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INTRODUCTION 



L'obésité est aujourd'hui qualifiée de pandémie, sa prévalence et sa sévérité 

augmentent à une vitesse alarmante dans le monde entier, chez l'adulte comme chez l'enfant. 

Cette inflation est plus particulièrement nette dans les pays où règne la société de 

consommation, notamment en Europe où l'obésité est devenue le trouble nutritionnel 

prédominant chez l'enfant (KOLETZKO, 2008). 

La prévalence du surpoids dans le monde est d'environ 10 % chez l'enfant de 5 à17 

ans (CHARLES, 2006). Le Groupe de travail international sur l'obésité (IOTF) estime que 

près de 45 millions d'enfants d'âge scolaire sont obèses ou près de 3 % de la population 

d'enfants de moins de 5 ans (MEHTA, 2007). 

Dans bon nombre de pays plus de 25% des enfants de 10 ans ont de l'embonpoint ou 

Sont obèses. En tête de liste figurent: Malte (33%), l'Italie (29%) et les Etats Unis (27%). Au 

Chili, au Mexique et au Pérou, un quart des enfants âgés de quatre à dix ans sont dans ce cas 

(IOTF, 2007). 

La prévalence de l'excès de poids mesuré par un IIMC> 97 "  percentile des courbes 

de référence françaises est voisine de 15 % chez les enfants français de 5 à 12 ans 

(ROLLAND CACHERA ,2000). 

La Russie est le seul pays dans lequel une décroissance de la prévalence de l'obésité 

- ait été documentée (LOBSTEIN ,2004). 

L'obésité toucherait entre 3 et 5 %des enfants au Maghreb (KEMALI ,2003), en Tunisie, 

BEN SLAMA et al (2003), dans une étude portant sur des écoliers de 6 à 10 ans, ont montré 

une prévalence d'obésité de 3,4 % chez les filles et 3,9 % chez les garçons. 

En Algérie, (l'est algérien) La prévalence du surpoids incluant l'obésité est de 21,5 %. 

La majorité des enfants scolarisés sont en surpoids simple, 15,9 % et 5,6 % des enfants sont 

obèses (OULAMARA et al ,2006). 

La prévalence de l'obésité infantile chez la population de la wilaya de Tlemcen était 4,27 % 

d'enfants obèses dont 4,49% chez les filles et 4,14 %chez les garçons (Résultats non publiés). 
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Cette augmentation générale de la prévalence de l'excès de poids est principalement 

liée aux modifications des comportements alimentaires et à la sédentarité. 

Une combinaison complexe de facteurs environnementaux, génétiques, sociaux, 

culturels et économiques influence l'apparition de l'obésité et de la surcharge pondérale chez 

les enfants. (POSTON et al., 1999 ; BURROWS et al., 2001). 

L'augmentation du nombre d'enfants obèses pose un vrai problème de santé publique, 

car cette pathologie s'accompagne de complications susceptibles de compromettre leur santé à 

long terme. Une conséquence majeure de l'obésité infantile est sa persistance à l'âge adulte 

(FREEDMAN et al., 2001). On estime qu'un enfant obèse avant la puberté a un risque de 20 à 

50% de le rester à l'âge adulte, ce risque s'élevant à 70 % après la puberté. 

Sur le plan médical, chez l'enfant et l'adolescent, l'obésité se complique d'effet pervers 

sur les facteurs de risque cardiovasculaire que sont la dyslipidémie, l'hypertension artérielle, 

-- le statut vitaminique et antioxydant et l'intolérance au glucose (KOLETZKO, 2008). 

De nombreuses études épidémiologiques et cliniques soulignent le rôle de la 

distribution corporelle de la surcharge graisseuse dans les altérations métaboliques notamment 

- lipidiques (DESPRES, 1998). 

L'obésité joue un rôle crucial dans la forte augmentation du diabète sucré non 

insulinodépendant que l'on constate à l'adolescence. Cette pathologie est aussi caractérisée par 

une augmentation de l'activité des radicaux libres et une réduction des défenses 

antioxydantes, marquant ainsi un stress oxydatif évident (Si-I1MABUKURO et al., 1999; 

MORROW, 2003 ; FURUKAWA et al., 2004). 

Dans le cadre de la contribution à améliorer des 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 (dyslipidémie, stress oxydatif) 

qu'engendre l'obésité chez les enfants scolarisés des deux sexes, dans la région de Tlemcen, 

et le rôle que joue l'alimentation (du point de vue quantitatif et qualitatif) dans ces troubles 

- 	métaboliques. 
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Ainsi trois volets ont été abordés: 

• La recherche des déterminants nutritionnels (apports et comportements alimentaires), 

socio économiques et des facteurs prédictifs de l'obésité infantile. 

• Les troubles du métabolisme des lipides au cour de l'obésité chez l'enfant. 

• L'analyse de quelques paramètres du statut oxydant/antioxydant. 
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REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 



L OBESITE 

L'obésité est un état pathologique caractérisé par un excès de masse adipeuse, repartie de 

façon généralisée dans les diverses zones grasse de l'organisme (FAURE, 2000). 	 - 

Le mot obèse est dérivé du terme latin « obesus » qui signifie celui «qui mange trop » (GOULENOK 

et CARIOU, 2006) ou « engraissé » donnant naissance à l'obèse moderne. 

Le plus souvent l'obésité est appréciée par le poids, mais il faut noter qu'il n'y a pas de 

stricte équivalence entre poids et obésité puisque dans le poids interviennent, outre la masse grasse, le 

tissu osseux, l'eau et le muscle. 

L'obésité est définie par indice de masse corporelle (ilviC) ou body mass index (BMI) qui se calcul à 

partir de deux paramètres à savoir le poids et la taille (COLE et al., 2000 ; WHO,2000). 

IMC (kg/ m 2) = poids/ taillé 

- 	Chez l'adulte, l'obésité est définie par un IMC égal ou supérieur à 30 kg/m 2. Cependant chez 

l'enfant, les variations physiologiques de corpulence au cour de la croissance nécessitent l'utilisation 

de courbes de référence (KUCZMARSKI et al., 2000) (figures 1 et 2 en annexes). Ainsi, les enfants 

sont considérés obèses à partir d'un IMC supérieur au 97 centile pour l'âge et le sexe (PNNS: 

-- 	Programme National Nutrition Santé, 2001). 

I. 1.0assification: 

L'indice de corpulence (IMC) permet de classer les obésités selon leur degré de 

sévérité; l'intervalle d'IMC associé au risque le plus faible de mortalité étant celui compris 

entre 18.5 et 24.9 kg/m2  (GUERR-MILLO et BASTARD, 2003). 

L'obésité est dite modérée pour un IMC de 25 à 30, franche entre 30 et 40, et sévère au-delà. 

Selon la répartition anatomique de masses adipeuses, on distingue: 

> L'obésité gynoïde: qui est caractérisée par une répartition de la graisse dans la 

partie inférieure du corps, elle entraîne des problèmes articulaires ou des 

insuffisances veineuses. 

> L'obésité androïde: est caractérisée par une accumulation de la graisse dans la 

région abdominale (VALET et al., 1997). Elle est la source des complications cardio-

vasculaires d'autant plus qu'elle s'accompagne d'une insulinorésistance, d'une 

diminution du 1-IDL cholestérol et élévation des triglycérides (DEVULDER, 1998). 



Selon la cellularité du tissu adipeux, on distingue: 

> Obésité hyperpiasique (Par multiplication du nombre d'adipocytes): La 

multiplication des cellules graisseuses se fait dans les premiers mois de la vie 

(sixième mois notamment) et pendant la puberté. Durant ces périodes, des apports 

alimentaires en excès provoquent une stimulation hormonale et ainsi' une 

augmentation importante du nombre d'adipocytes. 

> Obésité hypertrophique (Par augmentation du volume des adipocytes): C'est 

l'obésité caractéristique des adultes. Elle est provoquée par des apports caloriques 

excédentaires, et favorisée par des prédispositions génétiques, des facteurs 

hormonaux, et la sédentarité (CASSUTO ,1996 ; GROSS ,1996). 

1.2. L'étiologie de l'obésité chez l'enfant: 

L'obésité résulte de l'expression d'une susceptibilité génétique sous l'influence de 

facteurs environnementaux avec, au premier rang, la diététique et le comportement 

alimentaire, ainsi que le mode de vie et la sédentarité (STEIINBECK et al ., 2001; 

EBBELING et al .,2002). 

On admet qu'il existe dans l'étiologie de l'obésité une composante génétique, mais il 

est difficile de distinguer les effets de l'hérédité de ceux de l'environnement 

(ROSENBAUM et LEIBEL ,1998). 

En effets des études génétiques et physiologiques suggèrent que l'obésité parentale est 

un facteur de risque d'obésité infantile très important, on a pu montrer que, par 

rapport à un enfant dont aucun des deux parents n'est obèse, le risque d'obésité est 

multiplié par 3 si un parent est obèse, et par 5 si les deux parents le sont (SNYDER 

et al., 2004; SK1NNER et al., 2004). 

> La vitesse de la prise pondérale au cours des 12 premiers mois de la vie est un facteur 

de risque pour le développement ultérieur de surpoids et d'obésité (REILLY et al., 

2005; STETTLER et al., 2003, 2005 ;ONG et al., 2006, IBANEZ et al., 2006). 
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> La sédentarité est aussi un facteur important du développement de l'obésité. Les 

heures d'inactivité physique passées devant la télévision, un ordinateur ou un jeux 

vidéo contribuent au développement de cette maladie. Cependant, plusieurs études ont 

prouvé la relation qui existait entre l'obésité et faible activité physique; lorsqu'elle 

accompagne les mesures diététiques, l'activité physique a un rôle très favorable sur k 
maintien de la perte de poids, la répartition des graisses, le pronostic cardiovascilaire 

- 	 et une meilleure insertion sociale (CHARLES ,2004). 

LACOUR. (2001), a pu démontrer que pendant un exercice physique, la part des 

lipides parmi les substrats utilisé par le muscle est d'autant plus élevé que l'exercice est 

moins intense et poursuivie long temps, et l'entraînement régulier favorise, pour un même 

niveau d'exercice, une consommation plus importante de lipides (TARNO POLLSKIY, 

1990). 

En effet de nombreux facteurs psychologiques ou sociaux peuvent également jouer un 

rôle dans la constitution de l'obésité par le biais d'une modification du comportement 

alimentaire. L'anxiété et/ou la dépression sont à l'origines de comportements impulsifs 

qui augmentent la prise calorique quotidienne (FRELUT ,2002; BASDEVANT et al., 

2004). 

Aussi, le niveau socio-économique entre en ligne de compte. Dans de nombreuses 

études réalisées chez l'adulte, on retrouve une relation inverse entre le pourcentage 

d'obèses et les catégories socio-économiques. Cette relation semble moins claire chez 

l'enfant. (CHARLES, 2004, LIORET ,2001). 

> Les causes endocriniennes et plus particulièrement les hypercorticismes, le déficit en 

hormone de croissance et l'hypothyroïdie peuvent entraîner une obésité et 

s'accompagnent d'un ralentissement de la croissance staturale alors que celle-ci est 

souvent accélérée en cas d'obésité commune (BASDEVANT ,2004). 

-- 	 > Des médicaments comme les antidépresseurs, l'insuline et les corticoïdes (MARTINE 

et al., 2006), et certains comportements alimentaires, comme la consommation 

d'aliments riches en énergie et de boissons sucrées, et la grosseur excessive des 

portions, sont aussi associés à une surcharge pondérale chez les enfants ( HARNACK 

et al., 1999; FISHER et al.,2003). 



L3. Conséquences de l'obésité infantile: 

De nombreuses études montrent qu'un enfant obèse présente 2 à 6 fois plus de risque 

qu'un enfant normal d'être obèse à l'âge adulte et cette probabilité varie selon les études de 

40 à 65 %. Les risques et les complications liées à l'obésité sont de deux ordres 

psychosociales (une mauvaise estime de soi, une diminution des performances scolaires et 

un rejet social) d'une part et médicales de l'autre (PIOCHE ,2003; LOUVET et BARBE 

,2007). 

L'obésité contribue de façon importante au problème global de l'apparition des 

maladies chroniques d'origine métabolique puisqu'elle est un facteur de risque susceptible de 

déclencher de nombreuses affections comme les maladies cardiovasculaires (MCV), le 

diabète et l'hypertension artérielle(}{TA) (POIRIER ,2000; DESPRES et POIRIER ,2003). 

Ainsi MEFFEIS (2007) a suggéré que le tissu adipeux de l'enfant obèse joue un rôle central 

dans le développement du processus inflammatoire qui favorise l'athérosclérose. 

Les anomalies du métabolisme lipidique au cours de l'obésité, se traduisent par: une 

hypertriglycéridémie, une augmentation du LDL-Cholestérol, et une diminution du 

HDL-Cholestérol. De plus La surcharge pondérale et particulièrement abdominale, entraîne 

dans certains cas un hyperinsulinisme et une résistance à l'insuline, d'autant plus qu'il existe 

des antécédents familiaux et cela constitue un facteur de risque de diabète de type 2, qui peut 

apparaître dès l'adolescence (BASDEVANT, 2006). 

Le risque de d'apparition de lithiases biliaires est augmenté chez les enfants obèses et 

les filles sont plus souvent atteintes que les garçons notamment après la puberté 

(BASDEVANT et GUY GRAND, 2004). Aussi les cholécystites, l'apnée du sommeil, les 

Problèmes orthopédiques, des troubles de la menstruation qui peuvent ultérieurement 

entraîner une poly cystite des ovaires (PCOD), sont également observés chez ces enfants 

(FRELUT ,2001 ; CHEHAB, 1997). 
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II. REGIME ALIMENTAIRE ET OBESITE 

L'obésité, maladie de la nutrition la plus fréquente au monde, découle nécessairement 

d'un déséquilibre de la balance énergétique c'est-à-dire un bilan énergétique positif qui résulte 

soit d'une dépense énergétique, liée à l'activité physique réduite, soit d'apports énergétiques 

d'origine alimentaire excessifs, soit encore de ces deux ensembles conjugués (OBEPI ,2000). 

L'alimentation peut être sensiblement ou en apparence normale, en quantité et en 

qualité chez l'enfant ou l'adolescent obèse. De ce fait, il est important de rechercher un 

déséquilibre nutritionnel mais aussi des troubles du comportement alimentaire. 

Les troubles du comportement alimentaire diffèrent en fonction du moment de leur 

survenue (période prandiale, extra prandiale), Les troubles des conduites alimentaires de 

l'obésité sont: 

- l'hyperphagie qui se définit comme un apport alimentaire prandial excessif. 

- la tachyphagie qui correspond à une augmentation de la vitesse de consommation 

alimentaire avec des mastications moins longues et moins nombreuses par bouchées et une 

durée des pauses moins longues. 

- le grignotage qui se caractérise par la consommation extra prandiale répétitive, de petites 

quantités d'aliments (DUPORT et al., 2003). 

Les déséquilibres nutritionnels de l'enfant obèse consistent le plus souvent en une 

consommation excessive d'aliments à haute densité énergétique (lipides) mais à faible 

potentiel satiétogène et une consommation en excès de glucides. 

Chez le nourrisson, le mode d'alimentation pourrait jouer un rôle important, en 

particulier l'utilisation de laits artificiels et l'introduction précoce d'aliment solides seraient 

des facteurs favorisant l'obésité. Il semble bien, par exemple, que les nourrissons alimentés au 

lait de vache développent un nombre d'adipocytes plus élevé que les nourrissons élevés au lait 

maternel moins riche en protéines (OWEN,2005). 

Ainsi les enfants sevrés précocement (à 4 mois ou avant) semblent avoir un plus grand 

risque de surpoids et d'obésité durant l'enfance. Selon ONG (2006), les enfants sevrés àl ou 2 

mois avaient un apport énergétique global significativement plus élevé que ceux sevrés plus 

tard (3 à4mois). 

Chez l'enfant, les besoins nutritionnels en lipides, glucides et protéines évoluent en 

fonction de l'âge et des besoins de croissance. Des études récentes montrent que ce sont plus 

vraisemblablement les apports en lipides qui favorisent l'obésité. Il a de plus été suggéré que 

la composition du régime, de même qu'un déséquilibre sur le plan de la fréquence, peut 



favoriser la différenciation des préadipocytes en adipocytes créant une hyperplasie du tissu 

adipeux par le biais hormonal (GIBAULT ,2001 ; INSERM, 2000). 

En effet le stockage des lipides alimentaires dans le tissu adipeux ne nécessite qu'une 

faible dépense énergétique, égale à environ 2 à3 % de l'énergie des lipides stockés. Elle est 

par contre élevée quand les glucides suivent la voie de la lipogenèse (20 à 30 % de l'énergie  

ingérée sous forme de glucides). Les protéines induisent l'augmentation de la dépense 

énergétique la plus importante (25 % de l'énergie ingérée sous forme de protéines sert au 

métabolisme, en particulier à la synthèse protéique). 

Au cours de la dernière décennie, la relation entre les matières grasses, le cholestérol 

alimentaire et les facteurs de risque de MCV a été grandement éclaircie. On s'entend pour 

dire que les acides gras saturés (AGS) augmentent la concentration sérique de cholestérol 

(GARDNER et al., 1995). Les AG trans rehaussent non seulement le taux sérique de 

cholestérol- LDL, mais ils diminuent en même temps le taux sérique de cholestérol- HDL 

(MENSINK et al., 1990 ;ZOCK et aL, 1992). 

L'excès d'apport glucidique est d'abord stocké sous forme de glycogène. Les glucides 

peuvent également se convertir en graisse mais 70 % seulement de L'excès d'apport 

glucidique apparaît sous forme de lipides du fait de la thermogenèse adaptative importante 

induite par l'hyperphagie glucidique. La consommation d'aliments riches en énergie et de 

boissons sucrées riches en fructose est associées à une surcharge pondérale chez les enfants 

(FISHER et al., 2003 ; HARNACK et al., 1999). À apport calorique équivalent en glucose, 

l'ingestion de fructose favorise la lipogenèse, l'élévation des taux de triglycérides, la 

réduction de ceux de cholestérol- HDL et l'augmentation de l'adiposité. Le fructose pourrait 

également stimuler la prise alimentaire en diminuant la satiété. 

Si la nutrition n'est pas nécessairement la première cause de l'obésité infantile, elle 

pourrait fort bien faire partie de sa prévention. Les fibres peuvent aider à lutter contre la prise 

de poids. En effet, une alimentation riche en fibres est moins calorique qu'une alimentation 

pauvre en fibres ce qui diminue le risque de stockage des graisses. Elle peut aider à prévenir 

l'apparition du diabète de type II et de l'hyperlipidémie (GILLMAN et al., 2000 ; PEREIRA 

et al.,2002).L'essentiel, en matière d'alimentation de l'enfant, est de fournir suffisamment 

d'énergie et d'éléments nutritifs pour favoriser sa croissance et son développement. Les repas 

fréquents et légers contribuent grandement à combler les besoins énergétiques des enfants. De 

ce fait, les habitudes alimentaires qui misent sur la variété, les glucides complexes et la 

diminution de la consommation de matières grasses sont indiquées et souhaitables pour les 

enfants (CLAUDE, ROY et al .,2006). 



III. OBESITE ET TROUBLES METABOLIQUES 

D'un point de vue, métabolique et cardio-vasculaire, les complications les plus 

fréquentes liées à l'obésité de l'enfant sont la dyslipidémie, l'hypertension et la résistance à 

l'insuline. 

ffl.1.Dyslipidémie: 

L'obésité est la première cause de dyslipidémie dans l'enfance, touchant un enfant 

obèse sur deux. Elle est caractérisée par une hypercholestérolémie totale, une augmentation 

du LDL-cholestérol, une diminution de l'HDL-cholestérol, une augmentation du rapport 

LDL/HDL et une hypertriglycéridémie. Elle comporte également l'augmentation permanente 

de la concentration plasmatique d'une ou plusieurs classes de lipoprotéines (FREEDMAN et 

al., 1999). 

Les lipoprotéines sont des macromolécules qui assurent le transport, dans Je système 

vasculaire et interstitiel, des lipides insolubles dans le milieu aqueux. Ce sont des particules 

- sphériques constituées d'un noyau hydrophobe composé de lipides neutres (triglycérides et 

ester de cholestérol) et d'une enveloppe périphérique formée d'une monocouche de 

phospholipides, de cholestérol libre et de différentes apoprotéines (POLONOVSKY, 1989) 

(figure 01). 

