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RESUME

Le syndrome métabolique constitue une entité qui regroupe chez le méme individu, une
obésité centrale, une hypertriglycéridémie, une baisse du HDL cholestérol, une HTA et une
intolérance au glucose. Il se caractérise essentiellement par l'accroissement notable du risque
de diabéte de type 2 et des troubles cardiovasculaires. Le stress psychologique,
I'insulinorésistance et I'obésité centrale sont impliqués et la population jeune n’est pas a 1’abri.
Le traitement préventif et curatif est basé avant tout sur la perte pondérale et I'exercice physique.
Ces derniers sont directement liés aux habitudes alimentaires et a I’hygiéne de vie. Dans ce
contexte, notre travail a comme objectif, ’estimation de la population a risque de développer
un syndrome métabolique, a travers un questionnaire sur les habitudes alimentaires.

Notre étude a été realisee sur 253 personnes avec une tranche d’age de 17 a 24 ans.
L’étude a duré pres de 3 mois au niveau et avec les étudiants universitaires de la faculté
des sciences de Medéa .Les données ont été collectées par un questionnaire individuel
et un examen clinique a été fait pour mesurer les parametres anthropométriques. Tous les
calculs, le score et les analyses statistiques ont été réalisé par SPSS.

Nous avons trouvé que le pourcentage de la population a risque de developper un
syndrome métabolique est de 14,47%. La présence de surpoids et obésité été de 14,04%
avec, 14,5% sont diabétiques ou présentent une hérédite de premier dégrée pour le diabéte type
2, 1,7% ont des troubles cardio-vasculaires et 22,5% présente une hérédité du premier dégrée
pour les maladies cardiovasculaire. Parlant de la sédentarité et des habitudes alimentaires,
44,90% ne font jamais ou rarement des activités physiques. 18,37% prend plus de trois repas
par jour avec 39,67% qui font moins de 10min dans chaque repas.. 31,02% mangent toujours
ou souvent pendant I’utilisation des tablettes Smartphones et 26,03% les utilisent 6 heures ou
plus chaquejour. Pour le sommeil, 40,66% dorment moins de 6 heures et12,75% mangent les
aliments graset sucrés la nuit avant de dormir.

Selon les résultats trouves, nous concluant que la majorité de population étudiée a
Médéa présente une mauvaise hygiene de vie. Ce qui peut la soumettre sous risque
dedevelopper plusieurs troubles métaboliques essentiellement regroupés dans le syndrome
métabolique. Celava avoir un mauvais reflet sur la santé publique de la wilaya.

Mots clé : Syndrome métabolique ; Hygiene de vie ; Obésité, Sédentarité ; Jeune.



Abstract

Metabolic syndrome is an entity that includes in the same individual, central obesity,
hypertriglyceridemia, low HDL cholesterol and hypertension and glucose intolerance. It is
mainly characterized by a significant increase in the risk of type 2 diabetes and cardiovascular
disorders. Psychological stress, insulin resistance and central obesity are involved and the
young population are not in safe. Preventive and curative treatment is based above all on weight
loss and physical exercise. The latter are directly related to eating habits and lifestyle. In this
context, our work aims to estimate the population at risk of developing metabolic syndrome,
through a questionnaire on eating habits.

Our study was carried out on 253 people with an age of 17-24. The study lasted nearly
3 months at the Faculty of Science of Medea. Data were collected by an individual
questionnaire and a clinical examination was done to measure anthropometric parameters. All
calculations score and statistical analyses were performed by SPSS.

We found that the percentage of the population at risk of developing metabolic
syndrome is 14.47%. The presence of overweight and obesity was 14.04%with, 14.5% are
diabetic or have a heredity of first degree for type 2 diabetes , 1.7% have cardiovascular
disorders and 22.5% have a heredity of the first degree for cardiovascular diseases . Speaking
of sedentary lifestyle and eating habits, 44.90% never or rarely do physical activities and 79.1%
spend their time with electronic games, TV or social networks. 18.37% takes more than three
meals a day with 39.67% who make less than 10min in each meal. 31.02% always or often eat
while using smartphone tablets and 26.03% use them for 6 hours or more each day. For sleep,
40.66% sleep less than 6 hours and12.75% eat fatty and sweet foods at night before sleeping.

According to the results found, we conclude that the majority of the studied population
in Medea has an unhealthy lifestyle. This can put her at risk of developing several metabolic
disorders essentially grouped in the metabolic syndrome. This will have a bad reflection on the
public health of the region.

Keywords: Metabolic syndrome; Lifestyle; Obesity, sedentary lifestyle; Young.
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INTRODUCTION



INTRODUCTION

Les troubles métaboliques sont genéralement inconnus du public, jusqu’a ce qu’un
contrdle de routine chez le médecin, un accident (infarctus, attaque cérébrale...) les révéle.
Pourtant, des le plus jeune age, il est importantde les surveiller surtout si 1’on appartient a une «
famille a risques ». C’est dans I’enfance, et mémeavant la naissance, que nous mettons en place
des habitudes alimentaires et d’hygiéne de vie qui conditionneront, a terme, ’apparition — ou non
— de problémes métaboliques comme I’hypertension, le surpoids, le diabéte.... Dont I’association

de ces facteurs provoque un syndromemétabolique (Nys, 2011).

Le syndrome métabolique (SM) est défini par la fedération internationale de diabéte (FID)
comme ¢étant la présence d’une obésité centrale associée a aux moins deux des facteurs suivants
qui sont : un taux de triglycérides éleve, un taux de HDL cholestérol bas, une hypertension
artérielle et un taux éleve de glycémie veineuse (Zimmet et al., 2005). Il est considéré comme le
moteur d’une double épidémie mondiale car il multiplie les risques de ’apparition des maladies
cardiovasculaires et de diabéte (Cherifi et al., 2018). Le SM résulte essentiellement d’une

mauvaise alimentation et d’une mauvaise hygiéne de vie.

A T’échelle mondiale, la prévalence du syndrome métabolique augmente en particulier dans
les pays développés, principalement en raison de I’augmentation de 1’obésité et de la sédentarité.
(Lameira et al., 2008). En Algerie, la fréquence du syndrome métabolique est de 26,33 % selon

une enquéte médicale nationale (Atek, 2008).

A Médéa, il y a un manque de données épidémiologique a propos du syndrome
métabolique. Dans ce contexte, I’objectif de notre travail et d’estimer de risque de développer un
syndrome métabolique a travers un questionnaire sur I’hygiéne de vie et les habitudes alimentaires

chez la population jeune de Médéa.
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1.1. Definition du syndrome métaboligue

C’est un ensemble de symptomes et de problémes liés a un mauvais métabolisme. Le
syndrome métabolique n’est pas une maladie en soi, c’est un état. Il augmente le risque de
développer des maux plus ou moins graves, allant du syndrome des ovaires polykystiques a
I’infarctus (Nys, 2011).

omMsS ATP I IDF
Obésite H a/h= 0,90 = 102 cm =94 cm
abdominale F = 0,85 =88 cm = 80 cm
TA (mmHg) = 140/90 = 130/85 = 130/85
Glucose =7 mmol, IGT, IFG =56 mmol/l = 5.6 mmol/l
Triglycérides = 1.7 mmol/l = 1.7 mmol/l = 1,7 mmol/l
HDL- H = 0,9 mmol/l = 1,03 mmol/l == 1,03 mmol/l
cholestérol F = | mmol/l = 1,29 mmol/l == 1,29 mmol/l

Microalbuminurie = 20 pg/ml — —

cf : circonférence ; IGT : intolérance au glucose; IFG: anomalie de la
glycémie a jeun.
ATP: Adult treatment panel; IDF : International diabetes federation.

Tableau 01 : définitions de syndrome métabolique les plus utilisés (Raoux, 2006)

1.2. Prévalence de syndrome métabolique

Des études épidémiologiques démontrent que la prévalence du SM est augmentée a
I’échelle mondiale, en raison de mode de vie sédentaire et de I’augmentation de I’incidence
d’obésité. (Surendara et al., 2011). La prévalence du SM dépend de plusieurs paramétres tels que
la structure de 1’étude, la sélection de I’échantillon, la définition du SM appliquée, 1’age et le sexe

de la population, I’ethnie, la localisation géographique et le niveau socio-économique.

1.2.1. Aux Etats-Unis (USA)

La prévalence du SM est de 33% avec une prédominance pour le sexe féminin, d’origine

mexicaine. 1l est plus fréquent chez les diabétiques et les sujets ayant une hyperglycémie modérée
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a jeun que chez les patients ayant une intolérance au glucose et les non-diabétiques (Aguilar et
al., 2015).

1.2.2. Au Canada

Deux études ont été réalisées chez des adultes de 18 a 79 ans. La premiére étude de Ardern
& Katzmarzyk (2007), ou ils ont utilisé les données du Canadian Heart Health Survey (1986-
1992), montre qu’il existe une variation géographique dans la prévalence du SM qui a été estimée
a 15,7 % avec une prédominance masculine. Dans la seconde étude Riediger & Clara (2011), ont
utilisé les données de I’enquéte Canadian Health Measures (2007-2009), la prévalence globale du
SM a été estimée a 19,1 % et sans différence significative entre sexe.

2.3. En Asie

La prévalence varie de 10 a 40 % dans la plupart des pays asiatiques ; une autre étude sur
les Indiens d’ Asie évalue cette prévalence a 26 % (Juliana.C.,2006).

