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RESUME

L’obésité et le surpoids chez les enfants d’age scolaire sont des préoccupations de
santé publique qui peuvent étre influencées par plusieurs facteurs, y compris les préférences
alimentaires et les paramétres anthropométriques. Notre étude vise a examiner la relation
entre la prévalence, la variation des parametres anthropométriques et la sensibilité au goQt
chez 750 écoliers obéses et en surpoids de la région occidentale de 1’Algérie, wilaya de
Tlemcen dans trois régions Hennaya et Ain Youcef dgées de 5 a 12 ans. L’enquéte a été
menée a l’aide d’un questionnaire en deux parties: la premiere concernait la mesure
anthropométrique, la seconde était un auto-questionnaire rempli par les parents. Il se
composait de deux parties : la premiére concernait 1’identification des enfants et les facteurs
de risque, la seconde a été développée pour mesurer ’attraction liée aux sensations grasses,
salées et sucrées. Les tests de Student et Ki2 examinent les parametres quantitatifs et
qualitatifs, respectivement. L’analyse statistique des données a été réalisée a 1’aide du logiciel
Minitab (version 16.2.3), du logiciel SPSS (version 19) et GraphPad Prism 8. Nos résultats de
I’analyse statistique des multiples variables issues des questionnaires montrent que la
prévalence du surpoids incluant 1’obésité est de 9,15% a Tlemcen, 5,89% pour 1’obésité et
3,26% pour le surpoids. Les enfants vivant a Remchi et Hennaya sont 6,5 fois plus
susceptibles d’étre en surpoids que ceux vivant a Ain Youcef, en raison de facteurs socio-
économiques et de la catégorie socioprofessionnelle des parents. La perception du godt gras et
salé était fortement corrélée positivement avec (P<0,01) chez les enfants Remchi et Hennaya,
et modérément avec le goQt sucré (P<0,05) chez les enfants obéses. Sur le plan biologique, les
enfants en surpoids et obeses présentent un stress oxydatif élevé (augmentation du MDA et
des protéines carbonylées), une diminution des défenses antioxydantes et des perturbations
hormonales (hyperleptinémie, baisse de I’adiponectine, insulinorésistance débutante).Prévenir
I’obésité est essentiel grace a des habitudes alimentaires saines, une activité physique

réguliere et une éducation nutritionnelle pour les enfants d’age scolaire.

Mots clés : Obésité et surpoids, Parametres anthropométriques, Sensibilité orale/gustative,

Graisses et sucres, Perturbations hormonales, Stress oxydatif.
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ABSTRACT

Obesity and overweight in school-aged children are public health concerns that can be
influenced by several factors, including food preferences and anthropometric parameters. Our
study aims to examine the relationship between dietary prevalence, variation in
anthropometric parameters and taste sensitivity in 750 obese and overweight schoolchildren
from the western region of Algeria, wilaya of Tlemcen in three regions Hennaya and Ain
Youcef aged 5 to 12 years. The survey was conducted using a two-part questionnaire: the first
concerned anthropometric measurement, the second was a self-questionnaire completed by
parents. It consisted of two parts: the first concerned the identification of children and risk
factors, the second was developed to measure the attraction related to fatty, salty and sweet
sensations. The student and Ki2 tests for quantitative and qualitative parameters, respectively.
Statistical data analysis was performed using Minitab software (version 16.2.3), SPSS
software (version 19) and GraphPad Prism 8. Our results from the statistical analysis of
multiple variables from the questionnaires show that the prevalence of overweight including
obesity is 9.15% in Tlemcen, 5.89% for obesity and 3.26% for overweight. Children living in
Remchi and Hennaya are 6.5 times more likely to be overweight than those living in Ain
Youcef, due to socio-economic factors and the socio-professional category of parents. The
perception of fatty and salty taste was strongly positively correlated with (P<0.01) in Remchi
and Hennaya children, and moderately with sweet taste (P<0.05) in obese children. On the
biological level, overweight and obese children exhibit increased oxidative stress (elevated
MDA and protein carbonyl levels), reduced antioxidant defenses, and significant hormonal
disturbances, including hyperleptinemia, decreased adiponectin levels, and early insulin
resistance. Preventing obesity is essential through healthy eating habits, regular physical

activity and nutrition education for school children.

Key words: Obesity and overweight, Anthropometric parameters, Oral/taste sensitivity, Fats

and sugars, Hormonal disturbances, Oxidative stress.
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Introduction générale



L’obésité infantile s’impose désormais comme une véritable urgence de santé
publique, dont la progression mondiale atteint un niveau préoccupant. En 2022, plus de 390
millions d’enfants et adolescents agés de 5 a 19 ans étaient en surpoids, dont 160 millions
obéeses (WHO, 2023). Le taux d’obésité chez les enfants et les adolescents a quadruplé en
trente ans (NCD Risk Factor Collaboration, 2017), et les projections indiquent qu’un enfant
sur trois pourrait étre en surpoids ou obese d’ici 2050 si aucune action préventive n’est

entreprise (World Obesity Federation, 2022).

En Algérie, cette évolution s’inscrit dans le cadre plus large de la transition
nutritionnelle. Les premiéres enquétes menées entre 1995 et 2007 & Tébessa ont révéle une
prévalence de 11,37 % de surpoids, dont 3 % d’obésité (Benalia et al., 2008). D’autres
travaux, notamment dans 1’Ouest algérien, ont confirmé une tendance croissante, associant le
surpoids a des apports alimentaires déséquilibrés et a des facteurs socio-économiques (Atek
et al., 2013; Boudiba et al., 2018). Une étude métabolique réalisée chez les enfants obéses
algériens a d’ailleurs mis en évidence des perturbations anthropométriques et biochimiques

significatives (Atek et al., 2013).

Le surpoids et I’obésité ne représentent pas seulement un probléme esthétique : ils sont
associés a de nombreuses complications médicales, dont le diabéte de type 2, ’hypertension
artérielle, les maladies cardiovasculaires et les troubles musculo-squelettiques, ainsi qu’a des
répercussions psychologiques et sociales importantes (Reilly & Kelly, 2011). De plus, I’excés
pondéral acquis durant ’enfance tend a persister a 1’dge adulte, aggravant le fardeau des

maladies chroniques non transmissibles (World Obesity Federation, 2022).

L’étiologie de 1’obésité est multifactorielle. Elle résulte d’un déséquilibre énergétique,
mais implique également des déterminants génétiques, hormonaux, biochimigues,
comportementaux et environnementaux (Hill et al., 2012). Parmi les mécanismes
physiopathologiques, le stress oxydatif et ’inflammation chronique de bas grade jouent un
role central (Furukawa et al., 2004). Les enfants obéses présentent souvent un profil
biochimique caractérisé par une diminution des défenses antioxydantes et une augmentation

des marqueurs oxydatifs, annoncgant un risque métabolique accru (Kelishadi et al., 2009).

Sur le plan hormonal, plusieurs biomarqueurs jouent un role essentiel dans la
régulation de I’équilibre énergétique des 1’enfance. La leptine, produite par le tissu adipeux,
est reconnue comme un médiateur clé du contréle de la satiété et du métabolisme énergétique,
son implication dans la physiopathologie de I’obésité ayant été largement démontrée

(Considine et al., 1996). L’adiponectine, pour sa part, exerce des effets anti-inflammatoires et
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insulino-sensibilisants, et son réle protecteur vis-a-vis des désordres métaboliques est bien
établi (Yamauchi et al., 2001). Enfin, I’insuline occupe une place centrale dans la régulation
du métabolisme glucidique, et des perturbations précoces de son action sont fréquemment
associ¢es au développement ultérieur d’une insulinorésistance et d’un diabéte de type 2

(Weiss et al., 2003).

Les préférences et habitudes alimentaires faconnées deés le plus jeune age constituent
un facteur déterminant. Les enfants exposés a une alimentation industrielle riche en sucres, en
graisses et en sel — sous I’influence de I’environnement familial, de la publicité et de I’offre
scolaire — développent des comportements alimentaires déséquilibrés (Story et al., 2002).
Sans encadrement éducatif adapté, ces habitudes contribuent a l’installation précoce du

surpoids.
Dans ce contexte, la présente étude se donne pour objectifs :

e D’évaluer la prévalence du surpoids et de ’obésité chez les enfants scolarisés dans

trois communes de la wilaya de Tlemcen (Hennaya, Remchi et Ain Youcef) ;

e Dr’analyser leurs préférences alimentaires et les facteurs familiaux, éducatifs et

culturels qui les influencent ;

e D’explorer les déséquilibres oxydatifs dans leur profil biochimique en lien avec

I’exces pondéral ;

e D’étudier les variations hormonales (leptine, adiponectine, insuline) selon le statut

nutritionnel.



Premiere partie

Synthese bibliographique



Synthese bibliographique

L’obésité infantile constitue aujourd’hui un probléme majeur de santé publique, en constante
progression a I’échelle mondiale, et particuliérement préoccupant dans les pays en développement.
Elle résulte d’une interaction complexe entre des facteurs biologiques, environnementaux,
socioculturels et comportementaux. Afin de mieux comprendre cette problématique
multidimensionnelle, la présente synthese bibliographique propose une revue critique des travaux
scientifiques récents. Elle aborde successivement les aspects épidémiologiques, les déterminants
hormonaux, biochimiques, alimentaires, psychosociaux et environnementaux, ainsi que le role du
microbiote intestinal et les conséquences a court et long terme du surpoids chez I’enfant. Cette mise en
perspective vise a identifier les mécanismes impliqués dans le développement de 1’obésité infantile et a

dégager des pistes de prévention adaptées au contexte actuel.
I. Approches épidémiologiques, sociologiques et alimentaires
1.1 Définition de I’obésité et du surpoids chez I’enfant

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), D’obésité est définie comme une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle pouvant nuire a la santé, le surpoids

représente souvent un état préalable (Obesity and overweight, 2014).

L’obésité correspond donc a un exces de tissu adipeux entrainant une altération des fonctions
physiques et/ou psychologiques. La définition de 1’obésité précoce reste également débattue : certains
considérent comme précoce une apparition avant 1’age de 5 ans, d’autres avant 12 ans (Flegal et al.,
2009). Ce sous-groupe revét une importance particuliére car il peut révéler une composante géenétique
ou syndromique. Par ailleurs, I’évolution des comorbidités associées a 1’exces pondéral differe de celle
observée chez 1’adulte, en raison d’une plus grande capacité de régénération tissulaire chez 1’enfant

(Rupérez et al., 2020).

La définition de 1’obésité infantile suscite encore des débats, en particulier concernant les seuils
diagnostiques et les référentiels de croissance a privilégier (Gutiérrez et al., 2012). Cela souligne
I’importance d’une approche adaptée au contexte démographique et nutritionnel local. Enfin, 1’obésité
infantile doit étre envisagée dans une perspective multifactorielle : la nutrition ne se réduit pas a un
apport biologique mais résulte d’une interaction complexe entre facteurs environnementaux, cognitifs,

physiologiques et socioculturels (Meléndez et al., 2010).

Les comportements alimentaires des enfants sont faconnés par 1’expérience directe avec la
nourriture, 1’imitation, I’accessibilité économique, mais aussi par les influences affectives, culturelles

et mediatiques (Luis Fernando Vélez et al., 2003). Ainsi, de nombreux auteurs soulignent que les
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habitudes alimentaires se structurent dés 1’enfance, souvent sous I’influence du cercle familial (Jacob
et al., 1997), et tendent a persister a 1’age adulte. Sur le plan biologique, I’adipogenése constitue le
processus clé du développement du tissu adipeux. A partir de cellules souches mésenchymateuses
pluripotentes, se forment des précurseurs adipogéniques (adipoblastes de type 1), puis des
préadipocytes (type II). L’arrét de prolifération de ces pré-adipocytes conduit a la différenciation en
adipocytes matures, caractérisés par I’accumulation de triglycérides et la sécrétion d’adipokines. Ce
processus illustre la complexité du développement de 1’obésité infantile, résultant d’interactions entre

génes, environnement et facteurs hormonaux (Cristancho et al., 2011).
1.2 Prévalence de I’obésité et du surpoids chez I’enfant

La prévalence de 1’obésité infantile connait une progression alarmante aussi bien dans les pays
industrialisés que dans ceux en développement Tableau Al (voir annexe). Cette augmentation,
associée a la persistance de I’exceés pondéral jusqu’a I’age adulte et a 1’apparition de comorbidités
métaboliques précoces, en fait un enjeu majeur de santé publique nécessitant des stratégies de
prévention et de prise en charge adaptées (Cesarino , 2011). Longtemps négligé, le probleme de
I’obésité n’a réellement attiré I’attention des experts que lorsqu’il a pris une dimension épidémique. Si
I’on a pu croire que ce phénoméene pouvait étre facilement maitrisé par un meilleur contréle de 1’apport
alimentaire, il est désormais admis qu’il s’agit d’un désordre multifactoriel complexe (DiBonaventura
et al., 2017). Selon les projections, d’ici 2030, 2,16 milliards de personnes pourraient souffrir d’obésité

et 1,12 milliard de surpoids dans le monde (Kolahi et al., 2018).

Les données récentes confirment cette tendance : la prévalence de 1’obésité a augmenté chez les
enfants et adolescents dans la quasi-totalité des pays entre 1990 et 2022. En 2022, plus de 20 % des
filles étaient obeses dans 21 pays (11 %) et plus de 20 % des garcons dans 18 pays (5 %). Les taux les
plus élevés ont été rapportés a Niue (34,3 % chez les filles et 42,9 % chez les garcons), ainsi que dans
plusieurs pays de Polynésie, Micronésie, Amérique latine, Caraibes, Moyen-Orient et Afrique du Nord
(NCD Risk Factor Collaboration, 2024).

Les régions les plus touchées par la progression rapide de 1’obésité pédiatrique sont les nations
insulaires du Pacifique (Polynésie et Micronésie), les Caraibes et certains pays d’Amérique du Sud
comme le Chili. Dans ces pays, la prévalence a augmenté de plus de 20 points de pourcentage chez les
filles et de 25 points de pourcentage chez les gargons en trois décennies. A I’inverse, une diminution
significative de 1’obésité a été observée uniquement au Kirghizstan (—4,1 points chez les filles et —7,2
points chez les garcons) (NCD Risk Factor Collaboration, 2017). En Afrique et dans les pays a

revenu intermediaire, on observe une transition nutritionnelle rapide, caractérisée par la coexistence du

6



Synthese bibliographique

double fardeau : malnutrition et obésite. Cette situation illustre les inégalités sociales et 1’influence
croissante des modes de vie urbains et de la consommation d’aliments transformés riches en graisses et

Sucres.

En Algérie, la prévalence du surpoids chez les enfants continue d’augmenter. Une enquéte de
(Moussaoui et al., 2007) faisait état de 11,37 % de surpoids (dont 3 % d’obésité) chez les enfants de
6 a 12 ans. Des données plus récentes indiquent une augmentation : selon ’'UNICEF (2023), 12,8 %
des enfants de moins de 5 ans sont en surpoids, avec des taux allant jusqu’a 15,4 % dans le nord du
pays (UNICEF, 2023). De plus, une enquéte locale menée a Constantine en 2018 rapporte un taux de
surpoids de 14 % chez les enfants de 5 a 11 ans, et une obésité modéree a 4 % (Aissaoui et al., 2021).
Ces resultats, bien que plus bas que ceux de certains pays voisins du Maghreb, traduisent une évolution
préoccupante dans un contexte ou les habitudes alimentaires traditionnelles tendent a étre remplacées
par une consommation accrue de produits transformés. En résumé, la progression mondiale et
régionale de 1’obésité infantile réveéle une tendance universelle, mais avec des spécificités locales :
forte prévalence dans les pays a haut revenu, augmentation rapide dans les pays a revenu
intermédiaire, et émergence du double fardeau nutritionnel dans les pays a faible revenu. Ces
évolutions soulignent la nécessité de stratégies adaptées aux réalités épidémiologiques et culturelles de

chaque région.
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Figure 1 : Proportion du double fardeau de 1’obésité chez les adultes (> 20 ans), standardisée par age,
entre 1990 et 2022 (NCD Risk Factor Collaboration, 2024). Proportion standardisée par age du
double fardeau de I’obésité en 1990 et 2022. Le graphique de densité a c6té de chaque carte montre la

répartition harmonieuse des estimations entre les pays.
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Figure 2 : Prévalence standardisée selon 1’age de 1’obésité par pays, pour les filles d’age scolaire et les
adolescents (5 a 19 ans).

Les graphiques en barres circulaires montrent le fardeau de 1’obésité en 1990 et 2022. Les
longueurs des barres montrent la prévalence standardisée selon 1’age de I’obésité (rouge), et leur
somme montre la prévalence standardisée selon 1’age. Les noms des pays sont colorés par région. Les
chiffres entre parentheses aprés le nom de chaque pays indiquent respectivement le nombre total de
sources de données et le nombre de sources de données représentatives au niveau national. Les pays
sont ordonnés par la diminution de la prévalence combinée moyenne postérieure dans chaque région.

Les cartes montrent I’évolution de la prévalence de 1’obésité de 1990 a 2022 et son niveau en 2022. Le
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graphique de densité a cété de chaque carte montre la distribution lissée des estimations entre les pays
(NCD Risk Factor Collaboration, 2024).
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Figure 3 : Prévalence standardisée selon 1’age de 1’obésité par pays, pour les garcons d’age scolaire et
les adolescents (5 a 19 ans).

Les graphiques en barres circulaires montrent le fardeau de 1’obésité en 1990 et 2022. Les
longueurs des barres montrent la prévalence standardisée selon 1’age de 1’obésité (rouge), et leur
somme montre la prévalence standardisée selon 1’age. Les noms des pays sont colorés par région. Les

chiffres entre parentheses aprés le nom de chaque pays indiquent respectivement le nombre total de
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sources de données et le nombre de sources de données représentatives au niveau national. Les pays
sont ordonnés par la diminution de la prévalence combinée moyenne postérieure dans chaque région.
Les cartes montrent 1’évolution de la prévalence de I’obésité de 1990 a 2022 et son niveau en 2022. Le
graphique de densité a c6té de chaque carte montre la distribution lissée des estimations entre les pays
(NCD Risk Factor Collaboration, 2024).

1.3 Approches sociologiques et alimentaires

L’obésité infantile ne peut étre expliquée uniquement par des déséquilibres énergétiques ou des
déterminants biologiques. Elle résulte d’une interaction complexe entre facteurs sociaux, culturels et
environnementaux, qui influencent profondément les comportements alimentaires et les modes de vie
des enfants (Lobstein & Jackson-Leach, 2016).

1.3.1 Influence du milieu familial et social

Le cadre familial constitue le premier déterminant des habitudes alimentaires. Les préferences
et aversions se forment des la petite enfance, souvent sous I’influence des parents et des pratiques
éducatives. Des etudes montrent que les comportements alimentaires acquis précocement ont tendance
a persister a 1’age adulte (Scaglioni et al., 2018). Le statut socio-économique joue également un réle
déterminant : les familles a revenu limité ont souvent un acces restreint aux aliments frais et équilibrés,
ce qui favorise la consommation de produits transformés riches en graisses et en sucres (Drewnowski
& Darmon, 2005). De plus, les traditions culturelles et les normes sociales influencent les pratiques

alimentaires et les représentations de la corpulence (Michaelsen et al., 2016).
1.3.2 Influence de I’environnement et de la société de consommation

L’environnement alimentaire moderne est marqué par une disponibilité croissante de produits
ultratransformés, a forte densité énergétique mais pauvres en nutriments essentiels. Le marketing ciblé
vers les enfants contribue a renforcer la préférence pour ces produits, en exploitant des leviers
psychologiques et émotionnels (Boyland & Whalen, 2015). La publicité télévisée et digitale exerce
une influence considérable, en faconnant les choix alimentaires des enfants et en augmentant leur
demande de produits riches en sucres, graisses et sel. Cette exposition répétée contribue a la

constitution précoce de préférences durables (Cairns et al., 2013).
1.3.3 Transition nutritionnelle et urbanisation

Dans de nombreux pays a revenu faible ou intermédiaire, y compris en Algeérie, on observe une

« transition nutritionnelle » caractérisée par 1’abandon progressif des régimes traditionnels (riches en
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céréales, légumes secs, fruits et fibres) au profit d’une alimentation occidentalisée, dominée par les
produits industrialisés. L’urbanisation et 1’évolution des modes de vie (sédentarité, diminution de
I’activité physique, temps d’écran accru) accentuent cette tendance (Maatoug et al., 2019). Ce
phénomene contribue a I’émergence du « double fardeau » nutritionnel, ot la malnutrition et 1’obésité

coexistent au sein d’une méme population, voire d’un méme foyer (FAO, 2019).
1.3.4 Importance de I’éducation nutritionnelle

Face a ces déterminants socioculturels, 1’éducation nutritionnelle constitue une stratégie de
prévention incontournable. Elle doit viser a sensibiliser non seulement les enfants, mais également
leurs parents, enseignants et I’ensemble de la communauté scolaire. Plusieurs auteurs soulignent que la
mise en place précoce de comportements alimentaires sains, accompagnée d’une valorisation de
I’activité physique, peut réduire significativement le risque de surpoids a 1’dge adulte (Contento,
2016).

1.4 Critéres et méthodes de diagnostic de ’obésité et du surpoids chez I’enfant
1.4.1 Obésite, taux et répartition des graisses

L’obésité est définie comme un excés de tissu adipeux, plutét que de simple poids corporel,
puisque c¢’est bien I’accumulation de graisse qui est associée aux comorbidités (Prentice et al., 2001).
La question essentielle est donc de déterminer quel seuil de masse grasse doit étre considéré comme
pathologique. Chez I’enfant et 1’adolescent, plusieurs études ont établi qu’un excés de 30 % de masse
grasse chez les filles et de 20 a 25 % chez les garcons est associé a des altérations métaboliques telles
que I’hypertension artérielle ou des anomalies lipidiques (Dwyer T et al., 1996). Des différences
ethniques sont également rapportées, notamment chez les populations sud-asiatiques, plus sensibles
aux complications métaboliques pour des niveaux de masse grasse plus faibles que les populations

caucasiennes (Whincup et al., 2002).

La localisation de la graisse est un facteur déterminant. La graisse viscérale ou intra-
abdominale (IA) est reconnue comme la plus pathogene (Lev-Ran, 2001). Bien que moins
documentée chez 1’enfant, I’association entre obésité abdominale et risques cardiométaboliques a été
confirmée (Maffeis et al., 2001). L’accumulation de graisse abdominale est fréquemment observée
chez I’enfant obése (McCarthy HD et al., 2003). La distribution des graisses varie également selon le
sexe et I’origine ethnique : le modéle androide (« en pomme ») prédomine chez les gargons, tandis que
le modeéle gynoide (« en poire ») est plus fréquent chez les filles. Ce premier modéle est associé a une

morbidite et une mortalité accrues (Legato, 1997).
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1.4.2 Méthodes de mesure de la masse grasse

Différentes techniques permettent d’évaluer la composition corporelle, en particulier la masse

grasse. Elles incluent :

e Les méthodes basées sur la densité : hydrodensitométrie, pléthysmographie a déplacement
d’air ;

e Les techniques d’imagerie : tomodensitométrie (tdm), imagerie par résonance magnétique
(irm), absorptiometrie biphotonique a rayons x (dexa) ;

e Les méthodes bioélectriques : impédancemeétrie ;

e Les approches anthropométriques : mesure des plis cutanes, circonférence abdominale,

rapport taille/hanche.

