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Résume 

  

La fréquence de l'obésité infantile augmente dans le monde entier et est considérée comme l'un des 

plus grands défis de santé de ce siècle. 

Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS), le surpoids et l'obésité sont définis comme une 

accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut être nocive pour la santé. 

Dans ce travail, nous avons étudié les sites scolaires de Remchi, Ain Youssef et Henaya. Nous avons 

recruté 40 enfants obèses âgés de 6 à 12 ans, pour se faire une idée sur les prédicteurs de l'obésité 

infantile et sur la base d'études socio-économiques, ainsi que de quelques indicateurs d'état 

d'oxydation pour comparer les enfants obèses. 

Dans ce travail nous avons déterminé les paramètres du stress oxydatif chez les enfants obèses. Les 

résultats montrent qu'il y a des changements dans l'état oxydatif chez les sujets obèses, à travers une 

augmentation plasmatique des paramètres hydroperoxydes (1.98±1.21 µmol/l) et malondialdéhydes 

(MDA) (1.24 ± 0.55µmol/l). 

Enfin, il faut suivre une alimentation saine, équilibrée et variée, riche en fruits, légumes et aliments 

riches en fibres, à travers l’élaboration d’un programme de déjeuner sain. Mettre en place des 

mesures préventives qui doivent être prises en compte, comme éviter la restauration rapide , sucrés et 

salés, avec une activité physique régulière pour protéger la santé des enfants. 

 

Mots clés : obésité infantile, stress oxydatif, malondialdéhyde (MDA), hydroperoxydes, éducation 

nutritionnelle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 

The frequency of childhood obesity is increasing worldwide, and is considered one of the biggest 

health challenges of this century. 

According to the World Health Organization (WHO), overweight and obesity are defined as an 

abnormal or excessive accumulation of body fat which can be harmful to health. 

In this work, we studied the school sites of Remchi, Ain Youssef and Hanaya. We recruited 40 obese 

children aged 6 to 12. To get an idea of the predictors of childhood obesity and based on socio-

economic studies, as well as some indicators of oxidation state to compare obese children. 

In this work we determined the parameters of oxidative stress in obese children Compared with 

normal children, the results show that there are changes in the oxidative state in obese subjects, 

through a significant increase in plasma parameters of lipid hydroperoxides (1.98 ± 1.21 µmol / l) 

and malondialdehydes (MDA) (1.24 ± 0.55µmol / l)  

Finally, follow a healthy, balanced and varied diet, rich in fruits, vegetables and foods rich in fiber, 

through the development of a healthy breakfast program. Put in place preventive measures that must 

be taken into account, such as avoiding restaurants that serve fast food, especially mental foods, 

sugars and salty, with regular physical activity to protect the health of children. 

 

Keywords: childhood obesity, oxidative stress, malondialdehyde (MDA), hydroperoxides, nutritional 

education. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 ملخص

وتعتبز أحذ أكبز انتحذَاث انصحُت فٍ هذا انقزٌتتشاَذ يعذلاث الإصابت بانسًُت نذي الأغفال فٍ جًُع أَحاء انعانى ،   

، َتى تعزَف انىسٌ انشائذ وانسًُت عهً أَهًا تزاكى غُز غبُعٍ أو يفزغ نهذهىٌ فٍ انجسى  (WHO) وفقًا نًُظًت انصحت انعانًُت

 ًَكٍ أٌ َكىٌ ظارًا بانصحت

غفلًً َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت تتزاوح أعًارهى  40فٍ هذا انعًم درسُا يىاقع يذارص انزيشٍ وعٍُ َىسف وحُاَا. قًُا بتجُُذ 

عايًا ، نهحصىل عهً فكزة عٍ تُبئ بسًُت الأغفال وبُاءً عهً انذراساث الاجتًاعُت والاقتصادَت ، بالإظافت إنً بعط  12و  6بٍُ 

 يؤشزاث حانت الأكسذة نهًقارَت بٍُ الأغفال انبذٍَُُ

فٍ هذا انعًم حذدَا يعاَُز الإجهاد انتأكسذٌ نذي الأغفال انذٍَ َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت. أظهزث انُتائج أٌ هُاك تغُزاث فٍ 

 1.21±  1..1انحانت انًؤكسذة فٍ الأشخاص انذٍَ َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت ، يٍ خلًل سَادة يعايلًث هُذروبُزوكسُذاث )

ويانىَذَانذَهاَذ (يُكزونتز / نتز 1.24 ± 0.55) (MDA)يُكزونتز / نتز(  ). 

ج أخُزًا ، اتبع َظايًا غذائُاً صحُاً ويتىاسًَا ويتُىعًا غُُاً بانفىاكه وانخعزواث والأغعًت انغُُت بالأنُاف ، يٍ خلًل تطىَز بزَاي

ت ، يع يًارست انُشاغ انبذٍَ إفطار صحٍ. وظع تذابُز وقائُت َجب يزاعاتها ، يثم تجُب انىجباث انسزَعت ، انحهىة وانًانح

 باَتظاو نحًاَت صحت الأغفال

( ، هُذروبُزوكسُذاث ، انتثقُف MDA: انسًُت نذي الأغفال ، الإجهاد انتأكسذٌ ، يانىَذَانذَهُذ )لكلمات المفتاحيةا

 انغذائٍ
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        L’obésité est une maladie chronique complexe et évolutive, qui se caractérise par une 

accumulation excessive d’adiposité nuisible à la santé (Wharton et al., 2020). 

Elle est définie comme étant un excès de masse grasse, aujourd’hui elle est reconnue comme un 

problème de santé publique du 21ème siècle du fait de sa prévalence, et de son évolution rapide dans 

de nombreux pays, chez l’enfant et chez l’adulte, et du coût globale qui en résulte pour la société 

(Kechid et al., 2010). 

Globalement, le taux d'obésité a augmenté de 47,1 % pour les enfants dans les années 1980–2013.  

Cette hausse affecte les deux sexes dans les pays développés et ceux en voie de développement (Ng 

et al., 2013). Un article récent montre que, sur la période 1980 à 2015, l'évolution de la prévalence de 

l'obésité chez les enfants est plus rapide que celle observée chez les adultes. La prévalence de 

l'obésité a augmenté de 20% dans les pays à faible indice sociodémographique chez les filles et les 

garçons. La prévalence de l'obésité chez les enfants semble être plus élevée dans les pays ayant un 

indice sociodémographique élevé. En 2015, La prévalence globale de l'obésité est estimée de 5% 

chez les enfants de moins de 20 ans et une estimation de 107,7 million d'enfants obèses dans le 

monde (Gregg et Shaw, 2017). 

L’Algérie comme tous les pays en développement manque de système de fourniture de soins de santé 

permettant de mettre en œuvre la prise en charge des personnes déjà obèses. Face au développement 

alarmant de la prévalence de l’obésité et de ses conséquences néfastes sur la sante, il est urgent de 

mettre en place des systèmes pour prévenir le développement d’une obésité chez l’enfant à risque et 

évaluer les facteurs de risque de développement de l’obésité (Taleb, 2011). 

La surcharge pondérale de l’enfant, définie par un Indice de Masse Corporelle (IMC) situé au-dessus 

du 97ème percentile des courbes de croissance, résulte d’interactions entre de nombreux facteurs de 

risque environnementaux, comportementaux et socio-économiques engendrant une sorte 

d’environnement obésogène, chez des individus ayant une prédisposition génétique à la prise de 

poids (Montagne, 2017). 

La probabilité de persistance de l’obésité augmente avec sa sévérité, l’âge et les antécédents 

familiaux ; toutefois la majorité des adultes obèses ne l’était pas avant la puberté. L’augmentation de 

la prévalence de l’obésité chez l’enfant découle de l’association de plusieurs facteurs : d’une part de 

la modification des comportements alimentaires avec le développement des prises alimentaires entre 

les repas et la consommation importante d’aliments riches en sucres, d’autre part de la diminution de 
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l’activité physique au profit d’activités ludiques sédentaires (télévision, jeux vidéo) 

(Recommandation de bonne pratique, 2011). 

Chez les sujets obèses, un état de stress oxydant a été mis en évidence. Il est caractérise par un 

déséquilibre autre la production d’espèces réactives de l’oxygène (ERO) et le niveau des systèmes de 

défense antioxydants de la cellule, en faveur des ERO (Imessaoudene et al., 2016). 

Il est connu par ailleurs, que l’alimentation participe au développement des problèmes de santé. La 

suralimentation et l’obésité induisent un stress oxydant qui pourrait représenter un facteur pathogène 

conduisant à l’insulinorésistance, au diabète de type 2 et aux complications cardiovasculaires. A lui 

seul, le stress oxydatif est un facteur de risque cardiovasculaire qui s’ajoute à la surcharge pondérale 

et à l’obésité. Donc surcharge pondérale, obésité et stress oxydatif, sont très liés, il existe de 

nombreux arguments de plus en plus convaincants pour associer à la prise en charge de l'obésité et 

surtout de la prévention de ses complications métaboliques et cardiovasculaires une lutte efficace 

contre le stress oxydatif (Erhard, 2009). 

La nutrition à un rôle très important dans l’évolution de l’état de l’obésité chez l’enfant car elle est 

une arme à double tranches. Elle peut aggraver la maladie à cause d’un environnement favorisant la 

sédentarité et la consommation d'un régime alimentaire riche en matières grasses et en énergie, 

collectivement connu sous le nom de transition nutritionnelle (Tate et al., 2020). 

Aussi, les stratégies de traitement de l'obésité et les troubles associées impliquent généralement une 

combinaison de changements diététiques, d'augmentation de l'activité physique, de thérapie 

comportementale, de pharmacothérapie et dans les cas extrêmes la chirurgie (Locatelli et al., 2016). 