1.2.3. Au Maghreb

Les principales caractéristiques du syndrome métabolique retrouvées dans cette population
¢taient 1’obésité abdominale et ’hypertension artérielle (46,7% et 38%). Les prévalences de
I’hyperglycémie et de I’hypertriglycéridémie été bien moins importantes mais ils restaient ¢leves.
Des résultats comparables ont été retrouvés dans une étude tunisienne avec une prévalence de 47,6%

pour I’obésité abdominale et 47,1% pour I’hypertension artérielle (Araqui et al., 2017).

1.24. En Algérie

L’Algérie n’est pas épargné de cette épidémie mondiale, le SM devient un sérieux
probleme de santé public (Zendjabil et al., 2016). Le changement de mode de vie et de
I’alimentation, 1’importance de 1’exode rural et la sédentarité qui sont des facteurs favorisant
I’augmentation de sa prévalence dans notre pays. A ce jour, il n'existe pas de données exactes sur
la population générale mais une enquéte réalisée dans 16 wilayas, compte une prévalence
approximative de 26.33% sur un effectif de 4818 individus avec des valeurs plus importantes chez
la femme (32.7%) contre 17.32% chez le sexe opposé (Moudjahid et al., 2008). L’ensemble des

études réalisé en Algérie sont résumées dans le tableau A2 (annexes).
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- La prévalence (%) de SM selon les définitions
Wilayas Auteurs
NCEP/ATP 111 FID
Total H F Total H F
Alger Chibane et al., 2011. 24 A
S Bachir Cherifa et al., = 29 57.8
Bida 2017 2015,2016 17.9 132 217
Houti et al.,2014 5 299
Oran Khalfa et al., 2017 20 o 57.9
Tlemcen L i, ki 17.4 14.5 19.6 257 | 204 | 297
a., 2009,
Sidi Bel Abbes | M0 Membetetal 42.66 15.66 27
Oasis d’El-Menia Hamida et al. 2015 38 Noirs | Blanche ' Noirs = Blanche
Sahara i S 28 24 51 41
S Bachir Cherifa et al., Noirs | Blanche :
sud algérien 2015. 20.8 204 247 15.1 28.4

H : homme, F : femme, FID : la Federation International du Diabete, NCEF/ATP 111 : a National Cholesterol Education Program Adult - Third Irartement Panel

. SM : Syndrome Métaboligue.

Tableau 02 : Prévalence du syndrome métabolique dans certaines wilayas d’ Algérie

( TAIBI et OTHMANI, 2018)

I .3. Historigue de syndrome metaboligue

Les premieres références au syndrome metabolique remontent au XVIII e siécle, et sont
rapportées par le médecin et anatomiste italien Morgagni (Aubertin-Kirch, 2017). Celui-ci
constate chez ses patients 1’association de plusieurs anomalies métaboliques telles que 1’obésité
viscérale, I’hypertension artérielle, I’athérosclérose, les taux élevés d’acide urique dans le sang et
les troubles respiratoires pendant le sommeil. Le syndrome métabolique avait été pressenti par
Eskin Kylin dés 1920, un médecin suédois, qui avait déja décrit a cette époque I’association de
I’hypertension, de I’hyperglycémie et de la goutte comme un syndrome. (Fezeu et al., 2010 ;
Samson et al., 2014). En 1947, Jean Vague un médecin Frangais attirait I’attention sur 1’adiposité
androide comme étant le type d’obésité le plus souvent associ¢ aux anomalies métaboliques
observées dans le diabéte de type 2 (DT2) et les maladies cardiovasculaires (MCV), et au cours de
1956 il avait mis ’accent sur la relation étroite entre I’obésité, hyperuricémie et 1’athérosclérose
(Schlienger et Monnier, 2016). En 1980 Albrink et coll, associent [I’obésit¢ a
I’hypertriglycéridémie et a I’hypertension. En 1988, Reaven propose d’individualiser en

syndrome, I’association de troubles du métabolisme des glucides et de I’insuline, de I’hypertension
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artérielle, de I’hypertriglycéridémie et des niveaux bas de cholestérol-HDL. Il suggere que ces
anomalies coexistent chez un individu de fagon non aléatoire, et qu’elles sont impliquées dans
I’initiation et la progression des (MCV) et du (DT2). Cependant le syndrome X ne retenait pas
I’obésité abdominale comme critére de définition et I’excés d’adiposité centrale a été ajouté par la
suite comme caractéristique clinique du syndrome métabolique par Norman Kaplan (Samson et
al., 2014 ; Cracken et al., 2018).

En 2009, une définition harmonisée du consensus a été adoptée par les FDI, les NHLBI, AHA, la
Fédération mondiale du cceur, la société internationale de I'athérosclérose et I'Association
internationale pour I'étude de l'obésité. Les différents critéres historiques, ainsi que les plus récents,

sont énuméres dans Tableau Al (annexe). (Fezeu et al., 2010).

I. 4. Etiopathologie

Les causes du syndrome métabolique sont complexes et mettent en jeu divers facteurs

génétiques, comportementaux, metaboliques et hormonaux (figure01).

1.4.1. Facteurs génétiques

Récemment, un intérét considérable s’est manifesté pour la contribution génétique
potentielle au SM. A présent, il n’existe pas de réplication invariable de géne unique ou de groupes
de génes pour le MS chez différentes populations, probablement a cause de I’interaction complexe
entre géne et environnement nécessaire a la manifestation de ce génotype (Tisha et al., 2009). En
outre, Plusieurs études ont évalue la contribution génétique de la famille PPAR (peroxisome
proliferator-activated receptors) au SM, y compris le PPAR-y, le PPAR-a et le PPAR-6
(Mousavinasab et al., 2006 ; Rhee et al., 2006). L’ APOAS était fortement associé a la prévalence
du SM, P’allele C étant significativement 1ié¢ a un taux de triglycérides élevé et a un taux de HDL
faible. (Dancer M, 2017). Récemment, plusieurs études ont rapporté une association entre les
polymorphismes du gene FTO (fat mass and obesity associated gene) et l'indice de masse
corporelle (IMC) ou l'obésité et au DT2 (Elouej et al., 2016 ; Fawcett et al., 2010).
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1.4.2. Facteurs environnementaux

Ils déterminent I’apparition effective ou non de syndrome et surtout a quel moment de vie.
Un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses énergétiques entraine
une augmentation de la masse de tissu adipeux viscéral et par la suite une diminution de sensibilité

a I’insuline, principal mécanisme a I’origine du syndrome métabolique.

En effet dans des situations pathologiques comme 1’obésité, le tissu adipeux recrute des
monocytes qui se transforment en macrophage et sécrétent un ensemble de cytokines
inflammatoires créant un état inflammatoire chronique qui participe a la résistance a I’insuline.
(Gaér, 2016), D’autre part, une grande étude chez les adultes coréens a suggéré qu'il y avait des
effets néfastes de la consommation d'alcool sur toutes les composantes du syndrome métabolique,
a l'exception du faible cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL-C (Gepner et al.,
2011).

Le tabagisme est également connu pour aggraver 1’insulinorésistance, (Chiolero et al.,
2008) et a la leptine, une inflammation systémique de bas grade, une dysfonction endothéliale et
plaquettaire, associée a une HTA, des dyslipidemies et une hyperglycémie (Balhara, 2012 ;
Gepner et al., 2011).

Facteurs Facteurs
génétiques environnementaux

& Obeésite -
abdominale "
Adipocytokines -— - )  ——, Altérations

\- 7 ‘ 7 fibrinolyse ’
{ : v - - X
[ 7 Marqueurs Stress oxydatif i

’ inflammation Insulino-résistance

|\
S 4 Glycémie
: * Triglycérides : Athéro-thrombose
v + HDL-c —> Complications

LDL oxydées cardiovasculaires
Hypertension

Eigure 1 : Physiopathologie du syndrome métabolique et ses complications cardiovasculaires
(Scheen., 2006).
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1.5. Physiopathologie

Ce sont les travaux de VAGUE (1956), qui ont mis en évidence, pour la premiére fois, la
présence d’une association entre plusieurs anomalies métaboliques et une obésité de type androide
(répartition de la graisse vers la partie supérieure du corps) (Vague, 1956). En effet il a remarqué
que les patients qui présentaient ce type d’obésité androide, par opposition a I’obésité gynoide
(répartition de la graisse vers la partie inférieure du corps) présentaient souvent d’autres

pathologies comme le diabete, la goutte ou I’athérosclérose.

1.5.1. Syndrome métabolique et insulinorésistance

L’insulinorésistance est un défaut d’action de I’insuline sur ses tissus cibles : le muscle
cardiaque, le muscle squelettique, le tissu adipeux et le foie, compensée par une hypersécrétion
d’insuline et se traduisant par une hyperinsulinémie. Elle conduit a terme au diabéte de type 2. On
parle parfois d’état « pré-diabétique », car I’insulinorésistance est longtemps silencieuse (Hanri,

2012).

L’insuline a des effets physiologiques variés et complexes. La fonction principale de cette
hormone est celle de contribuer au maintien de 1’homéostasie du glucose (Dimitriadisa et al.,
2011). Par la stimulation de captage du glucose et leur degradation par les tissus adipeux (TA),
muscle strié et le foie. La stimulation de la glycogénogénese hépatique et musculaire et a la fin
I’inhibition de la néoglucogenese et la glycogénolyse hépatique. D’un autre coté, I’insuline freine
la production hépatique de VLDL (very low density lipoproteins). En limitant la disponibilité des
acides gras libre (AGL), il favorisant ainsi le catabolisme de LDL (low density lipoproteins) et le
HDL (high density lipoproteins), la lipogenése hépatique et adipocytaire, de plus il inhibe la
lipolyse et diminue le taux d'oxydation des acides gras dans les muscles et le foie (Dimitriadisa
etal., 2011). Aussi, il stimule le métabolisme protéique par ’augmentation de transport de certains
acides aminés dans les tissus et augmente le taux de synthese protéique dans le muscle, le tissu
adipeux, le foie et d'autres tissus. Ainsi, il diminue le taux de dégradation des protéines dans les

muscles (Dimitriadisa et al., 2011).

