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Abréviations 

O:: I)ioxygène singulet. 

8 OHdG : 8-hydroxy-2-déoxyguanosine. 

AGMI : Acides gras monoinsaturés. 

AGPI : Acides gras polyinsaturés. 

AGS : Acides gras saturés. 

AVC : Accidents vasculaires cérébraux. 

BMI : Body mass index (indice de quetelet). 

CAR: Caroténoïde. 

CAT ER : Catalase érythrocytaire. 

CAT PL: Catalase plasmatique. 

CETP : Cholestérol ester transfert protein. 

C10: Ion hypochiorite. 

DC : Diènes conjuguées. 

DCTi : Taux initial des diènes conjugués. 

DCTm : Taux maximum des diènes conjugués. 

DO max : Absorbance maximale. 

DOt0: Absorbance initiale à t 0 . 

EDTA: Etylène Diamine Tétra Acétique. 

EOA : Espèces oxygénés activées. 

GPX : Glutathion peroxydase. 
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1-1202: Peroxyde d'hydrogène. 

HDL : Lipoprotéines de haute densité (High density lipoprotein). 

HO': Radical hydroxyle. 

HP ER: Hydropéroxydes érythrocytaires. 

HP PL: Hydropéroxydes plasmatiques. 

HPLC : Chromatographie liquide haute pression (High performance liquid chromatography). 

- 	IMC : Indice de masse corporelle = poids/taille 2  = kg/m2 . 

- 	IOTF: International Obesity Task Force. 

IRC: Insuffisance rénale chronique. 

LDL : Lipoprotéines de densité légère (low density lipoprotein). 

MC : Maladies coronariennes. 

MDA ER: Malondialdéhyde érythrocytaire. 

MDA PL: Malondialdéhyde plasmatique. 

MPO : Myéloperoxydase. 

NO': Radical monoxyde d'azote. 

02° : Radical superoxyde. 

OMS : Organisation mondiale de la santé. 

ONOO°: Radical peroxynitrite. 

ORAC : Oxygen Radical Absorbance Capacity ou pouvoir antioxydant total. 

PC ER: Protéines carbonylées érythrocytaires. 

PC PL : Protéines carbonylées Plasmatiques. 

RL: Radicaux libres. 
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RO' : Radical aikoxyle. 

RONS : Reactive Oxygen Nitrogen Species. 

ROO° : Radical peroxyde. 

ROS : Reactive Oxygen Species. 

SDRA: Syndrome de détresse respiratoire aigue. 

SIDA Syndrome d'immunodéficience acquis 

SLA Sclérose latérale amyotrophique. 

SOD : Superoxydes dismutases. 

T Lag: Temps lag (Lag Time). 

TBA : Acide thiobarbiturique. 

TCA : Acide trichloroacétique. 

Temps max : Temps maximum de l'oxydation des lipoprotéines. 

TNF-a : Tumor Necrosis Factor a. 
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UDS : Unité de dépistage sanitaire. 

UV: Ultra violet. 

Vit: Vitamines. 
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Introduction 

L'obésité est reconnue par l'organisation mondiale de la santé comme l'une des principales 

épidémies non infectieuses du XXIe  siècle et peut être considérée comme une pathologie de 

l'adaptation aux évolutions des modes de vie frappant des sujets génétiquement prédisposés. 

Elle est liée à des interactions complexes entre des facteurs biologiques et des déterminants 

comportementaux et environnementaux. 

L'obésité chez l'enfant est en augmentation dans la plupart des pays. En France, d'après les 

études régionales, on peut estimer que la prévalence a plus que doublé depuis les années 1980. 

L'augmentation de la prévalence résulte-t-elle de la sédentarisation croissante des modes de 

vie des sociétés occidentales qui s'accompagne d'une réduction de l'activité physique 

quotidienne et/ou d'une évolution de l'alimentation tant sur le plan quantitatif que qualitatif 

ou encore des modifications du comportement alimentaire? 

Autant de questions auxquelles il faudrait pouvoir répondre pour définir des stratégies 

efficaces de prévention. 

Les fréquences de surpoids et d'obésité augmentent de façon très rapide dans le monde, 

notamment chez les enfants. L'organisation mondiale de la santé (OMS) considère, depuis 

1998, l'obésité comme un problème majeur de santé publique à l'échelle mondiale. Mais il est 

probable que notre pays ne restera pas épargné si la prévalence de l'obésité infantile continue 

de croître. Cette augmentation semble grandement liée aux changements vers un mode de vie 

de plus en plus sédentaire, et vers une alimentation qui semble délétère à la santé. Cependant, 

les causes de cette augmentation sont encore imparfaitement identifiées. Des actions de 

prévention sont donc indispensables. Pour évaluer l'importance du problème, il faut disposer 

de données nationales fiables. Pour cela, il était nécessaire de réaliser une étude, utilisant des 

méthodes d'estimation validées et permettant des comparaisons entre les différentes études. 

La prévalence de l'obésité infantile est en pleine expansion dans les pays industrialisés. Aux 

états- unis, 27% des enfants étaient obèses à la fin des années 70 et 11,7% super-obèses, 

tandis que quinze années plus tôt, ces pourcentages n'atteignaient que respectivement 17.6 et 

5,9% (Fricker, 1995). 

En France les pourcentages sont plus bas : en 1990, 11,7% étaient obèses, 3,2% super-obèses 

(Fricker, 1995). 
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La France occupe une position intermédiaire dans la prévalence de l'obésité et du surpoids 

chez l'enfant en Europe. Toujours selon ce même rapport européen, 18% des petits Français 

seraient en surpoids, dont environ 4% d'obèses. 

L'Algérie, comme les autres pays du Maghreb, en plein essor économique, n'est pas épargnée 

- par ce fléau, l'obésité longtemps ignorée dans notre pays, peut représenter dans les années à 

venir un véritable problème de santé publique. L'état d'obésité est lié à de nombreuses 

pathologies dont certaines sont très graves (Kemali, 2003). 

L'étude du professeur Kemali révèle que près de la moitié de notre population présente une 

obésité, 1/3 accuse un surpoids, 15,1 % ont un excès pondéral franc et 1,2 % une obésité 

morbide. Aussi, le niveau socio-économique, étudié indirectement à partir du niveau 

d'instruction, montre qu'une obésité est cinq fois plus fréquente chez les personnes illettrées 

que chez celles ayant un niveau d'études supérieures. Les pathologies artérielles représentées 

par les accidents vasculaires cérébraux, les coronaropathies, sont nettement plus fréquentes 

chez l'obèse. Cette étude démontre également que 34 % des hypertendus sont obèses, soit un 

chiffre de 2,3 fois plus élevé que dans la population générale. 

L'obésité se définit comme une accumulation excessive ou anormale de masse grasse ayant 

des conséquences somatiques, psychologiques, sociales et retentissantes sur la qualité de vie 

(Basdevant, 2004). 

En clinique, l'estimation de la masse grasse repose sur le calcul de l'indice de masse 

corporelle (IMC) ou indice de quetelet (body mass index, BMI). Cet indice est le rapport du 

poids (exprimé en kg) sur le carré de la taille (exprimé en mètre carré) (Apfelbauin et al., 

2004). 

Si cet indice est supérieur ou égal à 30, l'individu est considéré comme obèse, le surpoids se 

définit par un IMC entre 25 et 29,9. A partir de 40, on parle d'obésité massive ou morbide 

(Médart, 2005). 

Comme chez l'adulte, l'obésité résulte chez l'enfant de l'intéraction entre un terrain 

génétiquement à risque et un environnement favorisant le stockage énergétique sous forme de 

tissu-adipeux (Fricker, 1995). C'est l'indice de masse corporelle IMC qui constitue le 

meilleur critère pour suivre l'évolution de la corpulence chez l'enfant. Il faut interpréter la 

valeur de l'IMC en fonction de l'âge. 
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Physiologiquement, l'enfant devient plus corpulent à un an, puis sa corpulence diminue 

jusqu'à six ans, elle réaugmente progressivement jusqu'à la fin de l'adolescence, on parle de 

rebond d'adiposité. Il est donc possible sur ces courbes de comparer annuellement l'évolution 

de corpulence d'un enfant à l'évolution standard. 

- 	La présence d'un excès pondéral pendant l'enfance constitue bien un facteur de risque pour le 

futur et ce d'autant plus que l'enfant est âgé (Fricker, 1995). 

Ainsi le risque relatif pour un enfant obèse de le rester à l'âge adulte est de 2,00 à un an, mais 

s'élève à 3,73 à sept ans et 6,30 entre dix et treize ans, cela signifie qu'un préadolescent obèse 

a six fois plus de risque d'être obèse à l'âge adulte qu'un préadolescent mince. 

Deux situations font particulièrement craindre au risque de surpoids à l'âge adulte: 

Celle du petit enfant gros qui a un rebond d'adiposité survenant avant l'âge de ix ans. 

Celle du petit enfant (gros ou mince) dont le rebond survient avant l'âge de cinq ans: la 

détection d'un rebond très précoce évoque un risque d'obésité même chez un enfant encore 

maigre. Chez l'enfant, les variations physiologiques de l'adiposité au cours de la croissance 

ne permettent pas de définir une valeur de référence unique de l'IMC. On se réfère aux 

valeurs de référence de la population (carnet de santé). Un enfant dont l'IMC est supérieur au 

97ème centile pour une classe d'âge est considéré comme obèse (Rolland-Cachera et al., 

1991). 

Si l'indice de masse corporelle d'un enfant se situe entre les lignes « 10 » et « 90 » de la 

courbe: sa corpulence reste dans les limites habituelles. 

Situé au-dessous, cela signifie que l'enfant figure parmi les 10% des enfants les plus maigres 

du même âge ; au dessus, il fait partie des 10% les plus gros. 

La sédentarité, les mauvaises habitudes alimentaires, l'influence de l'environnement familial 

et le stress oxydatif favorisent les complications associées à l'obésité. Le stress oxydatif est 

impliqué aussi dans le développement de nombreuses pathologies, et dans les processus du 

vieillissement. L'intérêt pour le stress oxydatif et les radicaux libres remonte à une 

cinquantaine d'années. 

Les réactions d'oxydation dans les cellules sont des phénomènes habituels qui impliquent la 

production de produits toxiques : les prooxydants neutralisés par les antioxydants (vitamines, 
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oligoéléments, enzymes) et conditionnent leur bonne marche. Un déséquilibre en faveur des 

pro-oxydants induit une agression appelée le stress oxydatif. 

Le stress oxydatif est la résultante de nombreux facteurs «pro oxydants»: Les maladies 

certes, mais aussi le tabac, l'alcool, l'ozone, les radiations ionisantes, la pollution 

atmosphérique (dioxyde nitreux), la lumière solaire, une alimentation déséquilibrée, la 

fatigue, le surmenage, le sport intensif ou mal géré, une intervention chirurgicale, une période 

difficile de surmenage, un choc affectif, un stress particulièrement élevé, peuvent tous générer 

un stress oxydatif plus ou moins élevé (Brack, 2006). 

Le métabolisme cellulaire normal produit en permanence des espèces oxygénées réactives. Au 

cours de la respiration, chacune de nos cellules réduit l'oxygène en eau. Parfois, une partie de 

cet oxygène échappe à la transformation complète et donne une forme d'oxygène très réactive: 

l'anion superoxyde. 

D'autres radicaux libres sont générés en chaîne à partir des diverses réactions chimiques de 

notre organisme. Ces molécules, très agressives, sont normalement éliminées par des 

systèmes de défense enzymatiques ou biochimiques (APRIFEL, 1999). 

Il existe des systèmes réparateurs chargés de corriger les effets toxiques des radicaux libres. 

Parfois, la production de ces molécules agressives, sous l'influence de diverses pathologies, 

ou de facteurs extérieurs s'exacerbe et les systèmes naturels de défense ou de réparation sont 

débordés. On assiste alors à une désorganisation des structures membranaires, à l'oxydation 

des lipoprotéines circulantes qui ne peuvent plus être épurées, à l'oxydation de protéines qui 

perdent alors leur fonction, à l'attaque et à la fragmentation de l'ADN (APRIFEL, 1999). 

Le stress oxydatif touche donc l'ensemble des tissus et des métabolismes et de ce fait participe 

à un grand nombre de pathologies (inflammation, maladies cardiovasculaires, cancers...) 

(APRIFEL, 1999). 

Ces constats expliquent l'intérêt grandissant porté ces dernières années aux recherches 

concernant les marqueurs du stress oxydatif. 

Il est essentiel aujourd'hui de proposer une démarche scientifique, rationnelle et validée, tant 

dans le domaine de l'exploration du stress oxydatif, que celui de sa prise en charge. 

La plupart des grandes pathologies sont liées au stress oxydatif, soit qu'elles en proviennent, 

soit qu'elles génèrent elles-mêmes de grandes quantités de radicaux libres. Ceci permet de 
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comprendre aisément que c'est d'abord dans un cadre de prévention qu'une alimentation 

- 

	

	équilibrée diversifiée riche en fruits et légumes est justifiée (APRIFEL, 1999). 

L'augmentation de l'apport nutritionnel en antioxydants visera donc essentiellement à 

- 	prévenir ces maladies (Favier, 2003). 

- 	Lorsque les systèmes de défense sont débordés par l'augmentation de production des radicaux 

libres, il faut fournir à l'organisme des molécules antioxydantes. Elles sont de nature très 

- 	diverses (minéraux comme le magnésium , oligoéléments comme le sélénium, le cuivre, le 

zinc..., vitamines comme la vitamine C, les caroténoïdes, précurseurs ou non de la vitamine 

- 	A, les tocophérols ou vitamine E, polyphénols et flavonoides). 

Les radicaux libres, sont des oxydants puissants vis-à-vis des lipides, des protéines et de 

l'ADN. Les produits formés pour chaque biomolécule sont complexes et nombreux. Selon le 

radical libre produit (radical superoxyde, radical hydroxyle, peroxynitrite) et la cible 

moléculaire (phospholipides, cholestérol, ADN) la réactivité, les modes d'action et les 

-  produits terminaux d'oxydation formés seront différents. Parmi les produits terminaux 

obtenus, certains sont devenus des marqueurs du stress oxydant. C'est le cas du 

malondialdéhyde et des isoprostanes pour les lipides, des protéines carbonylées pour les 

protéines et de la 8-oxo-guanine ou 8-oxo-désoxyguanosine pour l'ADN (Therond, 2006). 

L'évaluation du statut oxydant/antioxydant au cours de l'obésité infantile représente une 

approche permettant de mieux comprendre les modifications métaboliques chez l'enfant 

- 	obèse dans le but d'une intervention précoce. 

- 	En effet, chez les enfants tout comme chez les adultes, l'obésité est associée à un stress 

oxydatif responsable en partie d'une augmentation des risques cardio-vasculaires, de 

l'hypertension, de la dyslipidémie, de l'athérome, du syndrome métabolique, du diabète et de 

l'inflammation. 

