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Les transformations rapides de nos modes de vie, influencées par les avancées 

technologiques et les pressions sociétales, ont entraîné des changements significatifs dans nos 

habitudes de santé. La sédentarité croissante, les régimes alimentaires déséquilibrés, et le stress 

quotidien contribuent à l'émergence de diverses pathologies chroniques.  

Parmi celles-ci, Deux conditions particulièrement préoccupantes et souvent 

interconnectées sont l'obésité et les troubles du sommeil. Bien que distinctes, ces affections sont 

étroitement liées et forment un cercle vicieux où chacune aggrave l'autre, illust rant une 

intersection critique dans la recherche en santé publique. 

L'obésité, considérée comme une épidémie mondiale par l'Organisation mondiale de la 

santé (OMS), représente aujourd'hui l'un des plus grands défis de santé publique à l'échelle 

planétaire. Elle se définit comme une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle 

pouvant affecter la santé (1). Elle résulte souvent d'un déséquilibre entre les calories 

consommées et dépensées, mais elle est également impactée par des facteurs génétiques, 

environnementaux, socio-économiques et comportementaux (2). Les conséquences de l'obésité 

vont au-delà de l'apparence physique et peuvent inclure un risque accru de développer des 

maladies chroniques telles que le diabète de type 2, les maladies cardiovasculaires, certains 

types de cancer, ainsi que des problèmes psychosociaux tels que la stigmatisation et la 

discrimination (3). 

Les chiffres alarmants de la prévalence de l'obésité témoignent de son ampleur croissante, 

avec une expansion rapide observée dans de nombreux pays, aussi bien développés qu'en voie 

de développement. Selon les estimations de l'OMS, plus de 1,9 milliard d'adultes étaient en 

surpoids en 2016, dont plus de 650 millions étaient obèses. Cette tendance à la hausse est 

particulièrement préoccupante chez les enfants et les adolescents, où la prévalence de l'obésité 

a triplé depuis 1975 (1).  

Les troubles du sommeil sont des conditions qui affectent la capacité d'une personne à 

dormir bien de façon régulière. Ils peuvent inclure des difficultés à s'endormir, à rester endormi, 

à se réveiller trop tôt, ou à ressentir une somnolence excessive pendant la journée. Les types 

courants de troubles du sommeil incluent l'insomnie, l'apnée du sommeil, le syndrome des 

jambes sans repos, la narcolepsie et les parasomnies. Ils affectent environ 45 % de la population 

mondiale (4).  
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De nombreuses recherches ont mis en évidence une corrélation importante entre l'obésité 

et une gamme de troubles du sommeil. Les mécanismes sous-jacents à cette association 

complexe impliquent des perturbations dans les voies neurologiques, hormonales et 

métaboliques, soulignant l'importance d'une approche intégrée dans la gestion des personnes 

obèses souffrant de troubles du sommeil. 

Notre étude se concentre sur l'exploration de ces liens complexes entre l'obésité, les 

troubles du sommeil et les déséquilibres biochimiques. Nous visons à identifier des 

biomarqueurs spécifiques et des mécanismes sous-jacents commun, car comprendre ces 

interactions biochimiques pourrait offrir de nouvelles perspectives pour des interventions 

thérapeutiques ciblées, améliorer les stratégies de prévention et de gestion des deux conditions, 

et, finalement, contribuer à améliorer la qualité de vie et les résultats de santé des personnes 

touchées. 
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Ⅰ. Obésité 

Ⅰ.1 Définition 

L’obésité, selon l’OMS, se définit comme une accumulation significative de graisse dans 

le corps, pouvant nuire à la santé générale (1). Elle représente une phase avancée du "surpoids" 

ou de la "surcharge pondérale", où les conséquences néfastes de l'excès de graisse sur le corps 

sont moins marquées (5). 

 Toutefois, la quantité de graisse excédentaire, sa localisation dans le corps et les 

complications de santé qui en découlent varient considérablement d'une personne obèse à une 

autre (6). 

 En plus de cette définition, qui met en avant la composition corporelle plutôt que les kilos 

(on peut être « lourd » sans être gros), il est également essentiel de définir l'obésité sur un plan 

clinique : il s'agit d'une maladie chronique et évolutive (7), qui se caractérise par un déséquilibre 

énergétique entre l'apport quotidien en graisses (lipides), sucres (glucides) et protéines et les 

besoins énergétiques du corps humain (8). Ce phénomène se produit lorsque les apports 

énergétiques dépassent durablement les dépenses.  

Cette dynamique est influencée par une combinaison complexe de facteurs biologiques, 

comportementaux, sociaux et environnementaux qui interagissent pour réguler cet équilibre 

énergétique (9).  

Ⅰ.2 Epidémiologie  

Pendant les trente dernières années, l'obésité a connu une augmentation inattendue à 

travers le monde, notamment dans les nations fortement industrialisées (10) (Figure 1) (11). 

Ce phénomène persiste en tant que problème de santé publique majeur (12) posant un défi 

crucial pour la prévention des maladies chroniques et le maintien d'une bonne santé tout au long 

de la vie. Ces affirmations se basent principalement sur des preuves épidémiologiques publiées 

au cours de la dernière décennie (13). 
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Ⅰ.2.1 Dans le monde  

En Europe, environ 59 % des adultes et près d'un tiers des enfants sont en surpoids ou 

obèses (6), avec des taux plus élevés chez les hommes (63 %) que chez les femmes (54 %) et 

davantage dans les pays à revenu élevé (14). En France, les taux d'obésité chez les adultes (17 

%) et les enfants (4 %) sont restés relativement constants depuis 2015 (15).  

Aux États-Unis, la prévalence de l'obésité semble avoir atteint un plateau à environ 35 % 

au cours des dix dernières années (10). 

En Amérique Latine, 3,6 millions de nouveaux cas d'obésité sont enregistrés chaque 

année, touchant environ 23 % de sa population, soit 140 millions de personnes (16). 

En Afrique, selon l'analyse de l'OMS, la prévalence de l'obésité variera entre 13,6 % et 

31 % chez les adultes et de 5 % à 16,5 % chez les enfants dans les 10 pays les plus touchés (17). 

En Asie, en 2013, les taux d’obésité étaient relativement bas avec des chiffres de 3,8 % 

chez les hommes et 5 % chez les femmes en Chine, ainsi que 3,7 % chez les hommes et 4,2 

%chez les femmes en Inde (18). 

 

Figure 1 : Prévalence de l'obésité chez l'adulte à l’échelle mondiale (11). 
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Ⅰ.2.2 En Algérie  

En Algérie, le nombre de personnes qui souffrent d’obésité s’accroit significativement. 

Selon l’enquête publiée par l’Institut National de Santé Publique en 2010 (Rapport de l’INSP, 

Projet TAHINA, 2010, p. 34), la prévalence de l’obésité en Algérie fréquente chez les femmes, 

avec un taux de 30,08 %, comparativement à celui des hommes, qui est de 9,07 % (19). 

Lors du 1er congrès sur l’obésité et les troubles métaboliques, le professeur Tebaibia a 

noté la forte affluence des personnes obèses dans les services médicaux, soulignant la nécessité 

d’une attention particulière en raison de la prévalence croissante de l’obésité. 

 En 2016/2017, environ 30 % des femmes et 14 % des hommes étaient touchés par 

l’obésité. À défaut de mesures immédiates, ces chiffres pourraient grimper à 46 % chez les 

femmes et entre 14 % et 30 % chez les hommes d'ici 2030 (20). 

Ⅰ.3 Formes de l’obésité  

La répartition des dépôts de graisse joie un rôle essentiel dans la caractérisation des 

différents types d'obésité. Cette répartition spécifique permet de définir l'obésité selon deux 

principaux types : l'obésité androïde et l'obésité gynoïde (21) (Figure 2). 

Ⅰ.3.1 Obésité androïde  

L'obésité androïde se manifeste par une prédominance de la masse graisseuse dans la 

partie haute du corps, incluant le tronc et l'abdomen (21). Ce qu'on appelle aussi l'obésité 

abdominale. Ce genre d'obésité est particulièrement préoccupant (22), car il est étroitement lié 

à une augmentation du risque de décès résultant de maladies cardiovasculaires, de diabète et de 

stéatose hépatique (23). 

Cette forme d'obésité est plus répandue chez les hommes, mais elle est également 

observée chez les femmes (21). 
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Ⅰ.3.2 Obésité gynoïde  

 C'est une obésité périphérique qui se définit par l'accumulation prédominante de graisse 

au niveau de la zone glutéo-fémorale, comprenant les hanches, les cuisses et les fesses, et qui 

affecte particulièrement les femmes (21). 

Les implications pour la santé sont moins graves que celles observées avec l'obésité 

androïde. Néanmoins, chez les individus les plus affectés par l'obésité gynoïde, des problèmes 

articulaires et une perte d'autonomie peuvent survenir (22). 

 

Figure 2 : L'obésité androïde et L'obésité gynoïde (24). 

Ⅰ.4 Tissu adipeux (TA)  

Ⅰ.4.1 Définition du tissu adipeux  

Le tissu adipeux, souvent désigné sous le nom de "graisses", est un organe 

extraordinairement souple et hétérogène (25), il se classe comme une variété du tissu conjonctif 

(26). 

Le TA est défini par la présence de cellules spécialisées dans la gestion des lipides 

appelées adipocytes, qui fonctionnent comme le principal réservoir d'énergie du corps (25). 

Chez les individus en bonne santé, le TA  représente habituellement entre 20 et 28 % de 

leur masse corporelle totale (27), il est présent sous la peau (tissu adipeux sous-cutané), 

enveloppant les organes internes (tissu adipeux viscéral) et se trouve également dans les 

muscles (tissu adipeux intra et inter-musculaire) (28). 
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Ⅰ.4.2 Compositions du tissu adipeux 

Le tissu adipeux est classé parmi les tissus conjonctifs lâches et est composé de cellules 

adipeuses appelées adipocytes. Les cellules sont divisées par une fine couche de matrice 

extracellulaire, qui contient un réseau de fibres telles que le collagène, ainsi qu'un grand nombre 

de vaisseaux sanguins (26). 

En outre, il intègre la fraction stroma vasculaire (FSV), un ensemble hétérogène de 

cellules dans une matrice de tissu conjonctif : cellules progénitrices et pré adipocytes, cellules 

endothéliales, cellules immunitaires (lymphocytes et macrophages) ainsi que des fibroblastes  

(29). 

Ⅰ.4.3 Types du tissu adipeux 

Le tissu adipeux est la principale zone de stockage des lipides, se composant de deux 

types distincts : le tissu adipeux blanc et le tissu adipeux brun (30). 

Ⅰ.4.3.1 Tissu adipeux blanc  

Le TA blanc représente la plus grande proportion de tissu adipeux dans le corps, se trouve 

autour des principaux organes et vaisseaux sanguins de la cavité abdominale et sous-cutanée 

(31). Il a pour rôle de stocker l'énergie lorsque notre apport en énergie est excédentaire et de 

libérer cette réserve énergétique lorsque notre corps en a besoin avec une grande capacité 

d'expansion, ce qui peut être considéré comme une adaptation pour faire face à des périodes 

potentielles de pénurie alimentaire (32).  

Les adipocytes blancs renferment une seule grande gouttelette de graisse (appelée 

uniloculaire) et sont dotées d'un nombre limité de mitochondries (33). Ces cellules se 

spécialisent dans le stockage de l'énergie sous forme de triglycérides et libèrent des hormones 

importantes comme la leptine et l'adiponectine, qui impactent des fonctions telles que l'appétit, 

la sensibilité à l'insuline et la production d'insuline (34). 
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Ⅰ.4.3.2 Tissu adipeux brun  

Contrairement au TA blanc, le TA brun ne représente qu'environ 4,3 % du total de TA 

chez l'homme adulte, et peut être localisé dans les dépôts cervicaux, supra claviculaires, 

axillaires, paraspinaux, médiastinaux et abdominaux (31). Il suscite de l'intérêt comme cible 

thérapeutique car il se trouve chez les adultes et a la capacité de transformer l'énergie en chaleur, 

permettant ainsi de brûler les calories supplémentaires lorsqu'il est stimulé (35). Les cellules 

adipeuses brunes ont des petites gouttelettes lipidiques multioculaires et  renferment un grand 

nombre de mitochondries avec des crêtes denses. Ces mitochondries expriment spécifiquement 

la protéine de découplage 1 (UCP1) dans leur membrane interne (33). Sa coloration brune le 

distingue des accumulations habituelles de tissu adipeux blanc en raison de sa vascularisation 

prononcée et de la concentration élevée de mitochondries colorées par les cytochromes. Cette 

teinte provient de sa vascularisation importante et de sa densité exceptionnelle en mitochondries 

colorées par les cytochromes (36). 

Ⅰ.4.4 Fonctions du tissu adipeux 

Le tissu adipeux est un organe multifonctionnel, assurant le stockage métabolique des 

graisses et jouant un rôle endocrine par la sécrétion de différentes substances (28). Il a un impact 

essentiel sur l'équilibre énergétique, tant au niveau cellulaire que dans l'ensemble de 

l'organisme, en réservant l'énergie sous forme de  triglycérides après les repas (lipogenèse) et 

en libérant des acides gras (AG) non estérifiés pour les autres organes pendant le jeûne ou 

l'exercice (lipolyse) (37). 

La lipogenèse se déroule principalement dans le tissu adipeux, mais elle survient 

également dans le foie, impliquant la synthèse des acides gras utilisés comme réserve 

énergétique. Elle est stimulée par un régime riche en glucides, ce qui conduit à des niveaux 

élevés de triglycérides postprandiaux dans le sang (38). 

Par contre, la lipolyse est le processus où les triglycérides stockés dans les cellules 

adipeuses sont décomposés en diglycérides, puis en monoglycérides, pour finalement se 

transformer en acides gras et en glycérol. Ce processus intervient lorsque le corps requiert de 

l'énergie, notamment pendant l'exercice, le jeûne ou lorsque l'apport calorique est faible (39). 
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En plus de leur rôle de stockage d'énergie, les adipocytes fonctionnent également comme 

des cellules endocrines actives, libérant une vaste gamme de molécules appelées adipokines. 

Ces composés, comprenant la leptine, l'adiponectine, des cytokines inflammatoires, ainsi 

que d'autres substances (40), ont un impact majeur sur le fonctionnement d'autres tissus, la 

régulation de l'appétit, la sensibilité à l'insuline, les réponses immunitaires et les maladies 

vasculaires (41). 

Ⅰ.5 Physiopathologie de l’obésité  

L'obésité est une condition chronique complexe, aussi bien dans sa compréhension 

physiopathologique que dans sa gestion thérapeutique (2). Elle évolue progressivement par 

différentes phases pour finalement devenir une véritable pathologie (42) : une phase initiale de 

constitution (dynamique), une phase subséquente de maintien (statique) et enfin une phase de 

perte de poids (dynamique avec fluctuations pondérales) (43). Chaque phase représente des 

situations physiopathologiques, cliniques et thérapeutiques complètement distinctes (2). 

Une période préclinique est observable où l'individu ne montre pas d'excès de masse 

grasse selon les critères cliniques habituels. Cette phase, allant de la période intra-utérine au 

commencement de la prise de poids, reste "invisible" en dehors du classique élément prédicteur 

qu’est la précocité du rebond pondéral (44). 