Le dysfonctionnement de tissu adipeux s’accompagne, d’une élévation du taux d’acide gras
et des cytokines pro-inflammatoire dans la circulation sanguine, ce qui contribue a une

insulinorésistance hépatique puis musculaire (Chamnan et al., 2011). L’augmentation des AGL,
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qui entrent dans les hépatocytes et les myocytes sont convertis en TG et en céramides, lesquels ont
une action inhibitrice sur I’IRS-1 et I’Akt, respectivement. En plus les AGL participent aussi a
I’inflammation en activant les récepteurs de I’'immunité TLR présents a la surface des macrophages
et des adipocytes, conduit a I’activation des voies de signalisation canoniques comme les voies
NF-«B et AP-1 et leurs enzymes partenaires-clés, respectivement 'TKK et INK(c-Jun N-terminal
kinases) ,qui interfére avec la voie de signalisation d’insuline , et induit une production aberrante
de différente médiateurs Pro-inflammatoires, telles que le TNF-o (Osborn et al., 2012)(figure02).
L’interaction de TNF- o a son récepteur, va initier une cascade des éventements conduit d’une part
a lactivation de NLRP3 (un complexe oligomériqgue nommeé inflammasome), qui régule la
maturation et la sécrétion de 'IL-1p (le clivage de pro-IL-1p en I'IL-1P via le caspasel), d’autre
part, le TNF- a participe a ’activation du SOCS-3, qui entrainent la phosphorylation des résidus
serine/thréonine des protéines IRS1 et IRS2. Cette phosphorylation semble jouer, vis a vis du
récepteur et des protéines IRS, un réle antagoniste de celui de la phosphorylation des résidus
tyrosine et intervient ainsi de fagon majeure dans les mécanismes d’insulinorésistance. (Johnson

et al., 2012 ; Hotamisligi, 2017).
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Eigure 02 : Implication de I'inflammation dans la physiopathologie de I’insulinorésistance
(Gokhan et Hotamisligi, 2017).
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1.5.2. Syndrome métabolique et obésité

L’obésité est une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut
menacer a la santé. Le principal indicateur de mesure utilisé est I'indice de masse corporelle IMC
(figure 1) (Bray, 2011 ; Castanon et al., 2015 ; Elisha, 2018).

Pour l'adulte on calcule I''MC (indice de masse corporelle) qui est le poids en Kg
(kilogramme) divisé par la taille en m? (métre au carré). Le surpoids et l'obésité ont des
conséquences sur la santé physique et mentale. L'IMC ne permet pas de faire la différence entre
les différentes graisses et leur localisation, le tour de taille devrait de méme étre rapporté a la taille
du sujet pour étre plus précis. Il est de plus en plus un critére d'aide a I'évaluation du surpoids en
plus de 'IMC(figure03). Ce dernier est considéré normal en dessous de 80 cm chez la femme et
94 cm chez I'homme. Le surpoids chez la femme se situe entre 80 et 88 cm et chez I'homme entre
94 et 102 cm. Plusieurs études ont montré que la masse graisseuses e viscerale, plutdt au niveau
abdominal est plus a risque au niveau métabolique. Elle peut s’hypertrophier. Cela donne une
morphologie dite androide. La morphologie gynoide avec de la graisse sous-cutanée au niveau des

cuisses et des fesses est moins a risquer (OMS, Surpoids et obésité ; Depiesse., 2016).

Classication selon 'OMS

Résultat Correspondance

< 16,5 Dénutrition ou famine
16,5 - 18,5 Maigreur

» ’
o 5 - Fo . PR g TN PN
1. CcorpL 1ICEe NOrmi:

30 - 35 Obésité modérée
35 - 40 Obésité sévere
> 40 Obésité morbide ou massive

Figure 03 : classification de I'IMC selon ’'OMS (OMS, Et obésité ; Depiesse., 2016).
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Durant le développement de ’obésité, le TA blanc subit des modifications morphologiques
majeures (Figure3), en réponse a des altérations de la balance énergétique (hyperphagie excessive
et la sédentarité). Ces réarrangements sont accompagnés des modifications touchant la
morphologie tissulaire (I’hypertrophie et I’hyperplasie des adipocytes), et vasculaire, ce qui amene
a la dysfonction adipocytaire qui s’exprime par I’altération de ses fonctions de base : lipolyse,

lipogenése et adipogénese) (Osborn et Olefsky , 2014)(figure04).
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Eigure 04: Modifications de la composition cellulaire du tissu adipeux au cours de I’obésité.
(Osborn et Olefsky , 2014).

Katie Vicari

L’hypertrophie des adipocytes contribue au changement de leur profil d’expression
génique et de sécrétion, ainsi qu’a une surproduction et sécrétion des adipokines inflammatoires
comme : I’'[L-6, I'IL-8, le TNFa et MCP-1.La sécrétion aberrante des divers chimiokines et
cytokines, induit le recrutement des monocytes circulants, qui se différencient en macrophages M1
et sécrétent des nombreuses cytokines pro-inflammatoires telles que : le TNF-a, I'lL-6, contribuant
a linfiltration et le recrutement d’autres cellules immunocompétentes a profil M1 pro-
inflammatoire (neutrophiles, macrophages M1, Thl , LTCD8+ et LB). Favorisant le

développement de I’inflammation a bas bruit et I’installation d une insulino-resistance (Osborn et
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Olefsky.2014). En paralléle, il y a une diminution de production de certaines adipokines anti-
inflammatoires comme 1’adiponectine (une adipokine rendant les adipocytes plus sensibles a
I’insuline), I'TL-10 et IL-4, qui contribue a une diminution du profil M2. Ces changements seraient
entre autres attribués aux facteurs de stress comme 1’hypoxie, le stress oxydatif et le stress du

réticulum endoplasmique (Greevenbroek et Schalkwijk, 2013).

1.5.3. Syndrome métaboligue et dyslipidémies

La Dyslipidémie regroupe des anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines qui
sont observées beaucoup plus dans le diabete type 2 que dans le diabéte type 1 (Fredenrich et al.,
2010 ; Klop et al., 2013). C’est une augmentation permanente de la concentration plasmatique
d’une ou plusieurs classes de lipoprotéines Figure 5. Ils peuvent se manifester par une ou plusieurs
perturbations : élévation de cholestérol total, lipoprotéine de basse densite (LDL) et de
triglycérides ou une diminution de lipoprotéine de haute densité (HDL) (Haberle et al, 2013;
krishnaswan , 2010)(figure05).

Les lipoprotéines sont les protéines en charge du transport des lipides insolubles cholestérol et

triglycérides. Ils sont définis selon leur densité :

- VLDL (very low-density lipoproteins).
- LDL (low density lipoproteins).
- HDL (high density lipoproteins).

L'insuline joue un role essentiel dans le métabolisme des lipides, intervenant a plusieurs

niveaux (Verges, 2008) :

- Au niveau des tissus adipeux : elle inhibition de lipase par I’insuline et favorise le
stockage des triglycérides dans I’adipocyte et réduisant le déversement d’acides gras libres
dans la circulation.

- Au niveau hépatique : I’insuline stimule la synthése des VLDL en augmentant celle de
triglycérides. En revanche, elle diminue la production hépatique de VLDL1 chez le sujet

normal (mais pas chez le diabétique de type 2).

11
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Figure 05 : Les adipokines associées aux fonctions métaboliques du tissu adipeux

(Trayhum., 2004).

Dans des conditions de résistance a I’insuline, le flux d’AGL allant du tissu adipeux vers
le foie augmente et favorise la synthese hépatique de triacylglycérols (TG). Il en résulte des
modifications du métabolisme des lipoprotéines. On constate alors une augmentation de la
production des lipoprotéines de trés basse densité (VLDL) larges, riches en TG, et promptes a
former des LDL petites et denses (LDL) appauvries en esters de cholestérol (EC) et enrichies en
TG, ainsi qu’une diminution des lipoprotéines de haute densité (HDL). Le catabolisme des
lipoprotéines a apolipoprotéines (apo) B est diminué alors que celui des HDL a apoA-I est

augmenté (Drouin-Chartier., 2018) (figure 6).
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Eigure 06 : Métabolisme des lipoprotéines (Colas, 2011).

1.5.4.

L’HTA se définit par une pression artérielle systolique supérieure a 140 mmHg et/ou une
PA diastolique supérieure a 90 mm Hg (Safar et Blacher, 2000). Les mécanismes responsables
de cette hypertension artérielle sont multiples mais tous concourent a augmenter soit les résistances
vasculaires périphériques, soit directement le débit cardiaque, car une augmentation du volume
sanguin associée a l'augmentation de la masse corporelle, et en réponse a l'augmentation de la

viscosité sanguine (Pathak et al., 2007).