Par ordre de densité croissante et de taille décroissante, l'ultracentrifugation permet de 

différencier: 

- les chylomicrons 

- les VLDL (lipoprotéines de très basse densité) 

- les LDL (lipoprotéines de basse densité) 

- les HDL (lipoprotéines de haute densité) 
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Figure 01: Structure générale d'une lipoprotéine. 

(POLONOVSKY, 1989) 



Les lipoprotéines jouent un rôle fondamental dans les mouvements des lipides au sein 

de l'organisme. Schématiquement, le métabolisme des lipoprotéines peut se concevoir en 

deux courants opposés : le premier conduit les triglycérides et le cholestérol des lieux de 

synthèses (foie, intestin) vers les tissus utilisateurs et le second permet l'élimination du 

cholestérol par le foie (NUOFFER, 2005) (figure 02). 

Le transport des lipides exogènes est assuré par les chylomicrons. Les chy1omirons 

sont formés dans les cellules de la muqueuse duodénale et jéjunale et sont composés à peu 

près de 90 % de triglycérides synthétisés dans les anthérocytes. D'abord véhiculés par la 

circulation lymphatique, ils passent ensuite dans la circulation générale où ils entrent en 

contact avec d'autres lipoprotéines qui leur cèdent de I'apolipoprotéine C et E. Ils sont 

rapidement hydrolysés sous l'effet de la lipoprotéine lipase de l'endothélium vasculaire qui les 

transforme en remnants de taille plus petite. 80 % des acides gras résultant de l'hydrolyse des 

- 

	

	triglycérides des chylomicrons sont captés par les tissus adipeux et musculaire. Les remnants 

quant à eux sont principalement captés par le foie grâce à un récepteur peptidique. 

Les triglycérides synthétisés par le foie passent dans la circulation sous forme de 

VLDL natives qui sont progressivement transformées par des interactions avec d'autres 

lipoprotéines et par l'action de la lipoprotéine lipase qui les appauvrit en triglycérides pour en 

faire des VLDL-remnants ou IDL (lipoprotéines de densité intermédiaire). Au cours de cette 

dégradation, l'apolipoprotéine B n'est pas échangée, les apolipoprotéines C, E, le cholestérol 

libre et estérifié ainsi que les phospholipides sont libérés en partie ou sont transférés à d'autres 

lipoprotéines, en particulier les HDL. Une partie des IDL est dégradées, et l'autre partie 

transformée en LDL grâce à la lipase hépatique. Les LDL transportent 65 à 70 % du 

cholestérol et sont caractérisées par la présence d'apolipoprotéines B 100. Cette dernière est 

reconnue par un récepteur spécifique, surtout présent au niveau hépatique (70 % de tous les 

récepteurs des LDL) qui permet leur internalisation (VOET et al., 2005). 

La lyse lysosomiale du complexe insuline-récepteur conduit à une augmentation du 

cholestérol intracellulaire qui a trois conséquences principales: 

- Une répression de l'HMG CoA réductase (3-hydroxy-3-méthyl-glutaryl CoA 

réductase), enzyme-clé de la synthèse du cholestérol, 

- Une activation de I'ACAT (acyl-CoA-cholestérol-acyl-transférase) qui permet le 

stockage du cholestérol sous forme d'esters, 

- une inhibition de la synthèse de nouveaux récepteurs limitant l'entrée du cholestérol 

dans la cellule. 
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Il existe ainsi une régulation de l'apport de cholestérol aux cellules. Lorsque cette voie 

catabolique normale des LDL est déficiente, la durée de résidence prolongée des LDL dans le 

plasma conduit à diverses transformations : oxydation, glycation, acétylation. Ces LDL 

transformées sont reconnues par un autre récepteur spécifique situé au niveau des 

macrophages (scavenger receptor). A la différence de la voie normale, celle-ci n'est pas 

régulée, l'accumulation du cholestérol estérifié dans le macrophage conduisant à la formation 

de cellules spumeuses. 

Dans la circulation, les HDL s'enrichissent en apolipoprotéines A provenant des 

chylomicrons et en cholestérol libre provenant des membranes cellulaires. Ce cholestérol est 

estérifié sous l'effet de la LCAT (lécithine cholestérol acyl transférase) et migre au centre de 

- la particule FIDL qui prend une forme sphérique, et dont l'apolipoprotéine E est transférée sur 

les VLDL Ces petites HDL sphériques sont appelées HDL3. Elles sont transformées grâce à 

l'action de la lipoprotéine lipase et de la LCAT en J-IDL2 plus riches en triglycérides et plus 

volumineuses. 

Les HDL jouent ainsi un rôle essentiel dans le métabolisme des lipoprotéines en intervenant: 

dans: 

• l'épuration des lipoprotéines riches en triglycérides par la fourniture d'apolipoprotéine 

C2 nécessaire à l'activation de la lipoprotéine lipase, 

• l'estérification du cholestérol grâce à l'action de la LCAT, 

• le métabolisme cellulaire du cholestérol en permettant le retour du cholestérol libre 

des tissus périphériques vers le foie où il sera éliminé par voie biliaire (VOET et al., 

2005). 
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Figure 02 Métabolisme endogène et exogène des lipides. 

(NUOFFER, 2005) 

14 



Les sujets obèses sont fréquemment caractérisés par un état de dyslipidémie, dans 

lequel les triglycérides plasmatiques sont augmentés, les concentrations de HDL cholestérol 

abaissées, et celles des lipoprotéines de basse densité apo-B (LDL-apo-B) augmentées. 

On observe très souvent ce profil métabolique chez les sujets qui présentent une forte 

accumulation de graisse intra abdominale, profil qui a régulièrement été associé à un risque 

accru de cardiopathie coronarienne (DESPRES et al., 1990). 

En effet, l'étude de BOGALUSA en 1996 montre l'effet à l'âge adulte des facteurs de 

risque cardio-vasculaires de l'enfance ; en effet un surpoids (BMI supérieur au 75ème 

percentile) durant l'adolescence s'associe à une augmentation de risque chez l'adulte de 27 à 

31 ans de 2,4 pour la prévalence d'un cholestérol total supérieur à 240 mg/dl, de 3 pour un 

LDL supérieur à 160 mg/dl, de 8 pour un HDL inférieur à 35 mg/dl (FREEDMAN et al., 

1999). 

L'excédent de graisse intra abdominale a également été associé à une augmentation de 

la proportion des LDL, qui est peut-être le résultat de troubles métaboliques liés aux fortes 

concentrations de triglycérides et aux faibles concentrations de I-IDL qui l'accompagnent. En 

effet, l'hypertriglycéridémie peut être le résultat combiné d'une augmentation de la 

production des lipoprotéines riches en triglycérides et d'une diminution de leur dégradation. 

Ce processus entraîne une baisse des concentrations en HDL cholestérol et privilégie 

l'enrichissement des LDL en triglycérides. Ces LDL riches en triglycérides sont ensuite 

dégradées par la lipase hépatique pour donner de petites particules denses de LDL (DESPRES 

,1991). 

Il est nécessaire de contrôler les dyslipidemies comme le montre l'étude UKPDS ; en 

effet, une diminution de cholestérol total, du LDL-cholestérol et une augmentation de HDL-

cholestérol diminuent le risque d'accidents cardio-vasculaires. Or les dyslipidémies sont 

réversibles avec la perte de poids (SILVERSTEIN et al., 2001). 

La simple mesure du cholestérol total ou du LDL cholestérol ne permet pas de mettre 

en évidence une bonne partie de ces particules, parce que ces concentrations se situent 

fréquemment dans la normale chez les sujets obèses. L'élévation du rapport LDL-apo-B/LDL 

cholestérol est un meilleur indicateur de la concentration en petites particules denses de LDL 

En effet, plusieurs études ont montré que des tnacylglycérols et un cholestérol élevés 

associés à un HDL cholestérol bas, redeviennent normaux à la suite d'une perte de poids 

modeste. On a estimé que pour chaque kilogramme perdu, le taux de LDL cholestérol 

diminuait de 1% (DATTIILO et al., 1992 ; HANKEY et al., 1995). 
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IEL2.Anomalie du métabolisme glucidique 

Le DNID, l'insulino-résistance et l'intolérance au glucose chez l'enfant sont de 

nouvelles entités médicales et épidémiologiques avec toutes les conséquences que 

potentiellement cela peut avoir. Elles sont de plus en plus fréquentes alors qu'elles étaient 

historiquement des pathologies de l'adulte. 

L'intolérance au glucose se définit par une glycémie à jeun (soit 8 heures de jeûne, au 

moins) entre 110 et 126 mg/dl et une glycémie postprandiale de 140 à 200 mg/dl. C'est un 

facteur de risque du DNID qui lui se définit par une glycémie à jeun supérieure à 126 mg/dl 

(SILVERSTE[N et al., 2001). 

Une étude menée par une équipe japonaise (ISLAM ,1995) a nettement démontré que 

les taux d'insuline à jeun qui sont élevés chez les enfants obèses, constituent un excellent 

marqueur prédictif du développement du DNID. 

L'étude réalisée par MO-SUWAN en 1996, montre une relation entre obésité et 

insulinémie. En effet, l'obésité entraîne une hyperinsulinémie. La sensibilité à l'insuline est 

- très variable dans n'importe quel groupe de personnes, mais la résistance à l'insuline est très 

souvent associée à l'obésité. Elle est particulièrement prononcée lorsqu'il y a accumulation 

intra abdominale de graisse, et comme la masse grasse abdominale augmente lorsque 

l'adiposité augmente, on la retrouve dans tous les cas d'obésité très grave (INSERM ,2000). 

Physio pathologiquement, 1' insulino-résistance apparaît très précocement, dans les 5 à 

10 ans après l'apparition de l'obésité chez l'enfant. Certaines études ont montré que seule une 

fraction des adolescents obèses était en fait insulmorésistante, la tendance à la résistance étant 

en relation directe avec la sévérité de l'obésité .En effet, certains chercheurs ont avancé l'idée 

que la résistance à l'insuline peu être une adaptation à l'obésité qui tend à limiter les dépôts 

supplémentaires de graisse (ZIEGLER, 1999). Normalement, l'insuline inhibe la mobilisation 

des graisses présentes dans le tissu adipeux et active la lipoprotéine lipase. Ce sont les deux 

processus métaboliques qui deviennent résistants à l'insuline en cas d'obésité. Cependant, 

contrairement à la régulation directe de la sécrétion d'insuline par la concentration de glucose 

plasmatique, la régulation de la sécrétion d'insuline par les métabolites lipidiques est 

relativement faible. Cela signifie que l'hypersécrétion d'insuline (due â la résistance à 

l'insuline) compense beaucoup plus les défaillances du métabolisme du glucose que celles du 

métabolisme des lipides. La perturbation de la réponse post-prandiale due à l'insuline conduit 

à la dyslipidémie. Des différences dans la résistance à l'insuline de certains organes ou tissus 

peuvent expliquer une accumulation locale de graisse. Par exemple, on pense qu'il faut que la 
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- 	graisse intra abdominale soit relativement sensible à l'insuline pour qu'il y ait accumulation 

centrale de cette graisse (MIKINES, 1992). 

De nombreuses anomalies musculaires conduisent le sujet obèse à des troubles de 

l'utilisation des substrats énergétiques. Les muscles des sujets obèses présentent des défauts 

- d'utilisation du glucose mais aussi de l'oxydation des lipides ce qui favorise l'augmentation 

du tissu adipeux et le développement de l'insulinorésistance. Le muscle est le tissu le, plus 

insulinosensible, il intervient dans 80 à 90% du captage du glucose et se trouve au centre de la 

pathogénicité de l'obésité. Les mécanismes qui expliquent les anomalies du métabolisme 

glucidique et l'insulinorésistance dans le muscle des patients obèses comprennent des 

altérations du système hormonal du récepteur de l'insuline, des systèmes de transport, 

d'utilisation des substrats énergétiques et de la modulation du débit sanguin. De plus, les 

mécanismes d'oxydation des acides gras, leur disponibilité, leur utilisation par le muscle sont 

altérés (INSERM ,2000).La majorité des équipes pense que l'insulinorésistance entraîne un 

hyperinsulinisme. Or, dans l'obésité juvénile, avant que l'insulinorésistance ne s'installe, avec 

une insulinémie à jeun normale, des pics d'insuline après le repas peuvent être exagérés en 

quantité et en durée (INSERM ,2000). 

L'exercice physique améliore la sensibilité à l'insuline en réduisant le poids et en 

augmentant le potentiel cardio-respiratoire. Toutefois, il améliore également la sensibilité à 

l'insuline indépendamment de ces facteurs (MIKINES, 1992). 

Les études portant sur la perte de poids chez des sujets obèses présentant un DNID, 

ont régulièrement montré qu'une diminution de poids de l'ordre de 10 à 20 % entraîne une 

amélioration marquée du contrôle de la glycémie et de la sensibilité à l'insuline (American 

Diabetes Association, 1995).En effet, la dépense énergétique totale est peut-être un facteur 

important pour limiter le DNID que des périodes d'activité physique intense (WAREHAM et 

al., 1996). 

11L3.1,e syndrome métabolique 

L'association fréquente de l'obésité avec d'autres facteurs de risque de maladie 

cardio-vasculaire est bien établie. On a donné à ce groupe de facteurs plusieurs noms, 

notamment syndrome X et syndrome de résistance à l'insuline (GRUNDY et al., 2004).Chez 

l'adulte, Le syndrome métabolique constitue l'un des facteurs de risques métaboliques et 

cardio-vasculaires dont l'incidence augmente parallèlement à celle de l'obésité (GORAN et 

al. ,1999),Il n'existe pas, à ce jour, chez l'enfant de données épidémiologiques reliant 

présence d'un syndrome métabolique et risques associés, en particulier cardiovasculaires 

(DUBERN, 2005). 
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Chez les adolescents américains, la prévalence du syndrome métabolique est proche de 

5%( COOK, 2003). En cas d'obésité, elle augmente jusqu'à 20%, voire 50% en cas d'obésité 

sévère (WEISS et al., 2004).Le syndrome métabolique chez l'enfant se définit par la présence 

de trois ou plus des signes suivants: 

• une obésité soit un BMT supérieur à 95% pour l'âge et pour le sexe, 

• une anomalie lipidique que ce soit un taux de HDL-cholestérol inférieur à 

40 mg/dl ou des triglycérides supérieurs à I 5Omg/dl ou un taux de LDL-cholestérol 

supérieur à 130mg/dl, 

• une intolérance au glucose soit une glycémie à jeun supérieure à 110 mg/dl ou 

postprandiale supérieure à 200 mg/dl, 

une HTA supérieur ou égale 140/90mm Hg (HASSINK, 2003). 

La résistance à l'insuline et/ou l'hyperinsulinémie pourrait être la ou les causes sous-

jacentes reliant ces affections (FERRANNIl'.11 et al., 1991). Chaque élément de ce syndrome 

augmente le risque de maladies cardio-vasculaires, mais, associés, ils interagissent en 

synergie pour accroître encore ce risque. Chez l'adulte comme chez l'enfant, 

l'insulinorésistance se situe au coeur des mécanismes physiopathologiques à l'origine du 

syndrome métabolique. L'augmentation de la masse grasse, et en particulier de la masse 

grasse viscérale, est fortement corrélée à l'insulinorésistance (DUBERN, 2005). 

En effet le tissu adipeux périviscéral possède une très forte activité métabolique avec 

libération d'acides gras libres entraînant un défaut de captation du glucose dans les tissus 

périphériques (muscle squelettique, foie) avec hyper insulinémie, hypertriglycéridémie et 

hypo-JTDL cholestérolémie. Les études cliniques ont montré que la répartition abdominale de 

la masse grasse était positivement corrélée à l'insulinémie à jeun et à la triglycéridémie et 

inversement corrélée au HDL cholestérol, et cela indépendamment de la corpulence. De plus 

les facteurs produits par le tissu adipeux ont aussi un rôle primordial dans la physiopathologie 

de l'insulinorésistance (Figure 03). 

Chez l'adulte, la présence d'un syndrome métabolique augmente fortement le risque de 

survenue d'un accident cardiovasculaire. Chez l'enfant, la quantification de ce risque est à ce 

jour difficile en raison de l'absence d'études épidémiologiques sur la survenue des 

événements cardiovasculaires majeurs (DUBERN, 2005). 
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De plus, des études récentes ont montré qu'il existait déjà chez l'enfant obèse des troubles 

de la mécanique artérielle et de la fonction endothéliale qui pourraient être les premières 

manifestations d'une maladie vasculaire qui s'exprimera à l'âge adulte (TOUNIAN et al., 

2001 ; JANNER, 2005). Ces anomalies artérielles sont corrélées avec les marqueurs 

d'insulmorésistance et inversement corrélées au HDL-cholestérol. Ces données montrent donc 

que, dés l'enfance, la présence des composants du syndrome métabolique pouraient 

déterminer en grande partie le risque vasculaire lié à l'obésité 

Les LDL petites et denses sont hautement athérogènes. Leur durée de vie est plus longue 

ce qui les rend plus facilement oxydables, d'où un catabolisme accru par les monocytes, 

macrophages de la paroi artérielle. 
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Figure03: physiopathologie du syndrome métabolique. 

(TWBERN, 2005). 
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11L4.Oxydation des lipoprotéines 

Les LDL sont des particules sphériques d'un diamètre de 19 et 25 nm et d'une masse 

moléculaire comprise entre 1.8 et 2.8 millions daltons. Le noyau lipophile d'une molécule de 

LDL est composé d'environ 1600 molécules de cholestérol estérifié et 170 molécules de 

triglycérides. Ce noyau est entouré d'environ de 700 molécules de phospholipides et 600 

molécules de cholestérol non estérifier. Elles contiennent une seule protéine par particule 

appelée apolipoprotéine B100 (Apo B100) qui s'enroule autour à la surface de toute la 

particule (ESTERBAUER et al., 1992). 

Par ailleurs, les différentes classes lipidiques contiennent 2700 molécules d'acides 

gras estérifiés dont la moitié représenté par les acides gras poly insaturés (AGPI) susceptibles 

d'être peroxydés. Pour les protéger de la peroxydation, les LDL contiennent certains 

antioxydants liposolubles l'a tocophérol, la 0 carotène et dans une moindre mesure, le 

lycopêne, le cryptoxanthine et de l'ubiquinol. Il est classiquement reconnue que les 

lipoprotéines sont oxydés au niveau des plaques d'athérome après migration dans l'intima de 

la paroi artérielle. Cependant, il semblerait qu'il existe des LDL faiblement oxydés qui 

circulent dans le plasma humain (SEVANIA ,1997). Cette présence de LDL faiblement 

oxydés n'indique pas qu'elles aient été oxydées dans le plasma, sachant qu'il est riche en 

antioxydants mais elles ont pu subir ces modifications dans d'autres compartiments comme la 

paroi artérielle et avoir été libérées dans la circulation sanguine (SEVANIA ,1997). 

En effet l'oxydation des LDL est un phénomène important dans le processus de 

développement de l'athérosclérose (BEAUDEUX et al., 2003, PEYNET et al., 2005).Cette 

maladie débute chez l'enfant avec des dépôts de LDL oxydés dans les macrophages et dans 

les cellules musculaires lisses localisées dans l'intima des artères musculaires lisses comme 

en témoigne la formation des stries lipidiques (SKALEN, 2002).A fur et à mesure que 

l'individu avance en âge, la plaque fibreuse se développe et progresse provoquant ainsi des 

- lésions athérosclérotiques plus complexes et fragiles. La rupture de ces lésions conduit à une 

hémorragie puis à la formation d'un thrombus qui, en bouchant l'artère coronaire atteinte, 

cause un syndrome coronarien aigu (BOGATY ,200 1). 
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IV. OBESITE ET ACIDES GRAS 

Les lipides alimentaires sont composés à plus de 95 % de triglycérides (ou 

triacylglycérols), la forme chimique associant trois acides gras (MALVY et al., 1999). 

Les acides gras se composent d'une chaîne hydrocarbonée linéaire dont la longueur varie le 

plus souvent entre 12 et 22 atomes de carbone, et dont les extrémités sont constitués par des 

groupements carboxyle et méthyle). Ils sont regroupés par familles distinctes selon le nombre 

de doubles liaisons éthyléniques (ou instaurations) qu'ils renferment: 

s Acides gras saturés ou AGS (aucune instauration ou double liaison) 

s Mono insaturés ou AGMT (une seule double liaison) 

. Poly insaturés ou AGPI (au moins deux doubles liaisons). 