Ainsi, durant la phase de prise de poids, il s'agit avant tout, dans la plupart des cas, d'un 

déséquilibre de la balance énergétique induit par des facteurs comportementaux et 

environnementaux. À ce stade de formation de l'obésité, le bilan énergétique demeure positif 

(45). Les cellules adipeuses augmentent en taille (hypertrophie) à mesure qu'elles stockent des 

lipides. Une fois qu'elles ont atteint leur taille maximale, elles peuvent recruter de nouveaux pré 

adipocytes, qui se transforment en cellules adipeuses matures capables d'accumuler des 

triglycérides. C’est ce qu'on appelle l'adipogénèse, où la masse du tissu adipeux peut croître 

non seulement par l'augmentation de la taille des cellules adipeuses (hypertrophie), mais aussi 

par l'augmentation du nombre de ces cellules (hyperplasie) (2).  

Après cette phase dynamique, survient la phase statique où l'individu obèse maintient son 

poids à un niveau constant, il reste sur un plateau tant qu'il ne diminue pas son apport 

énergétique. Durant cette période de stabilisation à un poids excessif, le bilan énergétique se 

rétablit (46).  
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Cette  phase durable d'obésité s'installe à des moments variables, généralement à l'âge 

adulte mais éventuellement plus tôt (44). 

Cela se produit car, après avoir abandonné les contraintes alimentaires, la prise de masse 

grasse se produit plus rapidement et de manière plus conséquente que celui de la masse maigre 

entraînant ainsi un retour au niveau initial de masse grasse avant celui de la masse maigre. Tant 

que la masse maigre ne soit pas rétablie à son état initial, même en l'absence d'accumulation 

excessive de masse grasse, la surconsommation énergétique persiste (43). 

Ⅰ.6 Diagnostic  

Le risque pour la santé associée à l'obésité est lié à l'excès de graisse et à la répartition 

des tissus adipeux.  Le diagnostic optimal d'obésité devrait donc se focaliser sur la composition 

corporelle et la distribution des graisses (47). 

L'anthropométrie est une approche basique pour évaluer la composition corporelle. Elle 

décrit la masse corporelle, la taille, la forme et le niveau de graisse. Il s’agit d’une méthode 

simple, économique, non invasive et efficace utilisée pour le dépistage initial de l’obésité (48).  

Il existe également d'autres méthodes pour évaluer la composition corporelle, mais elles 

ne sont pas facilement accessibles, sauf dans des projets de recherche ou des cliniques 

spécialisées dans l'obésité. Ainsi, les mesures anthropométriques demeurent la norme en usage 

courant dans les cliniques générales (47). 

Ⅰ.6.1 Indice de masse corporelle (IMC)  

L'IMC ou indice de Quételet est le principal outil utilisé pour différencier au sein de la 

population le poids normal, le surpoids et l’obésité (49). Il reste constant pour les deux sexes et 

à tous les stades de l'âge adulte (3), et est calculer en prenant le poids en kilogrammes et en le 

divisant par le carré de la taille en mètres (50). 

Dans la pratique, l'obésité est déterminée par un indice de masse corporelle (IMC) 

dépassant 30 kg/m², et elle est ensuite classée en trois catégories de gravité croissante : modérée 

(IMC entre 30 et 34,9), sévère (IMC entre 35 et 39,9) et morbide (IMC supérieur ou égal à 40) 

(51) (Figure 3). 
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Dans l'ensemble des populations, les problèmes médicaux liés à une surcharge de graisse 

sont en relation avec l'IMC (3). 

         Cependant, il doit être considéré comme une estimation approximative (52), car il ne 

prend pas en considération la variabilité significative dans la distribution des graisses dans le 

corps et ne signifie pas nécessairement que le même degré d'adiposité ou le même risque associé 

s'applique uniformément à tous les individus ou à toutes les populations (6). 

 

Figure 3 : Classification de l’obésité en fonction de l’IMC selon l’OMS (15). 

Ⅰ.6.2 Périmètre abdominal (PA)  

La mesure du périmètre abdominal est une technique facile et pratique indépendante de 

la taille, qui permet de repérer les individus ayant une surcharge de poids et un risque accru de 

problèmes de santé liés à l'obésité "androïde"(6). 

Néanmoins, son évaluation aide à catégoriser plus précisément l'obésité en tant qu'obésité 

viscérale/centrale ou sous-cutanée (53). Ainsi, l'obésité abdominale a été identifiée comme l'un 

des indicateurs anthropométriques les plus fiables pour prédire le risque d'accumulation de 

graisse viscérale et de syndrome métabolique. Sa corrélation avec la mortalité et les facteurs de 

risque est plus significative que celle de l’IMC (54). 

La technique standardisée pour mesurer le PA nécessite que la personne retire ses 

vêtements amples ou serrés ainsi que ses chaussures à talons, vide sa vessie, puis se tienne 

debout avec les bras relâchés le long du corps. 
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Un ruban est passé autour du corps et positionné à mi-chemin entre la crête iliaque et la 

marge costale de la côte inférieure, en s'assurant qu'il est horizontal et non tordu. La personne 

est invitée à regarder devant elle, à expirer, et la mesure est prise à la fin de l'expiration (55). 

Les seuils permettant de prédire le risque métabolique lié au périmètre abdominal ont 

montré des différences entre les sexes dans différentes populations (54) : un tour de taille 

supérieur à 88 cm pour les femmes et supérieur à 102 cm pour les hommes signifie qu'une 

personne souffre d'obésité viscérale/centrale (53). 

Ⅰ.6.3 Pli cutané  

La méthode la moins coûteuse, la plus rapide et la plus simple pour évaluer la composition 

corporelle consiste à mesurer les plis cutanés (56).  

Les zones de mesure pour l'épaisseur du pli cutané comprenaient le biceps, le triceps, 

ainsi que les zones sous-scapulaires et supra-iliaque du côté non dominant (57) (Figure 4). Pour 

mesurer la graisse sous-cutanée , on saisit fermement un pli de peau à l'aide d'un pied à coulisse 

et on le soulève, sans inclure de muscle (58). 

Cependant, cette méthode se heurte à des limites en termes de reproductibilité entre 

observateurs et à l'incapacité de mesurer avec précision dans les cas d'obésité extrême en raison 

de contraintes techniques, notamment l'écartement des pinces et les difficultés d'appui (56). 

 

Figure 4 : Emplacement et technique de mesure des plis cutanés (59). 
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Ⅰ.7 Causes de l’obésité  

L'analyse de l'obésité ne s'inscrit pas dans le schéma classique pasteurien où « un agent 

provoque une maladie, et éliminer cet agent résout la maladie (60). Des études multiples ont 

établi que l'obésité ne relève pas d'une simple problématique de santé (61), mais plutôt d'une 

complexité résultant d'interactions entre des facteurs environnementaux, comportementaux et 

biologiques (60) (Figure 5). 

 

Figure 5 : Facteurs impliqués dans le développement de l’obésité (2). 

Ⅰ.7.1 Facteurs génétiques  

Au cours de la dernière décennie, les recherches en épidémiologie génétique et en 

génétique moléculaire ont clairement confirmé l'influence significative de nos gènes sur la 

prédisposition à l'obésité et à la régulation du poids (62). En parallèle, les études sur les familles 

et les jumeaux ont établi que de 40 à 70 % des variations de l'obésité chez l'homme ont une base 

génétique (63). Ces études ont également souligné que les antécédents familiaux d'obésité 

multiplient de deux à huit fois le risque de devenir obèse (64). 

Par ailleurs, les recherches approfondies sur les jumeaux monozygotes, ont 

spécifiquement abordé le fond génétique de la variation interindividuelle en réponse à une 

suralimentation ou à une restriction énergétique.  
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Certains individus prendront ou perdront du poids plus facilement que d'autres, mais les 

sujets partageant le même génotype (jumeaux monozygotes) réagiront de manière similaire ce 

qui suggère que la réactivité au régime alimentaire est médiée par leur génotype (65). 

Ⅰ.7.1.1 Obésité monogénique  

L’obésité monogénique est généralement causée par une mutation génétique unique (66) 

dans la voie leptine-mélanocortine, régulatrice de la satiété (67). Les mutations responsables 

d’obésité monogénique sont rarissimes (68), elles représentent 5 % des obésités (67), et se 

développent quel que soit l’environnement (68). 

Elles se manifestent dès un âge très précoce (avant 18 mois) et présentent une sévérité 

considérable. Le risque est plus élevé en cas de consanguinité (69). 

Ⅰ.7.1.2 Obésité polygénique  

L’obésité polygénique (commune) est la forme la plus fréquente. Elle est due à 

l'interaction de divers gènes de prédisposition entre eux et des facteurs environnementaux 

(alimentation inappropriée, faible activité physique, facteurs psychologiques) (69).  

Chaque « gène de l'obésité » n'apporte qu'une petite contribution au phénotype, mais 

collectivement, les variations génétiques héréditaires jouent un rôle crucial dans la 

détermination de la masse corporelle et dans la manière dont le corps réagit à l'activité physique 

et à la nutrition (66). 

Ⅰ.7.2 Facteurs environnementaux précoces  

L'obésité a été décrite chez les enfants dès l’âge préscolaire, et suggère une évolution de 

facteurs de risque intervenant très tôt dans la vie de l’individu, et potentiellement dès la vie 

intra-utérine (70), et donc, l'environnement prénatal a été impliqué dans le développement de 

l'obésité (71). Parmi les facteurs influant pendant cette période, il apparaît que l'obésité 

maternelle, un gain de poids excessif durant la grossesse, le diabète gestationnel et le tabagisme 

maternel sont des risques avérés pour le développement ultérieur de l'obésité chez l'enfant.  

D'autres éléments, tels qu'une exposition aux polluants environnementaux et aux 

perturbateurs hormonaux durant la grossesse, pourraient également être en cause (70). Comme 

déterminants postnataux, on constate des pratiques de nourrissage inadéquates (72).  
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En revanche, l'allaitement maternel semble exercer un effet protecteur modeste mais 

constant contre l'obésité chez les enfants (73). 

Ⅰ.7.3 Facteurs alimentaires  

L'obésité résulte d'une suralimentation relative, où l'apport énergétique excède la dépense, 

créant un déséquilibre énergétique dans l'organisme (74). Les changements apportés à 

l'alimentation, tant sur le plan quantitatif que qualitatif : une alimentation hypercalorique, 

hyperlipidique, hyperprotidique et pauvre en fibre, entraînent l'apparition de l'obésité (8). 

Les aliments à forte teneur en lipides, en raison de leur haute densité calorique, de leur 

attrait gustatif élevé et de leur faible coût énergétique de stockage, sont potentiellement les 

nutriments les plus susceptibles de contribuer à l'obésité (74). Cependant, la diffusion répandue 

des aliments ultra-transformés, des boissons sucrées et de la restauration rapide a contribué à 

créer une alimentation hautement plaisante et à forte densité énergétique. L'augmentation de la 

taille des portions, l'accès permanent à une large variété d'aliments, les évolutions des habitudes 

familiales et professionnelles, ainsi que l'influence croissante des stimulations sensorielles liées 

à la nourriture, accentuent encore davantage cette tendance (68). Les niveaux d'apports 

susceptibles de conduire à un excès varient considérablement d'une personne à l'autre. Ainsi, la 

perception d'un dépassement des besoins caloriques reste strictement individuelle et non 

normative (45). 

Ⅰ.7.4 Facteurs physiques  

La réduction de l'activité physique ou l'adoption d'un mode de vie sédentaire sont 

fortement liées à l'obésité. Ces comportements sont centraux dans le déséquilibre énergétique, 

tandis qu'un niveau initial faible d'activité physique est corrélé à une prise de poids ultérieure 

(45). Au cours des dernières décennies, les populations occidentalisées ont connu une 

augmentation de l'apport calorique, parallèlement à une diminution de l'activité physique, ce 

qui est le principal responsable de l'augmentation de l'obésité. (75). 

Cela est attribuable au caractère de plus en plus sédentaire de nombreuses professions, 

aux évolutions dans les moyens de transport et à l'expansion urbaine croissante (76). 
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Ⅰ.7.5 Facteurs psychologiques  

Les facteurs psychologiques influencent le comportement alimentaire (45). Cela se 

manifeste notamment à travers l'alimentation émotionnelle, qui est étroitement liée au surpoids 

et correspond à l'impulsion de manger suscitée par une émotion (77).  

Cette relation émotion-alimentation implique souvent des sentiments négatifs tels que 

l'inquiétude, la frustration, la tristesse, la fureur ou la honte, mais peut également être stimulée 

par des émotions positives comme la gaieté et l'enthousiasme.  

Cependant, il est crucial de noter que la prise de poids et l’augmentation de l’appétit sont 

des symptômes courants de la dépression (78), et les traitements antidépresseurs et 

antipsychotiques  peuvent souvent entraîner une prise de poids significative, augmentant le 

risque de surpoids voire d’obésité. En fait, la plupart des études ont indiqué qu'une hausse de 

poids d'environ 5 % était observable chez les personnes prenant des antidépresseurs (79). 

Ⅰ.7.6 Réduction du temps de sommeil  

Une courte durée de sommeil est fréquemment associée à un risque accru d'obésité, tandis 

qu'une durée de sommeil prolongée semble jouer un rôle protecteur contre l'obésité (80), 

plusieurs recherches expérimentales ont démontré que la privation de sommeil entraîne une 

augmentation de la prise calorique, des variations de poids et des altérations du métabolisme 

du glucose (81).  

Pour un adulte, une diminution du temps de sommeil accroît le risque d'obésité de 55 % 

par rapport à une moyenne de sept heures de sommeil, alors que pour un enfant, cette 

augmentation est de 89 %.  

De plus, la diminution du temps de sommeil est également corrélée à un risque accru 

d'obésité, avec un doublement du risque de devenir obèse pour chaque heure de sommeil en 

moins (82). Le sommeil insuffisant entraîne une prise de poids en altérant le métabolisme, 

perturbant ainsi l'équilibre énergétique et la régulation des hormones qui contrôlent l'appétit  

(83). 

En parallèle, l'obésité et les comportements obésogènes peuvent également influer sur les 

troubles du sommeil, créant ainsi une relation bidirectionnelle (81). 
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Ⅰ.7.7 Autres facteurs  

D'autres éléments, tels que l'arrêt du tabac (84), certains traitements médicamenteux et la 

composition de la flore intestinale, sont également considérés comme des facteurs susceptibles 

d'influencer l'obésité (85). 

Ⅰ.8 Complications de l’obésité  

Les obésités peuvent entraîner des complications, dont la fréquence augmente avec la 

sévérité, l'évolution, la distribution androïde, la durée et les facteurs nutritionnels. 

 Cependant, ces risques diminuent en cas d'obésité modérée, stable, gynoïde et récente (7). 

Ⅰ.8.1 Hypertension artérielle et maladies cardiovasculaires  

L'obésité, particulièrement lorsqu'elle est associée à un excès d'adiposité viscérale, 

représente un risque cardiovasculaire majeur, étant fortement liée à l'hypertension artérielle et 

à l'insuffisance cardiaque (86). Les individus obèses, surtout les jeunes, affichent une 

prévalence accrue d'HTA, même avec des excès de poids modérés, mais ce risque augmente 

nettement en cas d'obésité abdominale (45). En cas d'insuffisance cardiaque, l'obésité aggrave 

les symptômes et entraîne une inflammation plus prononcée (86). 

De plus, l'hypertension représente l'une des principales comorbidités associées à l'obésité, 

augmentant considérablement le risque d'accidents vasculaires cérébraux, d'infarctus du 

myocarde et d'insuffisance cardiaque (87). Des études indiquent que 65 à 75 % des cas 

d'hypertension artérielle primaire (essentielle) sont attribuables au surpoids ou à l'obésité (88). 

Ⅰ.8.2 Complications métaboliques  

L'obésité, quelle que soit sa gravité, engendre une série de complications métaboliques 

majeures. Elle est fortement associée à une augmentation significative du risque de résistance 

à l'insuline, du syndrome métabolique et du diabète de type 2 (89). 
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Ⅰ.8.2.1 Syndrome métabolique  

Bien que l’obésité ne soit pas une composante obligatoire du syndrome métabolique, la 

surcharge abdominale est presque toujours présente (7). 

