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Résume

Résumé

A D’échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité a doublé depuis 1980 passant de
600 millions a 1,9 milliard d’adultes en 2014.

L’obésité entraine des troubles de santé dont le principal est I’hypertension
artérielle ; car la prise de poids s’accompagne habituellement d’une ¢élévation de la pression

artérielle pouvant conduire a une hypertension artérielle (HTA).

L’objectif de ce travail est d’estimer la prévalence de I’obésité et de surpoids dans une
population analysée de 871 personnes et d’étudier 1’influence de 1’obésité sur 1’hypertension
artérielle a travers une étude prospective réalisée surl59 patients dont I’age est compris entre 18 et
88ans, avec,76,1% femmes et 23.9% hommes.

Les résultats de notre étude ont démontré que :

18% des patients souffrent d’une obésité et d’un surpoids dans la population analysée.
Une prédominance du probléme de surpoids chez les personnes agées dont 1’age est comprise entre
50 et 60ans, ce probléme est plus important chez les femmes (76,1%)que chez les hommes (23,9%)

77,36% des patients ayant un probléme de surpoids sont hypertendus.

Mots Clés : Obésité, hypertension artérielle, bilan métabolique, surpoids, prévalence.
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Abstract

Worldwide, the number of obesity cases has increased from 600 millions in 1980 to
1.9 billions in 2014 .

Obesity leads to so many health problems were high blood pressure is the major one,
this gain of weight is frequently accompanied with an increase in arterial pressure
therefore a high blood pressure ( HBP).

The aim of this work is to estimate the prevalence of obesity and overweight in an
analyzed population of 871 person and to study the impact of obesity on high blood
pressure through a prospective study realized on 159 patient whose age is included
between 18 and 88 years were 76.1% represent women and 29.3% represent men .

The results of our study revealed that :

v 18% of patients suffer from obesity and overweight in the analyzed
population.

v Overweight problem is predominant among people whose age is included
between 50 and 60 years .

v" This problem is much important for women (76.1%) than men (23.9%).

v 77.36% of patients suffering from overweight problem are hypertensive.

Key words :obesity , high blood pressure , metabolic balance , overweight
,prevalence .



Glossaire

Débit cardiaque : C’est le volume du sang expulsé par le ventricule gauche par unité de

temps (Marieb, 1999).

Maladies cardiovasculaires (MCYV) : Constituent un ensemble de troubles affectant le cceur
et les vaisseaux sanguins qui comprend les cardiopathies coronariennes, cerébro-vasculaires,

rhumatismales et d'autres affections (OMS, 2015).

Pression artérielle diastolique : Force exercée par le sang sur les parois artérielles la durant
la relaxation ventriculaire : pression minimale mesurée dans les grandes artéres (Marieb,

1999).

Pression artérielle systolique : Force exercée par le sang sur les parois artérielles durant la
contraction ventriculaire : la pression la plus élevée mesurée dans les grosses arteres

(Marieb, 1999).
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1.0bésité
1.1. De Phistoire au probléme de santé publique actuelle

L’accumulation excessive de graisse corporelle a pendant longtemps été synonyme de
bonheur, de richesse et méme de pouvoir. La limite entre la bonne et la mauvaise quantité de
graisses accumulées était déterminée par 1’incapacité de réaliser des activités du quotidien de
I’époque, comme monter a cheval (Leal etal., 2011).

C’est seulement depuis une trentaine d’années que l’accumulation excessive de
graisses corporelles a été reconnue comme maladie (Gershoff et al.,2009).

L’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) a mis, quant a elle, presque dix ans de
plus a reconnaitre le phénomene comme une maladie. Ce n’est qu’en 1997, compte tenu du
développement croissant du phénomene et de ses conséquences »(Auchincloss etal., 2008).

Dans la plupart des pays développés ou en voie de développement, I’obésité a pris une
ampleur considérable, a tel point que I’OMS parle aujourd’hui d’épidémie mondiale. Il
s’agirait par ailleurs de la premiére épidémie de l'histoire de I'humanité causée par une

maladie non infectieuse (Leal et al.,2011).
1.2.Définition de I’obésité

Selon ’OMS, le surpoids se définit par une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle pouvant avoir une influence sur I’état de santé de I’individu (Habbout,
2012).

L’obésité est une maladie d’adaptation aux récentes évolutions des modes de vie,
résulte d’un déséquilibre entre les apports et les dépenses énergétiques. Ce déséquilibre
aboutit a une inflation des réserves stockées dans le tissu graisseux qui entraine elle-méme de
nombreuses complications(OMS, 2014).

La surcharge pondérale et 1’obésité sont définies comme un exces de poids pour une
stature donnée. Cette définition repose sur la mesure de 1’indice de masse corporelle (IMC)
calculé en divisant le poids en kilogrammes par le carré de la taille en metre. A partir de cet
indicateur, I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) a défini des seuils de surcharge
pondérale, correspondant a un IMC compris entre 25 et 30kg/m? et d’obésité correspondant a

un IMC supérieur a 30 kg/m?. Ces seuils sont représentés dans le tableau I (Després ,2007).
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Tableau I : Classification d’obésité(d’aprés la définition de ’OMS, 2003)

Classification IMC (kg/m2) Risque de morbidité
Valeurs normales 18,5-24.9 Moyen
Surpoids 25-29,9 Augmenté
Obésité classe 1 30-34,9 Modéré
Obésité classe 2 35,0-39,9 Sévere
Obésité classe 3 =>40,0 Trés séveére

1.3. Types d’obésité

Selon la répartition des graisses dans le corps, on distingue deux grands types
d’obésité, souvent liés au sexe et a des facteurs héréditaires.
L’obésité gynoide affecte principalement les femmes, tandis que I’obésité androide est plus

fréquente chez les hommes (Anonyme, 2010).

v' L’obésité gynoide se caractérise par une accumulation des graisses dans la partie
inférieure du corps, particulierement dans les hanches, les cuisses, et les fesses
(Anonyme, 2010).

v' L’obésité androide ou I’obésité abdominale, se traduit par un excés de tissus
adipeux dans la partie supérieure du corps principalement le ventre le tronc et le cou,

cette forme d’obésité est plus sujette aux complications (Anonyme, 2010).

b : I’obésité androide

a : L’obésité gynoide

Figure 1 : Profil de distribution des dépots adipeux périphérique (a) et
viscéraux (b) (Hala, 2011).
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1.4.1’Epidémiologie et l1a prévalence de I’obésité

> Les estimations mondiales

En 2014, plus de 1,9 milliard d’adultes — personnes de 18 ans et plus — étaient
en surpoids. Sur ce total, plus de 600 millions €taient obéses.

Globalement, environ 13% de la population adulte mondiale (11% des hommes
et 15% des femmes) étaient obeses en 2014.

En 2014, 39% des adultes — personnes de 18 ans et plus — (38% des hommes et
40% des femmes) étaient en surpoids.

La prévalence de 1’obésité a plus que doublé au niveau mondial entre 1980 et
2014.

Autrefois,elle est considérée comme des problémes spécifiques des pays a
haut revenu, le surpoids et I’obésité sont désormais en augmentation dans les
pays a revenu faible ou intermédiaire, en particulier en milieu urbain (OMS

2014).

» En Afrique

Le nombre d’enfants en surpoids ou obéses a pratiquement doublé, passant de 5,4

millions en 1990 a 10,6 millions en 2014(OMS 2014).

» En Algérie

L’ampleur du probléme en matieére d’obésité n’est pas encore bien connue : cependant

un certain nombre d’éléments laissant penser que la situation n’est guere différente de celle

qui prévaut dans les pays de méme niveau de développement , de ce fait ;comme dans de

nombreux pays , la situation en mati¢re de surpoids et d’obésité s’avere préoccupante dans

notre pays puisqu’en 2005,55.9% des personnes agées de 35-70 ans étaient en surpoids et

21.24% ¢étaient obéses (INSP ,2005). En 2007, I’OMS se référant a une étude internationale

menée dans 63 pays, donne des indications plus séveres pour la population algérienne, en

classant 36% d’hommes dans la catégorie des personnes présentant, selon les normes établies,

un exces de poids ou carrément de 1’obésité (OMS, 2007).




Chapitre 1 Rappels bibliographiques

1.5 Physiologie et Physiopathologie de tissus adipeux lors d’obésité
» Le tissu adipeux normal

Le tissu adipeux est un organe complexe qui remplit de multiples fonctions (Aillaud
et al., 1998).Le TA est maintenant reconnu comme un organe endocrine a deux fonctions
métaboliques et sécrétoires.

Le tissu adipeux est une variété de tissu conjonctif. Il est classé dans la catégorie des
tissus conjonctifs laches, il est constitu¢ de cellules adipeuses, séparées par une mince couche
de matrice extracellulaire (un squelette de fibres notamment des fibres de collagéne et de
nombreux vaisseaux)(Van Marken Lichtenbelt al. ,2009).11 existe deux types de TA : le TA
blanc et le TA brun (Figure 2).

dpocytes blancs

(miloculaires)
2 Noyau
Goutellette ipidique

—= Membrane plasmique

a) Tissu adipeux brun b) Tissu adipeux blanc

Figure 2: Observation microscopique d’un tissu adipeux humain obtenu a partir de la

région supra-claviculaire (Van Marken Lichtenbelt al. ,2009)

Le tissu adipeux blanc est le plus abondant chez I’étre humain adulte, il représente 15
a 25 % du Poids d’un individu. Il est la plus importante réserve énergétique de 1’organisme, et
son role essentiel est d’assurer le maintien de 1’équilibre énergétique. Il existe différentes
localisations de tissu adipeux blanc, les deux principaux étant le tissu adipeux sous-cutané et

le tissu adipeux viscéral (Hauner, 2004).
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TA périadventitiel
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Osseuse

Figure 3 : Dépots de tissu adipeux blanc chez I’humain (Ouchi et al., 2011)

L’augmentation de la masse adipeuse viscérale est associée a un risque ¢levé de

maladies cardiovasculaires et de diabéte type II.A I’inverse, 1’augmentation de la masse du

tissu sous-cutané s’accompagne d’un risque moindre pour ces comorbidités (Bastard et al.,

2013).

Chez I’homme le tissu adipeux blanc est I’'un des organes les plus volumineux, pouvant

atteindre 45 kg ou plus chez le sujet obése (Basdevant A. ,2011).

» Fonctions du tissu adipeux blanc

Réservoir : le tissu adipeux est également le principal réservoir de I’organisme en
triglycéride (Mohamed et al.,1998).

Fonction métabolique : le tissu adipeux a une fonction métabolique plus générale .il
est indispensable a I’homéostasie glucidique et lipidique (Mauer et al., 2001).
Fonction sécrétrice : 1’adipocyte est un organe endocrine et paracrine ,les
adipocytes sécrétent de trés nombreuses substances qui influencent le bilan
d’énergie, la fonction immune, la situation hormonale,ainsi que leur propre

métabolisme.

Parmi les principales substances on a :

e La leptine : cette glycoprotéine est produite et sécrété en fonction de I’état de
réplétion énergétique et de facteur hormonaux et immunitaires, elle inhibe au
niveau du systéme nerveux central la prise alimentaires, agit sur le

métabolisme énergétique et la reproduction (Tremblay et al., 2000).