Plus récemment, les travaux de Hayashi et al., (2003) ont également montré qu'une
accumulation importante de tissu adipeux viscéral était associée a une augmentation de la
prévalence de I’hypertension. Le dysfonctionnement adipocytaire, chez les patients obeses
contribue a la perturbation du systéme nerveux sympathique (SNS) et le systéme rénine-

angiotensine-aldostérone (RAAS) (FigureQ07). Le Tissu adipeux libere plusieurs médiateurs

13
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comme : la leptine, I'angiotensinogéne et des acides gras non estérifie. La leptine stimule le SNS
central, qui a son tour, conduit a la libération de rénine par des riens, et acides gras non estérifie et
angiotensinogene induit la libération d'aldostérone par la glande surrénale, ensuite L'activation du
RAAS contribue a la dysfonction rénale et vasculaire (Wiernsperger et Bouskela, 2010).
L’activation de I’angiotensine II (Ang II), est également importante dans le développement
d’hypertension associée a I’obésité et la réabsorption du sodium des tubules proximaux dans le

rein (Demarco et al., 2014).

Systeme rénine-angiotensine-aldostérone

L i Légende
) Activité du systeme Sécretion
£ P .é, sympathique e
. - -®-> Stimulation
Rein

Na,
P g : . = = =pInhibition
Foie Dumnn:,l_ | ; b eeen Réabsorption tubulaire de L
End?t €lium pulmonaire ) @ Na+ et Cl- et excrétion Cl= » m—p REQCtiON
et rénal [ , 3 F
ECA (¥ de K+. Rétention d'H20 | |y oLl » Transport actif
[] A
! : : cortex :(-I:-) = = = Transport passif
@; : " ®surr§nalien N
Angiotensinogéne =m——Angiotensing [ = Angiotensine 1= ====== [ Sécrétion Retention |!Ydr°'5°dee'
'y v d'aldostérone Augmentation de la
4 ® 0 volémie. Augmentation|
Diminution de la Rénine v dela perfusion de
perfusion rénale | & _ ¥ ¥ Vasocontriction I'appareil
; ) juxtaglomérulaire
(Apparell i ' L., -@»des artérioles. ] 9

juxtaglomérulaire) | Augmentation de

1
\] .
.. 2 ' la pression .
M [} sanguine Artériole
1
Rein ]
e

> @——Sécrétion d'ADH
1]

Lobe postérieur 1
de I'hypophyse @:
\J

Tube collecteur :
Absorption d'H20

ol

Traduction Damien Macg - 2010

© Aria Rad - 2006

ce s s e e e .-

EigureQ7 : Rdle de I’obésité dans les mécanismes physiopathologiques de THTA
(Demarco et al., 2014).

1.5.5. Syndrome métabolique et inflammation

Le syndrome métabolique est associé positivement aux concentrations de plusieurs
protéines pro-inflammatoires, telles que la C-Réactive Protéine (CRP), produite par le foie,
I‘Interleukine 6 (IL6) et le Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-a). L‘¢tat inflammatoire, en

s‘ajoutant a I‘hyper-coagulation prédispose a la thrombose et un role clef serait joué par 1°IL6

14
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(Devaraj et al. 2004). En effet, I'IL6, cytokine sécrétée en partie par 1‘adipocyte, stimule la
production hépatique de CRP ainsi que celle d‘autres protéines inflammatoires telles que le TNF-
a et I‘IL1, au-dela de leurs effets dans le processus inflammatoire, de nombreuses données
suggerent que 1°IL6 et le TNF-a joueraient un role dans 1‘insulinorésistance (Figure 08), 1‘état de
pro-thrombose et le risque cardiovasculaire associés au syndrome meétabolique (Hotamisligil et
al., 1993 ; Kroder et al., 1996). De méme, ils seraient a 1‘origine d ‘une augmentation de la leptine
(Finck et al., 1998) dont le taux est déja élevé chez les personnes obéses en raison du niveau

important de leurs réserves adipeuses (Ostlund et al., 1996).
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Eigure 08 : obésité et inflammation (Nutrition review).

1.6. L'hvaitne de vi | <taboli

1.6.1. Le sommeil

Il est nécessaire a l'organisme afin de se reposer et de récupérer physiquement et
mentalement. Chaque phase du sommeil permet au corps et au cerveau de mieux réguler

I'utilisation de I'énergie. Les besoins sont propres a chacun et varient avec I'age. La durée d'une
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nuit en moyenne est de 3 a 5 cycles de 90 minutes avec des stades de sommeil lent, profond, léger
et paradoxal. Une nuit devrait durer au moins 6 heures pour étre suffisamment efficace (Hall et
al., 2008). La capacité d’endormissement et I’enchainement des cycles au cours d’une journée
dépendent d’hormones et des génes dits « horloges » chez la souris et ’'Homme selon les stimuli
permettent de se repérer dans le cycle circadien. Un géne qui régit la fonction d’un récepteur -
ladrénergique au niveau du cerveau sa mutation peut diminuer la durée du sommeil (Inserm. La

science pour la santé).

Les personnes dormant moins de 6 h par nuit ont plus de risque de développer un syndrome
meétabolique, avec une augmentation du tour de taille, une diminution du HDL-cholestérol, une
hypertriglycéridémie, une hyperglycémie et une élévation de la tension artérielle par rapport aux
personnes dormant en moyenne entre 6 a 7,9 h. donc Une durée de sommeil trop courte est un
risque a long terme d’apparition du syndrome métabolique car la libération de leptine est abaissée.

Le développement de la graisse viscérale s'intensifie (Kim et al , 2015).

Cycle du sommeil (1h30 en moyenne)

Sommeil paradoxal Latence

Une nuit = 4 g 6 cycles

Eigure 09 : Différentes phases d'un cycle du sommeil (sommeil et les rythmes circadiens-
2016).

16



Chapitre | Données Bibliographies

1.6.2. Alimentation

Les apports nutritionnels doivent étre suffisants pour le fonctionnement de l'organisme,
sans étre en exces afin d'éviter une accumulation délétére. L'équilibre est recherché entre les
apports et les besoins. Il est conseillé de ne pas dépasser 50% d'apports glucidiques, 35% d'apports
lipidiques et 15% d'apports protéiques, en ce qui concerne les macronutriments. L'apport calorique
journalier chez l'adulte de 18 & 69 ans avec une activité moyenne est de I'ordre de 2100 Kcal pour
les femmes et 2600 Kcal pour les hommes. Cet apport diminue avec I'age et si I'activité est moins
importante. Alors que les enfants et les adolescents en pleine croissance ont des besoins plus
grands. La consommation de fibres fermentescibles réduit I’obésité et les parametres associés au

syndrome métabolique (Cambo, 2020).

Les boissons sucrées favorisent la prise de poids en augmentant ’apport énergétique en
raison de la quantité de sucre ajouté et de la faible satiéte aux glucides liquides. Le fructose est un
glucide rapidement absorbable présent dans les boissons sucrées sous forme de saccharose, le
métabolisme de ce sucre entraine un insulinorésistance hépatique qui augmente 1’expression des
genes liés a la gluconéogenese contribuant ainsi a ’hyperglycémie et développement de diabete

type2 (Gonzalez et al., 2013)

Un apport glucidique élevé induit une lipogenese hépatique accrue a partir du glucose
stimulant la synthese d’acide palmitique incorporé dans les triglycérides et exporté dans les VLDL
hépatiques. Ces VLDL riches en triglycérides conduisent a des LDL petites et denses en raison

d’une altération de la cascade lipolytique du fait de I’insulinorésistance (Bongard, 1995 2009).

1.6.3. Activité physique et sédentarité

L'activité physique doit étre adaptée a la personne. Autant pour les personnes avec une ou
plusieurs anomalies métaboliques que celles sans, I'activité diminue les risques. L'utilisation de
I'énergie stockée sous forme de graisse et de glucose augmentation du HDL-cholestérol et de
I’insulino-sensibilité, baisse de la pression artérielle et des triglycérides favorise la perte de poids
et rééquilibre le fonctionnement des organes et tissus. Il est conseillé de rester le moins souvent

assis possible (Santé publique France, 2019).

17



Chapitre | Données Bibliographies

La marche est I’activité la plus facile et répandue. Les exercices physiques permettent de
rééquilibrer les utilisations de 1’énergie par rapport aux besoins. Les entrainements intenses sur
une courte durée utilisent plus les acides gras comme ressources, tandis que des entrainements plus
longs et modérés se servent des stocks de glucides. L’intérét s’il est possible pour le patient est
d’alterner les deux types d’entrainements (Depiesse et Grillon, 2016). Comme 1’alimentation
seule, I’activité physique seule ne permet pas de perdre du poids de fagon importante et durable
(Katzmarzyk et al., 2003).
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Chapitre 11 Matériel et Méthodes
I.MATERIEL ET METHODES :
1.1 Matériel biologigue :

1.1.1 Description du questionnaire et de population :

La recherche a été effectuée au niveau de la faculté des sciences a I’université Dr. Yahia
FARES, Médéa. Sur une tranche d’age entre 17 ans et 24 ans.

La distribution du questionnaire a été faite aléatoirement et en deux sorts :

= Format numérique

= Format papiers
La collection des données a duré un mois (du 12 mars au 14 avril).

1.1.2 Evaluation des paramétres anthropométriques :

Différents parameétres ont été mesurés : le poids, la taille, le périmetre abdominal, et la
pression artérielle. - Le poids des patients a été determiné par balance électronique calibrée, la taille
a été mesurée au 0,1 cm pres par un stadiometre mural. La taille et poids permettent le calcul de
I’indice de masse corporelle (IMC) = poids / taille* (kg/m?). Il permet d’apprécier le surpoids et le

degré de l'obeésité

L’indice de masse corporelle (IMC) : a été calculé en divisant le poids en kilogrammes par
le carré de la taille en métres (Kg/m?). L’OMS a propose la classification suivante : maigreur (IMC
< 18,5), poids normal (IMC entre 18,5 et 24,9), surpoids (IMC entre 25 et 29,9), obésité (IMC >
30).