Ces techniques, bien qu’efficaces et validées scientifiquement, sont colteuses et limitées a des

contextes de recherche ou a des unités spécialisées (Pietrobelli & Tato, 2005).
1.4.3 Mesures du poids par rapport a la taille (Tableau 1)

Lorsque la masse grasse ne peut pas étre directement mesurée, les indicateurs basés sur le poids
et la taille sont utilisés. Le surpoids correspond alors a un excés de poids pour une taille donnée
(Goodman et al., 2000). Le poids seul reste une mesure insuffisante, car il varie en fonction de la
taille (Troiano & Flegal.,, 1999). Historiquement, I’OMS recommandait de considérer comme
malnutris les enfants dont le poids correspondait a moins de 80 % du poids médian pour la taille, et de
définir le surpoids au-dela de 120 % de ce méme repére (Waterlow et al., 1977). Bien que certaines
études aient continué a employer ce critére (Chu NF, 2001), il est désormais largement remplacé par

I’indice de masse corporelle (IMC). D’autres indices existent :

e L’indice pondéral de Rohrer (RI ou PI) = poids/taille3, utilisé notamment en néonatologie,
e L’indice de Benn = poids/taille™p, ou p est ajusté pour minimiser la dépendance avec la taille.
Cependant, ces mesures restent marginales en raison de leur complexité de calcul et de leur moindre

utilisation en pratique clinique (Mei et al., 2002).
1.4.4 L’indice de masse corporelle (IMC)

L’IMC, calculé comme poids (kg)/taille* (m?), est I’indicateur le plus largement utilisé pour

évaluer le surpoids et 1’obésité (WHO, 2021). 1l constitue un outil de surveillance epidémiologique et
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de classification clinique, malgré plusieurs limites méthodologiques (McCarthy et al., 2005). Chez
I’enfant, I’'IMC varie selon 1’age, le sexe et le stade pubertaire. Il suit une courbe caractéristique : une
augmentation durant la premicre année de vie, une diminution jusqu’a environ 6 ans, puis une nouvelle
augmentation appelée « rebond d’adiposité ». Un rebond précoce est associé¢ a un risque accru de
surpoids ultérieur (Daniels et al., 1997). L’IMC refléte a la fois la masse grasse et la masse maigre, ce
qui explique ses limites. Des différences ethniques ont été relevées, par exemple une masse grasse plus
élevée chez les enfants caucasiens que chez les enfants noirs pour un méme IMC (Wells et al., 2002).
De plus, des études récentes indiquent que I’augmentation de I’'IMC s’accompagne souvent d’une
augmentation disproportionnée de la masse grasse au détriment de la masse maigre (Himes & Dietz,
1994).

1.4.5 Seuils de définition du surpoids et de ’obésité

Chez I’adulte, I’'OMS définit le surpoids par un IMC > 25 kg/m? et I’obésité par un IMC > 30
kg/mz?, avec des classes selon la sévérité (WHO, 1998). Chez I’enfant, il n’existe pas de consensus
universel. Les valeurs de 'IMC doivent étre interprétées en fonction de 1’age, du sexe et de 1’origine

ethnique (Troiano & Flegal, 1999). Plusieurs approches existent :

Les seuils relatifs aux centiles de croissance : I’IMC au-dessus du 95¢ centile est considéré comme

obésité, entre le 85¢ et le 95¢ centile comme surpoids (Bellizzi & Dietz, 1999);

Les courbes de référence internationales proposées par 1’International Obesity Task Force
(1OTF), qui alignent les définitions de 1’obésité infantile sur celles de 1’adulte (Bedogni et al., 2003);
des classifications plus récentes distinguent différents degrés d’obésité (classes 1 a 3) en fonction de la
proportion du 95¢ centile de I’IMC (Figure 4) (Gulati et al., 2012).

14



Synthese bibliographique

IMC, Poechs [

Frsuftisance poatsitain

GARCONS!| = ' i FILLES

Feullisant e ponte

Ige [anmbem) fe Janades)

Figure 4 : Courbes de croissance normative de I’IMC pour les gargons et les filles. Courbes d’IMC
étendues pour les jeunes ages de 2 a 20 ans, selon (Gulati et al., 2012). Obésité de classe 1 définie
comme IMC entre le 95e et 120 % du 95e centile ; classe 2 entre 120 % et 140 % du 9e centile ; classe
3 140 % du 95e centile.

Dans I’ensemble, 'IMC constitue une mesure utile, surtout a 1’échelle épidémiologique, mais reste
imparfait pour prédire la masse grasse individuelle et les risques de comorbidités. Sa sensibilité est

relativement faible, bien que sa spécificité soit élevée (Mast et al., 2002).
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Tableau 1: Méthodes de mesure des graisses (Aragon et al., 2017).

Principe général Méthode Abréviation Meéthodologie Principe spécifique a la Autres observations
méthode
Méthodes  basées | Si la densité (poids par unité | Hydrodensitométrie uww Pése le sujet lorsqu’il est | Basé sur le  principe | Souvent décrite comme
sur la densité de volume) d’un corps | (pesée sous-marine) immergé dans un grand | d’Archiméde (loi de | «I’étalon-or », mais qui prend
humain est connue, les réservoir (ayant expiré au | flottabilité) que si la densité | beaucoup de temps et exige que
proportions relatives de masse maximum) et également a | d’un objet dépasse celle de | le sujet s’immerge lui-méme, ce

grasse et de masse sans
graisse peuvent étre estimées
a l’aide d’une équation telle
que celles de Siri (Baraldi et
al., 2018) ou de Lohman
(Abbasalizad Farhangi et
al., 2022). Si la masse peut
étre déterminée facilement par
pesage, les mesures de
volume sont plus difficiles
(Schiestl, et al., 2021).

I’extérieur du réservoir
(Gearhardt & Hebebrand,.,
2021).

leau, il va couler. Etant
donné que deux personnes de
poids équivalent a 1’extérieur
de la cuve, celle avec plus de
graisse, qui est moins dense
que I’eau, pésera moins dans
I’eau que celle avec plus de
tissus sans graisse (comme
les os et les muscles) qui est
plus dense que [I’eau
(Gramza-Michalowska,

2020). (En fait, il n’est pas
nécessaire de peser le sujet
sous I’eau, car leur volume
peut également étre évalué
par la quantité d’eau déplacée
lorsqu’ils sont immergés.)

qui est particulierement inadapté
pour  certaines  populations,
comme les enfants, et limité aux
milieux de recherche (Zhang et
al., 2020).

Pléthysmographie de | ADP Mesure le volume d’air que le | Compte tenu du volume et du | Les premiers pléthys-mographes
déplacement d’air sujet déplace a I’intérieur d’une | poids du sujet, leur densité | étaient des environnements
chambre fermée. peut étre calculée. complexes, incommodes et a
température  contr6lée.  Un
pléthysmographe automatisé
simple et rapide (Zhang et al.,
2020) est disponible depuis le
milieu des années 1990, mais il
reste limité aux milieux de
recherche (Schiestl et al., 2021).
Méthodes d'analyse | Peut évaluer non seulement la | Tomographie CT; MRI CT — une série de rayons X | Les deux permettent la | Codteux, impliquent une
masse grasse globale, mais | informatisée; traverse le corps sous différents | création d’images internes de | exposition aux rayonnements
aussi sa répartition régionale. | imagerie par angles. IRM — utilise un fort | haute résolution en coupe | (CT) et se limitent a des milieux
résonance champ magnétique et une | transversale. de recherche (Gearhardt et al.,
magnétique antenne & ondes radio qui 2021).

envoie des signaux au corps,
puis les recoit. lls sont utilisés
pour produire des images
internes.
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Absorptiométrie  bi | DEXA or | Une série de balayages | Les faisceaux sont | Peut étre utilisé pour calculer la
photonique a rayons | DXA transversaux, par | différemment absorbés par | masse grasse et la masse sans
X I’intermédiaire de faisceaux de | les différents tissus (graisse, | graisse, ainsi que la composition
rayons X a faible énergie, | os, etc) du corps. corporelle totale et régionale
progresse pouce par pouce sur chez des sujets d’un large
le corps et est recueillie par un éventail d’ages et de tailles.
détecteur externe. Dose de rayonnement
relativement faible. Validé par
rapport aux Uww et
comparaison avec des carcasses
d’animaux dans la gamme de
poids pédiatrique. Utilisation
limitée aux paramétres de
recherche (Teo et al.,2022).
Méthodes Les courants  électriques | Analyse d'impédance | BIA Des conducteurs sont attachés | La  résistance entre les | Bien que moins précis que des
d’impédance passent plus facilement a | bioélectrique au corps du sujet, et un courant | conducteurs  fournit  une | mesures plus  sophistiquées,
bioélectrique travers les fluides corporels faible, sOr, est envoyé a travers. | mesure de la  graisse | certains analyseurs actuels sont
dans le muscle et le sang, Les électrodes sont | corporelle. relativement  peu  codteux,
mais rencontrent une généralement placées au niveau portables, simples et rapides, ce
résistance ('‘impédance du poignet et de la cheville ; un qui signifie que BIA peut
bioélectrique') lorsqu’ils analyseur de plus en plus utilisé maintenant étre utilisé sur le
traversent la graisse, car elle exige que les sujets se tiennent terrain et avec de grands
contient peu d’eau. debout sur lui pieds nus et échantillons (Russell et al.,
tiennent une poignée dans 2021).
chaque main. Le BIA pied-a-
pied mesure I’'impédance du bas
du corps et exige seulement que
le sujet se tienne sur des
électrodes de coussinets.
Méthodes Mesures directes de divers | Mesures du  pli | SF La graisse sous-cutanée (mais | La graisse sous-cutanée peut | Bon marché et assez simple,

anthropométriques

paramétres corporels.

cutané

pas interne) est mesurée en
saisissant fermement un pli de
peau avec des étriers et en le
soulevant, sans muscle inclus.
Les mesures a un seul site, p.
ex., plis cutanés du triceps
(Schiestl et al., 2021) sont les
plus simples. Une autre solution
consiste a ajouter des plis de
peau provenant d’une variété de
sites, représentant généralement
des zones périphériques et des
troncs

(Gramza-Michalowska, 2020).

étre prise comme indicateur
de la masse grasse totale. La
répartition des graisses peut
également étre déterminée
par le rapport entre les plis du
tronc et ceux de la peau
périphérique (Cummings et
al., 2022). Il est également
possible de calculer la graisse
corporelle totale au moyen
d’équations : les équations de
Slaughter prédisent le
pourcentage  de  graisse
corporelle a partir de la
somme des triceps et de la
sous-scapulaire, ou  des
triceps et du mollet chez les
enfants et les adolescents
(Shum et al.,, 2021); des

mais la nécessité de se
déshabiller partiellement peut
éloigner certains sujets, ce qui
conduit a des  préjugés.
Egalement difficile & mesurer de
facon reproductible, en
particulier si le sujet est gras
(Boyland et al., 2016).
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équations plus récentes de
Dezenberg utilisent les plis
de peau des triceps et le poids
corporel, sexe et origine
ethniqgue (Camara et al.,
2015).

Tour de taille wcC Idéalement mesurée a I1’aide | Le WC refléte les niveaux de | Des centiles WC pour enfants
d’une bande de plastique souple | graisse totale et abdominale, | ont été élaborés dans un certain
munie d’une poignée a ressort | et comme indicateur | nombre de pays (Costa et al.,
pour assurer des niveaux | d’adiposité, il n’est pas trés | 2022). On a aussi récemment
reproductibles  de  tension | influencé par la taille (De | suggéré que le rapport entre le
(Maclean et al., 2011). Etant | Amicis., 2022). tour de taille et la taille pourrait
donné qu’une source potentielle étre utilisé comme outil de
d’erreur est le  mauvais dépistage rapide (Kwok et al.,
positionnement de la bande, le 2016).
site de mesure est généralement
specifié par référence a des
reperes anatomiques spécifiques
(Monteiro et al., 2019).

Rapport taille-hanche | WHR Une RHE plus grande chez | Peu utilisé dans les études sur les

I’adulte indique des quantités
relativement plus grandes de
graisse abdominale et a été
utilisée pour décrire la
distribution de la graisse
corporelle. Toutefois, elle est
influencée  par  plusieurs
autres facteurs corporels et
certains éléments indiquent
qu’il s’agit d’une mesure plus
faible de la répartition des
graisses corporelles chez les
enfants (Hall & Guo, 2017).

enfants et les adolescents
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I1. Mécanismes physiopathologiques de I'obésité infantile
I1.1 Balance énergétique
I1.1.1 Controle de I’apport énergétique et du poids corporel

Le systeme nerveux central (SNC) joue un rdle déterminant dans la régulation du

poids corporel et de 1’équilibre énergétique a travers trois mécanismes principaux :

e Le contrdle du comportement, incluant I’alimentation et 1’activité physique.

e L’influence sur le systéme nerveux autonome, qui régule diverses fonctions
métaboliques.

e L’interaction avec le systéme neuroendocrinien, modulant la sécrétion hormonale
(hormone de croissance, hormones thyroidiennes, cortisol, insuline, hormones

sexuelles).

L’articulation entre ces mécanismes a fait I’objet de recherches intensives et les avancées

récentes ont permis d’en préciser le fonctionnement (Spiegelman & Flier, 2001).
I1.1.2 Régulation de I’apport énergétique : controdle a court et long terme

Le comportement alimentaire résulte d’une interaction complexe entre facteurs
physiologiques et environnementaux. Outre la disponibilité des aliments, il est influencé par
des signaux métaboliques, neuronaux et endocriniens, mais aussi par des stimuli sensoriels
(visuels, olfactifs, gustatifs), émotionnels et cognitifs. Ces signaux doivent étre intégrés par le
SNC afin de déterminer le début et la fin des repas (Schwartz et al., 2000). Deux niveaux de

régulation coexistent :

A court terme, la satiété met fin au repas. Elle résulte notamment de la distension gastrique
et de la sécrétion du peptide cholécystokinine (CCK), transmis via le nerf vague au tronc
cérébral (Moran, 2000). Ces signaux régulent la taille des repas, mais restent insuffisants
pour assurer un équilibre énergétique prolongé, comme I’illustre I’expérience des souris

recevant des injections répétées de CCK, qui compensent en multipliant le nombre de repas.

A long terme, les signaux reflétent I’état des réserves énergétiques. La leptine, hormone
sécrétée par les adipocytes, informe le SNC du niveau de masse grasse et module 1’appétit et

la dépense énergétique afin de maintenir I’homéostasie.
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Ces deux systemes sont étroitement interdépendants (Emond et al., 1999), de sorte

qu’un déficit énergétique entraine principalement une augmentation de la taille des repas.
I1.1.3 Circuits neuronaux centraux régulant 1I’équilibre énergétique

Les progrés en génetique, neuroanatomie fonctionnelle et physiologie ont permis de
mieux caractériser les circuits neuronaux contrdlant la balance énergétique. Parmi eux, le
circuit melanocortinique régulé par la leptine est le mieux décrit et le plus pertinent
cliniguement (Schwartz et al., 2000). La leptine, secrétée par le tissu adipeux, traverse la

barriere hémato-encéphalique et agit sur deux types de neurones du noyau arqué :

e ceux exprimant le neuropeptide Y (NPY) et I’ Agouti-related peptide (AgRP),
e ceux exprimant la pro-opiomélanocortine (POMC) et le cocaine- and amphetamine-
regulated transcript (CART).

La leptine stimule la production d’a-MSH (agoniste du récepteur MC4R) et inhibe la
sécrétion d’AgRP (antagoniste du MC4R et agoniste du NPY).

e Les neurones exprimant MC4R projettent vers diverses structures, dont :
e Le noyau paraventriculaire (PVH) influengant la sécrétion thyroidienne,

e [’hypothalamus latéral modulant la prise alimentaire,

Des circuits GABAergiques influencant d’autres réseaux liés a 1’équilibre énergétique

(Figure 5).

Ainsi, ce circuit agit sur les fonctions endocriniennes (croissance, reproduction, métabolisme),
le comportement alimentaire, la dépense énergétique, la sécrétion d’insuline et I’homéostasie
glucidique. Des mutations spontanées ou induites dans plusieurs protéines de cette voie ont

¢été directement associées a 1’obésité chez les rongeurs et chez ’homme (Schwartz et al.,
2000).
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Figure 5: Un circuit mélanocortinique régulé par la leptine influence 1’homéostasie

énergétique et le poids corporel (Spiegelman et al., 2000).
11.2 Dysfonction adipocytaire et inflammation
11.2.1 Dysfonction des adipocytes

Le tissu adipeux (TA) s’accumule par hypertrophie (augmentation du volume
cellulaire) et/ou hyperplasie (augmentation du nombre de cellules) des adipocytes (Bjorntorp
et al., 1971). L’hypertrophie adipocytaire est un événement clé dans la perte de sensibilité a
I’insuline observée au cours de 1’obésité (Cotillard et al., 2014). Les adipocytes
hypertrophiés présentent :

e Une sécrétion accrue de médiateurs pro-inflammatoires (leptine, IL-6, IL-8, MCP-1)
(BlUher, 2012),

e Une diminution de I’adiponectine et de 1’IL-10 (Bluher, 2012),

Une lipolyse basale et stimulée par les catécholamines augmentée (Laurencikiene et al.,
2011) (Figure 6).
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Ces anomalies favorisent I’insulinorésistance et I’inflammation chronique. Des études
murines ont montré qu’une délétion ciblée du récepteur de I’insuline dans le TA entraine une
hétérogénéité de la taille des adipocytes et des altérations d’expression génique et protéique
(Rudich A et al., 2007). La séquence d’événements pourrait étre la suivante : hypertrophie —
insulinorésistance adipocytaire — hyperlipolyse et sécrétion d’adipokines pro-inflammatoires
— stress cellulaire (oxydatif, hypoxique) — autophagie ou apoptose (Maixner et al., 2012).
Ces déréglements contribuent a [Dinfiltration immunitaire du TA, a [Daltération de
I’adipogenese et a la sécrétion chronique de signaux déléteres, susceptibles d’endommager
des organes cibles comme le foie, le muscle squelettique, le pancréas et le cerveau (Kloting &
BlUher., 2014).
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Figure 6 : Conséquences de I’hypertrophie adipocytaire sur la balance énergétique et la
distribution des graisses (Blther et Stumvoll., 2019).

11.2.2 Inflammation du tissu adipeux

L’inflammation du TA est considérée comme un marqueur central de sa dysfonction.
Elle est initiée par : I’hypertrophie adipocytaire, le stress cellulaire et 1’apoptose et la sécrétion
d’adipokines pro-inflammatoires. Ces signaux entrainent le recrutement massif de
macrophages et de lymphocytes T et B, favorisant une inflammation chronique de bas

grade (Harman-Boehm et al., 2007).
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Le recrutement de macrophages dans le TA est médié par des chimiokines comme
MCP-1, la chémérine, la progranuline et le facteur Csfl (Haase et al., 2014). Ces
macrophages adoptent un phénotype pro-inflammatoire et entretiennent la production de
cytokines et chimiokines. Le role du microbiote intestinal et des antigénes d’origine digestive
est également évoqué dans ’activation des cellules immunitaires du TA viscéral (Sell et al.,

2012).

L’inflammation du TA contribue a la résistance a 1’insuline, au diabéte de type 2, a
I’athérosclérose et a la stéatose hépatique non alcoolique (Hotamisligil, 2006). L’infiltration
macrophagique est proportionnelle a I'IMC, a la masse grasse et a I’hypertrophie

adipocytaire, mais peut régresser aprés une perte de poids (Bliher, 2013).

L’hypoxie constitue un autre facteur aggravant. Le facteur de transcription HIF-1a,
fortement induit en condition hypoxique, est surexprimé dans le TA obése (Trayhurn, 2013).
De plus, des modifications épigénétiques telles que la méthylation du locus HIF3A ont été
associées a I’augmentation de I’IMC, suggérant un role des voies hypoxie-dépendantes dans
la pathogeneése de 1’obésité (Dick et al., 2014).

II1. Role des facteurs alimentaires dans I’obésité infantile
111.1 Comportements et préférences alimentaires

Les facteurs alimentaires contribuant au risque d’obésité chez I’enfant incluent la
consommation excessive d’aliments a forte densité énergétique et pauvres en
micronutriments, 1’ingestion €levée de boissons sucrées ainsi que I’exposition au marketing
omniprésent des produits transformés et de la restauration rapide (Zhang & Scarpace, 2006).
D’autres ¢léments liés aux habitudes alimentaires, tels que le grignotage fréquent, le saut du
petit-déjeuner, 1’absence de repas pris en famille, la durée entre le premier et le dernier repas
de la journée, la taille des portions, la vitesse de consommation ou encore la charge
glycemique, jouent un rdle potentiel, méme si leur impact exact reste débattu (Tam et al.,
2009).

Le lien entre le temps d’écran et I’obésité a été initialement démontré par des études
transversales et longitudinales portant sur la télévision (Zieba et al., 2005). Avec la
généralisation des smartphones et jeux électroniques, ce facteur s’est renforcé. L’exposition

accrue au marketing alimentaire, la consommation non consciente d’aliments devant I’écran,
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la réduction du temps d’activité physique et la perturbation du sommeil constituent autant de

mécanismes favorisant la prise de poids (Trevaskis & Butler, 2005).

Le régime méditerranéen est reconnu pour ses effets protecteurs, mais une transition
alimentaire est observée, en particulier chez les jeunes, vers une alimentation riche en sucres,
graisses et sel, au détriment des fruits et légumes. Ce changement est associé a une
augmentation de 1’obésité, aussi bien chez les adultes (Faigenbaum et al., 2002) que chez les
enfants (Gutin et al., 1999). L’obésité infantile constitue un enjeu majeur puisque les enfants
obéses ont un risque élevé de le rester a 1’age adulte et de développer des comorbidités
métaboliques (Kraemer et al., 2002). En Algérie, la prévalence du surpoids et de I’obésité

infantile a significativement augmenté ces derniéres années (Bouassida et al., 2008).