——
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e L’adiponectine : cette adipocytokine augmente 1’oxydation des acides gras
dans le muscle et diminue la production hépatique de glucose. Sécrétée
abondamment par le tissu adipeux des sujets de poids normal, elle est diminuée
en cas d’obésité et de diabéte de type 2(Tremblay et al., 2000).

e D’autre cytokines : le TNF alpha, qui inhibe la différenciation adipocytaire,
altere la signalisation de I’insuline et favorise 1’insulinorésistance ; I’IL-6 qui
stimule la satiété et la thermogenése (Tremblay et al., 2000).

e L’angiotensinogéne : précurseur de I’angiotensine II, qui promeut la
différenciation des préadipocytes en adipocytes matures via les prostacyclines,

et qui est impliqué dans 1’angiogenése et le tonus vasculaire (Tremblay et al.,

2000).
Cellules
endothéliales
Préadipocytes ’
Sansibilie 3 1 insuline -~ Macrophages Inflammation
RS e = - = Chimiokines
Adiponectine - . . —7 MCP-1, IL-8, IP-10, RANTES
1] - P
- | Cytokines pro-inflammatoires
] IL-6, TNFa, IL-TR
-
/ Adipocytes -— \
L= 3
Prise alimen Métabolisme lipidigue
Balance ¢ ie Acides gras libres
Reproduction, immunité Lipoprotéine lipase
Leptine
Pression sanguina
Angiotensinogéene

Figure 4: Role métabolique et endocrine de I’adipocyte(Capeau J, 2006)

» Développement du tissu adipeux chez I’obése

Le développement de tissu adipeux connait deux périodes physiologiques

d’accélération, I’'une aprés la naissance, I’autre entre 9 et 13 ans.

L’augmentation de la masse grasse résulte soit d’une augmentation de la taille des

adipocytes (hypertrophie) ou de leur nombre (hyperplasie), soit les deux (figure 5).
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Figure S : Etat de tissu adipeux chez un obése et un non obése (Leyvraz et al.,

2008)

+ Hypertrophie
L’hypertrophie résulte d’une accumulation de triglycérides.La taille des adipocytes suit le
résultat de la balance lipogenése/lipolyse.

Chez I’homme, la lipogenése est dépendante de la captation des acides gras libérés par
les lipoprotéines riches en triglycérides circulantes. L’enzyme clé de la lipogenése est la
lipoprotéine lipase (LPL) qui hydrolyse les triglycérides, étape préalable a I’entrée de leurs
acides gras dans la cellule. L’insuline stimule I’activité de la LPL.Les acides gras sont ensuite
transportés dans la cellule, ils s’associent a 1’alpha-glycérophosphate pour constituer des
triglycérides(Hausman et al.,2001).

La lipolyse correspond a la séparation des constituants des triglycérides adipocytaires
en glycérol d’une part, en acides gras libérés dans le plasma se lient a I’albumine et migrent
dans les autres tissus (les muscles et le foie) pour y étre oxydés, réestérifiés ou transformés en
corps cétoniques(Fricker et al., 1995).La lipolyse est sous controle de la triglycérides-lipases
hormone-sensible, elle est stimulée par les catécholamines et inhibée par I’insuline. Chez le
sujet obese témoignant d’une lipolyse accrue (Hausman et al., 2001).

« Hyperplasie
L’augmentation du nombre d’adipocytes résulte du processusd’adipogenese, c’est —a-dire du
recrutement d’un nouvel adipocyte a partir d’un précurseur.L’adipogenése implique un
processus de prolifération des cellules souches précede la différenciation des préadipocytes en

adipocytes matures. La transition d’un préadipocyte en adipocyte est marquée par un
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changement morphologique, 1I’adipocyte prenant sa forme sphérique uniloculaire. (Ailhaud et

al., 1998).

1.6 Etiologie d’obésité

La surcharge en réserves lipidiques est évidemment due a un excés d’apports
caloriques par rapport aux dépenses. Les causes de 1’excés pondéral sont
multifactorielles(Tableau III), elles sont multiples et intriquées(Médart, 2005; Bernard,
2003).

Tableau II : principales causes d’obésité

* De nombreux travaux confirment les causes génétiques de

I’obésité(Médart,2006).

Prédisposition = Laplace de la constitution génétique dans le développement de
Génétique I’obésité est trés variable d’un sujet a ’autre(Apfelbaum et al.,
2004).

» Les causes purement génétiques sont peu fréquentes (1 a 4 % des

obéses) (Apfelbaum et al., 2004).

L’exces d’apport = Les Raisons principales de 1’obésité sont liées a un exces d’apport

énergétique énergétique avec des rations trop riches en lipides et en glucides.
(Apfelbaum et al., 2004).

= Selon I’OMS, les apports lipidiques ne devraient pas excéder 25%
de la ration calorique totale.

= Ces apports sont toutefois largement dépassés chez la majorité¢ des

obéses (Médart, 2006)

La sédentarité » Une sédentarité accrue liée au confort, aux moindres efforts pour se
déplacer et a la réduction des activités physiques(Apfelbaum et al.,
2004).

= Les personnes qui sont sédentaires durant leurs loisirs sont plus

susceptibles d’étre obeses que celles qui sont physiquement actives

(Tjepkema, 2006).
Les causes = Les facteurs sociologiques sont plus complexes a apprécier du fait
environnementales de leur multiplicité :
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» I’environnement familial.

» le niveau socioéconomique

» la disponibilité alimentaire

» phénomeénes de mode (le culte de la minceur) (Pascal,

2004).

Médicaments

Il n'existe aucun médicament a I'origine d'une prise de poids.

Certains traitements médicaux (corticoides, la pilule et des
traitements de la ménopause) modifient la satiété et doivent étre
accompagnés d'une bonne hygiéne de vie pour ne pas engendrer de

surcharge pondérale (Sentenac et al., 2014).

1.7 Les complications liées a ’obésité

L’obésité est donc un facteur associ¢ de fagon indépendante a une mortalité précoce, mais

I’essentiel de la surmortalité liée a 1’obésité est due a la surmortalité cardiovasculaire et

métabolique ou par cancer (Desprési, 2007).

L’hétérogénéité de 1’obésité s’observe en premier lieu dans I’importance des conséquences

pathologiques selon la répartition du tissu adipeux. Schématiquement, on doit distinguer les

obésités dites androides ayant une réparation abdominoviscérale (ou centrale) des graisses et

les obésités gynoides ayant une répartition fémorale et sous-cutanée des graisses. Ce sont les

obésités androides qui sont associées a une augmentation du risque cardiovasculaire,

métabolique, mais aussi a d’autres pathologies telles que certains cancers, troubles de la

fertilité (Desprési, 2007).

Tableau III : Complications liées a I’obésité

Complications = Les conséquences respiratoires de 1’excés de poids peuvent
o mettre en jeu le pronostic vital chez des sujets jeunes.

respiratoires

= Les principales complications sont: le  syndrome

d’hypoventilation alvéolaire, le syndrome d’apnée du sommeil

(SAS) et la plus rare, mais grave, I’hypertension artérielle

pulmonaire (Basdevant et al., 2003).

Complication = Les principale complication de 1’obésit¢é métaboliques de

. . I’obésité sont associées au phénomene d’insulinorésistance et
métaboliques

entrent dans le cadre du syndrome métabolique (Basdevant et
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al., 2004).

Le risque de développer un diabéte de type 2 est multiplié par 10
en cas d’obésité (Basdevant et al., 2004).

L’obésité ( surtout androide ), est associée a toute une série de
perturbations du métabolisme lipidique (dyslipidémie) incluant
une hypercholestérolémie isolée modérée, une
hypertriglycéridémie a jeun et post-prandiale, une baisse du
cholestérol HDL avec une augmentation de 1’apolipoprotéine

B(Lecerf J,2001).

Complications

ostéo-articulaires

L’obésité est la premiere cause d’arthrose de genou chez la
femme, et la deuxiéme chez ’homme, apres les traumatismes du

genou (Basdevant et al., 2003).

Cancer

Chez ’homme, I’obésité est associée a un risque accru de cancer
de la prostate et de cancer colorectal(Basdevant et al., 2003).

Chez la femme les cancers de I’endomeétre, des voies biliaires et
du col de I’’utérus, des ovaires, du sein apres la ménopause sont

plus fréquents chez les sujet obeses (Basdevant et al., 2003).

Complication

digestives

L’obésité fait partie des causes de stéatose hépatique diffuse ou

centrolobaire (Basdevant et al., 2003).

Complications

cardiovasculaires

L’obésité (abdominale), est étroitement associée au développent
de nombreux facteurs de risque cardiovasculaire (Désprés,
2007).

Les maladies cardio-vasculaires sont la premicre cause de
mortalité¢ dans le monde (OMS ,2015).

On estime : a 17,5 millions le nombre de déceés imputables aux
maladies cardio-vasculaires, soit 31% de la mortalité mondiale
totale,Parmi ces décés, on estime que 7,4 millions sont dus a une
cardiopathie coronarienne et 6,7 millions a un AVC
(OMS ,2015).

L’obésité prédispose a un certain nombre de facteurs de risque

cardio-vasculaire, notamment a I’hypertension (OMS ,2003).

10
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1.8 Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique, encore appelé syndrome X ou syndrome polymétabolique est
actuellement un probléme de santé publique majeur.ll est bien établi que les sujets atteints de
ce syndrome sont exposés a un risque trois fois plus €levé de subir une crise cardiaque ou un
accident vasculaire cérébral par rapport a ceux qui en sont indemnes (Zerifi et al., 2008).

Tableau IV : Définition du syndrome métabolique selon le national Cholestérol
Education Program Expert Panel (NCEP) in adult Tretment Panel(ATP111) (Auvinet et
al., 2013)

Tour de taille (obésité abdominale) Homme :>102cm,

Femme :>88cm
Pression artérielle >130/850mmHg ou traitement d’une HTA
Dyslipidémie
-Triglycérides >1.5g/1
-HDL-cholestérol Homme< 0.4g/l /Femmes<0.5g/1
Glycémie >1.10 g/l

2.Hypertension artérielle

2.1. Définition de L hypertension artérielle

Selon I’organisation mondiale de la sant¢ OMS L’hypertension, ou tension artérielle
¢levée, est une maladie dans laquelle les vaisseaux sanguins subissent en permanence une
pression élevée, ce qui peut les endommager. Chaque fois que le ceeur bat, il envoie du sang
dans les vaisseaux qui est transporté vers toutes les parties du corps. La tension artérielle est
créée par la pression du sang contre les parois des vaisseaux sanguins (arteres) tandis qu’il est
expulsé par le cceur.Plus la pression est élevée, plus le coeur doit pomper(OMS, 2015).
L’hypertension artérielle (HTA) est définie par une valeur de pression artérielle(PA)
supérieure ou égale a 140mmHg pour la pression artérielle systolique (PAS) et/ou supérieure

ou égale a 90 mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD)(Girerd et al.,2004) .

2.2. Prévalence de L’hypertension artérielle
Dans le monde, plus d'l adulte sur 3 souffre d’hypertension artérielle, un état

pathologique a I’origine de la moiti¢ environ des déceés dus aux accidents vasculaires

11
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cérébraux et aux cardiopathies et responsable d'environ 9,4 millions de morts chaque année
(OMS, 2015).

Par exemple 18% des adultes dans la Région OMS des Amériques avaient de
I’hypertension artérielle en 2014(OMS, 2014).

En revanche, dans les pays a faible revenu, on retrouve davantage de cas d'hypertension.
Dans la Région OMS de I’ Afrique, on estime que plus de 30% des adultes dans de nombreux
pays ont de I’hypertension artérielle et cette proportion augmente. En plus, la valeur moyenne
de la tension artérielle dans les populations de cette région est beaucoup plus élevée que la

moyenne mondiale(OMS, 2015).

» Classification deL’hypertension artérielle selon le niveau de lapression artérielle
systoliqueet de la pression artérielle diastolique chez I’adulte
La classification ¢laborée en 1999 par I’OMS et la société internationale d’hypertension
est confirmée par les plus récentes recommandations de la société européenne d’hypertension
et de ’OMS en 2003.
Cette classification (tableau V) est basée sur les valeurs de la PAS et de la PAD mesurée
au cours d’une consultation en suivant les recommandations de bonne pratique de la mesure

(sujet au repos, au calme et soumis a une répétition de la mesure) (Girerd et al., 2004)

Tableau V : Classification de la pression artérielle en mmHg chez I’adulte (Girerd et al.,

2004)

Classe Systolique Diastolique

PA optimale <120 <80

PA normale 120-129 80-84

PA normale haute 130-139 85-89
Hypertension artérielle de grade 1(légere) 140-159 90-99
Hypertension artérielle de grade 2 (modérée) 160-179 100-109
Hypertension artérielle de grade 3 (sévére) > 180 >110
Hypertension systolique isolée >140 <90

3.Physiopathologie de I’Hypertension artérielle liée a I’obésité
Il existe une intime relation entre 1'obésité et I'hypertension artérielle car la prise de

poids s'accompagne habituellement d'une élévation de la pression artérielle pouvant conduire

12
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a une hypertension artérielle ; a contrairement, I'HTA est une complication présente chez pres
de 40 % des personnes obése (Basdevant A ,2011).