Le stress oxydatif augmente par élévation des taux sériques de l'homocysteine et du MDA et 

par diminution des activités antioxydantes de la catalase et la glutathion peroxydase chez les 

enfants obèses (Ustundag et al., 2007). Ces marqueurs du stress oxydatif sont corrélés 

positivement aux taux sériques de leptine et à l'IMC. 

L'obésité augmente le stress oxydatif chez les jeunes et vieilles populations suite à l'élévation 

de la peroxydation lipidique (malondialdehyde, hydroperoxydes, 4-hydroxynonenal, 
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isoprostanes, diènes conjugué) ou à l'oxydation des protéines (protéines carbonylées). La 

peroxydation lipidique est corrélée positivement à l'indice d'adiposité et aux défenses 

antioxydantes basses. Le stress oxydatif est responsable des complications associées à 

l'obésité (Heather et al., 2007). 

Roya et al. (2008) suggèrent qu'une condition du stress provocatrice commune est associée à 

l'obésité de l'enfant, particulièrement avec un dépôt adipocytaire abdominal, qui peut jouer 

un rôle dans le développement des dysfonctionnements vasculaires. Ces changements peuvent 

être partiellement réversibles par une alimentation de courte durée et une intervention précoce 

(Roya et ai, 2008). Une meilleure analyse des anomalies métaboliques et du statut 

oxydant/antioxydant chez les enfants obèses est nécessaire pour apprécier le risque dans le but 

d'une intervention précoce. 

Le but de ce travail est d'analyser les facteurs prédictifs, socioéconorniques et la 

consommation alimentaire chez les enfants obèses afin de voir les troubles du comportement 

alimentaire et ses conséquences à l'origine de l'obésité infantile dans la région de Tlemcen, 

suite à des enquêtes menées auprès des enfants et leurs parents. 

De plus, quelques paramètres plasmatiques (cholestérol, triglycérides, urée, acide urique, 

créatinine et protéines totales) sont analysés afin de déterminer les altérations métaboliques 

associés à l'obésité infantile. 

Ce travail a aussi, pour objectif d'explorer les marqueurs du stress oxydatif (MDA, Protéines 

carbonylées, Hydropéroxydes, Vitamines, Catalase, Pouvoir antioxydant total (ORAC) et 

Diènes conjuguées) chez les enfants obèses et les enfants témoins dans le but de voir si 

l'obésité est associée à une perturbation de la balance oxydante/antioxydante et de donner les 

clés d'une analyse clinique permettant de bâtir un projet thérapeutique raisonné et adapté à 

chaque cas. 
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I. ObéA.  sité primaire ou secondaire? 

L'obésité est un processus évolutif dont l'histoire naturelle passe schématiquement par trois 

phases: 

*Une phase de constitution, dite phase dynamique de prise de poids, résultant «un bilan 

d'énergie positif. 

*Une phase dite statique durant laquelle le poids se stabilise, l'obésité se maintient et un 

nouvel équilibre énergétique est ici atteint. 

*Des phases de fluctuations pondérales suite à l'association d'intervention diététique ou autre. 

(Basdevant et al., 2001). 

La grande majorité (95%) des obésités de l'enfant sont dites primaires ou encore 

«communes », multifactorielles sans qu'une pathologie spécifique en soit à l'origine. 

Certaines obésités sont secondaires, et leur traitement passe alors par celui de leur cause. Les 

- 

	

	obésités secondaires ont un point commun: un retard statural, avec un retard de croissance, 

alors que dans l'obésité communes l'enfant est grand (Fricker, 1995). 

La physiopathologie de l'obésité de l'enfant est en pleine phase de découverte par rapport à ce 

- que l'on sait chez l'adulte. Pour qu'il y'ait obésité, il faut un déséquilibre énergétique. La 

diminution des dépenses d'énergie, la sédentarisation précoce sont des éléments capitaux 

contre lesquels il faut lutter. 

La prévalence de l'obésité infantile est de l'ordre 20% au Etats-Unis, entre 6 et 10% en 

France. L'outil utilisé chez l'enfant est l'évolution de l'indice de corpulence. Pour chaque âge 

et sexe, on doit tracer des courbes d'évolutions de la taille et du poids et se référer à la limite 

supérieure de la distribution. Par convention, on parle d'obésité pour tout enfant qui est au - 

delà du 90èm'  percentile de la courbe de distribution. 

La régularisation du poids pendant l'enfance dépend des périodes critiques comme la période 

prénatale (une carence alimentaire maternelle peut mener à une obésité à l'âge adulte) et la 

période de l'allaitement au sein qui serait un facteur de protection, grâce à une diversification 

plus facile des goûts. 
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I.!. Définition de l'obésité infantile 

IL n'est pas possible d'établir un seuil d'IMC définissant l'obésité de l'enfant selon la même 

approche que celle utilisé pour définir l'obésité chez l'adulte. 

Jusqu'à présent, la définition de l'obésité de l'enfant est basée sur la distribution statistique 

des valeurs de l'IMC, en tenant compte des variations physiologiques de l'adiposité au cours 

de la croissance (Basdevant et al., 2001). 

Il existe des variations physiologiques de l'adiposité au cours de la croissance: la taille 

augmente et la masse grasse varie physiologiquement au cours du développement, ce qui ne 

permet pas de situer une valeur de référence unique pour l'indice de masse corporelle IMC. 

Les variations interindividuelles d'âges de survenue de la puberté sont aussi prises en compte 

(Rolland-Cachera, 1991). 

Un groupe de travail européen, animé par Rolland-Cachera, a établi une nouvelle définition. 

Les seuils définissant les degrés let 2 de surpoids de l'enfant sont constitués par les courbes 

de centiles de l'IMC atteignant à 18 ans les valeurs de 25 et 30, qui correspondent aux seuils 

du surpoids et de l'obésité chez l'adulte (Basdevant, 2004). 

Classiquement, l'obésité était définit chez l'enfant par un IMC supérieur au 97 centile pour 

l'âge et le sexe selon les courbes établies à partir d'un échantillon représentatif d'enfants 

français (Rolland-Cachera et al., 1982). 

Récemment une courbe d'IMC fondée sur le risque d'aboutir à la valeur de 25 kg /m 2  à l'âge 

de 18 ans (appelée courbe 10TF25) a été établie par l'International Obesity Task Force à partir 

de données recueillies dans plusieurs pays (Cole et al., 2000). 

1.2. Causes de l'obésité 

1.2.1. Causes endocriniennes 

Les hypercorticismes, le déficit en hormone de croissance et l'hypothyroïdie peuvent 

entraîner une obésité. Ces causes endocriniennes ont toute en commun de s'accompagner d'un 

ralentissement de la croissance staturale alors que celle-ci est souvent accélérée en cas 

d'obésité commune (Tounian et Girardet, 2004). 
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1.2.2. Causes génétiques 

On peut distinguer celles s'intégrant dans un syndrome connu et celles secondaires à une 

mutation sur les gènes de certains peptides impliqués dans le control hypothalamique de la 

prise alimentaire. Elles sont responsables d'obésité habituellement précoce et souvent sévère 

(Barsh et al., 2000). 

1.2.3. Médicaments 

De nombreux médicaments favorisent la prise de poids : corticoïdes, insuline, antidépresseurs 

tricycliques, hypoglycémiants oraux etc. En dehors des corticoïdes, ils sont rarement 

responsables d'une obésité, mais peuvent jouer un rôle adjuvant (Jacotot et Campillo, 2003). 

1.2.4. Facteurs environnementaux 

L'obésité est liée à des changements dans l'environnement et le comportement des 

populations (Apfelbaum et al., 2004). 

L'environnement nutritionnel (abondance, variété, haute palatabilité, richesse en graisses, 

disponibilité), mais aussi l'environnement familial (désir de ressemblance à un parent obèse, 

etc), l'environnement social (stress, discrimination «antigros »), l'environnement 

économique et professionnel (sédentarité, chauffage, voiture, etc.), dans la société moderne 

sont des facteurs favorisant l'obésité chez ceux qui sont prédisposés (WHO, 1997). 

1.2.4.1. Alimentation 

La suralimentation (non compensée par des dépenses d'énergie élevées) aboutit régulièrement 

à la prise de poids et à l'obésité. Les prises alimentaires nocturnes, témoin en général de 

trouble de sommeil ou de déséquilibres psychiques, se rencontrent souvent dans l'obésité, et 

pourraient jouer un rôle étiologique. Les troubles du comportement alimentaire, grignotage, 

voire boulimie, sont des facteurs d'obésité (Jacotot et Campfflo, 2003). 

Plusieurs études ont suggéré qu'une alimentation riche en graisse était associée à une prise de 

poids (Apfelbaum M et al., 2004). 

1.2.4.2. Activité physique et sédentarité 

La sédentarité renforcée par le temps passé devant la télévision, les jeux vidéo et les 

ordinateurs devient importante chez les enfants (Creff, 2004). 
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La faible dépense énergétique constitue un facteur de risque d'obésité. Lorsque les dépenses 

d'énergie diminuent, il y'a un risque d'un gain de poids, s'il n'y a pas une réduction des 

apports alimentaires d'énergie en parallèle (Jacotot et Campillo, 2003) (figure 01). 

1.2.4.3. Sommeil 

Un raccourcissement du temps de sommeil serait corrélé à une augmentation de l'obésité. Les 

relations entre un court temps de sommeil et l'obésité de l'enfant ont été retrouvées 

indépendamment de l'obésité parentale et d'autres styles de vie. Le risque d'être obèse est 

d'autant plus important que les enfants dorment moins de 9 heures par nuit; on peut évoquer 

le rôle de la sécrétion nocturne de l'hormone de croissance (Sekine et ai, 2002). 

1.2.4.4. Facteurs en relation avec l'âge d'apparition 

Les enfants nés de petites tailles et avec une petite circonférence de crâne ont un risque accrue 

d'obésité abdominale. 

L'incidence de l'obésité est plus faible et diminue avec la durée de l'allaitement. 

Un excès pondéral avant l'âge de trois ans ne prédit pas une obésité à l'âge adulte, sauf quand 

l'un ou les deux parents sont obèses (Jacotot et Campillo, 2003). 

1.2.5. Facteurs psychologiques 

Les facteurs psychologiques, comportementaux ou sociaux occupent une place de premier 

ordre dans une très large proportion de cas d'obésité (Le Barzic et al., 1985). 

Les désordres psychologiques conduisent à l'obésité par modification du comportement 

alimentaire; obésité de type comportementale. L'angoisse ou la dépression augmentent la 

prise calorique quotidienne (Basdevant et al., 2001). 
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Figure 01: Facteurs prédictifs de l'obésité de l'enfant (Davidson et Birch, 2001). 



Sy4e13bUo9aphqu.e.' 

1.3. Complications de l'obésité 

1.3.1. Complications orthopédiques 

La surcharge pondérale supportée par le squelette en croissance explique la fréquence des 

Complications orthopédiques. On comprend bien que l'atteinte porte généralement sur les 

membres inférieurs (Must et al., 1992). 

1.3.2. Hypertension artérielle 

Les pressions artérielles systoliques et diastoliques de repos sont parfois augmentées chez 

l'enfant obèse, mais elles dépassent rarement les limites physiologiques lorsque les conditions 

de mesures sont correctes (Freedman et al., 1999). 

La sensibilité particulière des enfants obèses aux effets de la consommation du sel sur la 

pression artérielle conduit à préconiser une consommation sodée raisonnable. 

1.3.3. Athérosclérose 

En prévenant l'athérosclérose, favorisée par l'obésité et les désordres qui y sont fréquemment 

associés, comme le diabète, l'hypertension et la dyslipidémie, on peut prévenir les maladies 

cardiovasculaires. Obésité et athérosclérose sont toutes deux associées à l'inflammation. Une 

lésion inflammatoire élémentaire précoce a été récemment mise en évidence dans le tissu 

adipeux d'enfants obèses, suggérant que le tissu adipeux joue un rôle central dans le 

développement du processus inflammatoire qui favorise l'athérosclérose. D'autres facteurs, 

comme la croissance foetale et postnatale précoce, ont été identifiés comme des facteurs de 

risque indépendants, aussi bien pour l'obésité que pour les maladies métaboliques (Maffeis, 

2006). 

1.3.4. Complications digestives 

Le risque de survenue de lithiase biliaire est augmenté chez les enfants obèses. Une 

augmentation de lithiogéniçité de la bile consécutive à une élévation du rapport cholestérol/ 

acides biliaires et phospholipides et un accroissement du volume de la vésicule biliaire en sont 

à l'origine. Les filles sont plus souvent atteintes que les garçons, notamment après la puberté. 

Une stéatose hépatique n'est pas rare chez l'enfant obèse (Baidridge et al., 1995). Elle est la 

conséquence de la combinaison d'une lipolyse accrue et de l'insulinorésistance, aboutissant à 

une accumulation de triglycérides dans le foie. 
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1.3.5. Complications respiratoires 

Il est maintenant bien établi que l'asthme atteint avec une plus grande fréquence les enfants 

obèses, et ceci d'autant plus que leur surcharge pondérale est importante (Von Mutius et al., 

2001). 

Les apnées du sommeil sont une complication potentiellement grave et dont la fréquence est 

probablement sous estimée, notamment chez les enfants souffrant d'une obésité sévère 

(Rediine et al., 1999). 

1.3.6. Insulinoréslstance 

Selon le degré de surcharge pondérale, l'importance de la graisse abdominale et les 

antécédents familiaux de diabète, une insul inorési stance de gravité variable est retrouvée chez 

un quart à deux tiers des enfants obèses (Freedman et al., 1999 ; Tounian et al., 2001). 

Elle peut évoluer vers une intolérance au glucose, voire un diabète non insulinodépendant 

(DNID). Comme chez l'adulte, l'insulinorésistance pourrait intervenir dans la constitution de 

certaines complications associées à l'obésité de l'enfant (lITA, anomalies artérielles pré-

athérosclérose, stéatose hépatique, apnées du sommeil, syndromes des ovaires polykystiques) 

(Tounian et al., 1999). 

1.3.7. Dyslipidémies 

Une dyslipidémie, habituellement modérée, est retrouvée chez environ 40% des enfants 

obèses (Panier et al., 1997). 11 s'agit dans un quart des cas d'une hypertriglycéridérnie 

associée à une hyper-LDL- cholestérolémie ou hypo- HDL- cholestérolémie, et dans chacun 

des trois quarts restant de l'une de ces trois dyslipidémies isolées (Panier et al., 1997; 

Freedman et al., 1999). 

1.3.8. Syndrome métabolique 

Les facteurs de risque cardiovasculaire, particulièrement fréquents chez les individus obèses, 

ont tendance à se multiplier, caractérisant le syndrome métabolique (Eckel et al., 2005). 

L'obésité joue un rôle central dans le développement de ce syndrome, l'accumulation 

excessive de graisses faisant le lit de l'insulinorésistance, l'hypertension et la dyslipidémie. 