L’acceptation des aliments dépend en partie de leurs caractéristiques sensorielles.
Parmi les gouts de base, le sucré et ’amer déclenchent des réponses innées opposées : plaisir
pour le premier et aversion pour le second (Mennella & Bobowski, 2015). La sensibilité au
godt amer, étudiée a travers le 6-n-propylthiouracile (PROP), a montré une moindre
acceptation de certains légumes (brocoli, chou, asperge, épinard) chez les enfants sensibles
(Monneuse et al., 2008), accompagnée d’une diminution de la consommation de fruits et
aliments piquants (Keller et al., 2002). (Mennella et al., 2006) ont observé une préférence
plus marquée pour les aliments sucrés et les boissons chez ces enfants. Cependant, d’autres
études n’ont pas confirmé un impact direct sur la consommation alimentaire (O’Brien, 2013),

soulignant I’influence de facteurs non gustatifs (Keller & Adise,. 2016).

La sensibilité au golt sucré a également été étudiée. Certains travaux suggeérent que les
enfants préférant les aliments sucrés présentent un indice de masse corporelle plus élevé
(Ahrens et al., 2015), alors que d’autres indiquent que ceux percevant moins intensément le
sucré developpent une attirance accrue pour ce golt (Bartoshuk LM et al., 2006). Toutefois,

les résultats restent contradictoires (Laureati M et al., 2018; Mameli C et al., 2019).

Au-dela des facteurs sensoriels, les choix alimentaires sont influencés par des
déterminants psychologiques (néophobie alimentaire), socio-économiques et familiaux. Par
exemple, un haut niveau de neophobie est associé a une faible consommation de produits
nutritifs tels que viandes, poissons et legumes (Gonc,alves et al., 2019). Les enfants issus de
milieux défavorisés présentent souvent un apport calorique plus élevé et des habitudes
alimentaires influencées par leur environnement familial (Scaglioni et al., 2018). D’autres

comportements comme le temps passé devant la télévision (Hare-Bruun et al., 2011), ’'usage

24



Synthese bibliographique

excessif du Smartphone (Proserpio et al.,, 2020) et la fréquence des repas en famille
(Skafida, 2013) jouent un réle majeur dans la régulation des préférences et des apports

alimentaires.
111.2 Aliments ultra-transformés et systéme de récompense chez I’enfant

Les aliments ultra-transformés (AUT) se distinguent par une densité énergétique
élevée (Birch, & Doub, 2014), due notamment a leur teneur en sucres, graisses saturées et
trans, et glucides raffinés (Schiestl et al., 2021). Leur faible teneur en fibres et en protéines
entraine une satiété réduite et favorise le grignotage (Gramza-Michalowska, 2020). Les
boissons sucrées, fréqguemment consommées par les enfants, contribuent également a cette

surcharge calorique (Abbasalizad Farhangi, et al., 2022).

En plus de leur richesse calorique, les AUT sont souvent hyperpalatables grace a
I’ajout de sodium, d’exhausteurs de gott et d’aromes renforg¢ant le caractere gratifiant des
aliments (Gramza-Michalowska, 2020). L’utilisation d’ingrédients conférant 1’umami,
comme le glutamate monosodique (MSG), accentue cette palatabilité. Des études suggeérent
toutefois un lien possible entre MSG et obésité (Teo et al., 2022), bien que des preuves

supplémentaires soient nécessaires, notamment chez 1’enfant.

Les AUT sont également pauvres en micronutriments essentiels (potassium, zinc,
magnésium, vitamines A, C, D, E, B3 et B12) (Schiestl et al., 2021). Leur consommation
réguliere peut ainsi entrainer des carences nutritionnelles, particulierement déléteres chez
I’enfant en pleine croissance. Par ailleurs, leur mode de production expose les consommateurs
a des substances non nutritives comme les perturbateurs endocriniens (phtalates, bisphénol A)

et des contaminants néoformés tels que I’acrylamide (Boyland et al., 2016).

Les édulcorants non nutritifs (SNN), largement utilisés dans les AUT, suscitent
¢galement des inquiétudes. Bien qu’ils réduisent la charge calorique, des données suggerent
des effets déléteres potentiels sur la composition du microbiote, la régulation endocrinienne et

les réponses sensorielles post-prandiales (Cummings et al., 2022).

Les AUT sont congus pour activer puissamment le systeme de récompense cérébral.
Leur composition en glucides raffinés et graisses induit une élévation rapide de la glycémie et
stimule la libération de dopamine (Gramza-Michalowska, 2020). Des études ont montré une
activation accrue des régions cérébrales de la récompense face a ces stimuli alimentaires

(Gearhardt & Hebebrand, 2021). Les enfants, naturellement plus sensibles aux
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récompenses, sont particulierement vulnérables : une exposition précoce et répétée aux AUT
pourrait perturber durablement les signaux de faim et de satiété, favorisant la suralimentation
(De Amicis et al., 2022).

Enfin, I’alimentation émotionnelle renforce ce cercle vicieux. Les enfants (et adultes)
consomment souvent des AUT pour réguler leurs émotions négatives. Si cette consommation
procure un soulagement temporaire, elle engendre ensuite culpabilité et perte de contrdle,
accentuant la surconsommation (Leng et al., 2017). Chez les sujets obeses, une
hypersensibilité des régions cérébrales impliquées dans le traitement sensoriel a été rapportée,

renforcant la réactivité aux AUT (Costa et al., 2018).

IV. Facteurs hormonaux de risque liés a ’obésité et au surpoids chez I’enfant
IV.1 Leptine, insuline et hormones thyroidiennes

IV.1.1 Leptine et obésité

La leptine, produit du géne ob et sécrétée par le tissu adipeux, contribue a la régulation
du poids corporel et de la consommation énergétique (Zhang & Scarpace, 2006). Outre son
réle métabolique, elle exerce des fonctions pléiotropes, impliquant le systeme
neuroendocrinien (Tam et al.,, 2009), I'immunit¢ (Demas & Sakaria, 2005) et la
reproduction (Zieba et al., 2005).

La concentration circulante de leptine est directement corrélée a la masse grasse.
Ainsi, les variations pondérales s’accompagnent de modifications proportionnelles des
niveaux sériques de leptine (Figure 7) (Trevaskis & Butler, 2005). Plusieurs études ont
montré que I’activité physique intense pouvait réduire ces concentrations, essentiellement via
la diminution de la masse adipeuse (Faigenbaum et al., 2002). En revanche, les
entrainements aigus ou de courte durée (<12 semaines) semblent avoir peu d’effet, sauf s’ils
induisent une perte de graisse (Bouassida A et al., 2008). (Considine et al., 1996) ont
rapporté que les sujets obéses présentaient des taux de leptine significativement plus éleves
que les individus de poids normal, suggérant un état de résistance a la leptine, caractérisé par

une diminution de la sensibilité hypothalamique a cette hormone.
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Figure 7 : La représentation schématique montre 1’action de la leptine dans 1’obésité. La
suralimentation peut entrainer 1’obésité, 1’hyperleptinémie, 1’inflammation et une résistance

innée a la leptine (Khodamoradi, 2022).
1VV.1.2 Insuline et obésité

La résistance a 1’insuline (RI) correspond a une diminution de la réponse biologique
de I’hormone dans ses tissus cibles (muscle, foie, tissu adipeux), altérant [’utilisation
périphérique du glucose. Cette altération est un élément clé reliant 1’adiposité au risque accru

de maladies métaboliques chroniques (Figure 8) (Cruz et al., 2005).

Dans I’hypothyroidie, la Rl est en partie liée a une expression modifiée des
transporteurs de glucose dans le muscle squelettique et le tissu adipeux (Havekes &
Sauerwein, 2010). La carence en hormones thyroidiennes réduit également le flux sanguin
périphérique, contribuant a ces anomalies (Obregon, 2015). Ainsi, la résistance a 1’insuline
s’impose comme un facteur central dans le lien entre obésité infantile et complications

métaboliques ultérieures.
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Figure 8 : Mécanismes de la résistance a I’insuline liée a 1’obésité et ses liens avec les
altérations du métabolisme des protéines musculaires. Pour les explications, voir le texte
(Bischoff et al., 2017).

1V.1.3 Dysfonction thyroidienne et obésité

La leptine et les hormones thyroidiennes interagissent de maniére bidirectionnelle. La
TSH stimule les récepteurs présents sur les adipocytes, favorisant la sécrétion de leptine
(lacobellis G et al., 2005). Inversement, la leptine régule la sécrétion hypothalamique de

TRH et stimule la libération hypophysaire de TSH (Figure 9) (Teixeira et al., 2020).

Chez les enfants et adolescents obéses hypothyroidiens, les taux de leptine sont plus
¢levés que chez les sujets hypothyroidiens non obeses. Toutefois, 1’absence de corrélation
significative entre leptine et hormones thyroidiennes suggere que d’autres facteurs liés a
I’excés pondéral interviennent dans cette relation (El Amrousy et al., 2022). L’élévation de la
leptine sérique a également été associée a la stéatose hépatique non alcoolique (Kim et al.,

2008) et a une résistance accrue a la leptine (Licinio et al., 2004).
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Figure 9 : Effets des hormones thyroidiennes et de la dysfonction thyroidienne dans les

troubles alimentaires (Calcaterra et al., 2023).

1.2 Ghréline, cortisol et adipokines

1VV.2.1 Adipokines et obésite

Les adipokines, hormones sécrétées par le tissu adipeux, assurent un rdle essentiel

dans la régulation du métabolisme et de I’inflammation. La leptine, déja décrite, controle

I’appétit via le SNC et son absence conduit a 1’obésité morbide (Yang & Barouch, 2007).

L’adiponectine, au contraire, favorise la sensibilité a ’insuline et posséde des propriétés anti-

inflammatoires, son déficit étant associé au surpoids (Figure 10) (Gariballa et al., 2019).

D’autres adipokines, comme la résistine, ont été liées a des processus métaboliques et

immunitaires (Tripathi et al., 2020). Ces médiateurs participent a I’état inflammatoire

chronique associé a I’obésité et contribuent aux 1ésions tissulaires observées tant chez I’enfant

que chez I’adulte (Arslan et al., 2010).

Chez les enfants obéses, un profil pro-inflammatoire est observé méme en 1’absence de

comorbidités cliniques (Mauras et al., 2010). La leptine se révéle étre 1’adipokine la plus
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sensible pour prédire le risque cardiovasculaire et la survenue du syndrome métabolique
(Yoshinaga, 2008).
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Figure 10 : Le role de I’adiponectine dans 1’obésité (Nagaraju et al., 2016).

1V.2.2 Ghréline et obésité

La ghréline, sécrétée principalement par les cellules entéroendocrines P/D1 de
I’estomac et de I’intestin, est connue comme « I’hormone de la faim ». Elle stimule 1’appétit
en activant les neurones hypothalamiques orexigéniques (Figure 11) (Balasundaram et al.,
2023).

Chez les individus normopondéraux, la ghréline augmente avant les repas et chute
aprés 1’ingestion alimentaire. Cette régulation est altérée chez les sujets obeses, chez qui la
diminution postprandiale est absente, favorisant une hyperphagie. Une résistance a la ghréline

peut également se développer, aggravée par le stress (Deschaine et al., 2022).
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Figure 11 : Les effets de la ghréline sur le SNC, et le métabolisme ultérieur du glucose, des
lipides et de I’énergie. (A) La ghréline est sécrétée principalement par I’estomac, et peut (B)
avoir des effets paracrines ou endocriniens sur la motilité gastro-intestinale ou (C) circuler
dans le sang et agir sur les récepteurs de secrétagogues de I’hormone de croissance du SNC
(GHS-Rs) a l’intérieur et a I’extérieur de la barriére hémato-encéphalique. Les zones cibles
connues dans le SNC incluent ’hypothalamus, le tegmentum ventral et le nucleus accumbens,
I’hippocampe et les populations GHS-R dans la zone du tronc cérébral. Les actions de la
ghréline dans le SNC contribuent (d) au contrdle de I’apport alimentaire et (e) co-régulent
voies cellulaires spécifiques aux tissus en périphérie, gouvernant ainsi le métabolisme du
glucose, des lipides et de I’énergie. Le controle du métabolisme périphérique par la ghréline et
le SNC est médié par le systeme nerveux autonome ainsi que les axes endocriniens
hypothalamiques hypophysaires. En dehors de 1’estomac, la ghréline est produite dans une
variété des tissus periphériques, bien que dans une trés faible mesure. (F) La secrétion de
ghréline paracrine par les cellules pancréatiques pourrait, cependant, étre importante pour

I’inhibition de la sécrétion d’insuline par les cellules B ainsi que pour la viabilité des cellules
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B. Abréviations : TAB, tissu adipeux brun; SNC, systéme nerveux central; Gl, gastro-
intestinal; TAB, tissu adipeux blanc (Wiedmer et al., 2007).

1VV.2.3 Cortisol et obésité

Le cortisol, hormone terminale de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA),
joue un role central dans I’homéostasie glucidique et lipidique. Il favorise I’accumulation de
graisses, notamment viscérales, et participe au controle de I’appétit et de la dépense

énergétique (Piovesan et al., 2018).

Sa sécrétion suit un rythme circadien bien établi : augmentation rapide apres le réveil,
puis décroissance progressive au cours de la journée jusqu’a un nadir nocturne (Vitale et al.,
2018). L’obésité est considérée comme un stress chronique, susceptible d’altérer ce rythme et

de perturber la régulation de ’axe HPA (Figure 12) (Hewagalamulage et al., 2016).

Les données restent toutefois contradictoires chez 1’enfant : certaines études rapportent
des niveaux plus faibles de cortisol salivaire chez les enfants obéses (Kjolhede et al., 2014),
d’autres décrivent une sécrétion nocturne accrue (Hillman et al., 2012), tandis que certaines
ne retrouvent aucune association significative (Barat et al., 2007). Ces divergences
pourraient étre attribuées aux différences méthodologiques (techniques d’immunodosage,

horaires de prélevement, populations étudiées).
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Figure 12 : Relation entre I’axe du stress, I’inflammation, 1’obésité et le diabéte (Gianotti et
al., 2021).
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V. Facteurs biochimiques liés a I’obésité infantile
V.1 Inflammation (CRP, IL-6, TNF-a)

L’inflammation chronique de bas grade est désormais reconnue comme un mécanisme
central dans I’obésité infantile. Le tissu adipeux exprime et sécréte plusieurs cytokines pro-
inflammatoires, telles que ’interleukine 6 (IL-6) et le facteur de nécrose tumorale alpha
(TNF-a), qui participent a I’athérogenése et aux dysfonctionnements métaboliques (Figure
13) (Ebbeling et al., 2002).

Une étude récente a montré que les niveaux salivaires de CRP, resistin, MCP-1, TNF-
a et IL-6 étaient significativement plus élevés chez les enfants en surpoids/obéses comparés a
ceux de poids normal (Vaithinathan et al., 2020). L’analyse ROC de ces biomarqueurs a
permis de déterminer leur valeur diagnostique : une aire sous la courbe (AUC) > 0,90 est
considérée excellente, comprise entre 0,75 et 0,90 comme bonne, et inférieure a 0,75 comme
médiocre (Ray et al., 2010). Parmi ces biomarqueurs, la CRP salivaire présentait la valeur
prédictive la plus élevée.

Plusieurs travaux confirment que la CRP salivaire est corrélée aux cytokines
inflammatoires (resistin, MCP-1, TNF-a, IL-6) et méme a I’'IL-10, une cytokine anti-
inflammatoire (xSingh et al., 2012). En outre, IL-6 et TNF-a sont systématiquement
augmentés chez les patients présentant un syndrome métaboliqgue (Mohammadi et al., 2017).
Enfin, la diminution des niveaux circulants d’IL-10 chez les enfants obéses, corrélée
négativement avec la masse grasse, pourrait en faire un marqueur précoce du risque
métabolique (Chang et al., 2014).
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Figure 13 : Inter-relations entre la physiopathologie du syndrome métabolique et du psoriasis.
(McCracken et al., 2017).

V.2 Profils lipidiques

Le métabolisme lipidique a longtemps été étudié, et les avancées en spectrométrie de
masse (MS) ont permis de mieux caractériser la diversité structurale des lipides (Han, 2022).
Chez I’enfant obese, le lipidome est altéré : les sphingolipides et phosphatidyléthanolamines
(PE) apparaissent comme des biomarqueurs majeurs de complications cardiométaboliques
(Thiele et al., 2023).

Les acylcarnitines représentent un autre parameétre perturbé. Leur formation,
dépendante de la carnitine palmitoyltransférase 1 (CPT1), précede le transport mitochondrial
des acides gras. Des études ont montré que les enfants obéses présentent des taux plus élevés
d’acylcarnitines a chaine moyenne et longue (C12:1, C16:1), similaires aux profils observés
chez I’adulte obése (Mihalik et al., 2010). Cette accumulation reflete une oxydation
mitochondriale incompléte des acides gras, aggravée par ’exceés d’acides gras libres

circulants (Figure 14) (Mihalik et al., 2012).
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Cependant, certains travaux rapportent une diminution des acylcarnitines & chaine
courte et moyenne chez I’adolescent obése (Cadby et al., 2022), ce qui suggere des

mécanismes adaptatifs mitochondriaux spécifiques a I’age pédiatrique.
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Figure 14 : Mécanismes proposés impliqués dans le changement induit par I’obésité dans la

distribution des sous-classes de HDL (Stadler & Gunther Marsche, 2020).
V.3 Stress oxydatif

Le stress oxydatif, défini comme un déséquilibre entre espéces réactives de 1’oxygene
(ROS) et défenses antioxydantes, est étroitement li¢ a 1’obésité (luliano et al., 2011). La
surcharge pondérale accroit I’activité des enzymes pro-oxydantes et réduit 1’efficacité des
systemes antioxydants, induisant une production accrue de ROS dans le tissu adipeux (Van
Guilder et al., 2006).

Chez I’enfant obése, les taux sériques de malondialdéhyde (MDA), d’hydroperoxydes
et d’oxydants totaux sont significativement augmentés (Marcela et al., 2018). Ces

biomarqueurs sont corrélés positivement a I’IMC et aux paramétres cardiométaboliques

35



Synthese bibliographique

(LDL-C, VLDL, triglycérides) (Kilic et al., 2016). Concernant les défenses antioxydantes, les

résultats sont contrastés :

e Une baisse de la capacité antioxydante totale, de la catalase (CAT) et de la glutathion
peroxydase (GPx) a été rapportée (Lechuga-Sancho et al., 2018) ;

e L’activité de la superoxyde dismutase (SOD) est parfois augmentée (Fuentes-Venado
et al., 2021) ou inchangée (Erdeve et al., 2004).

e La peroxydation lipidique, reflétée par 1’¢élévation plasmatique du MDA, est

particulierement marquée chez les enfants obéses (Murdolo et al., 2013).
V.4 Statut vitaminique et systéemes antioxydants

Dans I’obésité, I’excés de ROS dépasse la capacité de neutralisation des systémes
antioxydants enzymatiques (SOD, GPx, CAT) et non-enzymatiques (vitamine C, a-
tocophérol, GSH, céruloplasmine) (Balan et al., 2024). Cette insuffisance favorise

I’accumulation de produits d’oxydation lipidique et protéique (Newsholme et al., 2016).

Le glutathion (GSH) joue un r6le central en neutralisant les hydroperoxydes via les
enzymes GPx et GST, tandis que la SOD catalyse la dismutation du radical superoxyde en

peroxyde d’hydrogéne, dégradé ensuite par la catalase (Najafi et al., 2021).

Des études en Asie et en Europe ont montré une activité accrue de la GPx chez les
enfants obéses par rapport aux témoins (Alkazemi et al., 2021), suggérant une adaptation a
I’exces oxydatif. Toutefois, les résultats concernant la SOD sont hétérogénes : son activité a
été positivement corrélée a I’insulinorésistance dans certaines cohortes (Iran) (Sfar et al.,
2013), alors qu’une corrélation négative a été observée en Corée (Aguilar Diaz De Leon et
al., 2020).

V1. Autres facteurs contributifs

Le développement et la perpétuation de 1’obésité dans la société moderne s’expliquent
largement par un cadre bio-socio-écologique. Ce dernier crée un contexte ou la prédisposition
biologique, les forces socioéconomiques et les facteurs environnementaux interagissent pour
favoriser I’accumulation de tissu adipeux et compliquer la gestion du poids. Il existe une
hétérogéneite importante dans la régulation du poids corporel, certains individus maintenant

un poids stable sans effort, alors que d’autres rencontrent une lutte permanente. Le tissu
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adipeux lui-méme est hétérogene (blanc, brun, beige), avec des fonctions physiologiques
distinctes (Leng et al., 2017).

La théorie du « point de consigne » postule qu’un systéme biologique complexe régule
étroitement 1’adiposité via une boucle de rétroaction dynamique visant a défendre un certain
niveau de masse grasse (Hall et al., 2017). Cette hypothese est appuyée par des observations
montrant que la perte de poids entraine des modifications hormonales immédiates et

persistantes, influencant I’appétit, la satiété et la dépense énergétique (Kwok et al., 2016).

D’autres facteurs bio-comportementaux — tels que la mauvaise qualité du sommeil, le
stress chronique, certaines conditions médicales ou encore la prise de médicaments favorisant
la prise de poids — exacerbent également ce dysfonctionnement de la régulation énergétique
(Maclean et al., 2011). L’apparition de 1’obésité infantile résulte donc d’une interaction
complexe entre facteurs génétiques, comportementaux, environnementaux, culturels et
socioéconomiques, auxquels s’ajoutent 1’age, le sexe et I’origine ethnique (Lobstein et al.,
2015).

V1.1 Associations environnementales et comportementales

L’essor de I’obésité est étroitement lié aux transformations de 1’environnement

moderne. Les déterminants se situent a plusieurs niveaux :

e Familial : habitudes alimentaires, activité physique, temps d’écran, sommeil.

e Communautaire : environnement scolaire, espaces verts, infrastructures sportives,
transports.

e Sociopolitique : politiques agricoles, subventions, commercialisation des aliments,

stratégies de I’industrie agroalimentaire (Kwok et al.,2016).