Les doubles liaisons disposées le long de la chaîne hydrocarbonée des AGPI sont 

systématiquement distantes les unes des autres de trois atomes de carbone (structure vinyl-

éther). Elles sont généralement en configuration cis. 

Deux familles d'AGPI se distinguent par la position de la première double liaison située 

vers l'extrémité méthyle : la famille de l'acide linoléique ou oméga 6 (6e position en 

comptant à partir de l'extrémité méthyle, également dénommée n-6) et celle de l'acide a-

linolénique oméga 3 (3e position en comptant à partir de l'extrémité méthyle, ou n-3) 

(CHARDIGNY et al., 2005; MARTIN et al. ,2002). 

IV. 1.Métabolisme 

Après leur absorption au niveau intestinal par les anthérocytes, les acides gras sont 

véhiculés dans la circulation sanguine. Ils sont présents dans le plasma en faible 

concentration, transportés par l'albumine et captés au niveau de nombreux tissus utilisateurs 

- (foie, muscle, coeur). En dépit de leur faible concentration plasmatique, ils représentent une 

part importante du flux des lipides transportés dans le plasma car leur temps de 

renouvellement est de l'ordre de deux minutes. Leur concentration plasmatique dépend de 

l'intensité des réactions métaboliques lipidiques et glucidiques, du tissu adipeux qui est leur 

principal lieu de synthèse. 

Le foie synthétise des acides gras, mais utilise aussi les acides gras libres non estérifiés 

captés après interaction avec l'albumine ou provenant des lipoprotéines captés par endocytose 

par les cellules hépatiques: résidus de chylomicrons de VLDL et sans doute HDL. Les acides 

gras sont interconvertis en d'autres acides gras puis réincorporés dans les phospholipides, les 
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triglycérides et les esters de cholestérol des lipoprotéines avant d'être à nouveau dans les 

HDL et les VLDL (VOET et al., 2005). 

L'obésité correspond à une hypertrophie du tissu adipeux blanc. Ce tissu, réservoir 

d'énergie de l'organisme, est spécialisé dans le stockage et la libération d'acides gras. Ceux-ci 

son d'origine endogène (lipogenèse de novo) ou exogène (alimentation). 11 a été démontré que 

le stockage des différents acides gras alimentaires dans le tissu adipeux était sélectif, et que 

cette sélectivité s'expliquait en partie par celle de leur mobilisation. Cette mobilisation dépend 

de la structure moléculaire des acides gras, augmentant quand I'insaturation augmente et 

diminuant au contraire quand la longueur de chaîne s'accroît. La quantité mais aussi la qualité 

des acides gras alimentaires influence le développement des dépôts adipeux. 

Les acides gras polyinsaturés limitent l'hypertrophie du tissu adipeux alors que les 

acides gras saturés et mono insaturés la facilitent. (GROSCOLAS et RACLOT ,1998).Les 

acides gras saturés sont athérogènes quand ils sont consommés en quantité importante, les 

recommandations proposent de les limiter en dessous de 8 ou 10% de l'énergie totale (ET). 

Certains acides gras exercent plus spécifiquement un rôle de nutriment indispensable: 

ce sont les acides gras polyinsaturés (AGPI) dits « essentiels » des séries oméga 6 (ou n-6) et 

oméga 3 (ou n-3) (DURAND et al., 2002).Les précurseurs métaboliques respectifs des deux 

familles d'AGPI sont, l'acide linoléique (1 8:2n-6) pour la famille oméga 6 et l'acide u-

linolénique (18:3n-3) pour la famille oméga 3. En effet, les cellules de mammifères sont dans 

l'incapacité métabolique de les synthétiser car elles ne possèdent pas, contrairement aux 

cellules végétales, les désaturases permettant d'introduire des doubles liaisons à l'extrémité 

méthyle, à savoir les Al2- et A15- désaturases qui génèrent successivement le 18:2n-6 et le 

18:3n-3 à partir de l'acide oléique (18:1n-9). Ces deux acides gras conduisent, après leur 

absorption, à la synthèse de dérivés à longue chaîne par une succession de désaturations et 

d'élongations localisée dans le réticulum endoplasmique. Les doubles liaisons et atomes de 

carbone supplémentaires sont rajoutés vers l'extrémité carboxyle conservant ainsi la structure 

oméga 6 ou oméga 3 du précurseur d'origine. Les principaux AGPI dérivés à longue chaîne 

ainsi formés dans les organismes animaux sont les acides dihomo--lino1énique (20:3n-6) et 

arachidonique (20:4n-6) pour la famille oméga 6, et les acides eicosapentaénoïque (20:5n-3 

ou EPA) et docosahexaénoïque (22:6n-3 ou DHA) pour la famille oméga 3. Ces deux familles 

d'AGPI ne sont pas inter convertibles mais elles entrent en compétition pour la voie de 

désaturation-élongation, ce qui implique un effet de « balance métabolique» entre ces deux 
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familles. La voie de bioconversion conduisant à la synthèse des acides arachidonique et 

eicosapentaénoïque est localisée dans le réticulum endoplasmique de toutes les cellules de 

l'organisme et met enjeu l'action séquentielle de désaturases (à 6 et i5) et d'une élongase. 

La synthèse du (22:6n-3) et du 22:5o6 nécessite une étape terminale de f3-oxydation dans les 

peroxysomes (SPRECHER, 2000) (figure 04). 
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Figure 04 Voies de biosynthèse des acides gras po1ynsaturés (AGPI) à longue 
chaîne à partir des AGPI précurseurs indispensables. 

(SPRECHER, 2000) 
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IV.2.Les rôles physiologiques des acides gras polyinsaturés. 

Les effets physiologiques des AGPI précurseurs et de leurs dérivés à longue chaîne 

mettent en jeu des mécanismes principalement impliqués dans la modulation des propriétés 

physicochimiques et dynamiques des membranes cellulaires. Les acides linoléiques, 

arachidonique et docosahexaénoïque sont des constituants fondamentaux des phospholipides 

membranaires. Ils modulent au sein des membranes cellulaires l'activité d'un grand nombre 

d'enzymes, de transporteurs, de récepteurs et de canaux ioniques impliqués dans la 

signalisation inter- et intracellulaire (ALESSANDRI et al., 2004,2005; STILLWELL et al 

,2005). 

Les acides gras et leurs métabolites régulent des fonctions aussi diverses que la 

reproduction, la physiologie cardiaque, la coagulation sanguine, l'inflammation et 

l'expression d'un grand nombre de gènes par l'intermédiaire de multiples facteurs de 

transcription ( BOYCE, 2005). 

En effet, il a été démontré que les AGPI stimulent la voie catabolique en activant la 

transcription de protéines de transport des acides gras et d'enzymes de la 3-oxydation 

(mitochondriale et peroxysomale). En outre, les AGPI réduisent l'activité lipogénique du tissu 

hépatique en réprimant la transcription de facteurs et d'enzymes lipogéniques 

(CLARKE, 2001; JUMP et al., 2005). 

Concernant le développement de l'obésité, il a été montré que la nature des acides gras 

de l'alimentation, et principalement l'équilibre entre oméga 6 et oméga 3, est susceptible de 

moduler le développement du tissu adipeux pendant la période périnatale. En effet, les études 

conduites in vivo chez la souris et in vitro sur adipocytes isolés ont démontré que les oméga 6 

sont de puissants activateurs de la différenciation adipocytaire (AILHAUD et al.., 2006). 

En présence des espèces oxygénées activées (EOA), les AGPT oméga 6 s'oxydent 

facilement pour former des peroxydes lipidiques, par contre Les AGPI oméga 3 stimulent 

l'activité des enzymes antioxydantes ce qui contribue à l'amélioration du statut antioxydant 

altéré chez les obèses ( KEZAVULU et aI.,2002 ;SARSI[LMAZ et al .,2003). 
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V.OBESITE ET STRESS OXYDANT 

En conditions physiologiques, l'oxygène (02), élément indispensable à la vie, produit 

en permanence au niveau de la mitochondrie des espèces Oxygénés Activés (BOA) toxiques 

pour l'intégrité cellulaire. Ces EOA dont font partie les radiaux libres sont dotées de 

propriétés oxydantes qui les amènent à réagir dans l'environnement où elles sont produites 

avec toute une série de substrats biologiques (lipides, protéines, ADN, glucose). 

Les BOA sont également générées sous l'effet d'oxydants environnementaux comme la 

pollution, l'absorption d'alcool ou de médicaments, l'expression prolongée au soleil, 

alimentation mal équilibrée, et tabagisme. En chimie un radical libre (RL) est un atome ou 

une molécule dont la structure chimique est caractérisée par la présence d'un électron libre 

rendant cette espèce chimique beaucoup plus réactive que l'atome ou la molécule dont il est 

issu (MARJEB, 1999; MUZYKANTOV, 2001; MARITIM, 2003). Parmi toutes les espèces 

radicalaires susceptibles de se former dans les cellules, on distingue les radicaux primaires et 

les radicaux libres dits radicaux secondaires, qui se forment par réaction de ces radicaux 

primaires sur des composés biochimiques de la cellule. Ces radicaux primaires dérivent de 

l'oxygène par des réductions à un électron tels l'anion super oxyde 02°  et le radical hydroxyle 

0110 ou de l'Azote tel le monoxyde d'azote NO' (YOSHIKAWA, 2000). D'autres espèces 

dérivées de l'oxygène comme l'oxygène singulet 102, le peroxyde d'hydrogène (H 202) ou le 

nitroperoxyde (ONOOH) ne sont pas des radicaux libres mais sont aussi réactives et peuvent 

être des précurseurs de radicaux. Les EOA sont des espèces indispensables à la vie, ils 

remplissent plusieurs fonctions physiologiques, les radicaux libres participent au 

fonctionnement de certaines enzymes (moduler l'expression de gènes de structure codant pour 

les enzymes antioxydant (HOLGREM , 2003 ),à la transduction de signaux cellulaires, à la 

défense immunitaire (OWUOR et KONG ,2002) contre les agents pathogènes ,à la destruction 

par apoptose des cellules tumorales ( CURTIIM et al., 2002), au cycle cellulaire ,à la 

différentiation cellulaire , à la régulation de la dilatation capillaire, au fonctionnement de 

certains neurones et notamment ceux de la mémoire, à la fécondation de l'ovule et à la 

régulation des gènes (DALTON, 2002). Si les EOA sont produites en quantités trop 

importante, elles auront des effets néfastes en induisant un phénomène d'apoptose dans les 

cellules saines ou en activant divers gènes codant pour l'expression de cytokines pro-

inflamatoires ou de protéines d'adhésion. Les EOA peuvent aussi provoquer des cassures et 

des mutation au sein de l'acide désoxyribonucléique (ADN), inactiver des protéines et des 

enzymes, oxyder les sucres et induire des processus de peroxydation lipidique au sein des 
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acides gras poly insaturés des lipoprotéines ou de la membrane cellulaire (LEVINE et KIDD, 

1996 ; PINCEMAIL ,2004). Pour contrôler leur niveau d'espèces réactives de l'oxygène, les 

cellules utilisent de nombreuses stratégies antioxydantes: 

> Le premier type d'antioxydants est appelé piégeur ou éboueur. En effet, certains composés 

antioxydants comme les vitamines C (ascorbate) et E (Tocophérol), Q (ubiquinone) ou les 

caroténoïdes apportés par les aliments agissent en piégeant les RL et en captant l'électron 

célibataire et le transforment en molécules ou ions stables. 

La vitamine E est l'antioxydant le plus important dans les lipides (VERTUANI ,2004), elle 

est considéré comme étant le principal inhibiteur de la peroxydation lipidique certains 

travaux ont démontré le rôle bénéfique de la vitamine E dans la prévention et la réduction de 

l'athérosclérose et les pathologies qui lui sont associées (ABDELOUAHED, 2002). 11 existe 

de plus des composés endogènes synthétisés par les cellules et jouant le même rôle, le plus 

important est le glutathion réduit. 

> L'autre stratégie utilisée est de nature enzymatique visant à détruire les superoxydes, ainsi 

les superoxydes dismutases sont capables d'éliminer l'anion superoxyde par une réaction de 

dismutation, formant avec deux superoxydes une molécule d'oxygène et une molécule de 

peroxyde d'hydrogène (ZELKO, 2002). Les principales enzymes capables de détruire le 

peroxyde d'hydrogène sont les catalases à cofacteur fer, présentes dans les hématies et les 

glutathion peroxydases à cofacteur sélénium (GANTI-IER ,1999). Il existe de nombreuses 

autres enzymes antioxydantes comme l'hème oxygénase, la glutathion transférase, les 

thiorédoxines réductases ou les thiorédoxines peroxydases. La plus part de ces enzymes vont 

utiliser un donneur d'équivalent réducteur NADPH qui constitue avec le glutathion les 

plaques tournantes de la défense antioxydante. Dans les circonstances normales les radicaux 

libres sont produits en permanence en faible quantité et cette production physiologique est 

parfaitement maîtrisée par des systèmes de défenses d'ailleurs adaptatifs par rapport au niveau 

de radicaux présents, dans ces circonstances normales, on dit que la balance antioxydants/ 

proxoydants est en équilibre, si tel n'est pas le cas, que ce soit par déficit en antioxydants ou 

par suites d'une surproduction énorme de radicaux, l'excès de ces radicaux est appelé stress 

oxydant ( GUTTERDG, 1992; FAVIER , 2003). Les conséquences biologiques du stress 

oxydant sont extrêmement variables selon la dose et le type cellulaire. De légers stress 

augmenterons la prolifération cellulaire, des stress moyens facilitent l'apoptose, alors que de 

forts stress provoquent une nécrose et des stress violents désorganiser la membrane cellulaire 

entraînant des lyses immédiates (MOHN et al., 2005). 



Le stress oxydant est impliqué dans de très nombreuses maladies (tels le cancer, le 

diabète, l'athérosclérose et l'obésité) comme facteur déclenchant ou associé à des 

complications de l'évolution (FAVIER, 2003). 

Comme chez l'adulte, le stress oxydant a été observé chez l'enfant obèse. Cependant, les 

travaux de SHEMAB'LTKIJRO, 1999; PAOLISSO et al., 1999; MORROUW, 2003 

FURUKAWA et al., 2004., font état d'une augmentation du stress oxydatif au cour de 

l'obésité tenant à la fois à l'augmentation de la production des radicaux oxygénés et la 

diminution des capacités de défenses antioxydantes qui se caractérise par la baisse des 

activités des enzymes et des taux de vitamines antioxydantes. 

La corrélation entre le stress oxydatif et l'hyperglycémie est bien connue dans le domaine 

des complications secondaires de l'obésité telle l'insulinorésistance (HOTAIMISLIGIL et al., 

1994 ;SEIS et al ., 1997). En effet, une simple hyperglycémie provoquée par voie orale 

diminue les défenses antioxydantes de l'organisme chez les sujets sains, ou obèses 

diabétiques non insulinodépendants (CERIELLO et al., 1998), de plus les radicaux libres 

inhibent la sécrétion d'insuline (KRIPPEIT-DREEWS et al., 1994). 

Plusieurs études sur des lignées cellulaires in vitro démontrent que le stress oxydatif inhibe 

la transduction du signal de l'insuline (HANSEN et al., 1999); la translocation du 

transporteur de glucose GLUT 4 (RUDICH et al., 1997) et l'activation de la protéine kinase 

B (RUDICH et al., 1999; TIROSH et al., 1999) stimulées par l'insuline dans les cellules 

adipeuses. Ces effets sont bloqués en présence d'un antioxydant (RUDICH et al 1999). Une 

autre étude démontre une augmentation de la génération des radicaux libres chez les enfants et 

les adolescents obèses, et suggère qu'une augmentation de la pression artérielle associée à une 

- hyperlipidémie peut induire une augmentation du stress oxydant chez les petits obèses 

(ATABEK ,2004).Aussi l'étude réalisée par MOLNAR et al. (2004), a montré que le stress 

oxydatif est augmenté chez les enfants obèses présentant un syndrome métaboliques par 

rapport aux obèses qui ne présentent pas ce syndrome et aux enfants normaux. Cette 

augmentation est marquée par une élévation des taux des hydropéroxydes, et du 

malondialdéhyde MDA (marqueurs de la peroxydation lipidique) (ESTBRBAUBR ,1991). 

- 

	

	Cependant, un traitement antioxydant (par la vitamine C) augmente la sensibilité tissulaire à 

l'insuline. De plus PAOLISSO et al., 1993; 1999 ont observé une amélioration des lipides 

- circulants .De ce fait, l'évaluation du statut oxydant / antioxydant au cour de l'obésité 

infantile représente une approche permettant de mieux comprendre les modifications 

métaboliques chez l'enfant obèses et permet donc une prévention et une intervention précoce. 
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L POPULATION ETUDLEE: 

L'étude est réalisée au niveau des établissements primaires de la wilaya de Tlemcen. 

Elle a porté sur une population de 60 enfants dont 15 filles obèses, 15 filles témoins, 15 

garçons obèses et 15 garçons témoins. 

Les enfants présentent un age compris entre 6 et 12 ans. 

- 	Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 01. 

Tableau 01: caractéristiques de la population étudiée. 

caractéristiques 

filles garçons 

témoins Obèses témoins obèses 

Age(an) 09± 1.41 10.03 ± 1.65 08.42± 1.81 10.58± 1.72 

Poids (kg) 28.04 ± 7.53 53.76 ± 353 * 28.25+ 5.5 53.84 ± 7.68 * 

Taille (ni) 1.37± 0.10 1.46 ± 0.10 1.32± 0.10 1.46± 0.10 

IIMC(kglm2) 14.94± 1.05 25.24±2.93 *** 16.22± 	1.71 25.28±2.89 

Poids moyen à 

la naissance (kg) 

3,28 ± 0,25 3,48±0,33 3,21±0,45 3,46±0,24 

H. ETUDE EPIDEMIOLOGIQIJE: 

IL1. Anthropométrie: 

La taille a été mesurée debout par une toise (Seca) ; le poids par un pèse-personne 

(précision 0.5 kg).Ces mesures ont été effectuées le matin sur des enfants habillés légèrement 

selon les techniques recommandés. 

L'indice de masse corporelle (IMC) est calculé selon la formule classique (poidsltaille 2  en 

kg/M2) . 
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Les références d'JMC utilisées pour le surpoids et l'obésité sont les courbes du 97 

centile de la population de référence française. La valeur d'IMC est significativement plus 

élevée chez les enfants obèses par rapport aux enfants témoins. 

	

- 	 11.2. enquête nutritionnelle: 

L'objectif de cette enquête est de contribuer à la connaissance de l'alimentation de 

l'enfant obèse. Elle a été effectuée par questionnaire et comprend deux volets: 

- Les habitudes alimentaires. 

- La consommation alimentaire analysée par rappel des 24 heures. Sont passées en revue 

chronologiquement du matin au soir les prises alimentaires au cours ou en dehors des repas de 

la veille. Les quantités ingérées sont décrites par des mesures ménagères usuels convertibles 

en poids (GALAN et al., 1994). 

Les données alimentaires du rappel des 24 heures ont permis d'estimer la 

consommation journalière des principaux macronutriments à l'aide de tables Régal-ciqual 

(FREINBERG et al., 1991). 

11.3. Enquête socioéconomique: 

Son objectif est de contribuer à la connaissance des conditions socioéconomiques des 

- parents des enfants obèses .Un questionnaire est mené auprès des parents, examinant l'activité 

professionnelle, les conditions de logement (typologie de l'habitat, équipement sanitaire) et 

les caractéristiques de la famille. 

11.4. Enquête sur les facteurs prédictifs. 

Elle permet de déterminer les facteurs génétiques ou environnementaux à l'origine de 

l'obésité infantile. Un questionnaire portant sur différents facteurs prédictifs est mené auprès 

des parents et des enfants (voir annexe). 
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ifi. PREPALRATION DES ECHANTILLONS: 

- 	 Les prélèvements de sang se font sur la veine du pli du coude après 12 heures de jeun. 

Une quantité du sang prélevé est récupérée dans des tubes à EDTA et l'autre partie est 

recueillie dans des tubes secs. 

Les échantillons prélevés sur tubes EDTA sont centrifugés à 3000t/min pendant 15 

min. Le plasma est prélevé pour le dosage de la vitamine E, du malondialdehyde, des taux des 

diènes conjugués, l'activité de la catalase et la détermination du pouvoir antioxydant total 

(ORAC). 