Chaque excédent de 10kg par rapport au poids idéal entraine une élévation de pression
artérielle de 3mmHg pour la PAS et de 2mmHg pour la PAD. Cette relation apparait plus
marquée en cas d’obésité dite «androide »(Messrli , 1982).

Chez le sujet obése normotendu le débit cardiaque est augmenté du fait d’une
augmentation du volume d’¢jection systolique tandis que les résistances artérielles
périphériques totales sont réduites, le sujet obése hypertendu a également un débit cardiaque
et un volume d’éjection systolique augmenté et significativement plus ¢élevés que chez
I’hypertendu de poids normal(Basdevant et al., 2004).

Les  caractéristiques  hormonales de 1’obese  hypertendu sont une
hypersympathicotonie, un hyperinsulinisme avec insulino-résistance, une augmentation de
I’activité de rénine—angio-tensine-aldostérone et de I’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien

comme le montre la figure 7 (Ferrannini et al., 1989).

3.1.0bésité et systeme nerveux autonome

Les anomalies du systéme nerveux autonome (SNA) sont souvent associées a 1’obésité ;
on parle de dysautonomie cardiovasculaire, qui se traduit schématiquement par une
diminution du tonus parasympathique et une augmentation du tonus sympathique.

Ces anomaliesexpliquent la tachycardie de l’obése qui, par action sur le débit
cardiaque, peut augmenter la pression artérielle. La diminution du tonus parasympathique est
précoce ; elle explique aussi les anomalies de régulation de la pression artérielle systolique
(PAS) et de la fréquence cardiaque au cours des 24 heures avec disparition du rythme jour-

nuit voire une inversion des rythmes circadiens (Pathak et al., 2007).

3.2. Insulino-résistance

Du fait de la réduction du nombre de récepteurs a 1’insuline sur sa membrane et 1’'un
défaut situé dans le cytoplasme au-dela du récepteur la cellule devient moins sensible a
I’insuline (Fricker et al.,1995).

La diminution de I’action de I’insuline circulante sur le muscle est également liée a un
appauvrissement de la vascularisation capillaire des muscles fréquemment observé dans
I’obésité (Fricker et al.,1995).

Cette résistance s'exerce au niveau des trois principaux tissus cibles de I’hormone : le

foie, le muscle squelettique et le tissu adipeux (Aguer, 2008).En présence d’une insulino-

13
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resistance, le pancréas exprime une réponse compensatrice en augmentant la
sécrétiond’insuline pour éviter I’apparition du diabéte (Valensi et al., 2006).

Elle se manifeste par une augmentation de la production hépatique de glucose
(principalement a partir de la néoglucogenése), une diminution des capacités de captation
musculaire de glucose (qui est compensée par I'hyperglycémie) et une lipolyse exagérée avec

¢lévation du taux d'acides gras libres plasmatiques (Girard, 2003).

Tissu adipeux Muscles squelattiques Foie
6
"2
I\11_____-I_.-"'
[ Augmentationdelalipolyse ] Diminution de la captation du glucose Augmentationdela production de glucase
Diminution de la synthése de glycogéne Diminution de/a synthése de glycogene

Augmentation de la synthese de triglycérides

Augmentationdela glycemie
Augmentation des acides gras libres plasmatiques

Figure 06 : Principales perturbations métaboliques dues a I’isulinorésistance

(Kitzmannetal., 1998).

3.3. Systéme rénine/angiotensine/aldostérone (SRAA)

L’activité du systétme RAA est augmentée chez les sujets obeses, particulierement au
niveau du tissu adipeux abdominal. En effet, il a ét¢ démontré que les taux
d’angiotensinogeéne, de rénine, d’enzyme de conversion et d’aldostérone étaient plus
¢levés.Tous les composants du systéme RAA sont exprimés dans le tissu adipeux et exercent
une fonction autocrine et paracrine en modulant la lipogenése, la lipolyse, 1’adipogenése et
une inflammation systémique et du tissu adipeux.Les adipocytes (particuliérement intra-

abdominaux) produisent de 1’angiotensinogeéne et diverses cytokines sécrétées par le tissu
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adipeux semblent étre impliquées dans 1’augmentation de la sécrétion d’aldostérone.
(Basdevant et al., 2004).

La surexpression sélective de I’angiotensinogéne dans le tissu adipeux entraine une
augmentation de la pression artérielle et de la réabsorption desodium (Gorzelniak et al.,

2002).

3.4 Dysfonction endothéliale, cations divalents

Elle se traduit par un tonus vasoconstricteur(en a systémiques :angiotensine II,
catécholamines et locaux : endothélinel, thromboxaneA2, prostaglandine du groupe F,
sérotonine) et unediminution de la capacit¢ de réponse vasodilatatrice del’endothélium
(systémique : peptides natriurétiques et locaux : NO, PGI2, prostaglandines du groupe E,
kinines). La plupart des facteurs énumérés peuventcontribuer a la progression de cette
dysfonction endothélialequi favorise ’HTA (Al Suwaidi et al., 2001).

L’altération de I’effet vasorelaxant de 1’insuline pourrait étre secondaire a la
dysfonction endothéliale, en effet le taux d’endothélium -1, un agent vasoconstricteur sécrété
par I’endothélium est augmenté chez les sujets obeses androides, plus particuliérement s’ils
sont hypertendus (Basdevant et al., 2004).

L’insuline réduit le contenu en calcium et augmente le contenu en magnésium des
cellules musculaires lisses. Cet effet résulte en particulier de I’augmentation du NO dans ces
cellules et de ’activation secondaire de la guanylate cyclase qui augmente le taux de GMP
cyclique, par ce mécanisme et en activant le calcium-ATP ase qui extrude le calcium de la
cellule et la pompe NA+/K+-ATP ase, I'insuline favorise les modifications des taux des

cations intracellulaires (Basdevant et al., 2004).

3.5 Excrétion rénale de sodium et sensibilité au sel

L’obésité prédispose le rein a réabsorber davantage de sodium via des mécanismes
neuraux (SNS), hormonaux (aldostérone et insuline) et réno-vasculaires (angiotensine II).
Le rein doit donc maintenir une pression artérielle plus élevée pour excréter I’apport quotidien

de scl (Basdevant et al., 2004).

3.6 Hyperleptinémieet résistance a la leptine
Chez I’homme, les taux plasmatiques de leptine augmentent proportionnellement avec

le degré d’adiposité. Certaines études montrent que les taux de leptine sont élevés chez des
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sujets hypertendus et 1’association de ces taux a une fréquence cardiaque accrue, a un
hyperinsulinisme, a une augmentation de 1’activité rénine plasmatique ou a des taux circulants
d’angiotensinogéne. L’effet prédominant de I’augmentation chronique de leptine est un effet
presseur et 1’¢lévation des taux de leptine au cours de 1’obésité peut en partie expliquer
I’apparition d’'une HTA (Shek et al., 1998). Mais d’un autre c6té, la leptine, par ses effets sur
le SNC, contribue a diminuer le poids en augmentant la dépense énergétique et ce en
réduisant 1’appétit. L’observation des taux élevés de leptine circulante chez le sujet obese

suggere doncl’existence probable d’une résistance a la leptine (Correiaatal., 2002).
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Figure 07 : Physiopathologie de I’hypertension artérielle chez I’obese (Basdevant et al.
,2004)
Physiopathologie de I’'HTA chez 1’obese .Noter en particulier le role de I’insulinorésistance

,de I’hyperinsulinimie ,de I’activation sympathique aux niveau rénal ,cardiaque et artériel
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périphérique ,dans 1’¢élévation tensionnelle.noter I’effet vasodilatateur propre de 1’insuline
(Médie par le NO et la prostacycline ) dont la suppression peut venir amplifier les effets
presseurs (directs ou médiés par le systéme nerveux sympathique ) de I’insuline(Basdevant et

al. ,2004)
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Notre étude a été réalisée sur une période de 05 mois, de février jusqu’a juillet 2017au
niveau de laboratoire de la polyclinique de Bananiers et de laboratoire d’analyse

médicale privé de docteur Zouahi, Zaouia, Beni Tamou, Blida .
Ce travail a été portée afin de :

» Estimer la prévalence de 1’obésité et de surpoids au sain d’une population adulte
de 871 patients analysée.

» Etudier la prévalence de I’hypertension artérielle dans une population en
surpoids ou obe¢se.

» Dans notre étude on a voulu voir s’il y wune relation entre [’hypertension
artérielle et 1’obésité au sein de notre population adulte, en surpoids ou obése.

» Etudier I'impact de I’obésité sur le bilan métabolique.
1. Matériel

1.1. Matériel non biologique

» L’appareillage (Annexe I)

» Les réactifs utilisés (Annexe I)

1.2. Matériel biologique

Notre étude été portée sur I’analyse biochimique du sérum de 159 patients ayant
un probléme de surpoids, ces patients répartis entre 121 femmes et 38 hommes, dont ’age
varie entre 18ans et 88 ans. Une fiche de renseignement a été remplie pour chaque patient,
dont les parametres anthropométriques (taille,poids, tour de taille, tour de hanche) et

hémodynamiques (pression artérielle systolique et diastolique)

2. Méthodologie

+» Enregistrement
Sur chaque questionnaire est mentionné le numéro et le lieu du prélévement. Tous les
prélévements sont étiquetés soigneusement, portant le nom et prénom du sujet ainsi que la

numeérotation d’enregistrement.

% Questionnaire
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Les données nécessaires pour chaque sujet sont recueillies par I’intermédiaire d’un

questionnaire. Un interrogatoire minutieux est mené aupres des patientes sélectionnées
afin de définir les parametres biochimiques. Nous sommes intéressés a quelques
parametres (glycémie, cholestérol total, triglycérides, ainsi que le cholestérol-HDL, et
cholestérol-LDL)(Annexe II).

La population malade qu’on a rencontré au cours de I’enquéte et a laquelle nous nous
sommes intéressés présente les pathologies suivantes : HTA, obésité, diabete, maladies
cardiovasculaires(MCV), hypercholestérolémie. L’HTA est retenue chez les sujets déja
connus et traités ainsi que chez les sujets ayant une pression artérielle supérieure ou égale a
140/90mm Hg.Le diabete a été défini par une glycémie matinale a jeun a 1.1g/l
.L’hypercholestérolémie : c'est a dire ayant plus de 2.20g/1 de cholestérol

% Prélévements sanguins

% Les prélévements sanguins sont effectués par ponction veineuse aux plis du coude chez
des sujets a jeun(au moins 12 heures pour le bilan lipidique) en utilisant le garou. Le
sang est recueilli dans les tubes qui contiennent les anticoagulants: (Héparine,) qui sont
étiquetés (nom, prénom, avec un numéro d’ordre).

® On procéde avec précaution aprés chaque prélévement, on mélange le sang avec la
solution contenue dans chaque tube et ce par retournements successifs du tube en
évitant une agitation brutale, on centrifuge les tubes a 4000 tour/min pendant 10min.

W Les tubes héparinés ont servi a réaliser les dosages biochimiques.

3. Examen clinique

e Mesure de la tension artérielle systolique et diastolique :

Chaque sujet est mis en décubitus dorsal pendant 5 minutes de repos. La mesure est répétée
deux fois au niveau du bras gauche a une minute d’intervalle, en utilisant Ie
sphygmomanometre a mercure. On retient les valeurs les plus basses de la PAS, qui
correspondent a D’apparition des bruits phase I de Korotkoff, et de la PAD, qui
correspondent a la disparition des bruits phase V de Korotkoff.

