits et

légumes

1 5 variétés/jours 20 30
<5variétés/ jours 40 50
Parfois 40 20
Prise du petit-dg euner

Réguliérement 100 60
Parfois 0 30
Jamais 0 10
Consommation de boissons

sucr ées

Réguliérement 60 30
Parfois 30 40
Jamais 10 30
Consommation delait et

produitslaitiers 0 10
Jamais 20 20
Au petit déeuner 70 40
Aux de repas 10 30
Aux trois repas et plus

Grignotage (chips,

friandise,.....) 50 30
Régulierement 40 40
Parfois 10 30
Jamais

Chaque valeur représente e pourcentage des facteurs liée au comportement alimentaire chez

les enfants témoins et obeses
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Tableau 7 : apport calorique total et consommation journaliére des macronutriments
chez les enfants témoins et obéses.

Nutriment Enfantstémoins Enfants obeses
Apport calorique 1768,68 + 134,32 3751,86 + 189,18***
totale (Kcal/J)

Eau (g) 1624.09 +92.88 18939 +81,64
Protéine (g) 8798 582 147,48  + 30,12**

Glucides totaux (g) 2278 +14.45 576,08 + 24,08***

Glucides complexes 137.36 £17.23 458,3 + 21,77***

(9

Sucresimple (g) 9051 +16.28 117,76 £21.55
Amidon (g) 203.65 +29.39 457,88 + 37.48***
Fibre (g) 19.97 +4.56 45,62 + 9.88***
Lipides(g) 67.99 +3.09 117.36 + 3.11***
AG saturés(g) 3244 +3.76 43.25 + 3.74**
AGMI (g) 21.73 +2.98 39.65 + 3.92***
AGPI (g) 13.82 +5.04 2424 + A97*
Cholestérol (mg) 219.80 +13.36 44762 + 27.64***

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type.

La comparaison des moyennes entre témoins et obeses est effectuée par test "t" de
Student apres analyse de variance :

*p< 0.05 **p< 0.01 :***p< 0.001.
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Tableau 8 : Apportsjournaliersen micronutriments chez les enfantstémoins et obéses

Micronutriments Enfantstémoins Enfants obeses

Sodium (mg) 1270.37 £118.22 1944.45 + 132.05 ***
Magnésium (mg) 129.01 +15.48 236.9 + 17.97 ***
Phosphor e (mg) 501.76 +60.34 706.38 + 73.39**
Potassium (mg) 1811.86 +57.21 32511.51 + 102.78 ***
Calcium (mg) 613.11 +34.50 013.85 + 74.64 ***

Fer (mg) 6.61 +1.53 7.66 +1.67

Vit A (mg) 173.94 +44.29 437.8 +36.36***

Equ, B-Caroténe 1541.13 +258.70 795.45 +90.81**

Vit D (ug) 216 +0.95 151 +0.80

Vit E (mg) 8.21 +1.40 12.03 +1.96 *

Vit C (mg) 48.11 +9.30 8045 +£6.26**
Thiamine, B1 (mg) 0.96 +0.32 145 +0.37
Riboflavine , B2 (mQ) 1.03 £0.36 1.71 +0.36*

Niacine, B3 (mg) 11.29 + 4.66 18.9 + 3.31*

Acide pantothénique ,B5 3.03 £0.89 5.9 + 0.53**

Vit B6 (mQ) 1.29 +042 2.38 + 0.74*

Vit B12 (ul) 266 +0.88 3.26 +0.73

Folates, B9 (ul) 227.38 +32.53 358.53 +57.61**

Chaque valeur représente la moyennes entre témoins et obéses et |la comparaison est

effectuée par letest "t" de Student apres analyse de variance :

*P<0.05;**p<0.01.
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I-8-Proportion des acides gras consommeés chez les enfants obéses et témoins (figure 2,
Tableau A en Annexe).
Une augmentation hautement significative de la consommation des lipides totaux est

remarguée chez les enfants obeses que les témoins

Pour ce qui relatifs en acides gras, |es acides gras mono insaturés sont hautement élevé
chez les enfants obéses, les acides gras saturés ont aussi élevé (p<0.01), méme les acides gras
polyinsaturés (p<0.05)
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Figure 2: Proportion des acides gras consommeés chez les enfants étudiés

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. AGMI : acide gras monoinsatures ;
AGPI : acides gras polyinsaturés ; AGS : acides gras satures.