Le tour detaille a été mesuré a I’aide d’un métre ruban, & mi-distance entre la base inférieure

de la derniere cote et la créte iliaque supérieure, en position debout.
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I.2. Matériel non biologigue :

1.2.1. le questionnaire :

Le questionnaire est constitué de 29 questions divisées en groupes :

= Le sexe et la date de naissance
= Lataille, le poids, le tour de taille.
= La prédisposition génétique :
v" Questionl : obésité
v Question 3 : diabeéte type 2
v" Question 4 : maladies cardio-vasculaires

Pour chaque question il y a cinq modalités de réponses. Toutes les questions de la

prédisposition génétiques sont a choix multiples.

= Lasédentarité et le mode de vie :
v’ Fréquence du sport.
v’ Activité physique en temps libre

v Durée de I'utilisation des Smartphones avec quatre modalités de réponses.
Pour chaque une il y a cing modalités de réponses

= Habitudes alimentaires :
v" Nombre et la durée du repas.
v Fréquence de consommation des différents types d’aliments.
v' Types d’aliments les plus consommés.
v' Consommation des aliments durant I’utilisation du Smartphone ou la télévision.
v' Consommation des sucreries et les aliments gras pendants la nuit.

Avec des modalités de réponses selon chaque question.
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= Duré moyenne de sommeil, avec quatre modalités :
I Quatre heures ou moins

O Cing a six heures

O Sept a huit heures

O Neufa dix heure

1. METHODES :
11.1. Traitement des données :

Les réponses au questionnaire ont été introduites et traitées avec SPSS (Statistical Package
for the Social Sciences). Il s'agit d'un logiciel a utilisé la premiere fois pour traiter les données
statistiques des phénomenes sociologique et apres il devient un logiciel pour traiter les données

statistiques dans différentes domaines, tel que : I’économie, la médecine, la biologie.

72 sujets n’ont pas répondu a la partie antécédents familiaux donc on a proposé que les

cases vides sont des (non) pour calculer le risque minimale.

Pour effectuer les calculs finales et savoir les pourcentages des patients qui ont un risque
minimale de développer le syndrome métabolique on a fait un double-scoring pour chaque question

basant sur les facteurs qui peut avoir un grand influence sure I’apparition du syndrome
métabolique.

11.1.1 Indice de masse corporelle :

Pour la question de I’'IMC on a donné 20% (0,2). (Tableau 3).
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Calcule du score

question

<16,5=-2
16,5<imc< 18,5 =-1 -0,2
18,5<imc<25= 0 0
25<imc<30=1 x20%= +0,2
30 <imc <35 =2 +0,4
35<imc<40=3 +0,6
>40 =4 +0,8

Tableau 3: la méthode de calcul des score de 'IMC

11.1.2 Prédisposition génétique :

Si la personne a coché deux ou plus de cases en fait I’addition du score et en obtient le score
final.

La méme méthode est utilisée pour toutes les questions a choix multiples.

Le pourcentage donnée pour I’obésité et les maladies cardiovasculaires est 5% par contre le
pourcentage du diabéte type 2 est 10%.(tableau 4 et tableau 5).

Question de Calcules du score

Personne
Mois =+1 =+0,5
Le pére =+1 x5% =+0,5
Les maladies
cardio- La mére =+1 =+0,5
vasculaires
Les fréres et les sceurs =+1 =+0,5

Tableau 4 : la méthode de calcul des scores de 1’obésité
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Question de

Calcules du score

Diabeéte type 2 Personne
Mois =+1 =+1
Le pere =+1 x10% =+1
La mere =+1 =+1
Les fréres et les sceurs =+1 =+1
Tableau 5: la méthode de calcul des scores de diabete type 2

Question du sédentarité et mode de vie :

Pour la question de la fréquence d’activité physique en a donné 10% (tableau 6).

Question de

Calcules de score

L’activité Jamais

physique
rarement =+1 +0,1
de temps entemps =0 x10%= 0
souvent =-1 -0,1
toujours =-2 -0,2

Tableau 6 : la méthode de calcul des scores
La méme méthode pour les restes sauf le pourcentage est les valeurs changent.

Pour deuxieme question de I’activité physique le pourcentage est de 5% :

[0 faire des activités physiques =-1
I joue les jeux vidéo =+1
O voir latélévision =+1

O faire des activités intellectuelles =0
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[0 parcourir les réseaux sociaux =+1

Le pourcentage de la troisieme question est 5% :

0 moins d’une heure =0

0 deux a trois heures =+1
[0 quatre a cing heures =+2
I six heures ou plus =+3

Score des questions des habitudes alimentaires :
Le nombre et durée des repas représenté par 2% et la durée par 3% :

I Unrepas =-2
[0 Deux repas =-1
I Trois repas =0

I Plus de trois =+1

O Moins de 5 mins =+2
O Deb5a 10 mins =+1
O Del0a 20 mins =0

O De 20 a 30 mins =-1

Les Questions de fréquence de consommation des aliments gras, les sucreries et la question de
consommation des aliments pendant ’utilisation du Smartphones ont le méme score est le méme
pourcentage de 4%.

O Jamais =0

L] rarement =+1
I de temps en temps =+2
L1 souvent =+3
0 toujours =+4
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Les Questions de fréquence de consommation des fruits et Iégumes et les légumineuses ont le
méme score est le méme pourcentage de 4%.

L1 Jamais =+2
LI rarement =+1
L1 de temps en temps =0

0] souvent =-1
I toujours =-2

Pour la consommation des boissons industrielles en donnait 2%.

[J Jamais =0

LI rarement =+1
L1 de temps en temps =+2
L] souvent =+3
I toujours =+4

Le pourcentage pour la consommation les sucreries ou les aliments gras pendants la nuit est 5%.

O Jamais =0

O] rarement =+1
1 de temps en temps =+2
O souvent =+3
I toujours =+4

La question des types d’aliments les plus consommeées a un pourcentage de 2%.

0 Aliments rapide ou gras =+1
0 légumineuses =-1
0 Les pates =+1
O Les sucreries =+1
0 Fruits et Iégumes =-1
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La question des heures de sommeil moyennes représentée avec 20%.

[0 Quatre heures ou moins =+3
0 5 a6 heures =+2
0 7 a8 heures =0

0 9a 10 heures =+1

Apres avoir calculé la somme de toutes les score pour chagque personne en obtient le score
finale, si le score finale > 1 ce patients donc présente un risque de développer le syndrome
métabolique et si < 1 il ne présente pas de risque.
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Chapitre 111 Résultats et discussion

. 1. RESULTATS
I11. 1. 1. Description de |a population d’étude

111.1.1.1. Distribution en fonction du sexe

Notre étude comporte sure 220 femmes et 33 hommes. Avec une prédominance

féminine de 86.96%, par rapport au sexe masculin (13.04%) et un sex-ratio (H/F) de 0,15.
(Tableau 7 et Figure 10).

Fréquence
Homme 33 13,04
Femme 220 86,96
Total 253 100,0
Tableau 7: Répartition selon le sexe
B Homme
BFemme

Figurel0 : Distribution en fonction du sexe.
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111.1.1.2. Distribution en fonction de I’indice de masse corporelle

Dans notre population et selon la classification de I’OMS nous avons trouve les
proportions suivantes (Tableau 7) (Figure 11):

Le surpoids (30kg/m2>IMC > 25 kg/m2) : 28 cas avec un pourcentage de 11,91%.
L’obésité modérée (35 kg/m2> IMC >30 kg/m2) : 4 cas avec un pourcentage de 1,7%.

I’obésité sévere (40 kg/m2> IMC> 35 kg/m2) : un cas avec un pourcentage de 0,4%.

Corpulence normale (25kg/m2>IMC > 18,5 kg/m2) :169 cas avec un pourcentage
de71,91% .
Maigreur (18,5kg/m2>IMC > 16,5 kg/m2) :29 cas avec un pourcentage de 12,34%.

Dénutrition ou famine (IMC<16,5) : 4 cas avec un pourcentage de 1,7%.

taux des sujets en fonction de leurs IMC
(pourcentage)

=]

o
=
=
="
S.
=
=

uopuAp

Eigurell: Distribution des sujets en fonction de leurs IMC

I11.1.2. Eacteurs heréeditaires
111.1.2.1. Obésité héréditaire

Dans notre population d’étude le taux de réponse est de 92,5% avec :

= 5,1% des sujets disent qu’ils sont obeses.

= 14,5% ont une hérédité de premier dégrée. (Tableau 9).
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N Pourcentage Pourcentage des cas
(O0[|:B personne 191 80,7% 81,6%
moi 12 5,0% 5,1%
pére 7 2,9% 3,0%
mere 19 8,0% 8,1%
Fréres et sceurs 8 3,4% 3,4%
Totale 237 100,0% 101,3%

Tableau 9: Fréquences de I’Obésité héréditaire

111.1.2.2. Diabetes type Il

Dans notre étude nous avons trouve les résultats suivants avec un taux de réponse

équivalant de 92,1%(Tableau 10) :
= 1,3% des patients sont diabétiques.

= 19,3% présentent une hérédité du premier dégrée.