Les sujets considérés comme hypertendus sont ceux dont la PAS est supérieure ou égale
a 140mm Hg et/ou la PAD est supérieure ou égale a 90 mm Hg et/ou prenant un traitement

antihypertenseur.

e Mesure des paramétres anthropométriques:
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Le poids est mesuré¢ a I’aide d’une balance avec une moyenne d’erreur de 200 g prés. La
taille a ét¢ mesurée sans chaussures grace a une toise, elle est arrondie au centimetre
supérieur.

A partir de ces données (poids et taille), on définit I’indice de masse corporelle (IMC)
correspond au rapport du poids (kg) sur la taille au carré (m2).

Trois classes sont obtenues :

B 25<IMC< 30 kg / m2 : correspond a un surplus de poids
B IMC>30 kg / m2 : correspond a une obésité.

Le tour de taille est mesuré grace a un metre ruban, placé horizontalement et en
mesurant le plus petit périmetre entre le nombril et les dernicres cotes.

Le tour de hanche ou encore appelé le tour de bassin correspond a la circonférence
horizontale du corps mesuré a 1'endroit le plus fort en dessous de la taille.

Selon les critéres de I’OMS établit en 2003, un rapport tour de taille/tour de hanche
¢levé (=1,0 chez I’homme et >0,85 chez la femme) indique une accumulation de graisse au
niveau de la ceinture abdominale.

Le rapport tour de taille / tour de hanche serait pour certains moins performant que le
simple tour de taille qui a lui seul reflete la graisse intra-abdominale

Selon les criteres de NCEP APIII établit en 2001, 1’obésité androide est définit par un
tour de taille :

®» Homme>102cm

®» Femme >88cm

3.3Mesure des paramétres biochimiques

Le sang ainsi prélevé est centrifugé a 4000/min tours pendant 10 minutes pour la
séparation du sérum. Le plasma est conservé dans des eppendorfs qui sont utilisés pour le
dosage des différents parameétres biochimiques (glycémie, cholestérol total, triglycérides,
cholestérol- HDL, cholestérol-LDL). Le dosage du glucose se fait le jour méme du
prélévement. Les échantillons ont été stockés au congélateur pendant un temps trés court,

ne dépassant pas un mois, afin d’éviter la dégradation des protéines et des lipides.

3.3.1 Dosage de glucose sanguin (la glycémie)
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» Principe

Les méthodes enzymatiques sont fondées sur deux réactions successives : la premiere
est la transformation du glucose en acide gluconique +peroxyde d’oxygene H,O, sous

I’influence de la glucose-oxydase extraite de Penicillium notatum ; la deuxiéme est

I’utilisation de I’H,O ainsi produite pour transformer un chromogene en matiére colorante

(en présence d’une peroxydase), le complexe coloré est quantifiable par

spectrophotométrie.

Les réactions sont spécifiques du glucose, I’intensité de la coloration appréciée par

spectrocolorimétre est proportionnelle a la quantité de glucose.

Glucose
Glucose + 0 + H:O *» H:0: + Gluconate
Oxydase
Peroxyvdase

IH202 + Phenol ~4-aminophénazane ———————» Quinoneimine ~ 4H20
(Colorant rouge)

» Mode opératoire
1. placer les réactifs a température ambiante.

2. afin de doser le glucose sanguin trois tubes ont été préparés pour chaque patient dont
un tube blanc, un tube étalon et un tube dans lequel nous avons déposé le sérum, ces tubes

contiennent (Note 1)

Blanc Etalon Echantillon
Etalon glucose(S) — 10 ul —
Echantillon — — 10 ul
Réactif(A) 1.0 ml 1.0 ml 1.0 ml

3. Bien agiter et incuber les tubes pendant 10 minutes a température ambiante (16-25°C)
ou pendant 5 minutes a 37°C au bain marie, une couleur rose ou rouge est obtenue

traduisant la production du Quinonémine
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4. Lire I’absorbance (A) de I’étalon et de I’échantillon face au blanc a 500 nm.la couleur

est stable au moins 2 heures.
5. La concentration en glucose de 1’échantillon est calculée selon la formule suivante :

A échantillon x C étalon = C échantillon (Trinder , 1969).

A étalon

3.3.4 Dosage de triglycéride

» Principe

C’est une méthode enzymatique colorimétrique. Les triglycérides présents dans
I’échantillon sont hydrolysée par voie enzymatique par 1’action des lipases, conduisant a la
formation de glycérol et acides gras .En présence de glycérol kinase (GK), se produit la
phosphorylation du glycérol en présence d’ATP pour donner du glycérol-3-phosphat et
I’ADP correspondant. A 1’aide du glycérophosphate oxydase (GPO), le glycérol-3-
phosphate est oxydé en phosphate de dihydroxyacétone et en péroxyde d’hydrogene.

Dans la dernier étape, avec la péroxydase en tant que catalyseur, le péroxyde
d’hydrogene réagit avec la 4-aminoantipyrine et le 4-chlorophénol pour donner lieu a la
quinoneimine.l’intensité de la couleur produite est proportionnelle a la quantité de

triglycérides présents dans I’échantillon.

/ Lipase \
Trighvcéride + HxO ¢ glvcérel + acide gras
Glvedrol Kinase
Glvoirol + ATP *  alveérol-Aphosphate + ADP
GAP Oxvdase
Glycérol-3phosphate + Oy # Dihyvdrozyacetone phosphate ~Ha0:

Peroxydase
\ ZHO; + 4-amimophénazone + 4cholorophéne]l ——F =  Quinineimine <Hel +

» Mode opératoire
-Placer les réactifs a température ambiante.

-Pipeter dans des tubes a essais :
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Blanc Etalon Echantillon
Etalon - 10ul -
triglycérides
Echantillon - - 10ul
Réactif 1.0ml 1.0ml 1.0ml

-Bien agiter et incuber les tubes pendant 10min a température ambiante ou pendant 5

min a 37°C.

-Lire I’absorbance (A) de 1’étalon et de I’échantillon face au blanc a 500nm.la couleur

est stable au moins 2 heures.
Calculs

La concentration en triglycérides de 1’échantillon est calculée selon la formule suivante :

DO Echantillon

[Triglyceride] = <1 (n: concentration de 1'étalon. n=2 g/L)

DO Etalon

3.3.2 Dosage du cholestérol total
» Principe

La détermination du cholestérol est 1’'un des outils les plus importants pour
diagnostiquer et classifier les lipémies. L’augmentation du niveau de cholestérol est 1’un
des facteurs de risques cardiovasculaires possibles (Naito ,1984 ; Meiattini et al., 1978).
Le cholestérol total est dosé¢ par une méthode colorimétrique enzymatique. La réaction
consiste a libérer le cholestérol par I’enzyme cholestérol estérase et d’oxyder le cholestérol
libre pour donner cholest-4éne-3one et peroxyde d’hydrogeéne. Ce dernier, en présence de
peroxydase oxyde transforme en un composé coloré en rouge. La concentration de

Quinineimine est directement proportionnelle a la concentration du cholestérol.
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/ Cholestérol

Cholestérol estérifie + H:O —+ Cholestérol libre + acide gras
Esterase

Cholestérol

Cholestérol libre total + O: # Cholesténed, oned + H202
Oxydase

Peroxvdase
K 2H:0; + Phénol + 4-aminoantipyrine » Quinineimine + -1]5[9

» Mode opératoire
-Conditions de test :
Longueur d’ondes : 505 nm
Température : 37°C
-Régler le spectrophotometre sur zéro en fonction de I’eau distillée.

-Nous avons utilisé 3 tubes (blanc, étalon, échantillon) pour chaque patient :

Blanc ¢étalon Echantillon
Réactif (ml) 1.0 1.0 1.0
Etalon (ul) - 10 -
Echantillon (ul) - - 10

-M¢langer et incuber pendant 10 min a température ambiante
-Lire I’absorbance (A) du patron et I’échantillon, en comparaison avec le blanc du
réactif.la couleur reste stable pendant au moins 60 minutes.

Calculs :

D2 Echantillon

[Cholesteérol] = #1, {(n:concentration de 1'etalon, n=2g/L)

DOy Etalon

3.3.3 Dosage Cholestérol-HDL

» Principe
Le dosage du cholestérol-HDL se fait par une méthode enzymatique colorimétrique.
Au cours de la premiere phase, les particules lipoprotéines de basse densit¢ (LDL),
Lipoprotéines de treés basse densité (VLDL), et Chylomicrons libérent du Cholestérol libre

qui est soumis a une réaction enzymatique, produit du peroxyde d’hydrogene, lequel est
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dégradé¢ sous I’effet de la réaction avec la peroxydase (POD) et le N, N-bis (4-
sulphobutyl)-m toluidinedisodium (DSBmT). Aucun dérivé coloré n’est formé. Au cours
de la seconde phase, un détergent spécifique solubilise le coloré proportionnelle a la
concentration en cholestérol-HDL.cholestérol-HDL. Sous [’action combinée de la
Cholestérol Oxydase(CO) et Cholestérol Estérase (CE), le couple POD +4-
Aminoantipyrine (4-AAP) développe une coloration(Quinonémine).

La lecture se fait en spectrophotométrie a une longueur d'onde de 546 nm.

Cholesteral esTerase

Choleatérnl-HIIL, estérifiée + H, O * {holestérol-HIT. + A

Cholesleral Oavidase

Cholesterol HDL + O Cholestenone + Hs O:

Péroxviase

\ 2Hz % + 4-aminoantipyrine + HSDA + Ha Q=== dérive coloré¢ bleu-violet + 5 11/11

» Mode opératoire

a) Précipitation

1. Pipeter dans des tubes a centrifugeuse: 50ul de réactif et 500ul de sérum
d’échantillon.

2. Bien agiter et incuber les tubes pendant 10 min a température ambiante.

3. Centrifuger pendant 10 min a 4000 tour min.

4. Recueillir le surnageant en faisant trés attention.

b) Colorimétrie

5. Préparer deux tubes dont un blanc contenant 1000ul de réactif de cholestérol et un
autre contenant 10ul de surnageant issue de la 1 ™ étape + 1000ul de réactif de cholestérol.

6. Bien agiter et incuber les tubes pendant 30 min a température ambiante ou pendant
10min a 37°C.

Le produit final prend une couleur rose d’intensité proportionnelle a la concentration de

cholestérol —HDL.la lecture de la densité optique se fait a 505nm.

3.3.4. Calcul du cholestérol-LDL (LDL-c)
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Le taux de cholestérol-LDL est détermin¢ a partir de la formule de (Friedwald ,1972).

LDL-C (g/1) = cholesterol total (g/1)-HDL-C (g/1)-[triglycerides (g/1)/5]
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I. Résultats

e Etude descriptive
Sur un échantillon de 871 patients pris au hasard, 159 patients ont présenté un probléme de
surpoids qui intéresse notre étude. Ces patients sont formés par 121 femmes et 38 hommes,

dont 1’age varie entre 18 ans et 88 ans.

1. Répartition des patients ayant un probléme de surpoids dans I’échantillon
analysé
La répartition des patients qui ont un probléme de surpoids dans la population analysée est

représenté dans la figure 8.

n=871

B Patients normaux

B Patients en surpoids

Figure 8 : Répartition des patients qui ont un probléme de surpoids dans la population

analysée
Parmi 871 patients analysés, on a trouvé que 712 (82%) patients ont un poids normal et 159

soit 18% ont un probléme de surpoids.

Notre étude a été effectuée sur les patients en surpoids uniquement.
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1.1. Répartition des patients ayant un probléme de surpoids selon le sexe

La Répartition des patients selon le sexe est représentée dans la figure suivante

n=159

femmes

\ 76,1% ' B hommes

Figure 9 : Répartition des patients ont un probléme de surpoids selon le sexe

Nos résultats montrent que parmi les 159 patients souffrant d’un probléme de
surpoids ,121 soit 76,10% sont des femmes et 38 soit 23 ,90% sont des hommes, ces résultats

montrent une prédominance féminine.