Les érythrocytes restants sont lavés avec de l'eau physiologique trois fois de suite, 

puis sont lysés par addition de l'eau distillée glacée et incubés pendant 15 minutes dans de la 

- 

	

	glace. Les débris cellulaires sont éliminés par centrifugation à 4000t/min pendant 15 min. 

Le lysat est ensuite récupéré afin de doser le malondialdehyde érythrocytaire et de détenrnner 

- 	l'activité de la catalase. 

Après coagulation, le sang prélevé sur tubes secs est centrifugé à 3000 t/min pendant 

15 mm, le sérum est récupéré et est conservé avec une solution de NaN3 à 0.2% et de Na2 

EDTA à 10%, à raison de 10l/ml à -20°C, en vue du dosage des différents paramètres du 

métabolisme des lipoprotéines, du cholestérol libre, de l'activité de la lécithine cholestérol 

- 	acyl transférase et la détermination de la composition en acides gras. 
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IV. ANALYSES BIOCHIMIQUES: 

IV.1. Détermination des paramètres lipidiques et protéiques au niveau du sérum et des 

lipoprotéines. 

IV.1.1. Séparation des lipoprotéines: 

La séparation des différentes fractions de lipoprotéines est réalisée par une méthode de 

précipitation selon BURSTEIN et al. (1970). 

Principe: 

A pH neutre les poly anions, en présence de cation divalents, peuvent former des 

complexes insolubles avec les lipoprotéines (lipopoly anion- cations). 

Donc la précipitation des lipoprotéines se fait aux poiy anions qui se combinent aux 

lipides et non aux apoprotéines. 

Les poly anions souvent utilisés sont les sulfates (SO'3), polysaccharides (héparine) et l'acide 

phosphotungstique, alors que les cations sont généralement le Ca, Mn, Mg'. 

L'utilisation du même réactif de précipitation à différentes concentrations permet de 

précipiter sélectivement les fractions de lipoprotéines. 

A concentration de plus en plus élevée, le réactif permet la séparation à partir du sérum, 

d'abord des VLDL, ensuite les LDL et enfin les Hl)L. 

Les lipoprotéines précipitées sélectivement sont par la suite solubilisées grâce à une 

solution de solubilisation contenant du tampon tris (Annexes). 

IV.I.2. Détermination des teneurs en cholestérol et en triglycérides. 

Le cholestérol total et les triglycérides sont dosés sur le sérum total et les différentes 

fractions lipoprotéiques par des méthodes enzymatiques (kit Quimica clinica Aplicada s.a, 

Espagne). 

• Les esters de cholestérol sont hydrolysés par la cholestérol ester hydrolase en cholestérol 

libre, le cholestérol libre produit et celui préexistant, sont oxydés par une cholestérol oxydase 

en 4A cholesterone et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le 
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chromogène en un composé coloré en rouge. La concentration en quinoneimine colorée est 

proportionnelle à la quantité de cholestérol contenu dans l'échantillon. 

Les TG sont déterminées après hydrolyse enzymatique en présence d'une lipase. L'indicateur 

est la quinoneimine formée à partir de peroxyde d'hydrogène; 4-amino-antipyrine et 4-

cholorophénol sous l'action de la peroxydase. La concentration en TG, est déterminée par une 

longueur d'onde de 505nm. 

LV.1.3. Détermination des teneurs en protéines totales. 

Les protéines totales sont dosées sur le sérum par une méthode enzymatique (kit 

Quimica clinica Aplicada s.a, Espagne). 

Cette méthode est basée sur l'utilisation du réactif de Biuret par GORNAL et al. (1949). 

La réaction est déclenchée par addition du sérum au réactif de Biuret. Les protéines de 

l'échantillon se combinent au cuivre en milieu alcalin pour former un complexe violet, 

l'absorption du complexe est mesurée à 546nm. 

1V.1.4. Détermination des teneurs en apoprotéines. 

Les apoprotéines sont dosées sur les différentes fractions lipoprotéiques par méthode 

turbidimétrique (kit Sigma chemical company, st-louis.MO, USA). 

Les Apo Al et Apo B 100 se combinent à des anticorps présent dans le réactif qui forment un 

complexe insoluble et induit une turbidité du milieu réactionnel. La turbidité est mesurée par 

spectrophotomètre à 340 nm. 

IV-1.5. Dosage du cholestérol libre: 

Pour le dosage direct du cholestérol libre par la méthode de GIRARD et ASSOUS. 

(1962), on utilise la réaction au chlorure ferrique, applicable sans déprotéinisation, ni 

extraction. 

En opérant sur du sérum en présence d'acide acétique, dans une solution de chlorure 

ferrique et d'acide sulfurique dilué par l'acide acétique, le cholestérol libre développe à 20°c 

une coloration rouge violacée. A la température de 20°C, les esters de cholestérol 

n'interviennent pas. Il est nécessaire de faire un témoin pour chaque dosage. Le milieu 

réactionnel contient 1041 de sérum, 700.tl, 9001.l d'acide acétique —respectivement —dans le 
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tube dosage et témoin et 200 j.il de solution de chlorure ferrique dans le tube dosage. Après 

incubation au bain marie; 4m1 de mélange acide acétique -acide sulfurique sont ajoutés. Les 

tubes sont agités énergiquement et sont maintenus une heure au bain marie à 20°C. La lecture 

se fait au spectrophotomètre à 500nm. 

Pour chaque sérum il faut faire la différence entre la densité optique du tube dosage et 

du tube témoin. 

Les concentrations du cholestérol libre sont déterminées à partir d'une gamme étalon 

de cholestérol (0.05%). 

LV.2. Analyse de la composition en acides gras du sérum. 

Après extraction, les acides gras sont: 

• Saponifiés avec 1m! de NaOH méthalonique à 0.5N, mélangés au vortex et chauffés à 80°C 

pendant 15 min. La réaction est arrêtée par un choc thermique en mettant les tubes dans de la 

glace. 

Méthylés en ajoutant 2 ml de BF3 méthanol (Bromotrifluorométhanol à 14%) (SLO VER et 

LANZA, 1979). Après mélange au vortex, les tubes sont fermés sous azote, étuvés à 80°C 

pendant 20 min. La réaction est par la suite arrêtée par un choc thermique. 2 ml de NaCL 

saturé (3 5%) et 2 ml d'hexane sont ensuite ajoutés aux tubes. Après passage au vortex, deux 

phases se forment. La phase supérieure est prélevée pour l'injection dans le chromatographe. 

Analysés par la CPG (chromatographie en phase gazeuse; Becker instruments, downers 

grove, IL); la colonne capillaire (Applied Sciences Labs, State college, PA) est en pyrex 

de 50 m de longueur et 0,3 mm de diamètre interne, remplie avec du carbowax 20m 

(Spiral-RD, Couternon, France). Le chromatographe est équipé d'un injecteur de type 

ROS et d'un détecteur à ionisation de flamme relié à un intégrateur- calculateur Enica 21 

(DELSI instruments, Suresnes, France). L'identification des acides gras est réalisée par 

comparaison de leur temps de rétention avec ceux des standards d'acides gras (Nucheck-

prep, Elysiam, MN, USA). La surface des pics d'acides gras est proportionnelle à leur 

quantité ; elle est calculée à l'aide d'un intégrateur. 

NB : La technique est réalisée au laboratoire (UMR lipides, nutrition, cancer) à 
l'université de Bourgogne. 
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V. Détermination de l'activité de la lécithine cholestérol acyltransférase (LCAT, EC 

2.3.1.43). 

L'activité de la LCAT est déterminée sur du sérum frais, par conversion du 3H 

cholestérol en 3H cholestérol estérifié, selon la méthode de GLOMSET et WRIGHT (1964), 

modifiée par KNIPPING (1986). Les liposomes, substrats exogènes pour la LCAT, sont une 

émulsion de cholestérol et de lécithines. La LCAT sérique permet le transfert d'un acide gras 

de la position 2 de la lécithine sur le 3-13-OH  du cholestérol, formant le cholestérol estérifié et 

la lysolécithine. 2mg de cholestérol et 16 mg de lécithines d'oeuf (Merck) sont solubilisés 

dans un mélange chloroforme/méthanol (Prolabo) (2 :1, y: y). Le mélange est séché sous 

azote. Après addition de imi de solution tampon lOmM tris/HCI, 1 mM EDTA, pH 7,4 

(tampon d'incubation), la solution subit une sonication pendant 30 minutes à 25°C. Pour 

chaque détermination, 88 nM de liposomes-cholestérol, 7,4 KBq 3H cholestérol (Amersham, 

Les Ulis, France) et 0,6 nM d'albumine fraction V (Merck, Darmstadt, Germany) sont mixés 

et pré incubés avec le tampon à un volume final de I ml pendant I heure à 37°C. La réaction 

d'estérification débute par addition de lOOg.tl de sérum (source enzymatique) et 10il de 

mercaptoéthanol 1M (Merck). Après I heure d'incubation à 37 °C, la réaction est stoppée 

avec 2 ml de chloroforme/méthanol (2 :1, y: y). Après extraction et séparation des lipides par 

chromatographie sur couche mince en utilisant le mélange hexane/ éther éthylique/ acide 

acétique (90/30/1) ml (v/v/v) comme éluant, le comptage de la radioactivité du cholestérol 

libre et du cholestérol estérifié se fait grâce à un compteur à scintillation (Beckman LS 7500). 

L'activité de la LCAT est exprimée en nmoles de cholestérol estérifié/hlml de sérum. 

NB : La technique est réalisée au laboratoire (UMR lipides, nutrition, cancer) à 
l'université de Bourgogne. 

VI. Détermination de quelques paramètres du statut oxydant/antioxydant 

VI.1. Oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques (ESTERBAUER et ai., 1989). 

L'oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques, induite par les métaux (cuivre), 

est déterminée par le suivi au cour du temps de la formation des diènes conjugués selon la 

méthode d'ESTERBAUER et al. (1989). 

Les diènes conjugués, produits primaires de l'oxydation des lipides, se forment par 

réarrangement des doubles liaisons du radical lipoyle des acides gras poly insaturés, résultant 
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du départ d'un hydrogène sur un acide gras possédant au moins deux doubles liaisons en 

position 1,4-pentadiène.Ces diènes conjugués possèdent un maximum d'absorption à 234nm. 

Les taux des diènes conjugués sont estimés en utilisant le coefficient d'extinction 

(s=29.5OmIvf 1 cm I ).les variations de l'absorbance des diènes conjugués (D.0) en fonction 

du temps permettent de déterminer trois phases consécutives: 

• Phase de latence 

Phase de propagation 

• Phase de décomposition 

A partir de la courbe, plusieurs marqueurs de l'oxydation in vitro des lipoprotéines 

plasmatiques sont déterminés: 

T (lag) : se calcule sur la courbe en projetant (D.0) sur la penté, puis sur l'axe des X. 

Il est exprimé en minute. 

• Taux initial des diènes conjugués (tmol!l). 

Taux maximum des diènes conjugués (j.tmolJl). 

• T (max) :c'est le temps nécessaire pour obtenir l'oxydation maximale. 11 se calcule sur 

la courbe en projetant (D.0) sur la pente, puis sur l'axe des X. il est exprimé en 

minute. 

V1.2. Dosage du matondialdehyde plasmatique (méthode NOURØOZ-ZADEH et al., 

1996). 

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

notamment par la simplicité et la sensibilité de la méthode de dosage. Après traitement acide 

à chaud, les aldéhydes réagissent avec l'acide thiobarbiturique (TBA) pour former un produit 

de condensation chromogénique consistant en deux molécules de TBA et une molécule de 

MDA. L'absorption intense de ce chromogène se fait à 532 nm. La concentration en MDA 

plasmatique, analysé sur le plasma, est calculé en utilisant une courbe étalon de MDA ou 

seulement le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA (E'=l ,65 xl 05 mol à 532 Mn) 

(Annexes). 
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VL3. Dosage du malondialdehyde érythrocytaire (méthode NOUROOZ-ZADEH et al., 

1996). 

Le dosage du malondialdéhyde érythrocytaire se fait selon la méthode utilisée pour le 

MDA plasmatique .dans ce cas, à la place du plasma, le lysat est utilisé pour le dosage du 

MDA érythrocytaire en présence de l'acide thiobarbiturique (TBA). 

V1.4. Dosage de la vitamine E. 

La vitamine E (u tocophérol) sérique, est analysée sur le plasma par chromatographie 

liquide haute performance (HPLC) en phase inverse selon la méthode de ZAMAN et al. 

(1993). Cette méthode permet une analyse quantitative basée sur le fait que l'aire des pics 

chromatographiques est proportionnelle à la concentration de la vitamine E présente dans 

le sérum, par comparaison au pic de l'étalon interne,Ie Tocol (Lara Spiral, Couternon, 

France), introduit dans l'échantillon avant l'injection dans le chromatographe. 

La phase stationnaire inverse est composée de silice greffée par des chaînes linéaires de 

18 atomes de carbones (colonne C18; HP ODS Hypersil C18; 200 mm x 4,6 mm; Lara 

Spiral, maintenance temperature of analytical column, 35°C). La phase mobile est 

constituée par le mélange méthanol/eau (98/2, V/V), délivrée à un débit constant, imi/min 

grâce à une pompe (Waters 501 I-IPLC Pomp). 

Après précipitation des protéines par l'éthanol et addition de l'étalon interne (5p.g de tocol 

pour 2001il de plasma), la vitamine E, est extraite du plasma par 2m] d'hexane. La phase 

supérieure est reprise soigneusement et est évaporée sous vide. Le résidu est repris dans 

50 jil de diethyl éther, et complété avec 150 il de la phase mobile méthanol/eau (95/5; 

v/v). Le dosage de la vitamine E est réalisé par HPLC équipé d'un détecteur à absorption 

UV qui permet de détecter le pic correspondant à la vitamine E à 292nm. 

NE : La technique est réalisée au laboratoire (UMR lipides, nutrition, cancer) à 
l'université de Bourgogne. 

VLS. Dosage de l'activité de la catalase. 

Cette activité enzymatique est mesurée par analyse spectrophotométrique du taux de la 

décomposition du peroxyde d'hydrogène (AEBI, 1974). En présence de la catalase, la 

décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à une diminution de l'absorption de la 

solution de H202 en fonction du temps. Le milieu réactionnel contient 500 j.tl d'échantillon 
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Figure 06: Teneurs en triglycérides au niveau du sérum et des différentes fractions de 
lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses, est effectuée par le tesvxt» de student 

* p<0.05, ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 
» $ p<005, $$ p< 0.0 1, différence significative filles versus garçons. 
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11.1.2. Teneurs en cholestérol total au niveau du sérum et des différentes fractions de 
lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins. (Figure 07et 08, tableau II en annexes). 

Le taux moyen de cholestérol total (CT) sérique augmente très significativement (de 

+ 14,32 %) chez les enfants obèses versus leurs témoins. 

Au niveau des VLDL et des LDL, les teneurs en cholestérol total sont très élevées 

chez les obèses par rapport aux témoins (+39,89 % ; +23,84). Par contre, elles sont diminuées 

de manière hautement significative au niveau des HDL (-44,51 %). 

Il n'existe pas de différence significative, concernant Les teneurs en cholestérol total 

sérique, entre les filles obèses et leurs témoins. Par contre la différence est très significative 

entre les garçons obèses et les garçons normo pondéraux. 

Les résultats montrent que le taux moyen en cholestérol est significativement 

supérieur chez les garçons par rapport aux filles obèses. Les valeurs moyennes sont de (2,1± 

0,19 et 1,86± 0,14 ; p< 0.01). 

Au niveau des VLDL, les teneurs en CT sont augmentés de manière hautement significative 

chez les filles (+31,14 %), et les garçons (+48,18 %) obèses par rapport à leurs témoins. 

Concernant les LDL, une augmentation très significative des teneurs en CT est notée 

chez les obèses par rapport aux enfants normo pondéraux (+ 16,7 % chez les filles et +29,97 % 

chez les garçons). 

Dans la population des obèses, on constate qu'il y a une différence très significative 

entre les teneurs en CT des garçons par rapport aux filles. Les valeurs moyennes sont de 

(0,94± 0,21 et 0,88± 0,29 ; p< 0.001). 

Une diminution hautement significative des teneurs en CT au niveau des I-IDL est 

observée chez les obèses par rapport aux enfants normo pondéraux. Cette diminution est 

significative chez les deux sexes. 

Les teneurs en CT au niveau des HDL ne présentent aucune différence significative 

entre les garçons et les filles. 
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Figure 07: Teneurs en cholestérol total au niveau du sérum et des différentes fractions 
de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le testxt» de student 
». *p<0.05, ** p<0.01, différence significative obèse versus témoin 
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11.1.3. Teneurs en protéines totales au niveau du sérum et en apoprotéines au niveau des 
différentes fractions de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins. (Figure 09 et 10, 
tableau 111 en annexes). 

Le taux des protéines totales sériques ne présente pas de différence significative entre 

les obèses et leurs témoins. 

L'augmentation des teneurs en Apo BI 00 au niveau des VLDL et LDL est très 

importante chez les enfants obèses par rapport aux témoins (les teneurs ont presque doublé). 

Concernant les HDL, les taux en Apo AI ne varient pas significativement entre les obèses et 

leurs témoins. 

Une augmentation hautement significative des teneurs en protéines totales sériques est 

observée chez les filles (+ 11,61 %) et les garçons (+13,43 %) obèses par rapport aux témoins. 

Au niveau des VLDL et LDL, les taux en Apo B 100 sont significativement élevés chez les 

filles et les garçons en surpoids et obèses par rapport aux enfants normo pondéraux. 

Chez les filles, il n'y a pas de différence entre le taux moyen en Apo AI des obèses et 

ceux des témoins. Par contre une augmentation significative est notée chez les garçons 

obèses et leurs témoins. 

D'une façon générale, les teneurs en protéines totales sériques et en Apo lipoprotéines 

ne montrent aucune différence entre les filles et les garçons. 
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Figure 09: Teneurs en protéines au niveau du sérum et en apoprotéines au niveau des 
différentes fractions de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins. 

> Chaque valeur représente la moyenne  ±ES 
#. Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le lest1» de student 

p<0.05, ** p< 0.01, différence significative obèse versus témoin. 
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Figure 10 : Teneurs en protéines au niveau du sérum et en apoprotéines au niveau des 
différentes fractions de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins en fonction du 
sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test«t» de student 
* p<0.05, ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 

» $ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative filles versus garçons. 
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11.1.4. Teneurs en cholestérol libre et esters de cholestérol au niveau du sérum des 
enfants obèses comparés aux témoins. (Figure 11, tableau ifi en annexes). 

Les teneurs en cholestérol libre (exprimés en g/l) sont augmentés de manière très 

significative chez les enfants en surpoids et obèses par rapport aux enfants témoins, et ceci 

quelque soit le sexe. 

En ce qui concerne les taux des esters de cholestérol, aucune différence significative 

n'est constatée entre les enfants obèses et témoins. 
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Figure 11 : Teneurs en cholestérol libre et esters de cholestérol au niveau du sérum 
chez les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
' Comparaison entre témoins et obèses, est effectuée par le test«t» de student 

> *p<005 ** p< 0.01, différence significative obèse versus témoin. 
> $ <0 . 05 , $$ p< 0.01, différence significative filles versus garçons. 
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11.1.5. Evaluation de l'activité de la lécithine cholestérol acyle transférase (LCAT) des 
enfants obèses comparés aux témoins. (Figure 12, tableau IV en annexes). 

Chez les enfants en surpoids et obèses, on note une diminution très significative dans 

l'activité de la LCAT. 

Chez les filles comme chez les garçons, l'activité de la LCAT diminue très 

significativement chez les obèses par rapport aux témoins (-58,23 % et -63,18 % 

respectivement). 

Cependant, aucune différence significative n'est notée, concernant l'activité de la 

LCAT, entre les filles et les garçons. 
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Figure 12: Evaluation de l'activité de la lécithine cholestérol acyle transférase chez les 
sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le testxt» de student. 
> *p.<005 ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin. 

$ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative filles versus garçons 
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11.1.6. Composition en acides gras (AG) des lipides sériques des enfants obèses comparés 
aux témoins (tableau 06). 

La composition sérique en acides gras saturés (AGS) présente une élévation 

significative chez les enfants obèses comparés aux témoins. Cette élévation est également 

significative chez les filles et hautement significative chez les garçons obèses par rapport aux 

enfants normo pondéraux. 

Par ailleurs, les filles en surpoids et obèses présentent des taux en AGS 

significativement plus élevés par rapport aux garçons. 

La composition sérique en acides gras mono insaturés (AGMI) ne varie pas entre les 

deux groupes étudiés, et ceci quelque soit le sexe. 