Dans le cadre de la contribution à améliorer les programmes de prévention et de - traitement de 

l'obésité chez l'enfant, et prévenir ses complications à long terme, notre travail a porté sur la mise en 

évidence des perturbations métaboliques (stress oxydatif) déterminent les hydroperoxydes, les 

malondialdéhydes (MDA) plasmatiques qu'engendre l'obésité chez les enfants scolarisés des deux 

sexes, dans la région de Tlemcen, et le rôle que joue l'alimentation dans ces troubles métaboliques. 
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1.1 .Epidémiologie de l’obésité  

     La première trace écrite des manifestations cliniques de l'obésité remonte à la période gréco-

romaine. L'obésité est reconnue depuis 1985 comme une maladie par le National Institute of 

Diabetes, Digestive and Kidney Diseases et par le National Heart, Lung, et Blood Institute aux États-

Unis d'Amérique. Depuis 1997, un rapport issu d'une consultation avec l'autorité mondiale de la santé 

a estimé que l'obésité était une épidémie mondiale (Barlatier, 2019). 

L'obésité et le surpoids sont des problèmes uniques auxquels sont confrontés les pays à revenu élevé, 

mais dans les pays à revenu faible ou intermédiaire, en particulier dans les zones urbaines, l'obésité et 

le surpoids ont considérablement augmenté. Selon les données du comité mondial sur les méthodes 

pour l'élimination de l'obésité infantile, entre 1990 et 2014, la prévalence du surpoids chez les enfants 

de moins de cinq ans est passée de 4,8% à 6,1% et le nombre d'enfants touchés est passé de 31 

millions à 41 millions. Près de 35 millions de ces enfants vivent dans des pays en développement. En 

2014, près de la moitié (48%) des enfants de moins de cinq ans vivaient en Asie et un quart (25%) 

vivaient en Afrique. Depuis 1990, le nombre d'enfants en surpoids de moins de cinq ans en Afrique a 

presque doublé (OMS, 2016). 

On estime que l’obésité et le surpoids sont à l’origine d’environ 5 % des décès dans le monde, ce qui 

pourrait conduire à un arrêt de l’augmentation de l’espérance de vie dans les prochaines années pour 

certains pays (Ng et al., 2014). 

En Algérie, une enquête menée dans l'est du pays par Taleb et al. (2011) a montré que 23,10% de la 

région chez les enfants âgés de 4 à 13 ans sont en surpoids. En revanche, chez les enfants de 3 à 13 

ans, dans les communes de Jijel et Constantine, la prévalence de l'obésité et du surpoids est de 21,9%. 

En plus, L'obésité infantile est répandue dans le sud du pays El Oued ou le taux pour les adolescents 

de 7 à 18 ans est de 4% (Oulamara et al., 2006). Une deuxième étude en 2011 à Oran, sur l'obésité 

chez des enfants  de 6-11 ans montrait que 13% d'entre eux étaient obèses et 10% étaient en surpoids 

(Raiah et al., 2012). 

 

1.2. Définition de l’obésité  

      L’obésité est en constante augmentation depuis quelques dizaines d’années. Cette pathologie est 

considérée comme l’un des plus grands défis de santé de ce siècle, cette épidémie est mondiale. Selon 

l’OMS, le surpoids et l’obésité sont définis comme une accumulation anormale ou excessive de 

graisse corporelle qui peut nuire à la santé (OMS, 2018). 

L'obésité infantile se manifeste lorsqu'il se développe un écart entre l'apport et la production 

d'énergie, perturbant l'état d'équilibre d'origine et la formation d'un état d'équilibre frais à un niveau 
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plus élevé, entraînant une augmentation du stockage des graisses corporelles. Un équilibre délicat 

doit être établi entre la synthèse tissulaire (gain de hauteur) et le stockage des graisses (gain de 

masse) afin de prévenir l'obésité (Syed-Arif, 2017). 

L'obésité infantile a atteint des niveaux épidémiques dans les pays développés comme dans les pays 

en développement. Le surpoids et l'obésité pendant l'enfance sont connus pour avoir un impact 

significatif sur la santé physique et psychologique. Les enfants en surpoids et obèses sont 

susceptibles de rester obèses jusqu'à l'âge adulte et plus susceptibles de développer des maladies non 

transmissibles comme le diabète et les maladies cardiovasculaires et bien d'autres maladies. Le 

mécanisme du développement de l'obésité n'est pas entièrement compris et on pense qu'il s'agit d'un 

trouble aux causes multiples (Sahoo et al., 2015). 

L'obésité est devenue un problème universel chez les enfants. L'obésité infantile peut être liée à de 

graves conséquences physiques, psychologiques et sociales, entraînant une baisse de la productivité 

économique, éducative et sociale. L'un des facteurs contributifs peut être la disparité socio-

économique entre les différentes factions de la société (Syed-Arif, 2017). 

L’obésité infantile est d’origine multifactorielle et résulte d’une balance énergétique  positive. 

Certains facteurs ont été clairement identifiés : l’hérédité, le milieu intra-utérin, en particulier chez 

les mères souffrant d’obésité ou de diabète, la qualité et la quantité de l’alimentation et la diminution 

de l’activité physique (Kumar et al., 2016). 

La mesure de référence internationale actuelle est Indice de Masse Corporelle (IMC), bon reflet de 

l’adiposité, il est le meilleur critère diagnostique et pronostique de l'obésité chez l'enfant comme 

l’adulte (Thibault et al., 2010). L'OMS a proposé d'utiliser des valeurs seuils de l'IMC pour 

déterminer la définition du surpoids et de l'obésité chez les adultes et les enfants. Les valeurs seuils 

sont fondées sur des données statistiques reliant l'IMC à la mortalité (Charles, 2012). 

L'obésité est définie par l'indice de masse corporelle (également appelé indice de Quételet) ou «body 

masse index » en anglais. L'indice fournit une estimation indirecte de l'obésité grâce à deux données 

anthropométriques simples: le poids et la taille La valeur de référence de l'IMC change avec l'âge et 

la courbe de référence doit être utilisée. L’IMC égale au rapport du poids (en Kg) sur le carré de la 

taille (en mètres) (IMC = P/T² en Kg/m²) (Basdevant et al, 2002). Si l'indice est compris entre 25 et 

30, cela signifie un surpoids. Lorsqu'il est supérieur ou égal à 30, l'individu est considéré comme 

obèse. Les personnes dont l’IMC est supérieur à 40 souffrent d’obésité morbide (tableau 1). 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sahoo%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25949965
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Tableau 1. Interprétation de l'IMC (OMS, 2017). 

 

L’IMC permet de classer le surpoids et l'obésité et ainsi comparer l'obésité d'individus au sein d'une 

même population ou d'un groupe de population à un autre. 

Chez l’enfant, La valeur de référence de l'IMC change avec l'âge et la courbe de référence doit être 

utilisée. L'obésité est définie chez les enfants qui utilisent des courbes d'IMC qui changent avec l'âge 

et diffèrent selon le sexe (annexe A et B). 

 

 Obésité de degré 1 ou surpoids, c’est lorsque l’IMC égaux ou supérieurs au 97 éme percentile 

pour l’âge et le sexe, La courbe du 97e percentile corresponds à 25kg/m² 

 Obésité de degré 2 ou surpoids, c'est lorsque l'IMC est égaux ou supérieur à la courbe qui 

rejoint  IMC de 30 kg / m² chez l'adulte 

 Les personnes ayant un indice de masse corporelle supérieur à 30 kg / m² sont considérées 

comme obèses. A établi un IMC supérieur ou supérieur au seuil de mortalité (annexe B). 

 

1.3. Le tissu adipeux  

      Il existe deux tissus adipeux coexistent définis en premier par leur couleur : le tissu adipeux 

blanc, largement prédominant, et le tissu adipeux brun. Chez l'adulte, le tissu adipeux blanc est 

majoritaire. Par contre, chez le nouveau-né, le tissu brun est abondant. Sa quantité et sa répartition 

sont encore mal connues (Himms-hagen et al., 1999).  

 

1.3.1. Le tissu adipeux brun  

       Le tissu adipeux brun est essentiellement un organe qui peut mobiliser les graisses rapidement. 

Le mécanisme de la thermogenèse cellulaire doit être lié au découplage des protéines, permettant la 

mobilisation des lipides et la thermogenèse plutôt que la synthèse d'ATP. La régulation de l'activation 

de cette protéine ne fonctionne que lorsqu'elle est indispensable à la thermogenèse. Le tissu brun 

assurera alors la fonction de régulation de la température corporelle chez le nouveau-né, et également 

la fonction de régulation du poids corporel (Jules vernes, 2015). 

IMC IMC<16,5 16,5<IMC<18,5 18,5<IMC<25 25<IMC<30 30<IMC<35 35<IMC<40 40<IMC 

État Dénutrition État de 

maigreur 

Corpulence 

normale 

Surpoids Obésité 

modérée 

Obésité 

sévère 

Obésité 

morbide 
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1.3.2Le tissu adipeux blanc  

       D'une part, les cellules graisseuses blanches sont des cellules qui stockent et mobilisent des 

réserves d'énergie sous forme de triglycérides, de vitamines liposolubles, de cholestérol et de 

polluants (CieślińskaŚwider et al., 2017). 

 

1.4..Les types de l’obésité  

1.4.1. L’obésité androïde  

        L’obésité androïde désigne la localisation de la masse grasse sur le haut de corps. Cette forme 

d’obésité se rattache plutôt aux hommes (la forme de pomme). Le stockage des graisses se fait au 

niveau de l’abdomen et du torse. Cette répartition est associée aux complications cardiovasculaires de 

l’obésité (Silaghi, 2008 ;Ye et al., 2018 ). 

1.4.2 L’obésité gynoïde  

       L’obésité gynoïde désigne la localisation de la masse grasse sur le bas de corps. Cette forme 

d’obésité se rattache plutôt aux femmes (la forme de poires).Le stockage des graisses se fait au 

niveau de fessières et des jambes et des hanches. L’obésité gynoïde présente des complications 

locomotrices comme l’arthrose et les tendinopathies des membres inferieures (Teichtaht et al., 

2009). 

 

Figure 1 : Les différentes types de l’obésité (Blouin et al., 2008). 
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1.5. Les facteurs de risque chez les enfants obèses 

       Le développement d’un déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses, 

l’étiologie du surpoids et de l’obésité est complexe et multifactorielle. Les facteurs associés au risque 

de surpoids et d’obésité de l’enfant et de l’adolescent (facteurs génétique, périnataux, 

environnementaux, psychologiques) (Krystal et al., 2014). 