La comparaison des moyennes entre témoins et obeses est effectuée par letest "t" de
Student apres analyse de variance : * p<0.05.
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| I-détermination des altérations métaboliques au coursdel’ obésité infantile
I1-1Valeurs des paramétres hématologiques chez les enfants témoins et obeses
(Tableau 9)

L es valeurs moyennes des parameétres hématol ogiques chez les enfants obéses sont

similaires a celles obtenues chez les témoins.

| 1-2--Paramétr es biochimiques sérique chez les enfants témoins et obéses (Tableau 10)
Une augmentation significative des teneurs sériques en acide urique, bilirubine, fer (p

<0.05)

Une diminution tres significativement des teneurs sériques en magnésium, TGO, TGP
(£0.01)

Aucune variation significative des teneurs en calcium, cholestérol, créatinine, glucose,
phosphore, triglycéride, urée.
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Tableau 9 : Valeursdes paramétres hématologiques chez les enfants témoins et

obéses
Enfantstémoins | Enfants obéses

Globulerouge (10%/1) 4.36 + 019|458 + 0.20
Globuleblancs (10°/1) 6.99 + 2.30 | 6.86 + 1.95
Plaquettes (10%/1) 25461 + 68.99 | 2532 + 66.26
Hémoglobine (g/dl) 1207 + 0671278  + 049
Hématocrite % 32.81 + 1.60 | 349 + 181
VGM (fl) 75.40 + 3.36 | 76.1 + 1.98
TCMH (pg) 2779 + 1501|2796 + 0.83
CCMH (g/dl) 36.7 + 0.95 | 36.72 + 0.69
Lymphocytes (10°/1) 2.44 + 0.67 | 2.36 + 0.50
Granulocytes (10°/1) 4.12 + 1.86| 4.16 + 218

Chaque valeur représente la moyenne + écart type

La comparaison des moyennes entre les enfants obéses et témoins est effectuée par test

de Student apres analyse de variance :

*P< 0.05 **p< 0.01 :***p< 0.001.

"t“
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Tableau 10 : Valeursdes paramétres biochimiques chez les enfants témoins et obéses

Enfantstémoins Enfants obeses
Acideurique (mg/l) 26.61 + 1.52 39.44 + 7.39*
Bilirubinetotal (mg/l) 5.57 + 0.63 8.65 + 1.78*
Calcium (mg/l) 7812 + 14.39 87.54 + 5.13
Cholestérol (g/l) 1.42 + 044 1.64 + 011
Créatinine (mg/l) 5.92 + 1.03 6.19 + 140
Fer (mg/l) 126.20 + 23.08 161.17 + 18.02 *
Glycémie (g/l) 0.78 + 0.12 0.78 + 0.10
Magnésium (mg/l) 1.65 + 0.18 1.20 + 0.09 **
Phosphatase alcalin (ug/l) 335.71 + 60.99 25533 £ 2545
Phosphore (mg/l) 5292 + 7.82 45.10 + 6.89
TGO (ug/l) 15.43 + 2.96 5.55 + 2.35**
TGP (ug/l) 10.10 + 221 344 + 1.80**
Triglycéride (g/l) 0.62 + 0.28 0.43 + 0.08
Ureée (g/l) 0.27 + 0.06 0.31 + 0.07

Chaque valeur représente la moyenne + écart type

La comparaison des moyennes entre les enfants obeses et témoins est effectuée par test "t"

de Student apres analyse de variance :

*P< 0.05 **p< 0.01 :***p< 0.001.
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I 11-Comportement alimentair es des enfants obéses a la cantine scolaire
[11-1-Exemple d’un menu d’un moisdel’année 2015 (Tableau 11)
L e tableau représente le menu de mois de février 2015 de la cantine centrale de Maghnia

(Salah-Eddine- El AYOUBI )

I11-2Comportement alimentair e des enfants é&udiés a la cantine (Figures 3 et 4, Tableau
A 2 en Anexes)
50% des enfants obéses ne déjeunent pas réguliérement ala cantine scolaire et 30% ne

d§eunent jamais ala cantine, par contre seulement 5% des enfants témoins déclarent ne
jamais prendre de d§jeuner ala cantine scolaire et 75% déjeunent ala cantine. Les 20%
restants préferent parfois déjeuner chez eux pour ne pas aler alarestauration scolaire
(Figure3)

Laplupart des enfants obeses préferent prendre que le dessert, fromage ou oaufs. Par contre
les enfants témoins préfére quelque plats (riz au thon ; haricot aux légumes.....).(Figured)
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Tableau 11 : Exemple d’un menu d’un moi année 2015