Des études confirment ces liens : (Jia et al., 2017) ont montré 1I’impact des politiques
scolaires sur le surpoids en Chine ; (Lafta & Kadhim, 2005) ont identifié des habitudes
alimentaires et de mode de vie comme facteurs de risque en Irak ; (Wang et al., 2017) ont
souligné le réle du surpoids parental et du manque de sommeil en Chine. En Europe, (Murer
et al., 2016) ont noté I’importance des comportements parentaux, tandis qu’en Ameérique du
Nord, (Shi et al., 2013) et (Bingham et al., 2013) ont mis en évidence le tabagisme maternel,

la sédentarité et I’exposition aux écrans.
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L’environnement alimentaire joue un role clé : disponibilité, accessibilité, prix et
marketing influencent fortement les choix alimentaires des familles (Osei-Assibey et al.,
2012). Par ailleurs, les perceptions subjectives de cet environnement modulent les
comportements alimentaires, notamment ceux des parents, dont les décisions influencent

directement 1’alimentation des enfants (Lytle & Sokol, 2017).
V1.2 Facteurs socioéconomiques et familiaux

Le statut socioéconomique conditionne fortement le risque d’obésité infantile. Les
familles défavorisées ont souvent un acceés réduit aux aliments sains, a 1’éducation

nutritionnelle et aux espaces de loisirs (Saha et al., 2022). Plusieurs études le confirment :

e En Indonésie, (Rachmi et al., 2017) ont associé¢ le revenu, le niveau d’éducation
parental et la taille du logement a 1’obésité infantile.

e En Chine, (Wang et al., 2018) ont relevé des différences liées au sexe et aux
caractéristiques familiales.

e En Egypte, (Hadhood et al., 2017) ont pointé le role du faible niveau d’éducation
maternelle et des habitudes alimentaires inadéquates.

e En Italie, (Paduano et al., 2020) ont identifi¢ I’héritage familial et les pratiques
parentales comme déterminants majeurs.

e Des études menées au Népal (Karki et al., 2019), en Arabie Saoudite (Aljassim et al.,
2021) et au Ghana (Danquah et al., 2020) soulignent 1’importance des conditions
socio-économiques, du niveau d’instruction, des pratiques parentales et du mode de

vie sédentaire.

Une revue systématique (Johnson et al., 2019) confirme que la pauvreté et I’accés limité aux

magasins alimentaires sont des facteurs de risque récurrents.
V1.3 Facteurs biologiques et développementaux
Certains facteurs non modifiables influencent la susceptibilité a 1’obésité infantile :

e Geénetiques : prédisposition familiale (Corica et al., 2018).
e Meétaboliques : hypertriglycéridémie, hyperglycémie (Teixeira et al., 2017).
e Développementaux : puberté, croissance osseuse (Ahrens & Pigeot, 2017).

e Périnataux : poids élevé a la naissance, IMC maternel (Stettler et al., 2002).
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Ces variables interagissent avec I’environnement, amplifiant le risque de surpoids.
V1.4 Facteurs de la vie précoce

L’obésité maternelle, la prise de poids excessive pendant la grossesse et le diabéte
gestationnel augmentent le risque d’obésité chez I’enfant (Mihrshahi & Baur, 2018). Les
pratiques d’alimentation jouent aussi un role : introduction trop précoce d’aliments
complémentaires (English et al., 2019), restriction parentale excessive (Ruzicka et al., 2021),
ou alimentation non réactive (ignorant les signaux de faim/satiét¢ de 1’enfant), toutes

associées a une trajectoire pondérale défavorable (Lutter et al., 2021).
V1.5 Activité physique et sédentarité

La baisse d’activité physique dés 1’age scolaire, aggravée a I’adolescence, est un
facteur central (Steene-Johannessen et al., 2020). Les enfants obeses pratiquent
généralement moins d’activités modérées a vigoureuses que leurs pairs. L’urbanisation,
I’insécurité des quartiers et la sédentarité liée aux écrans aggravent cette tendance (Hills et

al., 2011).
V1.6 Sommeil

Le manque de sommeil est associé a une augmentation du risque d’obésité via
plusieurs mécanismes : déreglement hormonal (ghréline, leptine), comportements alimentaires
inadaptés, réduction de I’activité physique et augmentation du temps d’écran (Felsé et al.,

2017).
V1.7 Stigmatisation du poids

La stigmatisation liée au poids est un facteur psychosocial aggravant. Elle expose les
enfants a des moqueries, a de I’intimidation et parfois a des comportements alimentaires
désordonnés (Ma et al., 2021). Les études montrent une relation bidirectionnelle entre IMC
élevé et stigmatisation : 1’excés de poids favorise la discrimination, laquelle alimente a son

tour la prise de poids via stress et troubles alimentaires.
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V1.8 Facteurs psychologiques et microbiote intestinal
V1.8.1 Facteurs psychologiques dans le contexte familial

Chez I’enfant obése, la structure familiale et le contexte, notamment les habitudes
alimentaires transmises au sein du foyer, jouent un role majeur dans 1’apparition et le maintien
du surpoids (Hasenboehler et al., 2009). L’apprentissage par observation, imitation et
modélisation des comportements parentaux influence fortement 1’enfant. Ainsi, les parents en
surpoids ou obéses transmettent leurs pratiques alimentaires a travers des instructions directes

ou des renforcements comportementaux (Munsch et al., 2007).

Par exemple, (Laessle et al., 2001) ont montré que la surveillance maternelle du
comportement alimentaire réduisait [’autocontréle des enfants obéses en laboratoire,
suggerant que des renforcements antérieurs pouvaient entrainer des consommations
excessives. Une autre étude utilisant un paradigme de précharge a révélé une forte corrélation
entre les comportements alimentaires de la mére et de I’enfant de 12 ans, indépendamment de
la précharge ou du style alimentaire individuel, soulignant I’importance de la transmission

familiale (Speiser et al., 2005).

Outre les influences éducatives et génétiques, le stress familial constitue un facteur
psychologique essentiel. Les troubles mentaux ou maladies chroniques des parents, associés a
un faible statut socioéconomique, peuvent favoriser une consommation excessive d’énergie et
contribuer au surpoids de 1’enfant. Des mécanismes impliquant 1’axe neuroendocrinien, via la
sécrétion de neurotransmetteurs (sérotonine, dopamine, norépinéphrine, neuropeptide Y) et

I’hormone corticotrope, sont discutés comme voies pathogeniques (Hasler et al., 2005).

Les données issues d’échantillons cliniques montrent que les enfants obeses (5-12 ans)
présentent davantage de troubles internalisés (anxiété, dépression, isolement) et externalisés
(hyperactivité, troubles de conduite, faible estime de soi, difficultés relationnelles) (Pitrou et
al., 2010). Les troubles les plus fréquents sont les troubles affectifs, anxieux, de conduite ainsi
que le TDAH (Tanofsky-Kraff et al., 2004). Cependant, le degré d’obésité n’est pas
systématiquement corrélé a la sévérité des troubles psychologiques (Epstein et al., 1994), et
certaines études n’ont pas retrouvé d’association significative apreés ajustement pour les

facteurs de mode de vie (Drukker et al., 2009).

La comparaison entre enfants obéses en demande de traitement et enfants obéses de la

population générale suggeére que la détresse psychologique est davantage liée au statut de
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demandeur de soins qu’a I'IMC seul (Braet et al., 1997). En revanche, des études scolaires
ont mis en ¢évidence une relation proportionnelle entre 1’obésité et les problemes
comportementaux (Datar et al., 2004). Les suivis longitudinaux confirment également que
les difficultés psychologiques (dépression, troubles de conduite) prédisent une prise de poids
ultérieure (Lumeng et al., 2003). A I’inverse, un gain de poids rapide durant I’enfance peut
accentuer les troubles comportementaux, scolaires et psychosociaux. Ainsi, la relation entre
obésité et troubles psychologiques semble bidirectionnelle : la détresse émotionnelle favorise
la prise de poids, laquelle génére a son tour des difficultés psychosociales (Mellbin et al.,
1989).

VI1.8.2 Mécanismes d’action des prébiotiques, probiotiques et du microbiote intestinal

L’alimentation influence directement la composition et les fonctions du microbiote
intestinal, ce qui peut moduler I’homéostasie énergétique. Les études sur la manipulation de la
flore intestinale par les prébiotiques et probiotiques dans le traitement de 1’obésité sont encore
limitées, mais plusieurs mécanismes physiopathologiques sont proposés (Turnbaugh et al.,
2006).

Les glucides non digestibles fermentés dans le c6lon produisent des acides gras a
chaine courte (AGCC) (acétate, propionate, butyrate), considérés comme des substrats
énergétiques et des molécules de signalisation. En se liant aux récepteurs GPR41 et GPR43,
ils stimulent la libération de PY'YY et favorisent le stockage lipidique (Figure 15) (Bjursell et
al., 2011). Des modeles animaux confirment le rble de ces voies dans la régulation
énergétique. De plus, les altérations de la flore influencent la sécrétion d’hormones gastro-
intestinales (GLP-1, PYY, ghréline), impliquées dans la satiété et le métabolisme glucidique.
Plusieurs essais ont montré qu’une supplémentation en prébiotiques augmentait le GLP-1 et le
PYY tout en réduisant la ghréline, aussi bien chez ’animal que chez ’homme (Figure 16)

(Cani et al., 2009).
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Figure 15: Mécanismes des PPSP sur les maladies metaboliques ciblant le microbiote
intestinal (Li et al., 2021).

La dyshiose intestinale peut également induire une obésité par :

e Une meilleure efficacité d’extraction énergétique des nutriments (Delzenne & Cani,
2008),

e La régulation négative de la protéine fiaf/angptl4, augmentant 1’activité de la
lipoprotéine lipase et donc le stockage lipidique (Backhed et al., 2007),

e Des altérations de la perméabilité intestinale favorisant I’entrée des lps et une
endotoxémie métabolique (De La Serre et al., 2010),

e L’activation des récepteurs tlrd/cd14 et du systéme endocannabinoide, stimulant
adipogeneése et inflammation (Caesar et al., 2012),

e Une inhibition de I’AMPK musculaire et hépatique, réduisant 1’oxydation des acides

gras (Puigserver et al., 2003).
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Figure 16 : Dysbiose du microbiote intestinal et obésité : (A) déséquilibre microbien
entrainant une augmentation des AGCC, de la perméabilité intestinale, une diminution du
FIAF et de ’AMPK ; (B) restauration par prébiotiques/probiotiques induisant une hausse de
PYY et GLP-1 et une baisse de la ghréline (Ranganath et al., 1996).

VI1.8.3 Controle de la consommation alimentaire et de ’appétit

Le microbiote intestinal peut également influencer la satiété via la signalisation
hormonale intestin-cerveau (Musso et al., 2010). Les hormones telles que GLP-1, PYY,
CCK et la ghréline transmettent les signaux de statut énergétique au systéme nerveux central.
Des études animales ont montré que les prébiotiques stimulent la sécrétion de GLP-1 et que

les probiotiques modifient la production d’hormones de satiété (Forssten et al., 2013).

Chez I’adulte, les produits laitiers fermentés enrichis en probiotiques ont augmenté la
satiété sans modifier significativement I’apport calorique (Ruijschop et al., 2008). (Cani et
al., 2009) ont également rapporté une amélioration de la réponse glucidique postprandiale et
une hausse de GLP-1/PYY aprés deux semaines de traitement prébiotique. Chez I’enfant, une

¢tude sur 48 cas de stéatose hépatique non alcoolique a montré qu’une combinaison de huit
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souches probiotiques augmentait significativement le GLP-1 et réduisait I’'IMC (Alisi et al.,
2014).

Ces résultats suggerent que le microbiote joue un role clé dans la régulation de
I’appétit et du poids, et que les prés/probiotiques constituent une approche prometteuse pour
la prévention et la prise en charge de 1’obésité infantile. Néanmoins, davantage d’études

longitudinales sont nécessaires pour confirmer ces mécanismes.
VII. Conséquences du surpoids et de I’obésité

Le surpoids et 1’obésité pendant I’enfance et I’adolescence sont associés a de

nombreuses conséquences néfastes, aussi bien a court qu’a long terme.
VI11.1 Conséquences médicales

A court terme, 1’excés pondéral peut entrainer des complications telles que
I’hypertension artérielle (I’Allemand et al., 2008), I’apnée obstructive du sommeil
(Mitchell et al., 2007) ou encore une forme plus sévere de la COVID-19 (Tripathi et al.,
2021). A long terme, 1’obésité infantile constitue un facteur majeur de persistance de
I’obésité a I’dge adulte (Guo et al., 1999) et augmente considérablement le risque de
mortalité prématurée : les enfants obeses présentent en effet un risque trois fois plus élevé de

déces prématuré que leurs pairs de poids normal (Lindberg et al., 2020).
VI11.2 Conséquences psychosociales et éducatives

Au-dela des complications somatiques, 1’obésité infantile peut affecter la
performance scolaire et le niveau d’éducation (Almond et al., 2018). Les résultats restent
toutefois contrastés : certaines études n’ont identifi¢ aucun impact significatif (Kaestner et
al., 2009), tandis que d’autres rapportent des effets négatifs sur le rendement scolaire (Rouse
& Hunziker, 2020).

La majorité des travaux ont explore uniquement les associations, sans eétablir
clairement les relations causales (Martin et al., 2017). En effet, ’obésité infantile est
corrélée a des facteurs confondants multiples : capacités cognitives, maitrise de soi, statut
socio-économique familial, niveau d’éducation des parents et caractéristiques du quartier

(securité, acces aux ressources) qui influencent également les résultats scolaires.
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Afin de pallier ce biais d’endogénéité, certaines recherches ont adopté des approches
a variables instrumentales. Par exemple, (Sabia, 2007) ont utilisé I’'IMC des fréres et sceurs
et le statut pondéral maternel comme instruments, et montré que 1’obésité a I’adolescence était
associée a une baisse significative des résultats scolaires et du taux d’achévement secondaire.
Cependant, ces instruments restent discutables en raison de leurs liens potentiels avec
I’environnement familial et les comportements parentaux. D’autres études ont proposé des
modeéles a effets fixes pour réduire les biais liés aux variables non observees (Palermo &
Dowd, 2012).

Globalement, bien que les preuves actuelles suggérent un impact négatif de 1’obésité
infantile sur la réussite scolaire, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour

confirmer les liens de causalité et mieux isoler les facteurs médiateurs.

Au terme de cette synthése, il apparait clairement que 1’obésité infantile ne peut étre
appréhendée comme une simple conséquence d’un exces alimentaire ou d’un manque
d’activité physique, mais comme le résultat d’une interaction complexe entre facteurs

biologiques, comportementaux, psychologiques et socioenvironnementaux.

Les données épidémiologiques réveélent une progression préoccupante de ce
phénomene dans le monde, y compris en Algérie, traduisant I’impact des transformations
alimentaires et des modes de vie. Les déséquilibres hormonaux, métaboliques et
inflammatoires, ainsi que les altérations du microbiote intestinal, jouent un réle central dans la
physiopathologie de 1’obésité, tandis que les préférences alimentaires, le stress psychosocial et

le contexte familial contribuent a I’installation et au maintien du surpoids.

Les répercussions de cette pathologie dépassent largement I’enfance, avec des
conséquences métaboliques, cardiovasculaires, psychologiques et éducatives qui s’étendent
jusqu’a I’age adulte. Cette dimension intergénérationnelle justifie la mise en place de
stratégies de prévention et d’interventions intégrées, impliquant non seulement I’enfant, mais
aussi sa famille, I’école et I’ensemble de la société. En somme, 1’obésité infantile doit &tre
considérée comme un probleme de santé publique global et multidimensionnel, nécessitant
une approche coordonnée alliant recherche, éducation nutritionnelle, politiques de santé et

adaptation aux réalités culturelles et socioéconomiques locales.
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I. Type et objectifs de I’enquéte

Cette étude est une enquéte transversale réalisée sur une durée d’un an, entre décembre
2021 et décembre 2022, aupres d’enfants scolarisés dans trois communes de la wilaya de
Tlemcen (Nord-Ouest algérien) : Remchi, Hennaya et Ain Youcef. Ces communes,
contrastant par leur niveau de vie, leurs ressources publiques et leurs indicateurs de santé,
offrent une représentativité intéressante pour I’étude de 1’obésit¢ infantile dans des

environnements socio-économiques variés.

L’objectif principal était d’identifier les facteurs associés a I’obésité infantile chez les enfants

scolarisés ages de 5 a 12 ans, en analysant :
La prévalence du surpoids et de 1’obésité ;

Les préférences et habitudes alimentaires (fréquence des repas, types d’aliments, grignotage) ;
I’influence du milieu socio-familial et socio-économique ; I’impact de certains facteurs
biologiques (deéséquilibres hormonaux) et environnementaux (alimentation obésogéne,

sédentarité).
I1. Démarche méthodologique de I’étude
II.1 Lieu et population d’étude

L’enquéte a été menée dans un échantillon représentatif d’enfants scolarisés du cycle
primaire (5 & 12 ans) issus de 32 écoles publiques réparties dans les trois communes étudiées
(18 a Remchi, 9 a Hennaya et 5 a Ain Youcef). Le choix de cette tranche d’age repose sur

plusieurs criteres :

e Période clé de développement : phase critique d’acquisition des habitudes alimentaires
et comportementales, qui peuvent persister a 1’age adulte.

e Facilité d’accessibilité en milieu scolaire : tous les enfants de ce groupe d’age sont
scolarisés en Algérie, permettant un recueil fiable et représentatif des données.

e Prévalence préoccupante : plusieurs études nationales montrent une augmentation
notable du surpoids et de I’obésité dans cette tranche d’age.

e Opportunité d’intervention précoce : la prévention peut étre efficacement menée dans
le cadre scolaire pour limiter les complications a I’adolescence et a I’age adulte.
L’échantillon total était composé de 750 enfants, dont 267 en surpoids (144 filles, 123

garcons) et 483 obéses (262 filles, 221 garcons). Les enfants ont été selectionnes selon une
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méthode d’échantillonnage aléatoire en grappes a partir de la liste des écoles. Une autorisation
a été obtenue aupres de la Direction de I’éducation de Tlemcen, et un consentement parental

écrit a été requis pour chaque enfant participant.

11.2 Critéres de sélection

I1.2.1 Criteéres d’inclusion
Age compris entre 5 et 12 ans au moment de 1’enquéte.
Inscription réguliere dans un établissement primaire public.

v
v
v Dossier médical complet (poids, taille, IMC, antécédents médicaux).
v" Questionnaire parental diment rempli.

v

Consentement éclairé signé par les parents/tuteurs légaux, y compris pour les
prélevements sanguins.

11.2.2 Critéres d’exclusion

v’ Pathologies chroniques, syndromes génétiques ou troubles endocriniens influencant le
poids.

v' Traitements médicamenteux  affectant le  métabolisme  (corticostéroides,
antipsychotiques).
v' Données médicales ou questionnaires incomplets.

v Refus de participation ou absence de consentement parental.
I1.3 Méthode d’échantillonnage

En raison de I’absence de données actualisées au début de I’enquéte, la base de
sondage s’est appuyée sur les effectifs scolaires de I’année 2021-2022, en supposant une
stabilité de la structure par age et sexe. La wilaya de Tlemcen comptait alors 32 écoles
primaires fonctionnelles (8200 éléves) dans les trois communes étudiées, regroupant un
effectif total de 750 enfants obeses et en surpoids agés de 5 a 12 ans. Un plan
d’échantillonnage en grappes proportionnel a la taille des écoles a été adopté : les

établissements les plus grands avaient une probabilité plus élevée d’étre sélectionnés
(Tableau 2).
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Tableau 2 : Répartition par état nutritionnel (surpoids/obésité) et sexe des enfants scolarisés
dans les écoles primaires de Hennaya, Remchi et Ain Youcef (année scolaire 2021-2022).

Commune ||Surpoids Gargons||Surpoids Filles||[Obéses Garcons||Obéses Filles
Remchi 100 115 127 146
Ain Youcef 8 10 27 30
Hennaya 15 19 67 86
Total 123 144 221 262

1.4 Déroulement du travail

A 1la suite d’une demande officielle adressée a la direction de 1’éducation nationale de
la wilaya de Tlemcen, accompagnée du questionnaire de 1’étude (Tableau 11 ; annexe 15),
une autorisation d’acces aux établissements primaires a été délivrée. Une premiere visite des
écoles sélectionnées dans les trois communes (Remchi, Hennaya, Ain Youcef) a permis
d’informer les directeurs, de présenter les objectifs de 1’é¢tude et de planifier les dates de
collecte des données. Les questionnaires, rédigés en francais et en arabe, ont ensuite été

distribués aux parents par I’intermédiaire des écoles.
I1.4.1 Méthode d’enquéte et données recueillies

L’enquéte s’est appuyée sur un questionnaire structuré en huit sections : Présentation
de I’enfant, Données sociodémographiques, Statut génétique, Activité physique et loisirs,
Antécédents de santé familiale, Habitudes alimentaires, Préférences alimentaires, Sélectivité

alimentaire.
Deux volets étaient intégrés :

v' volet 1 : mesures anthropométriques, réalisées par I’enquéteur ;
v/ volet 2 : auto-questionnaire bilingue (francais/arabe) rempli par les parents,
comprenant :

Des informations générales (age, sexe, poids a la naissance, type d’allaitement) ;
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Une évaluation des préférences alimentaires, portant sur sept combinaisons sensorielles : gras,

sucré, salé, gras+sucré, gras+salé, sucré+salé, sucré+salé+gras.

Les réponses étaient graduées sur une échelle en cing options : « j’aime beaucoup », « j’aime

», « neutre », « je n’aime pas », « je ne consomme pas cet aliment ».
I1.4.2 Présentation de I’enfant et statut génétique

Cette partie situait ’enfant dans son contexte démographique (age, sexe, niveau

d’étude) et précisait le mode d’allaitement (maternel, mixte ou artificiel).
11.4.3 Anthropométrie
Les mesures ont été effectuées par ’enquéteur le jour de 1I’enquéte.

v Taille : mesurée debout, pieds nus, a I’aide d’une toise graduée au dixiéme de
centimétre.
v’ Poids : mesuré par un pese-personne électronique (précision 0,1 kg), enfants habillés
Iégérement et sans chaussures.
v" IMC : calculé selon la formule poids/taille? (kg/m2) et exprimé en score de déviation
standard (SDS).
v" Tour de taille : mesuré au point médian entre la derniere cote et la créte iliaque
(Kuczmarski et al., 2000).
Le surpoids et 1’obésité ont été définis selon les seuils de I’International Obesity Task
Force (IOTF, 2000) : IMC équivalent a 25 kg/m?2 (C-25) pour le surpoids et 30 kg/m? (C-30)
pour I’obésité a 1’age de 18 ans (Cole et al., 2000). Les analyses statistiques ont été réalisées a
’aide des logiciels SPSS v.19 et GraphPad Prism v.8.

Le but est de mesurer 1’écart entre ce qu’on observe (réalité) et ce qui est attendu (norme).
Ainsi, F (le facteur d’appréciation) permet d’apprécier le niveau de normalité ou d’anomalie

des paramétres corporels comme le poids, la taille, I’'IMC, le tour de bras, etc. La formule

générale du facteur d’appréciation : FZE

Ou:
Xi= valeur observée (mesure de I’individu ou du groupe).
Xr = valeur de référence ou moyenne standard. Les valeurs de référence doivent provenir de

tables anthropométriques fiables : OMS (pour enfants/adolescents).
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11.4.4 Données sociodémographiques et état de santé

Des informations complémentaires ont été recueillies : identit¢ de 1’enfant, niveau
scolaire, niveau d’instruction et revenu mensuel des parents, ainsi que structure familiale

(nombre d’enfants, rang de naissance).

e Nombre d’enfants par famille : 1 enfant ; 2—-3 enfants ; > 4 enfants.

e Rang dans la fratrie : ainé, cadet, benjamin.

e Niveau d’instruction des parents : bas (analphabétes), moyen (études
primaires/secondaires), élevé (universitaires).

e Revenu mensuel : basé sur les données de I’ONS (dépenses moyennes =~ 72 500 DA)
(ONS, 2022) :
v’ bas:<72500DA;
v' moyen : 72 500 — 100 000 DA ;
v’ élevé : > 100 000 DA.

e [’état de santé a également été vérifié afin d’exclure les enfants présentant des
pathologies chroniques.