1.5.1. Les facteurs génétiques  

       L'obésité comporte des facteurs de risque, notamment la génétique, qui joue un rôle dans la 

genèse de l'obésité. En effet, il existe une inégalité des individus face à l'obésité; il y a une part 

attribuée à l'hérédité dans la prédisposition à l'obésité qui peut varier de 50 à 80% (Thibault et al., 

2009). 

Plusieurs études ont montré qu'il existe une forte influence de la génétique sur la susceptibilité 

individuelle à l'obésité. Des études sur les enfants adoptés ont montré qu'il existe une forte 

corrélation entre l'IMC de l'enfant et des parents biologiques que celui des parents adoptifs. Les 

études sur les jumeaux montrent 50 à 90% d'héritage; avec une plus forte concordance chez les 

jumeaux monozygotes; qu'ils aient été élevés ensemble ou non (Selassie, 2011). 

La mutation génétique la plus souvent associée à l'obésité est une mutation du gène du récepteur de 

la mélanocortine-4 (MC4R), qui est présente chez 0,5 à 4% des personnes obèses. La mutation du 

gène de la leptine, qui agit sur la régulation de l'équilibre énergétique de l'organisme, a également 

un rôle dans la genèse de l'obésité. Plus de 250 gènes et régions chromosomiques sont impliqués 

dans l'obésité (Benton, 2004; Sellasie et Sinha, 2011; Thibault et al., 2012). L’obésité peut être 

mono génique ou pluri génique (plus particulièrement dans les obésité communes plusieurs gènes 

impliqués) (Wiley et al., 2017). 

1.5.2. Les facteurs périnataux  

1.5.2.1. Le poids de naissance  

       Plusieurs études montrent que le risque d’obésité infantile est plus élevé si la mère a un IMC 

élevé avant la grossesse ou en début de grossesse. Cela entrainerait un risque d’obésité plus que 

doublé chez les enfants (Whitaker, 2004 ; Li et al., 2005 ). 

 

 



Synthèse bibliographique                      Chapitre 01 : généralités sur l’obésité   

 

10 
 

1.5.2.2. L’allaitement  

       L’allaitement maternel a un effet protecteur sur l’obésité infantile. Les facteurs impliqués dans 

cet effet protecteur pourraient reposer sur un meilleur apprentissage de la satiété par l'allaitement, sur 

un rôle bénéfique de la composition du lait maternel spécifiquement adapté aux besoins de notre 

espèce (contenu en protéines, nature des acides gras, leptine), ou sur une moindre insulino-sécrétion 

après l’allaitement maternel par rapport à un lait artificiel. Le rôle sur le contrôle de l’appétit reste à 

déterminer (Von Kries et al., 2009). 

1.5.2.3. Le diabète gestationnel pendant la grossesse  

       Les femmes atteintes de diabète pendant la grossesse courent un risque plus élevé d'augmenter 

l'IMC de leurs enfants. Cependant, lorsque nous ajustons les résultats à la valeur de l'IMC de la 

mère avant la grossesse, pour les femmes diabétiques avec un IMC normal en début de grossesse, 

le risque d'IMC élevé chez les enfants semble moins important (Lawlor et al., 2010 ; Philipps et 

al., 2011). 

1.5.2.4. La suralimentation postnatale  

       Immédiatement après la naissance, tout au long de la soi-disant petite enfance, le corps humain 

entre dans une phase où il doit s'adapter à la fois à l'environnement physique et à l'environnement 

nutritionnel. De cette manière, le déséquilibre alimentaire dans les premiers stades de la vie peut 

avoir un impact significatif sur le corps humain. Le développement ultérieur de l'enfant. En 1976, 

une étude a montré que la suralimentation humaine après l'accouchement, en particulier dans les 

trois premiers mois de la vie, peut être considérée comme un facteur de risque conduisant au 

développement de l'obésité et de ses complications. Des études récentes l'ont également montré 

(Dorner et al., 1976 ; Lumeng et al., 2017). 

1.5.3. Les facteurs environnementaux  

1.5.3.1. L’alimentation 

         La nutrition est un phénomène social, donc la nutrition doit être prise en compte dans les 

écoles et les familles. Le surpoids n'est pas seulement une conséquence d'une «mauvaise 

alimentation», les enfants et les parents en sont entièrement responsables, et tous les enfants ne 

risquent pas de grossir. Il existe des facteurs prédisposant et des antécédents familiaux. C'est une 

bonne preuve que, comme la taille, le poids est également transmis par les gènes. L'environnement 

ne montre que la susceptibilité. L’éducation diététique doit se concentrer sur le contrôle des 
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calories, tout en respectant les goûts des enfants dans des circonstances normales pour obtenir des 

sucreries. Le régime alimentaire des enfants ne doit pas être contrôlé comme les adultes. C’est 

inefficace voire nocif à long terme (Programme National Nutrition Santé, 2004). 

1.5.3.2. L’activité physique et sédentarité  

       La sédentarité est elle aussi reconnue comme étant plus fréquente chez les enfants en surpoids ou 

obèses. Le taux d’obésité s’accroit avec le temps d’inactivité et décroit avec le temps d’activité 

physique (Butte et al., 2009). 

Pour que la balance énergétique soit bonne, il faut que l’énergie apportée à l’organisme soit 

équivalente à l’énergie dépensée, malheureusement le temps d’inactivité ou de la sédentarité 

augmente de plus en plus dans la société actuelle. L’utilisation des technologies à la fois au travail et 

pendant les loisirs, entraine pour les adultes et les enfants un accroissement de leur inactivité. En 

effet les moyens de transport, les jeux vidéo, la télévision augmentent leur temps d’inactivité, et 

contribuent à une diminution de leur dépense énergétique globale. Le constat est identique pour le 

travail actuel qui est beaucoup moins physique qu’il y a quelques années. L’augmentation du temps 

passé devant la télévision par les enfants a joué un rôle dans l’augmentation de l’obésité (Selassie et 

al., 2011).  

En effet le temps passé devant la télévision a une corrélation plus importante avec l’IMC que le 

temps passé à faire de l’activité physique. Donc l’effet négatif de la sédentarité sur le surpoids est 

plus important, que l’effet positif de l’activité physique (Lioret et al., 2007 ; Thibault et al., 2010 ; 

Lee et al., 2011 ; Thibault et al., 2012; Carriere, 2013 ). 

1.5.4. Les facteurs psychologiques  

        L’autre aspect important à évoquer est l’abord psychologique mais aussi la recherche de facteurs 

ayant pu entrainer une prise de poids, dont le stress, et les états dépressifs emmènent l’individu à se 

réfugier dans la nourriture, celle-ci servant ainsi d’outil de réconfort. Certains troubles 

psychologiques (dépression, anxiété, stress, etc.) peuvent provoquer des troubles alimentaires chez 

l’enfant telle que la boulimie ou encore l’anorexie et donc modifier les comportements alimentaires 

de l’enfant (Ceppo, 2014). 

1.6. Les conséquences de l’obésité infantile  

         Les enfants en excès pondéral commencent à souffrir de maladies comme maladie 

cardiovasculaire, l’HTA, l’hypercholestérolémie, le diabète de type 2 et pathologies qui apparaissent 
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plutôt à l’âge adulte. De plus, l’obésité et le surpoids peuvent entrainer d’importants troubles 

psychologiques avec une mauvaise estime d’eux-mêmes, et un risque de développer des problèmes 

de stress et de dépression (Berenson et al., 1998 ; Ministère du travail, 2011). 

1.6.1. L’obésité et le diabète de type 2  

        L’obésité est l’un des principaux facteurs de risque  de diabète de type 2. Par ailleurs, 

l’explosion de l’épidémie d’obésité infantile s’accompagne de l’apparition de formes précoces de 

diabète de type 2, avec un syndrome métabolique et une intolérance au glucose détectables dès 

l’adolescence (Meyre et Froguel, 2006). 

Le diabète de type 2 (DT2) augmente considérablement, pour toucher au moins 4% de la population, 

d'autant que plus de 80% des DT2 sont obèses, avec une véritable flambée chez les enfants et les 

adolescents (Mouiel, 2013). 

L'obésité et le diabète sont des problèmes de santé mondiaux et l'épidémie de ces deux maladies 

augmente en parallèle (Guh et al., 2009). Il existe une relation entre le degré de surpoids et le risque 

de développer un diabète de type 2 le risque est triplé avec un IMC de 25 à 29,9 kg / m² et 20 fois 

avec un IMC supérieur à 30 kg / m² (Field et al., 2001). 

 

1.6.2. L’obésité et les maladies cardiovasculaires  

         L’obésité ou le surpoids est lié à de nombreuses complications cardiaques telles que les 

maladies coronariennes (CHD), l’hypertension artérielle (HTA), l’hypertrophie ventriculaire gauche 

(HVG) l’infarctus et les maladies vasculaires périphériques, l’insuffisance cardiaque, les troubles du 

rythme cardiaque et les pathologies thromboemboliques (Oppert et Basdevant, 2011). 

Environ 4 millions de décès dans le monde étaient attribuables au surpoids et à l'obésité en 2015, et 

près de 70% d'entre eux étaient dus à une maladie cardiovasculaire (GBD et al., 2015). Environ plus 

de la moitié des enfants obèses présentent au moins un facteur de risque de maladie cardiovasculaire 

(FRCV), et 20% d'entre eux ont plus de deux (Jouret et Tauber, 2004). 

 

1.6.3. L’obésité et l’hypertension artérielle  

        L'hypertension artérielle, une maladie courante associée à l'obésité, est un marqueur de risque 

indépendant de développer une maladie cardiovasculaire. 

Il semble que la prévalence chez les jeunes augmente dans le même temps que le taux d'obésité la 

pression artérielle est significativement corrélée à l’IMC. La tension artérielle a tendance à suivre 

depuis l'enfance à l'âge adulte (Chen et Wang, 2008). 
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Chez l’enfant, comme chez l’adulte, une HTA permanente est précédée par une absence de 

diminution des pressions artérielles nocturnes et une augmentation des pressions à l’effort intense. 

Ces premiers signes d’inadaptation cardio-respiratoire à l’effort sont réversibles avec une perte de 

poids modérée bien conduite  (Dao et al., 2004). L’hypertension artérielle reste rare chez les enfants 

obèses. 