jour Dimanche Lundi Mardi Mer credi Jeudi
semaine
100 Semaine | Les pates | Haricots secs | Les pates Lentilles Les pates
avec avec aux avec avec
légumes ; Légumes;; Iégum? h légumes; Iégum? h
- . | PaN; poischiche; | Pan; pois chiche;
pO!S(.:hIChe, CEuf ; Pain; Salade Pain ;
Pan ; Fruit de Y aourt verte ; Viande;
Fromage ; saison fruit de Créme
Creme saison dessert
dessert
2[] Semaine | Haricots secs | Les pates Couscous; Lentilleavec | Les pates
avec avec légumes ; légumes ; avec
légumes ; légumes; poischiche; | Pan; légumes;
Pain - poischiche; | Viande Fromage ; pois chiche;
! Salade verte; | Les dattes fruit de Salade verte ;
GEUf : Pain ; saison Pain;
Fruit de | yaourt Y aourt
saison
3] Semaine | Les pates Lentilles Plat Haricotssec | Les pates
avec avec COMPOSe : avec avec
légumes; légumes; Viande; Légumes; légumes ;
poischiches; | Pain; olives Pain; Pain;
Pain; Salade verte; | vertes; CEuf : Salade verte ;
Fromage; yaourt Haricot Fruit de Fruit de
Creme verte ; saison saison
dessert Pain
4[] Semaine | Lentilles Les pates Haricots secs | Les pates Les pates
avec avec avec avec avec
légumes ; légumes ; légumes ; légumes ; légumes ;
Pain; Pain; Pain; pois chiches | poischiches;
Fromage; Lait; ceuf Salade verte ; | Salade verte;
Creme Les dattes Pain ; Pain ;
dessert yaourt fruit de
Sai son

Inspection de nutrition scolaire de larégion de Maghnia
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Tableau 12 : exemple desingreédients

Quantité Matiere Groupes
1 Euf
1 Fromage Protéine Animal
509 Viande
1 Y aourt
125 g Lait
10g Pois chiche
409 Lentille Protéine Végétal
40 ¢ Haricots secs
40 g Pois casses
259 Les pates
14 Pain
259 Riz Glucide
209 Pomme de terre
4 Les dattes
59 Huile Lipide
40 ¢ Lesolives
209 Carotte
209 oignons
409 Salade verte Vitamine et sel minéraux
209 Tomate fraiche
1 Fruits
1 Betterave
40 ¢ Légumes
59 Tomate concentrée
Les épices En plus
Sl

Inspection de nutrition scolaire de larégion de Maghnia
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Figure3: Laprisededgeuner ala cantine scolaire des enfants éudiés

Chague valeur représente le pourcentage de comportements alimentaires des enfants témoins

et obéses ala cantine scolaire
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Figure4 : Les menus préférés des enfants éudiés a la cantine scolaire

Chague valeur représente le pourcentage des enfants témoins et obéses selon le choix des

plats ala cantine scolaire
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Discussion

Le but de cette étude est d atteindre des stratégies de lutte et de prévention contre I’ obésité
infantile dans les milieux scolaires. Des études d’ échantillons d’ enfants scolarisés nous ont
amené a prévoir des stratégies et des méthodes d’informations des enfants et de leurs parents

et le milieu éducatifs (cantines scolaires)

Dans cette premiére étape nous abordons les facteurs génétiques, et ceux de I’ environnement

qui ont favorisé |’ obésité précoce chez I’ enfant.

Pour ce qui est des facteurs socioéconomiques, nos résultats indiquent que le niveau scolaire
et I’ équipement sanitaire ne sont pas significativement différents entre les familles des obeses
et des témoins, mais concernant le type d’habitat 50% des enfants obéses vivent dans des
villas par contre 60% des enfants témoins habitent dans des maisons semi collectives. Notre
étude montre également que le revenu global des obéses est élevé (60%) ou moyen (40%)

alors que celui des enfants témoins est moyen dans la majorité des cas (90%).