1.2. Répartition des patients selon I’age :

Les résultats de la répartition des patients selon 1’age sont représentés dans la figure 10 :

n=159 1% 2%

‘\ ' ’ = [18-30]
= [30-40]
AN = [40-50]
= [50-60]
= [60-70]
= [70-80]
>80

Figurel0 : Répartition des patients selon les tranches d’age.
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Nos résultats révelent que la classe d’age comprise entre 50 et 60 ans est la plus
expos€ au probléme de surpoids avec un pourcentage de 33% suivi de la classe de 60-70
avec 24% suivi de la classe de 40-50 avec 17% et les classes d’age (18-30et 30-40 et 70-80
et>80 sont les moins exposées au probléme de surpoids avec des pourcentages de 2% , 12% ,

9% et 3% respectivement.

n=159
100 -
90 -~
X
Z 80 A
g
= 70 -
]
2 60 -
7]
S 50 - B hommes
S 40 - femmes
£
5 30 -
(5]
5 20 -
(=
= .I—--l—- .I—-
0 =M -I—--!7
[18-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[ [70-80[ >80
Age(ans)

Figurell : Répartition des patients selon les tranches d’age et sexe

Nos résultats indiquent que le probléme de surpoids touche plus les femmes que les
hommes dans les différentes tranches d’age, apreés 40 ans qui semble étre I’age de la
ménopause. Alors que ce probleme est plus significatif chez les hommes (7,55%) dont 1’age

est compris entre 60-70 ans.
2 . Répartition des patients selon les parametres anthropométriques

Nous sommes intéressés d’étudier le tour de taille et le rapport RTH et I'IMC qui peut donner

une idée d’ensemble de 1’¢état corporel.
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2.1. Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle(IMC)

Les résultats de I’indice de masse corporelle (IMC) sont représentés dans la figure 12 :

n=159

9,43%

m 24,9-29.9
m29,9-35
m 35-40

B >4

Figure 12 : Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle (IMC)

Nos résultats montrent que 28.93% de patients sont en surpoids avec un IMC compris entre

24.9 -29.9 Kg/m’et 44.65% sont en obésité modérée avec un IMC compris entre 29.9-35

Kg/m?et 16.98% sont en obésité sévére avec un IMC compris entre 35-40 Kg/m?et 9.43%

sont en obésité massive avec un IMC >40.

n=159
100
X 90
7]
s 80
[-P]
£ 70
o
2 60
= 50
[<P]
%n 40
= 30
[-P]
S 20
g 10
(="
0

B hommes

B femmes

249299 29,935 3540 <40
IMC (Kg/m?)

Figure 13 : Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle (IMC) et le sexe
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Nos résultats révelent que la plus part des patients en surpoids ou obeéses sont des

femmes avec un pourcentage de 22.01% et 54.09% respectivement.

2.2. Répartition Tour de taille moyen des patients selon le sexe et I’age

Les résultats de tour de taille moyen selon le sexe et I’age sont représentés dans la figure 14 :

n=128
160 -

140 -

120 -
100
| total
80
® hommes
60
femmes
40
20 -
0 i

[18-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[ [70-80[ >80
Age(ans)

tour de taille(cm)

Figure 14 :Tour de taille moyen (en cm) des patients par sexe et par age

Nos résultats montrent que le tour de taille moyen des patients atteint est de 113,23
cm le tour de taille est, en moyenne, plus ¢élevé chezles hommes (116,04cm) que chez les
femmes (112,61 cm) ; cette différence est non significative apres standardisation pour 1’age.
La valeur moyenne du tour de taille augmente également avec 1’age ; les différences entre les

six catégories d’age adulte sont non significatives apres standardisation pour le sexe.

Tous les patients possedent un tour de taille trop élevé, suggérant un risque élevé de
complications. Davantage de femmes (82,03%) que d’hommes (17,97%) présentent un tour
de taille trop ¢élevé. Ce pourcentage est également lié¢ a I’age : alors qu’il est del12,5% chez les
personnes de 18-40ans, il passe et a 35,16% chez les personnes de 60-70ans a 2,35% chez les

personnes agé plus que 80ans.
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2.3. Répartition de rapport moyen tour de taille/tour de hanche des patients par sexe et

par age

Les résultats de rapport moyen tour de taille/tour de hanche des patients par sexe et par age

sont illustrés dans la figure 15 :

n=128
1,4 -

1,2

[uny
1

o
0o
1

M total

B hommes

o
)]
1

m femmes

rapport TT/TH

o
S
1

o
N
1

[18-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[ [70-80[ >80
Age(ans)

Figure 15 : Rapport moyen tour de taille/tour de hanche des patients par sexe et par age

Nos résultats indiquent que la moyenne du RTH (Rapport tour de taille/ tour de hanche) pour
les femmes est égal a 0,98.Les hommes (1,03) présentent un rapport tour de taille/taille plus
¢levé que les femmes (0.97), RTH augmente progressivement dans les classes d’age
supérieures (0,95; 0,99 ; 1,01pour les classes d’age de 40-50ans et 50-60ans et 60-70ans

respectivement).
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3.Répartition des patients selon les paramétres hémodynamique

Les parametres hémodynamiques comprennent le diabéte et I’hypertension artérielle

3.1. Répartition des patients selon leur tension artérielle

Les résultats de ’HTA sont représentés dans les figures 16 et 17 :

n=159

22,64%

B HTA
®non HTA

Figure 16 : Répartition des patients selon la présence ou I’absence d’une hypertension

artérielle .

Nos résultats montrent que 77,36% de nos patients sont hypertendus alors que 22,64% ne le

sont pas.
n=159
X
Z 100 -
=
2
® 80 -
o
17,]
J []
% 60 58,49 hommes
S femmes
8 40 -
=
[<%]
2 20 - 8.8 17,61'
=
) 1
= 0
HTA non HTA
TA

Figure 17 : Répartition des patients selon la présence ou I’absence d’une hypertension

artérielle .
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Nos résultats révelent que parmi les hypertendus 58,49% sont des femmes et 18,8%

sont des hommes.

La majorité des patients hypertendus sont des femmes.

3.2 Répartition des patients selon le diabéte

Les résultats de diabéte sont représentés dans les figures 18 et 19 :

n=159

B diabétique

¥ non diabétique

Figurel8 : Répartition des patients selon la présence ou I’absence de diabete

Nos résultats montrent que 34,59% de nos patients sont diabétiques alors que 65,41% ne le

sont pas.

n=159

50 ~
45 A
40 -
35 -
30 A
25 -
20 -
15 1
10 -

B hommes

B femmes

pourcentage des patients%

diabétique non diabétique

diabéte

Figure 19 : Répartition des patients selon la présence ou I’absence de diabeéte .
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Nos résultats indiquent que parmi les diabétiques 26,42% sont des femmes et 8,18%
sont des hommes.

La plus part des patients diabétiques sont des femmes.

3.3Répartition des patients hypertendus ou non hypertendus selon I’indice de masse

corporelle (IMC)

Les résultats de I’'HTA selon I’indice de masse corporellesont représentés dans les figures 20
et21:

n=159

100 A
90 -
80 A
70 A
60 - ®249-29.9
50 A

40 A m29,9-35
30 - 35-40

20 - m>40
10 -

pourcentage des patients%

HTA non HTA
TA

Figure 20 : Répartition des patients hypertendus ou non hypertendus selon ’indice de

Masse corporelle (IMC)

Nos résultats réveélent que nos patients hypertendus sont regroupées selon IMC par les
pourcentages suivant : 37,74% sont en obésité modérée avec un IMC compris entre 29,9 et
35 Kg/m” suivi par 17,61% sont en surpoids avec un IMC compris entre 24,9 et 30 Kg/m® et
13,84% sont et obésité sévére avec un IMC compris entre 35 et 40 Kg/m” et 8,18% sont et en
obésité massive avec un IMC supérieur a 40 Kg/m®.

La plus part des patients hypertendus sont en obésité sévere avec un IMC compris entre 29,9et

35 Kg/m’.
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n=159
S 30 A
[7,]
= 25 A
2
g 20 -
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Figure 21: Répartition des patients hypertendus ou non hypertendus selon I’indice de

masse corporelle(IMC) .

Nos résultats montrent que la prévalence du I’hypertension chez les patients en
surpoids était de 5,03% et 12,58%, respectivement, chez les hommes et les femmes. Cette
prévalence chez les patients en obésité modérée était de 28,30% pour les femmes et de 9,43%
pour les hommes, celle pour les patients en obésité sévere était de 0 ,63% et 13,21%

respectivement chez les hommes et les femmes.
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3.4 Répartition de diabete selon I’indice de masse corporelle (IMC)

Les résultats de la répartition du diabéte selon I’'IMC sont résumés dans la figure 22:
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Figure 22 : Répartition des patients diabétiques ou non diabétiques selon I’indice de

masse corporelle (IMC).

Nos résultats indiquent que 20.12% des patient ayant un IMC entre 29,9 et 35 suivi par 8,18%
patients avec un IMC compris entre 24,9-29.9 .6,29% caractérise par un IMC supérieur a 35

sont diabétiques.
La prévalence de diabéte chez les patients en obésité modérée était de 15,72 % pour les

femmes et 4,40% pour les hommes alors que cette prévalence chez les patients en surpoids

¢tait de 6,29% et 1,89 chez les femmes et les hommes respectivement.
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3.5.Répartition de PAS et PAD selon I’indice de masse corporelle (IMC)

Les résultats de la répartition de la tension artérielle selon 'IMC sont représentés dans la

figure 23 :
n=93
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Figure 23: Répartition de PAS et PAD selon I’indice de masse corporelle (IMC).

Nos résultats révelent la moyenne des pressions artérielles élevés a été de 172,5
mmHg pour les systoliques et de 92,56 mmHg pour les diastoliques chez les patient avec un
IMC >40
Suivi par les patient caractérisé par un IMC compris entre 35-40 qui présente une moyenne
des pressions artérielle de 163,44 mmHg pour les systoliques et de 88,13 mmHg pour les
diastoliques.

Chez les patients avec un IMC compris entre 24,9-29,9. La pression systolique

moyenne est de 161,4mmHg et la pression diastolique moyenne est de 86,8 mmHg.
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3.6 .Répartition des patients selon le grade de pression artérielle

Les résultats de la répartition des patients selon le grade de pression artérielle sont résumés

dans la figure 24 :

n=93

1,08% 13,98%

2,15%
’ B PA optimal
B PA normale
B PA normale haute
B HTA grade 1 légere
B HTA grade 2 moderée
B HTA grade 3 sévere

Figure 24 : Répartition des patients selon le grade de la tension artérielle

Nos résultats révelent que la prévalence des différents grades de pression artérielle
est pour la catégorie optimale de 1,08%, la catégorie normale de 13,98%, la catégorie normale
haute de 2,15%, la catégorie grade 1(HTA légere) de 30,11%, la catégorie grade 2 (HTA
modérée) de 24,73%, la catégorie grade 3 (HTA sévere) de 27,96%.

4. Répartitions des patients selon les paramétres biochimiques :

Les paramétres biochimiques étudiés dans notre étude sont la glycémie, Cholestérol, HDL-

Cholestérol, LDL-Cholestérol, triglycéride.
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4.1. Répartitions des patients selon le taux de glycémie

Les résultats de du dosage du glucose sanguin sont représentés dans la figure 25 :

n=92
2,5
2 .
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0,5 -
0 .
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Figure 25 : Répartition des patients selon la concentration de la glycémie.