 

1.6.4. L’obésité et la dyslipidémie articulaire  

       Il existe des preuves convaincantes que la dyslipidémie  associée à l’obésité se déroule du début 

de la vie (Nicklas et al., 2002 ; Juhola et al., 2011). 

Dans la grande étude Américaine basée sur la population, l’enquête nationale sur les examens de 

santé et de nutrition (NHANES) a rapporté que la prévalence globale de la dyslipidémie chez les 

enfants et les adolescents est de 20,3% et augmente à 42.9% chez les jeunes obèses (US Department 

of Health and Human Services, 2010). 

Les dyslipidémies seraient aussi une conséquence de l’hyperinsulinisme et seraient présentes chez un 

enfant obèse sur cinq (Mimoun, 2008). Il peut s'agir de taux élevés de Low-Density Lipoprotein 

(LDL) cholestérol ou de triglycérides et de taux bas de High-Density Lipoprotein (HDL) cholestérol 

(Girardet, 2015).  

1.6.5. L’obésité et cancer  

       L'excès de graisse dans le corps est principalement lié à douze sites cancéreux-oraux / pharyngés 

et le larynx, l'œsophage (adénocarcinome), l’estomac, l’intestin, le foie, la vésicule biliaire, pancréas, 

seins post-ménopausiques, endomètre, ovaires, reins, prostate et utérus  (WCRF, 2014). En plus, 4% 

à 38% de ces cancers (selon la localisation et le sexe) peuvent être attribués au surpoids ou à l’obésité 

à l'âge adulte (Renehan et al., 2010). 

Bien que l'augmentation significative de l'IMC à l'âge adulte soit associée à un certains types de 

cancer, y compris le cancer du sein, de l'ovaire et du côlon, on en sait peu sur l'impact de l'obésité 

pendant l'enfance sur le développement futur du cancer. On pense que les filles obèses ont un début 

de puberté plus précoce, et il a été démontré que le développement précoce de la jeunesse est lié le 

cancer augmente à l'âge adulte, le cancer du sein est inclus .En outre, l'obésité chez une fille 

prépubère est associée à une risque accru de cancer du sein après la ménopause, même après contrôle 

de l’IMC actuel de la femme adulte (Fagherazzi et al., 2013). 

La leucémie est le cancer le plus fréquent chez les enfants et les adolescents, et le risque de récidive 

est 50% plus élevé en cas d'obésité. En utilisant des modèles cellulaires de jeunes patients atteints de 



Synthèse bibliographique                      Chapitre 01 : généralités sur l’obésité   

 

14 
 

leucémie et des modèles de souris leucémiques obèses et non obèses, ils ont découvert que les 

adipocytes peuvent attirer les cellules leucémiques, favoriser leur prolifération et les nourrir (Gircor, 

2018). 

1.6.6. L’obésité et le stress oxydatif : 

           L'obésité est intrinsèquement liée au stress oxydatif. Le stress oxydatif se distingue et 

s'identifie par l'augmentation des espèces réactives de l'oxygène (ERO) sur le système de défense 

antioxydant. Dans le même temps, ces espèces réactives de l'oxygène peuvent provenir de la chaîne 

respiratoire mitochondriale et de la NADPH oxydase, mais l'obésité elle-même peut induire un stress 

oxydatif. Plus précisément, ces conditions favorisent le développement de la résistance à l'insuline et 

du syndrome métabolique et leurs modifications par la libération d'adipokines et de cytokines pro-

inflammatoires, ouvrant ainsi la voie à l'exploration de stratégies de traitement antioxydant  

(Bonnefont-Rousselot, 2014). 

 

1.6.7. Les complications psychologiques 

          Anxiété, dépression, stress, faible estime de soi et image corporelle, intimidation, retrait social, 

et une qualité de vie inférieure ont tous été signalés comme étant plus fréquents chez les personnes 

obèses adolescents (Luca et al., 2012). De mauvais résultats scolaires, y compris des difficultés de 

concentration, l'achèvement des devoirs et les journées d'école manquées sont 4 fois plus susceptibles 

chez un adolescent obèse (Schwimmer et al., 2003). 

Les populations cliniques des adolescents en surpoids / obèses affichent également des taux 

d'alimentation plus élevés à vie troubles, en particulier la boulimie mentale, que les échantillons 

basés sur la population saine (Latzer et Stein, 2013). 

 

1.7. Les traitement de l’obésité  

 Les objectifs de la gestion du poids sont de prévenir et de réduire le risque d'obésité lié 

séquelles, en mettant l’accent sur un changement de comportement sain. Pour les enfants en pleine 

croissance, le maintien du poids peut être un objectif, et pour ceux qui ont un IMC élevé, une perte de 

poids régulière et graduelle (c.-à-d. pas plus de 0,5 kg / semaine) est conseillée (Singhal et al., 2007). 

     

1.7.1. Les traitements diététiques  

       Il est nécessaire d'analyser le comportement alimentaire (présence ou absence de suralimentation, 

impulsivité et collations). Il est également nécessaire de rechercher des troubles de l'alimentation 

(compulsions alimentaires, hyperphagie boulimique, hyperphagie nocturne, restriction cognitive…). 
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L'objectif de ces soins est d'obtenir progressivement un rééquilibrage de l'alimentation, avec des 

objectifs progressifs s'adaptant aux motivations de l'enfant mais aussi aux habitudes alimentaires 

(sociales et culturelles) des familles. Les interdictions alimentaires et les régimes restrictifs doivent 

être évités afin de ne pas favoriser les limitations cognitives et la frustration. Les aliments riches en 

énergie et riches en graisses simples et en sucres peuvent être consommés, mais avec la bonne 

quantité et fréquence, et un équilibre sain (Guibert, 2018). 

 

1.7.2. Les traitements médicaux 

       En ce qui concerne  la pharmacothérapie, il n'y a actuellement aucun médicament approuvé pour 

l'obésité infantile sauf Metformine, un anti hyperglycémiant oral approuvé par l’US Food Drug 

administration pour traiter le diabète de type 2 chez les enfants de plus de 10 ans. En plus, La 

metformine a amélioré le profil de risque cardiovasculaire et les bio marqueurs inflammatoires chez 

l'obésité des enfants et des adolescents (Evia-Viscarraet al., 2012 ; Mauras et al., 2012). Les 

traitements médicamenteux et la chirurgie ne sont actuellement pas recommandés dans la prise en 

charge de l’obésité commune de l’enfant et de l’adolescent. 

 

1.7.3. L’activité physique : 

       Chez les enfants en surpoids, l'exercice physique peut avoir  un impact significatif sur la fonction 

et la composition corporelle. D’autre part, il peut réduire la graisse  totale et  la graisse du ventre, et 

peut intervenir dans le maintien musculaire, qui est également un moyen efficace de lutter contre la 

sédentarité (HAS, 2011). Outre, la gestion de l'hygiène et de l'alimentation, le renforcement de 

l'exercice physique et la réduction d’un  mode de vie sédentaire sont les meilleures stratégies de 

gestion. Pour les enfants de plus de 6 ans et  les adolescents, il est recommandé de faire de l'exercice 

modéré à vigoureux pendant plus de 60 minutes par jour. Ces activités sont nombreuses (loisirs, jeux, 

sports, vie quotidienne, voyages) et doivent être adaptées aux goûts, aux envies et aux motivations de 

l'enfant. Le concept de bonheur doit être mis en avant. Il est recommandé de limiter les activités 

sédentaires, comme le temps passé devant l'écran (HAS, 2011). 

 

1.7.4. Les traitements chirurgicaux 

       Il existe une thérapie mécanique pour l'obésité, le ballon intra gastrique, qui consiste en un ballon 

intra gastrique temporaire (six mois) gonflé d'eau ou d'air, qui peut provoquer des ballonnements, 

favoriser la satiété et réduire la consommation de nourriture (Coffin, 2011). 

Cette technique peut être utilisée lorsque les mesures d'hygiène et diététiques sont inadéquates, 

l'obésité et les comorbidités, ou lors de la préparation à une chirurgie bar iatrique pour réduire le 
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risque de chirurgie. Les principales complications sont vomissements fréquents et œsophagite au 

début du traitement avec besoin d'utiliser l'inhibiteur de la pompe à protons en même temps. 

Parallèlement à la perte de poids, cette technique permet une diminution de l’insulino-résistance 

(Coffin, 2011). 

La chirurgie bar iatrique est actuellement indiquée pour des patients obeses avec un IMC > 40 kg/m² 

ou IMC > 35 kg/m² avec des comorbidités sévères, si échec d’un traitement médical avec mesures 

hygiéno-diététiques bien conduit pendant six à douze mois (Suter, 2011). 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 02 :  

Stress oxydatif 
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2.1. Définition du stress oxydatif  

       Le concept général de «stress oxydatif» fait référence à un déséquilibre entre les oxydants et les 

antioxydants au profit des oxydants, perturbant l'oxydation, la réduction, le contrôle et / ou les 

signaux dommages moléculaires (Sies et Jones, 2007 ; Sies et al., 2017).  

Il y a des facteurs auxquels nous sommes confrontés pendant la vie moderne: notre corps surproduit 

des espèces réactives de l'oxygène (ERO) telles que la pollution, l'absorption d'alcool ou de drogues, 

l'exposition au soleil ou même le tabagisme, ce qui affaiblit nos défenses antioxydantes (Pizzino et 

al., 2017). 

Lorsque l'équilibre entre la formation et la désintoxication des espèces réactives de l'oxygène (ERO) 

favorise l'augmentation des niveaux d’ERO, un stress oxydatif se produit, ce qui conduit à une 

fonction cellulaire altérée. Le ERO détruit les macromolécules cellulaires, entraînant une 

peroxydation qui modifie les lipides, les acides nucléiques et les protéines (Adwas et al., 2019). 

Le déséquilibre entre les radicaux libres et les antioxydants peut causer des dommages oxydatifs aux 

protéines, aux graisses, aux acides nucléiques et aux glucides (Prior et Cao., 1999 ; Azab et al., 

2017). Les antioxydants peuvent protéger le corps humain des dommages causés par les radicaux 

libres (Albasha et Azab., 2014 ; Azab et al., 2017).  