Pour les acides gras poly insaturés (AGPI), un taux significativement élevé en acide 

linoléique (18 :2n-6) est noté chez les enfants en surpoids et obèses par rapport aux enfants 

témoins, et autant chez les filles que chez les garçons. 

Une augmentation hautement significative en acide arachidonique (20 :4n-6) est 

observée chez les enfants obèses par rapport aux témoins. Chez les filles comme chez les 

garçons obèses, le taux de l'acide arachidonique a presque doublé. 

Chez les filles et les garçons obèses, le rapport (acide arachidonique/ acide linoléique) 

(produit/substrat) est augmenté par rapport aux témoins, les valeurs moyennes sont de 

(0,42 vs 0,27) et (0,44 vs 0,37) respectivement. 

Les teneurs sériques en acides gras poly insaturés (AGPI) de la série n-3 (20 :5n-3 et 

22 :6n-3) (EPA et DHA) sont diminués de manière hautement significative chez les enfants 

obèses par rapport aux témoins et également chez les filles et les garçons obèses par rapport à 

leurs témoins. 
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Tableau 06: Evaluation du taux des acides gras au niveau du sérum total chez les sujets obèses et témoins des deux sexes. 

Acides 	gras population filles garçons 
témoins obèses témoins obèses témoins obèses (%MOLxPM) 

Acides gras 7913.59± 8985.25± 8614.34± 9684.75± 7212.84±569 8285.75± 
saturés 991.01 989.24* 219.18 535.44 	* 857** $$$ 

Acides gras mono 4171.18±1273.17 4775.64±1173.72 5244.91±1197.48 4231.67±1552.26 3837.10±2587 3989.71±1028.9 
insaturés 

Acides,gras 
polyinsaturés 

18:2N-6 18408,79 ± 23464,03± 8850,56 ±1011,04 11405,70±1209,2 9558,23 ± 987,25 12058,33± 
1586,254 1074,12* * 1249,57 * 

20:4N-6 6001,02 ± 982,54 10178,39±966,27 2413,87± 330,25 4809,14±423,8 3587,15 ±587,54 5369,25±258,46 
** ** ** 

20:5N-3 705,57 ± 122,33 315,26 ± 87,56 307,61 ± 25,96 151,44 ±78,70 397,962± 114,25 163,81± 57,33 
** * ** 

22:6N-3 2073,64 ± 395,25 975,84 ± 236,54 880,64 ± 110,05 436,64 ± 84,32 1192,99 ±182,25 539,19±142,7 
** ** ** 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
»' Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test«t» de student 

* p<0.05, ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin. 
> $p<0. 05, $$p<0 .01 ,différence,significative,garçons,versus,fihles. 
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ll.2.Evaluation de quelques paramètres du statut oxydant/ antioxydant chez 
la population étudiée. 

H.2.1.Evaluation des paramètres de l'oxydation in vitro des lipoprotéines sériques 
(tableaux 07 et 08): 

Une diminution significative du temps initial de l'oxydation T (lag) est notée chez les 

enfants en surpoids et obèses par rapport aux enfants normo pondéraux. Chez les filles, la 

différence est hautement significative, par contre chez les garçons aucune différence 

significative n'est notée entre les obèses et leurs témoins. 

Le temps maximal de l'oxydation T (max) diminue de manière hautement significative chez 

les enfants en surpoids et obèses versus leurs témoins. 

Les filles en surpoids et obèses présentent un T (max) inférieur à celle des filles de 

poids normal. Une diminution significative de T (max) est aussi notée chez les garçons obèses 

comparés à leurs témoins. 

Cependant, les taux initiaux des diènes conjugués (TIDC) ne varient pas 

significativement chez les enfants en surpoids et obèses par rapport aux enfants normo 

pondéraux dans les deux sexes. 

Les taux maximaux des diènes conjugués (TMDC) sont similaires chez les enfants en 

surpoids et obèses et leurs témoins. Il n' y a pas de différence significative en valeur de 

TMDC entre les filles et les garçons obèses et leurs témoins. 

Concernant les quatre paramètres d'oxydation des lipoprotéines T (max), T (lag), 

(TIDC) (TMDC), aucune différence significative n'est notée entre les filles et les garçons. 
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Tableau 07 : Paramètres de l'oxydation in vitro des lipoprotéines sériques chez les sujets 
Obèses et témoins. 

témoins obèses 

T (lag) (minute) 24.25 ± 4.43 19.75 ± 2.87 
* 

T (max) (minute) 257.5 ± 17.07 195 ± 25.16 
** 

TIDC (j.t mollI) 0.036 ± 	0.005 0.039 ± 0.005 

TMDC (kt molli) 0.043 ± 0.0073 0.042 ± 0.004 

Tableau 08: Paramètres de l'oxydation in vitro des lipoprotéines sériques chez les sujets 
Obèses et témoins en fonction du sexe. 

filles  garçons  
témoins obèses témoins obèses 

T (lag) (minute) 27.5±3.53 18±2.82 
** 

21± 1.41 21 ±1.73 

T (max) (minute) 255 ± 7.07 180 ± 28.28 
* 

260 ± 28.28 193.33 ± 30.55 
* 

TIDC (.t mol/i) 0.036 ± 0.004 0.030 ± 0.0038 0.037 ± 0.007 0.041 ± 0.002 

TMDC (.t mol/i) 0.041 ± 0.004 0.038 ± 0.0042 0.045 ± 0.001 0.044 	± 0.0015 

-T (lag) : temps initial de l'oxydation 
-T (max) : temps maximal de l'oxydation 
-TIDC taux initial des diènes conjugués 
-TMDC taux maximal des diènes conjugués 

) Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test«t» de student 

> *p<005, ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 
$ p<0.05, $$ p< 0.0 1, différence significative filles versus garçons. 



H.2.2. Teneurs en malondialdehyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire chez les sujets 
obèses et témoins des deux sexes (figure 13 ; tableau V en annexes). 

Les teneurs en MDA plasmatique chez les enfants en surpoids et obèses sont 

comparables à celle observées chez les témoins, et ceci quelque soit le sexe. 

Par ailleurs, une augmentation significative des teneurs en MDA érythrocytaire est 

notée chez les sujets obèses des deux sexes par rapport aux témoins. 

Les résultats ne montrent pas de différence significative concernant les teneurs en 

MDA plasmatique et érythrocytaire entre les filles et les garçons. 
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Figure13 : Teneurs en malondialdéhyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire chez les 
sujets obèses et témoins des deux sexes. 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
». Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test«» de student 
> *p<0,05 ** p< 0.01, différence significative obèse versus témoin 

$ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative filles versus garçons. 
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ll.2.3.Taux sériques de la vitamine E chez les enfants obèses comparés aux témoins. 
(Figure 14, tableau VI en annexes). 

Le taux sérique de la vitamine E est augmenté de manière hautement significative chez 

les enfants en surpoids et obèses versus leurs témoins, la valeur moyenne est multipliée par un 

facteur de 2. 

Chez les filles et les garçons, la différence est hautement significative entre le taux en 

vitamine E des obèses et des témoins. 

Par contre, on ne constate aucune différence significative entre Le taux sérique de la 

vitamine E des garçons et des filles. 



Figure 14 Teneurs en vitamine E au niveau du sérum chez les sujets obèses et témoins 
des deux sexes. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le testt» de student 

*p<005 ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 
$ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative filles versus garçons. 
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11.2.4. Evaluation de l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire chez les 
enfants obèses comparés aux témoins. (Figurel5, tableau VIL en annexes). 

L'activité de la catalase plasmatique chez les enfants en surpoids et obèses est proche 

à celle observée chez les enfants normo pondéraux, et ceci quelque soit le sexe. 

Comme la catalase plasmatique, l'activité de la catalase érythrocytaire ne présente pas 

de variations entre les sujets obèses et leurs témoins. 
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Figure 15: Evaluation de l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire chez les 
sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test<t» de student 
) *p<005 ** p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 
> $ p<z0.05, $$ p< 0.0 1, différence significative garçons versus filles. 

72 



112.5. Evaluation du pouvoir antioxydant total chez les enfants obèses comparés aux 
témoins (Figurel6, tableau VIII en annexes). 

La capacité antioxydante totale (exprimé en unité ORAC) ne montre aucune variation 

significative entre les enfants en surpoids et obèses et leurs témoins, et ceci quelque soit le 

sexe. 



4 

1 
3 

>.< 25 
Or, 

2 

1,5 

1 

0,5 

o 
flUes 	 garçons 

4 

3,5 

r:: 
o 	

population 

I 	I Témoins 	 obèses 

Figure 16: Evaluation du pouvoir antioxydant total chez les sujets obèses et témoins 
en fonction du sexe. 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test<t» de student 
> *p<0. 05 ** p< 0.01, différence significative obèse versus témoin 
> $ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative garçons versus filles. 
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UI - CORRELATION ENTRE LES DIFFERENTS PARAMETRES. 

Différentes corrélations ont été calculées grâce au logiciel statistica, au sein de la 

population témoin et obèse, les corrélations significatives sont représentées dans les tableaux 

O9etlO. 

Chez les filles obèses, une corrélation significative et positive est notée entre I'IMC et 

les teneurs en TG et en Apo B 100 au niveau des VLDL, et entre l'apport en lipides totaux et 

les teneurs en cholestérol sériques et au niveau des VLDL. Cependant, une corrélation 

négative est notée entre l'apport en lipides et la capacité antioxydante du plasma des filles 

obèses. 

Chez les garçons obèses, l'apport en protéines est corrélé positivement avec les teneurs 

en protéines sériques. 

Concernant les paramètres d'oxydation des lipides, une corrélation positive est notée 

entre le temps maximal d'oxydation T (max) et l'apport en vitamine E, alors que la 

corrélation entre T (lag) et les esters de cholestérol est négative. 
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Tableau 09: Corrélations entre les différents paramètres étudiés chez les filles. 

Filles témoins   Filles obèses  
TG- TG- C- TG- CT-S C- APOB100- ORAC 
LDL HIDL VLDL VLDL VLDL VLDL 

LMC - - 
- 0.04 - - 0.04 - 

Apport en - - - - - - - - 

protéines 

Apport en 0.038 0.009 - - 0.04 0.04 - -0.04 

lipides 

Apport en - 
- 0.038 - - - - - 

cholestérol 

Tableau 10: Corrélations entre les différents paramètres étudiés chez les garçons. 

Garçons témoins   Garçons obèses 	- 

TG- 
LDL 

C- 
LDL 

Apo 
AI 

LCAT PT 
 sérum 

Ester de 
cholestérol 

AGS T 
 (max) 

Apport en 
protéines 

- 

___ 
- 

_______ 

0.01 - 0.04 - 

_______  

- - 

Apport en - - - 

lipides  
- - 

- 0.02 - 

Apport en - 0.024 - 

cholestérol  
- - - - - 

Apport en 
vitamineE 

- - - - - - 0.01 

T (lag) - - - - - -0.04 - - 

T (max) -0.02 - - - - - - 1 

ORAC - 	 - - 
- 0.034 - - - - 

Corrélations significatives marquées à p< 0.05. 
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La prévalence du surpoids et de l'obésité chez l'enfant est en augmentation dans la 

majorité des pays (OMS, 2003) .Ce phénomène concerne aussi bien les pays industrialisés 

(LOBSTE]IN et al, 2003) que les pays en transition économique (MARTEL et ai, 1998). 

L'organisation mondiale de la santé (OMS) place actuellement sa prévention et sa prise en 

- charge comme une priorité dans le domaine de la pathologie nutritionnelle. 

En effet l'obésité est sous l'influence de nombreux facteurs incluant l'hérédité, les 

facteurs environnementaux et les déséquilibres d'ordre nutritionnel, métabolique, 

psychologique et social. 

Les conséquences de l'obésité infantile sont nombreuses et dramatiques, il est donc 

nécessaire de s'interroger sur ses causes pour tenter d'en ralentir la progression. 

Notre étude a pour objectifs; l'évaluation de facteurs de risques liés à l'obésité 

notamment nutritionnels et comportementaux chez des enfants scolarisés de la ville de 

Tlemcen, et la mise en évidence des perturbations métaboliques (dyslipidémies, stress 

oxydatif) qu'engendre l'obésité chez ces derniers. 

La prévalence de l'obésité infantile chez la population de la wilaya de Tlemcen (daïra de 

Hennaya) était 4,27 % d'enfants obèses dont 4,49% chez les filles et 4,14 %chez les garçons. 

(Résultats non publiés). 

Des données récentes, indiquent une augmentation significative de la moyenne de l'indice 

de masse corporelle (IMC) (BROMLEY et al., 2005) et une augmentation exponentielle de 

l'obésité infantile, chez les enfants de 5-12 ans sa prévalence était de 3 % dans les années 

1960, elle est passée à 6-8 % dans les années 1980 pour atteindre 10-12 % dans les années 

1990 et actuellement 13-15 %dans cette tranche d'age (ROLLANID CACHERA, 2000). Elle a 

donc été multipliée par un facteur de 4 à 5 en quarante ans. 

L'IMC de notre population des enfants est significativement élevé comparé aux témoins 
des deux sexes. 

Plusieurs facteurs ont été reliés significativement à l'apparition de l'obésité de l'enfant 

(obésité parentale, l'excès alimentaire et le manque d'activité physique) (LECLERF, 2005 

ROLLAND CACHERA, 2002). 

L'étude statistique des trois enquêtes (nutritionnelle, économique et des facteurs 

prédictifs) a permis de déterminer ces facteurs dans notre population. 
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Le premier est l'existence d'une obésité parentale, environ 80% des enfants obèses ont au 

moins un de leurs deux parents souffrant de surpoids. Ceci concorde avec les résultats 

ROLLAND CACHERA (1984) et GIRARDET (1993; 2004), qui montrent que la présence 

de l'obésité dans la famille représente 60% à 80% des risques d'obésité. LEON et al (2003) 

ont montré que les humains ne sont pas égaux devant le surpoids, l'hérédité intervient de 

façon très importante mais sur des mécanismes très variés. 

La prédisposition génétique joue un grand rôle (son influence serait de 10 à 80%), mais le 

caractère plurifactoriel de l'obésité rend les recherches difficiles et il est encore impossible de 

prédire les gènes impliqués et leurs effets respectifs (GIBAIJILT, 2001). 

Seule une corrélation aux facteurs environnementaux peut permettre d'expliquer cette 

forte augmentation de la prévalence de l'obésité depuis plusieurs dizaines d'années. 

Parmi les facteurs de mode de vie associés à l'obésité, on note une faible participation des 

enfants en surpoids et obèses à des activités physiques ou sportives de niveau moyen ou élevé 

(seuls 10% des enfants obèses déclarent pratiquer une activité sportive intense et régulière). La 

réduction des activités et les prises alimentaires inadéquates qui y sont associées sont un 

facteur de risque avéré de prise de poids (FRELUT, 2001). 

Cette réduction des activités physiques au profit de la télévision ou des consoles de jeux 

vidéo semble favoriser le surpoids en particulier à des moments critiques de la vie, comme la 

période pré pubertaire chez les enfants (JAGO ,2005 ; UTTER ,2006). 

Le temps moyen consacré à la télévision (1.7 heures/jour) est presque similaire à celui 

publié en France en 2000 (1,8 heures/jour) (VOLATIER ,2000) et reste inférieur à celui des 

États-Unis (4,5 heures /jour) (ROBINSON, 1999). 

Les autres facteurs, poids moyen à la naissance, durée de sommeil, utilisation de 

l'ordinateur et moyens de transports ne présentent pas de variation entre les deux groupes 

étudiés. Ils ne sont pas considérés dans notre population comme des facteurs prédictifs de 

l'obésité infantile. 

Nos résultats montrent aussi que le revenu globale de la famille est moyen ou élevé chez 

les obèses et moyen ou faible chez les normo pondéraux. 

On peut dire que si le niveau socio économique est un facteur important d'obésité chez 

l'adulte, son influence est moins marquée chez l'enfant (GIBAULT, 2001). 
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Les facteurs nutritionnels jouent un grand rôle. Ainsi, une alimentation riche en lipides de 

la série oméga 6 entraîne une augmentation des adipocytes (hyperplasie) alors que les 

graisses saturées ont plutôt un effet hypertrophique (augmentation de la taille des cellules 

adipeuses). 

Ces nouvelles données posent la question du rôle « adipogénique » potentiel des laits pour 

nourrissons, enrichis en acides essentiels gras poly-insaturés. Le lait idéal devrait se 

rapprocher au mieux de la composition du lait maternel (GIBAULT, 2001). 

Dans notre population, 65% des enfants en surpoids et obèses sont allaités au sein pendant 

une période qui ne dépasse pas les trois mois. 

La duré d'allaitement ne présente pas une différence importante entre les enfants obèses et 

les enfants de poids normal. 

Il a été suggéré que l'allaitement maternel protège contre la prise de poids rapide et réduit 

le risque d'excès pondéral (BERGMAN et ai, 2003). Dans une revue de 61 études sur la 

question, OWEN et al. (2005) concluent que l'allaitement maternel protège contre l'obésité. 

Les mères qui donnent le sein ou le biberon ont des comportements différents envers leurs 

bébés (WRIGHT, 1988). L'allaitement à la demande permet à l'enfant de moduler la 

fréquence et la structure des repas et favorise le développement précoce du système de 

l'appétit en réponse à des signaux internes (faim et satiété). En outre, les attitudes, croyances 

et inquiétudes de la mère influencent les comportements alimentaires. BURDETTE et al. 

(2006) ont trouvé une plus forte adiposité chez les enfants de 5 ans dont la mère avait une 

forte inquiétude au sujet de la suralimentation que chez ceux dont la mère s'inquiétait moins. 

L'inquiétude maternelle était plus élevée chez les mères obèses. Ainsi, le profil de poids 

maternel conditionne l'environnement biologique et comportemental (méthode et horaires 

d'alimentation) de l'enfant. 

Il apparaît également que les habitudes alimentaires de l'enfant conditionnent le risque de 

surpoids et d'obésité ultérieurs. A mesure que les enfants grandissent, différents facteurs 

interagissent et contribuent à moduler ce risque: la pratique d'une activité physique, le temps 

passé à regarder la télévision, le choix d'une alimentation saine et l'apport énergétique total 

par rapport aux besoins (SHERY ,2005 ; }IETHERINGTON ,2006). 

L'installation de l'obésité dépend de l'apport nutritionnel et du bilan énergétique qui doit 

dépasser les besoins. Chez les filles et les garçons obèses, les apports énergétiques sont 

supérieurs à ceux d'enfants normo pondéraux, ceci peut être dû à l'augmentation de la 
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consommation d'aliments à forte densité énergétique; l'augmentation des apports en 

macronutnments (glucides, protéines, lipides) d'une part et à la sédentarité (diminution de la 

dépense énergétique) d'autre part. 

OULAMARA et al (2006), montrent que le pourcentage d'énergie provenant des 

protéines est supérieur chez les enfants en surpoids et obèses (16 % vs 14%) dans les deux 

sexes. 

Les spécialistes en pédiatrie ont récemment remis en cause la responsabilité des causes 

"évidentes "de l'obésité que sont: l'excès calorique, la sédentarité et la richesse en graisses 

de l'alimentation. En effet, la progression de l'obésité chez l'enfant depuis 30 ans, est 

fortement corrélée à l'augmentation de la consommation de sucres et de graisses. (WYLIE-

ROSETT et al ,2004). Le poids des aliments conditionnait souvent la quantité de nourriture 

ingérée. Ainsi, la consommation d'aliments à faible densité énergétique est associée à une 

réduction de la quantité de calories ingérées (G1BAULT, 2005). 

Les quantités de glucides, protéines et lipides sont supérieures chez les filles et les garçons 

obèses par rapport aux enfants normo pondéraux. Cette augmentation est due à 

- l'augmentation de la taille et/ou le nombre des repas durant la journée, et à la richesse de 

l'alimentation en graisse et en sucres. Des travaux récents ont montré que, les protéines 

jouaient un rôle clé dans les processus cellulaires et moléculaires à l'origine de l'accumulation 

de graisses au niveau de l'organisme, et que la nature même des lipides était déterminante. 

-  TUCKER et al. (1997) ont montré que l'apport en macro nutriments des enfants en particulier 

lipides alimentaires et les carbohydrates peuvent jouer un rôle important dans la prise de poids 

La variabilité des apports lipidiques semble très importante: leur proportion est multipliée 

par 4 entre le 10e et le 90e percentile. Le pourcentage d'apport en lipides chez les garçons en 

surpoids et obèses est supérieur à celui des garçons normo pondéraux (27 % contre 21 

(OULAMARA et al., 2006). 