De nombreuses études s accordent a dire que les enfants avec des parents ayant un haut
niveau socio-économique ont moins de risques de développer un surpoids ou une obésité
durant I’enfance. On retrouve un résultat toujours identique de maniére significative,
rapportant une plus forte prévaence de surpoids chez les enfants de bas niveau socio-
eéconomique; par rapport aux enfants de haut niveau socio-économique (Guignon,
2008 ;Butte, 2009 ;Guignon, 2010; Carriere et a., 2012). Quelques études ont montré
également une diminution de I’ augmentation de la prévalence de I’ obésité chez les enfants de
niveau socio-économique plus bas. La prévaence diminue de maniére plus importante chez
les enfants de haut niveau socio-économique, mais elle a arréter de croitre chez ceux de bas
niveau socio-économique et une stabilisation est notable chez tous les enfants. Le fossé existe
bien entre les différents niveaux sociaux économiques mais ne s agrandit pas (Lioret et a.,
2009 ; Thibault et a., 2010). Les aiments les plus gras et les plus sucrés sont souvent moins
chers que les aiments de bonne qualité nutritionnelle. Il existe une relation inverse entre la
densité énergétique des aliments et le colt de la nourriture expliquant en partie que les
personnes de niveau socio- économique plus bas aient plus de risque de devenir obéses
(Selassie et a., 2011). L’ ANSES : agence nationale de sécurité sanitaire de |’ alimentation, de
I’environnement et du travail, a fait une éude sur les disparités socioéconomiques et
I’ alimentation chez les enfants en 2012. L’ étude montre une qualité nutritionnelle plus faible,
une consommation plus faible de fruits et de Iégumes, et plus élevée de boissons sucrées chez
les enfants de bas niveau socioéconomique (Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de
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I’alimentation 2012). Elle souléve aussi un point important que I’ on retrouve dans plusieurs
études : le niveau d' études des parents s avere étre le facteur le plus discriminant : « A niveau
de revenu équivaent, la qualité nutritionnelle de I'aimentation augmente avec le niveau
d’ études. » (Lioret et al., 2009, Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de I’alimentation,
2012). Autre étude montre qu’ un niveau socioéconomique élevé est un facteur de risque dans
les pays en voie de développement, tels que le Brésil, le Chili, I’ Egypte, ou Haiti (Ebbeling et
al., 2002). Les progressions les plus rapides sont notées dans les régions urbaines (Wang et
a., 2002).

De plus, notre résultat montre que 60% des enfants obéeses n’ ont aucune activité physique et
90% passent plus de 2 heures devant I’ ordinateur et la télévision aors que la majorité des
enfants témoins ont une activité moyenne ou intense et parmi eux juste 20% dépassent les 2
heures par jour devant I’ ordinateur. Le taux d’ obésité s accroit avec le temps d'inactivité et
décroit avec le temps d activité physique (Butte, 2009). L’augmentation du temps passe
devant latélévision par les enfants ajoué un réle dans I’ augmentation de I’ obésité (Sellasie et
Sinha, 2011). En effet le temps passé devant la télévision a une corréation plus importante
avec I'IMC que le temps passe a faire de |'activité physique. Donc I’ effet négatif de la
sedentarité sur le surpoids est plus important, que I’ effet positif de |’ activité physique. (Lioret
eta., 2007 ; Thibault et al., 2010 ; Leeet a., 2011, Carriereet a., 2012 ; Thibault et al 2012)

D’aprés |'étude ENNS (Etude Nationale Nutrition Santé) de 2006, il semblerait que les
enfants entre 3 et 17 ans passent environ trois heures devant un écran de télévision,
d ordinateur ou bien encore devant une console de jeux vidéo. Or, ce comportement
augmenterait de 20 % la prise alimentaire d’ un enfant, qui, captivé, aurait tendance a vouloir
grignoter et ne se rendrait donc pas compte de la quantité de ce qu’'il mange, d’autant plus
gu'il s'agira de produits riches en calories (bonbons, géteaux, biscuits salés). (,Lioret et a.,
2007)

La magjorité des enfants des enfants obéses prennent leur petit d§euner régulierement. Mais
un petit d§euner qui tres lourd (patisseries, huile d’ olives, chocolat atarting, baguette du pain,

géateaux secs riche en matiére grasse

Autre facteur prédictif, le poids de naissance des enfants obeses dans la majorité des cas est
inférieur 2.5 kg (40%) ou supérieur a 4 kg (40%). En effet, une étude a montré qu'il existait
une association entre un indice de masse corporelle éevé a la naissance et le rapport entre
masse grasse et masse maigre élevé a 9 ans, et ce indépendamment de I’ éiologie (Rogers et
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al., 2006). De méme, les enfants nés avec un petit poids suite a un retard de croissance intra-
utérin, favorisé par un tabagisme maternel ou une malnutrition pendant la grossesse par
exemple, sont arisque de développer une obésité ultérieurement (Anaes, 2003).

Notre étude montre aussi que la plupart des enfants obeses sont alaités jusqu’a 3 mois
contrairement aux enfants témoins qui sont allaité jusqu’a une année ou plus. Il est maintenant
bien établi que I’ allaitement maternel réduit le risque de devenir obése d’un facteur de 1,5 a2
(Arenz et al., 2004). Cet effet protecteur est d autant plus important que |’ alaitement est
prolongé et exclusif.