 

Figure 02 : Déséquilibre de la balance entre oxydant et antioxydant (Stress Oxydant (Chaouche, 

2014). 

 

La théorie du stress oxydatif suggère que le stress provoque la dégradation des cellules. Cela 

conduira à une série d'événements apoptotiques et éventuellement à la mort cellulaire. Les dommages 

oxydatifs causés par les radicaux libres peuvent induire des radicaux libres de superoxyde, du 

peroxynitrite, etc. Les radicaux libres sont la principale cause du vieillissement et des maladies liées à 

l’âge (comme la maladie d’Alzheimer). La maladie de Parkinson, les maladies neurodégénératives et 

autres maladies apparentées (Manisha, 2017). 
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Par conséquent, un stress oxydatif peut survenir lors d'une chirurgie cardiovasculaire, d'une 

transplantation d'organe ou d'une détresse respiratoire, mais si un exercice intense n'est pas 

correctement contrôlé, un stress oxydatif peut également survenir. Dans le même temps, cette 

situation s'est aggravée en raison d'une alimentation malsaine, et d'une alimentation déséquilibrée 

(Benammara, 2017). 

 

2.2. Origine de stress oxydatif  

        En plus de certains organismes anaérobies, l'oxygène est nécessaire pour produire de l'énergie 

par de nombreuses formes de vie (animaux, plantes et bactéries). Cette production d'énergie (sous 

forme d'ATP) est appelée phosphorylation oxydative surtout à travers la chaîne de transport 

d'électrons qui existe dans la membrane mitochondriale interne (Mazat et Ransac, 2010). Quand 

même, réduire l'oxygène à travers des cytochromes de la chaîne respiratoire accompagne 

inévitablement a production d'espèces réactives de l'oxygène (ERO) (Parent et al., 2008). 

Les radicaux libres hydroxlye sont les ERO les plus réactifs, qui peuvent détruire les protéines, les 

lipides, les glucides et l’ADN. Il peut aussi initier la peroxydation lipidique en prenant des électrons 

d'acides gras polyinsaturés. Le peroxyde d'hydrogène est aussi produit par la xanthine oxydase, la 

NADPH oxydase et le peroxysome (Al-Dalaen et Al-Qtaitat, 2014). La réaction de Fenton est 

connue comme la réaction entre le fer ferreux (Fe2+) et le peroxyde Hydrogène (H2O2). Dans cette 

réaction, le fer ferrique (Fe3 +) et les radicaux hydroxyles sont produit. En outre, le groupe hydroxyle 

réagit avec H2O2 pour produire du superoxyde (O2-). Par la suite, le superoxyde est à nouveau 

combiné avec H2O2, hydroxyle et forme un anion hydroxyle (OH-); cette partie de la réaction est 

appelée "Réaction de Harber Weiss" (Das et al., 2015). 

La production de ERO dans les cellules de mammifères a une autre source, cytoplasme ou présent 

dans différents organites, peut jouer aussi un rôle dans la régulation de la transduction du signal 

intracellulaire : la xanthine Oxidase, enzyme de lissage du réticulum endoplasmique (cytochrome 

P450) et peroxysome (Beaudeux et Vasson, 2005). 

Contre ERO est produit par le complexe enzymatique mitochondrial de la chaîne respiratoire, La 

plupart des cellules peuvent produire des radicaux libres de superoxyde d'O2 • -Passez un événement 

Membrane NAD (P) H oxydase (Migdal et Serres, 2011). NADPH oxydase est une enzyme 

membranaire qui utilise le NADPH et H + comme donneurs d'électrons pour catalyser la réduction à 

un électron de l'oxygène (Krause, 2004). Xanthine oxydase (XOR) est une oxydoréductase qui peut 

catalyser l’hypoxanthine et xanthine dans le processus de métabolisme des purines. XOR, 

homodimère 300kd a existé sous deux formes: la xanthine déshydrogénase (XDH) et la xanthine 

oxydase (XO), qui dominent le corps. O2 réduit XO ou XDH autorisé La formation d'O2.-, suivie de 
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la superoxyde dismutase cytoplasmique et La formation de H2O2, qui est elle-même la cause de la 

formation de radicaux hydroxyles (Godber et al., 2000). 

 

Figure 3 : Voie métabolique de l’oxygène et des espèces réactives de l’oxygène (ERO) (Camille et 

Mireille, 2011). 
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Tableau 2 : Principales espèces réactives de l’oxygène (Bennamara, 2017) 

Radicaux libre (RL)  

 

Espèces réactives non radicalaires  

 

Anion superoxyde (O2˙ˉ)  

 

Peroxyde d’hydrogène (H2O2)  

 

Hydroxyle (OH˙)  

 

Acide hypochlorique (HOCl)  

 

Hydroperoxyle (HO2˙)  

 

Ozone (O3)  

 

Peroxyle (RO2˙)  

 

Oxygène singulet (1O2)  

 

Alkoxyle (RO˙)  

 

Hydroperoxyde (ROOH)  

 

Dioxyde de carbone (CO2˙ˉ)  

 

Peroxynitrite (ONOOˉ)  

 

 

2.3. Les espèces réactives oxygénées ERO  

       Les termes espèces réactives de l'oxygène (ERO) et l’azote (ERN) désignent respectivement des 

radicaux réactifs et des dérivés non radicaux de l'oxygène et de l'azote (Powers et al., 2011). 

Les substances réactives de l'oxygène et de l'azote (ERO) (ERN) sont produites par une variété de 

processus endogènes et exogènes, et leurs effets négatifs sont compensés par des défenses 

antioxydantes (Liguori et al., 2018). 

La production d’ERO ne se limite pas à la détermination des effets néfastes, mais implique également 

l'extraction d'énergie à partir de molécules organiques, participant aux processus de défense 

immunitaire et de transduction du signal (Genestra, 2007). 

La génération d’ERO et ERN marqué par des sources endogène et exogène. La génération endogène 

de ces espèces par mécanismes inflammation et activation des cellules immunitaires, exercice sévère, 

ischémie, le stress lié à l'activité mentale, les maladies cancéreuses et infectieuses et le vieillissement. 

Ainsi que, les sources exogènes de ERO résultent de la pollution de l'eau et l'air, la consommation 

d'alcool, le tabagisme, certaines drogues, les métaux lourds, certains médicaments (tacrolimus et 

cyclosporine), les radiations, la cuisine et certains solvants comme le benzène, ces composés se 

décomposent en ERO après avoir pénétré le corps(Valko et al., 2007). 

Les radicaux libres sont des atomes ou des molécules hautement réactives avec un ou plusieurs 

électrons non appariés. Les radicaux libres se forment lorsque l'oxygène interagit avec certaines 
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molécules (Chandrasekaran et al., 2017). Ils peuvent être produits dans la cellule en perdant ou en 

acceptant un seul électron, et donc se comporter comme un agent oxydant ou réducteur  (Lobo et 

al., 2010). Ce sont des produits issus du métabolisme des systèmes biologiques, notamment les 

radicaux superoxydes (O2•-), les radicaux hydroxyles (•OH) et les espèces azotées réactives telles 

que l'oxyde nitrique (NO°) (Sato et al., 2013 ; Navarro-yepes et al., 2014). 

Les espèces réactives de l'oxygène sont le produit du métabolisme cellulaire dans des conditions 

également normales et ils sont facilement importants pour les voies de signalisation cellulaires, mais 

dans certaines conditions extrêmes, le l'accumulation de ROS jusqu'à une limite peut provoquer un 

état pathologique responsable de divers maladies (Fanjul-Moles et Lopez-Riquelme, 2016). 

Les effets néfastes des ERO sur les macromolécules cellulaires telles que les protéines, les lipides et 

l'acide nucléique provoquent des altérations des protéines et de l'acide nucléique. La formation de ces 

radicaux libres conduit à l'initiation et à la progression de nombreuses maladies telles que le diabète, 

les maladies cardiaques, l'athérosclérose, les maladies du foie et des cancers (Halliwell, 2007). 

 

 

Figure 04 : Physiologie et physiopathologie des espèces réactives de l’oxygène (ERO) (Savini et al., 

2013). 

2.4. Défense antioxydante  

        Les antioxydants sont présents dans les cellules vivantes, qu'ils soient enzymatique (Superoxyde 

dismutase, glutathion peroxydase et catalase) ou non enzymatiques (comme le glutathion et l'acide 

urique) agissent comme des boues d'oxygène actif pour prévenir les dommages oxydatifs. En plus de 

ces antioxydants présents dans les cellules, des antioxydants Il y a des ingrédients naturels dans les 
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légumes, dont la plupart comprennent de la vitamine A, Vitamine C, vitamine E et caroténoïdes 

(Pieme et al., 2017). 

Les antioxydants sont également des substances qui interagissent et stabilisent les radicaux libres et 

peuvent prévenir certains dommages que les radicaux libres peuvent causer (Shinde et al., 2012). 

En effet, le rôle des antioxydants est réduire ou mettre fin à ces réactions en chaîne en éliminant les 

radicaux libres il supprime d'autres réactions d'oxydation en étant oxydé par lui-même et donc, Les 

antioxydants sont généralement des agents réducteurs, tels que les polyphénols ou les thiols (Duarte 

et Lunec, 2005). 

2. 4.1. Le système antioxydant enzymatique (endogène)  

       La première ligne de défense du corps c’est les antioxydantes enzymatiques contre les EROs, ils 

protègent les cellules des radicaux libres produit au cours du métabolisme cellulaire normal (Jarab et 

al., 2006). On trouve : 

2. 4.1.1.Les superoxydes dismutases  

         Les superoxydes dismutases existent dans presque tous Cellules aérobies et fluide 

extracellulaire (Kabel, 2014). La SOD catalyse la conversion des anions, et il existe deux types de 

SOD : du dioxyde et du peroxyde d'hydrogène. La SOD sont parmi les antioxydants les plus 

puissants (Belge, 2016). 

 

2. 4.1.2.La Catalase  

        La catalase est considéré également  comme un peroxysome et existe également dans d'autres 

compartiment à cellules (Castaldo et al., 2016). Disproportion de l'eau avec de l'oxygène dans l'eau 

et de l'oxygène, cela stimule la catalase 

 

2H2O2                  2H2O + O2 (Starlin et Gopalakrishnan, 2013). 