De plus, chaque composante du syndrome métabolique s'aggrave avec l'augmentation de 

l'adiposité. 
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Il existe aujourd'hui des preuves de l'association de l'obésité infantile avec le syndrome 

métabolique de l'adulte. Il en est de même entre la survenue précoce de l'obésité et la 

mortalité à l'âge adulte, indépendamment de la corpulence finale (Must, 1992). L'obésité 

infantile prédit le risque de développer une constellation de désordres métaboliques, 

hémodynamiques et inflammatoires, associés aux maladies cardiovasculaires. De plus, un 

nombre significatif d'enfants obèses souffre déjà du syndrome métabolique (Weiss et al., 

2004). 

1.4. Etiopathogénie 

L'obésité peut être considérer comme la maladie d'un organe, le tissu adipeux. C'est une 

inflammation des réserves énergétiques stockés sous forme de triglycérides dans les 

adipocytes (Basdevaut et al., 2001). 

1.4.1. Tissu adipeux: un organe 

Le tissu adipeux est un organe complexe qui remplit de multiples fonctions (Ailhaud et 

Hauner, 1998 ; Mohamed-Ali et al., 1998). 

Le tissu adipeux est extrêmement actif, il libère rapidement des acides gras libres et peut les 

stocker à partir des glucides ou des lipides. Cette activité est réglée par une hormone 

mobilisatrice des graisses, la leptine secrétée par les cellules adipeuses. Certaines obésités 

sont en rapport avec un déficit d'action de la leptine (Perlemuter et al., 2003). 

Le tissu adipeux blanc comporte différentes cellules: des adipocytes matures qui contiennent 

de grandes quantités de triglycérides sous forme de gouttelettes lipidiques, des adipocytes de 

très petites tailles, des précurseurs adipocytaires dans des états de différenciations variables, 

des cellules de stroma vasculaires, des péricytes, des fibroblastes, des cellules endothéliales, 

des macrophages, des vaisseaux et des nerfs, des ganglions lymphatiques et un tissu de 

soutien. 

Le tissu adipeux blanc se répartit en différents dépôts sous cutanés et viscéraux, périphériques 

et centraux (Ailhaud et Hauner, 1998 ; Mohamed-Ali et al., 1998). 

L'augmentation de la masse grasse résulte soit d'un nombre excessif d'adipocytes (obésité 

hyperpiasique), soit d'une augmentation de leur taille (obésité hypertrophique), soit des deux 

(obésité mixte). 
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La taille des adipocytes est le résultat de la balance lipogenèse/lipolyse. L'enzyme clé de la 

lipogenèse est la lipoprotéine lipase qui hydrolyse les triglycérides circulants, étape préalable 

à leur stockage. Son activité est stimulée par l'insuline. L'apport de glucose est nécessaire à la 

formation de réserve de triglycérides. La lipolyse est sous le contrôle de la triglycéride lipase 

sur laquelle interviennent les catécholamines. La cellule adipeuse différenciée se charge en 

triglycérides jusqu'à atteindre un volume critique au-delà duquel elle recrute un nouveau 

préadipocyte. Le nombre des cellules adipeuses peut continuer de croître si le stockage 

d'énergie est rendu nécessaire par un excès durable d'apport énergétique. C'est ainsi que peut 

se constituer, à tout âge, une hyperplasie. 

L'hypertrophie résulte d'une accumulation de triglycérides. La lipogenèse dépend de la 

captation des acides gras libérés par les lipoprotéines riches en triglycérides circulantes. 

1.4.2. Fonctions du tissu adipeux 

1.4.2.1. Fonction sécrétrice 

L'adipocyte est un organe endocrine et paracrine (Woods et Seeley, 2000). 

Les adipocytes secrètent de très nombreuses substances qui influencent le bilan d'énergie. 

La leptine est l'hormone du tissu adipeux (Basdevant, 2001). Cette glycoprotéine est produite 

et secrétée en fonction de l'état de réplétion énergétique et de facteurs hormonaux et 

immunitaires. Elle inhibe au niveau du système nerveux central la prise alimentaire 

(Basdevant, 2004). 

L'adiponectine, secrétée par le tissu adipeux diminue la production hépatique de glucose. 

Elle est diminuée en cas d'obésité et de diabète de type II. 

Le TNF-a inhibe la différenciation adipocytaire, le transport du glucose et les enzymes 

lipogéniques, stimule la lipolyse et favorise l'insulinorésistance. 

L'angiotensinogène est impliqué dans l'entretien de l'obésité en favorisant la différenciation 

des adipocytes, le stockage des triglycérides et la vascularisation (Ailhaud et Hauner, 1998; 

Tremblay et Doucet, 2000). 

Le tissu adipeux est un site de stockage, de production et de sécrétion de substances 

hormonales telles que les oestrogènes (Basdevant, 2001). 
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1.4.2.2. Fonction métabolique 

Le tissu adipeux une a une fonction métabolique plus générale. Il est indispensable à 

l'homéostasie glucidique et lipidique. Le tissu adipeux est une source majeure de la 

cholestérol ester transfert protein (CETP) qui stimule le transfert du cholestérol ester des HDL 

aux VLDL et des triglycérides des VLDL aux HDL. Ainsi elle est impliquée dans le recyclage 

du cholestérol déposé dans le tissu adipeux (Mauer et al, 2001). 

1.4.2.3. Fonction mécanique 

Le tissu adipeux protège des effets des chocs mécaniques, assure la stabilité de différents 

tissus. L'absence du tissu adipeux s'accompagne de nombreux inconvénients associés à la 

perte de sa fonction mécanique pieds plats, ongles incarnés etc (Basdevant, 2004). 

1.4.2.4. Fonction immune 

La leptine est impliquée dans le développement des cellules myéloïdes, la fonction de 

lymphocytes T et la réponse inflammatoire (Basdevant, 2004). 

1.4.3. Une inflammation précoce dans le tissu adipeux des enfants obèses 

Les enfants obèses présentent souvent, comme les adultes, une inflammation (Visser et al., 

2001). Les causes de cette inflammation ne sont pas élucidées, bien que, chez les enfants 

obèses, une atteinte précoce caractérisée par un infiltrat de macrophages a été récemment 

mise en évidence (Sbarbati et al., 2006). Macrophages et adipocytes sécrètent des cytokines 

et des médiateurs inflammatoires, potentiellement impliqués dans les lésions lipotoxiques du 

foie, du pancréas et des muscles squelettiques ainsi que dans la dysfonction endothéliale 

(Maffeis, 2006). Ainsi, la leptine, une des cytokines les plus étudiées, est directement 

impliquée dans l'augmentation de l'activité angiogénique, du stress oxydatif ainsi que dans la 

prolifération des cellules musculaires lisses (Singhal et al., 2002). 

II. Stress oxydatif 

11.1. Définition 

Le stress oxydatif se définit comme la balance négative entre une production de molécules 

toxiques, les radicaux libres, et nos défenses antioxydantes (Brack, 2006). Le stress oxydant 

(ou stress oxydatif) est un type d'agression biologique (de type "oxydatif') des constituants de 
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la cellule dû aux espèces réactives oxygénées (ROS, Reactive Oxygen Species) et aux espèces 

réactives oxygénées et azotées (RONS, N pour Nitrogen) oxydantes. Ces espèces sont, par 

définition, des radicaux libres. 

La production de ROS et RONS est normale pour tous les organismes vivant en aérobie et ne 

constitue pas en soit une situation de stress oxydant parce que la cellule dispose d'un système 

complexe de détoxification contre les ROS comprenant des enzymes (superoxyde dismutase, 

catalase, glutathion péroxydase ... ) et des petites molécules (vitamine E, vitamine C...) 

(Favier, 2003). 

Ces radicaux libres issus du métabolisme de l'oxygène (espèces activées de l'oxygène), en 

grande quantité, agressent et dénaturent les substrats qu'ils rencontrent en les oxydant. 

L'oxydation des protéines, des lipides et de l'ADN est corrélée à un risque accru de 

développer de nombreuses maladies, comme les maladies cardiovasculaires, métaboliques, les 

maladies neurodégénératives et les cancers. 

Par ailleurs, le stress oxydatif est reconnu aujourd'hui comme l'explication essentielle des 

phénomènes du vieillissement (Brack, 2006). 

11.2. Radicaux libres 

Les radicaux libres sont des espèces chimiques, atomes ou des molécules dont une orbitale 

contient un ou plusieurs électrons non appariés. Se sont les produits des réactions 

d'oxydations et de réductions et sont généralement obtenus par rupture de liaisons chimiques. 

Ils sont instables et s'accouplent de force avec le premier électron compatible rencontré. 

L'électron chassé devient à son tour un radical libre et on assiste à la destruction de longues 

chaînes de molécules assortie de dégradations cellulaires en cascade. C'est ce qu'on appelle le 

stress oxydatif, une sorte de rouille cellulaire, considéré aujourd'hui comme la première cause 

du vieillissement. 

Les lipides qu'ils soient circulants ou structurels des membranes cellulaires, les protéines, et 

l'ADN, sont les premières victimes de cette agression radicalaire (Levesque, 2007). 

Parmi toutes les espèces radicalaires susceptibles de se former dans les cellules, on distingue: 

Les radicaux primaires : qui jouent un rôle particulier en physiologie. 

34 



SyàLorphqv.e' 

Les radicaux secondaires : se forment par réaction de ces radicaux primaires sur les composés 

biochimiques de la cellule. 

Ces radicaux primaires dérivent de l'oxygène par des réductions à un électron tels l'anion 

superoxyde 02 1  et le radical hydroxyle OH', ou de l'azote tel le monoxyde d'azote NO'. 

(Yoshikawa et aL, 2000). 

D'autres espèces dérivées de l'oxygène dites espèces actives de l'oxygène, comme l'oxygène 

singulet 1 02, le peroxyde d'hydrogène (H202) ou le nitroperoxyde (ONOOH), ne sont pas des 

radicaux libres, mais sont aussi réactives et peuvent être des précurseurs de radicaux. 

L'ensemble des radicaux libres et de leurs précurseurs est souvent appelé espèces réactives de 

l'oxygène. 

11.3. Espèces oxygénées réactives 

En condition physiologique, l'oxygène élément indispensable à la vie produit en permanence 

au niveau de la mitochondrie des espèces oxygénées activées EOA toxiques pour l'intégrité 

cellulaire. Ces EOA dont font partie les radicaux 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 ...). 

La chaîne respiratoire mitochondriale joue un rôle capital dans la cellule. Responsable de la 

- transformation de l'oxygène en deux molécules d'eau d'une part, la mitochondrie fournira à la 

cellule une source d'énergie. Par contre, environ 0,4 à 4 % de l'oxygène ne seront pas 

correctement convertis en eau suite à des fuites électroniques résultant d'imperfection de la 

chaîne respiratoire mitochondriale. 

Par réduction monoélectrique, l'oxygène donnera naissance à des BOA parmi lesquelles 

figurent des RL comme l'anion superoxyde ou le radical hydroxyle 0H. 

Les radicaux libres les plus connus sont: 

• Le radical superoxyde 02 °  

• Le peroxyde d'hydrogène H202 

• L'ion hypochiorite Cl0 

• Le radical hydroxyle HO' 
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Les radicaux peroxydes (ROO°) 

• Le radical aikoxyle (RO') où R est une chaîne carbonée 

• Les radicaux dérivant d'acides gras insaturés 

• Le peroxynitrite ONOO° 

• Le monoxyde d'azote NO' 

• Le dioxygène singulet O2 (Favier, 2003). 

11.4. Origine du stress oxydant 

Les radicaux libres sont produits par divers mécanismes physiologiques car ils sont utiles pour 

l'organisme à dose raisonnable. Dans les circonstances quotidiennes normales, des radicaux 

libres sont produits en permanence en faible quantité comme les médiateurs tissulaires ou les 

résidus des réactions énergétiques ou de défense, et cette production physiologique est 

parfaitement maîtrisée par des systèmes de défense. 

Les radicaux libres participent au fonctionnement de certaines enzymes, à la transduction de 

- signaux cellulaires, à la défense immunitaire contre les agents pathogènes, à la destruction par 

apoptose des cellules tumorales, 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, à la régulation des gènes, phénomène appelé 

contrôle redox des gènes. 

Les radicaux libres peuvent aussi servir de relais physiologiques entre cellules différentes, 

dans la stimulation de certains récepteurs membranaires et régulent de nombreuses fonctions 

comme la vasodilatation des vaisseaux et la prolifération cellulaire. 

On dit que la balance antioxydante/prooxydante est en équilibre si tel n'est pas le cas, que ce 

-  soit par déficit en antioxydants ou par suite d'une surproduction énorme de radicaux, l'excès 

de ces radicaux est appelé « stress oxydant ». Cette rupture d'équilibre, lourde de 

conséquence, peut avoir de multiples origines (figure 02). 

La rupture d'équilibre peut provenir d'une défaillance nutritionnelle ou de la carence en un ou 

plusieurs des antioxydants présents en quantité limitée dans l'alimentation comme les 

vitamines ou les oligoéléments. 
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Généralement, le stress oxydant sera la résultante de plusieurs de ces facteurs et se produira 

dans un tissu et un type cellulaire bien précis, objet de la défaillance et non pas dans tout 

l'organisme (Favier, 2003). 

11.5. Contrôle des radicaux libres par la cellule 

Les cellules utilisent de nombreuses stratégies antioxydantes et consomment beaucoup 

d'énergie pour contrôler leur niveau d'espèces réactives de l'oxygène (figure 03). 

La première ligne de défense antioxydante est endogène constituée d'enzymes et de protéines. 

Ce système endogène est renforcé par les micronutriments antioxydants. Leur rôle est 

d'éliminer ou de neutraliser cet excès de radicaux libres. 

Certains composés antioxydants comme les vitamines E (tocophérol), C (ascorbate), Q 

(ubiquinone), ou les caroténoïdes apportés par les aliments, agissent en piégeant les radicaux 

et en captant l'électron célibataire, les transformant en molécules ou ions stables (Kinsky, 

1989). La vitamine piégeuse va devenir un radical, puis sera soit détruite, soit régénérée par 

un autre système. Ainsi, la vitamine E est régénérée par la vitamine C qui est elle-même 

régénérée par des enzymes, les ascorbates réductases (Packer, 1991). 

Ce type d'antioxydant est appelé piégeur ou éboueur (« scavenger » pour les Anglo-saxons). 

De très nombreux composés alimentaires peuvent aussi avoir ce comportement polyphénols, 

alcaloïdes, phytates (Bors et aL, 1990). 

Il existe de plus des composés endogènes synthétisés par les cellules et jouant le même rôle; 

le plus important est le glutathion réduit qui protège non seulement contre les radicaux 

oxygénés, mais aussi contre les peroxydes ou le NO'. 

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

peroxydes. Ainsi, les superoxydes dismutases (SOD) 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. 