De 1990 à 2000, la connaissance du rôle que jouent les lipides et le cholestérol 

alimentaire dans les maladies et les troubles tels que les maladies cardiovasculaires (MCV), le 

diabète et l'obésité a progressé considérablement. 

Dans notre travail, les apports en graisses totales, en acides gras saturés (AGS), mono 

insaturés (AGMI) et en cholestérol, sont importants chez les enfants en surpoids et obèses par 

rapport aux témoins. 

La plupart des données métaboliques examinant l'impact de l'apport en lipides totaux sur 

les facteurs de risque de MCV sont marquées par les changements concomitants en acides 
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gras, car un apport moindre en lipides s'accompagne habituellement d'une baisse de l'apport 

en AGS. Les données suggèrent qu'une baisse de l'apport en graisses totales aurait peu 

d'impact sur les risques cardiovasculaires sans une réduction concomitante des AGS. 

BARR et al. (1999) signalent qu'une baisse du pourcentage énergétique en lipides 

alimentaires n'a aucun effet sur les taux sériques de cholestérol total et de LDL si cette 

réduction ne comporte pas une diminution de l'apport en AGS. 

L'effet des AGS est souvent confondu avec celui du gras alimentaire total. En outre, 

plusieurs études ont signalé les bienfaits d'un apport réduit en AGS. Selon KRJS-

ETHERTON et al. (1999) une substitution des AGS par trois sources différentes d'AGMT 

réduirait les taux sériques de cholestérol total et de LDL sans augmenter le taux de 

triglycérides ou baisser celui de cholestérol-HDL, qui normalement résulte d'un apport faible 

en gras et élevé en glucides. 

Par ailleurs, l'apport en vitamine E et en acides gras poiy insaturés ne présentent aucune 

différence entre les deux groupes. 

Des études récentes (HLUBIK et al., 2002; VIROONUDOPI-IAL et al., 2003) ont 

montré qu'il existe une relation entre les paramètres anthropométriques et les paramètres 

biochimiques notamment lipidiques. 

Chez l'enfant les conséquences d'un simple surpoids sont controversées ; toutefois les enfants 

obèses présentent une fréquence élevée d'anomalies concernant les lipides et la pression 

artérielle. 

Les études épidémiologiques s'accordent pour conclure que l'obésité dans l'enfance 

est associée à une augmentation du risque de mortalité prématurée à l'age adulte (DEPERETI 

et ASTETBON ,2004). 

La prévalence des dyslipoprotémémies est élevée chez les obèses (BJOMTOR, 1991), 

cependant l'obèse peut avoir un bilan lipidique normal avec des lipoprotéines de composition 

normale (DROUIN ,1994). 

En accord avec plusieurs études, (FREEDMAN et al, 1999; POTIROLI AE ,2004; 

BURKE ,2006), nous avons observé que l'obésité infantile est associée à une dyslipidémie, 

elle induit des altérations du métabolisme des lipides et lipoprotéines. 

Une corrélation positive est observée entre 1' IMC et le cholestérol total, cholestérol LDL (C-

LDL) et triglycérides sériques (TG), par contre la corrélation est significativement négative 

entre l'IMC et le cholestérol HDL (C-HDL) (HLUBIK et al, 2002). 
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Chez les filles et les garçons en surpoids et obèses, une augmentation significative des teneurs 

sériques en triglycérides est notée par rapport aux témoins. Ces résultats sont en accord avec 

(ZWIAUTER ,2000), qui a trouvé que les enfants obèses présentent une véritable 

hypertnglycéridémie. 

En effet nos résultats montrent une augmentation des triglycérides sériques 

s'accompagnant d'une augmentation des VLDL (lipoprotéine riche en TG), celle ci dépend 

d'une surproduction hépatique des VLDL et/ou d'une diminution de leur catabolisme. 

La synthèse hépatique des triglycérides (TG-VLDL) peut être élevée en raison d'un excès de 

substrats .En effet la concentration plasmatique en acides gras libres est un régulateur majeur 

de la production des triacylglycérol-VLDL (MITTENDORFER et al., 2003),donc 

l'importance du tissu adipeux lors de l'obésité implique une libération plus importante 

d'acides gras qui seront captés par le foie pour la synthèse des triglycérides (FOSTER et al, 

1987; BJOMTOR P, 1991 ; MOULIN et al, 1996). 

La réduction du catabolisme des VLDL est le reflet de la diminution de l'activité de la 

lipoprotéine lipase (LPL), principale enzyme responsable du catabolisme des lipoprotéines 

riches en triglycérides dont le puissant activateur est l'insuline (TASKINER et al ,1992). 

\. Les résultats trouvés sont en accord avec ceux de (REINEHR et al ,2005) qui 

indiquent que les teneurs sériques en triglycérides sont significativement corrélées avec la 

concentration de l'insuline et des acides gras libres, et avec ceux de (MITTENDORFER et ai, 

2003) qui montrent que la production des triacylglycérol-VLDL est plus importante chez les 

obèses comparés aux témoins. 

DESPRES. (1991), a monté que les triglycérides des VLDL chez les enfants obèses 

présentent un ralentissement de leur catabolisme; donc une augmentation de leur temps de 

résidence plasmatique. L'excédent de graisses a également été associé à une augmentation de 

la proportion des lipoprotéines de basse densité (LDL), cette forte proportion de LDL est peut 

être le résultat de troubles métaboliques liés aux fortes concentrations des triglycérides et aux 

faibles concentrations de HDL qui l'accompagnent, ce qui est en accord avec GR1FFIN et al. 

(1995) qui indiquent que les triglycérides des VLDL présentent une augmentation 

significative chez les enfants obèses comparés aux témoins. 
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L'obésité est la première cause d'hyperlipidémie de l'enfance avec 

l'hypercholestérolémie totale (ZWIAUTER ,2000). Les filles et les garçons en surpoids et 

obèses, ont montré des teneurs sériques en cholestérol total significativement élevées par 

rapport à leurs témoins, ce qui est lié aux teneurs élevées en cholestérol VLDL(C-VLDL) et 

C-LDL (qui constitue environ 70% de la cholestérolémie totale) et à la diminution du C-HDL. 

Une synthèse élevée de cholestérol hépatique et/ou une diminution de son catabolisme 

peuvent être les causes de cette augmentation de cholestérol total. 

Cette hyperproduction hépatique du cholestérol est probablement due à l'excès en 

acides gras. Ceci peut entraîner une diminution de la synthèse des récepteurs hépatiques des 

LDL avec une réduction de la captation des LDL sériques. 

Le cholestérol qui entre par la voie des récepteurs des LDL, (qui reconnaît et fixe 

l'Apo B100), est libéré dans le lysosome et inhibe le premier stade de la voie de biosynthèse 

intracellulaire du cholestérol, si son entrée est diminuée (à cause d'une diminution du nombre 

de récepteurs des LDL), la synthèse endogène du cholestérol augmente et le cholestérol sort 

de la cellule pour aller accroître la cholestérolémie. 

Par ailleurs, une résistance à l'insuline liée au métabolisme des acides gras libres, est 

détectée au cour de l'obésité infantile, et l'indice de la sensibilité à l'insuline lié au 

métabolisme des acides gras libres est significativement plus faible chez les enfants en 

surpoids et obèses par rapport aux témoins. En effet une corrélation directe et significative 

existe entre les teneurs sériques en LDL cholestérol et la concentration sérique d'acides gras 

libres (REINEHR et al ,2005). 

Chez les obèses, l'augmentation des teneurs sériques en cholestérol total et en 

cholestérol LDL est associée à une augmentation des apports en lipides totaux, gras saturés et 

en cholestérol alimentaire. En effet, des quantités significativement élevées sont consommées 

par les filles et les garçons obèses par rapport aux témoins. 

Les études effectuées sur les effets quantitatifs des graisses alimentaires sur les taux 

sériques de lipides et de lipoprotéines confirment que pour chaque augmentation de 1 % de 

l'apport énergétique provenant des AGS, on note une hausse de 0,50-0,54 mmole/L du taux 

de cholestérol sérique, principalement du cholestérol-LDL (HEGSTED ,1993 et HOWELL, 

1997). 
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Dans une étude semblable de 76 études métaboliques, CLARKE et al. (1997) ont 

obtenu des résultats similaires une augmentation de 0,065 mmole/L de cholestérol sérique 

pour chaque hausse de 100 mg/jour de cholestérol alimentaire. 

GARDNER et KRAEMER (l 993) ont confirmé l'effet hypercholestérolémi que des AG S. 

Une alimentation riche en cholestérol a comme effet de réduire la synthèse des récepteurs des 

LDL ce qui peut contribuer à faire hausser la cholestérolémie (BROWN et GOLDSTE[N, 

1986, 2004). 

Par ailleurs, HOPKIN (1992); HEGSTED (1993) et HOWELL (1997) prédisent que 

le taux sérique de cholestérol baisse de 0,03 5 à 0,069 mmole/L à chaque diminution de 100 

mg/jour de cholestérol alimentaire. 

Dans notre travail on a observé une augmentation significative des teneurs sériques en 

cholestérol total et principalement en cholestérol LDL chez les garçons par rapport aux filles. 

Ces résultats sont conformes à ceux de LIMA et al. (2004) qui ont trouvé qu'il y a une 

différence de profil lipidique entre les sexes, avec des niveaux élevés de cholestérol total et du 

cholestérol LDL dans les groupes masculins de poids excessif. 

Nous avons également constaté une diminution importante du C-HDL chez les filles et 

les garçons obèses par rapport aux témoins. Ce faible taux de C-HDL pourrait être lié à une 

augmentation de leur catabolisme. L'augmentation des acides gras libres et de l'activité de la 

cholesteryl ester transfer protéin (CETP) induit une perte de cholestérol estérifié et un 

enrichissement en TG par échange avec les lipoprotéines riches en TG .Les FIDL transformés 

sont alors plus sensibles à l'action de la lipase hépatique (BARTER, 2004). 

D'après certains auteurs, il existe une corrélation inverse entre le taux des TG et le taux de C-

HDL chez les obèses (MOULIN et al ,1996). 

La lécithine cholestérol acyle transférase (LCAT) et la CETP sont les enzymes 

responsables de l'estérification du cholestérol libre des HDL et le transfer des esters de 

cholestérol vers les VLDL et les LDL. La Phospholzpid transfer protéin (PLTP) peut jouer un 

rôle important dans la régulation de la taille des particules HDL (DULLART et al. 1994). 

DULLART et al. (1994) ont montré que les obèses présentent un taux faible en C-

HDL et un taux important des TG sériques, en comparaison avec les sujets normo 

pondéraux. La diminution du taux en C-HDL est associée à une augmentation de l'activité de 

la CETP et de la PLTP chez les obèses. Aussi, une corrélation positive entre l'activité de ces 

deux enzymes avec l'indice de masse corporelle (ilvIC) a été constatée. 
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Une diminution de l'activité de la LCAT (enzyme participant à la transformation des 

HDL3 en HDL2, enrichis en esters de cholestérol) est constatée chez les enfants obèses. Donc 

chez ces derniers, les HDL sont quantitativement faibles par rapport aux témoins. 

La baisse des FIDL peut favoriser l'oxydation des LDL par une baisse de l'activité de la 

LCAT protectrice, ainsi, ces obèses auront des TG augmentés un taux de HDL bas et des 

LDL plus petites et denses propices à l'oxydation donc un profil très à risque du point dç vue 

cardiovasculaires (TISON, 2005). 

Nos résultats montrent que les teneurs en Apo 13100-VLDL et Apo 13100-LDL sont 

significativement élevées chez les filles et les garçons obèses par rapport aux témoins. Ceci 

peut être dû à l'hypersécrétion hépatique des particules VLDL et LDL dont chacune est dotée 

d'une molécule d'apoprotéine B 100. Par contre les teneurs en Apo AI-HDL ne présentent 

aucune variation entre les deux groupes étudiés. 

En effet, plusieurs études ont montré que l'obésité est caractérisée par l'élévation de la 

synthèse des TG et une augmentation de la sécrétion des particules VLDL par le foie 

(REAVEN et al., 1999 ; LAWS, 1999). 

Ces résultats concordent avec les études de LOUVET et BARBE (2007) qui ont 

montré que les dyslipoprotéinémies sont cinq fois plus fréquentes chez les obèses que dans la 

population générale et avec de ceux de FREEDMAN (1989) et KUROMORI (2002), qui ont 

suggéré que l'obésité chez les enfants d'âge scolaire, est associée à une augmentation 

significative des teneurs sériques en apoBlOO. 

Les résultats montrent aussi que le taux moyen en Apo AI est élevé chez les garçons 

obèses par rapport aux témoins. Chez les garçons dont l'âge est compris entre 6 et 12 ans, les 

teneurs en Apo AI sont élevés, par contre elles sont diminuées chez les garçons âgés de 12 à 

19 ans. Après la puberté, les teneurs en Apo AI deviennent plus élevées chez les filles que 

chez les garçons (BACHORIK et al., 1997). 

Nos résultats montrent que L'obésité chez l'enfant, représentée par des anomalies 

qualitatives et quantitatives, est associée à des troubles du métabolisme des lipides et des 

lipoprotéines. Pour les quantitatives une augmentation des taux des triglycérides au niveau 

sérique et au niveau des fractions lipoprotéiques est notée ainsi qu'une élévation des taux de 

cholestérol total et des Apo B 100 au niveau des VLDL et LDL et la diminution de cholestérol 

total au niveau des HDL. Les anomalies qualitatives comprennent la présence de VLDL 

riches en T G, des LDL petites et denses et enrichies en TG. 



Les filles et les garçons obèses ont des teneurs sériques en cholestérol libre 

significativement élevés par rapport à leurs témoins. Ce qui est lié aux teneurs élevés en 

cholestérol total sérique, en C-VLDL et C-LDL et des teneurs faibles en C-HDL. 

Aussi, l'augmentation des teneurs en cholestérol libre est associée à une diminution 

hautement significative de l'activité de la lécithine cholestérol acyle transférase (LCAT) chez 

les individus en surpoids et obèses, avec des teneurs en ester de cholestérol comparables à 

celle des enfants qui présentent un poids normal, et ceci quelque soit le sexe. 

La réduction de l'activité de la LCAT induit une diminution de l'estérification du 

cholestérol, au sein des particules HDL, qui reste donc à l'état libre. Cette réduction de 

l'activité est probablement due à la diminution de la quantité de l'enzyme. 

Nos résultats s'accordent avec ceux de BAJNOK et al. (2007), qui ont montré 

l'existence d'une corrélation inverse entre l'activité de LCAT et l'obésité. Ainsi, une 

réduction importante de poids est accompagnée par une augmentation de l'estérification du 

cholestérol, du taux du C-HDL et de l'activité de la LCAT (WEISWEILER ,1987). 

FUBREE et al. (2002), Ont montré que les souris déficientes en LCAT (LCAT-/-) ont 

des teneurs plasmatiques élevés en cholestérol libre. 

Les travaux de BROUSSEAU et al. (2000), ont montré que chez les lapins transgéniques 

(introduction de gène humain de la LCAT), une surexpression de l'enzyme est corrélée 

positivement avec la concentration plasmatique en C-l-IDL et inversement avec celle du 

C-LDL. 

Concernant la composition en acides gras du sérum, les enfants obèses présentent une 

élévation importante des acides gras saturés (AGS), ce qui est lié à une augmentation des 

triglycérides des lipoprotéines de faible densité et d'un apport élevé en lipides totaux et 

principalement en AGS chez les petits obèses par rapport à leurs témoins. 

En comparaison avec les garçons, les filles obèses ont des teneurs plasmatiques en 

acides gras saturés significativement élevées résultant d'un apport excessif en graisses 

saturées. 

Ces résultats sont en accord avec SABIN et al (2007), qui ont trouvé que la 

concentration plasmatique en acides gras saturés est élevée chez les obèses, qui ont un rôle 

important dans le développement des maladies cardiovasculaires. 
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Certaines études épidémiologiques, (KRIS-ETI-[ERTON et ai, 1997; GOLDBOIJRT, 

et al ,1993 ; HU FB et al, 1999) dont la Nurses' Health Study signalent aussi un lien entre un 

apport plus élevé d'AGS et le risque accru de maladies cardiovasculaires(MCV). 

Les enfants obèses ont des teneurs sériques élevées en AGS .En effet le sexe présente 

un déterminant important, avec des remaniements significatifs observés chez les garçons, le 

sexe a une influence importante sur l'acide palmitique et l'acide stéarique. 

La concentration sérique en cholestérol total en TG et en lipoprotéines de faible densité est 

corrélée positivement avec les teneurs sériques en AGS. 

Aussi, l'insulinorésistance est corrélée directement avec la composition du plasma en 

acides gras ce qui peut être expliqué par la relation entre la qualité des graisses alimentaires et 

l'action de l'insuline (VESSBY, 2003). 

La Nurses' Health Srudy, (HIJ FB et al., 1999), une étude de cohorte prospective a 

révélé que l'acide stéarique augmentait le risque de MCV plus que tout autre AGS. 

Ainsi, une substitution de 6 à 16 % de l'apport énergétique provenant des AGS par des AGMI 

ou des AGPI diminuerait de façon égale, les taux sériques de cholestérol total et de LDL. 

(GARDNER et KRAEMER ,1995 et SANDERS et al 1997). 

Les enfants en surpoids et obèses ont des teneurs en acides gras mono insaturés 

(AGMI) comparable à celle des enfants témoins. Ce qui est probablement dù aux apports 

presque semblables en AGMI chez les deux groupes et une activité normale du système 

enzymatique delta-9 désaturase (i9 désaturase). 

En effet, SORIGUER (2004) suggère qu'il existe une association entre l'apport en 

acide oléique, la composition en acide oléique des phospholipides plasmatiques et l'action 

périphérique de l'insuline (où l'insulinorésistance est corrélée négativement avec la 

composition en acide oléique des phospholipides). 

Concernant le développement de l'obésité, les études conduites in vivo chez la souris 

et in vitro sur des adipocytes isolés, ont démontré que les oméga 6, à travers leur principal 

représentant à longue chaîne, l'acide arachidonique, sont de puissants activateurs de la 

différenciation adipocytaire, contrairement aux oméga 3 qui contrecarrent les effets 

proadipogéniques des oméga 6. 

L'acide arachidonique activerait, directement ou indirectement par ses dérivés 

oxygénés, le processus d'adipogenèse au cours des étapes de différenciation de l'adipoblaste 

en préadipocyte puis du préadipocyte en adipocyte. Ces résultats peuvent être mis en parallèle 

/ 
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avec l'augmentation de la prévalence de l'obésité infantile (AILHAIJD, 2004; 2005; 2006; 

2007). 

Chez les filles et les garçons en surpoids et obèses, les teneurs en acide linoléique (C 

18:2n-6) et l'acide arachidonique(C 20 :4n-6) sont significativement élevés. Ainsi une 

augmentation du rapport acide arachidonique/ acide linoléique (produit/substrat) est notée 

chez les obèses par rapport aux témoins. Ceci est probablement dû aux apports élevés en acide 

linoléique ou à une diminution de leur oxydation. 

L'augmentation du rapport acide arachidonique/ acide linoléique peut être expliqué 

par une élévation de la conversion de l'acide linoléique en acide arachidomque, elle même 

due à l'augmentation de l'activité des delta5 et delta 6 désaturases et à un excès de substrats 

(C 18 :2n-6). 

Les résultats sont conformes à ceux de DECSI (1996; 1998) et OKADA (2007), qui 

ont confirmé que les enfants obèses présentent des teneurs élevés d'acide arachidonique, acide 

dihomo-gamalinolénique (C 20:3n-6) et d'acide gamalinolénique (C 18:3n-6) et un rapport 

acide arachidonique/ acide linoléique élevé par rapport aux enfants témoins. 

L'augmentation significative des teneurs en acides gras poly insaturés de la série n-6 des 

lipides sériques des enfants obèses versus leurs témoins, peut être causée par une élévation 

importante de l'activité de delta6 désaturase. 

L'augmentation de la concentration de l'insuline et la réduction de 

l'insulinosensibilité, peuvent stimuler la synthèse des acides gras poly insaturés de la série n-

6. Ainsi SORIGUER, (2004) a confirmé que la composition en acide linoléique des 

phospholipides sériques est corrélée positivement avec 1 'insulinorésistance. 