 

2. 4.1.3.Le système de glutathion  

        La glutathion réductase (GR) est une oxydoréductase dépendante du NADPH, qui fait face à la 

glutathion peroxydase. Catalyser la conversion du glutathion oxydé (GSSG) en glutathion réduit 

(GSH) (Csiszár et al., 2016). GPx utilise le glutathion comme substrat pour détoxifier H2O2 et ROO 

(Omodanisi et al., 2017). 
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2. 4.2.Les antioxydants non enzymatiques (exogène ou alimentaire) 

      Les aliments fournissent une variété d'antioxydants pour le corps, et ils jouent un rôle important 

dans la protection de la santé. De nombreuses études scientifiques ont montré que les antioxydants 

peuvent réduire le risque de maladies chroniques, telles que les maladies cardiovasculaires, certains 

diabètes de type 2 ou le cancer (Scalbert et al., 2005). L'organisme dispose d'une deuxième ligne de 

défense, les piégeurs de radicaux libres, la plupart de ces composés sont apportés par l'alimentation 

(Koechlin-Ramonatxo, 2006). 

 

2. 4.2.1.La vitamine C (l'acide ascorbique)  

         La vitamine C est un antioxydant présent chez les animaux et les plantes, mais ne peut pas être 

synthétisé chez l'homme et doit être obtenu à partir de la nourriture (Kabel, 2014).C'est un cofacteur 

pour de nombreuses réactions enzymatiques importantes. Il assure une protection contre le stress 

oxydatif en agissant comme des boueur ERO, soit directement ou indirectement en recyclant un 

antioxydant liposoluble, l'alpha-tocophérol (Kirkwood et al., 2012). En plus, il est conservé sous sa 

forme réduite par réaction avec le glutathion et cela dans les cellules (Kabel, 2014). 

 

2. 4.2.2.La vitamine E  

     La vitamine E est considérée comme un groupe d'antioxydants, Caractérisé par solubilité dans les 

lipides et présents dans toutes les membranes cellulaires (Grimm et al., 2016). En plus, elle peut 

empêcher la peroxydation lipidique (Duncan et al., 2017). 

La vitamine E existe sous de nombreuses formes naturelles, notamment: α-tocophérol, β-tocophérol, 

γ-tocophérol et δ-tocophérol, et leurs formes respectives de tocotriénol (Cook-Mills et  Mc-Cary, 

2010). Elle est constituée d'un cycle 6-chromanol et d'une chaîne latérale à 16 carbones. Pour les 

tocophérols, marqué que cette chaîne est saturée; pour les tocotriénols (carbones 3, 7 et 11), marqué 

que cette chaîne est insaturée, avec trois doubles liaisons. Tandis que, La différence entre les deux 

structures est principalement la position du substituant méthyle (Suárez-Jiménez et al., 2016). La 

vitamine E joue un de  protection dans la formation des diènes conjugués (Léger et al., 2006). 

 

2. 4.2.3.Les caroténoïdes  

       Les caroténoides sont un groupe de pigments naturels synthétisés dans les plantes et les micro-

organismes (Mehta et al., 2015). L'activité antioxydante des caroténoïdes provient généralement de 

la capacité de la structure à double liaison conjuguée à délocaliser les électrons non appariés. À des 

concentrations suffisamment élevées, les caroténoïdes peuvent également protéger les lipides des 

dommages LPO (Flora, 2009). 
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2. 4.2.4.Le Glutathion (GSH)  

        Le glutathion est un tripeptide formé par la condensation de l'acide glutamique, de la cystéine et 

de la glycine : (γ-L-glutamyl-L-cystéylglycine). Il est simplifié par GSH ou GSSG. Il peut réagir 

chimiquement avec O2•-,•OH, H2O2, il peut donc être directement utilisé comme capteur de 

radicaux libres. La glutathion réductase (GR) peut récupérer le GSH (Sharma et al., 2012). Dans les 

cellules, environ 90% du glutathion se trouve dans le cytoplasme, 10% dans les mitochondries et une 

petite partie est située dans le réticulum endoplasmique. Environ 85% du glutathion cellulaire total 

est libre et non lié, pendant que le reste est lié aux protéines (Main et al., 2012). 

 

2. 4.2.5.Les oligo-éléments  

        Le manganèse (Mn), le cuivre (Cu), le sélénium (Se), le zinc (Zn) et le fer (Fe) sont des métaux 

essentiels à la défense notamment contre le stress oxydatif. Ce ne sont pas des antioxydants en eux-

mêmes, mais toutes les enzymes antioxydantes nécessitent l'un de ces oligo-éléments comme 

cofacteur enzymatique pour maintenir leur activité catalytique (Buldak et al., 2014). 

 

2. 5.La relation entre l’obésité et le stress oxydatif  

        Quand on parle d'obésité, l'accumulation excessive de graisse également conduit à la stimulation 

de la croissance du tissu adipeux en précédant la prolifération des cellules graisseuses. Tandis que, la 

différenciation en adipocytes et finalement l'augmentation de la taille des adipocytes (Spiegelman et 

Flier, 2001). Notez que le stress oxydatif est causé par l'augmentation de la concentration 

plasmatique en acides gras libres et l'augmentation du niveau de leptine, et donc qui est inférieur à la 

réactivité vasculaire normale et à la résistance à l'insuline (Demarchi et al., 2013). En plus, en cas 

d’obésité, l'état de stress oxydatif est considérée par un déséquilibre entre la production d'espèces 

réactives de l'oxygène (ERO) et le niveau des systèmes de défense antioxydantes cellulaires, ce qui 

est propice aux ERO (Gardès-Albert et al., 2003). Ainsi que, les données sont également 

attribuables au rôle des ERO dans le contrôle du poids dans le système nerveux central (Alfadds et 

Sallam, 2012). Dans le même temps, l'obésité peut induire un stress oxydatif au niveau des cellules 

graisseuses (Wellen et Thompson, 2010). 

2. 6.Les maladies liées aux stress oxydant  

       Le stress oxydant est lié au vieillissement à la physiopathologie de nombreuses maladies comme 

le cancer, les maladies cardiovasculaire et puisque ERO est un participant essentiel, il peut 

endommager les parois des vaisseaux sanguins et les maladies inflammatoires en défense sans 

anticorps. Pour se protéger du stress oxydatif, des organismes se sont formés antioxydants, contenant 
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des enzymes (superoxyde dismutase, catalase et glutathion peroxydase), des vitamines (A, E et C) et 

certaines molécules qui ne sont pas la fonction principale (acide urique, bilirubine et mélatonine 

(Baudin, 2020). 

En l'absence de vitamines et d'oligo-éléments, la principale cause du stress oxydatif est la source de 

nutriments, ou à l'inverse, la surcharge en facteurs pro-oxydants (fer, acides gras), qu'elle soit 

accidentelle ou génétique. Dans la plupart des cas, la combinaison de ces facteurs conduira au 

mécanisme pathologique (Favier, 2003). 

Par conséquent, le stress oxydatif est la première cause de plusieurs maladies (Figure 05). La 

diversité des conséquences médicales de ce stress n'est pas surprenante, car selon la maladie, il sera 

limité à des tissus et types cellulaires spécifiques, et si différentes espèces de radicaux libres entreront 

en jeu sera liée à d'autres variables propres à chaque individu. Associé à des anomalies génétiques. 

La plupart des maladies causées par le stress oxydatif apparaîtront avec l'âge, car le vieillissement 

réduira les défenses antioxydants et augmentera la production de radicaux libres dans les 

mitochondries (Shoal et al., 2002). 
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Figure 05: Les principales circonstances pathologique s’accompagnant d’un stress oxydant (Favier, 

1997). 
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  1. La population étudiée  

      Le protocole expérimental est réalisé sur les enfants en surpoids et obeses. Notre étude est 

réalisée au niveau de quelques établissements primaires de la wilaya de Tlemcen (Ramchi, Hennaya 

et Ain Yousef). Elle est menée en milieu scolaire auprès des enfants âgés de 6 à 12 ans. Le milieu 

scolaire permet de délivrer l'intervention à la majorité des enfants, même les plus défavorisés. 

 De plus, il offre un contact régulier avec les enfants et l'accès aux parents. Notre étude porte sur les 

enfants de sexe masculin et féminin. Le poids, la taille et l'âge de chaque enfant sont tout d'abord 

notés. Le calcul de l'index de masse corporelle (IMC, poids/taille², Kg/ m²) nous permet de dépister 

l'obésité ou de visualiser une obésité en train de se constituer à partir des courbes de corpulence des 

deux sexes. 

 Les enfants dont l'IMC est supérieur à 25 sont considérées comme obèses. Les parents de tous les 

enfants participant à cette étude (40 enfants obèses) sont informés sur les objectifs et sur le 

déroulement du travail et leur consentement est obtenu préalablement. Par la suite, des enquêtes sont 

réalisées auprès des enfants et leurs parents portant sur le comportement alimentaire, les conditions 

socioéconomiques et les facteurs prédictifs de l'obésité infantile.  

Les parents sont par la suite invités à emmener leurs enfants au centre de santé de l'hygiène scolaire 

(Ramchi, Hennaya et Ain Yousef) pour un prélèvement sanguin en vue des dosages des différents 

paramètres. Les enquêtes ainsi que les conditions de prélèvement d'échantillons sanguins suivent 

rigoureusement les règles fondamentales d'éthique. Les caractéristiques de la population étudiée sont 

données dans les tableaux.  

Tableau 03 : Caractéristiques de la population étudiée 

 Enfants obèses 

Nombre  40 

Age (ans)   8,75±1,61 

Poids (kg) 48,02±11,11 

 
 

Taille (m)               

1,37±0,08 
 

IMC (kg/m²) 25,12±3,53 
 

IMC : indice de masse corporelle = poids/taille²= kg/m².Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 
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2. Prélèvements sanguins et préparation des échantillons 

        Le prélèvement du sang des enfants témoins et des enfants obèses se fait le matin à jeûn. Il est 

réalisé sur la veine du pli du coude. Le sang est recueilli dans des tubes à anticoagulant (EDTA) et est 

centrifugé à 3000 tours par minutes pendant dix minutes. Par la suite, le plasma est récupéré pour la 

détermination du taux des hydroperoxydes et des malondialdehyde (MDA). 