020 + 02° + 2H SOD 11202+02 

Cette protéine est une enzyme cellulaire. Elle s'impose comme un des systèmes les plus 

performants de notre organisme dans la lutte contre les radicaux libres. 
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En fait, elle transforme les produits agressifs des radicaux libres en une sorte d'eau oxygénée, 

nettement moins nocive et antiseptique. Anti-inflammatoire, elle combat le vieillissement des 

tissus et favorise leur régénération. Or, plus on avance en âge, plus elle est débordée. 

Les superoxydes dismutases existent sous plusieurs isoformes dont la structure d'ensemble est 

très bien conservée lors de l'évolution, formant un puit hydrophobe au centre de la protéine 

dans lequel se glisse l'anion superoxyde (Zeiko et al., 2002). 

On distingue les superoxydes dismutases à manganèse (MnSOD) protégeant la mitochondrie, 

des superoxydes dismutases à cuivre-zinc protégeant le cytosol (cCu-ZnSOD). 

Les principales enzymes capables de détruire le peroxyde d'hydrogène sont les catalases à 

cofacteur fer, présentes dans les hématies et les peroxysomes hépatiques, et les glutathions 

peroxydases à cofacteur sélénium (Ganther, 1999). 

La catalase réagit très efficacement avec 1i202 pour former de l'eau et une molécule 

d'oxygène. 

2H202  Catalase 2H 20 + 02 

Des glutathions peroxydases à sélénium existent dans le cytosol (cGPX), dans le plasma 

(pGPx), au niveau de la membrane cellulaire (HPGPx), et une isoenzyme est spécifique des 

cellules digestives (GIGPx). Ces enzymes sont sans doute le principal système de protection 

- car elles détruisent non seulement H202, mais aussi les peroxydes organiques toxiques formés 

par oxydation des acides gras ou du cholestérol. L'activité de ces enzymes est très dépendante 

de l'apport nutritionnel en sélénium et dépend du glutathion (GSH). 

ROOH + 2GSH GPX ROH + GSSG +1420 

Le rôle des SOD et des peroxydases est complémentaire car une bonne protection ne peut être 

obtenue par les superoxydes dismutases seules. Il existe de nombreuses autres enzymes 

antioxydantes comme les peroxyredoxines, l'hème oxygénase, la glutathion transférase, les 

thioredoxines réductases ou les thioredoxines peroxydases. 

11.6. Conséquences du stress oxydant 

La production excessive de radicaux libres provoque des lésions directes de molécules 

biologiques (oxydation de l'ADN, des protéines, des lipides, des glucides), mais aussi des 

lésions secondaires dûes au caractère cytotoxique et mutagène des métabolites libérés 

notamment lors de l'oxydation des lipides. L'organisme peut aussi réagir contre ces composés 
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anormaux par production d'anticorps, qui malheureusement peuvent aussi être des auto-

anticorps créant une troisième vague d'attaque chimique. 

Les conséquences du stress oxydant seront extrêmement variables selon la dose et le type 

cellulaire. De légers stress augmenteront la prolifération cellulaire et l'expression de protéines 

d'adhésion, des stress moyens faciliteront l'apoptose, alors que de forts stress provoqueront 

une nécrose et des stress violents désorganiseront la membrane cellulaire, entraînant des lyses 

immédiates. 

De nombreuses autres anomalies biologiques sont induites par le stress oxydant : mutation, 

carcinogenèse, malformation des foetus, dépôt de protéines anormales, fibrose, formation 

d'auto-anticorps, dépôt de lipides oxydés, immunosupression (Favier, 2003). 

11.6.1. Oxydation des protéines 

La fonction et l'activité des protéines sont profondément affectées par n'importe quelle 

altération de leur structure complexe particulièrement l'oxydation. 

En général, les protéines oxydées sont inactives et sont rendues particulièrement vulnérables à 

l'action des protéinases. Dans ces conditions d'augmentation du stress oxydatif, les cellules 

peuvent être incapables d'éliminer l'accumulation des protéines oxydées par protéolyse, ce 

qui conduit aux dégâts protéiques observés dans le diabète. 

Les deux principaux marqueurs biologiques de l'oxydation des protéines sont la formation de 

carbonyles protéinés et de groupes nitrotyrosines. 

Les carbonyles protéinés sont formés lorsque les espèces réactives à l'oxygène attaquent les 

résidus d'acides aminés. Histidine, proline, arginine et lysine sont particulièrement 

prédisposées à cette attaque. 

La formation de nitrotyrosines est due au peroxynitrite hautement toxique, produit par la 

réaction de l'oxyde nitrique et de superoxyde. 

11.6.2. Oxydation de l'ADN 

Comme les protéines, l'ADN est vulnérable aux dégâts oxydatifs, mais il existe des 

mécanismes enzymatiques sophistiqués pour réparer les dégâts sur l'ADN (Rehman et al., 

1999). 

La plupart des dégâts oxydatifs sur L'ADN sont ainsi corrigés sans créer de maladie, mais 

peuvent être utilisés comme marqueurs du stress oxydatif. 
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Le marqueur biologique de l'oxydation de l'ADN le plus largement utilisé est la détection de 

bases modifiées. Les quatre bases d'ADN peuvent être endommagées par l'attaque des 

radicaux libres, mais la plus étudiée est la 8-hydroxy- 2'-déoxyguanosine (8-OHdG) qui est 

formée à partir de l'attaque des radicaux hydroxyles sur la déoxyguanosine. 

Cependant cette approche reste largement utilisée pour estimer les dégâts oxydatifs sur l'ADN 

in vivo. Les acides nucléiques oxydés peuvent être détectés dans l'ADN des cellules 

sanguines (Rehman et al., 1999) et aussi dans les urines. En effet, l'excrétion urinaire de 8-

OHdG a été rapportée chez des personnes diabétiques (Leinonen et al., 1997). 

11.6.3. Péroxydation lipidique 

L'oxydation des lipoprotéines est probablement l'un des nombreux indices de stress oxydatif, 

récemment les plus étudiés. Les lipides et principalement leurs acides gras polyinsaturés sont 

la cible privilégiée de l'attaque par le radical hydroxyle capable d'arracher un hydrogène sur 

les carbones situés entre deux doubles liaisons, pour former un radical diène conjugué, oxydé 

en radical peroxyle (figure 04). Cette réaction appelée peroxydation lipidique forme une 

réaction en chaîne car le radical peroxyle formé se transforme en peroxyde au contact d'un 

autre acide gras qui forme un nouveau radical diène conjugué (Esterbauer et al., 1992). 

Le radical peroxyle, après évolution en un peroxyde cyclique et coupure de la molécule, peut 

libérer différents aldéhydes toxiques dont le malonaldialdéhyde ou l'hydroxynonenal. La 

transmission en chaîne de la réaction de peroxydation lipidique est stoppée par la vitamine E 

intercalée dans la bicouche lipidique des membranes. Cette attaque des lipides peut concerner 

les lipoprotéines circulantes ou les phospholipides membranaires (Favier, 2003). 

Les conséquences seront différentes l'attaque des lipides circulants aboutissant à la formation 

de LDL (lipoprotéines de densité légère) oxydées qui, captées par des macrophages, 

formeront le dépôt lipidique de la plaque d'athérome des maladies cardiovasculaires, l'attaque 

des phospholipides membranaires modifiant la fluidité de la membrane et donc le 

fonctionnement de nombreux récepteurs et transporteurs et la transduction des signaux 

(Favier, 2003). 

Les principaux marqueurs de la peroxydation lipidique sont les substances réagissant aux 

malondialdéhyde/acide thiobarbiturique, les diènes conjugués, les hydroperoxydes lipidiques 

et les isoprostanes. 
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11.6.4. Maladies liées au stress oxydant 

Le stress oxydatif est largement accepté comme étant un composant critique particulièrement 

lié au développement des maladies coronariennes (MC), des accidents vasculaires cérébraux 

(AVC), des cancers, à la maladie d'Alzheimer et les rhumatismes (Lyras et al., 1997; 

Montagnier et al., 1998; Temple, 2000). Il est impliqué dans de très nombreuses maladies 

comme facteur déclenchant ou associé à des complications de l'évolution (figure 05). 

La plupart des maladies induites par le stress oxydant apparaissent avec l'âge car le 

vieillissement diminue les défenses antioxydantes et augmente la production mitochondriale 

de radicaux (Sohal et al., 2002). 

En faisant apparaître des molécules biologiques anormales et en surexprimant certains gènes, 

le stress oxydant sera la principale cause initiale d'autres maladies : cataracte, sclérose latérale 

amyotrophique, syndrome de détresse respiratoire aigu, oedème pulmonaire, vieillissement 

accéléré (Favier, 2003). 

Le diabète aussi bien de type 1 que 2, est caractérisé par une augmentation de l'activité des 

radicaux libres et une réduction des défenses antioxydantes (Laight et al., 2000). 

Une augmentation du risque de cancer est observée chez les patients diabétiques (Czyzyk et 

Szczepanik, 2000). 

Dans la genèse de la plaque d'athérome, l'oxydation des LDL est un des phénomènes clefs 

transformant les monocytes en cellules spumeuses (Moatti, 2003). 

Les causes essentielles de ce stress oxydant sont soit d'origine nutritionnelle dans les cas de 

carences en vitamines et oligo-éléments, ou inversement de surcharges en facteurs 

prooxydants (fer, acides gras), soit d'origine accidentelle (inflammation, exposition à des 

xénobiotiques prooxydants ... ), soit d'origine génétique. Le plus souvent, l'association de ces 

différents facteurs aboutira au mécanisme pathogène (Favier, 2003). 

11.7. Marqueurs du stress oxydatif 

L'importance du stress oxydatif dans l'origine de nombreuses pathologies a conduit les 

chercheurs à mettre au point des techniques de dosages des marqueurs de ce stress (Brack, 

2006). 

L'exploration du statut radicalaire peut se faire par trois abords: 

La mesure de la production de radicaux (statut prooxydant). 

La mesure des capacités de défenses (statut antioxydant). 
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Figure 05 : Principales circonstances pathologiques s'accompagnant d'un stress primitif 

ou secondaire (Benzie, 1999). 

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigue ; IRC : Insuffisance rénale chronique; 

SIDA: Syndrome d'immunodéficience acquis; SLA: Sclérose latérale arnyotrophique. 
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La mesure de l'étendue des désordres biochimiques spécifiques résultant d'un déséquilibre 

entre la balance antioxydants/prooxydants (Favier et ai, 1995). 

11 n'y a pas un marqueur qui à lui seul permet d'évaluer le statut oxydatif. Il sera donc 

nécessaire de recourir à une batterie de tests. Ceux-ci peuvent être groupés en 5 catégories 

pour faciliter la compréhension du bilan (Zulet et al., 2007). 

11.7.1. Marqueurs mesurant les produits de dégradations 

Ces marqueurs sont consécutifs aux dommages oxydatifs intervenus sur les lipides 

membranaires, le cholestérol LDL, les protéines, et l'ADN du noyau. 

11.7.1.1. Au niveau lipidique 

Trois marqueurs sont utilisés 

Le MDA (malondialdéhyde). 

Le FINE (4-hydroxynonénal). 

Le F2-Isoprostane recueilli dans les urines. 

11.7.1.2. Au niveau des lipides de sang 

L'oxydation du mauvais cholestérol aboutit à la formation de LDL oxydés qui seront à 

l'origine de l'athérosclérose. La mesure de cette oxydation s'effectue par le dosage 

d'anticorps LDL oxydés dirigés contre des lipoprotéines oxydées in vitro par des réactions 

chimiques (le plus souvent en présence de Cu 2 ) (Meaney et al., 2001 ; Schroepfer, 2000). 

11.7.1.3. Au niveau de l'ADN du noyau cellulaire 

Son altération entraîne une perturbation du code génétique. Le marqueur biologique de 

l'oxydation de l'ADN le plus largement utilisé est le 8 OHdG (8-hydroxy-2-déoxyguanosine) 

détecter et quantifier par HPLC qui est la technique la plus fréquente et l'électrophorèse sur 

- 	gel d'une cellule unique (Collins et al., 2000). 

11.7.1.4. Au niveau des cellules neutrophiles 

Il est possible de doser deux marqueurs : la MPO (myéloperoxydase) et l'élastase. Les 

cellules neutrophiles sont impliquées dans les processus de défense, et lors de certaines 

situations pathologiques, elles vont libérer dans l'organisme des enzymes, tels que le MPO et 

l'élastase. 

M. 



11.7.2. Mesures du système de défense antioxydant 

11.7.2.1. Oligoéléments et molécules antioxydantes 

Les vitamines E, C, béta-caroténoïde, co-enzyme Q (Q 10) et les oligoéléments (zinc, 

sélénium) sont des antioxydants. Leur fonction est de piéger les radicaux libres pour les 

empêcher d'agir. Lors d'un stress oxydatif, ces molécules sont consommées et ont donc 

tendance à diminuer. Leur présence dans le sang permet de les doser et de savoir si les apports 

contenus dans l'alimentation sont suffisants. 

11.7.2.2. Activité des enzymes antioxydantes 

L'activité des superoxydes dismutases (SOD), catalase, glutathion peroxydase (GPX) permet 

d'arrêter la réaction en chaîne du processus d'oxydation. 

En cas de stress oxydatif, le dosage de ces enzymes va varier en fonction de l'intensité du 

stress. S'il est faible, ces enzymes vont augmenter, mais si le stress est trop important, ils vont 

diminuer. 

11.7.3. Capacité antioxydante globale 

Elle mesure Paction globale des différents antioxydants, et est déterminé par une méthode 

basée sur le suivi en fonction du temps de l'hémolyse des globules rouges induite par un 

générateur de radicaux libres (Blache et Prost, 1992). 

11.7.4. Bilan ferrique 

Le bilan ferrique comprend à la fois la mesure d'un prooxydant : le fer libre, et la mesure 

d'un antioxydant : la transferrine. La fonction de la transferrine est de fixer le fer libre, 

exprimé par un coefficient de saturation qui est normalement de 30 %. 

Les marqueurs sont donc le fer sérique, la transferrine et la ferritine (Pincemail, 2004). 

11.8. Stress oxydatif et obésité 

De nombreuses études rapportent une augmentation du stress oxydatif au cours de l'obésité 

tenant à la fois à l'augmentation de la production des radicaux libres et la diminution des 

capacités de défenses antioxydantes (Heather et al., 2007; Zhu et al., 2006). 

Les maladies cardiovasculaires constituent la cause principale de mortalité au cours du 

diabète de type 2. La raison de cette macroangiopathie accélérée chez les diabétiques obèses 
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est expliquée par l'incidence accrue d'hypertension artérielle, d'obésité et de dyslipidémies. Au 

cours du diabète de type 2, l'hyperproduction d'espèces oxygénées réactives est liés à 

l'hyperglycémie d'où le syndrome d'insulinorésistance associé au stress oxydatif, et aux 

dyslipidémies (Guerci et aL, 2001). 

Le stress oxydatif est un composant crucial d'obésité et de désordres métaboliques tel que la 

dyslipidémie et le diabète (Lavie, 2009). 