11.4.5 Expérience alimentaire antérieure
Deux parameétres ont été etudies :

v Allaitement maternel : exclusif, mixte ou artificiel, ainsi que sa durée (en mois).
v’ Diversification alimentaire : modalités et 4ge d’introduction des aliments
complémentaires.

11.4.6 Habitudes alimentaires
Les données concernaient :

v' La fréquence des repas principaux et collations ;
v’ Le contexte social (repas pris seul ou en famille, devant la télévision, en cantine) ;
v L’implication de I’enfant dans la préparation et le choix des repas.

11.4.7 Préférences alimentaires

Un inventaire alimentaire adapté de (Rigal et al., 2006) Tableau A2 (voir annexe) a
été utilisé. Il comprenait différents groupes d’aliments (fruits, légumes, viandes, poissons,

ceufs, produits laitiers, sucreries, féculents, fast-foods, assaisonnements).

Les préférences Tableau A3 (voir annexe) ont été évaluées selon :
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v" Le degré d’appréciation (« j’aime beaucoup » a « je n’ai jamais gotité ») avec un score
codédeOaz;
v' Les catégories d’aliments (fruits, 1égumes, laitages, vpo [viande, poissons, ceuf],
sucreries, féculents, aliments gras, assaisonnements).
A partir de ces réponses, sept variables composites ont été créées : sucré, gras, salé,
sucré+gras, sucré+salé, salé+gras, sucré+salé+gras.

Trois indicateurs ont été calculés :

v" Nombre d’aliments appréciés (score 3—4),
v Nombre d’aliments détestés (score 1-2),
v" Nombre d’aliments jamais gottés (score 0).

Les aliments gotités par moins de 75 % des enfants n’ont pas été retenus dans 1’analyse.
I1.5 Prélevement d’échantillons biologiques et dosages

Des prélevements sanguins ont été réalisés le matin, a jeun, dans les centres de santé
de Remchi, Hennaya et Ain Youcef. Les échantillons (n = 120) ont été recueillis dans des
tubes héparinés, centrifugés a 3500 g pendant 10 minutes. Le plasma séparé a été conserve a 4
°C jusqu’au transfert, le jour méme, au laboratoire LAPRONA (Universit¢ de Tlemcen,
Algérie). Les échantillons y ont été congelés a —18 °C jusqu’a I’analyse. Afin d’éviter toute

dénaturation, chaque échantillon n’a été décongelé qu’une seule fois avant dosage.
11.5.1 Prélevement sanguin et mesures biochimiques

e Les prélevements ont été effectués apres un jetine nocturne d’au moins 8 heures.

e Les paramétres biochimiques suivants ont été mesurés:

v Glucose plasmatique a jeun (FPG),

e Les dosages ont été réalisés a 1’aide d’un analyseur automatisé ILab 350 Clinical
Chemistry  System  (Instrumentation Laboratory IL, Barcelone, Espagne).
Ces marqueurs métaboliques sont couramment étudiés dans le contexte de I’obésité,
car ils refletent des altérations physiopathologiques liées au métabolisme glucido-
lipidique (Cook et al., 2009).

11.5.2 Préparation du lysat érythrocytaire

Le lysat érythrocytaire a été préparé afin d’évaluer les parametres intracellulaires liés

au stress oxydatif, les globules rouges constituant un modéle pertinent en raison de leur forte
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exposition au stress oxydatif. Le principe repose sur une lyse osmotique permettant la

libération du contenu intracellulaire.

Un tampon de lyse a été préparé a partir d’une solution physiologique diluée au
dixieme (1/10). Le culot érythrocytaire a ensuite été mis en suspension dans ce tampon selon
un rapport 1:10. L’incubation a été réalisée a température ambiante pendant 10 a 15 minutes,
suivie d’une centrifugation a 300-500 g durant 5 a 10 minutes. Aprés élimination du
surnageant, le culot cellulaire a été récupéré, lave puis remis en suspension dans un tampon
approprié. Les lysats ainsi obtenus ont été utilisés pour les dosages des marqueurs du stress

oxydatif
11.5.3 Mesure des marqueurs du stress oxydatif

Les érythrocytes ont été isolés a partir de sang total. Les globules rouges intacts, lysés
ainsi que leurs fractions membranaires ou composants spécifiques ont été soumis a différents

tests visant & évaluer les dommages oxydatifs et la réponse antioxydante.
11.5.3.1 Dosage du malondialdéhyde (MDA)

Le malondialdéhyde (MDA) constitue I'un des biomarqueurs les plus utilisés pour
évaluer la peroxydation lipidique dans les fluides biologiques. Dans ce travail, sa mesure a été
réalisée sur des échantillons de sérum. En effet, chez les sujets obéses, I’augmentation de la
production de triglycérides et la diminution de leur clairance favorisent I’oxydation des acides
gras qui leur sont associés, accentuant ainsi les dommages oxydatifs (Fernandez-Sanchez et
al., 2011).

La quantification du MDA a été réalisée selon la méthode de Buege et Aust (Buege &
Aust, 1978), basée sur le principe des substances réactives a 1’acide thiobarbiturique
(TBARS). Le MDA réagit avec I’acide thiobarbiturique (TBA) pour former un complexe

coloré détectable & 535 nm.

En pratique, un volume de 200 pL de sérum a été mélangé avec 200 pL. d’acide phosphorique
(0,2 M), 25 uL. de TBA (0,67 %) et 200 pL d’eau désionisée. Le mélange a été incubé a 90 °C
pendant 60 minutes, puis additionné de 400 pL de butanol avant centrifugation (10 000 rpm,
10 min, 4 °C). L’absorbance du surnageant a été mesurée a 535 nm. La concentration en

MDA a ¢été déterminée a partir d’une courbe d’étalonnage établie avec du 1,1,3,3-

53



Matériel et méthodes

tétraméthoxypropane (Ohkawa et al., 1979).La concentration de TBARS est calculée comme

suit:
nmol TBARS = (Abs mean blank) x (0.4166)
11.5.3.2 Dosage des protéines carbonylées

Les protéines carbonylées constituent des marqueurs précoces de ’oxydation des
protéines et sont quantifiées par une méthode spectrophotométrique utilisant la 2,4-
dinitrophénylhydrazine (DNPH) (Levine et al., 1990).Pour chaque échantillon, deux
préparations ont été effectuées : un tube blanc (plasma + HCI 2 M) et un tube test (plasma +
DNPH). Les tubes ont été incubés pendant 1 h a température ambiante, puis les protéines ont
été précipitées a I’aide de TCA (500 g/L). Apres centrifugation (3000 rpm, 10 min), le culot
obtenu a été solubilis¢ dans 2 mL de NaOH (2 M). L’absorbance a été mesurée a 350 et 375
nm, et la concentration des protéines carbonylées calculée en utilisant le coefficient
d’extinction molaire € = 21,5 mmol™-L-cm™. Les résultats sont exprimés en pmol/L (Dalle-
Donne et al., 2003).La concentration des protéines carbonylées est calculée comme suite en
utilisant le coefficient d’extinction €=21,5 mmol-1.L.cm-1:

[Protéines carbonylées]= DO/e.L
DO: Densité optique
€: coefficient d'extinction
L: le trajet (longueur de la cuve) qu'est égale a 1cm. Les résultats sont exprimeés en umol/L
I1.5.4 Mesure de I’activité enzymatique antioxydante
11.5.4.1 Activité de la catalase (CAT)

La catalase (CAT) joue un rdle clé dans la détoxification du peroxyde d’hydrogene.
Son activité a été mesurée au niveau du plasma par spectrophotométrie, selon la méthode
d’Aebi (Aebi, 1984). Cette technique repose sur la diminution de I’absorbance du H,0O, a 420

nm en fonction du temps.

L’activité enzymatique a été¢ exprimée en U/min/mL de sérum en calculant :
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11.5.4.2 Dosage de la vitamine C

La vitamine C plasmatique a été mesuréee selon la méthode de Roe et Kuether (Roe &
Kuether, 1943), basée sur une réaction colorimétrique avec le réactif DTC (2,4-
dinitrophénylhydrazine, thiourée, cuivre). Aprés précipitation des protéines plasmatiques par
le TCA (10%) et centrifugation, le surnageant a été incubé avec le réactif DTC pendant 3 h a
37 °C. La réaction a ¢été arrétée par addition d’acide sulfurique concentré et 1’absorbance
mesurée a 520 nm. Les concentrations ont ét¢ déterminées a partir d’une gamme étalon

d’acide ascorbique.
11.5.4.3 Pouvoir antioxydant total (ORAC)

La capacité d’absorption des radicaux oxygeénes (ORAC) a été évaluée afin d’estimer
le pouvoir antioxydant total du plasma. La méthode est basée sur la résistance des hématies a

I’hémolyse induite par des radicaux libres générés in vitro (Cao et al., 1993).

La cinétique d’hémolyse a été suivie par la mesure de I’absorbance a 450 nm toutes les 10
minutes. L’ajout d’antioxydants de référence (Trolox ou vitamine C) permet 1’étalonnage.
Une unité ORAC correspond a la protection équivalente fournie par 1 uM de Trolox ou 2 pM

de vitamine C.

L ORAC de chaque échantillon a été calculé a partir de ’aire sous la courbe d’hémolyse selon

la formule :

ORAC échantillon= (S blanc-S échantillon)/(S blanc-S antioxydant)
Ou S=Aire calculée sous la courbe cinétique de I'némolyse.
11.5.5 Dosage des hormones

Les dosages hormonaux ont été réalisés par immuno-essai enzymatique (ELISA) a
I’aide de kits commerciaux spécifiques (SIGMA-ALDRICH, conformes aux normes ISO/CE
et validés pour les échantillons humains). Toutes les analyses ont été effectuées selon les
protocoles standardiseés fournis par le fabricant. Afin de garantir la fiabilité, chaque
échantillon a été dosé en double, comme recommande par des études méthodologiques

antérieures (Andreasson et al., 2015).
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11.5.5.1 Dosage de la leptine

La leptine sérique a été mesurée par ELISA sandwich utilisant deux anticorps
monoclonaux de haute affinité. La quantification de la leptine a été réalisée par un test
immuno-enzymatique de type ELISA. Le principe repose sur la fixation de la leptine de
I’échantillon a un anticorps spécifique immobilisé sur la microplaque. Un anticorps biotinylé
anti-leptine est ensuite ajouté, suivi d’un conjugué streptavidine-peroxydase (HRP). L’ajout
du substrat chromogene TMB induit une réaction colorimétrique dont I’intensité est
proportionnelle a la concentration en leptine (Frihbeck, 2006). L’absorbance a été mesurée a
450 nm. La sensibilité du test est de 0,1 ng/mL, et les dosages ont été réalises en double (Ma
et al., 1996).

I1.5.5.2 Dosage de I’adiponectine

L’adiponectine sérique a été dosée par ELISA sandwich selon le méme principe que
pour la leptine. La concentration d’adiponectine a été déterminée par un test immuno-
enzymatique de type ELISA. Le principe repose sur la liaison de 1’adiponectine de
I’échantillon a un anticorps spécifique immobilisé sur la microplaque. Un second anticorps
biotinylé est ensuite ajouté, suivi du conjugué streptavidine-peroxydase (HRP). L’ajout du
substrat chromogéne TMB déclenche une réaction colorimétrique dont I’intensité est
proportionnelle a la concentration en adiponectine (Weyer et al., 2001). L’absorbance a été
mesurée a 450 nm. La sensibilité du test est inférieure a 0,5 pg/mL, et les dosages ont été

réalisés en double afin d’assurer la reproductibilité (Matsuzawa, 2010).
I1.5.5.3 Dosage de I’insuline

L’insuline plasmatique a été mesurée par ELISA indirect. La concentration d’insuline
a été mesurée par un test immuno-enzymatique de type ELISA. Le principe repose sur la
fixation de I’insuline de 1’échantillon a un anticorps spécifique immobilisé sur la microplaque.
Aprés un lavage, un anticorps biotinylé anti-insuline est ajouté, suivi du conjugué
streptavidine-peroxydase (HRP). L’addition du substrat chromogéne TMB induit une réaction
colorimétrique dont 1’intensité est proportionnelle a la concentration en insuline (Figure 17)
(Sapin, 2007). L’absorbance a été lue a 450 nm. La sensibilité du test est inférieure a 2
MIU/mL, et les dosages ont eté réalisés en double ou en triplicata afin de garantir la précision
(Marcovina et al., 2007).

56



Matériel et méthodes

= Antigene
cbrle

Ringage
@ m
AAA A
1-Coating AC de capture 2-Distribution Standards ou &chantillons
Besares
L
Ringage
J G W W
W
eee o eeoe o |HHTer e
AAA A AAA A AAA A AAA A
3- Distribution AC de détection biotingdé « 4-Distribution du chromogane qui se colore
complexe enzymatique (Strep HRP} anproportion des enzymes fixdes sur I'AC de

detection - Datection Densite Optique

Figure 17 : Technique ELISA, méthode sandwich (Crowther, 2009).
I11. Etude statistique

L’analyse statistique a été réalisée afin d’explorer les tendances des préférences
alimentaires et les autres paramétres de 1’activité (oxydante/ antioxydante et hormonale) des
enfants en Algérie durant la période 2021-2022 et leur association avec le surpoids et
I’obésité. Dans un premier temps, les données ont été décrites a ’aide de statistiques
descriptives (moyennes, écarts-types, fréquences et pourcentages). Les comparaisons entre
groupes ont été effectuées par le test t de Student pour les variables quantitatives normalement
distribuées et par le test du y*> (Chi-deux) pour les variables qualitatives. Lorsque des
différences significatives étaient observées (p < 0,05), une analyse plus approfondie a été
menée. L’association entre les préférences alimentaires (sucré, salé, gras, et leurs
combinaisons) et le statut pondéral (surpoids/obésite) a été étudiée par des modeles de
régression logistique binaire. Les résultats ont été exprimés en Odds ratios (OR) avec leurs
intervalles de confiance a 95 % (IC95 %). Les analyses ont permis d’identifier les facteurs de

risque et les facteurs protecteurs liés aux comportements alimentaires des enfants.

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées a I’aide des logiciels Minitab (version

16.2.3), GraphPad Prism (version 8) et IBM SPSS Statistics (version 23), qui sont des outils
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largement utilisés pour I’analyse biomédicale et nutritionnelle (Kirkpatrick & Feeney,
2016). Le seuil de significativité statistique a été fixe a p < 0,05
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Resultats et interprétation

I. Caractéristiques de ’enfant

La proportion des filles obeses est significativement plus élevée par rapport au groupe
de surpoids dans le groupe des cas (34.93 % vs 19.20 % ; p < 0.05). La proportion des
garcons obeses est encore plus élevéee par rapport au groupe de surpoids (29.47% vs 16.40 % ;
p < 0.05).Les valeurs des paramétres quantitatives caractéristiques de I'enfant augmentent
chez les obéses par rapport aux surpoids pour les trois régions Remchi (Tableau 4), Hennaya
(Tableau 5) et Ain Youcef (Tableau 6) (p < 0,05). Les résultats de calculs de facteur
d'appréciation de la différence F pour les paramétres suivants dans chaque région (Remchi,
Hennaya et Ain Youcef) sont représentés dans le (Tableau 3): une augmentation du facteur
d’appréciation du poids, tour de taille, tour des hanches, tour de hanches de pére et tour de
hanches de mére de la région du Hennaya comparé aux deux régions (Remchi et Ain Youcef).
Pour les deux régions Remchi et Hennaya: une augmentation du facteur d’appréciation du
temps passé devant la TV et le tour de taille de mére pour la région d’Hennaya comparée a la
région du Remchi. Pour les deux régions Hennaya et Ain Youcef: une augmentation du
facteur d’appréciation de la durée d’allaitement, le temps de trajet a pieds vers 1’école et le
temps passé€ avec les jeux électroniques pour la région d’Hennaya comparée a la région de

Ain Youcef.
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Tableau 3 : Caractéristiques de base des facteurs d’évaluation associés au surpoids et a

I’obésité chez les écoliers de Remchi, Hennaya et Ain Youcef (P<0,05).

Facteurs d’appréciation Remchi Hennaya Ain Youcef
Poids (Kg) 1.23 1.30 1.15
Tour de taille (cm) 1.09 1.15 0.95
Tour des hanches (cm) 1.10 1.10 0.91
Tour de hanches de pére (cm) 0.90 1.23 1.10
Tour de hanches de mére (cm) 0.96 0.97 1.08
Le temps passé devant la TV (H/J) 1.32 2.49 Indéterminé
Durée d’allaitement Indéterminé 1.47 1.30
Le temps de trajet a pieds vers 1’école (min/J) Indéterminé 2.77 0.63
Le temps passé avec les jeux électroniques (H/J) Indéterminé 2.49 1.39

Tableau 4 : Caractéristiques de base des parametres anthropométriques chez les enfants

scolarisés de Remchi (moyenne et p-value).

Parameétres quantitatives (REMCHI) Surpoids Obeéses P-Value

Poids 40,61 49,98 0,000
IMC 21,43 26,18 0,000
Taille du cercle (cm) 74,17 80,82 0,000
Tour des hanches 81,81 90,14 0,000
Tour de hanches (Pére) 98,58 88,97 0,000
Tour de hanches (mére) 95,95 92,02 0,001
Tour de taille (mére) 96,39 102,03 0,000
Temps passé a regarder la télévision 68,80 90,60 0,003
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Tableau 5: Caractéristiques de base des parametres anthropométriques chez les enfants

scolarisés d’Hennaya (moyenne et p-value).

Parameétres quantitatives (HENNAYA) Surpoids Obeses P-Value
Poids 39,38 51,10 0,007
IMC 20,60 27,34 0,000
Taille du cercle (cm) 73,00 84,04 0,000
Tour des hanches 80,00 88,04 0,000
Duree d'allaitement 17,60 25,90 0,097
Taille de pére 178,00 173,64 0,066
Tour de hanches (Pére) 105,00 128,76 0,000
Tour de taille (Pére) 111,25 104,00 0,000
Tour de hanches (mére) 99,88 96,96 0,007
Tour de taille (mere) 108,12 111,94 0,000
Temps nécessaire pour se rendre a I’école a pied 37,00 102,60 0,033
Temps passé a regarder la télévision 120,00 79,80 0,048
Temps passé avec des jeux électroniques 28,10 70,00 0,000
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Tableau 6 : Caractéristiques de base des parametres anthropométriques chez les enfants

scolarisés d’Ain Youcef (moyenne et p-value).

Parameétres quantitatives (AIN YOUCEF) Surpoids Obeses P-Value

Poids 41,59 47,77 0,010
IMC 21,97 25,83 0,000
Taille du cercle (cm) 82,06 77,82 0,003
Tour des hanches 87,06 79,09 0,000
Durée d'allaitement 13,65 17,77 0,043
Tour de hanches (Pere) 95,94 105,95 0,000
Tour de hanches (mére) 97,00 105,00 0,000
Temps nécessaire pour se rendre a I’école a pied 110,00 69,00 0,002
Temps passé avec des jeux électroniques 60,00 82,00 0,008

. Prévalence du surpoids et de I’obésité

L’enquéte porte sur un échantillon représentatif de 8200 enfants ages de cing a 12 ans
scolarisés dans 32 écoles primaires a Tlemcen dont 18 au niveau de Remchi (4700 éleves),
9 au niveau d’Hennaya (2300 éléves) et 5 au niveau d’Ain Youcef (1200 éléves), le
nombre total des cas est 750 enfants (406 filles dont 144 en surpoids et 262 obéses et 344
garcons dont 123 en surpoids et 221 obéses). La prévalence du surpoids incluant I’obésité
est de 9.15 % (4.95 % chez les filles vs 4.20 % chez les garcons, p < 0.05). La prévalence
de I’obésité est élevée par rapport au surpoids (Figure 18) : I'obésité seule représente 5.89
% des enfants (3.19 % des filles dont 1.78% & Remchi, 1.05 % a Hennaya, 0.37 % a Ain
Youcef et 2.70 % chez les garcons dont 1.55 % & Remchi, 0.82 % a Hennaya et 0.33 % a
Ain Youcef avec p < 0.05), le taux de prévalence augmente chez les filles des trois régions
(Remchi, Hennaya et Ain Youcef) par rapport aux garcons. Le surpoids concerne 3,26 %
des enfants (1.76 % chez les filles dont 1.40 % a Remchi, 0.23 % a Hennaya, 0.12 % a Ain
Youcef et 1.50 % chez les garcons dont 1.22 % & Remchi, 0.18 % a Hennaya et 0.10 % a
Ain Youcef avec p < 0,05, le taux de prévalence augmente chez les filles des trois régions

(Remchi, Hennaya et Ain Youcef) par rapport aux gargons.
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Figure 18: Prévalence de surpoids et de I’obésité chez les enfants scolaires de (5-12) ans dans

les régions étudiées (Nord ouest d’ Algérie)
I11. Habitudes alimentaires et facteurs de risque du surpoids et de I’obésité

Les tableaux 7, 8 et 9 presentent les résultats (OddsRatio [OR] brut et Intervalle de
Confiance a 95 % [IC 95 %]) pour les facteurs de risque et les habitudes alimentaires des
paramétres qualitatives dans les trois régions respectivement (Remchi, Hennaya et Ain
Youcef) avec un seuil de signification infeérieur a 5 %, seuil défini pour conserver ces
variables. Nous avons inclus 750 enfants 4gés de 5 a 12 ans dans notre étude- 488 enfants
obéses/surpoids provenant d'écoles de niveau socio-économique moyen a élevé de la région
de Remchi (Tableau 7). Comparés aux enfants de faible niveau socioéconomique dans la
région de Hennaya (Tableau 8) et Ain Youcef (Tableau 9), les enfants de niveau
socioéconomique élevé étaient plus susceptibles de prendre le petit déjeuné régulierement, de
consommer régulierement des viandes, des poissons, des légumes, des fruits, Hamburger,
pizza, chawarma et des boissons sucrées au cours et hors repas. Le statut socioéconomique
élevé représenté par le niveau de mere et la fonction de pére dans la région de Remchi est
associé a un risque de surpoids/obésité. lls étaient également plus susceptibles de prendre le
déjeuné deux fois réguliers par jour au niveau de la cantine et la maison, de prendre le gouter
aprés-midi et moins susceptibles de faire du sport a I'école.
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Tableau 7 : Caractéristiques de base des habitudes alimentaires et les facteurs de risque

associés au surpoids et I’obésité chez les enfants scolarisés de Remchi

Odds 95% Cl

Predictors Coef | SE Coef Z P Ratio Lower | Upper

Oncles paternel et tantes

X -0,972 | 0,206 -4,700 | 0,000 0,380 0,250 0,570
[Obeses]

Grand-pére et grand-mere

[mére] Obéses 1,521 0,314 4,830 | 0,000 4,580 2,470 8,490

Niveau meére -0,848 0,186 -4,550 | 0,000 0,430 0,300 0,620
Fonction pére -1,398 0,292 -4,780 0,000 0,250 0,140 0,440
Quand? -0,846 0,266 -3,180 | 0,001 0,430 0,250 0,720
Exercice 0,552 0,291 1,890 0,058 1,740 0,980 3,080

Autres activités physiques | -0,705 | 0,353 -2,000 | 0,046 0,490 0,250 0,990

Mangez-vous le petit
déjeuné avant d'aller a 1,432 0,235 6,080 0,000 4,190 2,640 6,650
I'école ?