Par ailleurs, Les teneurs en acides eicosapentaénoïque (C 20 :5n-3 ou EPA) et 

docosahexaénoïque (C 22:6n-3 ou DFIA) sont diminués chez les enfants obèses par rapport 

aux témoins. Ce qui peut être dû à un excès en acide linoléique (oméga 6) qui inhibe par 

compétition (pour les enzymes impliquées dans la biosynthèse des AGPI à longue chaîne, en 

particulier pour les désaturases), la bioconversion de l'acide a-linolénique (oméga 3) en ses 

dérivés supérieurs (acides eicosapentaénoïque et docosahexaénoïque) ainsi que leur 

incorporation tissulaire, et ce d'autant plus si l'apport alimentaire direct en ces dérivés est 

faible. Ce déséquilibre provoque l'augmentation de l'incorporation de l'acide arachidonique 

dans les phospholipides membranaires, au détriment des dérivés supérieurs en oméga 3. 

(BURDGE ,2004; GUESNET et al ,2004 ; AILHAUD et al 2004; 2006; 2008). 



-- 	 SCAGLIONT et al. (2006), ont montré que les teneurs en AGPI et en AGPI oméga 3 

sont faibles, chez les enfants obèses, par rapport aux enfants témoins. En effet, chez les 

enfants obèses, 1'IMC est négativement corrélé avec les teneurs sériques en AGPI, AGPI de la 

série n-3 (C22 :6n-3). 

De plus, le stress oxydatif est parmi les anomalies métaboliques associées à l'obésité. 

Il s'installe quand la production des radicaux libres dépasse la défense anti oxydante. 

Les radicaux libres induisent des altérations des cellules, des lipides et des protéines à 

l'origine de différentes pathologies. Les lipides et principalement les acides gras poly 

insaturés sont la cible privilégiée de l'attaque par le radical hydroxyle capable d'arracher un 

hydrogène sur les carbones situés entre doubles liaisons,pour former un radical diène 

conjugué,oxydé en radial péroxyle , cette réaction appelée peroxydation lipidique forme une 

réaction en chaîne car le radial péroxyle formé se transforme en peroxyde au contacte d'un 

autre acide gras qui forme un nouveau radical diène conjugué (ESTERBAUER et al .,1992). 

Une étude récente a démontré que l'oxydation lipidique est particulièrement plus 

élevée chez les enfants obèses. Dans le cas d'obésité, la réduction du catabolisme des 

lipoprotéines riches en triglycérides et des LDL a pour conséquence d'une augmentation 

significative du temps de résidence des VLDL, des IDL et des LDL. (SCOTT et al., 1990). 

Ce qui accroît leur risque d'oxydation (VERGES, 2001 ; DEJAGER et TURPIN, 1995). 

Plusieurs études (KUNO et al., 1998 ; TOUSAINT et al .,2003) ont montré que chez 

l'enfant obèse, les LDL contiennent plus d' AGPI que les LDL des enfants normo pondéraux, 

et que les obèses ont un indice de peroxydation lipidique significativement élevé et des 

concentrations en a-tochophérol et bêta carotène très diminuées par rapport au sujets normo 

pondéraux (STRAUSS,l999).Ces résultats indiquent une augmentation de la susceptibilité des 

LDL aux stress oxydatif chez les enfants obèses, ce qui peut contribuer à la pathogenèse de 

l'athérosclérose(ESTERBAUER et al .1992). 

Pour l'oxydation in vitro des lipoprotéines, nos résultats montrent que le temps de 

latence le T (lag), qui correspond au début de l'oxydation des lipoprotéines, est plus court 

chez les enfants obèses par rapport aux témoins. Ce qui peut être expliqué par le fait que les 

particules LDL sont moins résistantes à l'oxydation, chez les obèses, plus le T (lag) est long et 

plus les LDL, sont résistantes à l'oxydation (ESTERBAUER et al. 1989). 

Le temps maximum de l'oxydation est significativement diminué chez les enfants 

obèses par rapport aux témoins. Alors que les taux, initial et maximal d'oxydation, sont 



comparables dans les deux groupes des enfants. Ceci peut être expliqué par l'existence chez, 

les obèses, d'une bonne protection des particules lipoprotéiques contre l'oxydation, assurée 

par les antioxydants lipophiles tels a-tochophéroi ou vitamine E, capable de stopper la 

transition en chaîne de la réaction de peroxydation lipidique (PRINEN et ai, 1992; CHENG 

et ai 2000). 

Ces résultats concordent avec ceux de BOWEN et OMAY (1998); PRINEN ,et ai 

(1992) qui ont trouvé qu'une élévation des concentrations en a-tochophérol des LDL présente 

une corrélation négative avec le taux d'oxydation des LDL. 

La peroxydation des lipides constitués d'acides gras poly insaturés résulte en une 

désorganisation des structures membranaires entraînant le dysfonctionnement des protéines 

qui y sont imbriquées ainsi que la libération des aldéhydes qui, à forte concentration, 

s'avèrent toxiques pour les cellules (SLATER, 1984). La plupart de ces aldéhydes sont très 

réactifs et peuvent être considérés comme des seconds messagers toxiques qui augmentent les 

dommages initiaux dus aux radicaux libres. L'aldéhyde le mieux étudié est le dialdéhyde 

malonique (M1)A) (ESTERBAUER et al., 1991). 

Dans notre travail, une augmentation significative des teneurs en MDA érythrocytaire 

est notée chez les sujets obèses par rapport aux témoins,indiquant l'existence d'un stress 

oxydatif intracellulaire, alors que les teneurs en MDA plasmatique ne montrent aucune 

différence significative entre les deux groupes d'enfants. 

Ces résultats sont en accord avec ceux de LIMA et al (2004), qui montrent que chez les 

enfants et les adolescents, la péroxydation lipidique (déterminée en mesurant la concentration 

du MDA) est plus évidente chez les obèses par rapport aux des témoins. 

En effet, une corrélation positive existe entre les teneurs en MDA et l'IMC (YILMAZ et al., 

2007). 

Par ailleurs, les teneurs en vitamine E sont élevées chez les petits obèses comparés aux 

témoins. Ce qui est confirmé par VISENTEIN et al. (2004). La richesse de l'alimentation de 

l'obèse en lipides, peut être la cause de cette élévation. 

Les sources alimentaires de vitamine E sont soit d'origine végétales (céréales et huiles) 

(SAURAI ,2002), soit d'origine animale (ARTUR et al ,1994 ; BONVEFII et ai 2000). 

La vitamine E agit en piégeant directement les radicaux libres, elle est régénérée par la 

vitamine C (KINSKY et al, 1989 ; PAKER et ai, 1991) dont l'apport est plus important chez 

les enfants obèses par rapport aux témoins. 

Le a-tochophérol est le seul antioxydant dont la concentration plasmatique est 

significativement corrélée avec la concentration absolu en cholestérol total. 



La composition en a-tochophérol des lipoprotéines est strictement conélée avec l'abondance 

de cholestérol et des phospholipides dans ces derniers (PERUGINT et al, 2000; 

VIROONUDOMPHOLD et ai, 2003). 

La vitamine E neutralise de manière efficace les EOA. Elle agit de deux façons 

différentes, soit en piègent directement les EOA ou en régulant à la hausse les enzymes 

antioxydantes telles que la superoxyde dismutase (SOD), le glutathion peroxydase ,et la 

catalase du foie (VERTUANI ,2004). 

La catalase ou CAT (EC1 .11.1.6), enzyme particulièrement efficace, catalyse 40 

millions molécules en une seconde. Ce taux élevé montre l'importance de cette enzyme pour 

détoxifier le peroxyde d'hydrogène (SOZMEN et ai, 1999). 

- 	 La catalase est surtout active lorsque le niveau de stress oxydatif est élevé ou que la 

quantité de la glutathion peroxydase est limitée et elle joue un rôle significatif dans le 

développement 

d'une tolérance au stress oxydatif dans la réponse adaptative des cellules (WASSMANN et 

al., 2004). 

Les résultats de notre travail ne montrent aucune variabilité concernant l'activité de la 

catalase entre les filles et les garçons obèses et leurs témoins. 

Nos résultats sont confirmés par RANJBAR KOUCHAKSARAEI et al (2004), qui ont 

montré que l'activité de la catalase érythrocytaire, chez les personnes obèses, est similaire à 

celle observée chez les témoins. 

VIROONIJDOMPHOL et al (2000), ont montré qu'il n'existe pas de différence 

significative, concernant l'activité des enzymes antioxydantes (SOD, GPX, CAT), entre les 

sexes. 

Dans le cas d'un stress oxydatif, chaque antioxydant est affecté à des degrés divers, il 

est donc important d'évaluer de manière plus globale la capacité antioxydante générale d'un 

échantillon biologique (PINCIMAIL et ai, 1999). 

En effet, MOLNAL et al (2004), ont montré que les enfants obèses présentant un 

syndrome métabolique ont un statut antioxydant total plus faible par rapport aux obèses qui ne 

présentent pas ce syndrome et aux enfants normaux. 

Dans ce cas, le déséquilibre de la balance antioxydante est due principalement à la 

diminution importante des antioxydants (vitamine E et bêta carotènes) chez les sujets obèses. 

Ainsi, nos résultats montrent que le pouvoir antioxydant total, des enfants en surpoids 

et obèse, est comparable à celle des témoins des deux sexes. 
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Cet équilibre de la balance oxydante/antioxydantc, chez les enfants obèses, peut être 

une conséquence d'une défense antioxydante importante contre l'attaque radicalaire 

représentée par un taux sérique élevé en antioxydants lipophiles (a-tochophérol) et une 

activité importante des enzymes antioxydantes tels la catalase et la SOD. 



CONCLUSION 

- 	 t 	 - 



L'obésité infantile augmente tant sur le plan quantitatif avec un pourcentage d'enfants 

présentant une surcharge pondérale sur une courbe exponentielle, que sur le plan qualitatif 

avec l'apparition de degré d'obésité sévère de plus en plus précocement. 

C'est surtout l'obésité parentale (hérédité 80%), la sédentarité et les déséquilibres d'ordre 

nutritionnel qui semblent en causes dans cette progression inquiétante. 

Notre étude a relevé des changements dans le comportement alimentaire et le style de vie des 

enfants en surpoids et obèses: sont retrouvés l'absence de petit déjeuner, l'augmentation des 

apports énergétiques et en macronutriments (protéines glucides et lipides), la richesse de 

l'alimentation en graisses saturées et en cholestérol et un déséquilibre des apports en acides 

gras saturés par rapport aux acides gras poly insaturés. 

Si le niveau socio économique est un facteur important d'obésité chez l'adulte, son influence 

est moins marquée chez l'enfant. 

L'obésité infantile expose à des complications métaboliques complexes. En comparaison des 

minces, les enfants en surpoids et obèses ont un profil lipidique athérogène. 

L'obésité chez l'enfant est caractérisée par la présence des anomalies quantitatives et 
qualitatives des lipoprotéines. 
Les principales anomalies quantitatives sont représentées par une: 

• Hypertriglycéridémie secondaire à une augmentation de la production hépatiques des 
VLDL et à la réduction de leur catabolisme. 

G Hypercholestérolémie résultant d'une augmentation des taux en C-VLDL et 
principalement en C-LDL. 

Diminution des taux sériques de cholestérol E-IDL liée à l'augmentation du 
catabolisme des HDL. 

Augmentation des teneurs sériques en Apo BI 00-VLDL et Apo BI 00-LDL. 

• Elévation des teneurs sériques en cholestérol libre liée à une réduction de l'activité de 
l'enzyme LCAT. 

Les principales anomalies qualitatives comprennent la présence de VLDL de grande taille 

riche en TG, de LDL petites et dense enrichies en TG, en AGPI (n-6) plus sensibles à 

l'oxydation, et de HDL riches en TG et pauvres en cholestérol estérifié. 

Les résultats obtenus indiquent que les teneurs sénques en acides gras saturés et en acides 

gras poly insaturés de la série n-6 chez les enfants en surpoids et obèses sont 

significativement élevées comparés aux témoins. 



- 	Un déséquilibre de la composition des lipides sériques en AGPI de la série n-6 par rapport 

aux AGPI de la série n-3 est noté chez les enfants obèses. 

Le facteur sexe a une certaine influence sur le profil lipidique des enfants obèses, il apparaît 

clairement que les garçons en surpoids et obèses présentent des teneurs en C-T, en C-LDL 

élevées par rapport aux filles obèses. 

Concernant les paramètres du statut oxydant /antioxydant, les résultats obtenus montrent que 

l'obésité chez l'enfant est caractérisée par l'existence d'un stress oxydatif léger aux niveau 

intracellulaire marqué par l'augmentation des teneurs en MDA érythrocytaire. 

Les teneurs en vitamine E sont élevées alors que les taux des diènes conjugués, du MIDA 

plasmatique, l'activité de la catalase et la capacité antioxydante totale sont comparables chez 

- 	les obèses et les normo pondéraux. 

Si les conséquences d'un stress oxydatif sont bien claires chez l'adulte obèse, ses effets sont 

- 	moins marqués chez l'enfant dans cette tranche d'age. 

Les dyslipidémies doivent avoir beaucoup d'égard et d'attention afin de limiter les 

- 	complications qu'elles génèrent, pour cela des stratégies clés doivent être appliquées: 

4 L'établissement d'un équilibre nutritionnel (gras saturés /AGPI), (AGPIn-6/AGPIn-3). 

4 la réduction de la consommation de boissons sucrées. 

4 la diminution de la taille des portions. 

4 l'augmentation de la consommation de fruits et légumes, riches en antioxydants. 

4 la participation accrue à des activités physiques avec réduction de poids dans le cas 

d'une surcharge pondérale. 

4 La surveillance régulière du métabolisme des lipides en les dosant systématiquement 

au niveau du sérum et au niveau des différentes fractions lipoprotéiques pour un 

meilleur control. 

4 la réduction du temps passé à regarder la télévision. 

Cependant des études sont nécessaires afin de mieux comprendre les facteurs qui contribuent 

à acçroître le risque d'obésité et de définir des interventions appropriées pour endiguer la 

prise de poids. 
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ANNEXES 



Enquête 01 Comportement alimentaires des enfants (guide d'entretien) 

N°: 

Age de l'enfant: 
	 Poids de l'enfant 

Taille de l'enfant 
	

IMC de l'enfant; 

Age de la mère: 	 Age du père: 

Nombre d'enfant dans la famille 

Alimentation de l'enfant 

- Allaitement maternelle: exclusif jusqu'à quel age? 

- Mixte jusqu'à quel age? 

- Ajoutiez - vous de farines dans le biberon? 

- Introduction des légumes, fruits à quel age? 

- Introduction des viandes, poisson, oeufs à quel age? 

A partir de quel age votre enfant a —t-il- partagé le même menu que les autres membres de la 

famille? 

Rappel des dernières 24 heures (les réponses doivent être précises: quantité en cuillères, bols, 

verres, morceaux, ou poids ...) 

-Petit déjeuner 

-Collation éventuelle dans la matinée 

-Déjeuner (préciser à la maison ou restauration scolaire) 

-Goûter 

-Dîner 

-Spécifier les boissons 

-Confiseries éventuelles (combien /jour) 

-Préférence alimentaire de l'enfant 

- Grignotage 

b 

40 



Enquête sur les variables socio-économiques (guide d'entretien) 

N°: 	 Age de l'enfant: 

1M C enfant: 	 Sexe enfant :• 

Niveau scolaire: 	- primaire - secondaire 

- supérieur - analphabète 

Habitat: 	- immeuble 	- maison semi collective 

- villa 	 - maison en ruine 	- baraque 

Equipement sanitaire: - cuisine 	 - salle de bain 	 - eau courante 

Taille du ménage: 	- 	 3 personnes - ? 4 personnes 

Emploi du père: 	- travailleur instable - ouvrier 

- enseignant - cadre moyen 

- commerçant - artisan 	 - autre 

Emploi de la mère: - sans emploi 	- secrétaire 

- étudiante 	- enseignante 

- cadre moyen - autre 

Revenu global de la famille: - faible - moyen 	 - élevé 



Enquête sur les facteurs prédictifs de l'obésité infantile (guide d'entretien) 

N°: 	 Agedel'enfant: 

Poids de l'enfant: 	 Taille enfant: 

IMC de l'enfant: 	 Sexe enfant: 

Poids de naissance: 	 Poids à un an: 	
ç 

1MC du père: 	 - IMC de la mère: 

Présence d'obésité dans la famille: 

Durée de sommeil de l'enfant: 

Temps passée devant la télévision par jour: 

Utilisation des consoles de jeux: 

Utilisation de l'ordinateur: 

Moyens de transport: - voiture 	 - bus 

- 	 - vélo 	 - marche à pied 

Activité sportive: 	- aucune 	 - faible (-lb/semaine) 	-. 

- moyenne (1 à 4h/semaine) 	- intense (4h et + /semaine) 

Activité d'agitation: - enfant calme -  et gestes lents 	- agitation moyenne 

- agitation forte 	 - balancements des pieds 

- croisement - décroisement:des mains 

- marche de long en large 	- autres 

Etat psychologique de l'enfant: - gaieté 	- anxiété 	- dépression 

- ennw 	 - soumue 	- 	carCILL  

narcissique 

- stress 	 - dégoût 	 - autres 

Présence d'un événement familiale: - divorce 	 - décès 

- pressions et conflits 	 - autres - 

Visites médicales: - raison 	 - nombre/mois 

- médicaments pris 



FIGURE 01 : Courbe de corpulence chez les filles de O à 18 ans 

- 	 (COLE, 2000; ROLLAND-CACHERA et al., 2002) 
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FIGURE 01: Courbe de corpulence chez les garçons de O à 18 ans 

(COLE, 2000 ; ROLLAND-CACHERA et al., 2002) 



J/ Séparation des lipoprotéines (BURSTEIN et al.. 1970). 

Solutions préparées 
AI Solution de Na OH I N: 

• 4gdeNaOH; 

100 ml d'eau distillée; 

BI Acide phosphotungstique: 

• 4 g d'acide phosphotungstique; 

- 	• 16mldeNaOH(IN); 

• 50 ml d'eau distillée, pH =7.6, compléter à 100 ml. 

CI Solution de MgC12 6H20 (2M): 

• 40,66 g de MgC12 6H20; 

- 	• lOOml d'eau distillée; 

D/ Solution de solubilisation (tampon tris pli = 7,6): 

- 	• 3,S3gde citrate tnsodique; 

• 100 ml d'eau distillée 



Mode opératoire: 

I mi de sérum 
15 i1 d'acide phosphotungstique 

SOjil de MgCl 2  

Mélanger, incuber 1 5 minutes à température ambiante, centrifuger à 5000 tr/min (4 °C) 
pendant 15 min. 

__ 	 jr 

Surnageant A (ajouter 50t.tI 
Précipité A: VLDL 	 d'acide phosphotungstique et 

	

(± 1 ml de tampon tris) 	 50 pl de MgCl2  

Même conditions précédentes 

Précipité B: LDL 
	

Surnageant a (ajouter 950 jil 

	

(+ I ml de tampon tris) 
	

d'acide phosphotungstique et 
100 lil de MgCl2  

Mélanger, incuber ]heure, centrifuger à 5000 tr/min (4 °C) pendant 15 min 

Précipité C: HDL 

	

(-f 1 ml de tampon tris) 	 Surnageant C 



2/ Détermination des teneurs en triglycérides. (Kit Quimica clinica Aplicada s.a, 
Espagne). 

Réactifs: 
Etalon : 200 mg/dl (2,29 mmolIl). 
Réactif triglycérides : prêt à l'emploi, stocké entre 2-8°C. 

Mode an5iaInire: 

- rBlanc Etalon Echantillon 	- 

Echantillon (pi) - - 10 
Etalon(pi) - 10 - 

Réactif (pi) 1000 1000 1000 

• Mélanger, incuber 5 minutes à 37°C ou 10 minutes à température ambiante; 
• Lire l'absorbance de J' Echantillon contre le blanc à 505 nm. 

Calcul: 
Concentration en triglycérides (gfl) = (1)0 Echantillon / D0 Etalon) x 2 gfI 

3/ Détermination des teneurs en cholestérol total (Kit Quimica clinica Apiicada sa ,  
Espagne). 

Réactifs: 

• Etalon : 200 mg/dl (5,18 mmolJl). 

• Réactif cholestérol : prêt à l'emploi, stocké entre 2-8°C. 