Nous avons essayé de stocker le moins possible nos échantillons dans le congélateur afin d'éviter la 

dénaturation des lipides et des protéines.  

3. Evaluation des paramètres du stress oxydant  

3.1. Dosage des hydroperoxydes plasmatiques (Nourooz-Zadeh et al., 1996) 

      Les hydroperoxydes plasmatiques sont des marqueurs de l’oxydation des lipides. Le dosage des 

hydroperoxydes plasmatiques est mesuré selon la méthode de Nourooz-Zadeh et al (1996). Le 

principe de cette méthode repose sur l’oxydation des ions ferriques utilisant le xylénol orange en 

conjugaison avec le ROOH réducteur spécifique de la triphénylphosphine (TPP). Cette méthode 

basée sur une peroxydation rapide transformant le Fe
2+

 en Fe
3+

 en milieu acide. Les ions Fe
 3+

 en 

présence du xylénol orange [(0-cresolsulfonphatalein-3 
/
, 3 

//
-bis (methyliminodiaceticacid sodium)], 

forment un complexe Fe
3+

 -xylénol orange (Annexe D). 

Mode opératoire : 

Les hydroperoxydes plasmatiques sont évalués par une méthode spectrophotométque. 

Pour chaque échantillon, préparer un Blanc et un Test : 

-tube blanc : 90 µl d’H2O distillée+10 µl méthanol. 

-tube test : 90 µl plasma(ou lysats) +10 µl méthanol. 

-vortex er et incuber pendant 30 min à température ambiante  

- ajouter 900 µl du réactif FOX. Incuber pendant 30 min température ambiante, puis centrifuger à 

6000t/min pendant 10 min. 

-lire la DO du surnageant au spectrophotomètre contre le blanc (H2O distillée) à560 nm  

-calculer la différence : DO.test-DO.blanc. 
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-calculer la concentration des hydroperoxydes n’utilisant le coefficient d’extinction : 

ε =4.4.10
4 
mol-1.L.cm-1. Par l’équation suivante : 

[Hydroperoxyde]= DO/ ε.l 

DO : Densité optique 

ε: coefficient d’extinction 

L : le traj et (longueur de la cuve) qu’est égale a= 1 cm 

Les résultats sont exprimé en µmol /L. 

       3.2. Dosage de malondialdehydes (MDA) plasmatique (Nourooz-Zadeh et al., 1996) 

       Le malondialdehyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique, notamment 

par la simplicité et la sensibilité de la méthode de dosage. Les taux de malondialdehyde (MDA) au 

niveau du plasma et du lysat érythrocytaire sont déterminés par la méthode de Nourooz-Zadeh et al. 

(1996). Après traitement acide à chaud, les aldéhydes réagissent avec l’acide thiobarbiturique (TBA) 

afin de former un produit de condensation chromogénique de couleur rose et/ou jaune consistant en 

deux molécules de TBA et une molécule de MDA. Le point culminant d’absorption de ce 

chromogène est à 532 nm. La concentration en MDA plasmatique ou érythrocytaire est calculée par 

l’utilisation d’unecourbe étalon de MDA ou par le calcul avec le coefficient d’extinction du 

complexe MDATBA (ε=1,56.105 mol-1 .1.cm-1) et est exprimée en µm (Annexe E). 

Mode opératoire : 

 Dans un tube à essai, introduire 100 µl de plasma pour le MDA plasmatique. 

 100 µL TBA 0,67% 

 500 µL TCA 20% 

Vortexer et incuber au bain marie à 100°C pendant 20 min 

Laisser refroidir puis centrifuger à 6000 t/min pendant 10 min 

Lire la DO du surnageant au spectrophotomètre contre le blanc (H2O distillée) à 532 nm. 

Calculer la concentration des MDA en utilisant le coefficient d’extinction  

ε = 1,56. 10
5
 mol

-1
. L.cm

-1.
Par l’équation suivante :
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[malondialdéhyde]=DO/ ε.l
 

DO : Densité optique. 

ε: coefficient d’extinction 

L : Largeur (longueur de la cuve) qu’est égale à =1cm.les résultats sont exprimé sen µmol/L.  
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1. Teneurs en hydroperoxydes plasmatiques chez enfants obèses  

         Les teneurs en hydroperoxydes plasmatiques obtenue sont résumées dans le tableau 04. Nous 

constatons que les enfants obèses présentent des valeurs élevées d’hydroperoxydes plasmatiques 

1.98±1.21µ mol/l. 

 

Tableau 04 : Teneur en hydroperoxydes plasmatiques chez les enfants obèses et témoins 

Hydroperoxydes 

Plasmatiques 

 

Enfants obèse 

 

(µ mol/l) 

 

1.98±1.21 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

 

Les teneurs en hydroperoxydes plasmatiques exprimées en µmol/l sont augmentées chez les enfants 

obèses comparés aux enfants témoins (figure 06). 

 

 

Figure 06 : Marqueurs du statut oxydant en hydroperoxydes plasmatiques chez les enfants 

obèses 

 

2. Teneurs en malondialdéhydes (MDA) plasmatiques chez les enfants obèses 

        Les teneurs en malondialdéhydes (MDA) plasmatique obtenue sont résumées dans le 

tableau 05. Nous constatons que les enfants obèses présentent des valeurs élevées 1,24±0,55µ 

mol/l en MDA plasmatiques. 

 

Tableau 05 : Teneur en malondialdéhyde (MDA) plasmatique chez les enfants obèses  
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Manolaialdéhydes 

Plasmatiques 

 

Enfants obèses 

 

             (µ mol/l) 

 

1.24 ± 0.55 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

 

 

Les teneurs en malondialdéhydes (MDA) plasmatiques exprimées en µmol /1 montrent une 

augmentation chez les enfants obèses (Figure 07). 

 

 

 

Figure 07 : Marqueurs du statut oxydant MDA plasmatique chez les enfants obèses 

 

          Notre étude a été menée sur des enfants scolarisés de 6 à 12 ans. Le but de cette étude 

est de prévenir l'obésité infantile à l'école et dès le plus jeune âgée et aider à développer des stratégies 

pour la combattre. 

Nous avons adopté des mesures anthropométriques, poids et taille, réalisées pendant 

l’enquête sur l’ensemble des enfants inclus dans l’échantillon pour déterminer les fréquences des 

enfants qui souffrent d’une surcharge pondérale. Les autres informations exploitées ont été recueillis 

à travers des questionnaires individuels remplis par leurs parents. 

 Le stress oxydatif est fortement corrélé à une grande variété d'états pathologiques 

inflammatoires et métaboliques, y compris l'obésité (Reaven et al., 2004). Il a été démontré que les 

radicaux libres peuvent nuire à la survie des cellules en raison des dommages membranaires causés 
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par les dommages oxydatifs des lipides, des protéines et de la modification de l'ADN (Mishra, 

2004).  

 La deuxième partie de notre étude concerne l’évaluation du statut oxydant chez les 

enfants recrutés par le biais de l’analyse des biomarqu eurs (Hydroperoxydes et Malondialdéhydes 

plasmatiques). 

La peroxydation fait référence à la dégradation oxydative des lipides, un processus initiée par les 

ERO échappant au système antioxydant (Murdolo et al., 2013). De plus, la peroxydation lipidique  

est à l’origine de la formation de très nombreux produits primaires (hydroperoxydes) ou secondaires 

(aldéhydes) dont les activités biologiques sont multiples (Thrond, 2006).  

La peroxydation lipidique des AGPI entraîne des troubles structurels, la membrane conduit à la 

formation de nombreux dérivés toxiques : les hydroperoxydes et leurs dérivés. Les hydroperoxydes 

sont mesurés dans le sang traditionnellement comme hydroperoxydes d'esters de cholestérol utilisant 

le fer dosage de l'oxydation de xylénol orange dans des conditions acides (Arab et Strghrns, 2004). 

Cependant, ces composés primaires sont moins stables, et donc, ils sont utilisés moins fréquemment 

que les produits secondaires. Ils sont les principaux produits initiaux moléculaires de la peroxydation 

lipidique et peuvent être mesurés dans le plasma par diverses techniques. L'hydroperoxyde total (TH) 

représente une mesure du stress oxydatif global, car elle indique un niveau intermédiaire d'oxydation 

produits de lipides et de peptides (Perrone et al., 2019).  

Les taux des hydroperoxydes plasmatiques chez les enfants obèses différent et 

augmentent. Ceci peut être expliqué par une protection de la balance prooxydante intracellulaire. 

Le malondialdéhyde (MDA) est le produit final de l'oxydation des lipides, c'est-à-dire 

des réactions des intermédiaires peuvent se produire entre l'oxydation et la formation de cet aldéhyde. 

La teneur plasmatique des malondialdehydes (MDA) est très augmentée chez les enfants obèses ce 

qui confirme l’existence d’un stress oxydant. Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par 

Servina et al. (2004). La majorité des aldéhydes sont plus précis pour dire que le malondialdéhyde 

(MDA) est très actif et peut être considéré comme deuxième messager toxique peut augmenter les 

dommages initiaux causés par les radicaux libres (Esterbauer et al., 1991). 

 Cette étude démontre une concentration élevée de malondialdéhyde (MDA) chez les 

sujets obèses, ce qui reflète les dommages oxydatifs in vivo des lipides, rapportant une augmentation 

des taux de malondialdéhyde (MDA) en tant que marqueurs de stress oxydatif chez les sujets obèses 

par rapport aux témoins sains non obèses et il a également été suggéré que l'obésité en elle-même est 

un facteur de risque indépendant de peroxydation lipidique plasmatique (Mates, 1999). 