Le syndrome métabolique crée un lien entre la résistance à l'insuline, l'hypertension, les 

troubles lipidiques, le diabète de type 2 et d 'autres problèmes métaboliques (90). 

La répartition des stocks de graisse chez les jeunes est un facteur déterminant dans 

l'augmentation de la résistance à l’insuline, contribuant à un phénotype métabolique 

défavorable et accroissant ainsi le risque de diabète et de maladies cardiovasculaires (91). 

L'insulinorésistance est  constante dans ce syndrome touchant plus de 50 % de la 

population américaine (7). 

Ⅰ.8.2.2 Diabète de type 2  

Le lien entre l'obésité et le diabète de type 2 est significatif. Environ 75 % des patients 

atteints de diabète de type 2 sont également obèses.  

Une élévation de l'Indice de Masse Corporelle (IMC) à 30 ou plus multiplie le risque de 

diabète de type 2 par 10 chez les femmes et par 8 chez les hommes (45). 

Ⅰ.8.2.3 Dyslipidémie  

Les personnes atteintes de syndrome métabolique présentent fréquemment une 

dyslipidémie liée à l'obésité, affectant 20 à 40 % des individus obèses (45). Cette dyslipidémie 

se caractérise principalement par une augmentation des VLDL, IDL et LDL (92), ainsi qu'une 

élévation des triglycérides et une diminution du cholestérol–HDL (93). 

Ⅰ.8.3 Complications respiratoires  

L'obésité engendre un ensemble complexe de complications respiratoires majeures. Parmi 

celles-ci, le syndrome d'hypoventilation alvéolaire, le syndrome d'apnée du sommeil (SAS), et 

l'hypertension artérielle pulmonaire émergent comme des problèmes significatifs.  

La prévalence du SAS chez les personnes obèses peut dépasser 40 %, surtout dans les cas 

d'obésité massive, amplifiant le risque d'hypertension artérielle pulmonaire et systémique (45). 
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Une corrélation étroite entre l'obésité et l'asthme est également observée : l'incidence de 

l'asthme augmente de 50 % chez les personnes obèses (94).  

Il existe une relation dose-réponse entre le poids corporel et l’asthme (95), présentant une 

dépendance proportionnelle avec l'indice de masse corporelle (IMC). Cette relation souligne 

l'impact direct du poids corporel sur la manifestation de l'asthme (96). Sur le plan fonctionnel 

respiratoire, l'obésité induit une altération de la fonction respiratoire, notamment par une 

diminution du volume de réserve expiratoire (97).  

De plus, la réduction de la compliance du système respiratoire, due à des facteurs tels que 

la compression thoracique par les tissus adipeux et l'infiltration graisseuse de la paroi 

thoracique, contribue à accroître le coût en oxygène de la respiration et à intensifier la sensation 

subjective de dyspnée (94). 

Le Syndrome d'Obésité Hypoventilation (SOH) se présente comme une pathologie 

spécifique rencontrée chez les individus obèses, indépendamment de toute autre atteinte 

pulmonaire touchant jusqu'à la moitié des patients hospitalisés présentant une obésité extrême, 

ce syndrome se manifeste par une hypoventilation alvéolaire chronique, accentuant ainsi les 

complications respiratoires chez les personnes souffrant d'une obésité sévère (96). 

Ⅰ.8.4 Cancers  

L'excès de masse corporelle, souvent mesuré par l'indice de masse corporelle (IMC), se 

révèle être un facteur de risque significatif pour plusieurs types de cancers chez les adultes. Les 

données épidémiologiques récentes confirment que cette association varie selon le sexe, le site 

anatomique, la population géographique, le type histologique et le phénotype moléculaire des 

cancers (98). Les études ont établi une corrélation entre un IMC élevé et plusieurs cancers, 

notamment l'adénocarcinome de l'œsophage, le cancer du côlon, du rectum, du rein, du 

pancréas, de la vésicule biliaire (chez les femmes), du sein post ménopausique, de l'ovaire et de 

l'endomètre. Parmi ceux-ci, le cancer du côlon chez les hommes et le cancer du sein post 

ménopausique chez les femmes sont les plus fréquemment associés à un IMC élevé (99). 

Pour les cancers du sein, il est notable que l'obésité augmente le risque de 30 à 50 % chez 

les femmes ménopausées, avec un effet proportionnel à l'augmentation de l'IMC, pouvant 

accroître le risque de 9 à 31 % pour chaque augmentation de 5 kg/m² d'IMC (100). 
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Ⅰ.8.5 Autres complications somatiques  

L'obésité peut engendrer d'autres problèmes tels que l'arthrose (101), le reflux gastro-

œsophagien, la hernie hiatale (102), la stéatose hépatique (103), la lithiase vésiculaire (104), 

des altérations rénales (105), ainsi que des risques accrus lors de procédures chirurgicales (106), 

d'anesthésies (107) et de grossesses (108). En plus de ces enjeux, l'obésité peut impacter 

l'esthétique en provoquant des altérations cutanées comme les vergetures, tout en affectant la 

santé dermatologique avec divers problèmes de peau (109). 

Ⅰ.8.6 Complications psychologiques  

L'obésité, en particulier chez les adolescents, est associée à divers problèmes 

psychologiques. Cela comprend souvent des sentiments de détresse émotionnelle, une 

diminution de l'estime de soi et des inquiétudes concernant l'apparence physique (110), et les 

filles sont souvent les plus concernés (111). Ces problèmes sont exacerbés par la stigmatisation 

sociale et une vision négative de soi, ce qui peut aggraver la souffrance mentale (112).  

Des recherches établissent clairement un lien entre un IMC élevé et une faible estime de 

soi chez les adolescents, influençant ainsi leur bien-être émotionnel (113). 

Ⅰ.8.7 Mortalité liée à l’obésité  

L'impact de la prise de poids excessive sur la mortalité est significatif, particulièrement 

avec un indice de masse corporelle (IMC) élevé (105). Des études suggèrent une réduction de 

l'espérance de vie de 2 à 4 ans pour un IMC entre 30 et 35 kg/m², pouvant atteindre 8 à 10 ans 

pour des valeurs entre 40 et 45 kg/m², ce qui équivaut à l'excès de mortalité attribué au 

tabagisme. De plus, la répartition du surplus de poids au niveau abdominal représente un risque 

supplémentaire (109). Quand l'IMC dépasse 40, le risque de mortalité est 2,6 fois plus élevé 

chez les hommes et 2,0 fois plus élevé chez les femmes par rapport à ceux ayant un IMC optimal  

(114). 

Chez les individus âgés, bien que seulement 1,2 % des décès soient directement 

attribuables à un IMC élevé, ce pourcentage augmente si l'on considère les décès liés au diabète, 

aux maladies cardiovasculaires et aux cancers, dont les risques sont accentués par l'obésité 

(115). 
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Figure 6 : Types spécifiques de maladies liées à l'obésité (61). 

Ⅰ.9 Prise en charge  

L'augmentation préoccupante de l'obésité a accentué son importance en santé publique 

(2). Toutefois, la variété des situations cliniques rend impossible la mise en place d'un 

traitement standard, exigeant ainsi une approche individualisée (45). La gestion de l'obésité doit 

se concentrer non seulement sur la perte de poids, mais également sur l'amélioration globale de 

la santé et du bien-être (3). Cette approche personnalisée est essentielle pour élaborer une 

stratégie thérapeutique adaptée à chaque cas et pour traiter efficacement l'obésité et ses 

comorbidités associées (2). 

Ⅰ.9.1 Diététique  

Dans le cadre d'une approche multidisciplinaire pour traiter l'obésité, la gestion 

nutritionnelle joue un rôle essentiel. Un objectif central est de préserver la masse musculaire 

afin de contrer la perte causée par le catabolisme protéique et les apports insuffisants. 

Pour atteindre cet objectif, il est impératif de répondre adéquatement aux besoins 

protéiques et énergétiques du patient (116).  
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Cependant, Les régimes à très faible teneur en calories, bien qu'adéquats dans certaines 

situations, nécessitent une surveillance médicale étroite et doivent être intégrés dans un 

programme de modification intensive du mode de vie (117).  

Notamment, l'utilisation d'un substitut total de repas sur une période de trois mois peut 

engendrer une perte de poids substantielle, jusqu'à 10 à 15 %. Toutefois, sans un suivi et un 

programme de maintien, il existe un risque notable de reprise de poids par la suite (118). 

Une attention médicale spécialisée est indispensable dans la supervision des patients 

obèses suivant un régime restrictif, car une perte de poids rapide peut entraîner diverses 

complications médicales. Des professionnels de santé qualifiés doivent surveiller de près ces 

patients, car des problèmes tels que les calculs biliaires et les déséquilibres électrolytiques 

peuvent survenir (117). 

Ⅰ.9.2 Activité physique  

L'activité physique régulière représente un élément essentiel dans la prise en charge de 

l'obésité, se définissant comme tout mouvement des muscles squelettiques générant une 

dépense énergétique substantielle par rapport au repos (119). Cette mesure englobe un large 

éventail d'activités musculaires, qu'elles soient de locomotion ou statiques, impliquant un 

travail musculaire (120). Parmi les activités recommandées, la marche se distingue comme une 

option courante, accessible et relativement sûre pour les individus obèses, visant à prévenir les 

comorbidités associées à l'obésité (121). 

Les recommandations du Comité consultatif sur les lignes directrices en matière d'activité 

physique soulignent l'association entre l'activité physique et une perte de poids modeste (≤ 3 

kg), la prévention de la reprise de poids après une perte de poids et la réduction de la masse 

adipeuse totale et régionale (122). Il est recommandé d'atteindre un déficit énergétique à travers 

une activité aérobie équivalant à au moins 30 minutes de marche rapide la plupart des jours de 

la semaine (≥150 minutes/semaine). Pour éviter la reprise de poids, des niveaux d'activité plus 

élevés, variant de 200 à 300 minutes/semaine, sont préconisés à long terme (117). 
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Ⅰ.9.3 Accompagnement psychologique  

Le traitement psychologique de l'obésité implique une approche holistique centrée sur le 

patient. Les professionnels de la santé jouent un rôle crucial en offrant des soins continus et des 

messages cohérents. Cela inclut le renforcement de la confiance en soi des personnes touchées, 

en les encourageant à définir des objectifs réalistes en matière de santé, à observer les 

comportements et résoudre les obstacles en faisant appel à une pensée adaptable orientée vers 

la résolution de problèmes (3).  

La prise en charge psychothérapeutique vise à initialement améliorer l'estime de soi et à 

aider les individus à gérer leurs émotions, tout en contribuant ensuite à réguler les 

comportements alimentaires. Il n'existe pas d'approche unique, mais plutôt une variété de 

psychothérapies adaptées aux besoins, à l'histoire et à la personnalité spécifique de chaque 

patient (123). 

Ⅰ.9.4 Traitement médicamenteux  

Le traitement pharmacologique de l'obésité est réservé aux individus présentant un IMC 

≥ 30 kg/m² ou ≥ 27 kg/m² avec des difficultés liées à l'adiposité, en supplément de la thérapie 

nutritionnelle, de l'exercice physique et des interventions comportementales (3). 

Actuellement, en France, seul l'orlistat est disponible pour cette indication. Cependant, il 

présente des limites significatives : une efficacité relativement faible par rapport au placebo, 

une absence d'inclusion dans les recommandations cliniques de bonnes pratiques établies par la 

HAS, et un statut non remboursé par les organismes de santé (124). 

Ⅰ.9.5 Chirurgie bariatrique  

La chirurgie bariatrique est une intervention considérée en dernier recours dans le 

traitement de l'obésité sévère ou morbide lorsque les approches médicales échouent (125). 

Réservée aux patients présentant une obésité de classe III (IMC ≥ 40 kg/m²) ou II (IMC ≥ 35 

kg/m²) avec des comorbidités (126), elle vise à prévenir la détérioration de la santé liée à l'excès 

de poids (125). L'indication de cette intervention majeure nécessite une évaluation minutieuse 

par une équipe multidisciplinaire prenant en compte divers aspects tels que l'état de santé du 

patient, ses attentes, ainsi que les bénéfices escomptés et les risques potentiels associés à la 

chirurgie (3). 
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La chirurgie bariatrique se caractérise souvent par la réduction de l'estomac voire une 

modification de l'intestin, entraînant une perte de poids significative et rapide. Cependant, elle 

comporte des risques inhérents à l'intervention chirurgicale ainsi que des conséquences sur la 

santé psychologique et digestive des patients opérés, notamment des complications post -

opératoires et des risques de carences nutritionnelles (127).  

Ces interventions bariatriques visent à modifier l'anatomie du tractus gastro-intestinal, 

réduisant ainsi l'apport calorique et impactant les sécrétions hormonales gastro-intestinales, 

contribuant ainsi à la gestion du poids corporel (128). 
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Ⅱ. Troubles du sommeil  

Ⅱ.1 Définition du sommeil  

Le sommeil, un état naturel récurrent (129), va au-delà de l'absence d'éveil, étant un 

processus neurophysiologique actif (130). Il se définit comme un état comportemental 

réversible où l'individu se désengage perceptivement et devient insensible à l'environnement  

(131).  

Crucial pour le développement cérébral et la survie (130), le sommeil favorise un 

fonctionnement cognitif sain chez les adultes et est vital pour la santé (132). Il contribue au 

maintien des fonctions cognitives et motrices, à la régulation des sécrétions hormonales, au 

renforcement du système immunitaire et au repos du système cardiovasculaire (133). 

Contrairement à l'éveil, le sommeil se caractérise par un repos comportemental, une posture 

allongée et des yeux fermés (131), soulignant ainsi sa nature distincte et sa contribution vitale 

à notre équilibre physique et psychologique (133). 

Ⅱ.2 Les stades du sommeil  

Le sommeil, en tant qu'état particulier du système nerveux central, alterne cycliquement 

avec l'éveil (134). Il se subdivise en deux phases principales : le sommeil lent et le sommeil 

paradoxal (135). 

Ⅱ.2.1 Sommeil lent (NREM)  

Le sommeil lent, caractérisé par des ondes lentes représente environ 75 % de la durée 

totale du sommeil (135). 

Il comporte diverses phases, dont le premier stade N1, signalant l'endormissement, est 

décelé par l'horloge biologique à travers des indices tels que les bâillements, le frottement des 

yeux et une sensation de froid (136). Cette phase représente la transition entre l'état de veille et 

le sommeil, caractérisée par des mouvements corporels rares et une respiration  régulière (137). 

Le stade N2 maintient le tonus musculaire, sans mouvements oculaires. Enfin, le stade N3, ou 

sommeil profond, présente une absence de mouvements oculaires et un tonus musculaire de 

faible amplitude (138). 

 



Partie théorique  Troubles du sommeil 

28 

Ⅱ.2.2 Sommeil paradoxal (REM)  

Le sommeil paradoxal se distingue significativement du sommeil lent (138). Il représente 

une période où l'activité cérébrale se rapproche de celle de la phase d'éveil et est également 

connu sous le nom de période REM, caractérisée par des mouvements oculaires rapides sous 

les paupières fermées (134). Cette phase du sommeil est associée à une respiration et à une 

fréquence cardiaque irrégulières et plus rapides par rapport au sommeil NREM, ainsi qu'à une 

perte de tonus musculaire et à une suspension temporaire de l'homéostasie (139). Les rêves 

surviennent particulièrement pendant cette phase (140). 