Nos résultats révelent que 38,04% sont en hyperglycémie avec un taux de glucose
del,6 £0,55 g/1, ces patients hyperglycémique sont considérer comme diabétiques, 33,70%
sont des femmes et 4,35% sont des hommes, et 61,96 % des patients présentent un taux de

glycémie normal de 0,94+0,12¢g/1.
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4.2 .Répartition des patients selon le taux de cholestérol total sanguin

Les résultats de dosage du cholestérol total sanguin des patients sont représentés dans la

figure 26 :
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Figure 26 : Répartition des patients selon le taux de cholestérol total

Nos résultatsrévélent que 20,65% des patients présentent un taux de cholestérol dosé
supérieurs a la norme qui est de >2,2¢g/l ce taux est de 2,39+0,20, ces patients sont des

femmes, 79,35 % présentent un taux normal du cholestérol de 1,68+0,35.
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4.3 . Répartition des patients selon le taux de cholestérol HDL sanguin

Les résultats de dosage de cholestérol HDL sanguin sont représentés dans la figure 27 :
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Figure 27 : Répartition des patients selon le taux de cholestérol HDL sanguin

Nos résultats montrent que 78,41% des patients dont HDL a été dosé présentent un taux
inférieur a la norme qui est de <0,5g/1, ce taux est de 0,38+0,08. Parmi ces patients nous
avons 63,64 % des femmes etl4,77 % des hommes, 21,59% présentent un taux normal du

HDL.
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4.4 Répartition des patients selon le dosage de cholestérol LDL sanguin

Les résultats de dosage de cholestérol LDL sanguin sont représentés dans la figure 28 :
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Figure 28 : Répartition des patients selon le taux de cholestérol LDL sanguin

Nos résultats montre que 12,5% des patients dont le LDL a été dosé présentent un taux
supérieur a la norme qui est de >1,6g/1 ce taux est de 1,81+£0,12 .parmi ces patients nous avons

12,5% des femmes, 87,5% présentent un taux normal du LDL.
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4.5 . Répartition des patients selon le taux de triglycérides sanguin

Les résultats de dosage de triglycérides sanguin sont représentés dans la figure suivante :

n=92 35 -
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Figure 29 : Répartition des patients selon le taux de triglycérides sanguin

Nos résultats révelent que 11,92% des patients dont triglycérides a ¢été¢ dosé
présentent un taux supérieur a la norme qui est de >1,6g/1 .Ce taux est de 2,26+0,5g/1 .Parmi
ces patients nous avons 8,70% des femmes et 3,26%des hommes.88,04%présentent un taux

normale du triglycéride.
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I1. Discussion

L’objectif de cette étude était d’estimer la prévalence de 1’obésité chez une population quiont
un probléme de surpoids et d’étudier I’impact de 1’obésité sur I’hypertension artérielle et le

bilan métabolique.
2.1. La prévalence de I’obésité dans la population analysée

Une grande étude publiée dans The Lancet,2014 montre qu’il y a une inquiétante
augmentation des taux d’obésité et de surpoids dans le monde chez les adultes (28%
d’augmentation) durant ces 33 derniéres années, avec un chiffre de personnes en surcharge

pondérale et obeses qui est passé de 857 millions en 1980 a 2,1 milliard en 2013.

Cependant, ces taux varient grandement selon les régions du monde, avec plus de la moitié
des 671 millions d’individus obéses qui ne vivent que dans 10 pays — les Etats-Unis (plus de
13%), la Chine et I’Inde (15% a eux deux),la France (plus de 18%), la Russie, le Brésil, le
Mexique, ’Egypte, I’Allemagne, le Pakistan et 1’Indonésie (listés dans I’ordre du nombre

d’individus ob¢ses) (The Lancet, 2014.)

Nos résultat montrent que 159 patients ont un probléme de surpoids parmi 871 individus
analysés, représentant 18% dans notre région qu’est significatif et plus important que dans la
population européenne et américaine, ce qui confirme que I’obésité est plus importante dans
les pays sous développées a cause des conditions socioéconomiques, ces résultats corroborent
avec les résultats de 1’équipe scientifique, dirigée par le Professeur Emmanuela Gakidou de
I’Université¢ de Washington, qui a réalisé une recherche compléte sur les données disponibles
provenant d’études, d’enquétes, de comptes rendus et de la littérature scientifique pour suivre
les tendances de la prévalence du surpoids dans 188 pays des 21 régions du monde de 1980 a

2013.

2.2 Le sexe

Nos résultats montrent que les patients de sexe féminin (76,10%) souffrent plus de probleme
de surpoids que ceux de sexe masculin (23,90%).Ceci pourrait étre expliqué par le
pourcentage ¢levé des patients 4gés dont 1’age est compris entre 50 et 60 ans soit 33%.

Les résultats de l'enquéte épidémiologique ObEpi-Roche permet de suivre I'évolution du

surpoids et de Il'obésit¢ dans la population adulte frangaise (18ans et plus)
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révelentl'augmentation de la prévalence observée dans toutes les tranches d'age de la
population, y compris les seniors. Cependant, celle-ci semble plus importante chez les
femmes(15,1%) que chez les hommes (13,9%).Ceci est en accordance avec nos résultats qui
suggerent une prédominance féminine chez les personnes agées.

Nos résultats peuvent étre expliqués par Deffectif élevé des femmes dans notre
¢chantillonnage soit 76,10% femmes contre 23,90% hommes, d’un autre coté nos résultats
sont en discordance avec les résultats de I’étude faite par Bita (2012)qui a porté en définitive
sur 552 travailleurs tirés au sort parmi les 3,565 travailleurs que comptaient les six entreprises
qui révelent que parmi les 552 sujets de 1’étude, il y avait 383 hommes (69,4 %) et 169
femmes (30,6 %). La tranche d’age la plus représentée était celle de moins de 35 ans (55,4 %)
(Bita Fouda et al.,2012).

Plusieurs travaux ont noté une association entre 1’age et la distribution du tissu adipeux, ils
ont montré I’augmentation de 1’accumulation du tissu adipeux avec 1’age chez les deux sexes

(Després, 2007).

2.3Les paramétres anthropométriques

+ L’indice de masse corporelle (IMC)

Nos résultats montrent que le pourcentage de 1’obésité globale, avec un IMC >30 kg/m?, est
de 48,42% pour les femmes et 13,20% pour les hommes ainsi, la prévalence de 1’obésité
sévere (IMC>35 Kg/m?2) est de 15,72% chez les femmes et 1,25% chez les hommes et en ce
qui concerne 1’obésit¢ morbide (IMC>40 Kg/m2) les femmes et les hommes présentent
5,66% et 3,77% respectivement.

Ces résultats sont similaires avec les résultats d’une étude épidémiologique publiée par NCD
RISC qui a analysé I’évolution de larépartition de I’IMC entre 1975 et 2014, apres sélections
de 1698 ¢études de population comprenant 19,2 millions de participants montrent que les IMC
des hommes et des femmes soient corrélés dans les différents pays, en 2014, les femmes ont
en moyenne un IMC plus ¢élevé que les hommes dans 141 pays. La prévalence de 1’obésité
sévere (IMC >35 kg/m?) progresse et atteint 2,3% (2,0-2,7) chez les hommes et 5,0% (4.,4-5,6)
chez les femmes. Celle de 1'obésité morbide (IMC >40 kg/m?) est de 0,64% (0,46-0,86) chez
les hommes et de 1,6% (1,3-1,9) chez les femmes en 2014(NCD Risk Factor Collaboration,
2016).
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Par ailleurs, les résultats de I’étude épidémiologique « généraliste » constituée d’un
¢chantillon cible de 200 000 adultes agés de 18 a 69 ans révelent que La prévalence de
I’obésité de grade III (IMC >40 kg/m?) était moins élevée chez les hommes que chez les

femmes (1% versus 1,5%, respectivement) (Metta et al.,2016).

Parmi nos patients 44,65% ont une obésité modérée .16,88% ont une obésité sévere et 9,43%
souffrent d’une obésité massive ces résultats sont proches de ceux de I’étude de yessoufou et
al ., 2015 réalisée sur 72 patients recus en consultation au Centre pouponniere de la Commune
de Ouidah de Benin pour surcharge pondérale qui a trouvé que 56 % avaient une obésité de

classe 1. 17% une obésité sévere et 8% avaient une obésité morbide.

++ Tour de taille moyen des patients selon le sexe et I’age

Le tour de taille constitue un second indicateur anthropométrique pertinent a considérer afin
d’évaluer 1’état corporel des individus ; celui-ci a, en effet, pour atout d’évaluer
I’accumulation abdominale de graisse corporelle, celle-ci étant étroitement associée au
développement de complications métaboliques liées a I’obésité. En Belgique, en 2014, la
valeur moyenne du tour de taille mesuré chez les adultes agés de 18 a 64 ans est de 91 cm.
Cette moyenne est plus ¢élevée chez les hommes (95.7cm) que chez les femmes (85.9cm) ; elle
augmente, par ailleurs, en fonction de I’age (Lebacq T ,2015) ; en France ,les données de
I’enquéte MONICA réalisée en 1995-1997 sur des échantillons aléatoires de sujets agés de
35264 ans de la communauté urbaine de Lille , montre des valeur moyennes de tour de taille
de 92,4 :;95,9;99,2 cm chez les hommes et 78 ; 84,8 ; 88,6cm chez les femmes de 34-
44ans,45-54ans et 55-64 ans respectivement (Després ,2007), les résultats de ces études sont
pareil avec nos résultats qui indique le tour de taille est en moyenne, plus élevé chezles

hommes (116,04cm) que chez les femmes (112,61 cm).

+ Rapport moyen tour de taille/tour de hanche des patients par sexe et par age

Nos résultats indiquent que la moyenne du RTH (Rapport tour de taille/ tour de hanche)
pour les femmes est égale a 0,98.Les hommes (82,03%) présentent un rapport tour de
taille/taille plus élevé que les femmes (17,97%), RTH augmente progressivement dans les
classes d’age supérieures (0,95 ; 0,99 ; 1,01pour les classes d’age de 40-50ans et 50-60ans et

60-70ans, respectivement).
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Ces résultats sont identiques avec ceux des études faites en Belgique, en 2014, et en Algérie,
en 2003.Pour 1’¢tude de Belgique 54,8 % de la population agée de 10 a 64 ans présente un
ratio tour de taille/taille indiquant un premier niveau de risque concernant les maladies
métaboliques et cardiovasculaires liées a ’obésité abdominale. Cette prévalence est plus
¢élevée chez les hommes (60,5 %) que chez les femmes (48,9 %). Les différences observées
entre hommes et femmes sont principalement présentes chez les personnes agées de 35 a 64
ans (Lebacq ,2015).

En Algérie le ratio tour de taille sur tour de hanche moyen chez les personnes enquétées
(4095personnes) est de 0,92 chez les hommes et 0,88 chez les femmes .Ce ratio augmente

avec I’age quel que soit le sexe (Steps OMS, Algérie2003).

Au cours des 10 derniéres années, I’idée qu’un rapport tour de taille/tour de hanche élevé
(>1,0 chez I’homme et >0,85 chez la femme) indique une accumulation de graisse au niveau
de la ceinture abdominale a été largement acceptée.

Toutefois, des données récentes laissent a penser que le périméetre abdominal seul-mesuré a
midistance de la limite inférieure de la cage thoracique et de la créte iliaque- pourrait
constituer un indicateur plus commode de la répartition abdominale de la graisse et des
problémes de santé qui lui sont associés(OMS, 2003).D’apres ces données on peut déduire
que nos patients présentent une obésité androide.

Nos résultats sont en accordance avec les résultats de I’étude de Yessoufou et al ., 2015
réalisée sur 72 patients regus en consultation pour surcharge pondérale qui a constaté que tous
ces patients souffrent d’une obésité abdominale.

Par contre les chiffres de I’enquéte DESIR ,2007en France (données épidémiologiques sur
syndrome d’insulinorésistance) réalis¢ a partir d’un échantillon de volontaires sains non
diabétiques sont nettement inférieurs a nos résultats ces chiffres de 1’obésité abdominale
étaient de 18% ,31%et 46% pour les hommes et 17% 32%et 52% pour les femmes de moins

de 40 ans, entre 40 et 55ans et plus de 55 ans (Després ,2007).

Plusieurs travaux indiquent que 1’obésit¢ abdominale et sa progression constituent des
facteurs prédictifs d’une é€lévation de la pression artérielle et de 1’incidence de I’HTA,
indépendamment d’une obésité estimée par la valeur de I’IMC (Kanai et al., 1996).Ainsi
des hommes ayant un poids normal (IMC<23.2kg/m2) mais un périmetre abdominal
supérieur a 88 cm présentaient une pression artérielle comparable aux hommes en surpoids

(IMC>26.6kg/m?).
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Les résultats de ces études suggeérent que 1’association entre obésité et pression artérielle
pourrait s’expliquer par un mécanisme en relation avec la variation de la quantité¢ de graisse

abdominale estimée par le périmétre abdominale (Poirier, 2005).