L'obésité de l'enfant s'accompagne d'altérations du statut oxydant, ce qui peut favoriser le 

développement des maladies dégénératives qui se manifesteront à l'âge adulte. 

D'après Youssef et al. (2007) l'insulinorésistance et l'inflammation contribuent au stress 

oxydant. Atabek et al. (2006) suggèrent que la résistance à l'insuline peut jouer un rôle 

important comme une source de stress oxydatif et dans le développement d'autres maladies 

après la puberté. Effectivement, des changements dans le métabolisme de glucose et 

l'altération du statut oxydant-antioxydant sont observés chez les enfants obèses et pourraient 

augmenter les risques de maladies cardio-vasculaires (Giannini et al., 2008). 

Ainsi, l'apnée du sommeil est un désordre de la respiration, caractérisé par des pauses 

intermittentes et périodiques, et est considéré comme un facteur de risque indépendant pour 

la mortalité et la morbidité cardio-vasculaire chez l'obèse. Il est évident que l'apnée du 

sommeil implique des cycles multiples d'hypoxie/réoxygénation d'où la formation d'espèces 

oxygénées réactives induisant un stress oxydatif (Lavie, 2009). 

Récemment, Metz et al. (2009) ont démontré que les personnes obèses avec un BMI au-

dessus de 30 kg/m2 ont un niveau de stress élevé et une qualité de vie défavorable. 

Une étude récente révèle que la consommation d'aliments gras et à index glycémique élevé 

produit des altérations cellulaires qui sont plus importantes chez les personnes obèses que 

chez les personnes de poids normal (Dandona, 2007). 

Dans des recherches antérieures, le Dr Paresh Dandona et ses collègues de Kaleida Health à 

Buffalo dans l'état de New York ont constaté que les personnes obèses ont des niveaux plus 

élevés de stress oxydatif et d'inflammation que les personnes de poids normal. Ils ont aussi 

démontré que la consommation d'aliments gras et à index glycémique élevé accentue le stress 

oxydatif et l'état inflammatoire chez les personnes de poids normal (Dandona, 2007). Le 

stress oxydatif et un état inflammatoire chronique - du fait des radicaux libres - prédisposent à 
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l'athérosclérose, aux accidents cardiaques et vasculaires cérébraux. Ce risque est bien plus 

grand chez les personnes obèses (Burke, 2006). 

Dandona et ses collègues ont démontré que les personnes obèses, plus que les personnes de 

poids normal, doivent consommer des fruits et légumes et des aliments riches en fibres en 

évitant de fréquenter la restauration rapide qui privilégie les aliments gras, sucrés, salés, et 

riches en glucides à index glycémique élevé, qui interfèrent dans la régulation de la glycémie 

par l'insuline (Dandona, 2007). 

III. Moyens d'interventions nutritionnelles contre le stress 
oxydatif 

111.1. Vitamine E 

L' a tocophérol (a- TOH ) principal constituant de la vitamine E peut être considéré comme 

l'ultime barrière de défense dans le cadre de la prévention de la peroxydation lipidique. Elle 

est présente dans les huiles végétales, huiles de germe de blé, germe de riz, graine de coton. 

Elle se trouve aussi dans le foie et les légumes verts (Leger, 1992). Par sa longue chaîne 

lipophile C16 H33, la vitamine E se trouve aisément fixée au sein des membranes cellulaires 

et mitochondriales où elle joue un rôle capital dans la stabilisation par ces propriétés 

antioxydantes vis-à-vis de la lipopéroxydation (Médart, 2005). 

C'est au stade de la peroxydation qu'intervient la vitamine E. En effet, il est maintenant bien 

connu quelle est capable de capter le peroxyradical intermédiaire 

L0 2 0 + Vit E 	 i,  LOOH + VitE° 

Radical 	 Hydro 	Radical 

Peroxyl 	 Peroxyl 	Tocophéryl 

La capture du radical peroxyl ROO° est reliée à la structure phénolique de la vitamine E et 

notamment à la présence de l'hétérocycle adjacent. 

La structure de la vitamine E semble être un facteur essentiel de l'efficacité de son action 

antioxydante au niveau des membranes cellulaires. 
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En effet, si son insertion dans les bicouches lipidiques est dûe à la chaine bilatérale Cl 6H33, 

sa capacité de capture de radicaux peroxyles est reliée à sa structure phénolique, et notamment 

à la présence de l'hétérocycle adjacent. 

La grande aptitude de la vitamine E à limiter la peroxydation au sein des bicouches lipidiques, 

malgré sa présence en faible quantité par rapport à celle des acides gras polyinsaturés, est dûe 

à sa régénération par une autre molécule agissant donc avec elle par effet de synergie. La 

vitamine C régénère la vitamine E par réduction à partir du radical oxydé (Leger, 1992). 

111.2. Vitamine C (acide ascorbique) 
La vitamine C est un puissant agent réducteur non azoté. Elle est capable de capter 1'02 

singulet et piéger certaines espèces radicalaires et protégeant les substrats 

biologiques (protéines, acides gras, ADN) de l'oxydation. Elle est capable de désactiver le 

peroxyde d'hydrogène (H202) de manière non enzymatique pour former le 

monodéhydroascorbate stable, mais le substrat principal de l'acide ascorbique est la vitamine 

E oxydée qui joue un rôle clé dans la prévention des peroxydations lipidiques. A forte 

concentration ou en présence de fer, la vitamine C peut avoir un rôle paradoxal pro oxydant 

(Basdevant et al., 2001). 

111.3. Coenzyme Q10 
Le coenzyme QI  ou ubiquinone ou vitamine Q est un transporteur d'électrons impliqué dans 

la chaîne respiratoire mitochondriale. Il a aussi une activité antioxydante dans les membranes 

biologiques et lipoparticules. Comme la vitamine E, il est capable d'inhiber la peroxydation 

lipidique. Sous sa forme réduite, ubiquinol possède des propriétés antioxydantes intéressantes. 

Il jouerait un rôle de régénération de la vitamine E. Sa dépendance alimentaire semble être 

négligeable (Ernester et Dallner, 1995). 

111.4. Oligo-éléments 

Les oligo-éléments sont présents dans l'organisme à une teneur inférieure à 100 mg/ kg de 

poids corporel. 

Certains oligo-éléments jouent un rôle dans la prévention contre le stress oxydatif. 
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111.4.1. Le sélénium 

Cet oligoélément n'est pas en tant que tel un antioxydant mais il participe au processus de 

défense contre les espèces réactives oxygénées comme cofacteur de la glutathion peroxydase 

(Médart, 2005). Le sélénium intervient avec la vitamine E dans le métabolisme des 

peroxydes et des radicaux libres produits par l'oxydation des lipides (Desjeux et Herceberg, 

1996). 

111.4.2. Le cuivre 

Le cuivre entre dans la constitution de plusieurs métallo-enzymes jouant un rôle vital dans le 

métabolisme des mammifères. Cet oligo-élément est un des co-facteur essentiels de la SOD. 

Toutefois, au même titre que le fer, il joue en tant que métal dit de transition un rôle important 

dans le déclenchement des réactions conduisant à la fonction d'espèces oxygénées activées. 

Une concentration trop élevée en cuivre pourra donc refléter la présence d'un stress oxydant 

(Desjeux et Herceberg, 1996 ; Médart, 2005). 

111.4.3. Le zinc 

Le zinc intervient dans la constitution de nombreuses enzymes qui jouent un rôle important 

dans le métabolisme des protéines, des glucides, des lipides et des acides nucléiques. Il 

intervient également dans la prévention des effets toxiques dûs aux radicaux libres. C'est un 

des cofacteurs essentiels de la SOD. Le zinc protège les groupements thiols des protéines 

(Médart, 2005), il inhibe la formation d'EOA induite par le fer ou le cuivre. Le rapport 

sanguin cuivre I zinc donne des indications intéressantes sur l'état de stress oxydatif. Un 

déficit en zinc résulte en une sensibilité plus accrue au stress oxydatif(Desjeux et Herceberg, 

1996). 

111.5. Pigments végétaux 

111.5.1. Caroténoïdes 

Il s'agit de pigments végétaux dérivant de deux précurseurs: le lycopène et le f3 carotène. Une 

partie de ceux-ci peut conduire à la vitamine A dont le rôle est primordial dans la perception 

visuelle. Ils interagissent avec l'oxygène singulet 02°  et empêchent l'oxydation des substrats 

biologiques dont les AGPI. Cette production repose sur un ensemble de réactions physiques et 

chimiques entre les caroténoïdes et la molécule d'oxygène « excitée ». L'énergie d'excitation 

est transférée vers le pigment puis dissipée au niveau des doubles liaisons conjuguées. 

L'action antioxydante des caroténoïdes relève de trois mécanismes (Wiseman, 1999). 
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* Une addition 

Caroténoïde + ROO 	0. ROO - Caroténoïde 

Composé relativement stable 

* Un transfert d'électrons 

Caroténoïdes + ROO° 	b. (Caroténoïde)° +ROO 

Radical péroxyle 

* Une abstraction allylique hydrogène 

Caroténoïdes + ROO° 	 (Caroténoïde)° +R0O1-I 

Hydroperoxyle 

Le premier composé ROO-CAR, n'est pas toujours aussi stable, il peut réagir plus ou moins 

vite avec l'oxygène pour donner un radical peroxyde susceptible de réinduire la peroxydation 

lipidique. 

R00 - CAR° +02 i 	 io R00 - CAR - 00 0  

111.5.2. Polyphénols 

Les effets protecteurs des poiy phénols contre le stress oxydant se traduisent par une 

-. 

	

	diminution des teneurs en peroxydes lipidiques dans le plasma et en 8 - 0X0- 

deoxyguanosine lymphocytaire, qui sont respectivement des produits d'oxydation des lipides 

- 

	

	et de l'ADN. L'effet protecteur des polyphénols contre l'oxydation des LDL cholestérol est 

bien établit in vitro et pourrait s'expliquer par un effet d'épargne d'autres antioxydants 

- 

	

	lipophiles, tel que la vitamine E, intégrée dans la phase lipidique des molécules de LDL 

(Basdevant et al., 2001). 

111.5.3. Flavonoïdes 

Les flavonoïdes sont des polyphénols végétaux à forte activité antioxydante. Ils représentent 

un groupe complexe dont la structure comprend deux noyaux aromatiques et un hétérocyle 

oxygéné. Ils sont plus puissants que les vitamines antioxydantes. Leurs effets protecteurs 

cardiovasculaires sont de mieux en mieux établis. On les divise habituellement en 5 grandes 

classes Flavanols, Anthocyanidines, Flavones, Flavanones, Chalcones, Flavonols (Duthie et 

Crozier, 2000). 
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L Population étudiée 

Notre étude est réalisée au niveau de quelques établissements primaires de la wilaya de 

Tlemcen (Imama et Tlemcen ville). Elle est menée en milieu scolaire auprès des enfants âgés 

de six à douze ans. Le milieu scolaire permet de délivrer l'intervention à la majorité des 

enfants, même les plus défavorisés. De plus, il offre un contact régulier avec les enfants et 

l'accès aux parents. 

Notre étude porte sur les enfants de sexe masculin et féminin. 

Le poids, la taille et l'âge de chaque enfant sont tout d'abord notés. Le calcul de l'index de 

masse corporelle (IMC, poids/taille 2, Kg/ m2) nous permet de dépister l'obésité ou de 

visualiser une obésité entrain de se constituer à partir des courbes de corpulence des deux 

sexes. Les enfants dont l'IMC est au- delà du 97 percentile des courbes de référence sont 

considérées comme obèses (courbes de corpulence donnée en annexe). 

Les parents de tous les enfants participant à cette étude (trente enfants témoins et vingt enfants 

obèses) sont informés sur les objectifs et sur le déroulement du travail et leur consentement 

est obtenu préalablement. Par la suite, des enquêtes sont réalisées auprès des enfants et leurs 

parents portant sur le comportement alimentaire, les conditions socioéconorniqLies et les 

facteurs prédictifs de l'obésité infantile. 

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

scolaire (El kifane) pour un prélèvement sanguin en vue des dosages des différents 

paramètres. 

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

rigoureusement les règles fondamentales d'éthique. 

Les caractéristiques de la population étudiée sont données dans les tableaux I et II. 
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Tableau I : Caractéristiques de la population étudiée. 

Enfants Témoins Enfants Obèses 

Nombre 30 20 

Age (ans) 9,90 ± 1,84 10,33 ± 1,83 

Poids (kg) 32,30 ± 4,28 56,32 ± 6,36** 

Taille (m) 1,39± 0,10 1,45±0,10 

IMC (kglm2) 16,50 ± 2,30 26,06 ± 2,92** 

IMC : indice de masse corporelle = poids/taille2  = kg/m2 . 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre obèses et témoins est réalisée par le test "t" de student 

après analyse de variance. 

**p <0,01: différence très significative. 
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Tableau II II: Caractéristiques de la population étudiée selon le sexe. 

Garçons 

Témoins 

Garçons 

Obèses 

Filles 

Témoins 

Filles 

Obèses 

Nombre 15 10 15 10 

Age 	(ans) 9,35 ±2,01 10,5± 1,84 10,45±1,69 10,16± 1,89 

Poids 	(kg) 31,57± 9,36 57,14± 15,57**  33,04± 7,97 55,5± 12,61** 

Taille 	(m) 1,36±0,12 1,46±0,11 1,41±0,09 1,45±0I1 

IMC 	(kg/m2) 16,73 ± 2,34 26,08 ± 3,42** 16,28 ± 2,37 26,04 ± 2,75** 

IMC indice de masse corporelle = poids/taille' = kg/m 2 . 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre obèses et témoins de même sexe est réalisée par le test 

'Y' de student après analyse de variance. 

**p <0,01: différence très significative. 
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IL Etude épidémiologique 

11.1. Enquête nutritionnelle 

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

obèse, de son comportement alimentaire, de ses habitudes et de ses goûts. 

Elle permettra, en outre d'évaluer l'information en nutrition des parents et leur impact sur le 

mode alimentaire de leurs enfants. 

Les enquêtes alimentaires utilisent la technique du rappel des 24 heures et l'interrogatoire 

afin de déterminer l'importance relative de la consommation des principaux aliments. 

L'utilisation d'un logiciel intégrant la composition des aliments consommés (REGAL PLUS) 

permettra de connaître: 

- 	* L'apport énergétique quotidien; 
* La consommation globale de protéines par jour; 

- 	* La consommation globale de lipides; 

* La consommation globale des glucides et leur répartition en glucides lents et rapides, 

- 

	

	* La répartition des acides gras alimentaire en: saturés, mono insaturés, poly insaturés et 

la détermination du rapport acides gras polyinsaturés / acides gras saturés; 

* L'apport en vitamines liposolubles et hydrosolubles en vérifiant les techniques culinaires 

utilisées; 
- 	* La consommation de fibres alimentaires; 

* La consommation de minéraux. 

Le questionnaire comporte des notions sur le comportement alimentaire et les goûts de 

l'enfant ainsi que sur les grignotages et les collations, selon un guide d'entretien bien établi. 