Mangez quoi 0,886 | 0,185 | -4,790 | 0,000 | 0410 | 0,290 | 0,590
habituellement ?

Mangez vous le déjeuné ? 2,848 1,028 2,770 0,006 | 17,270 2,300 | 129,670

Ou? Fréquence 1331 | 0215 | 6,180 | 0,000 | 3,790 | 2,480 | 5770
mirl‘gfélqe‘;ﬁén o 1,290 | 0211 | -6,110 | 0,000 | 0280 | 0,180 | 0,420
Le gouter apreés midi? 4567 | 0750 | -0,609 | 0,000 | 0,010 | 0,000 | 0,050
Mangez-vous le diner ? 3,023 | 1,348 | 2,240 | 0,025 | 20,550 | 1,460 | 288,920
Mangez quoi

habituellerment 2 -1,599 | 0,298 -5,350 | 0,000 0,200 0,110 0,360

Les boissons sucrées au

0,613 0,360 1,700 | 0,089 1,850 0,910 3,740
cours ou hors repas

Vous grignotez ? 3,930 0,764 5,140 0,000 50,930 | 11,380 | 228,000
Vous grignotez quand? 0,493 0,127 3,860 0,000 1,640 1,280 2,100
Vous grignotez quoi? -0,247 0,101 -2,450 | 0,014 0,780 0,640 0,950
La viande -1,218 0,341 -3,570 | 0,000 0,300 0,150 0,580
Le poisson 2,614 0,444 5,880 0,000 | 13,660 5,720 32,630
Les légumes -0,635 0,267 -2,380 | 0,017 0,530 0,310 0,890
Les fruits -1,577 0,309 -5,100 | 0,000 0,210 0,110 0,380

Hamburger, pizza,

-3,436 0,554 -6,190 0,000 0,030 0,010 0,100
chawarma

Un membre de votre famille | 15 | 9987 | 3180 | 0,001 | 2490 | 1420 | 4,370
qui a une maladie chronique

C'est qui? 0419 | 0183 | 2,290 | 0,022 | 1520 | 1,060 | 2,180

Le type de la maladie -0,522 | 0,201 -2,590 | 0,009 0,590 0,400 0,880

Des résultats similaires ont été observés a Hennaya, ou I'étude portant sur 187 enfants
obéses/surpoids a montré qu'ils étaient plus susceptibles chez les écoliers dont les oncles et

tantes paternel obéses et qui passent plus de temps devant un écran électronique.
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Tableau 8 : Caractéristiques de base des habitudes alimentaires et les facteurs de risque

associés au surpoids et 1’obésité chez les enfants scolarisés d’Hennaya

[0)
Predictors Coef | SE Coef 4 P Odds Ratio 2520 Cl
Lower | Upper
Oncles paternel et -1,960 | 0,944 -2,080 | 0,037 0,140 0,020 | 0,890
tantes [Obeses]
Jeux électroniques -2,553 | 1,182 -2,160 | 0,031 0,080 0,010 | 0,790

Dans la région d’Ain Youcef, les résultats sur 75 enfants obéses/surpoids suggerent gu'ils sont
moins susceptibles de faire du sport a I'école, les écoliers dont les oncles et tantes paternel

obeses.

Tableau 9 : Caractéristiques de base des habitudes alimentaires et les facteurs de risque

associés au surpoids et I’obésité chez les enfants scolarisés d’Ain Youcef

Odds 95% Cl
Ratio | Lower | Upper

Oncles paternel et tantes
[Obéses] -1,640 0,581 -2,830 | 0,005 | 0,190 0,060 | 0,600

Exercice 1,584 0,731 2,170 | 0,030 | 4,870 1,160 | 20,450
ou? -1,002 | 0,435 |-2,300| 0,021 | 0,370 0,160 | 0,860

Predictors Coef | SE Coef Z P

IV. Facteurs de prédiction de pathologies chez les obéses et les surpoids

La sensibilité au godt differe considérablement d'une région a l'autre pour chacun des
sept golts de base. Les valeurs de la prévalence des préférences les plus élevées ont été
observées pour la sensibilité a la saveur sucrée chez les filles et les gargons obéses et surpoids
de la région de Remchi (Figure 19). Les scores de la sensibilité a la saveur sucrée sont plus
marqués chez les enfants en surpoids du sexe féminin par rapport aux enfants obéses. Les
scores de la sensibilité au gout gras et salé sont plus marqués chez les enfants en surpoids par

rapport aux enfants obeses.
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Figure 19: Evaluation des facteurs de prédiction du surpoids et de 1’obésité chez les enfants
scolarisés de Remchi agés de 5-12 ans. Les valeurs sont des moyennes + SEM, **

Statistiquement significatif a p < 0.01.

Trois des sept types de préférences alimentaires ont changé de maniere significative au cours
de la période d'enquéte dans la région de Remchi (tableau 10), bien que la préférence soit la
plus élevee pour le gras, le gras+sel par p<0,001 et pour le sucré+gras par p<0,016. Nous
avons définit que la sensibilité aux godts gras, gras+salé et gras+sucré comme des facteurs de
risque chez les enfants de la méme région (Figure 19).La différence était hautement

significative représentée par les courbes de ROC curve pour p<10-.

Tableau 10 : Caractéristiques de base des préférences alimentaires associées au surpoids et

de 1’obésité chez les enfants scolarisés de Remchi

Prédicteurs Coef SE z P Odds 95% Cl
Coef Ratio Lower Upper
Salé 0,001 0,018 0,060 0,950 1,000 0,970 1,040
Gras 0,295 0,050 5,800 0,001 1,340 1,220 1,480
Sucré -0,001 0,012 -0,090 0,928 1,000 0,970 1,020
Salé + gras 0,034 0,010 3,240 0,001 1,040 1,010 1,060
Sucré + gras 0,019 0,008 2,400 0,016 1,020 1,000 1,040
Sucré+salé -0,003 0,006 -0,590 0,557 1,000 0,980 1,010

Sucré +salé + gras 0,008 0,005 1,490 0,137 1,010 1,000 1,020
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Le tableau presente les différents facteurs de prédiction de la pathologie chez les enfants

scolarisés de la région de Remchi.

Les valeurs de la prévalence des préférences les plus élevées ont été observees pour la
sensibilité a la saveur sucrée chez les filles et les garcons obeses et surpoids de la région de
Hennaya (Figure 20). Les scores de la sensibilité a la saveur sucrée sont plus marqués chez
les enfants obeses du sexe masculin par rapport aux enfants en surpoids. Les scores de la
sensibilité au gout gras sont plus marqués chez les enfants obeses par rapport aux enfants en
surpoids. Les scores de la sensibilité au gout salé sont plus marqués chez les enfants obéses

(3.45 pour les filles et 4.58 pour les garcons) par rapport aux enfants en surpoids.

12
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Figure 20 : Evaluation des facteurs de prédiction du surpoids et de 1’obésité chez les enfants
scolarisés d’Hennaya agés de 5-12 ans. Les valeurs sont des moyennes + SEM, **

Statistiquement significatif a p <0.01.

Il est particulierement intéressant de noter que cing des sept types de préférences alimentaires
était la plus elevee pour le salé et le gras par p<0,010, suivi par le salé+gras par p<0,033, puis
par le sucré et le salé+gras+sucré par p<0,05dans la région de Hennaya (Tableau 11).
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Tableau 11 : Caractéristiques de base des préférences alimentaires associées au surpoids et

de I’obésité chez les enfants scolarisés d’Hennaya

Prédicteurs Coef  SE Coef z P Odds 95% Cl
Ratio Lower  Upper
Salé 0,136 0,063 2,560 0,010 1,150 1,030 1,270
Gras 0,205 0,079 2,570 0,010 1,230 1,050 1,440
Sucré 0,054 0,028 1,920 0,055 1,060 1,000 1,120
Salé + gras 0,055 0,025 2,140 0,033 1,060 1,000 1,110
Sucré + gras 0,034 0,019 1,760 0,078 1,040 1,000 1,080
Sucré+salé 0,030 0,017 1,780 0,075 1,030 1,000 1,070
Sucré + salé + gras 0,026 0,014 1920 0,054 1,030 1,000 1,060

Le tableau présente les différents facteurs de prédiction de la pathologie chez les enfants

scolarisés de la région de Hennaya.

Les valeurs de la prévalence des préférences les plus élevées ont été observées pour la
sensibilité a la saveur sucrée chez les filles et les garcons en surpoids, la saveur sucrée chez
les garcons obeses et le gout salé chez les filles obéses de la région d’Ain Youcef (Figure 21).
Les scores de la sensibilité a la saveur sucrée sont plus marqués chez les enfants en surpoids
du sexe masculin. Les scores de la sensibilité au gout gras sont plus marqués chez les enfants
obéses par rapport aux enfants en surpoids. Les scores de la sensibilité au gout salé sont plus

marqués chez les enfants obéses par rapport aux enfants en surpoids (Tableau 12).
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Figure 21: Evaluation des facteurs de prédiction du surpoids et de I’obésité chez les enfants
scolarisés d’Ain Youcef agés de 5-12 ans. Les valeurs sont des moyennes = SEM, **

Statistiquement significatif a p <0.01.

Aucune signification statistique n'a été trouvée dans la région d'Ain Youcef. Et par

conséquent, aucune relation significative n'a été trouvée.

Tableau 12 : Caractéristiques de base des préférences alimentaires associées au surpoids et

de 1’obésité chez les enfants scolarisés d’Ain Youcef

Prédicteurs Coef SE z P Odds 95% Cl
Coef Ratio Lower  Upper
Salé 0,008 0,032 0,250 0,800 1,010 0,950 1,070
Gras -0,014 0,042 -0,340 0,736 0,990 0,910 1,070
Sucré 0,005 0,019 0280 0,781 1,010 0,970 1,050
Salé + gras -0,001 0,019 0,000 0,997 1,000 0,960 1,040
Sucré + gras 0,001 0,014 0,080 0,933 1,000 0,970 1,030
Sucré+salé 0,003 0,013 0,290 0,775 1,000 98,000 1,030

Sucré +salée +gras 0,001 0,010 0,140 0,887 1,000 0,980 1,020

Le tableau presente les différents facteurs de prédiction de la pathologie chez les enfants

scolarisés dans la région d’Ain Youcef.
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Figure 22 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires au got salé chez les enfants obéses et en surpoids agés de 5 a 12
ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition & Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif (p < 0,05).
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Figure 23 : Courbes ROC des différents types de préférences alimentaires en matiére de go(t gras chez les enfants obéses et en surpoids
agés de 5a 12 ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition a Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif

(p < 0,05).
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ROC curve: Sweet REMCHI ROC curve: Sweet HENNAYA ROC curve: Sweet Ain Youcef
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Figure 24 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires au goQt sucré chez les enfants obeses et en surpoids agés de 5 a
12 ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition & Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif (p < 0,05).
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Figure 25 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires au godt salé+gras chez les enfants obéses et en surpoids agés de
5a 12 ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition a Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif (p <

0,05).
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ROC curve: Sweet+Fat REMCHI ROC curve: Sweet+Fat HENNAYA ROC curve: Sweet+Fat Ain Youcef
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Figure 26 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires goQt sucré+gras chez les enfants obeses et en surpoids agés de 5
a 12 ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition a Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif (p <

0,05).
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Figure 27 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires au godt sucré+salé chez les enfants obéses et en surpoids agés de
5a 12 ans a Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition a Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif (p <

0,05).
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Figure 28 : Courbes ROC pour différents types de préférences alimentaires de goQt sucré+gras+salé chez les enfants obéses et en surpoids
&gés de 5 a 12 ans & Tlemcen : Enquéte sur la santé et la nutrition & Tlemcen 2021-2022 (analyse transversale). *Statistiquement significatif

(p < 0,05).
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V. Teneurs en paramétres plasmatiques chez les enfants obeses et en surpoids
V.1 Teneurs en glucose plasmatiques

Les teneurs en glucose plasmatique obtenue sont résumées dans Tableau A4 (voir
annexe). Nous constatons que les enfants obeses présentent des valeurs en glucose
plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids dans les deux régions (Remchi et Hennaya)
(Figure 29).
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Figure 29 : Teneur en glucose plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a Remchi et
Hennaya

VI. L’évaluation des marqueurs de stress oxydatif chez les enfants obéses et en surpoids
V1.1 Teneurs en malondialdéhydes plasmatiques

Les teneurs en malondialdéhydes plasmatiques obtenues sont résumées dans Tableau
A5 (voir annexe). Nous constatons que les enfants obéses présentent des valeurs
approximatives en MDA plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids dans les trois
régions (Remchi, Hennaya et Ain Youcef) (Figure 30).
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Figure 30 : Marqueurs du statut oxydant MDA plasmatique chez les enfants obeses et en

surpoids & Remchi, Hennaya et Ain Youcef
V1.2 Teneurs en protéines carbonylées chez les enfants obéses et en surpoids

Les teneurs en protéines carbonylées obtenue sont résumées dans Tableau A6 (voir
annexe). Nous constatons que les enfants obeses présentent des valeurs approximatives en
protéines carbonylées par rapport aux surpoids dans les trois régions (Remchi, Hennaya et
Ain Youcef) (Figure 31).
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Figure 31 : Marqueurs du statut oxydant en protéines carbonylées chez les enfants obeéses et

en surpoids a Remchi, Hennaya et Ain Youcef.
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V1.3 Teneurs en vitamine C chez les enfants obéses et en surpoids

Nos résultats montrent une valeur de la vitamine C estimée en pg/dl, chez les enfants
obeses et en surpoids. Cette teneur a été calculée a partir de la courbe d’étalonnage réalisée
dans les mémes conditions Figure Al (voir annexe). Les teneurs en vitamine C obtenue sont

résumeées dans Tableau A7 (voir annexe).

Nous constatons que les enfants obéses présentent des valeurs approximatives en
vitamine C plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids dans la région de Remchi, par
contre a Hennaya les enfants en surpoids présentent des valeurs supérieures en vitamine C
plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids. Les enfants obéses présentent des valeurs
supérieures en vitamine C plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids dans la région
d’Ain Youcef (Figure 32).
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Figure 32: Marqueurs de la vitamine C plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a
Remchi, Hennaya et Ain Youcef
V1.4 Teneurs en catalase chez les enfants obéses et en surpoids

Les teneurs en catalase obtenue sont résumées dans Tableau A8 (voir annexe). Nous
constatons que les enfants obéses présentent des valeurs approximatives en catalase
plasmatiques par rapport aux enfants en surpoids dans les trois régions (Remchi, Hennaya et
Ain Youcef) (Figure 33).
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Figure 33 : Marqueurs de catalase plasmatique chez les enfants obeses et en surpoids a

Remchi, Hennaya et Ain Youcef
V1.5 Teneurs en pouvoir antioxydant (ORAC) chez les enfants obeses et en surpoids

Les teneurs en pouvoir antioxydant (ORAC) obtenue sont résumées dans Tableau A9
(voir annexe). Nous constatons que les enfants obéses présentent des valeurs supérieures en
pouvoir antioxydant (ORAC) par rapport aux enfants en surpoids dans les trois régions

(Remchi, Hennaya et Ain Youcef) (Figure 34).
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Figure 34 : Marqueurs du pouvoir antioxydant (ORAC) chez les enfants obeses et en
surpoids a Remchi, Hennaya et Ain Youcef
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VII. L’évaluation des hormones sériques chez les enfants obéses et en surpoids
VII.1 Teneur en leptine sérique

Gréce a I'équation de la régression linéaire de la courbe d'étalonnage montré dans
Figure A2 (voir annexe), nous avons pu calculer la concentration sérique en leptine de
chaque échantillon. Les teneurs en leptine obtenue sont résumées dans Tableau A10 (voir
annexe). La teneur en leptine est exprimée en nanogramme par millilitre (ng/ml). Notre étude
montre que les enfants obeses présentaient une augmentation de la concentration sérique de la
leptine qui est de (15.26+ ng/ml) par rapport aux enfants en surpoids (9.50+ 0.17 ng/ml) dans
la région de Remchi et de (15.26 + 0.32 ng/ml) chez les enfants obeses par rapport aux enfants
en surpoids (10.65+0.12 ng/ml) dans la région de Hennaya (Figure 35).
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Figure 35 : Concentration de la leptine chez les enfants obéses et en surpoids a Remchi et
Hennaya
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VI11.2 Teneur en adiponectine

Gréce a I'équation de la régression linéaire de la courbe d'étalonnage montré dans
Figure A3 (voir annexe), nous avons pu calculer la concentration sérique en adiponectine de
chaque échantillon. Les teneurs en adiponectine obtenue sont résumees dans Tableau A1l
(voir annexe). Notre étude montre que les enfants obeses présentaient une diminution de la
concentration sérique de ’adiponectine qui est de (3.83 pg/ml) par rapport aux enfants en
surpoids (2.94 ug/ml) a Remchi, (2.87 pg/ml) par rapport aux enfants en surpoids (2.44
ug/ml) a Hennaya et (3.35 pg/ml) par rapport aux enfants en surpoids (2.90pg/ml) a Ain
Youcef (Figure 36).
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Figure 36: Concentration de 1’adiponectine chez les enfants obéses et en surpoids a Remchi,

Hennaya et Ain Youcef.
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VI1.3 Teneurs en insuline sérique chez les enfants obeses et en surpoids

Gréce a I'équation de la régression linéaire de la courbe d'étalonnage montré dans
Figure A4 (voir annexe), nous avons pu calculer la concentration sérique en insuline de
chaque échantillon. Les teneurs en leptine obtenue sont résumées dans Tableau Al12 (voir
annexe). Notre étude montre une augmentation significative de la concentration plasmatique
de I’insuline chez les enfants obéses (27.07 pUI/ml) par rapport aux enfants en surpoids
(37.22 pUI/ml) dans la région de Remchi, (23.68 uUI/ml) par rapport aux enfants en surpoids
(33.83 pUI/ml) dans la région d'Hennaya, (20.30 pUI/ml) par rapport aux enfants en surpoids
(33.83 uUI/ml) dans la région d'Ain Youcef (Figure 37).
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Figure 37 : Concentration de I’insuline chez les enfants obéses et en surpoids dans la région

de Remchi, Hennaya et Ain Youcef.
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Discussion générale

L’obésité infantile représente aujourd’hui I’un des plus grands défis de santé publique
du XXI¢ siecle. Elle constitue un probléme mondial qui touche aussi bien les pays
industrialisés que ceux en développement. L’age d’apparition de I’obésité semble &tre un
facteur déterminant, puisque plusieurs études rapportent que 50 a 80 % des enfants obéses le
resteront a 1’age adulte (Coulthard al., 2016).

L’objectif de la présente étude était d’examiner la relation entre la prévalence de
I’obésité et la sensibilité au goit chez des enfants en surpoids et obéses de la région ouest de
I’ Algérie, précisément dans la wilaya de Tlemcen (trois communes : Remchi, Hennaya et Ain
Youcef). Elle visait également a identifier les associations entre le surpoids/I’obésité, les
marqueurs de stress oxydatif et I’activité enzymatique antioxydante, afin de mieux

comprendre les liens potentiels qui pourraient justifier des investigations complémentaires.

Les résultats mettent en évidence une augmentation notable du surpoids et de 1’obésité
chez les enfants suite a la crise sanitaire liée a la Covid-19 en 2020. Les mesures de
confinement ont favorisé la sédentarité et altéré les habitudes alimentaires : limitation des

sorties, fermeture des écoles et des créches, et consommation accrue d’aliments caloriques.

Au total, 750 questionnaires exploitables concernant des enfants 4gés de 5 a 12 ans ont
¢té analysés. Les caractéristiques générales de 1’échantillon sont présentées dans la section «
Résultats ». Les enfants obeses présentaient des valeurs anthropométriques significativement
plus élevées que celles observées chez les enfants en surpoids (p < 0,05). Des variations
régionales notables ont été relevées, la commune de Remchi présentant la prévalence la plus

élevée, tandis que Hennaya et Ain Youcef affichaient les taux les plus faibles.

Plusieurs facteurs ont montré une association significative avec la prévalence du
surpoids et de 1’obésité, notamment : 1’age, le sexe, 1’obésité maternelle, la prise ou non du
petit-déjeuner, le nombre de repas quotidiens, le temps passé devant 1’ordinateur, le poids de
naissance, la pratique d’une activité physique réguli¢re et la durée du sommeil. Par ailleurs,
les enfants obéses se sont révélés plus exposés a des comorbidités physiques et mentales,

telles que la dépression.

L’analyse des données met également en évidence une relation principalement inverse

entre les paramétres socio-economiques et le statut pondéral des enfants. L’éducation des
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parents apparait comme I’indicateur du statut socio-économique le plus fortement associé a

cette relation inverse.

Concernant les habitudes alimentaires, les préférences gustatives ont été définies selon
sept catégories de choix. Les questionnaires, administrés avec consentement parental, avaient
un objectif qualitatif : décrire, comprendre et approfondir les facteurs favorisant le surpoids et
I’obésité chez les écoliers de Tlemcen. Ils permettent ainsi de mieux caractériser les modes de

vie et les préférences alimentaires des enfants.

Ces résultats ont été conduites de maniere itérative, combinant collecte et
interprétation des données afin de dégager des significations pertinentes. Toutefois, il
demeure difficile de déterminer si la prise de poids résulte principalement de la dégradation
des habitudes alimentaires (grignotage, consommation de produits ultra-transformés) ou du

manque d’activité physique.

Enfin, les analyses statistiques multivariées révelent que certaines variables
anthropométriques, nutritionnelles et lies aux préférences alimentaires constituent des
facteurs de risque pour le surpoids et 1’obésité. Considérés individuellement, ces facteurs
présentent un intérét limité, mais leur combinaison permet de mieux prédire la survenue du

surpoids et de I’obésité chez les enfants scolarisés de Tlemcen.