Ⅱ.3 Régulation du cycle veille – sommeil  

Le rythme du sommeil chez l'homme, pendant le nycthémère, se caractérise par une 

alternance régulière entre la veille diurne et le sommeil nocturne, formant ainsi le cycle 

veille/sommeil (141). Deux processus fondamentaux, le circadien et l'homéostatique, 

contribuent de manière incontournable à cette régulation (142). 

 

Figure 7 : Représentation schématique des rythmes circadiens (143). 

Ⅱ.3.1 Processus circadien  

Le processus circadien, fonctionnant comme une horloge biologique interne et orchestrée 

par le noyau suprachiasmatique (SCN) (144), règle les cycles d'éveil et de sommeil sur une 

période d'environ 24 heures (145), marquant l'alternance entre des périodes de propension 

élevée et faible au sommeil (146). 
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Bien que l'exposition à la lumière oculaire soit le principal signal environnemental 

synchronisant ce rythme (147), il est essentiel de noter que les neurones intrinsèquement 

rythmiques du SCN maintiennent leur périodicité d'environ 24 heures même en l'absence de 

lumière (144). Cette autonomie se manifeste indépendamment des états d'éveil et de sommeil 

antérieurs, soulignant le pouvoir du SCN dans la modulation du rythme circadien et son impact 

sur les habitudes de sommeil (146). 

Ⅱ.3.2 Processus homéostatique  

Le processus homéostatique du sommeil représente l'accumulation graduelle de la 

"pression de sommeil" pendant la période d 'éveil (148).  L'homéostasie du sommeil maintient 

la stabilité physiologique en adaptant les besoins de sommeil en fonction de la durée de l'éveil, 

un éveil prolongé intensifie la pression pour s'endormir, tandis qu'un sommeil prolongé soulage 

cette pression, favorisant l'éveil (145). 

Ⅱ.4 Différents troubles du sommeil  

Ⅱ.4.1 Insomnie  

L'insomnie, le trouble du sommeil le plus répandu, s'accentue souvent avec l'âge, en 

particulier chez les femmes (149). Elle se définit comme une plainte de latence 

d'endormissement prolongée et se manifeste par des difficultés à s'endormir ou à rester endormi, 

ou par des réveils trop précoces le matin, entraînant détresse et altération des fonctions diurnes 

(150). 

Ce trouble peut se manifester de manière aiguë, intermittente, ou persistante (151). 

Environ un tiers de la population générale présente des symptômes d'insomnie, et 10 à 15 % 

répondent aux critères d'un trouble d'insomnie (152). 

Ⅱ.4.2 Parasomnie  

Les parasomnies représentent des phénomènes comportementaux ou psychiques 

indésirables survenant pendant le sommeil, résultant d'une dissociation entre les états de 

conscience de veille et de sommeil (153), ainsi que d'éveils incomplets principalement depuis 

le sommeil lent profond. Elles englobent le somnambulisme, les terreurs nocturnes, les 

cauchemars, et les éveils confusionnels (154). 
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Ces troubles sont associés à une qualité de vie inférieure, des difficultés à initier et à 

maintenir le sommeil, des niveaux d'anxiété élevés, et une fatigue diurne accrue (155). 

Ⅱ.4.3 Syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS)  

Le paysage des pathologies respiratoires nocturnes englobe divers troubles (156), parmi 

lesquels le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) prédomine en tant que 

problème le plus répandu, touchant près d'un milliard de personnes à l'échelle mondiale (157). 

Caractérisé par des épisodes récurrents d'effondrement partiel ou complet des voies 

respiratoires supérieures pendant le sommeil (158), pouvant durer quelques secondes à 

plusieurs minutes et se répétant plusieurs fois pendant le sommeil (159). 

Les symptômes incluent une somnolence diurne excessive, des ronflements nocturnes et 

des interruptions respiratoires répétées (160), associées à des complications endocriniennes et 

métaboliques, impactant sérieusement la survie et la qualité de vie des individus affectés (161). 

Ⅱ.4.4 Syndrome des jambes sans repos (SJSR)  

Le syndrome des jambes sans repos (SJSR), est l'une des principales causes de 

perturbation du sommeil (162), représentant un trouble sensitivomoteur fréquent, observé plus 

fréquemment chez les femmes que chez les hommes (163). Il se manifeste par des sensations 

de paresthésies, brûlures ou picotements dans les membres inférieurs, incitant à bouger les  

jambes de manière irrésistible (164). Ces sensations surviennent le soir ou en début de nuit, sont 

accentuées au repos et soulagées par l'activité motrice (162). La somnolence diurne est un 

symptôme évalué dans l'échelle de sévérité de ce syndrome (165). 

Ⅱ.4.5 Troubles du cycle veille-sommeil  

Les perturbations du cycle veille-sommeil se manifestent principalement en raison de 

dysfonctionnements de l'horloge biologique (166) qui est un mécanisme interne qui mesure le 

temps pour permettre à l'organisme d'anticiper le cycle jour/nuit dû à la rotation de la Terre  

(167) ou à son interaction avec l'environnement (166). 

Il existe sept entités diagnostiques regroupées en deux grandes catégories : endogènes et 

exogènes (168). 
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Parmi les troubles exogènes ou extrinsèques, on compte le trouble du travail posté et le 

décalage horaire (169), et parmi les troubles intrinsèques, on note le trouble de la phase veille -

sommeil retardée, le trouble de la phase veille-sommeil avancée, le rythme veille-sommeil 

irrégulier, et le rythme veille-sommeil non-24 heures (170). 

Ces dysfonctionnements provoquent un sommeil non réparateur, une somnolence 

excessive, ainsi que des difficultés d'endormissement et/ou de maintien du sommeil (171).  

Ils sont fréquemment corrélés à des comorbidités, parmi lesquelles les troubles 

neurodéveloppementaux, psychiatriques et neurodégénératifs sont largement observés (172). 

Ⅱ.4.6 Hypersomnie 

L'hyper-somnolence se caractérise par la plainte de somnolence diurne excessive, d'un 

besoin accru de sommeil ou d'une prolongation du temps de sommeil, accompagnée 

d'endormissements irrépressibles, entraînant des répercussions fonctionnelles (173). 

Ⅱ.5 Exploration des troubles du sommeil  

L'évaluation de la qualité du sommeil et de la vigilance repose principalement sur des 

méthodes subjectives. Cela implique un entretien approfondi pour recueillir l'historique des 

troubles du sommeil, les traitements précédents, les symptômes actuels (leur date d'apparition, 

leur fréquence) et explorer la présence éventuelle de troubles psychiatriques. 

De plus, un examen clinique est nécessaire pour rechercher toute éventuelle pathologie 

organique associée (174). 

Ⅱ.5.1 Agenda du sommeil  

L'agenda du sommeil est considéré comme la référence en matière d'évaluation subjective 

du sommeil, offrant une vue d'ensemble des principales habitudes de sommeil (175). 

Il se présente sous la forme d'un calendrier que le patient doit compléter sur une période 

de dix à 15 jours, consignant les heures de coucher et de lever, les moments d'éveil, les siestes, 

ainsi que la qualité du sommeil (176). 

Il permet également de noter les médicaments pris, notamment les hypnotiques avec leur 

heure de prise, ainsi que les événements importants survenus pendant la journée et la nuit  (174).  
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L'agenda de sommeil présente l'avantage d'être non invasif et peu contraignant pour les 

participants, ce qui facilite son utilisation. De plus, son coût est minime (177). 

Ⅱ.5.2 Echelles  

Afin d'évaluer et de comprendre plus précisément l'origine et l'importance des troubles 

du sommeil, divers questionnaires sont disponibles. Parmi eux, le PSQI se compose de dix-neuf 

questions d'auto-évaluation, auxquelles s'ajoutent cinq questions posées au conjoint ou au 

colocataire, permettant d'obtenir des informations détaillées sur le sommeil du patient  (178). 

Ⅱ.5.3 Polysomnographie (PSG)  

La polysomnographie (PSG) est la téqunique standard pour une évaluation objective du 

sommeil. En mesurant des paramètres tels que le temps nécessaire pour s'endormir, la quantité 

de sommeil et son efficacité et les caractéristiques des habitudes de sommeil, la PSG offre des 

informations détaillées sur la régulation du sommeil (139). Elle examine également les deux 

principaux composants du sommeil, à savoir le REM et le NREM (179). Elle recueille des 

données physiologiques cruciales en utilisant des techniques telles que 

l'électroencéphalogramme (EEG) pour l'activité cérébrale, deux électro-oculogrammes pour les 

mouvements oculaires, et un électromyogramme mentonnier pour le tonus musculaire (180). 

Elle peut également intégrer d'autres signaux, comme le débit respiratoire, la saturation en 

oxygène, l'électrocardiogramme, et d'autres paramètres en fonction des besoins diagnostiques 

(Figure 8). 

 La PSG est particulièrement utile dans le diagnostic des affections respiratoires associés 

au sommeil, tels que l'apnée obstructive du sommeil (AOS), l'apnée centrale du sommeil, et les 

problèmes d'hypoventilation/hypoxie pendant le sommeil.  

           De plus, elle peut être employée pour évaluer divers autres troubles du sommeil, 

notamment les crises nocturnes, la narcolepsie, le syndrome des mouvements périodiques des 

membres et les troubles du comportement en sommeil avec mouvements oculaires rapides 

(181). 

Néanmoins, la polysomnographie pourrait ne pas être l'option idéale pour la surveillance 

du sommeil en situation réelle en raison de ses frais importants, de la charge de travail 

importante et de la nécessité d'une expertise technique (182). 
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Figure 8 : Les capteurs de la polysomnographie (PSG) (183). 

Ⅱ.5.4 Actigraphie  

L'actigraphie est une technologie de capteur non invasive, généralement intégrée à un 

appareil similaire à une montre-bracelet (Figure 9), qui utilise un accéléromètre pour estimer 

les cycles repos-activité en se basant sur le mouvement (184). 

Ces dispositifs sont couramment portés au poignet, principalement pour évaluer le 

moment et la durée du sommeil (185), mais ils peuvent également être positionnés ailleurs, 

comme à la cheville ou au tronc, pendant plusieurs jours voire semaines dans un environnement 

naturel (186). 

Plus précisément, ils enregistrent en continu l'activité motrice globale multiplanaire, 

convertissant les mouvements en nombre d'activités sur une durée prédéfinie (par exemple, 15, 

30 ou 60 secondes) (184). Ces données d'activités sont ensuite analysées par des algorithmes 

informatiques qui, à l'aide de seuils prédéterminés, classifient chaque période comme étant en 

état de "sommeil" ou "éveil" (187).  

Il s'agit probablement de l'outil le plus couramment utilisé pour évaluer les perturbations 

du rythme circadien liés au sommeil (188). 
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Figure 9 : Exemple d’un actimètre (189). 

Ⅱ.6 Exploration biochimique des perturbations du sommeil  

Il est reconnu que le sommeil exerce un rôle primordial en tant que modulateur majeur de 

la libération hormonale, de la régulation du glucose et de la fonction cardiovasculaire (190). 

 Il remplit des fonctions biologiques essentielles et influe sur la santé et la longévité en 

agissant via les systèmes endocriniens et métaboliques (191).  

Ainsi, les perturbations du sommeil, telles que la restriction, peuvent induire des 

changements métaboliques et endocriniens importants, incluant une altération de la tolérance 

au glucose, une réduction de la sensibilité à l'insuline, une augmentation du cortisol le soir, et 

des modifications des niveaux de ghréline et de leptine (192). 

        Ⅱ.6.1 Mélatonine  

La mélatonine, souvent appelée hormone du sommeil, est la principale hormone 

impliquée dans la régulation du cycle veille-sommeil, elle est naturellement produite par la 

glande pinéale en réponse à l'obscurité (193). Dans certains troubles du sommeil, tels que 

l'insomnie ou le décalage horaire, les niveaux de mélatonine peuvent être altérés, entraînant des 

difficultés à s'endormir ou à maintenir un sommeil de qualité (194). Plusieurs études ont montré 

des variations dans les taux de mélatonine chez les personnes souffrant de troubles du sommeil, 

et la mesure de ces taux peut être utile pour évaluer la sévérité du trouble et guider les 

interventions thérapeutiques, telles que la supplémentation en mélatonine ou la thérapie de 

lumière (195). 



Partie théorique  Troubles du sommeil 

35 

Ⅱ.6.2 Cortisol  

La privation de sommeil est reconnue comme une source de stress physiologique, 

induisant fréquemment une élévation des niveaux de cortisol (196). Un accroissement excessif 

de la cortisolémie s'associe à des retards dans l'endormissement et entrave la profondeur du 

sommeil. De plus, la détérioration de la qualité du sommeil entraîne une stimulation accrue de 

la production de cortisol, favorisant les réveils nocturnes et agissant comme un facteur 

aggravant des troubles préexistants du sommeil (197). L'insomnie chronique persistante est 

spécifiquement liée à une sécrétion accrue de l'hormone adrénocorticotrope et de cortisol, 

observable tout au long du cycle veille-sommeil de 24 heures (198). 

Ⅱ.6.3 Thyrotropine et hormones thyroïdienne  

La qualité et la quantité de sommeil ont un impact sur le schéma circadien de sécrétion 

de TSH et d'hormones thyroïdiennes (199). Une courte restriction aiguë du sommeil entraîne 

une augmentation de la concentration sérique de TSH et d'hormones thyroïdiennes. Plusieurs 

études suggèrent que la fonction thyroïdienne (T4 et TSH) est significativement plus élevée 

chez les individus souffrant de troubles du sommeil (200). À l'inverse, les symptômes liés au 

dysfonctionnement thyroïdien peuvent aggraver les difficultés de sommeil, réduisant la capacité 

à obtenir un sommeil réparateur de qualité (199). 

        Ⅱ.6.4 Hormone de croissance  

Pendant le sommeil, les niveaux d'hormone de croissance augmentent, avec le pic le plus 

significatif survenant peu après le début du sommeil, indépendamment de l'heure du jour. 

Lorsqu'un individu subit une interruption du sommeil nocturne, une augmentation soudaine de 

cette hormone  se produit peu de temps après la reprise du sommeil (201). 

Ⅱ.6.5 Glucose et insuline  

Le rôle du sommeil dans le contrôle de la glycémie est crucial, avec des preuves 

démontrant que la privation partielle régulière de sommeil peut avoir des impacts négatifs sur 

le métabolisme des glucides et le fonctionnement hormonal (190). La régulation du glucose et 

la production d'insuline sont également fortement influencées par le cycle veille-sommeil (202). 
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Ⅱ.6.6 Fer  

La carence en fer joue un rôle significatif dans la régulation de la fonction 

dopaminergique, impactant ainsi le cycle veille-sommeil (203). Il existe une corrélation entre 

des niveaux bas de fer sérique, la qualité du sommeil et la présence de somnolence diurne (204). 

La carence en fer émerge comme l'une des comorbidités les plus fréquentes associées au 

Syndrome des Jambes Sans Repos (SJSR), conférant une importance cruciale à son 

identification et à son traitement spécifique (205). 

Ⅱ.6.7 Vitamine D  

L'impact de la vitamine D sur la santé humaine, en particulier sur le sommeil, a été 

largement documenté chez les adultes (206). Une carence en vitamine D a été associée à divers 

troubles du sommeil, tels qu'une réduction de la durée du sommeil, une altération de sa qualité, 

des difficultés d'endormissement, voire un SAOS (207). Maintenir des niveaux appropriés de 

vitamine D semble essentiel pour favoriser un sommeil optimal en réduisant le nombre de 

réveils nocturnes (206). 

Ⅱ.6.8 Autres   

Les troubles du sommeil, tels que le SJSR et l’AOS, sont associés à des perturbations des 

taux sanguins de magnésium (Mg) et de calcium (Ca). 