Les détails de l'enquête nutritionnelle sont donnés en annexe. 

11.2. Enquête socioéconomique 

L'objectif de cette enquête est de contribuer à la connaissance des conditions 

socioéconomiques des parents des enfants obèses. Un questionnaire minutieux est mené 

auprès des parents, examinant le niveau scolaire et l'activité professionnelle des parents, les 
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conditions de logement (typologie de l'habitat, équipement sanitaire), caractéristiques de la 

famille (ci-joint guide d'entretien de l'enquête socioéconomique en annexe). 

11.3. Enquête sur les facteurs prédictifs de l'obésité infantile 

L'objectif de cette enquête est 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 (ci-joint guide d'entretien de l'enquête sur les facteurs 

prédictifs en annexe). 

III. Etude Biochimique 

111.1. prélèvements sanguins et préparation des échantillons 

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

réalisé sur la veine du pli du coude. 

Le sang est recueilli dans des tubes à anticoagulant (EDTA) et est centrifugé à 3000 tours par 

minutes pendant dix minutes. 

Par la suite, le plasma est récupéré pour le dosage des lipides, protéines, urée, acide urique, 

créatinine, vitamines, des taux d'hydropéroxydes, MDA, protéines carbonylées, catalase et le 

pouvoir antioxydant total. 

Le culot restant est lavé avec l'eau physiologique, puis les érythrocytes sont lysés par addition 

d'eau distillée glacée (figure 06). Les débris cellulaires sont éliminés par centrifugation à 

4000 tours/min pendant 10 minutes. Le lysat est ensuite récupéré afin de doser les enzymes 

antioxydantes, le MDA, les hydropéroxydes et les protéines carbonylées érythrocytaires. 

Nous avons essayé de stocker le moins possible nos échantillons dans le congélateur afin 

d'éviter la dénaturation des lipides et des protéines. Le dosage de la vitamine C et des 

protéines totales se fait le même jour du prélèvement. 
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JSang I 

Prélevé sur tube EDTA (5 ml) 

Centrifugation à 3000 trs/min pendant 10 min 

Plasma I 	 I Culot 

1 ml culot 

2 ml d'eau physiologique (9g Nacl/l) 

Centrifugation à 2000 trs/min Pendant 5 min 

1 ml culot 	 I 	 I Elimination du surnageant 

2 ml d'eau distillée glacée 	
Mélange et incubation 10 min au réfrigérateur 

Centrifugation à 4000 trs/min pendant 10 min 

Elimination du culot 	 Récupération du surnageant 

Lysat érythrocytairc 

Figure 06 : Préparation du Lysat érythrocytaire. 
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111.2. Description des méthodes utilisées 

111.2.1. Dosage du cholestérol total (lut QUIMICA CLINICA APLICADA S.A.): 

11 s'agit d'une une méthode enzymatique colorirnétrique. Les esters du cholestérol sont 

hydrolysés par une ester hydrolase en cholestérol et acide gras. Le cholestérol libre produit et 

celui préexistant sont oxydés par une cholestérol oxydase en cholesténone et peroxyde 

d'hydrogène. Ce dernier, en présence de péroxydase, oxyde le chromogène en un composé 

coloré en rouge. 

Le cholestérol total présent dans le plasma est dosé selon le schéma: 

Cholestérol ester + H20 Cholestérol Estérase 	Cholestérol + AG 

Cholestérol + H20 + 02 	Cholestérol Oxydase 	Cholesténone + H202 

H202 +4 Aminoantipyrine + Phénol Péroxydase 	Quinonéimine + 4H20 

La concentration en quinonéimine colorée mesurée à 510 nm est directement proportionnelle 

à la quantité de cholestérol contenu dans l'échantillon et est exprimée en gll. 

111.2.2. Dosage des triglycérides (Kit QUIMICA CLINICA APLICADA S.A.): 

Le dosage des triglycérides sériques se fait entièrement par voie enzymatique. Grâce à 

l'action de la lipase spécialisée, la lipoprotéine lipase, les triglycérides sont hydrolysés en 

glycérol et en acides gras libres. 

Le glycérol est ensuite transformé selon le schéma réactionnel suivant: 

Triglycérides + F120 	Lipase 
	

Glycérol + acides gras 

Glycérol +ATP Glycéro Kinase 
	

Glycérol-3-phosphate + ADP 

Glycérol-3-phosphate +02 Glycérol 3P Oxydase 	Dihydroxy-acétone phosphate + H202 

2H202 +4-parachlorophénol +4-aminoantipyrine 	Péroxydase 	Quinonéimine + 4H20 

La concentration en triglycérides est déterminée à une longueur d'onde 505 nm et est 

exprimée en g/l. 
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La concentration en quinonéimine obtenue est proportionnelle à la concentration totale en 

triglycérides dans le plasma. 

111.2.3. Dosage de la créatinine (Kit Prochima); 

Le dosage de la créatinine se fait par une méthode colorimétrique. Après déprotéinisation en 

présence d'acide trichloroacétique, la créatinine est dosé selon la réaction de Jaffé (1886). 

En effet le dosage se fait sur le plasma après élimination des protéines par l'acide tungstique 

ou l'acide trichioroacétique dilué. La créatinine forme avec l'acide picrique en milieu alcalin 

une coloration rouge orange. 

Cette réaction exige un acide picrique hautement purifié, elle est perturbée par l'hémolyse. La 

coloration obtenue résulte en fait d'un mélange correspondant au picrate de créatinine et au 

picrate de sodium. La lecture se fait à une longueur d'onde 520 nm. 

111.2.4. Dosage de l'urée (Kit Prochima): 

En présence d'un réducteur et d'ions 	l'urée réagit sur la diacétyl mono oxime pour 

donner un complexe coloré rose. L'intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration en urée. L'absorption du composé est mesurée à 525nm. 

111.2.5. Dosage de l'adde urique (Kit Prochinia): 

Après élimination des protéines sériques par le réactif de déprotéinisation, l'acide urique est 

dosé dans le surnageant par réduction d'un réactif phosphotungstique en milieu alcalinisé par 

le carbonate de sodium. L'intensité de la coloration bleue obtenue peut être mesurée à une 

longueur d'onde de 620 nm. 

111.2.6 Dosage des protéines totales (Kit Prochima): 

Cette méthode de dosage est basée sur l'utilisation du réactif de biuret. En milieu basique, les 

protéines forment avec le Cu2+  un complexe stable bleu dont l'intensité est proportionnelle à 

la concentration en protéines totales. L'absorption du complexe est mesurée à 540 nm. 
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IV. Détermination des paramètres du statut oxydant I 
antioxydant. 

IV.1.Dosage du inalondialdéhyde (MDA) plasmatique (Nourooz-Zadeh et 

al., 1996): 

Le malondialdéhyde (MDA) est le marqueur le plus utilisé en peroxydation 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 chrornogénique 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 est 

calculée en utilisant le coefficient d'extinction du complexe MDA-TBA. 

=1,56.10 niol'.l.cm' à 532 nm). 

IV.2.Dosage du malondialdéhyde (MDA) érythrocytaire (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 en 

présence de l'acide thiobarbiturique (TBA). 

IV.3.Dosage des hydroperoxydes plasmatiques (Nourooz-Zadeh et al., 

1996): 

Les hydropéroxydes (marqueurs de l'oxydation des lipides) sont mesurés par l'oxydation 

d'ions ferriques utilisant le xylénol orange en conjugaison avec le ROOH réducteur spécifique 

de la triphénylphosphine (TPP). Cette méthode est basée sur une péroxydation rapide 

transformant le Fe 2  en Fe' en milieu acide. Les ions Fe' en présence du xylénol orange, 

forment un complexe Fe' -xylénol orange. L'intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration plasmatique en hydropéroxydes à une longueur d'onde de 560 iim. 
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111.4. Dosage des hydroperoxydes érythrocytaires (Nourooz-Zadeh et al., 

1996): 

Le dosage des hydropéroxydes érythrocytaires se fait selon la méthode utilisée pour les 

hydropéroxydes plasmatiques. Le dosage est réalisé sur le lysat érythrocytaire. 

IV5. Dosage des protéines carbonylées plasmatiques (Levine et al., 1990): 

Les protéines carbonylées du plasma (marqueur de l'oxydation protéique) sont mesurées par 

la réaction au 2-4 dinitrophénylhydrazine selon la méthode de Levine et al. (1990). La 

réaction aboutit à la formation de la dinitrophénylhydrazone colorée. 

Les concentrations plasmatiques en protéines carbonylées sont déterminées par la lecture à 

des longueurs d'ondes de 350 et 375nm et les concentrations sont exprimées en .tmol/l en 

utilisant le coefficient d'extinction c = 21,5 m mol.l.cm . 

1116. Dosage des protéines carbonylées érythrocytaires (Levine et al., 

1990): 

Les protéines carbonylées érythrocytaires sont dosées dans le lysat érythrocytaire en utilisant 

la même méthode de dosage des protéines carbonylées plasmatiques. 

IV7. Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma, ORAC (Blache 

et Prost, 1992) 

Le pouvoir antioxydant total du plasma, c'est à dire sa capacité à absorber les radicaux 

oxygènes libres (ORAC) est déterminé par une méthode basée sur le suivi en fonction du 

temps de l'hémolyse des globules rouges induite par un générateur de radicaux libres. 

Il s'agit de soumettre une suspension d'hématies à une agression radicalaire dans des 

conditions strictement contrôlées et standardisées. Tous les systèmes enzymatiques et 

chimiques de l'échantillon se mobilisent pour protéger l'intégrité des cellules jusqu'à leur 

lyse. Ainsi, l'hémolyse se fait graduellement en fonction du temps. La mesure de 

l'augmentation de l'absorbance à 450 nm permet de suivre la cinétique de l'hémolyse toute 

les 5 minutes. L'addition d'une quantité déterminée d'un antioxydant, vitamine E (trolox) ou 

vitamine C (acide ascorbique) permet de neutraliser une quantité de radicaux libres dans le 
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milieu d'incubation et permet donc la protection des globules rouges contre l'attaque des 

radicaux libres et l'hémolyse. 

La courbe cinétique de la lyse de globules rouges est donc déviée et un décalage de la courbe 

est observé en fonction du temps. Le plasma contient plusieurs systèmes de défenses 

antioxydantes et permet aussi la protection des globules rouges contre l'attaque radicalaire. 

En présence du plasma, un décalage de la courbe de la cinétique d'hémolyse des globules 

rouges est aussi observé. Le pouvoir antioxydant total du plasma représente donc la capacité 

du plasma à neutraliser les radicaux libres générés in vitro (ORAC) et donc à freiner 

l'hémolyse des globules rouges attaqués, donc indirectement ralentir l'augmentation de la 

densité optique à 450 nm. Afin de permettre une quantification de ce pouvoir antioxydant 

total, l'utilisation des antioxydants purifiés (trolox, vitamine C) à concentration connues 

permet l'étalonnage. Ainsi, une unité ORAC correspond à la surface de protection donnée par 

I tM Trolox ou 2tM vitamine C (concentration finale). 

L'ORAC de chaque échantillon est calculé en mesurant la surface nette de protection sous la 

courbe cinétique de l'hémolyse. Ainsi: 

ORAC = S blanc - S échantillon / S blanc - S Antiox. 

Où S : aire sous la courbe cinétique de l'hémolyse. 

Antiox: trolox (lj.iM) ou vitamine C (2p.M). 

En utilisant les densités optiques obtenues par lecture à 450 nm en fonction du temps, 

l'ORAC de chaque échantillon est calculé de la façon suivante: 

ORAC étalon = 1 Unité. 

Moyenne (DO blanc - DO échantillon) ti 
ORAC échantillon = 

Moyenne (DO blanc - DO étalon) ti 
Avec: 

(DO) ti = densité optique lue à 450 nm à différents temps. 
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IV.8 Dosage de l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire (Aebi, 

1974). 

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

décomposition du peroxyde d'hydrogène (Aebi, 1974). 

Le milieu réactionnel contient le plasma ou le lysat (source de l'enzyme catalase), la solution 

de péroxyde d'hydrogène (I-1202) et le réactif de coloration titanium oxyde sulfate (TiOSO 4). 

En présence de la catalase, la décomposition du peroxyde d'hydrogène conduit à une 

diminution de l'absorption de la solution de H 202 en fonction du temps. 

La lecture se fait à 420 nm. Les concentrations du H202 restant sont déterminées à partir d'une 

gamme étalon de H202. 

Le calcul de l'activité enzymatique est le suivant: 

A= (Log de la concentration de départ - Log de la concentration d'H202 restante). Donc: 

L'activité de la catalase plasmatique exprimée en U /ml / min = A x Vi / Ve / T. 

L'activité de la catalase érythrocytaire exprimée en U/ /ml / min = A x Vi x D / Ve / T. 

Où: 

Vi: volume de l'incubation ; Ve: volume de l'échantillon; T: temps d'incubation ; D: 

dilution de lysat. 

IV.9. Dosage des vitamines 

IV.9.1. Dosage des caroténoïdes et des vitamines A et E 

Les caroténoïdes (a carotène, 3 carotène, lycopène , cryptoxanthine et lutéine), les vitamines 

A (rétinol) et E (a tocophérol) , sont analysées 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 des vitamines présente dans le 

plasma par comparaison au pic de l'étalon interne, Tocol (Lara Spiral, Couternon, France), 

introduit dans l'échantillon avant l'injection dans le chromatographe. 
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Après précipitation des protéines par l'éthanol et addition de l'étalon interne, les vitamines A 

et E, sont extraites du plasma par l'hexane. Après évaporation et addition de diéthyl éther et de 

la phase mobile, les dosages des caroténoïdes et des vitamines A et E sont réalisés, à la faculté 

des sciences Bourgonne (Dijon) par HPLC équipé d'un détecteur à barrettes d'iode à 

absorption UV qui permet de détecter simultanément le pic correspondant à la vitamine E à 

285 nm , celui de la vitamine A à 325 nm et celui des caroténoïdes à 450 nm. 

En réalité, les spectres d'absorption des différents caroténoïdes sont très proches (J3 carotène, 

450 nm ; a carotène, 448 nm ; lutéine, 446 nm; lycopène, 455 nm ; cryptoxanthine, 452 nm). 

De plus, leur temps de rétention en chromatographie sont peu variable (Stacewicz et 

al., 1987) vu leur forte hydrophobicité et leur isomérie (Stacewicz et al., 1987; Mime et al., 

1986). Ainsi, les pics de détection des caroténoïdes sur le chromatogramme, dans les 

conditions utilisées dans notre travail, ne sont pas nettement séparés et les résultats 

concernant les différents caroténoïdes sont donc présentés ensemble après addition des 

différentes aires des pics chromatographiques qui leurs correspondent (Steghens et al., 2000). 