N Pourcentage Pourcentage des cas
DIEIEIEE Personne 189 79,7% 80,8%
Moi 3 1,3% 1,3%
Peére 22 9,3% 9,4%
Mere 17 7,2% 7,3%
Freres et sceurs 6 2 5% 2 6%
Totale 237 100,0% 101,3%

Tableau 10: Fréquences du Diabete du type2

111.1.2.3. Troubles cardio-vasculaires

Les résultats montrent les taux suivants (Tableau 11) :

1,7% présentent des troubles cardio-vasculaires avec un cas ou les fréres sont

aussi malades.
22,5% présente une hérédité du premier dégrée avec un cas ou ses deux parents

sont malades.
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Pourcentage des
N Pourcentage cas
Maladies cardio- Personne 185 76,1% 77,1%
vasculaire Moi 4 1,6% 1,7%
Pere 17 7,0% 7,1%
Meére 31 12,8% 12,9%
Fréres et sceurs 6 2,5% 2,5%
Total 243 100,0% 101,3%

Tableau 11: Fréquence des maladies cardio-vasculaires chez nos patients.

111.1.3. Sédentarité et hvgiéne de vie
111.1.3.1. Sport
Sur 245 personnes (96,8%), nous avons trouvé (Tableau 12 et Figurel?2):
= 44,9% ne font que rarement ou jamais des activités physiques.

= 79% le font de temps en temps, donc vraiment une minorité des sujets qui font le sport

d’une maniére réguliére.

.jamais

Erarement

[“lde temps en temps
B souvent
Ftoujours

134,69%

Figure 12: Distribution des sujets en fonction de leurs niveaux d’activités physiques
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111.1.3.2 Activité physique en temps libre
Les résultats trouvés sont regroupés dans le tableau 13 dont on voit clairement que

73,3% des patients passent leurs temps sans faire des activités physique et que seulement
16,7% font du sport ou jeux intellectuelles., c’est un indice trés fort pour dire que notre

population peut contenir des cas ave

Réponses
N Pourcentage Pourcentage des cas
RELNOGEN Activités sportives 37 11,7% 15,4%
Jeux vidéeo 34 10,7% 14,2%
tv 44 13,9% 18,3%
Activités intellectuelles 27 8,5% 11,3%
Pa,rcgurir Social 175 55,206 72.9%
Média
Totale 317 100,0% 132,1%

Tableau 13:Distribution des sujets en fonction de leurs activités en temps libre

111.1.3.3. Habitudes alimentaires

» Nombre des repas par jour :

Notre étude montre les résultats suivants (Figure 13) :
= 18,37% prend plus de trois repas par jour.
= 33,47% prend moins de trois repas.

= 48,16% prend trois repas
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repatition des sujets en fonction du nombre
des repas par jour

un repas deux repas trois repas plus de trois

Eigure 13 : Distribution des sujets en fonction du nombre des repas par jour

> Durée des repas :

Selon notre étude on a trouvé les résultats montrés dans la Figure 14 :
= 15,29% des sujets passent de 20 a 30 minutes dans le repas.

= 39,67% ne dépassent pas 10 minutes.

= 45,04% font de 10 a 20 minutes.

des repas

répartition des sujets en fonction de la duree

0%

5 mins 5_10 mins 10_20 mins 20_30 mins

Figure 14 : Distribution des sujets en fonction de la durée des repas
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» la consommation des aliments rapides ou gras :
Dans notre étude les résultats trouvés sont les suivants (Figure 15) :
96,44% sujets a répondu.

(20,1%) mangent soit toujours ou souvent les aliments rapides ou gras

61,5% les mangent de temps en temps

17,62% mangent rarement les aliments rapides ou gras.

Que 0,82 qui ne les mangent jamais.

repartition des sufets selon le taux de
consommation des aliments rapides ou gras

Jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 15 : Distribution des sujets selon la consommation des aliments rapides ou gras.
» Consommation des sucreries :

L’étude dans notre population montre les résultats regroupés dans la Figure 16 :

= La majorité des sujets mange souvent ou toujours les sucreries avec un pourcentage de
44,67%.

= 40,57% mangent les sucreries de temps en temps.

= Tés peu qui ne s’intéressent pas ou rarement aux sucreries (14,76%).

Notre population consomme largement ce type d’aliments.
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répartition des sujets selon le taux de
consommation des sucreries

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 16 : Distribution des sujets selon la consommation des sucreries.

» Consommation des fruits et légumes :

Les résultats trouvés sont regroupés dans La Figure 17 dont on voit clairement :

71,43% des sujets mangent les fruits et les légumes presque tous les jours.

24,49% de temps en temps.

seulement 4,08% des sujets qui rarement mangent les fruits et les légumes.
= Aucun sujet a répondu avec jamais.

répartition des sujets selon le taux de
consommation des fruits et [egumes

026

rarement de temps en souvent toujours
temps

Figure 17 : Distribution des sujets selon la consommation des fruits et léegumes.
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> la consommation des légumineuses :
Dans notre étude on a trouvé les pourcentages suivants (Figure 18) :
96,44% ont répondu.
= Seulement 11,89% ont répondu avec jamais ou rarement.
= 40,57% de temps en temps.
= La plus part des sujets avec 47,55% mangent les légumineuses entre souvent et

toujours.

répartition des sujets selon le taux de
consommation des légumineuses

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 18: Distribution des sujets selon la consommation des légumineuses.

» la consommation des pates :

Dans notre étude et selon les réponses des patients on a trouvé les résultats suivants
(Figure 19) :

= 96,84% ont répondu

= 37,4% consomment les pates entre souvent et tous les jours

= 39,84% de temps en temps.

= 22,77% mangent les pates que rarement ou jamais.

Notre population étudiée consomme trop les pates.
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répartition des sujets selon le taux de
consommation des pates

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 19: Distribution des sujets selon la consommation des pates.

> Aliments les plus consommés :

Selon les réponses des sujets on a trouvé les pourcentages montrés dans le Tableau 14:
= 50,8% ont choisi les fruits et les légumes.
= 25,6% consomment principalement les aliments gras. Aussi 24,4% pour les sucreries.

= les pates ne sont consommées que par 12,6% des patients.

| Réponses |
N pourcentage pourcentage des Cas

Typfa Aliments rapide 61 18.2% 25 6%
d’aliments  FolIK[ES
prefere Ceréales et 66 19,6% 27.7%

Iégumineuses

Les pates 30 8,9% 12,6%

Les sucreries 58 17,3% 24,4%

Fruits et légumes 121 36,0% 50,8%
Totale 336 100,0% 141,2%

Tableau 14: Distribution des sujets selon les type d’aliments les plus consommé.
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» consommation des boissons ou jus artificiel :
Dans notre étude et selon les réponses de nos patients on trouve les résultats suivants
(Figure 20) :
96,05% ont répondu, le n est donc n=243.
= 46,91% boivent les jus artificiels Toujours ou souvent.
= 32,51% les boivent de temps en temps.
= Un faible pourcentage avec 20,58% des personnes qui ne boivent que rarement ou
jamais les boissons artificielles

répartition des sujets selon le taux de
consommation des jus ou boissons artificielles

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 20: Distribution des sujets selon la consommation des jus ou boissons artificielles.

» Manger pendant I'utilisation des tablettes/smart phones ou regarder la tv :
Selon les réponses on s trouvé les pourcentages suivants (Figure 21) :
= 35,51% ont réepondu avec de temps en temps
= 31,02% ont repondus avec souvent ou toujours.
= 22,86% ne mangent que rarement pendant 1’utilisation des gadgets.

= 10,61% ne mangent jamais pendant I’utilisation des gadgets.
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répartition des sujets selon le taux de
consommation des aliments pendant !’
utilisation des tablettes/smart phones ou
regarder laty

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 21 : la consommation des aliments pendant I’utilisation des smart phones ou voire
la tv

» la consommation des sucreries et les aliments gras pendants la nuit :
Dans notre étude on a trouvé les résultats suivants regroupés dans la figure 22 :
95,66% ont répondu.
= 12,75% des patients uniquement qui consomment les sucreries soit souvent ou toujours.
= 37,04% disent de temps en temps.
= 50,21% disent qu’ils ne consomment pas aliments gras pendant la nuit rarement avec

(29,22%) ou jamais avec (20,99%).
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répartition des sujets selon le taux de
consomation des sucreries et |es aliments gras
pendants la nuit

jamais rarement de temps souvent toujours
en temps

Figure 22: distribution des patients selon la consommation des sucreries et les aliments
gras pendants la nuit.

> La durée de I'utilisation des Smartphones :
Dans notre étude on a trouvé les pourcentages suivants (Figure 23) :

= 26,03% disent 6 heures ou plus.

= Seulement 4,13% des patients les utilisent moins d’une heure.

= Presque le méme pourcentage pour les patients qui les utilisent entre 2-3h et 4-5h avec
69,83%.

Notre population présente un risque de développer le SM.

B-1h
Ez_3h
B4 s5h
Eder+6

Figure 23: Distribution des patients selon la durée d’utilisation des Smartphones.
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» Durée de sommeil:

Les résultats sont regroupés dans la Figure 24 dont on voit les pourcentages
suivants:94,88% ont répondu.

= 59,34% dorment 7 heures ou plus, la majorité (46,89%) dorment ente 7a 8
heures.

= 40,66% dorment moins de 6 heures, 30,29% de 5 a 6 heures et 10,37% dorment
4 heures ou moins.

= 12,45% dépassent 8heurs (9_10 heures).

sommeil moyennes

répartition des sujets selon selon les heures de

4h ou moin 5 _6h 7_8h 9_10h

Figure 24: Distribution des patients selon les heures de sommeil
I11.1.4. Calcul du risque global

Apres avoir réalisé les calculs des score pour chagque personne nous avons trouvé que 14,47%

de notre sujets présentent un risque de développer un syndrome métabolique. (Figure 25).
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amis 85,53%

(pourcentage).

taux des patiens selon leurs score

score<1 score=1

Figure 25: Distribution des patients selon leur score obtenu.