2.4 Les paramétres hémodynamiques

2.4.1Tension artérielle

L’HTA est le probléme de santé le plus fréquemment rencontré dans la population mondiale
et, alors qu’il était estimé que le nombre d’hypertendus dans le monde en 2000 était de
972milions, I’OMS prévoyait que le nombre d’hypertendus serait de 1,56 milliard en 2025,
I’augmentation de la prévalence de I’hypertension est liée a trois facteurs qui sont
I’augmentation de la population mondiale, son vieillissement, mais aussi I’augmentation de la
prévalence de 1’obésité ,I’HTA est une complication présente chez preés de 40% des sujets
obeses(Basdevant, 2011) .

Nos résultats montrent que 77,36% de nos patients sont hypertendus alors que 22,64% ne le
sont pas. Parmi les hypertendus 58,49% sont des femmes et 18,8% sont des hommes. La

majorité de ces patients sont des femmes.

Selon Yessoufou et al ., 2015. 86% des obéses sont hypertendus, ce pourcentage est presque
¢gal a celui trouvé dans notre étude.

Nos résultats sont conforme a ceux trouvés dans 1’étude portée sur 552 travailleurs tirés au
sort parmi les 3565 travailleurs que comptaient les six entreprises qui révelent que la
prévalence de I’hypertension artérielle était deux fois plus élevée chez les travailleurs obeses
par rapport aux non obeses (41,1 % vs 19,9 %) (Bita et al., 2012).Ainsi, les résultats de la
littérature en Tunisie sont semblables a nos résultats d’ou ils ont constatés que 42,4% des
obeses sont hypertendus (WHO, 2005).

D’autre part les données de I’enquéte de Framingham en Etats-Unis suggerent que 65% a
75% des cas d’hypertension des femmes et des hommes sont attribuables a un exces de poids.
(Després ,2007) La majorité des patients hypertendus sont des hommes contrairement a nos

résultats qui indiquent que la majorité des patients hypertendus sont des femmes.
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» La tension artérielle selon I’indice de masse corporelle

Nos résultats révelent que 59,76% des patients hypertendus caractérisés par un IMC >30, sont
nettement différents des études FLAHS menées sous 1’égide du comité francais de lutte
contre I’ HTA réalisées sous les deux ans depuis 2002 qu’est montrée que en 2010 un IMC
supérieur ou égale a 30 était noté chez 27% de la population hypertendues .En 2002, un IMC
supérieur ou ¢égale a 30 était noté chez 22,5% de la population hypertendues (enquéte
FLAHS ,2010).

Ainsi dans notre étude nous avons noté que le nombre des patients hypertendus présententun
IMC >40 est de 8,18%, ce pourcentage est nettement inférieur acelui de 1’é¢tude ObEpi réalisé
depuis 1997 en France ,en 2009 qui noté la présence d’HTA chez 34% des sujets avec une
obésité massive (IMC>40) (Coodpaster, 2010).

Plusieurs études prospectives ont montré que 1’obésité était associée a uneaugmentation du
risque de développement ultérieur d’une hypertension artérielle, mais une perte de poids peut

suffire a normaliser les chiffres de pression artériclle(Cohen et al., 2002).

> Pression artérielle systolique et diastolique (PAS et PAD)

La relation positive entre I’'IMC et la pression artérielle systolique et diastolique était déja
décrire en 1967 par 1’étude Framingham ,I’é¢tude INTERSALT.réalisée dans 52 pays sur
10000 hommes et femmes agés de 20 a 59 ans , a montré que la relation positive IMC-
pression artérielle était indépendante de I’age ,de la consommation d’alcool , de statu
tabagique et de I’excrétion de sodium et de potassuim.La prévalence de ’'HTA associée a
I’obésité varie avec 1’age et le sexe(Basdevant,2011) et de I’étude PHAPPG qui révele que la
prévalence de I’hypertension artérielle est nettement plus importante chez les personnes en
surpoids et obéses (De Gaudemaris, 2007) et de I’étude de Geronooz et al., 2000 qui
démontre quechaque excédent de 10 kg par rapport au poids idéal entraine une élévation de
pression artérielle de 3 mmHg pour la PAS et de 2 mmHg pour la PAD .Ces résultats sont en
accord avec notre résultat quiindique que la moyenne des pressions artérielles pour les

systoliques et pour les diastoliques augmententavec 1’ indice de masse corporelle.
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» Les grades de la pression artérielle

Nos résultats montrent que la forte prévalence des grades des pressions artérielles est de la
catégorie grade 1 (HTA Légere) (30,11%), ces résultats sont similaires avec les résultats de
I’é¢tude de PENNS (étude nationale nutrition santé en France, 2006-2007), c’est ’'HTA de
grade 1 qui prédomine dans les 2 sexes (Godet et al .,2008).

Par contre la classification de I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (WHQO/ISH Hypertension
guidelines ,1999) indique que la prévalence des grades des pressions artérielles est élevée

pour la catégorie optimale (30,9%) cette classification a touché 4128 personnes en Algeérie.

2.4.3Diabete

Le diabete de type 2 (DT2) est un syndrome systémique qui se résume par la perturbation des
métabolismes des glucides, lipides et protéines, causée par le manque de sécrétion d’insuline
ou par la diminution de la sensibilité des tissus aux effets métaboliques de I’insuline. Le DT2
est une cause majeure de morbidité et de mortalité prématurée (augmentation de 2 a 4 fois) en
particulier liées aux maladies cardiovasculaires dans de nombreux pays, notamment le Liban.
En effet, I’incidence et la prévalence du DT2 sont en augmentation a un rythme alarmant. On
I’observe surtout chez les personnes en surpoids ou obéses (Lumb ,2014).

Dans notre étude, nous avons noté que le nombre de diabétiques chez les patients en surpoids
et obeses est de 34,59%, ce pourcentage est nettement supérieurs a celui de plusieurs études
celle de la Fédération Internationale du Diabete (IDF) avec une prévalence de diabete
chez les adultes dans le monde de 6,9% et I’étude de shaw et al.,2010 ou la prévalence de
diabéte au Liban était de 14,9% chez la population agée de 20 a 79 ans, et les données
épidémiologiques réalisée au France en 2007 avec une prévalence de diabete de
12%(Basdevant,2011), et I’étude de Bita , (2012)réalisée au Cameron avec une prévalence

relativement faible de diabéte de 1%.

» Diabéte selon I’indice de masse corporelle (IMC)
Les données épidémiologiques en France en 2007 permettent d’estimer qu’environ 12% des
personnes obeses sont diabétiques (Iwashima,2004) ,il y a a peu prés autant obéses
diabétiques obeses en France que de diabétiques en surpoids ( 1 million de chaque catégorie

environ ).Comme il y a 2 fois plus de personnes en surpoids que de personnes obéses ,on peut
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estimer approximativement que la prévalence du diabéte chez I’obeses est 2 fois plus élevée
que chez les personnes en surpoids (IMC compris entre 25 et 30 kg/m?)( Lamounier
al.,2004),ces données sont concordantes avec nos résultats qui montrent que la prévalence du

diabéte chez I’obese est de 26 ,41% plus élevée que chez les personnes en surpoids (8,18%).

2.5 Bilan métabolique

Nous avons recensé dans notre ¢étude que 38,04% des patients avaient une glycémie
supérieure ou égale a 1 g/l. La moyenne du taux de glucose était de 1,19 g/l avec un écart-type
de 0,47 g/l Ces résultats sont en dessous de ceux trouvés par yessoufou et al ., 2015soit 72%
avec un taux moyen del,4+0,86g/l et Traoré (2008) soit 90% et par Brehima (2009) soit
100% qui ont réalisé leur étude sur les patients diabétiques.

Selon I’étude de yessoufou et al.,2015 ,56% avaient un taux de triglycérides supérieur ou égal
a 1,5 g/l. La moyenne du taux de triglycérides était de 1,29 + 0,40 g/l. Brehima (2009) et
Traore (2008) ont retrouvé respectivement 41,2% et 26,7%, ces pourcentages sont largement
supérieurs a ceux de nos résultats qui sont de 11,92% avec un taux moyen de 1,20+0,51g/1.
Parmi nos patients 78,41 % manifestent un HDL cholestérol bas avec un taux moyen de
0,44+0,12g/1 pour les femmes et 0,34+ 0,09¢g/1 pour les hommes. Ces résultats sont en dessus
de ceux constatés par yessoufou et al.,2015 soit 56% avec un taux moyen de 0,57 + 0,20 g/l
chez les femmes et 0,52 + 0,16 g/l chez les hommes. Brehima (2009) a retrouvé 29,4%.

Les études épidémiologiques ont montré clairement que 1’hypertriglycéridémie est un facteur
de risque de I’obésité (Schwartz al., 2004).

L’¢tude de FRAMINGHAM, (2004) concernant les maladies cardiovasculaires a montré que
le taux de cholestérol total sanguin n’était pas un parametre satisfaisant, car associant deux
fractions dont les conséquences sont opposés : le LDL-cholestérol qui est associé
positivement au risque de 1’obésité et le HDL-cholestérol qui est associ¢ négativement
(Schutz, 2004).

Nos résultats montrent une réduction du HDL-cholestérol. Ceci correspond a un profond
remaniement dans la composition et le métabolisme des HDL.

D’apres certaines études, il existe une corrélation inverse entre le taux des TG et le taux de

HDL-cholestérol chez les obéses (Turpin et al., 2004)
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Conclusion

L'obésité est une pandémie multifactorielle qui touche aujourd’hui la plupart
des pays (1,9 milliard d'individus dans le monde).

Elle se caractérise par un exces de masse grasse résultant d'une hypertrophie et
d'une hyperplasiedes adipocytes, selon la répartition des graisses il existe deux types
d’obésite, 1’obésité gynoide et 1’autre androide.

Il est clairement établique L'obésité androide, témoin d'une accumulation
viscérale de graisse, est un facteur de risque cardiovasculaire.

Dans ce cadre nous avons réalisé cette étude au niveau de la région de Blida
sur 159 Patients adultes, en surpoids ou obeses afin de vérifier ’hypothése suivante
« L'adiposité abdominal est associée a une résistance a l'insuline, et est Fréquemment
accompagnée de 1'HTA ainsi impacte le bilan métabolique ».

Nos résultats révelent que 18% de nos patients ont un probleéme de surpoids dont les
femmes sont les majoritaire 76 %, puis les hommes avec 24 %.

Les tranches d’age comprises entre 50 et 60 ans et de 60-70 sont les plus
exposées aux problémes de surpoids avec un pourcentage de 33% et 24%
respectivement.

Nos résultats montrent que la majorité des patientsétudiéssont hypertendus
77,36% dont 30,11% se trouve en grade 1(HTA légere), et que [’hypertension
artérielle est plus fréquente chez les patients présentant une obésit¢ modérée ou un
surpoids.

Les résultats de la répartition de la pression artérielle systolique et diastolique
selon I’indice de masse corporelle montrent une corrélation positive entre la prise de
poids et I’¢élévation de la pression artérielle systolique et diastolique.

On conclue qu’éventuellement il existe une intime relation entre 1'obésité
abdominale etl'hypertension artérielle, car la prise de poids s'accompagne
habituellement d'une élévation de la pression artérielle.

On suppose que les risques métaboliques ne sont pas fréquemment liés a
I’obésité, car les majorités de nos patients qui sont en surpoids ou obeéses présentent

un bilan métabolique normal.