11.7.9 .2. Dosage de la vitamine C (Jacota et Danj, 1982) 

La vitamine C plasmatique est dosée selon la méthode de Jacota et Dani (1982) utilisant le 

réactif de Folin et une gamme étalon d'acide ascorbique. 

Après précipitation des protéines plasmatiques par l'acide trichloroacétique et centrifugation, 

le surnageant est mélangé à l'eau distillée et au réactif de Folin. La vitamine C présente dans 

le surnageant réduit le réactif de Folin donnant une coloration jaune. L'intensité de la 

coloration obtenue est proportionnelle à la concentration en vitamine C présente dans 

l'échantillon et la lecture de l'absorbance se fait à 520 nm. La concentration est déterminée à 

partir de la courbe étalon obtenue grâce à une solution d'acide ascorbique. 

IV..10. Oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques (Esterbauer et al., 

1989) 

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

déterminée par le suivi au cours du temps de la formation des diènes conjuguées selon la 

méthode d'Esterbauer et al. (1989). La formation des diènes conjuguées résulte du 

réarrangement des doubles liaisons des acides gras polyinsaturés (AGPI) suite à l'abstraction 

radicalaire d'un hydrogène malonique. Les diènes conjuguées sont considérés comme les 
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produits primaires de l'oxydation lipidique et présentent une absorption dans l'ultraviolet à 

234 nm. 

Les taux des diènes conjuguées sont estimés en utilisant le coefficient d'extinction (c = 29,50 

m mof ' .l.cm). Les variations de l'absorbanee des diènes conjuguées (DC) en fonction du 

temps permettent de déterminer trois phases consécutives 

> Phase d'amorçage de la réaction (latence): correspond au début de l'augmentation 

de la densité optique (DO) par rapport à la valeur initiale DOti. Cette phase 

détermine le temps Lag (minutes) qui permet d'estimer la résistance des 

lipoprotéines à l'oxydation in vitro, plus T(Lag) est long et plus les lipoprotéines 

sont résistantes à l'oxydation. 

> Phase de propagation: La DO augmente régulièrement. 

> Phase de décomposition: La DO atteint un plateau et commence à chuter. 

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

plasmatiques sont déterminés: 

. Le taux initial des diènes conjuguées: calculé à partir de l'absorbance initiale à 234 

nm : DOt0/c et est exprimé en .tmol Il; 

s Le taux maximum des diènes conjuguées : DOmax / E et est exprimé en j.tmol /1; 

• Temps (Lag) : correspond au début de l'augmentation de la DO, il est déduit de la 

courbe et exprimé en minutes. 

• Le temps maximum T(max): est le temps nécessaire pour obtenir l'oxydation 

maximale (valeur maximale de la DO), il est déduit de la courbe à partir de la 

densité optique maximale et exprimé en minutes. 
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V. Analyse statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. Après analyse de la 

variance, la comparaison des moyennes est réalisée par: 

Le test «t» de student pour les différents groupes 

* Enfants obèses versus enfants Témoins. 

* Garçons obèses versus garçons témoins. 

* Filles obèses versus Filles témoins. 

Des corrélations sont réalisées entre les différents paramètres étudiés, dans chaque groupe. 

Les différences sont considérées significatives à * P <0,05, très significatives à 	<0,01 et 

hautement significatives à ***P <0,001. 

Cette analyse est réalisée grâce à un logiciel STATISTICA, version 4.1 (STATSOFT, 

TULSA, OK). 
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I. Etude épidémiologique 

Li. Facteurs socio-économiques chez les enfants témoins et obèses: 

Les variables socio-économiques de la population étudiée sont déterminées à partir des 

enquêtes et les résultats sont donnés dans le tableau III. 

Le niveau scolaire de la majorité des parents des enfants témoins et obèses est primaire. 

93,75 % d'enfants témoins habitent dans des immeubles et seulement 6,25 % dans des villas, 

alors que chez les obèses plus de la moitié habitent dans des immeubles et 44,44 % dans des 

villas. 

L'équipement sanitaire reste adéquat chez les deux populations étudiées. 

Le revenu global de la famille des témoins est faible, moyen ou élevé (25%, 68,75%, 6,25%). 

Chez les obèses, les valeurs sont respectivement 5,55%, 88,88%, 5,55%. Ainsi, les familles à 

revenu faible sont peu nombreuses dans le groupe des obèses (5,55%) comparé au groupe des 

témoins (25%). 

1.2. Facteurs prédictifs de l'obésité infantile: 

Les facteurs prédictifs de l'obésité dans la population étudiée sont déterminés à partir des 

enquêtes et les résultats sont donnés dans le tableau 1V. 

La présence de l'obésité dans la famille est remarquable chez les enfants obèses (98,88%). 

Néanmoins, 12,5% des enfants témoins ont aussi des obèses dans leurs familles. 

Il est à noter aussi que l'utilisation des consoles de jeux est diminuée chez les enfants obèses 

et témoins. 

La majorité des enfants témoins et obèses marchent à pieds. 

15,78% des obèses ont des gestes lents et seulement 6,25% des témoins, présentent cette 

lenteur. De plus, 25% des enfants témoins montrent une forte agitation contre 15% chez les 

obèses. 

22,22% des obèses ne pratiquent aucune activité sportive et 33,33% ont une activité faible. 
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Tableau III : Facteurs socio-économiques de la population étudiée. 

Enfants Témoins Enfants Obèses 

I. Niveau scolaire:  
* Primaire 93,75% 66,66% 
* Secondaire 6,25% 33,33% 
* Supérieur 0% 0% 
* Analphabète 0% 0% 

II. Nombre d'enfants dans la famille: % 2,87 3,16 
III. Habitat: % 

* Immeuble 93,75% 55,55% 
* Villa 6,25% 44,44% 
* Maison en ruine 0% 0% 
* Baraque 0% 0% 
* Maison semi collective 0% 0% 

IV. Equipement sanitaire: % 
* Cuisine 100% 100% 
* Salle de bain 100% 100% 
* Eau courante 100% 100% 

V. Taille du ménage: % 
* < 3personnes 12,5% 11,11% 
* > 4 personnes 87,5% 88,88% 

VI. Emploi du père: % 
* Travailleur instable 6.25% 0% 
* Ouvrier 0% 5,55% 
* Enseignant 12,5% 0% 
* Cadre moyen 31,25% 0% 
* Commerçant 6.25% 16,66% 
* Artisan 0% 0% 
* Autre 43,75% 77,77% 

VII. Emploi de la mère: % 
* Sans emploi 56,25% 77,77% 
* Secrétaire 0% 0% 
* Etudiante 0% 0% 
* Enseignante 18,75% 5,55% 
* Cadre moyen 6,25% 0% 
* Autre 18,75% 16,66% 

VIII. Revenu global: % 
* Faible 25% 5,55% 
* Moyen 68,75% 88,88% 
* Elevé 6,25% 5,55% 

Chaque valeur représente le pourcentage des variables socio-économiques chez les enfants 

témoins et obèses. 
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Tableau IV : Facteurs prédictifs de l'obésité infantile. 

Enfants 
Témoins 

Enfants 
Obèses 

Présence d'obésité dans la famille : 
Oui 12,5% 98,88% 

* Non 87,5% 11.11% 
II. Durée moyenne de sommeil de l'enfant (minutes): 564 :L 25,50 540 ± 22,30 

III. Temps moyen passé devant la télévision par jour 106,8 ± 20.40 70±18,34 

(minutes) 

VI. Utilisation de consoles de jeux: 
* 	Oui 25% 27,77% 
* Non 75% 72,22% 

V. Utilisation de l'ordinateur: % 
* 	Oui 50% 38,88% 
* Non 50% 61,11% 

VI. Moyen de transport: 
* 	Voiture 12,5% 5% 
* 	Bus 0% 10% 
* 	Vélo 0% 0% 
* Marche à pieds 87,5% 85% 

VII. Activité sportive: % 
* Aucune 18,75% 22,22% 
* 	Faible 43,75% 33,33% 
* Moyenne 37,5% 44,44% 
* 	Intense 0% 0% 

VIII. Activité d'agitation: % 
* 	Enfant calme et gestes lents 6,25% 15,78% 
* Agitation moyenne 62,5% 63,15% 
* 	Agitation forte 25% 15,78% 
* Balancement des pieds 0% 0% 
* 	Croisement-décroisement des mains 0% 0% 
* 	Marche de long en large 6,25% 5,26% 

Chaque valeur représente le pourcentage des variables prédictives de l'obésité infantile chez 

les enfants témoins et obèses, ou la moyenne ± écart type. 
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La durée moyenne de sommeil est diminuée chez les enfants obèses comparés aux enfants 

témoins. 

On constate que 38,88% d'enfants obèses passent leurs temps devant l'ordinateur contre 50% 

chez les enfants témoins. 

IL Etude nutritionnelle. 

IL1. Consommation journalière des nutriments chez les enfants témoins et 

obèses (Tableau V). 

L'estimation de la ration alimentaire chez les enfants témoins et obèses est réalisée grâce aux 

enquêtes nutritionnelles basées sur la technique du rappel des 24 heures. 

L'apport calorique total, exprimé en kcal/jour est élevé très significativement chez les enfants 

obèses comparés aux enfants témoins (p < 0,01). Cela s'explique par l'augmentation des 

apports protéiques, glucidiques et lipidiques. 

En effet, on note une augmentation significative des apports protidiques (exprimé en g) chez 

les enfants obèses comparés aux enfants témoins. 

De plus, l'apport journalier glucidique est significativement augmenté chez les obèses 

comparés aux témoins (p <0,05). Ceci est dû non seulement à l'élévation de la consommation 

des glucides simples mais aussi des glucides complexes. 

D'autre part, l'augmentation de l'apport journalier en lipides (exprimé en g) est marquée très 

significative chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins (p < 0,01), reflétant 

particulièrement l'augmentation de la consommation des acides gras saturés (AGS), acides 

gras monoinsaturés (AGMS) et acides gras polyinsaturés (AGPI). 

De même, l'apport journalier en cholestérol (exprimé en mg) est significativement élevé chez 

les enfants obèses comparés aux enfants témoins (p  <0,05). 

Il en est de même pour la consommation des fibres avec une élévation significative (p <0,05). 
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Tableau V : Consommation journalière des nutriments chez les enfants témoins et 

obèses. 

Nutriments Enfants Témoins Enfants Obèses 

Apport calorique total (KcaL/J) 1413,06 ± 57,33 2292,13 ± 80,86** 

Protéines totales (g) 42.69 ± 8,22 53,34 ± 10,90* 

Glucides totaux (g) 190,74 ± 21,44 290,62 ± 19,76* 

Sucres simples (g) 69,34 ± 6,27 98,12 ± 6,66* 

Sucres complexes (g) 121,40± 17,55 192,50± 14,38* 

Fibres (g) 14,42± 5,85 27,14±5,83* 

Lipides totaux (g) 53,26± 5,85 101,81 	7,44** 

Acides gras saturés (g) 16,03 ± 3,88 35,26 ± 3,50* 

Acides gras monoinsaturés (g) 15,49 ± 3,67 32,03 ± 4,00* 

Acides gras polyinsaturés (g) 21,74 ± 2,76 34,52 ± 2,04* 

Cholestérol (mg) 130,63±11,39 168,92± 10,41* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test «1» de 

student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

<0,01 différence très significative. 
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11.2. Consommation Journalière des nutriments chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe (Tableau VI). 

L'augmentation de l'apport calorique total, exprimé en kcal/jour est très significative chez les 

filles et les garçons obèses comparés à leurs témoins respectifs. 

L'apport journalier protidique (exprimé en g) est augmenté significativement chez les garçons 

obèses comparés aux garçons témoins; alors que chez les filles, aucune différence n'est notée. 

L'apport journalier glucidique (exprimé en g) est augmenté significativement chez les garçons 

obèses comparés aux garçons témoins et chez les filles obèses comparés aux filles témoins. 

Ceci est dû à l'élévation des glucides simples et des glucides complexes. 

L'apport journalier en lipides (exprimé en g) présente une augmentation très significative 

chez les garçons et filles obèses comparés aux garçons et filles témoins. Ceci est dû à 

l'élévation de la consommation des acides gras saturés, acides gras monoinsaturés et acides 

gras polyinsaturés quelque soit le sexe. 

De plus, l'apport journalier en cholestérol est significativement élevé chez les garçons obèses 

comparés aux garçons témoins ; alors que chez les filles aucune différence n'est notée. 

L'augmentation de la consommation des fibres est significative chez les obèses des deux 

sexes (p <0,05). 

11.3. Apport journalier en micronutriments chez les enfants témoins et 

obèses (Tableau VII). 

La consommation alimentaire en sodium, magnésium, phosphore, potassium et calcium 

(exprimé en mg) est significativement très augmentée chez les enfants obèses en comparaison 

avec les enfants témoins (p <0,01). 

Pour l'apport en fer, une augmentation significative est observée chez les enfants obèses 

comparés aux enfants témoins (p  <0,05). 

Concernant les vitamines, l'apport journalier moyen en vitamine A, E et C (exprimé en p.g) 

est significativement élevé chez les enfants obèses comparés à leurs témoins (p < 0,05). 
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Tableau VI : Consommation journalière des nutriments chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe. 

Garçons Garçons Filles Filles 
Nutriments 

Témoins Obèses Témoins Obèses 

Apport calorique 
1536,55±83,68 2471,01±90,36** 1289,92±30,98 2113,29±71,37** 

total (Kcal/J) 

Protéines totales (g) 44,89± 11,19 61,54± 16,93* 40,50±7,25 45,14±8,87 

Glucides totaux (g) 211,56±27,03 311,93±20,47*  169,93 ± 15,85 269,32 ±19,06* 

Sucres simples (g) 81,20 ± 9,38 107,04 ± 4,36* 57,49 ± 3,17 89,21 ± 8,96* 

Sucres complexes (g) 130,36 ± 17,45 204,89 ± 15,11 * 112,44 ± 17,66 180,11 ± 13,66* 

Fibres (g) 15,26 ± 6,73 28,91 ± 4,62* 13,59 ± 4,97 25,38 ± 5 ,04* 

Lipides totaux (g) 56,75 ± 7,33 108,57 ± 9,73** 49,80 ± 4,38 95.05 ± 5,15' 

Acides gras saturés 
16,53 ± 2,98 40,43 ± 2,57* 15,54 ± 4,79 30,09 ± 443* 

(g)  

Acides gras 
16,64 ± 2,29 33,06 ± 3,27* 14,35 ± 5,05 31,00 ± 4 , 73* 

monoinsaturés (g) 

Acides gras 
23,58 ± 2,23 35,08 ± 3,79* 19,91 ± 3,30 33,96± 2,29* 

polyinsaturés (g) 

Cholestérol (mg) 154,71±10,22 208,71 ± 12,04* 106,56± 12,56 129,14± 14,78 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t» de student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

<0,01 différence très significative. 
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Tableau VII : Apport journalier en micronutriments chez les enfants témoins et obèses. 