Pour ce qui est des facteurs familiaux, notre étude montre que 50% des enfants obéses ont les
deux parents obéses ou en surpoids et le reste ont au moins I'un des parents obese ; 40% de
ces enfants IMC de leurs pere dépasse 30 kg/m? et 60% de leurs maman ont en surpoids. Une
étude rétrospective portant sur 8 494 enfants (Whitaker, 2004) montrait que le risque
d’obésité infantile, défini par un IMC supérieur au 95eme percentile, était multiplié par plus
de deux chez les enfants agés de 2 et 4 ans dont la mere était obese en début de grossesse
(IMC > 30 kg/m?), méme aprés gjustement sur plusieurs facteurs confondants (tabagisme,
prise de poids durant la grossesse, niveau d éducation, poids de naissance, genre, statut
marital). Cette méme étude montrait que le risque d’ obésité infantile augmentait parallél ement
al'IMC maternel et qu'il était présent également, mais a un moindre degré, chez les enfants
de meéres en surpoids (IMC compris entre 25 et 30 kg/m?). Une étude de cohorte nationale
ameéricaine de 2005 (Lawrence, 2005) confirmait ces résultats en montrant sur 2 636 couples
mere-enfant, que les enfants de meres obeses (IMC > 30 kg/m?) avant la grossesse avaient un
risque de surpoids 4 fois supérieur aux enfants de meres avec un IMC normal. L’obésité
parentale est un éément prédictif de surpoids et d’ obésité chez I’ enfant, quel que soit le type
d’influence exercée, génétique et/ou environnementale. La plupart des études nous permettent
de conclure a une association significative entre I’ IMC des parents et I'IMC des enfants et ce,
dés I'age de 3 ans jusgu’'a I’ age adulte. L’ étude KOPS (Kiel Obesity Prevention Study) en
1997, rédisée sur 3306 enfants de 5 a 6 ans montre que le BMI des enfants est
significativement corrélé au BMI des parents, la corréation la plus forte est retrouvée avec le
poids de la mere et ce surtout pour le garcon (r chez lamére = 0,254 versus r chez le pere =
0,159) (Robert et a., 1997). Chez les enfants de moins de 6 ans ayant deux parents obeses,
I’ enquéte OBEPI montre une augmentation par 2 de la prévalence ; chez les enfants de plus de
6 ans, la prévalence est multipliée par 5. 73% des couples obéses ont un enfant obése contre
10% des couples non obéses. (OBEPI, 2000)
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Cette étude montre que la durée de sommeil de la plupart des enfants obéses ne dépasse pas 6
heures par jour (40%). La méta-analyse de Cappuccio etal.,(2008) montre que les petits
dormeurs, enfants comme adultes, ont un risque d’obésité augmenté. Le temps qui n'est pas
utilisé pour dormir I’est pour regarder les écrans ou manger. (Cooke, 2012) La diminution du
temps de sommell entraine une augmentation des hormones de stimulation de |’appétit,

(Tremblay 2012 ) comme la ghréline.

Par contre, la plupart des enfants obéses ont un probléme de stress, de solitude, et de

dépression.

Plusieurs études montrent que |’ anxiété et/ou la dépression peuvent entrainer les sujets dans
un cercle vicieux, ou le stress induit par multiples origines, peut étre a la base de la prise de
poids. Cette prise de poids entraine alors a son tour une détérioration de la qualité de vie des
sujets et une mauvaise estime de soi, induisant une nouvelle prise de poids (Torres et Nowson,
2007 ;Wardle et Cooke, 2005)

La contribution relative des différents substrats énergétiques (lipides, protéines, glucides),
dans I’alimentation représente probablement un facteur important dans la physiologie de
I’ obésité (Gautier et Ravussin, 2000). La composition de I’ aimentation en macronutriments
est le deuxieme élément capital qui régule la composition corporelle. En observation clinique,
chez I’ enfant obese, |’ excés d’ énergie est souvent attribuable a des repas trop copieux ou a des
prises alimentaires extra prandiales répétées et anarchiques (INSERM, 2000).

Nos résultats montrent que |’ apport en acides gras saturés et mono insaturés sont plus élevés
gue les acides gras polyinsaturés chez les enfants obéses. Les acides gras saturés et mono
insaturés font prendre davantage de poids que les acides gras polyinsaturés qui ont un
pourvoir satiétogene plus éevé. (INSERM, 2000) La réduction de |’apport en acides gras
saturés a un effet a court terme, pendant deux ans, sur le développement de I’obésité. Le
caractere hyper lipidique de I’aimentation est un facteur de risque d’obésité chez I’enfant
comme chez I’adulte, mais pas au cours des premiers mois de vie. (INSERM, 2000) Le godt
des enfants pour les aliments riches en lipides de méme que la consommation alimentaire de
lipides de ces enfants est corrdlée a I'IlMC des parents, donc sous influence des choix
familiaux. (Fisher et Birch, 1995).
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Notre enquéte montre une augmentation de I’ apport glucidique chez les enfants obéses que
les témoins. L’impact que pourrait avoir une consommation importante de glucides simples
(surtout sous forme des boissons sucrées) sur les autres apports nutritionnels fait toujours
I’objet de controverse (Murphy et al., 2003; Ruxton, 2003). Cependant, les effets déléteres
d’ une consommation importante des boissons sucrées ont été mis en évidence dans plusieurs
études récentes (Malik et al., 2006). Cassuto (2001) a signalé que les diments a la fois riches
en graisses et en sucres ont une densité énergétique importante et favorisent la prise de poids.
En Grande Bretagne, une action de Santé Publique ciblée sur des enfants de 7 a 11 ans, a
cherché a réduire la consommation des seules boissons sucrées pétillantes, en 1 an le nombre
d'enfants obeses a été stabilisé alors qu’il augmente de 7 p. cent dans la population générale
(James et al., 2004). Plusieurs études soulignent la nécessité de réduire I’ apport énergétique
chez I’ obése et pour cela de réduire la consommation de lipides, mais aussi celle de sucres
(Basdevant, 2003)