Les sujets affectés par ces troubles présentent souvent des niveaux réduits de magnésium 

et de calcium dans le sang, ce qui pourrait être lié à la sévérité des symptômes (208). 
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Ⅱ.7 Prise en charge  

Dans le traitement des perturbations du sommeil, l'identification précise des causes sous-

jacentes à l'aide de recherches approfondies est une priorité (221). 

Ⅱ.7.1 Stratégies thérapeutiques non pharmacologiques  

La mise en place d'une hygiène du sommeil appropriée (222), définie par un ensemble de 

mesures comportementales visant à améliorer ou à maintenir une qualité de sommeil saine  

(223), constitue la première approche thérapeutique pour tous les types de troubles du sommeil 

(222). 

Ⅱ.7.2 Stratégies thérapeutiques pharmacologiques  

Si les interventions non pharmacologiques échouent, le recours à des médicaments (221), 

tels que les hypnotiques, les antidépresseurs et les stimulants peut être envisagé pour traiter des 

symptômes comme l'insomnie, l'endormissement excessif durant la journée et d'autres troubles 

du sommeil  (224). 

Ⅱ.8 Troubles du sommeil et obésité 

Ⅱ.8.1 Conséquences de l’obésité sur le sommeil 

L'obésité a un effet important sur le sommeil, avec des conséquences complexes et 

multiples (209). En premier lieu, l'obésité peut entraîner une obstruction des voies respiratoires 

pendant le sommeil, ce qui peut entraîner l'apnée obstructive du sommeil (AOS) (210). Dans 

l'AOS, la compression des voies respiratoires par les tissus adipeux autour du cou peut se 

produire pendant le sommeil, ce qui peut entraîner des pauses respiratoires intermittentes.  

 Ces interruptions de flux d'air entraînent des réveils fréquents, perturbant le sommeil et 

entraînant une somnolence diurne excessive (211).  

De plus, l'obésité a un lien étroit avec un risque plus élevé de ronflement, souvent causé 

par l'accumulation de graisse dans les tissus du cou et de la gorge. Le fait de ronfler peut 

perturber le sommeil de la personne qui ronfle et de son partenaire de lit, ce qui peut entraîner 

des problèmes de sommeil (212). 
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En outre, les préoccupations psychologiques liées à l'image corporelle et à l'estime de soi 

peuvent contribuer à l'anxiété et au stress, ce qui rend plus difficile l'endormissement et le 

maintien d'un sommeil de qualité  (213). 

Ⅱ.8.2 Impact des troubles du sommeil sur l’obésité 

Le sommeil joue un rôle essentiel dans la régulation de nombreuses fonctions 

métaboliques (214). Les changements dans les habitudes de sommeil et la qualité du sommeil 

sont souvent liés à des comportements peu sains tels qu'une réduction de l'activité physique et 

une consommation accrue d'aliments riches en calories, ce qui explique leur lien avec l'obésité 

et certaines maladies métaboliques (215). 

Le manque de sommeil perturbe les hormones clés régulant l'appétit et la dépense 

énergétique, telles que la leptine, une hormone de satiété sécrétée par les adipocytes, et la 

ghréline, une hormone de la faim principalement sécrétée par les cellules de l'estomac (192). 

Plusieurs études ont montré qu'une privation partielle de sommeil récurrente et une durée 

de sommeil courte et persistante sont corrélées à une baisse significative des taux de leptine et 

à une augmentation des taux de ghréline (190). Il a également été démontré que la restriction 

du sommeil  augmente l'appétit et la sensation de faim, particulièrement pour les aliments riches 

en glucides (216).  

En outre, le dérèglement du rythme circadien réduit la dépense énergétique sur 24 heures 

d’environ 3 % et influence les choix alimentaires vers des options moins saines par rapport à 

un cycle de sommeil régulier (139). La combinaison d'un métabolisme ralenti causé par le 

manque de sommeil et d'une augmentation de l'appétit pourrait théoriquement entraîner un gain 

de poids et contribuer à la prévalence croissante de l'obésité ainsi qu'au développement du 

syndrome métabolique (217). 

Ⅱ.8.3 Recommandations professionnelles  

Les recommandations professionnelles pour la gestion des troubles du sommeil chez les 

personnes obèses se basent sur une approche holistique tenant compte de plusieurs facteurs. 

Tout d'abord, le sommeil revêt une importance capitale dans le maintien de l'équilibre 

énergétique, l'adoption de comportements alimentaires sains et la promotion de l'activité 

physique, ce qui en fait un élément essentiel dans la prise en charge de l'obésité (218).  
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Selon une méta-analyse réalisée par Chapman en 2012, la privation de sommeil se classe 

en deuxième position parmi les aspects du style de vie qui influent le plus sur les habitudes 

alimentaires, juste après la consommation d'alcool et avant les heures d'écoute télévisuelle  

(219).  

Par conséquent, il est recommandé d'intégrer la durée du sommeil dans l'interrogatoire 

médical, de préserver un sommeil nocturne suffisant et d'éviter les habitudes qui stimulent le 

corps avant le coucher, ainsi que la consommation de stimulants après 17 heures. De plus, il est 

crucial de rechercher les manifestations cliniques du SAOS, tels que les ronflements, les arrêts 

respiratoires nocturnes, la somnolence diurne, la nycturie et la fatigue (220). Par ailleurs, il est 

important de traiter le stress émotionnel moderne et les problèmes de santé mentale, car ils sont 

des facteurs de risque significatifs de troubles du sommeil et d'obésité (139).  

Un sommeil adéquat est reconnu comme un élément clé dans la gestion du poids et la 

prévention de l'obésité, soulignant ainsi l'importance de gérer les difficultés liées au sommeil  

de manière proactive dans le cadre d'une stratégie globale de santé et de bien-être (221). 
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L'obésité et les troubles du sommeil représentent des problèmes de santé majeurs dans la 

société moderne. Leur coexistence peut entraîner des complications métaboliques et 

physiologiques graves, nécessitant une compréhension approfondie des mécanismes sous-

jacents.  

Dans cette étude, nous explorons les profils biochimiques chez les individus obèses 

présentant des troubles du sommeil, afin d'identifier les altérations métaboliques spécifiques de 

cette association complexe. 

Objectif de l’étude  

Ce travail a pour objectif d'évaluer les variations des dosages biochimiques chez les 

personnes obèses souffrant des troubles du sommeil afin de mieux comprendre les liens entre 

l'obésité, les perturbations du sommeil et les facteurs biochimiques associés. 
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Ⅰ. Matériel et Méthodes 

Ⅰ.1 Nature, lieu et période de l’étude 

Il s'agit d'une étude de type cas-témoins qui s'est tenue au niveau du service de 

biochimie du CHU Tlemcen entre février et avril 2024. 

Ⅰ.2 Population de l’étude  

L'échantillon était constitué de 90 individus, répartis en trois groupes de 30 personnes 

chacun : 

• Un groupe de personnes en bonne santé, non-obèses, ne présentaient pas de troubles 

du sommeil (témoin). 

• Un groupe de personnes obèses ne présentant pas de troubles du sommeil (témoin). 

• Un groupe de personnes obèses présentant un trouble du sommeil (cas). 

Ⅰ.3 Critères de recrutement des patients 

Les patients intéressés à prendre part à cette enquête doivent subir un processus de 

sélection avant d'être officiellement enrôlés. Nous avons défini des critères d'inclusion et d e 

non-inclusion pour évaluer l'admissibilité et la capacité des patients à participer à cette étude. 

Ceux qui répondaient aux critères initiaux étaient ensuite invités à remplir le questionnaire 

préparé. 

Ⅰ.3.1 Critères d'inclusion  

-  Sujets âgés de moins de 50 ans. 

-  De sexe confondu. 

- Sujets ayant un IMC supérieur à 30 pour les obèses. 

- Sujets ayant un IMC entre 18,5 et 29,9 pour les non-obèses. 

- Sujets atteints d'un trouble du sommeil pour les cas. 

- Sujets ne souffrant pas de trouble du sommeil, évalués comme ayant un sommeil  

de qualité normale, pour les témoins. 
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- Sujets en bonne santé, sans antécédents de maladies chroniques significatives, telles 

que les maladies cardiovasculaires, le diabète, etc. 

Ⅰ.3.2 Critères de non-inclusion  

- Sujets âgés de plus de 50 ans et de moins de 18 ans. 

- Sujets ayant un IMC inférieur à 18,5. 

- Femmes enceintes. 

- Sujets ayant des antécédents de maladies graves pouvant affecter les résultats des 

dosages biochimiques ou la qualité du sommeil, telles que les maladies thyroïdiennes, 

le diabète, etc. 

- Sujets refusant de participer à l’étude.  

Ⅰ.4 Considération éthique  

Tous les participants ont été pleinement informés de l'objectif de l'étude et des procédures 

impliquées, et leur consentement éclairé a été obtenu avant leur inclusion. Des précautions 

rigoureuses ont été prises pour garantir la confidentialité et l'anonymat des données des 

participants. 

Ⅰ.5 Recueil des données : 

Les données ont été recueillies en utilisant un questionnaire détaillé (annexe A), qui 

comprenait les aspects suivants : 

- Identité du patient et informations sociodémographiques : Nom, âge, profession, état 

civile. 

- Mesures anthropométriques : Poids, taille et IMC. 

- Habitudes de sommeil : heures de sommeil par nuit, qualité du sommeil, nombre de 

réveils nocturnes. 
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Ⅰ.6 Paramètres étudiés 

Nous avons analysé les paramètres biochimiques ci-dessous : 

- Glycémie  

- Hémoglobine glyquée 

- Cholestérol  

- Triglycérides  

- ASAT 

- ALAT 

- Fer 

- Ferritine  

- TSH 

- Cortisol 

Ⅰ.7 Prélèvement et conservation des échantillons 

Les prélèvements sanguins se font le matin à jeun, sur la veine du pli du coude. 

Environ 10 ml de sang ont été prélevés et répartis dans 3 tubes spécifiques :  

- Un tube EDTA pour le dosage de l'hémoglobine glycolysée HbA1c.  

- Un tube hépariné pour le dosage de la glycémie, du cholestérol, des triglycérides, des 

transaminases et du fer. 

- Un autre tube hépariné pour le dosage de la ferritine, de la TSH et du cortisol. 

Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de manière précise. 

Les dosages de tous les paramètres ont été effectués au sein du service de biochimie du 

Laboratoire central du CHU de Tlemcen. 

Pour des raisons de planification des réactifs nécessaires, le sérum a également été stocké 

et conservé à une température de -4°C en vue d'un dosage ultérieur du cortisol, de la TSH et de 

la ferritine. 

Par contre, les dosages de l'hémoglobine glyquée, de la glycémie, des triglycérides, du 

cholestérol, des transaminases et du fer ont été réalisés le jour du prélèvement. 
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Ⅰ.8 Méthodes d’analyse 

Ⅰ.8.1 Glycémie 

La méthode du glucose est une adaptation de la méthode enzymatique de l'hexokinase-

glucose-6-phosphate déshydrogénase. 

L'hexokinase catalyse la phosphorylation du glucose en présence d'ATP et de magnésium, 

produisant du G6P et de l’ADP. Ensuite, le G6P est oxydé par le glucose 6-phosphate 

déshydrogénase en présence de NAD, formant du 6-phosphogluconate et du NADH. Chaque 

mole de glucose réduit une mole de NAD à NADH. L'absorbance due au NADH, reflétant la 

concentration de glucose, est mesurée à l'aide d'une technique bichromatique en point final (340 

et 383 nm). 

Glucose +  ATP 
𝐻𝐾
→  Glucose − 6− phosphate +  ADP 

Glucose − 6− phosphate +  NAD 
𝐺−6−𝑃𝐷𝐻
→       6− phosphogluconate +  NADH +  H 

Ⅰ.8.2 Cholestérol total  

La cholestérol estérase (CE) catalyse la décomposition des esters de cholestérol, libérant  

du cholestérol libre. Ce dernier, ainsi que le cholestérol déjà présent, est oxydé par l'action de 

la cholestérol oxydase, formant du cholest-4-ène-3-one et du peroxyde d'hydrogène.  

En présence de la peroxydase de Raifort HPO, le peroxyde d'hydrogène ainsi produit 

oxyde la N,N-diéthylaniline-HCL/4-aminoantipérine pour générer un chromophore absorbant 

à 540 nm. L'absorbance due à la DEA-HCL/AAP oxydée est proportionnelle à la quantité de 

cholestérol total, et elle est mesurée à l'aide d'une technique polychromatique en point final 

(452, 540, 700 nm). 

Esters de cholestérol 
𝐶𝐸
→  cholestérol +  Acides gras 

Cholestérol +  O2 
𝐶𝑂
→  Cholest − 4 − ène − 3− one +  H2O2  

2 H2O2 +  DEA • HCL/AAP 
𝐻𝑃𝑂
→   4 H2O +  DEA• HCL/AAP oxydée 
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Ⅰ.8.3 Triglycérides 

La méthode des triglycérides repose sur une procédure enzymatique utilisant une 

combinaison d'enzymes pour mesurer les triglycérides dans le sérum ou le plasma. L'échantillon 

est incubé avec la lipoprotéine lipase (LPL), qui transforme les triglycérides en glycérol libre 

et en acides gras. Ensuite, la glycérol kinase utilise l'adénosine 5-triphosphate (ATP) pour 

phosphoryler le glycérol en glycérol 3-phosphate. Le glycérol 3-phosphate-oxydase agit sur le 

glycérol 3-phosphate pour le transformer en dihydroxyacétone phosphate et en peroxyde 

d'hydrogène (H2O2). Ensuite, la peroxydase (POD) catalyse la formation de la quinonéimine à 

partir de l'H2O2, de l'aminoantipyrine et du 4-chlorophénol. Le changement d'absorbance 

résultant de cette réaction est directement proportionnel à la quantité totale de glycérol et de ses 

précurseurs dans l'échantillon. Cette évaluation se fait à l'aide d'une méthode cinétique 

bichromatique en point final (510, 700 nm). 

Triglycérides
𝐿𝑃𝐿
→  Glycérol +  Acides gras 

Glycérol +  ATP 
𝐺𝐾
→  Glycérol − 3 − Phosphate +  ADP 

Glycérol − 3 − Phosphate +  O2  
𝐺𝑃𝑂
→   Dihydroxyacétone phosphate +  H2O2 

2 H2O2 +  Aminoantipyrine +  4 − Chlorophénol 
𝑃𝑂𝐷
→   uinonéimine +  HCL +  4H2O 

Ⅰ.8.4 Fer 

En conditions acides, le fer (Fe3+) lié à la protéine transferrine est libéré. L'ajout d'acide 

ascorbique réduit le Fe3+ en Fe2+. Ce dernier forme un complexe bleu avec le sel de l'acide 

5,5'(3-(2-pyridyl)-1,2,4-triazine-5,6-diyl)-bis-2-furansulfonine disodium (ferene®). 

L'absorbance du complexe est mesurée en utilisant une méthode bichromatique en point 

final (600-700 nm), et elle est directement proportionnelle à la quantité du fer dans le sérum. 

Fe³+ ـTransferrine → Fe³+ + Transferrine 

2 Fe³+ + Acide ascorbique → 2 Fe²+ + Acide déshydroascorbique + 2 H- 

Fe²+ + 3 Ferene® → Fe²+ -Complexe Ferene® 
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Ⅰ.8.5 ASAT 

Principes de la méthode :  

L'aspartate aminotransférase catalyse la transamination du L-aspartate vers le L-α-

cétoglutarate, produisant du L-glutamate et de l'oxalacétate. L'oxalacétate ainsi formé est réduit 

en malate par la malate déshydrogénase, avec une oxydation simultanée du NADH. La variation 

de l'absorbance au fil du temps, résultant de la conversion du NADH en NAD+, est directement 

proportionnelle à l'activité de l'ASAT et est mesurée à l'aide d'une méthode cinétique 

bichromatique (340, 700 nm). 