I11.2. DISCISSION
I11.2.1. Distribution de notre population en fonction du sexe

Les facteurs associes au syndrome meétabolique trouves dans la présente étude étaient

I’IMC, la sédentarité, I'antécédent d'HTA, le surpoids, ’obésité, I'apport lipidique élevé.

La présente etude s'est intéressée au syndrome métabolique chez la population jeune de
Médéa. Plusieurs critéres permettent de definir le syndrome métabolique. Le critere utilisé qui
était celui de ’OMS, La population d'étude était jeune avec une moyenne d'age de 17 a 24 ans,
Les patients inclus dans I'étude étaient majoritairement les femmes avec 86,96% car I’étude été

faite au niveau de la faculté des sciences connu par la majorité des étudiants sont des filles.

Une prédominance féminine a été rapportée dans d’autres études Merabetl et al.
(2016), Mohamed Larbi et al. (2017), Plusieurs autres études ont rapporté une association
entre le sexe féminin et le syndrome métabolique c'est le cas d'Alvarez et al. (2010) et Wu et
al. (2012).
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111.2.2. Prévalence du syndrome métaboligue

Dans notre étude la population de risque a développer le syndrome métabolique est de
14,37%, dans I’étude d’Alassani et al. (2014). La prévalence du syndrome métabolique
observee était de 18,44% soit 2 patients sur 10, selon Tesfaye et al. (2014) ont rapporté une
prévalence de 23,8%, une autre étude américaine de Dubose et al. (2006) sur les enfants

scolarisé a montré une prévalence de 5%.

111.2.3. Sédentarité et le syndrome métaboligque

111.2.3.1. Sport et le syndrome métabolique

Notre étude a montré que notre population n’est pas une population sportive avec
seulement 7,35% qui font toujours du sport et 13,06% le font souvent, dans le temps libre
15,4% font du sport mais la prévalence du syndrome métabolique dans notre population est que
de 14,37% malgré que toutes les études s’accordent a dire que I’activité physique permet de
réduire la prévalence du syndrome métabolique, certaines en concluent que I’impact est

significatif pour les deux sexes selon Misra et al. (2004), Zhu et al. (2004).

Le travail de Basdevant et al. (2006) dit que les risques de syndrome métabolique
diminuent de 1/3 pour les individus ayant une activité physique moderée, et de 2/3 pour les
individus ayant une activité physique intense, comparés a ceux qui ont une activité physique

insuffisante.

On peut poser des questions si la musculation est considéré comme une discipline qui
réduit la prévalence du syndrome métabolique on trouve une réponse dans le travail de Jurca
et al. (2005). Ou ils ont mesuré la force musculaire et en tire comme résultats que la force
musculaire (max) protége du développement du SM chez les sujets de poids normal et en

surpoids et cela dans une large fourchette d’age.

Dire que le sport diminue la prévalence du syndrome métabolique donc il a un r6le
dans la diminution de I’obésité, De nombreuses études ont montré une relation de type dose-

réponse entre L’activité physique et I’obésité (Oppert, 2004 ; Pate et al. 1995).

Selon I’étude de Misra et al. (2005) Seulement une activité physique intensive est
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inversement associée au tour de taille. D’autre part, il n’existe pas un lien entre les activités
domestiques et occupationnelles et 'IMC ou le taux de graisse (Ball et al., 2001). Des
recherches parlent que I’intervention I’activité physique diminue la graisse viscérale (Ross et
Dagnone, 2000), et augmente I’insulinosensibilité¢ (Booth et al., 2000 ; Ferrara et al., 2006).

L’étude a montré un pourcentage de 1,3% des sujets qui présentent un diabéte de type 2
et 19,3% présentent une hérédité du premier dégrée, une étude de Meisinger et al. (2004) a
trouvé que Un niveau élevé d’activité physique permet de diminuer le risque de prévalence du
diabete de type 2. Des données transversales et longitudinales illustrent que les activités
physique habituelle ont montré une relation inverse entre I’insulinorésistance, le syndrome

métabolique et I’APH dans le travail de Kelishadi et al. (2007).

Nos résultats ont montré que 1,7% des sujets ont des maladies cardiovasculaires et
22,5% qui présentent une hérédité du premier dégrée. L’activité physique constitue un facteur
important, indépendant, et inversement associé aux risques de maladies cardio-vasculaires
selon I’étude de Tuomilehto al. (2005).

111.2.3.2. Obésité et le syndrome métaboligue

5,1% pourcent sont obéses et 14,5% de notre population présente une hérédité de premier
degré ca explique la prévalence du syndrome métabolique dans notre population. Plusieurs

études transversales ont constaté que la prévalence du syndrome metabolique

augmente avec ’obésité chez le adultes ; Katzmarzyk et al. (2005) et chez les enfants Weiss
et al. (2004).

Durant le développement de 1’obésité, le TA blanc subit des modifications
morphologiques majeures (Figure3), en réponse a des altérations de la balance énergétique
(hyperphagie excessive et la sedentarité). Ces réarrangements sont accompagnés des
modifications touchant la morphologie tissulaire (I’hypertrophie et I’hyperplasie des
adipocytes), et vasculaire, ce qui améne a la dysfonction adipocytaire qui s’exprime par
’altération de ses fonctions de base : lipolyse, lipogenese et adipogénése) (Osborn et
Olefsky , 2014)(figure04).
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111.2.4. Sommeil et syndrome meétaboligue

Notre étude a trouvé que la majorité (46,89%) dorment ente 7a 8 heures. 30,29%
dorment entre 5 a 6 heures, 10,37% dorment 4 heures ou moins et 12,45% dépassent 8heurs.

Une étude similaire a montré que la durée moyennes du sommeil était de 7,2 heures de plus la
prévalence estimé du syndrome métabolique était de 35,9% le faible risque était observé chez les
sujets qui avait 7 a 7,5 heures de sommeil par nuit (Shideh et al., 2021). Trois études faites en
Amérique du nord, Asie et en Europe trouvent que dormir moins de 5 heures ou plus de 8 heures

chez les femmes sont les deux liés au syndrome métabolique (Ju et Choi, 2013).

Les résultats de Shideh et al. (2021) montre qu’il y a une association entre la durée du
sommeil et le syndrome métabolique chez les hommes et que seulement la longue durée qui a
un effet sure le risque du syndrome métabolique par contre la courte durée du sommeil n’a pas

affecté.

Dormir moins de 7 heures peut provoquer des modifications des taux circulants de
leptine et de ghréline (Spiegel et al., 2004) en augmentant 1’appétit et ’apport calorique

(Azizi et al. 2010) et favorisant une augmentation de I’obésité centrale (Shideh et al. 2021).

Dans le 3eme stage du sommeil I’hormone de croissance et I’hormone de la libération
du GH sont secrétées ils provoquent la perte du poids, la période la plus longue du 3eme stage
du sommeil est avant minuit, donc la privation du sommeil entrain I’inhibition I’impulsion la

plus puissante du GH et la prise de poids (Smiley et al., 2019).

Les personnes dormant moins de 6 h par nuit ont plus de risque de développer un
syndrome métabolique, avec une augmentation du tour de taille, une diminution du
HDL-cholestérol, une hypertriglycéridémie, une hyperglycémie et une élévation de la
tension artérielle par rapport aux personnes dormant en moyenne entre 6 a 7,9 h. donc
Une durée de sommeil trop courte est un risque a long terme d’apparition du syndrome
métabolique car la libération de leptine est abaissée. Le développement de la graisse

viscérale s'intensifie (Kim et al , 2015).
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40,66% dorment moins de 6 heures ont une forte possibilité de devenir diabétique car ils
présentent une diminution de tolérance du glucose et donc risquent de développer le syndrome
métabolique (Yoda , et al. 2015). De plus la restriction du sommeil a comme conséquence
I’augmentation des niveaux de cortisol qui peut augmenter les niveaux du glucose a jeun
(Spiegel et al., 1999) cela peut aussi conduire a I’augmentation de la résistance a 1’insuline
(Poggiogalle et al., 2018).

Gangwisch (2014) et Wang et al. (2015) ont mentionné dans leur études que la
perturbation du sommeil joue un réle dans la pathogénese des maladies métaboliques, le
moment et la durée su sommeil perturbent le rythme cardiaque entrainant un débit cardiaque

diurne, trouble du rythme et augmentation de la pression artérielle.

111.2.5. Habitudes alimentaires et syndrome métaboligue

111.2.5.1 Distribution des sujets en fonction du nombre des repas par jour

Nous avons trouvé 18,37% de notre population prend plus de trois repas par jour et 48,16%
prend trois repas.

Des études ont montré que I’excés pondéral est inversement corrélé a la quantité ingéree
lors du petit-déjeuner et au déjeuner, et positivement corrélé a la quantité ingérée lors du godter
et du diner. Certaines pratiques alimentaires conduisant a sauter le petit-déjeuner entrainent une
surconsommation au cours de la journée (Ketonen.J et al.,2010).

Chez les personnes obeses, le cerveau ne parvient pas a arréter le mécanisme et le
basculement ne se fait pas. Résultat, un repas ne déclenche pas de hausse de la consommation
d'énergie : les calories ingérées se stockent davantage et la personne prend du poids
(Wharton.S et al .,2020).