Notre enquéte révele également une augmentation de I’ apport protéique (147 g/j), plusieurs
études montrent que des apports protéiques excessifs avant 2 ans, notamment liés a la
consommeation de lait artificiel d origine bovine plus riche en protéines que le lait maternel,
semblent pouvoir favoriser |’ exces pondéral al’ége de 7 ans. De plus un exces de protéines a
5-6 ans semble également étre mis en relation avec un risque d' obésité futur. (Rolland-
Cacheraet al.,1995 ;Brunet et al.,2007 ;Gunther et al.,2007 )

En deuxieme partie et aprés prélévements sanguins, aucune variance significative des teneurs
en calcium, cholestérol, créatinine, glucose, phosphore, triglycéride, urée n’est notée chez les

jeunes obeses comparés a leurs témoins

Les teneurs sériques en acide urique, bilirubine, fer sont en plus chez les enfants obéses. De
plus les activités sériques des transaminases (TGO, TGP) sont faibles chez |es enfants obeses.

Il apparait donc qu’il y’a un probleme rénale et hépatique chez les enfants obéses.

Pour ce qui est du menu scolaire, notre enquéte montre que le menu de la cantine scolaire
mensuel est varié (protéines, lipides, glucides) mais un mangue de protéines animales a été
remarqué alors que c’'est la source pour fournir les huit acides aminés essentiels dont
I’ organisme a besoin. Ce menu est tres riche en glucides complexes mais la question qui reste
est, estce gque les personnes responsabl es respectent |e temps de cuisson de ces aliments pour

conserver leurs structures et ne pas convertir ses derniers en des sucres rapides.
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Il est a noter que les enfants obeses ne prennent pas leurs repas a la cantine ou bien rarement
(ils se contentent du dessert seulement), pourtant les repas servis a la cantine sont plus

équilibrés que les repas ingérés chez eux.
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Conclusion

L’ obésité infantile est un probléme de santé publique qui reste d’ actualité malgré ses débuts
au XXI| éme siecle, avec des chiffres qui commencent enfin a se stabiliser depuis quelques
années (Le nombre de nourrissons et de jeunes enfants (de 0 a 5 ans) en surpoids ou obéses
dans le monde sest accru; passant de 32 millions en 1990 a 42 millions en 2013).
Notamment gréace a la prise de conscience genérale du phénomene et de ses conséquences
futures, de nombreux programmes de prévention se sont développés ces dix derniéres années
dans les pays d' Europe et notamment le Programme National de Nutrition et Santé en France.
En Algérie, il existe peu de données statistiques dans ce domaine. L’obésité est une
particularité qui a encore du mal a étre acceptée au sein de notre société actuelle. Considérés
en marge de la société dés lors que nous sommes en surpoids, il serait bon de mettre fin a ces
représentations afin de permettre une meilleure intégration des personnes qui souffrent de leur

poids.

Des marqueurs de risque ont été mis en évidence, ce qui permet de repérer la population
d’ enfants a risque. Nos propositions de prévention portent sur les facteurs de risque d’ obésité
modifiables (habitude alimentaire). Alors il doit y avoir une implication de tout
I’ environnement de |’ enfant obése afin qu’il puisse sortir de cette spirale infernae, a savoir la
société d’'un point de vue généra, la sphere familiale et enfin le milieu scolaire, qui a sans

doute lerdle le plus important.

Notre éude montre que les enfants mangent bien dans les cantines, voire mieux qu'a la
maison. Désormais, une tres grande attention est portée a la qualité nutritionnelle des plats
servis. Alors il faut respecter les portions qui doivent étres accordées avec les besoins des
enfants.

Au vu des résultats, une éducation nutritionnelle associée a la promotion de I'activité
physique, en milieu scolaire parait nécessaire, dans le but de changer les habitudes malsaines,
et de prévenir laprogression du surpoids et de |’ obésité chez les enfants.