L’aspartate +  α− cétiglutarate
𝐴𝑆𝑇
→  L − glutamate +  oxalacétate 

oxalacétate +  NADH 
𝑀𝐷𝐻
→  Malate +  NAD 

Ⅰ.8.6 ALAT 

L'ALAT facilite la conversion de L-alanine en α-cétoglutarate (α-KG), générant du L-

glutamate et du pyruvate. Ce dernier est ensuite transformé en lactate par le lactate 

déshydrogénase, accompagné de l'oxydation du nicotinamide-adénine dinucléotide réduit. La 

variation de l'absorbance est proportionnelle à l'activité de l'ALAT et est mesurée à l'aide d'une 

méthode cinétique bichromatique (340, 700 nm). 

L − alanine +  α− KG 
𝐴𝐿𝐴𝑇
→   L − glutamate +  pyruvate 

Pyruvate +  NADH (H+) 
𝐿𝐷𝐻
→  Lactate + 𝑁𝐴𝐷+ 

 

Ⅰ.8.7 Hémoglobine glyquée 

L'hémoglobine glycolysée a été quantifiée à l'aide de l'analyseur D-10™ Bio-Rad 

(référence : 220-0101), un automate multiparamétrique destiné au dosage des hémoglobines 

A1c, A2, F, ainsi qu'au dépistage des variantes de l'hémoglobine. Dans notre étude, nous l'avons 

utilisé uniquement dans le cadre du dosage de l'HbA1C, cette analyse s'appuie sur la technique 

de chromatographie liquide haute performance (HPLC) à échange d'ions. 
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Ⅰ.8.9 TSH , ferritine et cortisol 

Les dosages de la ferritine, de la TSH et du cortisol sont tous effectués sur le système 

Immulite 2000 XPi. Le dosage de la ferritine repose sur une méthode chimiluminescente 

immunométrique en deux étapes en phase solide, tandis que celui de la TSH utilise une méthode 

de troisième génération, également chimiluminescente immunométrique en deux étapes en 

phase solide.  

Enfin, le dosage du cortisol est basé sur une méthode d'immunoenzymologie 

chimiluminescente compétitive en phase solide. 

Ⅰ.10 Critères d’évaluation 

Tableau Ⅰ : Intervalles de normalité des paramètres étudiés. 

Paramètres étudiés Unité Intervalles de normalité 

Glycémie 

HbA1C 

Cholestérol 

Triglycérides 

ASAT 

ALAT 

FER 

TSH 

Ferritine 

Cortisol 

g/L 

% 

g/L 

g/L 

U/l 

U/l 

ug/dl 

uIU/ml 

ng/ml 

ug/dl 

[0,70-1,10] 

[4,4-6,5] 

[1,30-2,00] 

[0,40-1,50] 

[0-45] 

[0-45] 

[50-170] 

[0,4-4] 

H :[28-365]    F :[5-148] 

[5-25] 
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Ⅰ.11 Analyses statistiques  

Toutes les analyses de données ont été effectuées à l'aide du logiciel statistique SPSS 

pour Windows (version 25) . 

Toutes les variables continues sont présentées sous forme de moyennes ± écart type, et 

toutes les variables catégorielles sont présentées sous forme de pourcentages.  

Les comparaisons des moyennes entre les témoins (groupe non obèse et groupe obèse 

sans troubles de sommeil) et le groupe obèse avec troubles de sommeil sont effectuées par 

paires à l'aide du test "t" de Student.  

La signification statistique a été fixée à une valeur P <0,05. 
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Ⅱ. Résultats  

Ⅱ.1 Caractéristiques démographiques 

Ⅱ.1.1 Age 

La population a un âge moyen de 29,17 ± 8,056 ans, l'âge des participants variait entre 19 

et 49 ans. La catégorie d'âge la plus prédominante est celle des 19-29 ans, qui représente 63,33 

% de la population étudiée. Par la suite, la catégorie d'âge de 30 à 40 ans constitue 23,33 % de 

la population, suivie de la catégorie de 41 à 51ans, qui représente 13,33 % (Figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition des sujets selon l’âge. 
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Ⅱ.1.2 Sexe 

Dans notre étude, les données révèlent une prédominance féminine, avec 70 % de 

femmes, tandis que les hommes ne représentent que 30 %,  avec un sexe ratio Homme/ Femme 

de 0,43 (Figure 11). 

 

Figure 11 : Répartition des sujets selon le sexe. 

Ⅱ.1.3. Indice de masse corporelle (IMC) 

L'IMC moyen de notre échantillon est de 34,00 ± 5,16 . Les participants ont été 

regroupées en trois catégories selon leur IMC: obésité modérée (30 < IMC < 34,9), obésité 

sévère (35 < IMC < 39,9) et obésité massive (IMC ≥ 40).  

On remarque qu'environ deux tiers des participants, soit 76,67 %, ont une obésité 

modérée, tandis que 20 % sont en obésité sévère et 3,33 % en obésité massive (Figure 12). 
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Figure 12 : Répartition des sujets selon le type d’obésité. 

Tableau Ⅱ : Moyennes d’âge et d’IMC des groupes de l’étude. 

Groupes N Age IMC 

Obèse avec troubles du sommeil 30 29,17 ± 

8,056 

34 ± 5,164 

Obèse sans troubles du sommeil 30 28,67 ± 
6,999 

34,153 ± 2,868 

Non-obèse 30 32,40 ± 
8,076 

24,73 ± 1,162 
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Ⅱ.2 Caractéristiques liés aux troubles du sommeil 

Ⅱ.2.1 Durée du sommeil 

Chez les participants, 56,67 % présentaient une durée de sommeil habituelle inférieure à 

6 heures, 23,33 % entre 6 et 7 heures, tandis que 20 % dépassaient 8 heures (Figure 13). 

 

Figure 13 : Répartition des obèses avec troubles du sommeil selon la durée du sommeil 

Ⅱ.2.2 Difficultés d’endormissement 

Pour les participants éprouvant des difficultés à s'endormir, on observe que 26,67 % 

parviennent à s'endormir en moins de 15 minutes, 26,67 % en 15 à 30 minutes, et 46,67 % en 

plus de 30 minutes (figure 14). 
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Figure 14 : Répartition selon le temps d’endormissement. 

Ⅱ.2.3 Réveils nocturnes 

Les résultats indiquent que la majorité des participants (56,66 %) ont au moins 3 réveils 

par nuit, avec 33,33 % ayant 3 à 4 réveils et 23,33 % ayant plus de 4 réveils. Environ un quart 

des participants (26,67 %) ont entre 1 et 2 réveils par nuit, tandis que seulement 16,67 % n'ont 

aucun réveil (Figure 15). 

 

Figure 15 : Répartition selon le nombre des réveils nocturnes. 



Partie pratique  Résultats 

55 

Ⅱ.2.4 Troubles du sommeil 

Les résultats de notre étude ont montré que la moitié des participants (50 %) étaient 

atteints d'apnée du sommeil, tandis qu'un tiers (33,3 %) présentaient le SJSR. De plus, 56.7% 

ont signalé des problèmes d'insomnie, 46.7 % avaient des troubles circadiens, et 20% avaient 

une hypersomnie (Tableau Ⅲ ). 

Tableau Ⅲ : Prévalence des troubles du sommeil. 

Troubles du sommeil N % d’observation 

Apnée du sommeil 15 50 

Syndrome des jambes sans repos 10 33,3 

Insomnie 17 56,7 

Troubles circadiens 14 46,7 

Hypersomnie 6 20 
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Ⅱ.3 Comparaison des paramètres biochimiques entre les groupes de 

l’étude 

Tableau Ⅳ : Paramètres biochimiques des groupes d’étude. 

Paramètres Non-obèses Obèses sans troubles du 

sommeil 

Obèses avec troubles du 

sommeil 

Glycémie 0,893 ± 0,132 0,926 ± 0,212 0,966 ± 0,141* 

HbA1c 5,103 ± 0,515 5,419 ± 0,771 5,776 ± 0,346*+ 

Cholestérol 1,517 ± 0,120 1,646 ± 0,210 1,719 ± 0,175* 

TG 1,012 ± 0,429 1,744 ± 0,4735$+ 0,997 ± 0,373 

ASAT 21,133 ± 5,117 22,833 ± 6,685 22,333 ± 5,725 

ALAT 22,766 ± 5,028 23,366 ± 7,004 24,333 ± 5,683 

Fer 60,566±27,886 53,466 ± 23,121 52,466 ± 28,176 

TSH 1,958 ± 0,906 2,463 ± 1,074 2,546 ± 1,217* 

Ferritine 23,169±16,330 41,143 ± 42,807$ 46,829 ± 59,430* 

Cortisol 10,788 ± 3,09 15,226 ± 5,229$ 14,138 ± 4,993* 

 

* Sujets obèses avec troubles du sommeil comparés aux non-obèses : P<0,05 

$ Sujets obèses sans troubles du sommeil comparés aux non-obèses : P<0,05 

+ Sujets obèses avec troubles du sommeil comparés aux Sujets obèses sans troubles du 

sommeil : P<0,05 
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Ⅱ.3.1 Comparaison des taux plasmatiques de la glycémie 

 

Figure 16 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens de glycémie chez les 

groupes de l’étude. 

Ⅱ.3.2 Comparaison des taux plasmatiques de l’HbA1c 

 

Figure 17 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens de l’HbA1c chez les 

groupes de l’étude. 
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Ⅱ.3.3 Comparaison des taux plasmatiques du cholestérol 

 

Figure 18 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens du cholestérol chez les 

groupes de l’étude. 

Ⅱ.3.4 Comparaison des taux plasmatiques du triglycérides 

 

Figure 19 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens des triglycérides chez 

les groupes de l’étude. 
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Ⅱ.3.5 Comparaison des taux plasmatiques du ASAT 

 

Figure 20 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens des ASAT chez les 

groupes de l’étude. 

Ⅱ.3.6 Comparaison des taux plasmatiques du ALAT 

 

Figure 21 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens des ALAT chez les 

groupes de l’étude. 
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Ⅱ.3.7 Comparaison des taux plasmatiques du fer 

 

Figure 22 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens du fer chez les groupes 

de l’étude. 

Ⅱ.3.8 Comparaison des taux plasmatiques du TSH 

 

Figure 23 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens du TSH chez les 

groupes de l’étude. 
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Ⅱ.3.9 Comparaison des taux plasmatiques du ferritine 

 

Figure 24 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens du ferritine chez les 

groupes de l’étude. 

Ⅱ.3.10 Comparaison des taux plasmatiques du cortisol 

 

Figure 25 : Boites à moustaches comparant les niveaux moyens du cortisol chez les 

groupes de l’étude. 
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Ⅲ. Discussion 

Dans cette étude, notre attention s'est portée sur l'évaluation des paramètres biochimiques 

chez les personnes obèses confrontées à des troubles du sommeil, une approche qui reste peu 

explorée dans la littérature scientifique actuelle. Alors que de nombreuses recherches 

antérieures ont mis en évidence un lien entre l'obésité et les problèmes de sommeil, peu d'études 

se sont concentrées sur l'analyse détaillée des paramètres biochimiques impliqués. 

Notre objectif principal était d'analyser l'influence de l'obésité et des troubles du sommeil 

sur les niveaux plasmatiques de certains paramètres biochimiques. Pour ce faire, nous avons 

réalisé une étude cas-témoins impliquant un échantillon de 90 sujets, répartis en un groupe cas 

et deux groupes témoins. Les mesures des paramètres, comprenant la glycémie, l'hémoglobine 

glyquée, le cholestérol total, les triglycérides, les transaminases, le TSH, le fer, la ferritine et le 

cortisol, ont été effectuées avant de procéder à une comparaison entre les groupes pour identifier 

les éventuelles différences significatives. 

 

Ⅲ.1 Discussion des caractéristiques démographiques 

Ⅲ.1.1 Age 

La moyenne d'âge de notre population est de 29,17 ± 8,056 ans, ce qui suggère une 

population relativement jeune. La classe d'âge la plus représentée est celle des 19-29 ans, 

couvrant 63,33 % de la population, suivie par la tranche d'âge de 30 à 40 ans, représentant 23,33 

%, tandis que la classe de 41 à 51 ans représente 13,33 %. 

         Cependant, des différences significatives sont observées par rapport à plusieurs études. 

Par exemple, l'étude de N. Mahmoud (222) a enregistré une moyenne d'âge de 56 ans, avec des 

extrêmes allant de 18 à 86 ans. L'étude de Ben Othmen (223) a rapporté un âge moyen de 48,73 

± 7,7 ans, avec la moitié de la population (51 %) ayant plus de 50 ans.  

Ces différences pourraient s'expliquer par le fait que notre étude n'a pas inclus les 

personnes âgées de plus de 50 ans, alors que ces autres études ont inclus des participants allant 

jusqu'à 86 ans et 63 ans respectivement. 
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Il est notable chez les participants de notre échantillon que leur tendance à l'obésité 

diminue avec l'âge. 

 Cette observation peut être largement attribuée à des habitudes alimentaires malsaines, 

notamment la consommation excessive d'aliments riches en calories, en sucres ajoutés, en 

matières grasses saturées et en sel.  

De plus, le recours fréquent à des repas rapides, des collations caloriques et des boissons 

sucrés pourrait également contribuer à cette situation. 

Ⅲ.1.2 Sexe 

Les données de notre étude indiquent une prévalence marquée des femmes, représentant 

70 % de la population étudiée tandis que les hommes ne comptent que pour 30 %.  

Cela contraste avec les caractéristiques d'une population étudiée, où une prédominance 

masculine a été observée (224, 225). 

Cependant, Nos résultats concordent avec ceux de l'étude menée par L. Houti (226) qui a 

également constaté une prépondérance chez les sujets de sexe féminin par rapport à ceux de 

sexe masculin, Alors que des chiffres presque identiques ont été rapportés dans l'étude de 

Eduardo Pereira da Silva  (227), avec 69 % de femmes et 31 % d'hommes. 

La forte prévalence de l'obésité chez les femmes peut être attribuée au fait que la plupart 

des populations d'origine africaine ont tendance à associer la corpulence à des idéaux de beauté, 

de célébrité et de bien-être, en particulier chez les femmes. Cela est également influencé par la 

situation générale au sein de ces populations (228). 

Ⅲ.1.3 Indice de masse corporelle (IMC) 

Selon les catégories d'IMC, une majorité des participants de notre échantillon présentent 

un niveau d'obésité modéré ou de classe I (76,67 %), suivi par 20 % souffrant d'obésité sévère 

ou de classe II, et seulement 3,33 % atteintes d'obésité massive (classe III).  

Ces résultats concordent avec l'étude menée par Bouhamed en 2022 à Tlemcen  (229), 

qui a rapporté 73,33 % d'obésité modérée, 20 % d'obésité sévère et 6,67 % d'obésité massive.  

De même, l'étude réalisée par Lajili en 2020 en Tunisie  (230) a également mis en 

évidence une prédominance de l'obésité modérée, avec un taux de 41,3 %.  
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En outre, l'étude de Yossoufou au Benin (231) a rapporté 56 % d'obésité modérée, 17 % 

d'obésité sévère et 8 % d'obésité massive. 