L’obésité infantile s’installe généralement de maniere progressive avec l’age, sous
I’influence de multiples facteurs. Avant la puberté, la combustion des graisses est plus lente,
ce qui favorise 1’accumulation de tissu adipeux. Les enfants en surpoids ou obeses évalués
dans cette étude présentent des variables anthropométriques fortement liées a cette

accumulation.

Le type d’habitat refléte en partie le statut socio-économique parental : ainsi, les
enfants résidant a Remchi et Hennaya présentent un risque 6,5 fois plus élevé d’€tre en
surpoids que ceux d’Ain Youcef. Parmi les facteurs socio-économiques, la catégorie
socioprofessionnelle des parents apparait également comme un déterminant associé au

surpoids et a I’obésité chez les enfants scolarisés (Adetunji et al., 2019).

Dans la présente étude, nous avons utilisé les seuils de 1’indice de masse corporelle
(IMC) définis par I’'IOTF pour évaluer la prévalence du surpoids et de I’obésité. Les résultats

indiquent que la prévalence du surpoids (incluant 1’obésité) est de 9,15 % a Tlemcen, celle de
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I’obésité seule de 5,89 % et celle du surpoids seul de 3,26 %. Par ailleurs, les filles sont plus
touchées que les garcons (4,95 % contre 4,20 % ; p = 0,001). La recherche a également révélé

une forte prévalence de comorbidités chez les enfants obeses.

Les tendances observées montrent que la prévalence du surpoids et de 1’obésité
continue d’augmenter au fil du temps chez les enfants issus de familles a statut socio-
économique elevé. De plus, les enfants vivant en zone urbaine (Remchi et Hennaya)
présentent une prévalence plus élevée que ceux en milieu rural (Ain Youcef), en lien avec une
consommation accrue d’aliments ultra-transformés et un mode de vie plus sédentaire. Si
aucune stratégie de prévention efficace n’est mise en place, I’impact sanitaire d’un gain

pondéral excessif risque de s’accentuer.

Ces résultats rejoignent les constats de Chung qui décrivent une stagnation générale de
I’obésité dans les pays économiquement avancés, mais avec un élargissement des disparités
socio-économiques : avant 2000, I’augmentation touchait tous les groupes sociaux, tandis
qu’apres 2000, elle s’est concentrée dans les groupes défavorisés (Chung et al., 2016). Dans
les pays en développement, au contraire, I’exceés pondéral touche davantage les enfants issus
de familles aisées (Lobstein & Frelut, 2003). Cette tendance s’explique par un meilleur accés
a une alimentation riche, une moindre dépense énergétique et une capacité accrue des

ménages a haut revenu a se procurer des produits alimentaires (Monteiro et al., 2004).

Le développement et la persistance de 1’obésité reposent sur un cadre bio-socio-
écologique, ou predisposition biologique, facteurs socio-économiques et environnementaux
interagissent pour favoriser le stockage des graisses et compliquer la gestion pondérale. Il
existe par ailleurs une grande hétérogénéité individuelle dans la régulation du poids corporel :
certains enfants maintiennent plus facilement un poids stable, tandis que d’autres rencontrent

des difficultés persistantes.

Des disparités marquées sont également observées entre sexes, avec une prévalence
plus élevée chez les filles, particulierement en milieu urbain. Cependant, elle tend a diminuer
chez les enfants de parents plus instruits ou exercant une activité professionnelle (El Ati et
al., 2012). En Afrique du Nord, plusieurs études confirment ces tendances : en Tunisie, un
lien entre niveau socio-économique élevé et exces pondéral a été observé chez les enfants
(Aounallah-Skhiri et al., 2008), tandis qu’au Maroc, le revenu familial, utilis¢é comme

indicateur socio-économique, €tait fortement associé au surpoids et a I’obésité (El Rhazi et
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al., 2011). Concernant les comportements de loisirs, le temps passé devant les écrans
constitue un facteur de risque majeur. Jouer a 1’ordinateur plus de deux heures par jour est
associe a une augmentation significative du risque de surpoids, et bien que la corrélation avec
la télévision soit positive, elle n’est pas significative. De nombreuses €tudes ont néanmoins
montré un lien entre exposition aux écrans et obésité (Zhang et al., 2016), les appareils
mobiles et consoles de jeu amplifiant ce phénomeéne (Goodman et al., 2020). L’exposition
accrue au marketing alimentaire, la consommation alimentaire passive pendant le visionnage,
le remplacement de 1’activité physique, la sédentarité et la réduction du sommeil contribuent

ensemble a ce risque (Kracht et al., 2020).

De plus, les enfants obéses ont tendance a pratiquer moins d’activités physiques que
leurs pairs, ce qui accentue la prise de poids (Hills et al., 2011). Les études antérieures ont
démontré que la pratique réguliere d’exercice réduit considérablement le risque d’obésité

(Zhang et al., 2024).

Enfin, si certaines recherches ont mis en évidence I’influence de 1’obésité paternelle
(Serensen et al., 2016), d’autres travaux (Yuan et al., 2015) indiquent que les enfants nés
avec un poids inférieur a 1500 g présentent une probabilité accrue d’obésité centrale. Nos
résultats, en revanche, montrent qu’un faible poids de naissance est associé a une prévalence
plus faible d’obésité. Cette divergence pourrait étre due a la méthode de mesure : I’'IMC
quantifie I’obésité générale, tandis que 1’obésité centrale se mesure par le rapport taille-taille,

spécifique au sexe.

La transition nutritionnelle s’accélére, entrainant une consommation croissante et
excessive d’aliments énergétiquement denses. Le manque d’éducation sanitaire et d’activités
physiques dans les écoles primaires constitue également un facteur aggravant. Plusieurs méta-
analyses ont montré que les stratégies d’alimentation infantile (allaitement maternel prolongé,
introduction du lait maternisé) influencent de manicre variable le risque d’obésité (Patro-
Golab et al., 2016). Toutefois, nos résultats n’ont pas mis en évidence d’effet significatif de

ces parametres.

Le caractére géographiquement adjacent des régions etudiées suggere que des facteurs
génetiques et des habitudes alimentaires spécifiques des populations locales peuvent aussi

intervenir. Les habitudes et préférences gustatives des enfants sont fortement influencées par
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leurs parents, qui créent I’environnement alimentaire familial (Scaglioni et al., 2018). Des

pratiques nutritionnelles inadaptées peuvent ainsi favoriser le surpoids et I’obésité.

Nos analyses régionales révelent des différences significatives : a Remchi, les
préférences alimentaires (gras, grast+salé, gras+sucré) étaient fortement corrélées a 1’obésité
(p ~ 0,01). A Hennaya, les préférences pour le gras, le salé et le gras+salé présentaient aussi
une corrélation positive (p < 0,01), tandis que le godt sucré et sucré+gras+salé montraient une
corrélation modérée (p = 0,05). En revanche, les données recueillies a Ain Youcef ne
révélaient pas de résultats significatifs, probablement en raison du caractére rural de la zone,

ou la consommation de légumes domine et ou la prévalence du surpoids est plus faible.

Les enfants obéses et en surpoids consommaient davantage de sucres libres et
d’aliments caloriques, confirmant les observations de plusieurs travaux associant les
préférences sucrées au développement de 1’obésité et a des altérations anthropométriques
défavorables (English et al., 2022). Le goit sucré, largement accepté deés 1’enfance, constitue
un stimulus psychobiologique renforgant la consommation de certains aliments et boissons
(Abbasalizad Farhangi et al., 2022). Des études en Europe, notamment en Pologne et via le
projet IDEFICS, ont montré que les enfants préférant les jus trés sucrés étaient plus
susceptibles d’étre obéses (Sobek et al., 2020), surtout les filles, surtout lorsqu’une

préférence pour le goQt gras y était associée (Lanfer et al., 2012).

Plusieurs auteurs soutiennent que 1’attrait pour le sucré est inné et plus marqué chez
I’enfant que chez I’adulte (Kostecka et al., 2021), ce qui pourrait refléter une demande
calorique élevée en période de croissance (Russell et al., 2015). L’exposition répétée a des
récompenses alimentaires sucrées renforce également cette préférence et favorise la prise de
poids (Coldwell et al., 2009).

Concernant le golt gras, des travaux ont montré une altération de la sensibilité
gustative aux lipides chez les personnes obéses. Une augmentation du seuil de detection des
graisses (par exemple de I’acide oléique) est associée a un IMC plus élevé (Harnischfeger et
al., 2022). Chez la souris, ’acide oléique exerce méme des effets anti-obésité et anti-
inflammatoires (Djeziri et al., 2018). Certains chercheurs estiment que cette baisse de
sensibilité résulte d’une consommation chronique €levée en graisses, tandis que d’autres la

considéerent comme un mécanisme favorisant 1’obésité (Brondel et al., 2022).
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Des études génétiques et physiologiques confirment cette hypothese : mutations du
géne CD36 (Sayed et al., 2015), diminution de son expression (Costanzo et al., 2017), ou
encore altération de la réponse des récepteurs gustatifs aux acides gras (Meng et al., 2021).
Cette moindre sensibilité entraine une consommation accrue d’aliments gras pour compenser
le déficit de stimulation sensorielle et obtenir une réponse hédonique optimale (Brondel et
al., 2022).

Enfin, 1’obésité infantile apparait comme le résultat d’une interaction complexe entre
facteurs environnementaux, préférences alimentaires (particulierement pour le sucré et le
gras), influence parentale et susceptibilité génétique. Nous n’avons pas identifié d’association
significative entre 1’obésité, le surpoids et les taux sériques de glycémie (p > 0,05). Ces
résultats suggérent que les liens observés pourraient étre influencés par des meécanismes

biologiques communs plut6t que par la glycémie seule.

La présente étude a évalué les relations entre 1’obésité, le surpoids, les marqueurs du
stress oxydatif et 1’activité enzymatique antioxydante. Les enfants obéses présentaient des
concentrations plus élevées de MDA et de protéines carbonylées, accompagnées de niveaux
plus faibles d’antioxydants par rapport aux enfants en surpoids, ce qui pourrait refléter un
risque accru de complications métaboliques. Par ailleurs, nos résultats ont montré une
association positive de 1’obésité et du surpoids avec ’activité enzymatique de la CAT et de la
vitamine C, ainsi qu’une corrélation positive entre les protéines carbonylées et le MDA,

indépendamment du statut pondéral.

Bien que les concentrations plasmatiques de protéines carbonylées, MDA, ORAC,
vitamine C et CAT n’aient pas différé significativement entre les groupes (p > 0,05), les
enfants en surpoids présentaient une activité enzymatique sérique de la CAT (0.31 pmol/L)
(0.32 umol/L) et de la vitamine C (45 pmol/L) (57 umol/L) significativement plus élevée que
celle des enfants obéses CAT (0.29 pumol/L) (0.29 pumol/L) et la vitamine C (44 umol/L) (38
pmol/L) dans les régions de Remchi et Hennaya. Aprés ajustement par région, 1’obésité était
positivement associ¢e a I’ORAC (0.50 pmol/L) et a la vitamine C (17 pumol/L) & Ain Youcef.
Des associations significatives ont également été observées : entre 1’obésité et le MDA
(Remchi 0.13 pmol/L, Ain Youcef 0.11 pmol/L), entre I’obésité et les protéines carbonylées
(0.027 pmol/L) (Hennaya), ainsi qu’entre le surpoids (0.026 pmol/L), le MDA (Hennaya)
(0.12 pmol/L) et les protéines carbonylées (Remchi 0.026 pmol/L, Ain Youcef 0.025
pmol/L).
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Ces observations suggerent que 1’augmentation de D’activité antioxydante (CAT,
vitamine C, ORAC) pourrait refléter une réponse adaptative au stress oxydatif, possiblement
modulée par des mécanismes hormonaux. En effet, la CAT joue un role clé dans la défense de
premiére ligne contre les radicaux libres, en catalysant la décomposition du H2O> produit par
la SOD, limitant ainsi les dommages cellulaires (Ighodaro et al., 2019). Des travaux
antérieurs ont montré que 1’expression du geéne de la CAT est plus élevée chez les enfants
obeéses (Amos et al., 2017), probablement en réponse au stress oxydatif (Mohseni et al.,
2018). Cette surexpression pourrait représenter un mecanisme adaptatif visant a compenser

I’excés de radicaux libres dans I’obésité (Najafi et al., 2021).

Par ailleurs, nos résultats confirment que 1’dge, le degré d’adiposité et I’état
métabolique peuvent influencer le statut antioxydant (Amos et al., 2017). Certaines études ont
également mis en évidence des différences liées au sexe : les filles semblent plus résistantes
aux complications métaboliques associées a 1’obésité que les gargons (Sobieska et al., 2013),
ce qui a été confirmé dans des modeles animaux nourris avec un régime riche en graisses
(Thomas-Moya et al., 2008). Ces différences pourraient refléter une influence des hormones
sexuelles sur le stress oxydatif et les réponses enzymatiques antioxydantes (Alkazemi et al.,
2021).

Enfin, les protéines carbonylées, considérées comme des marqueurs irréversibles du
stress oxydatif, confirment I’existence d’un déséquilibre redox dans 1’obésité infantile.
Plusieurs travaux ont montré que 1’obésité et la résistance a I’insuline augmentent la
production de ROS et favorisent la survenue de complications métaboliques (Fujita et al.,
2006). Chez les enfants, des études en Turquie (Atabek et al., 2004), en Europe (Molnar et
al., 2004) et en Asie (Araki et al., 2010) ont rapporté des niveaux élevés de radicaux
peroxyles et de peroxydes d’hydrogene, corrélés positivement a I’IMC et au tour de taille. Ces
résultats corroborent 1I’hypothése selon laquelle un stress oxydatif accru pourrait contribuer a

la dysfonction endothéliale et a la pathogenése de 1’insulinorésistance (Onyango et al., 2018).

Bien que nos résultats n’aient pas révélé d’associations statistiques robustes, ils
confirment I’importance du rdle du stress oxydatif et des systemes antioxydants dans I’obésité
infantile et justifient des investigations complémentaires afin d’¢lucider les mécanismes

impliqués et leurs implications métaboliques.
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Nous avons mis en évidence un effet d’interaction significatif entre le statut pondéral
(obésité/surpoids) et les niveaux hormonaux. Nos résultats suggérent qu’une sensibilité
réduite au gotlt des graisses pourrait contribuer au développement de I’obésité. En lien avec
cette hypothése, nous avons observé que les enfants en surpoids consommaient davantage de
sucres libres et d’énergie dans leur alimentation, ce qui pourrait influencer leur préférence

pour les aliments riches en graisses.

Cependant, notre étude comporte certaines limites, notamment un nombre de
participants ayant répondu aux questionnaires inférieurs a la taille initialement prévue de
I’échantillon, ce qui pourrait restreindre la portée statistique des résultats. Néanmoins,
I’apport des méthodes qualitatives demeure précieux pour comprendre les mécanismes psycho

comportementaux et les interactions sociales liées a I’alimentation et a 1I’obésité.

Concernant les marqueurs biologiques, nous avons constaté que les niveaux circulants
d’adipokines différenciaient les enfants en surpoids de ceux obeses. Les enfants en surpoids
présentaient des concentrations globalement plus élevées d’adipokines, tandis que les niveaux
de leptine et d’insuline étaient significativement accrus chez les enfants obéses. Ces résultats
confirment I’intérét des adipokines comme marqueurs du risque métabolique : leur ¢lévation
pourrait annoncer la transition du surpoids vers I’obésité, avant méme |’apparition
d’anomalies métaboliques établies (Speiser et al., 2005). D’autres études corroborent ces
observations en rapportant des taux sériques de leptine plus élevés chez les enfants obeses que
chez les enfants en surpoids (Huang et al., 2014). De plus, I’'IMC était positivement corrélé a
la leptine et a I’insuline, mais négativement a I’adiponectine (Klinder-Klinder et al., 2013).
Chez les enfants obeses présentant une résistance a 1’insuline, des niveaux de résistine plus

élevés ont également été décrits (Codofier-Franch et al., 2014).

Ces données soulignent I’importance des adipokines dans la physiopathologie de
I’obésité¢ infantile et leur potentiel en tant que biomarqueurs précoces. Elles confortent
également la nécessité de cibler ces voies hormonales et metaboliques pour développer des

stratégies de prévention et d’intervention.

Au-dela des aspects biologiques, notre étude met en évidence des implications
importantes pour la santé publique. Le surpoids et 1’obésité identifiés chez les enfants
scolarisés dans la wilaya de Tlemcen (Nord-Ouest de 1’Algérie) montrent une prévalence

regroupée d’environ 9,15 % (5,89 % obésité et 3,26 % surpoids), indiquant qu’un enfant sur
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dix présente un exces pondéral. Divers facteurs — génétiques, alimentaires, environnementaux
et comportementaux — étaient associés a cette prévalence, avec un risque accru de

comorbidités physiques et psychologiques chez les enfants obeses.

L’impact de la pandémie de Covid-19 doit également étre pris en compte : la
fermeture des écoles et des infrastructures sportives a réduit les opportunités d’activité
physique et modifié les habitudes alimentaires des enfants. Ces changements de mode de vie

risquent d’accentuer durablement I’incidence de 1’obésité infantile.

Ces résultats appellent a la mise en place d’actions coordonnées a 1’échelle mondiale,
ainsi qu’a des programmes nationaux de prévention et de gestion de 1’obésité en milieu
scolaire. La compréhension des interactions entre obésité, adipokines, stress oxydatif et santé
métabolique pourrait contribuer a identifier de nouvelles cibles thérapeutiques. L’évaluation
de la causalité et de la directivité de ces associations sera cruciale pour déterminer si la
modulation de I’activité antioxydante (CAT, vitamine C, ORAC) ou la réduction des
marqueurs du stress oxydatif (protéines carbonylées, MDA) pourrait représenter une stratégie

clinique ou nutritionnelle pertinente.
Limitations

Notre étude comporte plusieurs limites. Tout d’abord, elle ne couvre pas 1’ensemble
des régions géographiques de la wilaya de Tlemcen, certaines zones n’ayant pas fourni de
données, ce qui limite la précision des estimations. De plus, 1’utilisation de différents criteres
de reconnaissance du surpoids et de 1’obésité chez les enfants peut influencer la fiabilité des

résultats.

Ensuite, bien que 1’échantillon de 750 enfants soit significatif, il reste relativement
restreint par rapport a la population totale de la wilaya, réduisant ainsi la genéralisation des
conclusions. Les informations recueillies sur les préferences alimentaires et les facteurs de
risque reposaient sur des auto-questionnaires remplis par les parents, exposant 1’étude a des
biais de déclaration ou de mémoire. Par ailleurs, I’approche qualitative, largement mobilisée,

limite la précision et la quantification des résultats.

Une autre limite importante est 1’absence de données sur le statut pubertaire, qui

représente pourtant un facteur clé a considérer dans les futures recherches. De méme, des
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incohérences persistent quant aux différences entre milieu rural et urbain dans certaines

localités (Hennaya, Remchi et Ain Youcef), nécessitant des investigations supplémentaires.

Enfin, il s’agit d’une étude transversale, ce qui ne permet pas d’établir un lien de
causalité entre le stress oxydatif, le surpoids et 1’obésité. Des études longitudinales, menées
sur des échantillons plus larges et incluant différents groupes d’age, seront nécessaires pour
confirmer ces associations et fournir des données utiles aux décideurs en matiere de santé

publique pour la prévention de 1’obésité¢ infantile en Algérie.
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En Algérie, et plus particulierement dans la wilaya de Tlemcen, 1’obésité et le surpoids
chez les enfants scolarisés représentent un enjeu majeur de santé publique aux conséquences
sanitaires, sociales et économiques. Ce travail doctoral avait pour objectif d’analyser cette
problématique sous un angle global, en mettant en relation I’état nutritionnel des enfants, leurs
preférences alimentaires, ainsi que les facteurs environnementaux et familiaux influencant

leurs comportements.

Nos résultats mettent en évidence une prévalence non négligeable de 1’obésité et du
surpoids, avec une tendance a la hausse selon les contextes géographiques (urbain/rural) et
socio-économiques. Les déséquilibres pondéraux ont été plus fréquents chez les filles, et
corrélés a plusieurs facteurs de risque : alimentation déséquilibrée, faible consommation de
fruits et légumes, sédentarité prolongée, temps excessif devant les écrans et antécédents
familiaux. L’école, lieu central de socialisation, se révele ambivalente : elle peut contribuer a
de mauvaises habitudes alimentaires, mais représente également une opportunité privilégiée

de prévention.

Sur le plan biologique, cette étude confirme la présence d’un stress oxydatif marqué
chez les enfants en surpoids et obeses, caractérisé par des niveaux élevés de MDA et de
protéines carbonylées, associés a une diminution des défenses antioxydantes (catalase,
vitamine C, ORAC). Ces altérations traduisent un déséquilibre pro-oxydant/antioxydant

précoce, pouvant favoriser des complications métaboliques.

Par ailleurs, des perturbations hormonales significatives ont été observées
hyperleptinémie traduisant une résistance a la leptine, baisse de I’adiponectine associée a une
inflammation de bas grade, et ¢lévation de I’insuline suggérant une insulinorésistance
débutante. Ces résultats indiquent que [’obésité infantile s’accompagne de déreéglements

métaboliques profonds, susceptibles d’évoluer rapidement vers des syndromes métaboliques.

Ces constats soulignent 1’urgence d’une approche multisectorielle et intégrée,
combinant éducation nutritionnelle, politiques publiques adaptées, implication des familles et
amélioration de I’environnement scolaire et alimentaire. La prévention, initiée des le plus
jeune age, constitue le levier le plus efficace pour freiner la progression de 1’obésité infantile

et préserver la santé des générations futures.

96



Conclusion et perspectives

En conclusion, cette recherche fournit des données épidémiologiques et biologiques
contextualisées, utiles pour guider les politiques de santé publique. Elle insiste sur la nécessité
d’actions concertées entre les professionnels de santé, les établissements scolaires, les familles
et les decideurs, afin de développer des stratégies durables de prévention, de dépistage

précoce et de prise en charge de 1’obésité infantile.

La problématique de 1’obésité¢ infantile appelle donc une approche globale et

multidisciplinaire, intégrant :

> Une compréhension biologique et clinique des mécanismes en jeu (déséquilibre hormonal,
métabolique, inflammation),

> Une analyse des facteurs sociaux et environnementaux (niveau socioéconomique,
alimentation, modes de vie),

» Une évaluation des comportements alimentaires et de 1’activité physique,

» Ainsi qu’un ancrage scolaire, car 1’école représente un lieu stratégique pour la prévention,

la sensibilisation et I’intervention.