Le MDA plasmatique est corrélé positivement au temps maximal d'oxydation des lipoprotéines 

circulantes chez les enfants obèses, ce qui explique l'augmentation du stress oxydatif au niveau 
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extracellulaire. Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par Yilmaz et al. (2007) qui ont trouvé 

un stress oxydatif chez les enfants obèses par rapport aux enfants témoins. Ces auteurs montrent une 

augmentation des taux plasmatiques de malondialdéhyde (MDA) et de plus ces auteurs indiquent une 

corrélation positive entre le malondialdéhyde (MDA), IMC et la susceptibilité des lipoprotéines à 

l'oxydation chez les enfants obèses (Yilmaz et al., 2007). 
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    L'obésité représente un problème majeur de santé publique, toutefois elle reste un facteur de risque 

évolutif, la prévention a donc doublé. L'obésité continue de croître et de s'accélérer dans la plupart 

des pays du monde. L'obésité peut entraîner des complications, telles que la résistance à la 

dyslipidémie, généralement le diabète de type 2 et l'hypertension artérielle. 

Les résultats démontrent simplement le rôle de l'obésité dans les changements du statut oxydatif des 

enfants et soulignent l'importance d'un suivi attentif des enfants obèses avant la puberté pour détecter 

le développement de troubles métaboliques anormaux pouvant conduire au syndrome métabolique. 

Des interventions simples telles que la restriction alimentaire et la perte de poids doivent être 

fortement encouragées et suivies pendant longtemps pour réduire le risque des maladies 

cardiovasculaires. 

Nos recherches nous permettent de déterminer les facteurs prédictifs, le comportement alimentaire, la 

pathologie métabolique et les modifications du statut oxydatif chez les enfants obèses de 6 à 12 ans 

de la région de Tlemcen. 

L'installation du stress oxydatif chez les enfants obèses est représentée par l'augmentation des 

marqueurs de peroxydation lipidique malondialdéhyde ou hydroperoxyde, traduisant le déséquilibre 

entre la génération d'espèces réactives de l'oxygène et la défense antioxydant. 

La prévention de l'obésité infantile commence dès la naissance. Il est recommandé aux mères de 

privilégier l'allaitement et d'éviter de diversifier trop rapidement l'alimentation. 

L'éducation alimentaire, la pratique d'activités sportives et un environnement familial sain 

apporteront l'équilibre du corps et de l'esprit de l'enfant. 

L'obésité infantile ne se traite pas de la même façon que l'obésité chez l'adulte. On ne préconisera pas 

à l'enfant une restriction alimentaire mais plutôt la pratique d'une activité physique. On privilégie 

alors une éducation alimentaire qui permettra à l'enfant de grandir sans grossir. 

Pour conclure, une alimentation riche en antioxydants tels que les fruits et légumes permet de 

protéger au maximum contre l’apparition de diverses pathologies chroniques dans lesquelles un stress 

oxydant est potentiellement impliqué. En perspective il serait judicieux de déterminer d’autres 

paramètres du stress oxydant à savoir les protéines carbonylées et les diènes conjugués afin de 

compléter les informations recueillies lors de cette étude. 
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Annexe A : 

 

Figure 01 : Courbe de corpulence chez les garçons de 0à18ans (Michael et al., 2004). 
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Annexe B : 

 

Figure 02 : Courbe de corpulence chez les filles de 0 à 18ans (Michael et al., 2004). 
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Annexe C : 

 

Dosage des hydropéroxydes plasmatiques et érythrocytaires (Méthode de NouroozZadeh 

et al., 1996).  

 

Réactifs et solutions nécessaires  

d=1.88g/ml 

M=98g/ml 

H2SO4 250 m mol/l 

1) c= n/v  =m/M  m=0.25.49     

        M=12.25g 

2) 95                100g solution 

      12.25g    X             

       M=12.25.100/95=12.89 g 

3) d=m                      v=m/d 

          V=12.89/1.83=7.0437ml 

7.0437ml 1000ml            

0.0704ml 10            

H2SO4=70.4µL 

Préparation : 

1ml=1000µl 

10ml=10000µl 

Après  les calculs H2SO4 à 250mmol/l C’est 70.4µl 

Pour un volume =10ml 

Donc : 10000-70.4=9930µl 

 Prendre 70.4µl de H2SO4 et ajouter 9930µl d’eau pour obtenir un volume final égale à10ml.  
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• Réactif de FOX : 

 Dans un bécher, dissoudre 9.8g de sulfate d’ammonium ferrique (NH4Fe(SO4)²) dans 10ml 

deH2SO4 (250mmol/L) 

o Ajouter  90ml de méthanol et mélanger  

o Ajouter 7.6g de Xlénol orange et bien mélanger la solution obtenue. à l'aide de l'agitateur 

magnétique 

Conserver à l’abri de la lumière. 

Dosage du malondialdéhyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire (Méthode de Nourooz-

Zadeh et al., 1996). 

1. Solutions à préparer :  

• Solution d'acide thiobarbiturique (TBA) à 0.67%: 

Dans un bécher, mettre 0.67g de TBA dans 100ml d’H2O distillée. 

  • Solution d'acide trichloroacétique (TCA) à 20%: 

 Dans un bécher, mettre 20g de TCA dans 100ml d’H2O distillée. 



 

 
 

 

Résume 

  

La fréquence de l'obésité infantile augmente dans le monde entier et est considérée comme l'un des plus grands défis de 

santé de ce siècle. 

Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS), le surpoids et l'obésité sont définis comme une accumulation anormale 

ou excessive de graisse corporelle qui peut être nocive pour la santé. 

Dans ce travail, nous avons étudié les sites scolaires de Remchi, Ain Youssef et Henaya. Nous avons recruté 40 enfants 

obèses âgés de 6 à 12 ans, pour se faire une idée sur les prédicteurs de l'obésité infantile et sur la base d'études socio-

économiques, ainsi que de quelques indicateurs d'état d'oxydation pour comparer les enfants obèses. 

Dans ce travail nous avons déterminé les paramètres du stress oxydatif chez les enfants obèses. Les résultats montrent 

qu'il y a des changements dans l'état oxydatif chez les sujets obèses, à travers une augmentation plasmatique des 

paramètres hydroperoxydes (1.98±1.21 µmol/l) et malondialdéhydes (MDA) (1.24 ± 0.55µmol/l). 

Enfin, il faut suivre une alimentation saine, équilibrée et variée, riche en fruits, légumes et aliments riches en fibres, à 

travers l’élaboration d’un programme de déjeuner sain. Mettre en place des mesures préventives qui doivent être prises en 

compte, comme éviter la restauration rapide , sucrés et salés, avec une activité physique régulière pour protéger la santé 

des enfants. 

Mots clés : obésité infantile, stress oxydatif, malondialdéhyde (MDA), hydroperoxydes, éducation nutritionnelle. 

 

 

Abstract 

The frequency of childhood obesity is increasing worldwide, and is considered one of the biggest health challenges of this 

century. 

According to the World Health Organization (WHO), overweight and obesity are defined as an abnormal or excessive 

accumulation of body fat which can be harmful to health. 

In this work, we studied the school sites of Remchi, Ain Youssef and Hanaya. We recruited 40 obese children aged 6 to 

12. To get an idea of the predictors of childhood obesity and based on socio-economic studies, as well as some indicators 

of oxidation state to compare obese children. 

In this work we determined the parameters of oxidative stress in obese children Compared with normal children, the 

results show that there are changes in the oxidative state in obese subjects, through a significant increase in plasma 

parameters of lipid hydroperoxides (1.98 ± 1.21 µmol / l) and malondialdehydes (MDA) (1.24 ± 0.55µmol / l)  

Finally, follow a healthy, balanced and varied diet, rich in fruits, vegetables and foods rich in fiber, through the 

development of a healthy breakfast program. Put in place preventive measures that must be taken into account, such as 

avoiding restaurants that serve fast food, especially mental foods, sugars and salty, with regular physical activity to 

protect the health of children. 

Keywords: childhood obesity, oxidative stress, malondialdehyde (MDA), hydroperoxides, nutritional education. 

 

 

 ملخص

يعذلاث الإصابت بانسًُت نذي الأغفال فٍ جًُع أَحاء انعانى ، وتعتبز أحذ أكبز انتحذَاث انصحُت فٍ هذا انقزٌتتشاَذ   

، َتى تعزَف انىسٌ انشائذ وانسًُت عهً أَهًا تزاكى غُز غبُعٍ أو يفزغ نهذهىٌ فٍ انجسى ًَكٍ أٌ َكىٌ ظارًا  (WHO) وفقاً نًُظًت انصحت انعانًُت

 بانصحت

عايًا ،  12و  6غفلًً َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت تتزاوح أعًارهى بٍُ  40ًم درسُا يىاقع يذارص انزيشٍ وعٍُ َىسف وحُاَا. قًُا بتجُُذ فٍ هذا انع

ٍُ الأغفال رَت بنهحصىل عهً فكزة عٍ تُبئ بسًُت الأغفال وبُاءً عهً انذراساث الاجتًاعُت والاقتصادَت ، بالإظافت إنً بعط يؤشزاث حانت الأكسذة نهًقا

 انبذٍَُُ

انًؤكسذة فٍ  فٍ هذا انعًم حذدَا يعاَُز الإجهاد انتأكسذٌ نذي الأغفال انذٍَ َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت. أظهزث انُتائج أٌ هُاك تغُزاث فٍ انحانت

تز / نتز( يُكزون 1.21±  1..1الأشخاص انذٍَ َعاَىٌ يٍ انسًُت انًفزغت ، يٍ خلًل سَادة يعايلًث هُذروبُزوكسُذاث ) (  (MDA (يُكزونتز / نتز

 .(ويانىَذَانذَهاَذ 0.55 ± 1.24)

ًُا بانفىاكه وانخعزواث والأغعًت انغُُت بالأنُاف ، يٍ خلًل تطىَز بزَاي ج إفطار صحٍ. وظع تذابُز أخُزًا ، اتبع َظايًا غذائُاً صحُاً ويتىاسَاً ويتُىعًا غُ

َعت ، انحهىة وانًانحت ، يع يًارست انُشاغ انبذٍَ باَتظاو نحًاَت صحت الأغفالوقائُت َجب يزاعاتها ، يثم تجُب انىجباث انسز  

 ( ، هُذروبُزوكسُذاث ، انتثقُف انغذائMDAٍ: انسًُت نذي الأغفال ، الإجهاد انتأكسذٌ ، يانىَذَانذَهُذ )لكلمات المفتاحيةا

   

 