Contrairement à nos résultats, d'autres études indiquent que l'obésité de classe 3 est la 

plus fréquente. Souissi (232) a observé un taux de 43,7 % avec un IMC moyen de 40,5 ± 7 

kg/m², tandis que R. Khalaf (214) a rapporté un taux de 43,2 % avec un IMC moyen de 38,73 

± 8,68. 

Ⅲ.2 Discussion des caractéristiques du sommeil 

Ⅲ.2.1 Durée du sommeil 

Concernant les durées de sommeil de notre population, nous avons trouvé que 56,67 % 

des participants dorment moins de 6 heures, 23,33 % dorment entre 7 et 8 heures, et 20 % 

dorment plus de 9 heures. 

Ces résultats diffèrent de ceux de l'étude de Katherine et Browson (233) aux États-Unis, 

qui ont trouvé que 36,6 % des participants dorment moins de 6 heures, 61,4 % dorment entre 7 

et 8 heures, et seulement 2 % dorment plus de 9 heures.  

De même, l'étude de Ford (234) a révélé que 36,2 % des participants dorment moins de 6 

heures, 57,3 % dorment entre 7 et 8 heures, et 6,4 % dorment plus de 9 heures. 

Ainsi, notre étude montre une proportion plus élevée de personnes dormant moins de 6 

heures et plus de 9 heures, et une proportion plus faible de personnes dormant entre 7 et 8 heures 

par rapport aux autres études. 

Ⅲ.2.2 Difficultés d’endormissement 

Dans notre étude, nous avons constaté que 46,67 % des participants prenaient plus de 30 

minutes pour s'endormir, une proportion comparable à celle de l'étude de R. Touahri (235) à 

Rouiba, où 47 % des participants ont signalé des difficultés d'endormissement. 

En comparaison, notre étude montre une légère augmentation par rapport à l'étude de A. 

Labori (236), où les difficultés d'endormissement étaient présentes chez 41,8 % des obèses de 

type 1 et chez 33,6 % des obèses de types 2 et 3, avec une moyenne de 37,7 %. 
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Ⅲ.2.3 Troubles du sommeil 

Dans notre étude, le taux d'insomnie observé s'élève à 56,7 %, ce qui est significativement 

plus élevé que les résultats rapportés dans d'autres recherches similaires. Notamment l'étude de 

Labori (236) a trouvé un taux d'insomnie de 51,3 %.  

De manière encore plus marquée, l'étude de François (237) a rapporté un taux d'insomnie 

de 30,6 %, ce qui représente une différence substantielle par rapport à notre étude.  

De plus, les prévalences de l'apnée de sommeil et du syndrome de jambes sans repos sont 

respectivement de 50 % et 30 %. 

Ces taux sont nettement inférieurs à ceux rapportés par d'autres études. La plupart des 

recherches ont signalé des taux d'apnée de sommeil dépassant les 80 % (238-240).  

De même, pour le SJSR, un taux de 45 % a été relevé dans l'étude brésilienne de Tuna et 

al  (240). 

Ces variations pourraient être attribuées à des différences dans les populations étudiées, 

les méthodologies employées ou les critères utilisés pour diagnostiquer ces troubles. 

Ⅲ.3 Discussion des paramètres biochimiques et hormonaux 

Ⅲ.3.1 Bilan glucidique 

Concernant les taux de glycémie, notre étude a révélé une différence significative entre 

le groupe obèse avec troubles du sommeil, dont le taux moyen était de (0,966 ± 0,141 g/L), et 

le groupe non-obèse (0,893 ± 0,132 g/L). En revanche, aucune différence significative n'a été 

observée entre le groupe obèse avec troubles du sommeil et le groupe obèse sans troubles du 

sommeil. 

Ces résultats concordent avec l'étude de Ks. Sharma (241), menée sur trois groupes de 40 

personnes chacun, qui a trouvé une différence significative uniquement entre le groupe d'obèses 

avec troubles du sommeil et le groupe non-obèses. 

Cependant, une autre étude cas-témoins menée sur 69 sujets obèses, dont 47 présentaient 

des troubles du sommeil et 22 n'en avaient pas, avec un IMC moyen de 43,6 a constaté une 

différence significative entre les cas (1,06 ± 0,18 g/L) et les témoins (0,99 ± 0,18 g/L), avec une 

valeur de p = 0,016 (242). 
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En ce qui concerne les taux d'hémoglobine glyquée, notre étude a révélé une différence 

très significative entre le groupe obèse avec troubles du sommeil (5,99 ± 0,71 %) et le groupe 

non-obèse (5,1 ± 0,89 %), avec un P<0,001, ainsi qu'entre le groupe obèse avec troubles du 

sommeil et le groupe obèse sans troubles du sommeil (5,7 ± 0,87 %) (P=0,024). 

 

Les résultats sont cohérents avec plusieurs autres recherches antérieures. Notamment, 

l'étude de Christopher (243), qui a porté sur 46 personnes obèses, dont 23 avec des troubles et 

23 sans troubles de sommeil, a révélé une différence significative dans les niveaux moyens 

d'hémoglobine glyquée entre les deux groupes (5,2 % pour les individus sans troubles et 5,8 % 

pour ceux avec des troubles, P = 0,016). 

De plus, l'étude menée par Cignarelli (244) sur 90 participants a également trouvé un taux 

d'hémoglobine glyquée significativement plus élevé chez les obèses souffrant de troubles du 

sommeil par rapport à ceux n'en souffrant pas (5,8 % et 5,4 % respectivement avec p<0,001). 

Notre étude corrobore les conclusions de la littérature existante, la physiopathologie sous-

jacente implique que les troubles du sommeil, en particulier l'apnée obstructive du sommeil 

(AOS), influencent les taux de glucose et d'hémoglobine glyquée, notamment chez les individus 

obèses (244). 

Les troubles du sommeil, tels que l'apnée obstructive du sommeil (AOS), ont un impact 

significatif sur les taux de glycémie en raison de la fragmentation du sommeil et des épisodes 

récurrents d'hypoxie intermittente. Cette hypoxie déclenche une activation du système nerveux 

sympathique, entraînant une augmentation des niveaux de catécholamines comme la 

noradrénaline. Les catécholamines diminuent la sensibilité à l'insuline, réduisent l'absorption 

du glucose médiée par l'insuline et stimulent la gluconéogenèse hépatique, ce qui élève les 

niveaux de glycémie. L'hypoxie est également associée à une inflammation locale et 

systémique, ce qui contribue encore à la résistance à l'insuline dans le foie et le tissu adipeux. 

De même, l'obésité exacerbe les perturbations de la glycémie par plusieurs mécanismes 

interdépendants. Elle est associée à une accumulation de graisse viscérale qui libère des 

cytokines inflammatoires, telles que le TNF-α et l'IL-6, contribuant à une inflammation 

systémique. Cette inflammation chronique perturbe la signalisation insulinique, rendant les 

cellules moins sensibles à l'insuline (245).  

Parallèlement, l'excès de tissu adipeux augmente la libération d'acides gras libres dans le 

sang, ce qui renforce encore la résistance à l'insuline (246). 
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De plus, la perturbation des cycles du sommeil affecte la régulation de l'appétit en 

réduisant les niveaux de leptine, une hormone qui régule la satiété, et en augmentant les niveaux 

de ghréline, une hormone stimulant l'appétit, contribuant ainsi à une augmentation de la prise 

alimentaire et à une dysrégulation du métabolisme glucidique (247). 

Ces mécanismes interconnectés contribuent à une augmentation des niveaux de glycémie 

et d'hémoglobine glyquée, favorisant ainsi le développement du diabète de type 2 et d'autres 

troubles métaboliques (246). 

Ⅲ.3.2 Bilan lipidique 

Dans notre étude, nous avons constaté une élévation des taux plasmatiques de cholestérol 

chez le groupe obèse avec troubles du sommeil, avec une moyenne de 1,72 ± 0,175 g/L, 

comparativement à une moyenne de 1,65 ± 0,21 g/L pour le groupe obèse sans troubles du 

sommeil et de 1,52 ± 0,12 g/L pour le groupe non-obèse. 

 De plus, une différence significative a été observée entre le groupe obèse avec troubles 

du sommeil et le groupe non-obèse, avec une valeur de p<0,001. 

Plusieurs études confirment nos résultats (242, 244). Cependant, une étude chinoise  (248) 

portant sur un échantillon de 270 sujets, avec un IMC moyen de 34,45 kg/m², a révélé une 

différence significative entre les deux groupes d'obèses (avec et sans troubles du sommeil) avec 

p=0,006. 

 Les taux de triglycérides étaient plus bas chez les personnes obèses ayant des troubles du 

sommeil (0,997 ± 0,373 g/L) par rapport à ceux sans troubles du sommeil (1,744 ± 0,473 g/L) 

ainsi qu'aux participants non-obèses (1,012 ± 0,429 g/L). 

Nos résultats contredisent ceux de nombreuses études antérieures qui ont constaté une 

corrélation positive entre l'obésité, les troubles du sommeil et l'élévation des niveaux de 

triglycérides. 

Dans une étude portant sur 53 sujets obèses (249), des niveaux plus élevés de triglycérides 

plasmatiques ont été observés chez ceux présentant des troubles du sommeil par rapport à ceux 

sans troubles, avec des moyennes de 1,95 g/L et 1,33 g/L respectivement avec une différence 

statistiquement significative p= 0,012. 

Parallèlement, les études menées par Cignarelli (244) et Noémie (242) ont également 

abouti à des résultats similaires. 
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L'obésité influence les taux de triglycérides et de cholestérol principalement à travers 

l'accumulation de tissu adipeux, en particulier au niveau abdominal (250). Cette accumulation 

entraîne une résistance à l'insuline, une condition où les cellules deviennent moins sensibles à 

l'insuline, conduisant à une hyperinsulinémie.  

Cette dernière stimule la production hépatique de triglycérides et de lipoprotéines de très 

basse densité (VLDL), tout en diminuant la clairance des triglycérides circulants.  

Par conséquent, les personnes obèses ont souvent des taux élevés de triglycérides et un 

profil lipidique caractérisé par une augmentation du cholestérol LDL et une diminution du 

cholestérol HDL (251). 

Les troubles du sommeil peuvent entraîner des altérations pathologiques du métabolisme 

des triglycérides. Ces altérations sont dues à plusieurs mécanismes, tels qu'une lipolyse accrue, 

une diminution de la clairance des lipoprotéines et une augmentation de la production d e lipides 

par le foie (252). Une hypothèse émet l'idée que la diminution de l'activité de la lipoprotéine 

lipase (LPL), une enzyme essentielle pour l'hydrolyse des triglycérides présents dans les 

chylomicrons et les VLDL (lipoprotéines de très basse densité), entraîne une accumulation de 

triglycérides dans le plasma, ce qui augmente les niveaux de triglycérides et contribue à la 

dyslipidémie (253). 

De plus, un sommeil insuffisant ou de mauvaise qualité affecte la régulation des hormones 

impliquées dans le métabolisme, comme la leptine et la ghréline, favorisant ainsi un appétit 

accru et une prise de poids. Cette prise de poids supplémentaire aggrave encore la dyslipidémie, 

avec des taux élevés de triglycérides et un profil défavorable de cholestérol  (82). 

Ⅲ.3.3 Bilan hépatique 

Les résultats montrent qu'il n'y a pas de différence significative dans les niveaux de 

transaminases entre les différents groupes. 

Pour l'Aspartate Aminotransférase (ASAT), la moyenne du groupe obèse avec trouble de 

sommeil était de 21,53 ± 3,104 UI/L, avec un P de 0,396 par rapport au groupe non-obèse 

(21,133 ± 5,117 UI/L), et de 0,757 par rapport au groupe obèse sans trouble de sommeil (22,833 

± 6,685 UI/L).  
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De même pour l'Alanine Aminotransférase (ALAT), la moyenne du groupe obèse avec 

trouble de sommeil était de 24,33 ± 5.683 UI/L, avec un P de 0,263 par rapport au groupe non-

obèse (22,73 ± 5,028 UI/L), et de 0,56 par rapport au groupe obèse sans trouble de sommeil 

(23,366 ± 7,004 UI/L). Des résultats semblables ont été obtenus dans l'étude de Noémie en 2021 

(242). 

De nombreuses études (254-256) dans la littérature ont constaté des élévations des taux 

de transaminases chez les personnes obèses présentant des troubles du sommeil, notamment le 

syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS). 

L'obésité provoque l'accumulation intracellulaire des lipides dans le foie (stéatose 

hépatique), entraînant une inflammation et fibrose, et donc la libération des transaminases dans 

le sang. Le SAOS, caractérisé par des épisodes d'hypoxie intermittente, induit un stress oxydatif 

et une inflammation systémique qui endommagent le foie (250).  

De plus, l'insomnie chronique active l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, 

augmentant les niveaux de cortisol, l'hormone du stress, ce qui aggrave la résistance à l'insuline 

et contribue à l'élévation des transaminases (257). 

Combinées, l'obésité et les troubles de sommeil augmentent le stress oxydatif, perturbent 

le métabolisme lipidique et glucidique, et maintiennent une inflammation chronique, 

conduisant à une élévation des niveaux de transaminases hépatiques (250). 

Ⅲ.3.4 Fer et ferritine 

Selon nos résultats, les moyennes des taux de fer sont presque identiques chez les 

personnes obèses avec et sans troubles de sommeil (52,46 ± 28,176 ug/dl et 53,46 ± 23,121 

ug/dl respectivement), mais elles sont plus basses par rapport au groupe des non-obèses (60,56 

± 27,88 ug/dl). Aucune différence significative n'a été relevée entre les trois groupes. 

Les résultats obtenus par Xiaoping Ming (248) sont en cohérence, ne révèlent aucune 

différence significative entre les groupes obèses présentant ou non des troubles du sommeil. 

À l’inverse, l’étude de Noémie  (242) indique une différence significative avec une p 

=0,021. 

Concernant les résultats de ferritine, les niveaux moyennes chez les individus obèses, 

qu’ils aient des troubles du sommeil (46,829 ± 59,430 ng/ml) ou non (41,143 ± 42,807 ng/ml), 

sont plus élevés que ceux du groupe non-obèse (23,169 ± 16,330 ng/ml), avec une différence 

significative (p=0,04 et p=0,036 respectivement).  
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Cependant aucune différence entre le groupe obèses avec troubles et sans troubles du 

sommeil (p=0,672). 

À titre comparative, une étude (242) n’a pas trouvé de différence significative entre les 

groupes obèses avec et sans troubles du sommeil (p=0,211), tandis qu’une autre a révélé une 

différence significative(p=0,009) (248). 

L'obésité influence le métabolisme du fer principalement par le biais de l'inflammation 

chronique induite par l'excès de tissu adipeux. Les adipocytes et les macrophages présents dans 

le tissu adipeux obèse produisent des cytokines pro-inflammatoires telles que l'interleukine 6 

(IL-6) et le facteur de nécrose tumorale α (TNF-α) (258). D'autre part, il est également bien 

établi que les troubles du sommeil, en particulier le SAOS, entraînent des marqueurs 

d'inflammation systémique (259). Ces cytokines contribuent de manière significative à la 

production de protéines hépatiques en phase aiguë, y compris la ferritine et l'hepcidine (258).  

L'hepcidine est une hormone qui régule le métabolisme du fer en inhibant l'absorption du 

fer dans l'intestin et en bloquant la libération de fer des réserves corporelles. En conséquence, 

même si les réserves de fer sont suffisantes, l'augmentation de l'hepcidine entraîne une 

diminution des niveaux de fer sérique et une réduction de la saturation de la transferrine, 

contribuant ainsi à un état de carence fonctionnelle en fer souvent observé chez les personnes 

obèses (260). 