Dans cette perspective, le suivi du statut nutritionnel des enfants scolarisés, associé a
une évaluation de marqueurs biologiques ou comportementaux, peut fournir des indicateurs
précoces de risque. En tenant compte des spécificités locales, culturelles et socioéconomiques,
une telle approche peut contribuer a la mise en place de stratégies de prévention ciblées et
efficaces, des le plus jeune &ge. Ainsi, ce travail doctoral s’inscrit dans une démarche intégrée
de compréhension, de dépistage précoce et de prévention de 1’obésité infantile, avec une
attention particuliére portée a la population scolaire. 1l vise a fournir des données scientifiques
actualisées, contextualisées et utiles pour les politiques de santé publique, tout en soulignant
la nécessité d’une action concertée entre les professionnels de santé, les établissements
scolaires, les familles et les décideurs. La prévention de 1’obésité infantile ne doit pas se
limiter a des interventions nutritionnelles ou a la promotion de ’activité physique. Elle doit
également intégrer une approche biologique et métabolique, visant a réduire le stress oxydatif
par D’adoption d’un régime alimentaire riche en antioxydants naturels (fruits, légumes,
polyphénols), une meilleure hygiene de vie, et un environnement de vie moins stressant pour

I’enfant.
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Annexes

(Tableau Al) : Analyse par sous-groupe de la prévalence de 1’obésité chez les enfants et les
adolescents (Zhang et al., 2024).

Etudes de sous-groupes. Prévalence (95% IC) Pvalue. |12, %
Porto Rico 28.35 (23.57-33.39) <.001 90.6
Polynésie francaise 22.08 (20.25-23.97) <.001 NA
Bahamas 21.33 (19.15-23.59) <.001 NA
Koweit 20.49 (11.68-31.01) <.001 99.8
Guatemala 19.56 (15.63-23.81) <.001 NA
Samoa 19.31 (17.76-20.91) <.001 NA
usS 18.57 (18.03-19.12) <.001 99.8
Tonga 18.33 (12.1-25.52) <.001 96.8
Brunei Darussalam 17.49 (15.78-19.27) <.001 NA
Arabie saoudite 16.93 (13.7-20.42) <.001 99.3
Mexique 16.56 (14.05-19.22) <.001 98.7
Chili 15.94 (10.03-22.91) <.001 99.7
Emirats arabes unis 15.62 (13.86-17.45) <.001 82.1
Nouvelle-Zélande 15.33 (10.95-20.28) <.001 99.8
Barbade 14.23 (12.51-16.04) <.001 NA
Costa Rica 14.14 (14.03-14.26) <.001 NA
Egypte 13.33 (10.72-16.17) <.001 95.2
Trinité-et-Tobago 13.05 (5.47-23.22) <.001 95.4
Malte 12.67 (9.28-16.51) <.001 94.7
Equateur 12.28 (4.03-24.12) <.001 98.9
République dominicaine 12.26 (10.26-14.42) <.001 NA
Saint-Marin 12.21 (8.75-16.15) <.001 NA
Taiwan 12.05 (9.99-14.28) <.001 98.6
Argentine 11.53 (9.22-14.07) <.001 95.8
Suriname 11.49 (9.9-13.19) <.001 NA
Syrie 10.99 (3.39-22.19) <.001 99.1
Malaisie 10.90 (9.84-12.01) <.001 96.1
Turkmeénistan 10.80 (10.19-11.42) <.001 NA
Bosnie-Herzégovine 10.52 (4.05-19.54) <.001 99.0
Canada 10.43 (9.26-11.66) <.001 99.5
Pakistan 10.37 (7.89-13.15) <.001 96.8
Libye 10.22 (7.54-13.26) <.001 90.3
Indonésie 10.18 (8.71-11.76) <.001 98.0
Jamaique 10.08 (8.34-11.97) <.001 NA
Thailande 9.80 (7.75-12.07) <.001 98.1
Bahrain 9.74 (5.48-15.04) <.001 94.4
Sierra Leone 9.49 (8.67-10.35) <.001 NA
Espagne 9.28 (8.27-10.33) <.001 99.5
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Monténégro 9.26 (4.09-16.22) <.001 98.3
Qatar 9.13 (5.22-13.99) <.001 98.1
Jordanie 9.09 (6.49-12.08) <.001 97.1
Salvador 9.01 (8.84-9.18) <.001 NA
Yémen 8.93 (8.40-9.47) <.001 NA
Albanie 8.72 (6.67-11.03) <.001 90.1
Brazil 8.65 (7.59-9.77) <.001 99.1
Géorgie 8.60 (7.65-9.61) <.001 0

Italie 8.49 (6.77-10.38) <.001 99.6
Portugal 8.39 (7.22-9.64) <.001 98.2
Corée du Sud 8.39 (7.68-9.14) <.001 99.8
Iran 8.28 (7.83-8.75) <.001 99.6
Serbie 8.21 (6.18-10.49) <.001 97.7
Gréce 8.19 (7.54-8.86) <.001 97.5
Maroc 7.78 (2.87-14.80) <.001 99.4
China Mainland 7.77 (7.11-8.45) <.001 99.9
Bangladesh 7.76 (3.96-12.68) <.001 98.9
Royaume-Uni 7.63 (6.40-8.95) <.001 99.6
Kiribati 7.40 (6.16-8.74) <.001 NA
Ghana 7.16 (4.06-11.04) <.001 98.7
Soudan 7.11 (2.84-13.07) <.001 95.4
Turquie 6.97 (5.79-8.25) <.001 98.9
Djibouti 6.93 (3.75-11) <.001 94.2
Vietnam 6.91 (3.85-10.77) <.001 99.2
Maurice 6.87 (4.09-10.29) <.001 87.7
Liban 6.84 (5.32-8.52) <.001 92.2
Seychelles 6.60 (3.51-10.52) <.001 98.3
Singapour 6.55 (6.07-7.05) <.001 0

Chypre 6.54 (5.42-7.76) <.001 90.7
Roumanie 6.46 (3.56-10.15) <.001 99.6
Comores 6.41 (5.52-7.37) <.001 NA
Plusieurs pays 6.36 (4.31-8.78) <.001 99.7
Hongrie 6.30 (4.36-8.58) <.001 98.7
Bulgarie 6.29 (2.53-11.57) <.001 99.2
Pérou 6.25 (2.06-12.47) <.001 99.4
Afrique du Sud 6.20 (4.49-8.16) <.001 98.3
Fidji 6.07 (4.52-7.84) <.001 89.8
Australie 5.96 (5.39-6.55) <.001 96.6
Macédoine 5.86 (1.98-11.60) <.001 99.2
Irlande 5.78 (5.00-6.60) <.001 93.5
Croatie 5.77 (2.28-10.71) <.001 99.3
Tunisie 5.75 (4.80-6.78) <.001 0
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Palestine 5.68 (3.19-8.82) <.001 96.2
Inde 5.63 (4.92-6.39) <.001 98.7
Kenya 5.48 (3.91-7.29) <.001 70.5
Hong Kong 5.32 (4.59-6.11) <.001 96.0
République des iles Marshall 5.11 (4.38-5.89) <.001 NA
Irak 5.09 (2.86-7.91) <.001 98.4
Zimbabwe 5.05 (1.44-10.64) <.001 97.3
Sloveénie 4.97 (3.78-6.32) <.001 97.4
Botswana 4.95 (3.46-6.68) <.001 NA
Tanzanie 4.88 (3.35-6.67) <.001 92.8
Colombie 4.70 (3.02-6.73) <.001 96.5
Honduras 4.39 (3.62-5.22) <.001 NA
Allemagne 4.35 (3.74-5.01) <.001 97.3
Tcheque 4.35 (1.87-7.78) <.001 99.4
Pologne 4.32 (3.55-5.15) <.001 97.1
Mozambique 4.20 (3.81-4.60) <.001 NA
Nigeria 4.02 (2.67-5.62) <.001 98.0
France 3.93 (3.17-4.76) <.001 97.9
Japon 3.90 (2.84-5.12) <.001 98.5
Bolivie 3.87 (1.45-7.35) <.001 97.0
Lituanie 3.82 (0.90-8.66) <.001 99.5
Gabon 3.70 (3.10-4.36) <.001 NA
Autriche 3.66 (1.78-6.15) <.001 96.4
Algérie 3.53 (1.82-5.76) <.001 89.0
Niger 3.49 (3.01-4.01) <.001 NA
Danemark 3.07 (1.58-5.02) <.001 99.3
Mauritanie 3.40 (2.65-4.24) <.001 NA
Zambie 3.40 (3.08-3.74) <.001 NA
Gambie 3.39 (2.81-4.03) <.001 NA
Népal 3.36 (0.80-7.48) <.001 98.0
Sri Lanka 3.34 (1.53-5.80) <.001 94.7
Suisse 3.24 (2.08-4.64) <.001 97.5
Namibie 2.09 (1.65-2.57) <.001 0

les pays-bas 3.23 (2.38-4.19) <.001 99.2
Suéde 3.18 (2.45-4.01) <.001 99.4
Finlande 2.88 (2.45-3.34) <.001 76.5
Lettonie 2.85 (0.32-7.59) <.001 99.2
Philippines 2.81 (2.41-3.24) <.001 NA
Malawi 2.74 (0.01-9.72) <.001 99.3
Ethiopie 2.70 (1.61-4.06) <.001 94.7
Kirghizistan 2.70 (2.31-3.13) <.001 NA
Tles Salomon 2.67 (1.89-3.58) <.001 NA
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Islande 2.67 (1.66-3.90) <.001 924
Ukraine 2.56 (1.11-4.57) <.001 99.0
Kazakhstan 2.51 (0-9.86) <.001 99.4
Guinée 2.49 (1.98-3.06) <.001 NA
Norvege 2.37 (2.06-2.70) <.001 78.2
Cameroon 2.32 (1.74-2.97) <.001 79.2
Luxembourg 2.31 (1.86-2.80) <.001 NA
Rwanda 2.31(1.87-2.79) <.001 NA
Russie 2.28 (0.63-4.88) <.001 98.9
Belgium 2.22 (1.48-3.10) <.001 96.2
Burkina Faso 2.20 (0.66-4.57) <.001 94.9
Mali 2.20 (1.79-2.65) <.001 NA
Laos 2.19 (1.53-2.96) <.001 NA
Groenland 2.18 (1.30-3.28) <.001 39.8
Estonie 2.09 (0.97-3.60) <.001 94.4
Congo 1.95 (0.81-3.56) <.001 96.7
Mongolie 1.81 (1.40-2.26) <.001 NA
Cote d’Ivoire 1.76 (0.72-3.22) <.001 88.1
Liberia 1.69 (1.27-2.16) <.001 NA
Tadjikistan 1.49 (1.07-1.97) <.001 NA
Burundi 1.49 (1.11-1.92) <.001 NA
Ouganda 1.31 (0.98-1.67) <.001 NA
Bénin 1.30 (0.11-3.62) <.001 92.8
Togo 1.26 (0.46-2.44) <.001 76.7
Timor oriental 1.23 (0.74-1.82) <.001 NA
Slovaquie 1.23 (0.44-2.39) <.001 87.6
Sénégal 0.81 (0.60-1.05) <.001 NANA
Bhutan 0.51 (0.01-1.53) <.001 NA
Vanuatu 0.36 (0.08-0.81) <.001 NA
Région géographique

Europe du Sud 8.42 (7.84-9.01) <.001 99.6
Afrique du Nord 9.22 (7.32-11.3) <.001 98.2
Amérique du Sud 9.38 (8.24-10.59) <.001 99.8
Australie et Nouvelle-Zélande 6.99 (5.74-8.36) <.001 99.6
Europe occidentale 3.79 (3.38-4.22) <.001 98.7
Caraibes 19.22 (15.1-23.7) <.001 97.3
Asie occidentale 9.94 (9.03-10.88) <.001 99.5
Asie du Sud 5.79 (5.17-6.45) <.001 98.6
Afrique de I’ouest 3.95(3.13-4.87) <.001 98.2
Afrique australe 5.76 (4.24-7.50) <.001 98.2
Asie du sud-est 8.71 (8.26-9.17) <.001 99.6
Europe de I’Est 4.58 (3.75-5.50) <.001 99.3
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Afrique de I’est 4.12 (3.30-5.04) <.001 97.9
Afrique centrale 2.36 (1.83-2.96) <.001 89.1
Amérique du Nord 17.17 (16.59-17.75) <.001 99.9
Asie orientale 7.78 (7.24-8.32) <.001 99.9
Amérique centrale 15.85 (14.23-17.55) <.001 99.3
Europe du Nord 4.55 (3.57-5.63) <.001 99.9
Mélanésie 3.79 (1.84-6.40) <.001 97.5
Polynésie 19.45 (16.06-23.07) <.001 94.2
Asie centrale 4.28 (2.46-6.58) <.001 98.9
Micronésie 5.80 (3.95-7.98) <.001 95.4
Non applicable 6.36 (4.31-8.78) <.001 99.7
HDI (Indice de Développement Humain)

<0.8 7.56 (7.28-7.85) <.001 99.8
0.8 9.50 (9.19-9.82) <.001 99.9
Non applicable 6.36 (4.31-8.78) <.001 99.7
Revenu national ou régional

Revenu élevé 9.29 (8.95-9.64) <.001 99.9
Revenu moyen supérieur 8.50 (8.02-8.99) <.001 99.9
Revenu intermédiaire de la tranche inférieure | 6.35 (6.09-6.62) <.001 99.2
Faible revenu 3.60 (2.54-4.83) <.001 99.1
Non applicable 6.36 (4.31-8.78) <.001 99.7
Race et ethnicité

Asiatique 9.97 (8.73-11.29) <.001 91.6
Noir 16.64 (14.06-19.39) <.001 99.2
Hispanique 23.55 (20.66-26.56) <.001 99.9
Blanc 12.28 (11.19-13.42) <.001 98.8
Source d’échantillon

Base de données 7.40 (7.01-7.79) <.001 99.9
Ecole 8.66 (8.23-9.10) <.001 99.8
Communauté 8.90 (8.32-9.50) <.001 99.8
Etablissement médical 13.59 (12.18-15.05) <.001 99.8
Conception de I’étude

Coupe transversale 8.38 (8.10-8.67) .004 99.9
Longitudinal 9.70 (8.15-11.36) .004 99.9
Cohorte 9.53 (7.82-11.40) .004 99.9
Essai clinique randomisé 10.99 (8.06-14.30) .004 97.3
Prospective 9.98 (5.27-15.96) .004 99.9
Cas-Control 14.67 (10.61-19.26) .004 NA
Référence de diagnostic

OMS 8.59 (7.94-9.26) <.001 99.9
IOTF 5.41 (5.11-5.73) <.001 99.7
CDC 14.46 (13.63-15.32) <.001 100.0
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Référence nationale 9.67 (9.02-10.33) <.001 99.9
Taille de I'échantillon

<5000 8.74 (8.41-9.07) <.001 98.8
>5000 7.67 (7.12-8.23) <.001 100.0
Période d'étude

2000-2011 7.05 (6.80-7.32) <.001 99.8
2012-2023 11.31 (10.81-11.81) <.001 99.9

(Tableau 11 ; annexe 15): Questionnaire sur les habitudes alimentaires de I’enfant. Le

présent questionnaire qui vous est adressé s’inscrit dans le cadre d’une étude biologique sur le

surpoids et 1’obésité des enfants scolarisés dans les communes de Remchi, Hennaya et Ain

Youcef. Il est destiné a accueillir des informations qui seront exploitées a des fins

exclusivement scientifiques. En vous garantissant 1’anonymat le plus absolu, nous vous

remercions d’avance pour votre précieuse collaboration.
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(Tableau A3) Questionnaire sur les préférences alimentaires de 1’enfant.
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(Tableau A4) : Teneur en glucose plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a

Remchi et Hennaya.

Remchi Hennaya
Surpoids 0,99+ 0,46 0,84+ 0,24
Obeéses 0,95+ 0,44 0,97+ 0,39
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(Tableau AD5) : Teneur en malondialdéhyde (MDA) plasmatique chez les enfants obéses et
en surpoids a Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Ain
Remchi | Hennaya | Youcef
Surpoids | 0,11+0,05| 0,12+0,10 | 0,10+0,05
Obeéses 0,13+0,06 | 0,11+0,06 | 0,11+0,05

(Tableau A6): Teneur en protéines carbonylées (PC) plasmatique chez les enfants obeses et

en surpoids a Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Ain
Remchi Hennaya Youcef

Surpoids |0,026+0.01/0,026+0.01 |0,025+0.01

Obeses 0,025+0.01|0,027+0.01 ]0,026+0.01

(Tableau A7): Teneur en vitamine C plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a

Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Ain
Remchi | Hennaya | Youcef
Surpoids | 45+20.83 | 574£26.39 | 08+3.70

Obéses 44+20.37 | 38+17.59 | 17+7.87
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y=00102x+ 00014

R=

A} =11

(Figure Al) : Courbe d’étalonnage vitamine C.

Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Remchi Hennaya | Ain Youcef
Surpoids 0,31+ 0,14 | 0,32+0,15 | 0,38+0,18
Obéses 0,29+ 0.13 | 0,29+0,13 | 0,29+0.13

surpoids a Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Remchi Hennaya | Ain Youcef
Surpoids 0,45+ 0.21 | 0,57+0.26 | 0,35+0,16
Obeses 0,59+ 0.27 | 0,73£0.34 | 0,50+ 0,23

210]

(Tableau A8) : Teneur en catalase plasmatique chez les enfants obeses et en surpoids a

(Tableau A9) : Teneur en pouvoir antioxydant (ORAC) chez les enfants obeses et en

(Tableau A10) : Teneur en leptine chez les enfants obeéses et en surpoids a Remchi, Hennaya

et Ain Youcef.

Remchi Hennaya
Surpoids 9.50+4.40 | 10.65+4.93
Obéses 15.26+7.06 | 15.26+7.06
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(Figure A2): Courbe d’étalonnage de la leptine.

(Tableau Al11): Teneur en adiponectine plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a
Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Remchi | Hennaya | Ain Youcef
Surpoids | 3.83+£1.77 | 2.87+1.33 | 3.35%1.55
Obeses 2.94+1.36 | 2.44+1.13 | 2.90+1.34

0,9
0.8 y = 4E-05x +0,1057

RZ = U,QQV’
0,7

0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

Absorbance 450 nm

0 5000 10000 15000 20000
Concentration de I'adiponectine pg/ml

(Figure A3): Courbe d’étalonnage de 1’adiponectine.
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(Tableau A12) : Teneur en insuline plasmatique chez les enfants obéses et en surpoids a

Remchi, Hennaya et Ain Youcef.

Remchi Hennaya | Ain Youcef
Surpoids |27.07+12.53|23.68+£10.96 | 20.30+9.40
Obéses 37.22+17.23|33.83+15.66 | 33.83+15.66

y =0,002x - 0,0035 &

0,14
, RZ= g}w/
0,12 /

0,06

Absorbance 450 nm

0,04
0,02

I] T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80

Concentration de l'insuline pUl/ml

(Figure A4): Courbe d’étalonnage de 1’insuline.
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RESUME

L’obésité et le surpoids chez les enfants d’age scolaire sont des préoccupations de santé publique qui peuvent étre
influencées par plusieurs facteurs, y compris les préférences alimentaires et les paramétres anthropométriques. Notre étude
vise a examiner la relation entre la prévalence alimentaire, la variation des paramétres anthropométriques et la sensibilité au
gott chez 750 écoliers obeses et en surpoids de la région occidentale de 1’Algérie, wilaya de Tlemcen dans trois régions
Hennaya et Ain Youcef dgées de 5 a 12 ans. L’enquéte a été menée a 1’aide d’un questionnaire en deux parties : la premiere
concernait la mesure anthropométrique, la seconde était un auto-questionnaire rempli par les parents. Il se composait de deux
parties : la premiére concernait 1’identification des enfants et les facteurs de risque, la seconde a été développée pour mesurer
I’attraction liée aux sensations grasses, salées et sucrées. Les tests de Student et Ki2 examinent les paramétres quantitatifs et
qualitatifs, respectivement. L’analyse statistique des données a été réalisée a ’aide du logiciel Minitab (version 16.2.3), du
logiciel SPSS (version 19) et GraphPad Prism 8. Nos résultats de ’analyse statistique des multiples variables issues des
questionnaires montrent que la prévalence du surpoids incluant 1’obésité est de 9,15% a Tlemcen, 5,89% pour 1’obésité et
3,26% pour le surpoids. Les enfants vivant a Remchi et Hennaya sont 6,5 fois plus susceptibles d’étre en surpoids que ceux
vivant a Ain Youcef, en raison de facteurs socio-économiques et de la catégorie socioprofessionnelle des parents. La
perception du go(t gras et salé était fortement corrélée positivement avec (P<0,01) chez les enfants Remchi et Hennaya, et
modérément avec le goQt sucré (P<0,05) chez les enfants obéses. Sur le plan biologique, les enfants en surpoids et obéses
présentent un stress oxydatif élevé (augmentation du MDA et des protéines carbonylées), une diminution des défenses
antioxydantes et des perturbations hormonales (hyperleptinémie, baisse de [1’adiponectine, insulinorésistance
débutante).Prévenir I’obésité est essentiel grice a des habitudes alimentaires saines, une activité physique réguliére et une
éducation nutritionnelle pour les enfants d’age scolaire.

Mots clés Obésité et surpoids-Paramétres anthropométriques-Sensibilité orale/gustative-Graisses et sucres- Perturbations
hormonales- Stress oxydatif.
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ABSTRACT

Obesity and overweight in school-aged children are public health concerns that can be influenced by several
factors, including food preferences and anthropometric parameters. Our study aims to examine the relationship between
dietary prevalence, variation in anthropometric parameters and taste sensitivity in 750 obese and overweight schoolchildren
from the western region of Algeria, wilaya of Tlemcen in three regions Hennaya and Ain Youcef aged 5 to 12 years. The
survey was conducted using a two-part questionnaire: the first concerned anthropometric measurement, the second was a self-
questionnaire completed by parents. It consisted of two parts: the first concerned the identification of children and risk
factors, the second was developed to measure the attraction related to fatty, salty and sweet sensations. The student and Ki2
tests for quantitative and qualitative parameters, respectively. Statistical data analysis was performed using Minitab software
(version 16.2.3), SPSS software (version 19) and GraphPad Prism 8. Our results from the statistical analysis of multiple
variables from the questionnaires show that the prevalence of overweight including obesity is 9.15% in Tlemcen, 5.89% for
obesity and 3.26% for overweight. Children living in Remchi and Hennaya are 6.5 times more likely to be overweight than
those living in Ain Youcef, due to socio-economic factors and the socio-professional category of parents. The perception of
fatty and salty taste was strongly positively correlated with (P<0.01) in Remchi and Hennaya children, and moderately with
sweet taste (P<0.05) in obese children. On the biological level, overweight and obese children exhibit increased oxidative
stress (elevated MDA and protein carbonyl levels), reduced antioxidant defenses, and significant hormonal disturbances,
including hyperleptinemia, decreased adiponectin levels, and early insulin resistance. Preventing obesity is essential through
healthy eating habits, regular physical activity and nutrition education for school children.

Key words Obesity and overweight-Anthropometric parameters-Oral/taste sensitivity-Fats and sugars- Hormonal
disturbances- Oxidative stress.