111.2.5.2. Distribution des sujets en fonction de la durée des repas

Notre étude a trouvé que la majorité (45,04%) passent de 10 a 20 minutes dans le repas
15,29% des sujets passent de 20 a 30 minutes, 39,67% ne dépassent pas 10 minutes.

Dans une récente étude de I'Université d'Hiroshima, présentée aux réunions annuelles de

I’association Américaine du cceur (American Heart Association), les chercheurs ont constaté

que les participants qualifiés de mangeurs rapides présentaient un risque de 12% de développer
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un syndrome métabolique. Pour les personnes mangeant a une vitesse normale, ce risque était
de 6,5% et pour les mangeurs lents, le risque descend a 2,3%. lIs ont également remarquée que
plus la vitesse d'alimentation était rapide, plus les participants avaient pris de poids, plus leur

tour de taille était large et leur taux de glycémie élevé (Takayuki.Y.,2017).

111.2.5.3. Distribution des sujets selon la consommation des fruits et légumes

71,43% des sujets mangent les fruits et les légumes presque tous les jours, 4,49% les
mangent de temps en temps et seulement 4,08% des sujets qui ne les mangent que rarement.

Dans une étude réalisée, ils ont trouvé que les femmes ayant la plus forte consommation de
fruits et légumes démontraient une moindre probabilité de développer un syndrome
métabolique. Ainsi, chez celles qui consommaient le plus de fruits, la probabilité d’apparition
du syndrome métabolique était réduite de 34% et, pour la consommation de légumes, elle
diminuait de 30% (Esmaillzadeh et Azadbakht, 2009).

Des études de tendance menées dans plusieurs pays montrent une perte de la qualité
alimentaire et ses conséquences pour la santé humaine. Cette perte de qualité s’exprime par la
tendance a remplacer une alimentation diversifiée et riche en fruits, légumes, fibres et grains
entiers au profit des viandes rouges et produits alimentaires prét-a-manger. Les risques les plus
importants ont été associés a une alimentation faible en légumes, en grains entiers, en fruits, en
fibre et élevée en sodium. Une alimentation riche en fruits et légumes, en grains entiers et en
fibres ainsi qu’un apport réduit en viandes rouges et semble offrir un effet protecteur contre

plusieurs composantes du SM (Chantal, 2 019).

111.2.5.4. Consommation des sucreries et boissons artificiels

La majorité des sujets mange souvent ou toujours les sucreries avec un pourcentage de
44,67%, 40,57% mangent les sucreries de temps en temps et té€s peu qui ne s’intéressent pas ou
rarement aux sucreries (14,76%).

Dr Edouard Pélissier, chirurgien spécialisé en cancérologie pendant plusieurs décennies, a
étudié les effets néfastes du sucre, en compilant notamment des centaines d’études et de
recherches. S’il rappelle qu’on ne meurt pas d’overdose de sucre, en consommer en grosse
quantité a des conséquences sur la durée de vie, favorise le diabéte, le syndrome

métabolique ou encore la surcharge de graisse dans le foie (Christophe, 2018).
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46,91% de nos participants boivent les jus et boissons artificiels toujours ou souvent et
32,51% les boivent de temps en temps. Une petite étude a révélé que la consommation de
grandes quantités de boissons diététiques et d’aliments artificiellement sucrés peut faire

augmenter le taux de glycémie et augmenter le risque de diabéte (Moran, 2017).

Les glucides, consommeés au cours d'un repas sous la forme de féculents, fruits, sucreries, etc.,
sont digérés par le tube digestif et libérent du glucose, qui passe dans la circulation sanguine : c'est
le pic de glycémie.

En cas d'insulinorésistance, les cellules normalement sensibles a l'action de l'insuline ne
répondent plus correctement a I'action de I'normone : le glucose n'entre plus suffisamment dans les
cellules et la glycémie augmente.

Lorsque les épisodes d'hyperglycémie se répetent régulierement sur une longue
période, le pancreas est sollicité pour produire de plus grandes quantités d'insuline, afin de réduire la
quantité de glucose dans le sang. Cela est dii au fait que l'organisme présente une moins bonne
sensibilité a I'insuline, de sorte qu'une plus grande quantité devient nécessaire pour faire pénetrer le
glucose dans les cellules.

Au bout d'un certain temps, la production d'insuline en grande quantité empéche également la
dégradation des graisses, de sorte que des molécules adipeuses s’accumulent dans le sang,
provoquant parallelement des troubles lipidiques (Nagarathna R et al.,2019).

111.2.5.2. Distribution des sujets selon la consommation des aliments rapides ou gras

Les résultats montrent que 20,1% de la population étudiée mangent soit toujours ou souvent
les aliments rapides ou gras, 61,5% les mangent de temps en temps, 17,62% mangent rarement

les aliments rapides ou gras et que 0,82% qui ne les mangent jamais.

Une étude similaire montré que les gras trans sont courants dans les huiles artificielles
partiellement hydrogénées. La plupart sont ajoutés aux aliments transformés tels que : chips,
frittes, patisseries et biscuits pour leur donner une durée de conservation plus longue. Les gras
trans peuvent augmenter les taux de cholestérol malsains et augmenter le risque de maladie
cardiaque et d’accident vasculaire cérébral, la consommation des acides gras trans est associée

a un risque accru de diabéte de type 2 (Bresson.A.,2017).
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Une étude de Bouchenak et al. (2011) montre que les aliments rapides prises plus de quatre
fois par semaine sont significativement associés avec un surpoids (p ¥ 0,032). Dans une autre
étude saoudienne effectuée chez des enfants d’age scolaire, ils ont constaté que manger a
I’extérieur de la maison pendant plus de 5 fois par semaine présentent une proportion de

I’obésité a partir de 52,7 %.

111.2.5.3. Consommation des sucreries et les aliments gras pendants la nuit et ’utilisation des
smart phones ou voire tv

Une nouvelle étude mexicaine montre que manger la nuit, prés de I'neure du coucher,
augmenterait le niveau de graisse dans le sang. Ce phénomeéne, causé par notre horloge
biologique qui prépare notre corps a dormir, favoriserait le développement de maladie
cardiaque et du diabete. Travaillant avec des rats, les chercheurs ont examine les niveaux de
graisse, appelés aussi triglycérides, présent dans leur sang. Il s'est averé que ceux qui avaient
été nourris au début de leur période de repos, avaient un taux de lipide sanguin plus éleve que
ceux qui avaient mangé normalement, pendant leur période d'activité. En inhibant la zone du

cerveau qui contrdle I'norloge biologique, cette différence n'avait plus lieu (Moran, 2017).

Certains nutritionnistes considérent I'IG (index glycémique) comme un outil pour le
contr6le du poids. Les glucides a index glycémique élevé provoquant une forte sécrétion

d’insuline favorisant leur stockage sous forme de graisses (Woodend.D et al.,2001).

Les aliments a index glycémique élevé provoquent rapidement une baisse du taux de sucre a la
suite de I'action de I'insuline. Cette baisse de sucre fait alors augmenter la faim et ouvrent I'appétit,
Tandis que I’index glycémique ne donne que la mesure de la qualité des glucides, la charge
glycémique considere également la quantité réelle de ces glucides dans une portion normale. Elle
tient aussi compte de I’effet « antiglycémiant » des fibres alimentaires des aliments (Costil.V et
al.,2014).
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Conclusion

Le syndrome métabolique, qui est associe principalement a une obésité abdominale, une
insulinorésistance, une intolérance au glucose ou une anomalie de la glycémie a jeun, une
dyslipidémie et une hypertension artérielle, devient un probleme majeur de santé publique dans de
trés nombreux pays, ou sa fréquence est en augmentation constante. Ce syndrome métabolique
prédispose au diabéte de type 2, mais surtout aux maladies cardiovasculaires ischémiques. La
définition de ce syndrome est loin d’étre consensuelle, et il existe un besoin urgent d’études
prospectives épidémiologiques pour proposer des définitions correctes, pays par pays.

Les résultats trouvés dans notre enquéte révelent que la population universitaire étudiée de
Médéa présente une mauvaise hygiéne de vie et elle est exposée a un risque de 14,47% pour
développer un syndrome métabolique qui est qualifié comme un probléme de santé publique a
cause de la diversité des troubles et complications associés.

Pour les perspectives, il sera trés intéressant de :

v' Elargir la population d’étude en incluant les enfants et les adolescents.

v Rechercher les liens directs entre les différentes habitudes et les composantes de
syndrome métabolique.

v’ Faire d’autres enquétes avec des question plus détaillés.
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ANNEXE

Pourcentage
Fréquence Percent |Pourcentage valide cumulative
Denutrlt_lon ou 4 16 1,7 1,7
famine
maigreur 29 11,5 12,3 14,0
Corpulence 169 66,8 71,9 86,0
normale
surpoids 28 11,1 11,9 97,9
Obésité
modérée 4 1,6 1,7 99,6
Obésité sévere 1 4 4 100,0
Total 235 92,9 100,0
Manquant System 18 7,1
Total 253 100,0
Tableau 7: Distribution des sujets en fonction de leurs IMC

Valide Jamais

rarement

de temps en
temps
souvent
toujours
Total

manquant System
Totale

Fréquence

61
85

32
18
245

8
253

Pourcentage

19,4
24,1

33,6

12,6
7,1
96,8
3,2
100,0

Pourcentage

Valide

24,9
34,7

13,1
7,3
100,0

Pourcentage
Cumulative

44,9
79,6

92,7
100,0

Tableau 11: Distribution des sujets en fonction de leurs niveaux d’activités physiques
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