Nous nous sommes heurté a le non coopération des parents d ééves pris comme échantillons
pour notre étude ¢’ est pour cela que le nombre est limité, malgré tout cela nous avons fait tout

notre possible pour mener a bien cette éude
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Enquéte sur lesvariables socio-économiques (guide d’ entretien)
Nom et prénom :
Age:
Sexe: [ ] Féminin, [_] Masculin
Niveau scolaire:
[ lPrimaire [] secondaire[]supérieur [_] Analphabéte
Habitat :
[ Timmeuble [ ] Maison semi-collective[ ] Villa [_] Maisonenruine[ ] Baraque
Equipement sanitaire
[Icuisine [ ] Sdledebain [ ]Eau courante
Taillede ménage
[ ] <3 personnes [ | 4-6 personnes [ ] > 8 personnes
Emploi du peére:
[ ITravailleurinstable [ ] Enseignant [ ] Commercant [_] Ouvrier [ ] Cadre moyen
[JArtisan [_]Autre
Emploi delamere:
[] Sansemploi  [_] Secrétaire [ | Etudiante [_] Enseignante [_] Cadre moyen
[ 1 Autre
Revenu global :
[ ] Fable [] Moyen [] Elevé
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Allaitement maternel

Enquéte sur lesfacteurs prédictifsdel’ obésité (guide d’ entr etien)

Nom et prénom :

[ ] Féminin [ ] Masculin

..Kg Tallle: ......ccceevvveiieam

................................ Kg/m?2 [] <25Kg

Poids de naissance (KQ) : ......... Kg [ 1 26-39Kg

[] >4 Kg
f|:| Jamais

[ ] Jusgu'a3 mois

A

[ ] De3moisalan

[] lanetplus

\

( [ ] Jamais

Ajout desfarines dansle biberon [] jusquadmois

[ ] De4moisalan

\ [ 1 1anetplus

] <4 mois

Introduction des aliments solides [ ] 4—6mois

[] > 6 mois

Présence d’obésité dansla famille d’obésité:D Oui|:| Non

IMCdupére.......cooi v, Kg/m?2

IMCdelamere............cc.en..... Kg/m?2
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[] >8 heuresjour
Dur ée moyenne de sommeil (heures) [ ] 8- 6 heures/jour

[ ] < 5 heures/jour
Moyen detransport: [ ] Voiture [ ] Véo [ ] Bus [ ] Marcheapieds
[ ] Jamais ou rarement
Temps moyen passé devant la télévision (heures) [ <1 heure/jour
[ ]>2 heures/jour
Utilisation del’ordinateur et/ou de consolesdejeux:[ ] Oui [ ] Non
Tempsmoyen passédevant I'écran: ..........ccovovveiiieiieviienenn heures
Activité Sportive: [ ] Aucune [ ] Moyenne (1 a4 h/semaine)

[ ] Faibles(-1h/semaine) [ ] Intense(4h et +/semaine)

Etat psychologique del’enfant : %

[] Gaité [] Anxiéte [] Dépresson [] Ennui [ ] Solitude
[] Carencenarcissique [1 Stress [ 1 Dégout

Présence d’un événement familiale : %
[] Divorce [] Déces [] Pressionetconflits [ ] Autres

Activité d’agitation

[ ] Enfant calme et geste lent ] Croisement/ Décroisement des mains
[ 1 Agitation moyenne ] Balancement des pieds
[ ] Agitation forte ] Marche delong en large
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Date:

Questionnair e alimentair e (24 heures)

Nom :

Horaire

Nom de I’ aiment et composition du plat

Quantité consommeée (Q)

Petit d§euner

Déjeuner

Gouter

Diner

Grignotage
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Indice de Masse Corporelle (IMC, Poids (kg)/Taille? (m))
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Tableau Al : Proportion des acides gras consommes chez les enfants étudiés

Enfantstémoins

Enfants obéses

lipide totaux % 6799 +3.09 117.36 + 3.11***
Acidegras saturés % 3244 £3.76 43.25 + 3.74**
Acide gras mono insaturés 21.73 +2.98 39.65 £ 3.92%**
%
(MUFA)
Acide gras polyinsaturés % 13.82 504 2424 = A497*
(PUFA)

Chaque valeur représente la moyenne £ Ecart type.