Made on!riitnire 
Blanc Etalon Echantillon 	- 

LEchantifion (pi) - 
- 10 

Etalon (pi) - 10 - 

Réactif (Id) 1000 1 	1000 1 	1000 

• Mélanger, incuber 5 minutes à 37°C ou 10 minutes à température ambiante; 

• Lire l'absorbance del' Echantillon contre le blanc à 510 nm. 

Calcul: 

Concentration en cholestérol total (g/1) = (D.0 Echantillon / D.O Etalon) x  2 gfI 



4/ Détermination des teneurs en protéines totales (Kit Quimica dlinica Aplicada s.a, 
Espagne). 
Réactifs: 

• Etalon: 50 gIdI. 
• Réactif protéines: prêt à l'emploi, stocké entre 2-8°C. 

Mode opératoire: 

j Blanc - _ Etalon Echantilon 
Echantillon (pi) - - 20 
Etalon (pi) - 20 - 
Réactif (pi) 1000 1000 1000 

• Mélanger, incuber 10 minutes à température ambiante; 
• Lire l'absorbance de 1' Echantillon contre le blanc à 540 nm. 

Calcul: 
Concentration en protéines total (g/1) = (D.O Echantillon I D.O Etalon) X  50g/1. 

Ç? Dosate du cholestérol libre (GIRARD et ASSOUS, 1962): 

Réactifs: 
> Acide acétique cristallisable; 

> Solution de chlorure ferrique: 

• 	1 g de chlorure ferrique purifier sec; 

• 	100 ml d'acide acétique. 

Acide sulfurique concentré pur; 

> Mélange acide acétique- acide sulfurique; 

• 	100 ml d'acide acétique; 

• 	100 ml d'acide sulfurique. 

> Solution d'étalonnage de cholestérol à 0,05 

• 	0,O25gde cholestérol pur, 

• 	50 ml d'acide acétique. 



Mode opératoire: 
Dans: 
D : tube dosage; 
T: tube témoin, on introduit successivement: 

Gamme étalon (cholestérol en g. r) 	 sérum 	- 

5iD 	T 	D 	T 	D 	T 	D 	T 	D 	T 

Solution  
d'étalon de 	O 	O 	0,1 	0,1 	0,2 	0,2 	0,3 	0,3 	0,4 	0,4 	0 	0 
cholestérol (ml)  
Sérum (ml) 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	O 	0 	0 	0 	0,1 	0,1 

Acide acétique 	0,8 	1 	0,7 	0,9 	0,6 	0,8 	0,5 	0,7 	,04 	0,6 	0,7 	0,9 
(ml) 	___ ___ ___ ___   

Solution de 
chlorure ferrique 	0,2 	0 	0,2 	0 	0,2 	0 	0,2 	0 	0,2 	0 	0,2 	0 

(ml)  

Placer tous les tubes au bain —marie à 20°C. 

Mélange acide 
acétique-acide 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 	4 

sulfurique (ml)  

• Agiter, incuber I heure au bain-marie à 20°C; 

• Lire au spectrophotomètre à 500 nm. 

Calcul: 
-Pouchaque point de la gamme étalon et pour chaque sérum ; D.O (D) - D.O (T). 

-la courbe étalon donne directement la teneur en cholestérol libre par litre de sérum. 

Oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques (ESTERBAUER et al. 1989) 

Matériels utilisés: 
Vortex (VELP.SC1ENTTFICA.10-40 (Hertz)) 

• Balance (DHAUS-SCOUT[l) 

• Centrifugeuse (jouan-e82s) 

• Agitateur magnétique (HEIDOLPH) 

• Spectrophotomètre (TERMOSPECTRONEQUE 820 Liden Ave. Rochester, N.Y., 

14625 USA); 

• Spectrophotomètre UV (JENWAY 6405 IJV/VJS); 

• Cuve en quartz. 



Solutions préparées 
AI l'eau physiologique: 

• 9g de chlorure de sodium (Na cl); 

• 1 litre d'eau distillée 

BI Solution de CuSO4  à 100 jiM: 

• 0,0l6gdeCuSO4 . 

• 1 litre d'eau distillée. 

Mode opératoire: 

Dans un tube à essai, on introduit: 

• 101ilde plasma; 

• 300 p.l de CuSO4  à 100 jiM; 

• 2 ml 690 p.l d'eau physiologique; 

• Vortex, lire directement la D.O à 234 uni qui désigne le début de la formation des 

diènes conjugués; 

f - 	• Incuber 6 heures en lisant la D.O à 234 nm au spectrophotomètre d'Ultraviolet et à 

l'aide d'une cuve en quartz, toutes les 10 minutes; 

• La lecture s'arrêtera lorsqu'on obtient une D.O maximale qui correspond à l'oxydation 

totale, in vitro, des lipoprotéines plasmatiques. 

Une courbe cinétique et alors obtenue. 

I Dosage du malondialdehyde plasmatique et érythrocytaire (méthode 
NOUROOZ-ZADEH et al., 1996). 

Matériels utilisés: 

• Vortex (VELP.SCIENTIFICA. 10-40 (Hertz)) 
r 	 • Balance (DHAUS-SCOUTU) 

• Centrifugeuse (jouan-e82s) 
• Agitateur magnétique (HEIDOLPH) 
• Bain Marie (MEMMERT) 
• Spectrophotomètre (TERMOSPECTRONIQUIE 820 Liden Ave. Rochester, N.Y., 

14625 USA). 

Solutions préparées: 
• TBAàO,67%: 

0,67 g de TBA±lOQml d'eau distillée. 

• TCAà2O%: 

20g de TCA+lOOml d'eau distillée. 



Mode opératoire: 
Dans un tube à essai, on introduit: 

• 100;11 de plasma (ou de lysat) +lml de TBA à 0,67 % +500il de TCA à 20 %. 

• Vortex, incuber 20 minutes à 100°C. 

• Refroidir, centrifuger à 40001Imin pendant 10 minutes; 

• Jeter le culot et prélever Je surnageant qui contient le inalondialdehyde; 

• La lecture se fait au Spectrophotomètre à 532 nm, contre le blanc qui est l'eau 

distillée. 

Le calcul de la concentration du MDA plasmatique: 

Le calcul se fait graçe au coefficient d'extinction du MDA 

E4,65405 mol -1  i 532 nm, selon la formule suivante: 

IMDA d'éclianùllrnj D.O/E.L 

L: longueur de la cuve qui est égal à 1cm; 

D.O: densité optique de l'échantillon à 532 mn. 

O/ Evaluation de l'activité de la catalase (AE1BI ., 1974): 

Matériels utilisés: 
• Vortex (VELP.SCIENTIFJCA. 10-40 (Hertz)); 
• Balance (DHAUS-SCOUTH); 
• Centrifugeuse (jouan-e82s); 
• Agitateur magnétique (HEIDOLPH); 
• pH mètre INOLAB); 
• Spectrophotomètre (TERMOSPECTRONIQUE 820 Liden Ave. Rochester, N. Y., 

14625 USA). 
• Filtre Whatman. 

Solutions préparées: 
AI l'eau physiologique: 

• 9g de chlorure de sodium (Na cl); 

• I litre d'eau distillée 

BI Solution d' H202  à 30mmol/1: 

• 0.34m1d'H202 à30% 

• 100 ml l'eau physiologique. 



CI Réactif TiOSO4  (Titanium Oxyde Sulfate): 

1.7gdeTiOSO4  

500 ML H2SO4 

Faire bouillir pendant 10 minutes en couvrant l'erlen, laisser reposer une nuit, puit le filtrer 

(Filtre Whatman) et le conserver à l'abrie de la lumière à température ambiante. 

LI 

+ Gamme étalon: 

0,5 mm 1 mm 1,5 MM 2 mM 10 mm 

11202 à 30 mM (il) 50 100 150 200 1000 

Eau physiologique 2,95 
(ml)  

2,90 1,85 1,80 2 

Réactif TiOSO4  (ml) 
1 1 1 :1 1 

+ Calcul de l'activité de la catalase: 

On trace la courbe de la Gamme étalon: D.0= f (11202), on obtient une droite d'où 

on va projeter les D.O des échantillons pour voir les concentrations d' H 202  restantes. 

Le calcul de l'activité de la catalase se fait suivant cette méthode: 

A= log concentration de départ- log concentration restante 

= log 10-log [11202]; 

• Volume de l'incubation =1,5; 

• Dilution 1/3 pour obtention du lysat, puis 1150; 

• Volume de l'échantillon = 500 il (0,5 ml); 

• Temps d'incubation = 5 minutes. 

La formule est donc: 

	

Activité de la catalase 	a6que) = A X  1,5/0,5/5 (U/Min/mi 

	

> Activité de la catalase ( 	iie) = A x  1,5 x  150/0,5 / 5 
U/minJmL 



qji Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma (ORAC) (BLACJIE et 
PROST, 1992). 

Matériels utilLçés: 
• Balance (DHAUS-SCOUTII); 
• Centrifugeuse (jouan-e82s); 
• Agitateur magnétique (HEIDOLPH); 
• Spectrophotomètre (TERMOSPECTRONIQUE 820 Liden Ave. Rochester, N.Y., 

14625 USA). 

Solutions préparées: 
AI l'eau physiologique: 

9g de chlorure de sodium (Na cl); 

• I litre d'eau distillée 

BI Solution de CuSO4  à 2mM: 

• 0,32 g de CuSO4;  

• I litre d'eau distillée. 

C/ Solution d'acide ascorbique (vitamine C) à 400.iM: 

• 7,04 g d'acide ascorbique; 

• I litre d'eau distillée. 

Mode opératoire: 
BLANC: 

• 1 ml de culot (globules rouges); 

• 2mi de l'eau physiologique; 

• 20tl de CuSO4  (2mM); 

• 20il de Fi202  à 30 %; 

ETALON: 

• 1 ml de culot (globules rouges); 

• 2m] de l'eau physiologique; 

• 201il de CuSO4  (2mM); 

• 20iil d'acide ascorbique à 400 jirnol/l 

• 20!.tldeH202à30%. 



ECflANTILLON: 

• I ml de culot (globules rouges); 

• 2m1 de l'eau physiologique; 

• 20il de CuSO4  (2mM); 

• 20il de plasma; 

• 20jildeH202à30%. 

• Mélanger, incuber 5 min à température ambiante; 

• centrifuger 20001/min pendant 3minutes; 

• lire laD.Oà4SOam; 

• remettre le surnageant dans le tube de départ; 

• Mélanger, incuber 15 min à température ambiante; 

La centrifugation et la lecture se font toutes les 15 minutes. 



TABLEAU I: Teneurs en triglycérides au niveau du sérum et des différentes fractions 
de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

population filles  
témoins obèses témoins obèses témoins obèses 

TG-VLDL 0,64-+0. 10 0,97±0.26 0,64±0.10 1,1±0.21 
* 

0,63±0.12 0,84±0.05 
* 

TG-LDL 0,52±0.12 0,911±0.23 0,51±0.08 0,88±0.21 
* 

0,530.171 0,94±029 

TG-HDL 0,50±0.14 0,54±0.28 0,50±0.20 0,66±0.27 0,50±0.10 0,42±0.26 

TG-sérum 1,67±0.28 2,42±0.55 1,67±0.28 2,65±0.55 1,67±0.32 2,20±0.52 
* 

TABLEAU U: Teneurs en cholestérol total au niveau du sérum et des différentes 
fractions de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

population filles   

témoins obèses témoins obèses témoins obèses 
CT-VLDL 0,28±0.09 0,47± 0.16 0,3 15±0.06 0,541-0.05 0,25±0.11 0,482±0.19 

** *** ** 

CT -LDL 0,86±0.10 1,13:1--0.18 0,87±0.03 1,04± 0.08 0,85±0.15 1,21± 0.06 
* 

CT -11DL 0,56±0.14 0,38±0.08 0,56±0.10 0,355±0.04 0,555±0.13 0,42±0.11 
** * * 

CT -sérum 1 . 1,70±0.14 1  1,99 ±0.14 1,75±0.16 1,86±0.14 1,657±0.13 2,1±0.19 

TABLEAU ifi: Teneurs en protéines au niveau du sérum et en apoprotéines au niveau des 
différentes fractions de lipoprotéines chez les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

• 	population filles  
témoins obèses témoins obèses témoins obèses 

PT-VLDL 0,113±0.02 0,198±0.05 0,095±0.01 0,19±0.06 0,13±0.02 0,20±0.05 
** 

PT -LDL 0,090±0.01 0,12±0.03 0,09±0.008 0,10±0.015 0,09±0.013 0,148±0.03 
* * * 

PT -1-IDL 0,27±0.05 0,32±0.08 0,30±0.045 0,29±0.074 0,23±0.045 0,36±0.08 
* 

-sérum 75,73±6.00 83,24±8.75 73,6±5.11 827±6.02 74,40±6.44 85,95±6.50 
** 

> Chaque valeur représente la moyenne ±ES. 
- 	)' Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test<d» de student 

> a", p<0.05, 	p< 0.0 1, différence significative obèse versus témoin 
> $ p<0.05,$$ p< 0.0 1, différence significative garçons versus filles. 



TABLEAU 11V: Teneurs en Cholestérol libre et esters de cholestérol au niveau du sérum 
des enfants obèses comparés aux téifløiflS. 

population  

	

témoins 	Ob 

Cholestérol 0.031 
libre (g)_ ±0.009 	0.01 
Esters de 	2.43 0.30 	2.50. 
cholestérol 

filles garçons 

èses témoins obèses témoins obèses - 

0.029 
±0.009 

0.043 
±0.007 ** 

0.033:E 
0.01 

0.046± 
0.01 

2.32 0.30 2.32 0.62 2.52 0.19 2.67 0.14 

TABLEAU V: évaluation de l'activité de la lécithine cholestérol acyle transférase chez 
les sujets obèses et témoins en fonction du sexe. 

popjon filles garçons  
témoins J 	obèses témoins obèses témoins obèses 

LCAT 1218± 480 1293 450 
- 

1142 420± 
(nmolJlfmin) 211.18 133.96 ±160.93 ±98.04 ±261.87 156.75 

TABLEAU VII: Teneurs en inalondialdehyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire chez 
les sujets obèses et témoins des deux sexes. 

Population filles garçons 

témoins obèses témoins obèses témoins - obèses 

MJ)A 0.72±0.05 0.10 0.71±0.04 0.78± 0.09 0.73±0.06 0.77±0.12 
plasmatique 
(jimoili) _ 

MDA 4.88±0.63 6.521.46* 5.37±0.43 6.66±138*  4.48±0.47 6.28±1.67* 
érythrocytaire 

[jgiol/l)  

» Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le Iest<(t» de student 

p<0.05, 	p< 0.01, différence significative obèse versus témoin 
> $ p<0.05, $$ p<0.01,, différence significative garçons versus filles. 



Tableau VII: Teneurs en vitamine E au niveau du sérum chez les sujets obèses et 
témoins des deux sexes. 

population filles garçons - 

témoins obèses témoins obèses témoins obèses 
Vitamine 11.88± 25.21± 10.25± 23.66± 13.51± 26.76± 	- 

E (j.ag/l) 0.75 2.96** 256 2.55 ** 3.11 2.58 ** 

Tableau Viii: évaluation de l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire chez 
les sujets obèses et témoins en fonction du sexe 

population filles garçons - 

témoins obèses témoins obèses témoins obèses 

CAT 0.17±0.05 0.19± 0.07 0.19±0.02 0.18±0.03 0.15±0.04 0.21±0.05 
plasmatique 
(U/min/ml)  
CAT 81.67 89.41±14.69 81.58± 87.70± 81.68± 92.47 
érythrocytaire ±7.25 3.84 15.51 8.99 ±13.80 
(U/min/ml  

Tableau IX: évaluation du pouvoir antioxydant total chez les sujets obèses et témoins 
en fonction du sexe. 

pulation filles gar_ons 	- 

témoins obèses témoins obèses témoins obèses 
ORAC (U 3.40±0.12 3.39-10.25 
ORÂC) 

 

3.32±0.17 3.35±0.27 1 3.48± 0.27 3.52± 0.18 

Chaque valeur représente la moyenne ±ES 
> Comparaison entre témoins et obèses est effectuée par le test«t» de studerit 

. p<0.05, , p< 0.01, différence significative obèse versus témoin 
$ p<0.05, $$ p< 0.01, différence significative garçons versus filles. 
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Résumé 

Le but de cette étude est la mise en évidence des perturbations du métabolisme des lipoprotéines et du statut oxydant/antioxydant 
qu'engendre l'obésité chez les enfants (de 6 à 12 ans) scolarisés de la région de Tlemcen, et Je rôle que joue l'alimentation (du point de vue 
quantitatif et qualitatif) dans ces troubles métaboliques. 

Pour cela, des enquêtes sont réalisées auprès des enfants et leurs parents portant sur ,  le comportement alimentaire, les conditions socio-
économiques, et sur les facteurs prédictifs. Les paramètres lipidiques (CT, CL, TG), et protéiques (PT, apoprotéines Al et B 100) sont dosés 
au niveau du sérum, et au niveau des lipoprotéines après leur séparation par précipitation. L'activité de l'enzyme LCAT est également 
déterminée. La composition en acides gras du sérum est analysée par chromatographie en phase gazeuse. Les paramètres du statut 
oxydant/antioxydant étudiés sont l'ORAC, la vitamine E, les diènes conjugués, MDA, et l'activité de la catalase. 

Les résultats obtenus montrent que c'est surtout l'obésité parentale, la sédentarité, et les déséquilibres d'ordre nutritionnel, qui semblent en 
cause dans la progression de l'obésité infantile. Chez l'enfant l'obésité induit des dyslipidémies caractérisées par l'élévation des paramètres 
lipidiques au niveau du sérum (C-VLDL, C-LDL, TG-VLDL, TG-LDL) avec une baisse du C.HDL, aussi mie augmentation des teneurs en 
ApoBlOO-VLDL et ApoBlOO-LDL, et des teneurs en cholestérol libre, liée à une réduction de l'activité de l'enzyme LCAT. L'obésité est 
caractérisée par la présence de VLDL de grande taille riche en TG, de LDL petites et dense enrichies en TG. 

L'obésité induit mie modification du statut oxydant/antioxydant marquée principalement pari une augmentation des teneurs en MDA 
étythrocytaim et une susceptibilité des lipoprotéines à l'oxydation. L'ORAC, les taux des DC, MDA plasmatique, et l'activité de la catalase 
ne présentent aucune variation, par contre les teneurs en vitamine E sont élevées. 

Eu conclusion, l'obésité, chez ces enfants, est caractérisée par la présence des anomalies qualitatives et quantitatives des lipoprotéines 
sériques, et d'un stress oxydatif intracellulaire qui peut favoriser le développement des maladies dégénératives qui se manifesteront à l'âge 
adulte. Mots clés: obésité, enfants, dyslipidémie, stress oxydatlf, alimentation. 

Abstract 
'flic ami of titis study is to détermine predictive factors ofchildhood obesity, lipid metabolism disorders and oxidant / antioxidant 

/) 	status among Tlemcenian school inrolled children aged 6 to 12 years. 
Jr. 

Lipid (FC, CL, TG) and protem (PT, apoproteans Al and B 100) parameters were ineasured in serum and in hpoproterns. hie activity of the 
LCAT enzyme was also determined. The fatty acid composition of serum was analyzed by gas chromatography. The parameters of the 
oxidant / antioxidant siatus studied are: ORAC, vitanjin E, conjugatcd diene, MDA and catalase activity. 
The rcsults showed that the predictive factors of childhood obesity are genetic factors, physical inactivity, and breast-feeding. 
In children, obesity induced dyslipidemia characterized by elevated serin lipid levels (VLDL-C, LDL-C, VLDL-TG, and LDL-TG) with e 
concomitant decrease of ML-C, also increased levels of apoBlOO-VLDL and LDL-apoB 100, sud free cholesterol levaIs, While LCAT 
enzyme aetivity was reduced. Obesity la characterized by the presence of large VLDL rich in TG, LDL and small dense enriched TG. 
Obesityleadstoa change inthe 
oxidant / antioxidant status characterized primarily.by  increased Jevels of eiythrocyte MDA and lipoprotein susceptibility tu oxida?ion. 
ORAC, die rates of conjugated diène, plasma MDA and die activity of catalase were unchanged, and die levels of vitamin E are higK 
In conclusion, obesity in children is characterized by tise presence of qualitative and quantitative abaonnalities of seruni lipoproteins, and 
intracellular oxidative stress leading 10 die development of various discases in adulthood. 
Key words: Cbildren, obesfty, liplds, lipoproteins, oxidative stress, dletas7. 
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