 Ⅲ.3.5 TSH 

Concernant le TSH, les résultats de notre étude montrent une différence significative entre 

le groupe obèse avec troubles du sommeil (2,546 ± 1,217 uIU/ml) et non-obèse (1,958 ± 0,906 

uIU/ml) (p=0,038) et aucune différence significative entre le groupe obèse sans troubles du 

sommeil (2,463 ± 1,074 uIU/ml) et non-obèse (p=0,054) et entre les deux groupes obèses 

(p=0,720). 

L’étude de Faysal Duksal (261) sur 786 patients concorde nos résultats avec une absence 

de différence entre le groupe obèse avec troubles et obèse sans troubles du sommeil. 

L'obésité influence les taux de TSH par des mécanismes complexes impliquant  

l'accumulation de graisse et la résistance à l'insuline. Une hypothèse soutenue par Nannipieri et 

al. (262) propose que l'obésité entraîne une expression réduite des récepteurs TSH et FT3 dans 

la graisse sous-cutanée et viscérale, suggérant que l'augmentation des taux de TSH et FT3 est 
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une réponse compensatoire à la résistance périphérique provoquée par l'hypertrophie des 

adipocytes.  

Parallèlement, l'hyperinsulinémie compensatoire associée à la résistance à l'insuline peut 

diminuer l'activité de la désiodinase de type 2 dans les cellules thyréotrophiques, simulant un 

état d'hypothyroïdie et contribuant ainsi à l'élévation de la TSH. De plus, l'obésité entraîne une 

augmentation de la sécrétion de leptine, qui régule positivement l'expression de l'hormone de 

libération de la thyrotropine dans l'hypothalamus, augmentant la production de TSH (263). 

D'autre part, La TSH suit un rythme circadien avec un pic nocturne, et les perturbations 

du sommeil peuvent entraîner une désynchronisation de cette sécrétion. L'apnée du sommeil, 

fréquente chez les personnes obèses, provoque des épisodes d'hypoxie intermittente, stimulant 

l'axe hypothalamo-hypophyso-thyroïdien et augmentant la sécrétion de TSH. De plus, les 

troubles du sommeil perturbent le noyau suprachiasmatique, qui régule la sécrétion de TRH 

(thyrolibérine). La TRH stimule la synthèse de TSH dans l'hypophyse antérieure, et est elle-

même influencée par le rythme circadien. Les perturbations du rythme circadien dues aux 

troubles du sommeil peuvent donc entraîner des fluctuations anormales des niveaux de TSH en 

modifiant la sécrétion de TRH (264). 

L'étude de Mohammad Reza Nazem (200) a confirmé cette constatation, en montrant que 

les tests de la fonction thyroïdienne (T4 et TSH) augmentaient de manière significative en cas 

de mauvaises conditions de sommeil. 

Ⅲ.3.6 Cortisol 

Concernant les taux de cortisol dans notre étude, aucune différence significative n'a été 

observée entre le groupe obèse avec troubles de sommeil (14,138 ± 4,993 ug/dl) et le groupe 

obèse sans troubles de sommeil (15,115 ± 5,327 ug/dl), Cependant, une différence significative 

a été relevée par rapport au groupe non-obèse (10,788 ± 3,09) (p= 0,03). 

De manière similaire, l'étude réalisée par Carneiro et al (265) sur 29 participants (13 

obèses sans trouble et 16 obèses avec trouble du sommeil), a également mis en évidence qu'il 

n'y avait pas de différence significative entre les deux groupes (p= 0,059). 

Dans la physiopathologie des troubles du sommeil, l'hypoxie intermittente, les réveils 

nocturnes et la fragmentation du sommeil induisent une activation de l'HPA.  
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Lorsque le sommeil est perturbé, le corps le perçoit comme un stress et active l'HPA pour 

libérer du cortisol, l'hormone du stress. Cette réponse est exacerbée par l'obésité, qui génère un 

stress métabolique et inflammatoire (266). 

La littérature ne parvient pas à conclure de manière définitive sur ce point : une méta-

analyse des études disponibles révèle que, malgré l'activation de l’HPA due aux perturbations 

du sommeil et à l'obésité, les niveaux de cortisol plasmatique matinal chez les adultes souffrant 

de troubles du sommeil ne montrent pas de différence significative par rapport aux témoins 

obèses. Ainsi, les résultats des études sont contradictoires : certains rapportent des niveaux 

élevés de cortisol chez les patients atteints de troubles du sommeil, tandis que d'autres ne 

trouvent aucune différence significative (267). 

• Limites de l’étude 

Notre étude présente plusieurs limitations qui, si elles avaient été surmontées, auraient pu 

enrichir davantage l'analyse et élargir la portée de nos résultats. Premièrement, la taille de 

l'échantillon était limitée, ce qui réduit la puissance statistique de notre analyse et la 

généralisation des résultats. De plus, les critères d'inclusion stricts ont rendu la sélection des 

participants difficile. Trouver des patients obèses souffrant de troubles du sommeil, sans 

comorbidités supplémentaires et âgés de moins de 50 ans a considérablement restreint notre 

échantillon, ce qui peut introduire un biais de sélection et limiter la représentativité de nos 

résultats pour la population générale. 

Deuxièmement, l'évaluation des troubles du sommeil s'est faite uniquement par des 

questionnaires, ce qui introduit une subjectivité dans les données recueillies et réduit la fiabilité 

des diagnostics de troubles du sommeil. 

En outre, l'heure à laquelle les patients se sont présentés au laboratoire, parfois après 9h 

du matin, a pu influencer certains paramètres suivant un rythme circadien, tels que les niveaux 

de cortisol, introduisant une variabilité supplémentaire dans nos résultats. 
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L'obésité et les troubles du sommeil sont des conditions de santé publique courantes et 

souvent interdépendantes, affectant une proportion significative de la population. Les 

interactions entre ces deux conditions peuvent exacerber divers désordres métaboliques, 

rendant leur étude essentielle pour une compréhension et une gestion optimisée. 

Nos résultats ont révélé plusieurs anomalies biochimiques chez les sujets étudiés. Nous 

avons observé une élévation significative des taux de glycémie, HbA1c, cholestérol, ferritine, 

TSH et cortisol. En revanche, nous avons noté une diminution des taux de triglycérides.  Aucune 

différence significative n'a été observée pour les transaminases et le fer entre les groupes. 

Ces résultats appuient l'idée que les personnes obèses souffrant de troubles du sommeil 

présentent des altérations biochimiques significatives. Néanmoins, les paramètres étudiés dans 

notre recherche ne couvrent qu'une partie des aspects biochimiques et métaboliques 

potentiellement impliqués. 

Il est donc essentiel de mener des études supplémentaires, plus vastes et approfondies, en 

incluant une gamme plus large de paramètres biochimiques, afin de confirmer ces observations 

et explorer plus en détail les mécanismes sous-jacents. Cela permettra de développer des 

approches de gestion plus efficaces plus efficaces et adaptées aux besoins spécifiques de ces 

patients. 
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Laboratoire de biochimie 

Fiche de renseignement 

 

 

Nom : ……………………………………………………………….                                                Prénom : …………………………………………… 

Sexe :   H                       F                                                                                                                  Age : …………… ans 

 

 

Poids : ………………………Kg                                                                                                 Taille : ……………………. m 

                                                        IMC= poids/(taille)² = …………………… Kg/m²  

 

Dormez-vous habituellement :            < 6 h                                                         7-8 h                                                       >9 h 

Combien de temps faut-il pour dormir : 

                                                                                          < 15 min                                                 15-30 min                                           > 30 min 

 Avez-vous des réveils nocturnes, combien : 

                       Aucun                                               1-2 réveils                                   3-4 réveils                                   plus de 4 réveils 

Avez-vous une insomnie : 

                                                                         Oui                                                            Non 

Avez-vous des pauses respiratoires ou des ronflements pendant votre sommeil : 

                                                                        Oui                                                              Non 

Avez-vous des sensations inconfortables dans vos jambes, accompagnées du besoin de les bouger : 

                                                                       Oui                                                              Non 

Avez-vous des difficultés à maintenir un horaire de sommeil régulier : 

                                                                       Oui                                                               Non 

Avez-vous une hypersomnie : 

                                                                       Oui                                                               Non 

 

Glycémie = ………………. g/L                                                                                         HbA1c  = …………… % 

Cholestérol = …………. g/L                                                                                          TG = …………………. g/L 

ASAT = ………………………. U/I                                                                                           ALAT = ………………  U/I 

Fer = …………………………. ug/dl                                                                                    TSH = ………………….uUI/ ml 

Ferritine = ……………..... ng/ml                                                                                  Cortisol = ………… . ug/dl 

Patient N° : ………….                                                                                                                                                                                                           Date : ……. /…….. / 2024 



 

 

Résumé 

L'obésité et les troubles du sommeil sont deux conditions souvent associées, chacune ayant des impacts majeurs sur la santé. Leur 
interaction peut aggraver les déséquilibres biochimiques, augmentant ainsi le risque de maladies métaboliques et cardiovasculaires.  

Cette étude vise à analyser les paramètres biochimiques chez les personnes obèses souffrant de troubles du sommeil, en se concentrant 

sur les taux de glycémie, hémoglobine glyquée, transaminases, cholestérol,  triglycérides, fer, ferritine, TSH et cortisol. Une étude cas-témoins  

a été réalisée au CHU Tlemcen entre février et avril 2024 sur un échantillon de 90 volontaires répartis en trois groupes : un groupe témoin non-

obèse, un groupe témoin obèse sans troubles du sommeil, et un groupe cas obèse avec troubles du sommeil.  

Nos résultats indiquent des différences significatives entre le groupe obèse avec troubles du sommeil et le groupe non-obèse dans les 

taux de glycémie (P = 0,044), cholestérol (P< 0,001), ferritine (P = 0,04), TSH (P = 0,038) et cortisol (P = 0,03). Cependant, aucune différence 

significative n'a été constatée entre le groupe obèse avec troubles du sommeil et le groupe obèse sans troubles du sommeil pour ces paramètres. 

Les triglycérides ont montré une différence (P<0,0001) entre le groupe obèse avec troubles du sommeil et le groupe obèse sans troubles du 

sommeil, mais pas par rapport au groupe non-obèse. Les taux de fer et de transaminases n'ont pas présenté de différence significative entre les 
trois groupes. Par ailleurs, le taux d'hémoglobine glyquée était significativement différent entre le groupe obèse avec troubles du sommeil et le 

groupe non-obèse (P< 0,01), ainsi que par rapport au groupe obèse sans troubles du sommeil (P = 0,024). 

En conclusion, l'étude montre que l'obésité et les troubles du sommeil influencent profondément les paramètres biochimiques des 

individus. Une approche intégrée de ces conditions pourrait contribuer à prévenir les complications métaboliques et à améliorer les résultats  

thérapeutiques chez les patients affectés. 

Mots clés : obésité, troubles du sommeil, paramètres biochimiques, maladies métaboliques, CHU Tlemcen. 

Abstract 

Obesity and sleep disorders are two often interconnected conditions, each having significant effects on health. Their interaction can 

exacerbate biochemical imbalances, increasing the risk of metabolic and cardiovascular diseases. This study aims to analyze the biochemical 

parameters in obese individuals suffering from sleep disorders, focusing on levels of glucose, glycated hemoglobin, transaminases, cholesterol, 

triglycerides, iron, ferritin, TSH, and cortisol. 

A case-control study was conducted at the University Hospital of Tlemcen between February and April 2024 on a sample of 90 volunteers  

divided into three groups: Non-obese control group, obese control group without sleep disorders, and an obese case group with sleep disorders. 

Our results indicate significant differences between the obese group with sleep disorders and the non-obese group in levels of glucose (P 

= 0.044), cholesterol (P < 0.001), ferritin (P = 0.04), TSH (P = 0.038), and cortisol (P = 0.03). However, no significant difference was observed 

between the obese group with sleep disorders and the obese group without sleep disorders for these parameters. Triglycerides showed a difference 
(P = ) between the obese group with sleep disorders and the obese group without sleep disorders, but no difference compared to the non-obese 

groups. Levels of iron and transaminases did not present significant differences between the three groups. Moreover, glycated hemoglobin levels  

were significantly different between the obese group with sleep disorders and the non-obese group (P < 0.01), as well as compared to the obese 

group without sleep disorders (P = 0.024). 

In conclusion, the study shows that obesity and sleep disorders profoundly influence the biochemical parameters of individuals. An 
integrated approach to these conditions could help prevent metabolic complications and improve therapeutic outcomes in affected patients. 

    Keywords : obesity, sleep disorders, biochemical parameters, metabolic diseases, university hospital Tlemcen. 

 ملخص
 الاختلالات تفاقم إلى تفاعلهما يؤدي أن ويمكن .الصحة على كبير تأثير منهما ولكل الأحيان، من كثير في مرتبطتان حالتان هما النوم واضطرابات السمنة

 الذين الأشخاص لدى الكيميائية التحاليل اجراء إلى الدراسة هذه تهدف .الدموية والأوعية القلب وأمراض الأيض بأمراض الإصابة خطر من يزيد مما الحيوية، الكيميائية
 الهرمون الفيريتين، الحديد، الثلاثية، الدهون الكوليسترول، الناقلة، الأنزيمات الهيموغلوبين، الجلوكوز، مستويات على التركيز مع النوم في اضطرابات و السمنة من يعانون
 .والكورتيزول للدرقية المنشط

 شاهدة مجموعة :مجموعات ثلاث إلى مقسمة متطوعًا 90 من عينة على 2024 وأبريل فبراير بين بتلمسان الجامعي المستشفى في  شاهد-حالة دراسة أُجريت
 .النوم في اضطرابات من تعاني بدينة ومجموعة النوم، في اضطرابات من تعاني لا بدينة شاهدة مجموعة بدينة، غير

 الدم جلوكوز مستويات في البدناء غير الأشخاص ومجموعة النوم اضطرابات من يعانون الذين البدناء مجموعة بين ملحوظة فروقات وجود إلى نتائجنا تشير
(P = 0.044) والكوليسترول (P <0.001) والفيريتين (P = 0.04) للدرقية المنبه والهرمون (P = 0.038) والكورتيزول (P = 0.03). على العثور يتم لم ذلك، ومع 

 فرقًا الثلاثية الدهون أظهرت .المعايير لهذه النوم اضطرابات من يعانون لا الذين البدناء ومجموعة النوم اضطرابات من يعانون الذين البدناء مجموعة بين ملحوظ فرق
(P = ) مجموعة مع بالمقارنة فارق أي ملاحظة يتم لم ولكن النوم، باضطرابات المصابة غير البدينة والمجموعة النوم باضطرابات المصابة البدينة المجموعة بين 
 بالغلوكوز المعدل الهيموغلوبين مستويات كانت ذلك، على علاوة .الثلاث المجموعات بين فرق أي الناقلة والأنزيمات الحديد مستويات تظهر لم .البدناء غير الأشخاص

 مجموعة مع بالمقارنة وأيضاًً ،(P < 0.01) البدناء غير الأشخاص ومجموعة النوم اضطرابات من يعانون الذين البدناء الأشخاص مجموعة بين ملحوظ بشكل مختلفة
 .(P = 0.024) النوم اضطرابات من يعانون لا الذين البدناء الأشخاص

 الحالات لهذه المتكامل النهج يساعد أن ويمكن .للأفراد الحيوية الكيميائية المعايير على كبير تأثير لهما النوم واضطرابات السمنة أن الدراسة تُظهر الختام، في
 .المصابين المرضى لدى العلاجية النتائج وتحسين الأيضية المضاعفات من الوقاية في

 .تلمسان الجامعي المستشفى, الأيضية الأمراض ,البيوكيميائية التحاليل ,النوم اضطرابات ,السمنة : المفتاحية لكلماتا