La comparaison des moyennes entre témoins et obéses est effectuée par test "t" de Student

aprés anayse de variance :

*P< 0.05 ;**p< 0.01 ;***p< 0.001.
AGS: Acides gras saturés, AGMI : Acides gras mono insaturés, AGPI : Acides gras poly

insaturé

Tableau A2 : comportement alimentair e des enfants éudiés a la cantine scolaire

Dgeuner alacantine Enfantstémoins% Enfants obéses%
scolaire

Réguliérement 75 20
Parfois 20 50
Jamais 05 30
Menus

Haricot aux légumes 20 10
Soupe delentille aux 10 10
légumes 10 10
Pois chiche aux |égumes 35 10
Riz au thon 25 60

Eufs, fromage, dessert

Chaque valeur représente e pourcentage de comportements alimentaires et le choix des plats
ala cantine scolaire des enfants témoins et obéses a la cantine scolaire
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Utilisation d’un automate FNS

1- Sur I’écran de I’ automate hématol ogie appuyer sur le bouton "Nouvel échantillon”

2- Appuyer sur ID (Identification) pour entrer le profile du patient

3- Appuyer sur OK pour enregistrer le profile

4- Aspirer I'échantillon en insérant délicatement I’aiguille d'aspiration dans le tube
EDTA (Ethylene Damine Tetracetic Acid)

5- Appuyer sur laplague START derriére |’ aiguille d aspiration

6- Le temps d'aspiration est d’environ 10 secondes puis retirer le tube de I'aiguille
d’ aspiration

7- Au temps de 30 secondes aprés |’ aspiration I’ affichage sur écran passe a celui de la.

8- Apres 45 secondes d aspiration les résultats sont affichés sous forme d’ histogramme

9- Lorsque le bouton " Nouvel Echantillon” retourne a la couleur verte, operateur peut
commencer |’ analyse de I’ échantillon suivant

10- Appuyer sur le bouton PRINT pour imprimer |es résultats sur papier

Description del’automate de Biochimie

Automate de biochimie Diable, chimique direct, acces a éatoire, celui-ci est a peser au sol et il
offre une cadence constante de 200 tests a I’ heur, I’ automate de biochimie est entiérement
autonome est il est équipé d'un systeme d’ auto-lavage avec eau et détergents préchauffés, le
volume de réaction minimum est de 150ul, composé d un bras a mélanger indépendant, d’ un
systeme de diffraction optique, aussi il possede des cuvettes de réaction réutilisable d un

nombre de 80, et un plateau composé de 48 tubes avec des centenaires pour réactifs.
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Résumé
L’ obésité est un probléme de plus en plus répandu ; notamment chez les enfants.la cantine scolaire de
nos jours a pour but de parer ase fléau ne serait se que par un repas équilibré par jour. Pour cela, ce présent
travail s'est penché sur la décortication des menus scolaires. L’ école primaire SALAH DINE AYOUBI de
MAGHNIA ville a été choisie car elle sert des repas chaud.
30 obeése et témoins &gée de 6 ans a 10 ans ont étaient inclues. Grace a une enquéte nutritionnelle, on a pu savoir
ce que mangeaient les enfants en dehors de leurs cantines. Pour avoir une idée sur les revenu parentaux grace a
une enguéte socioéconomique et des dosages hématol ogiques et biochimiques pour comparer les jeunes obéses
et les jeunes témoins normo pondératix
Nos résultats montre que nos jeune obése sont issue d’un milieu plus favorisé que les jeunes témoins, mais
montre un déséquilibre total dans leur nourriture alongueur de journée, en macronutriments et micronutriments.
Aucun changement noté concernant |les paramétres hématol ogique
Pour |es dosages biochi miques nous remarquons une augmentation significative des teneurs sériques en acide
urique, bilirubine, fer. Et une diminution trés significativement des teneurs sériques en magnésium, TGO, TGP.
Pour cela une stratégie doit étre mis en place pour prendre en charge ces enfants et les habituer a manger
équilibrer
Les cantines scolaires ont un réle primordial dans la prévention de |’ obésité car elles éduquent méme en
n’'offrant qu’ un repas.
Abstract

Obesity is an increasingly commonproblem, especially among children. The school canteen today aims to
counter this scrouge if only by a structured meal daily. For this, the present work has examined the decortication
of school meals.Salah Eddine Elayoubi primary school in Maghnia was chosen because it serves hot meals . 30
obese children andtheir witnesses with normal weight aged from 6 to 10 years were included. Thanks to a
nutritional survey, it was possible to know what children eat outside the canteen. And tohave a precise idea on
parental income another socio economic survey has been done. Hematological and biochemical assays to
compare young obese and young witnesses has been carried out.
Our young obese are from a favored social class than our young witnesses, but show atotal imbalance in the diet
all daylong, either in macro or micronutrients. No change is noted for haematological parameters. For
biochemical assays we notice asignificant increase in serum levels of uric acid, bilirubin, iron. And decreased
very significantly serum levels of magnesium, TGO, TGP.
For this, a strategy must be put in place to support these children and get them used to eat a more structured
meal. School canteens have avital role in preventing obesity because they educate even if it's by just one meal.
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