Conclusion

Comme perspective en vue de poursuivre et approfondir nos connaissances, il
serait intéressant de :

v Evaluer nos connaissances sur I’hypertension artérielle chez les femmes
enceintes et obeses.

v Etudier I’impact de I’obésité sur autres pathologies (cancer, complications
ostéo-articulaires et cardiovasculaires).

v’ Valoriser notre travail par des autres études plus complétes au niveau
national concernant I’impact de 1’obésité sur 1’hypertension artérielle et le

bilan métabolique.
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Annexes I

Matériel non biologique :

Figure01 : Tensiometre Manuel Figure(2 : Balance

Figure03 : Centrifugeuse de type Humax 4 K Human.Figure 04 : Bain marié



Figure0S : Micropipettes de volume 50,100

100, 500,1000 Ul

Figure 07: les tubes héparines

Figure 06: Embouts jaune et bleu

Figure 08 : Spectrophotométrie
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Figure09 : Réactif de glucose. Figurel0 : Réactif de triglycéride.
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Figurell : Réactif de HDL-Cholestérol Figurel2 : Réactif de Cholestérol totale



Annexe I1

Composition de réactif de glucose :

Réactif 1 :

Tampon tri ph=T. ... .o 100mmol/1
Solution tampon Phénol.............oooiiiii 0.3mmol/l

Réactif 2 :

GIUCOSE OXYAASE . ..eeneteitett et e 10000U/1
Enzymes PEroxydase. ........coouiiniiiiiiiiii 1000U/1
AMINOA-ANTIPYIINC. ... uetttintt ittt et et et eteeeanans 2,6mmol/l

Réactif 3 :

GlUCOSE vttt e e 100mg/dl
Standard. ........cooiii e 1g/l
Composition de réactif de triglycéride:

Réactif 1(Tampon) :

GOOD PH=. 5. e 50mmol/l
P-Chloroph€nol........cooii i e e e 2mmol/l

Réactif 2(Enzymes):

Lipoprotéine lipase (LPL)........ooiiiiiiii e 150000U/1
Glycérol kinase (GK)......ouiiniiiii i 500U/1

Glycérol-3-0xydase(GPO). ... ..ot 2500U/1
Peroxydase(POD)........oiiiiii e e 440U/1
4-Aminophénazone (4-AF).....ooiiiiii 0,1mmol/l
AP 0 ,Immol/l

Réactif 3 (TRIGLYCERIDES CAL) :
Patron primaire de détection de triglycéride ..............coooiiiiiiiiiiiiiiii 200mg/dl
Composition de réactif de cholestérol :

Réactif 1(Tampon) :



PIPES PH=0.9. ... e e 90mmol/l
PenOL. .o 26mmol/l

Réactif 2(Enzymes):

Cholestérol estérase (CHE)..........ooiiiiiiii e 300U/1
Cholestérol oxydase (CHOD)........oiiiiiii e 300U/1
Peroxydase(POD)........oiiiii i 1250U/1
4-Aminophénazone(4-AF)......ooiiiii 0.4mmol/l

Réactif 3 (CHOLESTEROL CAL):
Patron primaire de détection du cholestérol..................cocoiiiii 200mg/dl
Composition de réactif HDL-Cholestérol :

Réactif 1 :

Acide phoSphotUNGStIQUE. . ....oviitii i 13.9mmol/l
Précipitant MECLO0HO ... 490 mmol/1
pH=6,2

Réactif 2: réactif de cholesterol

Questionnaire

Date / /
Code :

Nom : Prénom :

Age: Sexe : [ homme [] femme

Poids actuel : Taille actuelle :

Tension Artérielle : systolique : , diastolique :

Région de I’habitation : [] appartement [] maison

Mesure anthropométrique
IMC :
Taille d’abdomen

Tour de hanche :




Avez-vous des problémes de poids ?:  oui [] non []
Avez-vous une dyslipidémie? oui d non [
Prenez-vous lapilule:  oui [] non ]
Avez-vous des antécédents familiaux d’obésité ? :

D)ui, plusieurs oui, un D non, aucun D

Pratiquez-vous des activités physiques :

O oui [Q nron [ de temps en temps

Quel sont vos problémes de santé ? :

Avez-vous de I’hypertension artérielle ?: oui [ non [J
Sioui :

*Prenez-vous un traitement Oui D non D
Avez-vous des problémes cardiaques ? : Oui[] non[]

Dans votre entourage y-t-il d’autre membre de votre famille qui sont hypertendus ?
[0 Oui, plusieurs ] oui,un [] non, aucun

Etre vous diabétique ?: Oui [] non 0O
Avez-vous des problémes d’apnée du sommeil 2:  Oui [] non []J
Avez-vous des douleurs articulaires ? :

[0 Dos [ genoux [ chevilless |[] hanches  [] autres

Avez-vous des maladies respiratoires ?: oui [] non []J



Sioui :
* Les quelles ? :

Dosage des parametres biochimiques

Paramétres sanguins Normes
Glycémie [0,7-1,1] g/l
Triglycérides [0,35-1,6] g/l
Cholestérol totale [1,2-1,5] g/
HDL >0,50g/1
LDL <1,60g/1
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Tableau VI: Répartition des patients ayant un probléme de surpoids dans la population

analysée.

n %
Population analysée 871 | 100
Patients normaux 712 | 82
Patients en surpoids 159 |18

Tableau VII :Répartition des patients ont un probléme de surpoids selon le sexe.

Sexe n %
Femmes 121 76.10
Hommes 38 23.90
Totales 159 100
Tableau VIII :Répartition des patients selon I’age.

Femmes Hommes totales

n % n % n %
[18-30[ 3 1.89 0 0.00 3 1.89
[30-40[ 13 8.18 7 4.40 20 12.58
[40-50[ 20 12.58 7 4.40 27 16.98
[50-60[ 44 27.67 8 5.03 52 32.70
[60-70[ 26 16.35 12 7.55 38 23.90
[70-80[ 11 6.92 3 1.89 14 8.81
>80 4 2.51 1 0.63 5 3.14

Tableau IX :Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle(IMC).

Femmes Hommes Totales

n % n % n %
24,9-29,9 35 22,01 11 6,92 46 28,93
surpoids
29.9-35 52 32,70 19 11,95 71 44,65
Obésité modérée
35-40 25 15,72 2 1,26 27 14,98
Obésité sévere
>40 obésité 9 5,66 6 3,77 15 9,43
massive




Tableau X :Répartition des patients selon leur tension artérielle.

Patients HTA Patients non HTA

n % n %
Femmes 93 58 .4 28 17,61
Hommes 30 18,87 8 5,03
Totale 123 77,36 36 22,64

Tableau XI :Répartition des patients selon le diabete.

Patients diabétiques Patients non diabétiques

n % n %
Femmes 42 26,42 79 49,69
Hommes 13 8,18 25 15,72
Totales 55 34,59 104 65,41

Tableau XII :Répartition des patients hypertendus ou non hypertendus selon I’indice de

masse corporelle (IMC).
Patients HTA Patients non HTA
Femmes Hommes Totales Femmes Hommes Totales
n | % n % n % n % n % n | %
249-120]12,58 | 8 5,03 |28 | 17,6115 943 |3 1,89 | 18 | 11,32
29,9
299-14512830 |15 9,43 |60 |37,74 |7 440 | 4 2,52 | 11 | 6,92
35
35-40, 21| 13,21 |1 0,63 |22 | 13,844 2,52 |1 0635 |3,14
>40 |7 | 4,40 3,77 |13 | 8,18 |2 1,26 0,00 |2 1,26

Tableau XIII :Répartition de 1’obésité selon 1’indice de masse corporelle (IMC).

Patients diabétiques Patients non diabétiques

Femmes Hommes Totales Femmes Hommes totales

n | % n % n % n % n | % n | %
24,9-1 10 | 6.29 3 1,89 (13 | 8,18 |25 |1572 |8 |5,03 33 | 20,75
29.9
29,9-1 25 115,72 |7 440 |32 |20,12 27 [16,98 | 12 | 7,55 |39 | 24,53
35
35-40 6 |3,77 0 0,00 |6 3,77 119 | 11,95 |2 1,26 |21 ]13,21
>40 |3 | 1,89 1 0,63 |4 2,52 503 |3 1,89 11 | 6,92




Tableau XIV :Répartition des patients selon le grade de pression artérielle.

HTA HTA HTA haute| HTA grade| HTA grade| HTA grade
optimale | normale | normale | 1légere IT modérée | III sévere
n 1 13 2 28 23 26
% 1,08 13,98 2,15 30,11 24,73 27,96

Tableau XV :Répartitions des patients selon le taux de glycémie.

Concentration dy >1,1g/1 [0,7-1,1] g/1

glucose g/l n % n %
Totales 35 38,04 57 61,96
Femmes 31 33,70 39 42,39
Hommes 4 4,35 18 19,57

Tableau XVI :Répartition des patients selon le taux de cholestérol total sanguin.

Concentration dy <2,2 g/ >2 2o/

cholestérol total| n % n %
g/

Totales 73 79,35 19 20,65
Femmes 58 63,04 19 20,65
Hommes 0 0,00 15 16,30

Tableau XVII :Répartition des patients selon le taux de cholestérol HDL sanguin.

Concentration du| >0,5g/1 <0,5g/1
HDL-cholestérol | n % n %
g/

Totales 69 78,41 19 21,59
Femmes 56 56,82 18 20,45
Hommes 13 14,77 01 0,11

Tableau XVIII :Répartition des patients selon le dosage de cholestérol LDL sanguin.

Concentration du| <1,6g/1 >1,6g/1
LDL-cholestérol | n % n %
(g/)

Totales 77 87,5 11 12,5
Femmes 63 71,59 11 12,5
Hommes 14 15,91 0 0,00




Tableau XIX :Répartition des patients selon le taux de triglycérides sanguin.

Concentration | <1,6g/1 >1,6g/1

De triglycéride | n % n %
(g/)

totales 81 88.04 11 11.96
Femmes 70 76.09 08 8.70
Hommes 11 11.96 03 3.26

























Introduction

Le surpoids et I’obésité constituent un probléme majeur de santé publique a I’échelle
mondiale en raison de leur retentissement potentiel sur la santé et de leur fréquence croissante.
L’obésité chez les enfants présente en outre un risque important de persistance a 1’age adulte

(Anonyme ,2011).

La prévalence est variable selon les pays, International obesity task force (IOTF, 2005),
estime qu’a I’heure actuelle, au moins 1.1 milliard d’adultes sont en surcharge pondérale, dont
312 millions sont obéses (Haslam et al., 2005). L’OMS prévoyait pour 2015, plus de 2.3
milliards de personnes seront en surpoids et que plus de 700 millions souffriront d’obésité aux
Etas Unis, la prévalence du surpoids et de 1’obésité de 1’ordre de 24.3% et 20% chez les
femmes et de 41.4% et 19.6% chez les hommes. En France, 1’¢tude OBEPI(2006) montre que
35.6% et 11.8% des hommes sont respectivement en surpoids et obeses contre 23.3% et 13%

des femmes.

L’obésité est une maladie chronique d’évolusion pandémique . Elle est définie par un exces
de masse grasse et a pour conséquence une augmentation du risque de nombreuses
pathologies , dont les pathologies cardio-métaboliques (dyslipidémies , diabéte de type 2 ,
hypertension artérielle ) et artculaires , la dépression et de nombreux cancers ( Metta et al .,

2016).

L’obésité présente plusieurs similitudes avec I’hypertension, cette relation est mieux
cernée grace aux progrés de le recherche clinique et la biologie moléculaire (Messerli,
1981), I’hypertension est le probléme de santé le plus fréquemment rencontré dans la
population mondiale et alors qu’il était estimé que le nombre d’hypertendus dans le monde
en 2000¢tait de 972 millions, I’OMS prévoyait que le nombre d’hypertendus serait de 1.56
milliard en 2025 (Basdevant ,2011).

L’Algérie, faisant partie des pays en voie de développement, voit un phénomene
d’obésité s’installer au sein de la population, phénoméne qui s’accompagne des différentes
pathologies associées a ce surpoids.

Ainsi, dans notre étude on a voulu estimer la prévalence de I’obésité et de surpoids

dans une population analysée de 871 personnes et d’étudier 1’influence de 1’obésité

sur I’hypertension artérielleau sein de notre population d’adulte.
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