Micronutriments Enfants Témoins Enfants Obèses 

Sodium, Na+ (mg) 2101,15±241,49 3093,09± 123,22** 

Magnésium, Mg-1-2  

(mg) 
195,22± 13,97 278,32± 15 , 53** 

Phosphore, P (mg) 771,48 ± 64,23 1087,60 ± 42,94** 

Potassium, K+ (mg) 2495,04 ± 57,08 2744,42 ±63,02** 

Calcium, Ca+2  (mg) 552,50 ± 83,73 665,51 ± 59,40** 

Fer, Fe (g) 6,62 ± 2,40 9,11 ± 3,24* 

Vitamine A (tg) 174,67 ± 14,69 249,8 ± 12,94* 

Vitamine E (pg) 21,30± 2,63 28,49± 1,02* 

Vitamine C (pg) 69,47 ± 6,73 106,43 ± 6,90* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test « t» de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

**p <0,01 différence très significative. 
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11.4. Apport Journalier en micronutriments chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe (Tableau VIII). 

L'analyse de l'enquête nutritionnelle menée auprès des enfants témoins et obèses de sexe 

différent révèle: 

Une augmentation très significative de l'apport en sodium et en phosphore chez les garçons et 

filles obèses comparés à leurs témoins respectifs (p <0,01). 

Une augmentation significative en magnésium, potassium et calcium chez les garçons et filles 

obèses comparés aux témoins. 

Concernant le fer apporté par l'alimentation, il est augmenté significativement chez les 

garçons obèses comparés aux garçons témoins. Alors que chez les filles, cet apport est 

similaire. 

Concernant les vitamines, on note une élévation significative de la consommation en 

vitamines A, E et C chez les garçons et filles obèses comparés à leurs témoins respectifs. 

11.5. Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et 

obèses (Figure 07 et Tableau Al en annexe). 

La répartition de l'apport calorique journalier selon les différents nutriments montre que les 

calories protéiques sont élevées chez les enfants obèses par rapport aux enfants témoins, alors 

que les calories lipidiques et glucidiques sont hautement élevées chez les enfants obèses. 

11.6. Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe (Figure 08 et Tableau A2 en annexe). 

Une augmentation significative des calories protéiques est observée chez les garçons obèses 

comparés aux garçons témoins, mais aussi chez les filles obèses comparés aux filles témoins. 

Une augmentation très significative des calories lipidiques et glucidiques est notée chez les 

garçons et filles obèses comparés à leurs témoins respectifs. 
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Tableau VIII : Apport journalier en micronutriments chez les enfants témoins et obèses 

selon le sexe. 

Micronutriments Garçons Témoins Garçons Obèses Filles Témoins Filles Obèses 

Sodium, Na+ 
1950,55±160,10 3235,88±141,55***  2251,75±222,88 2950,30±104.89** 

(mg) 

Magnésium, - 
201,94± 12,58 281,80± 12,31* 188,51 ± 15.37 274,85±13.75* 

Mg-P (mg) 

Phosphore, P 
776,60 ± 31.64 1081,16 ± 44,94** 766,36 ± 96,83 1094,04 ±40,94** 

(mg) 

Potassium, K+ 
2700,99 ± 41,58 2972,74 ± 52,73* 2291,09 ± 52,58 2516,10 ± 33,32* 

(mg) 

Calcium, Ca+2  
515,95±88,29 681,53±97,12* 589,06±79,17 649.50±21.68* 

(mg) 

Fer, Fe (g) 6,91 ± 2,37 11,54 ± 3,51 * - 6,33 ± 2,44 6.69 ± 2,97 

VitamineA (jxg) 193,98± 11,39 251,05± 12,56* 155,36± 14,99 248,55± 13.32* 

Vitamine E (g) 21,09 ± 2,43 29,15 ± 1,33* 21,51 ± 2,83 27,84 ± 1.72* 

Vitamine C (pg) 87,53 ± 3,09 109,14 ± 6,43* 51,41 ± 4,38 103,73 ± 6,37* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test « t » de student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

**p < 0,01 différence très significative. 

<0,001 différence hautement significative. 
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Figure 07 : Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test « t » de 

student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

***p <0,001 différence hautement significative. 
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Figure 08 : Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses 

selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée pal -

le test « t » de student après analyse de variance. 

p <0,05 différence significative. 

**p <0,01 différence très significative. 
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11.7. Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et 

obèses (Figure 09 et Tableau A3 en annexe). 

La consommation journalière relative (%) des principaux nutriments montre que les 

pourcentages des protéines et des glucides ingérés sont significativement diminués chez les 

enfants obèses comparés aux témoins. Cependant la proportion journalière relative (%) en 

lipides est élevée très significativement chez les enfants obèses en comparaison avec leurs 

témoins. 

11.8. Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe (Figure 10 et Tableau A4 en annexe). 

Les garçons obèses consomment une proportion journalière relative en lipides plus élevée, et 

en glucides plus faible par rapport à la consommation des enfants témoins. Cependant, les 

proportions relatives en protéines ne montrent pas de variations significatives. 

Les filles obèses présentent une élévation significative des proportions journalières relatives 

(%) en lipides et une diminution de celle en protéines comparées aux témoins, alors que les 

proportions journalières relatives en glucides sont similaires entre les deux groupes de filles. 

11.9. Proportions des glucides simples et des glucides complexes par rapport 

aux glucides totaux chez les enfants témoins et obèses (Figure ilet Tableau 

A5 en annexe). 

Les apports relatifs (%) en glucides simples sont significativement diminués chez les enfants 

obèses en comparaison avec leurs témoins (p <0,05), ce qui explique la réduction de l'apport 

relatif total en glucides chez les obèses. 

D'autre part, l'apport relatif (%) en glucides complexes ne montre pas de différence 

significative entre les deux groupes d'enfants. 
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Figure 09 : Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente le pourcentage. 
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Figure 10 : Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses 

selon le sexe. 

Chaque valeur représente le pourcentage. 
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Figure 11: Proportions des glucides simples et des glucides complexes par rapport aux 

glucides totaux chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée 1a1' le test « t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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11,10. Proportions des glucides simples et des glucides complexes par 

rapport aux glucides totaux chez les enfants témoins et obèses selon le 

sexe (Figure 12 et Tableau A6 en annexe). 

Chez les garçons obèses, l'apport relatif (%) en glucides simples est diminué 

significativement comparés aux garçons témoins. Au contraire, chez les filles aucune 

différence n'est notée entre les obèses et les témoins. 

On peut aussi noter, qu'aucune variation concernant les glucides complexes n'est observée 

chez les obèses et les témoins, quelque soit le sexe. 

11.11. Proportions des acides gras consommés et rapport acides gras 

polyinsaturés/acides gras saturés chez les enfants témoins et obèses (Figure 

13 et Tableau A7 en annexe). 

Le pourcentage des acides gras saturés et monoinsaturés sont important dans la ration 

lipidique consommées par les enfants obèses. Par contre, l'apport relatif (%) en acides gras 

polyinsaturés ainsi que le rapport acides gras polyinsaturés/ acides gras saturés sont diminués 

significativement chez les enfants obèses par rapport aux enfants témoins 

11.12. Proportions des acides gras consommés et rapport acides gras 

polyinsaturés/acides gras saturés chez les enfants témoins et obèses selon 

le sexe (Figure 14 et Tableau A8 en annexe). 

L'apport relatif (%) en acides gras saturés est significativement élevé dans la ration lipidique 

consommée par les garçons obèses comparés aux garçons témoins; alors que chez les filles 

obèses, l'apport relatif en acides gras saturés est similaire à celui des filles témoins. 

L'apport relatif en acides gras monoinsaturés chez les garçons obèses est similaire à celui des 

garçons témoins. Une élévation significative de cet apport est notée chez les filles obèses 

comparées aux filles témoins. 

De plus, l'apport relatif en acides gras polyinsaturés est significativement diminué chez les 

enfants obèses comparés à leurs témoins, quelque soit le sexe. 
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Figure 12 : Proportions des glucides simples et des glucides complexes par rapport aux 

glucides totaux chez les enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Figure 13 : Proportions des acides gras consommés et rapport acides gras 

polyinsaturés/acides gras saturés chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. AGPI/AGS : Acides gras polyinsaturés sur 

acides gras saturés. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée 

par le test ((t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Figure 14 : Proportions des acides gras consommés et rapport acides gras 

polyinsaturés/acides gras saturés chez les enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. AGPI/AGS Acides gras polyinsaturés sur 

acides gras saturés. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même 

sexe est effectuée par le test « t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Il en est de même pour le rapport AGPI/AGS qui est significativement diminué chez les 

garçons obèses en comparaison avec les garçons témoins et chez les filles obèses par rapport 

aux filles témoins. 

III. Etude biochimique: 

111.1. Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et 

obèses (Figure 15 et Tableau A9 en annexe), 

Les résultats représentés dans la figure 15 montrent une augmentation hautement significative 

en triglycérides chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins. 

Les valeurs en cholestérol plasmatiques sont significativement élevées chez les enfants obèses 

comparés aux enfants témoins (p <0,05). 

111.2. Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et obèses 

-' 	selon le sexe (Figure 16 et Tableau AlO en annexe). 

La figure 16 montre une augmentation hautement significative (p < 0,001) des teneurs 

plasmatiques en triglycérides chez les garçons et filles obèses comparés aux garçons et filles 

témoins. 

Pour le cholestérol, on note une élévation significative que ce soit chez les garçons ou les 

- 	filles obèses comparés à leurs témoins respectifs. 

111.3. Teneurs plasmatiques en urée, acide urique, créatinine et protéines 

totales chez les enfants témoins et obèses (figures 17-18 et tableau Ail en 

annexe). 

Les teneurs plasmatiques en urée sont similaires chez les enfants témoins et obèses 

(figure 17). 

De même, les valeurs moyennes de la créatinine plasmatiques ne présentent pas de différence 

significative entre les deux populations étudiées (figure 18). 

Cependant, nous constatons que les teneurs plasmatiques en acide urique et en protéines 

totales sont significativement augmentées chez les enfants obèses par rapport aux valeurs 

témoins. 
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Figure 15 : Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et obèses. 

- - 	Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test « t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

- 	***p < 0,001 : différence hautement significative. 
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Figure 16 : Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et obèses selon le 

sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test «t» de student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

***p <0,001 : différence hautement significative. 
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Figure 17 : Teneurs plasmatiques en urée et acide urique chez les enfants témoins et 

Obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test « t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Figure 18 : Teneurs plasmatiques en créatinine et protéines totales chez les enfants 

témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test « t » de 

student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 
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111.4. Teneurs plasmatiques en urée, acide urique, créatinine et protéines 

totales chez les enfants témoins et obèses selon le sexe (Figure 19-20 et 

Tableau Al2 en annexe). 

Nos résultats présentés dans les figures 19 et 20 montrent qu'il n'y a aucune différence 

significative concernant les teneurs plasmatiques en urée et en créatinine chez les garçons et 

filles obèses comparés aux garçons et filles témoins. 

Par ailleurs, les teneurs plasmatiques en acide urique et en protéines totales sont augmentées 

significativement chez les garçons et filles obèses comparés à leurs témoins respectifs 

(p <0,05). 

111.5. Teneurs en MDA, hydropéroxydes et protéines carbonylées 

plasmatiques et érythrocytaires chez les enfants témoins et obèses (Figures 

21-23 et Tableau A13 en annexe). 

Les teneurs en MDA plasmatiques exprimées en l.tmol /1 montrent une augmentation 

significative chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins (figure 21). 

Par contre, Les teneurs en MDA érythrocytaires exprimées en p.mol /1 ne montrent aucune 

différence significative chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins. 

Les teneurs en hydropéroxydes plasmatiques exprimées en l.tmol Il sont augmentées très 

significativement chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins. Alors qu'aucune 

différence significative n'est notée pour les hydropéroxydes érythrocytaires (figure 22). 

Les teneurs en protéines carbonylées plasmatiques chez les enfants obèses sont similaires à 

celles des enfants témoins (figure 23). Par contre, les teneurs en protéines carbonylées 

érythrocytaires chez les enfants obèses sont significativement plus élevées par rapport aux 

valeurs témoins. 
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Figure 19 : Teneurs plasmatiques en urée et acide urique chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test «t » de student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 
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Figure 20 : Teneurs plasmatiques en créatinine et protéines totales chez les enfants 

témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins elles obèses de même sexe est réalisée par le 

test « t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 
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Figure 21: Teneurs en malondialdéhyde (MDA) plasmatiques et érythrocytaires chez les 

enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. MDA PL: Malondialdéhyde 

plasmatique ; MDA ER : Malondialdéhyde érythrocytaire. La comparaison des moyennes 

entre les témoins et les obèses est réalisée par le test « t » de student après analyse de 

variance. 

*p <0,05 : différence significative. 

KM 



1 

0,8 
o 
E 

0,6 
-I 

CL 0,4 

MEÀ 

1,2 	 ** 

Populations 

Enfants Témoins • Enfants Obèses 

10 

9 

8 

—7 

L1J 4 
o- 

3 

2 

1 

O 

Populations 

Figure 22 : Teneurs en hydropéroxydes (HP) plasmatiques et érythrocytaires chez les 

enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. HP PL : Hydropéroxydes plasmatiques; 

HP ER: Hydropéroxydes érythrocytaires. La comparaison des moyennes entre les témoins et 

les obèses est réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 

**p <0,01: différence très significative. 
97 



** 

Populations 

ét1tc- et Irte+'préto2»w 

2,5 

2 

I 
-J 

L) 
o- 

0,5 

L, 

Populations 

Enfants Témoins 	Enfants Obèses 

18 

16 

14 

12 

o 
E 10 
:1 

ui 
L) 
o. 6 

4 

2 

O 

Figure 23 : Teneurs en protéines carbonylées (PC) plasmatiques et érythrocytaires chez 

les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. PC PL: Protéines carbonylées 

plasmatiques ; PC ER: Protéines carbonylées érythrocytaires. La comparaison des moyennes 

entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t» de student après analyse de 

variance. 
- 	**p < 0,01 : différence très significative. 



111.6. Teneurs en MDA, hydropéroxydes et protéines carbonylées 

plasmatiques et érythrocytaires chez les enfants témoins et obèses selon le 

sexe (Figures 24-26 et Tableau A14 en annexe). 

Une augmentation significative des teneurs en MDA plasmatiques est notée chez les garçons 

obèses comparés aux garçons témoins et chez les filles obèses comparées aux filles témoins 

(figure 24). 

Cependant, aucune différence en MDA érythrocytaire n'est observée entre les obèses et les 

témoins, quelque soit le sexe. 

En ce qui concerne les hydropéroxydes plasmatiques, nous constatons que l'augmentation est 

significative chez les garçons obèses comparés aux garçons témoins, alors que l'augmentation 

est très significative chez les filles obèses comparées aux filles témoins (figure 25). 

Pour les hydropéroxydes érythrocytaires, aucune différence n'est notée chez les garçons et 

filles obèses comparés aux garçons et filles témoins. 

De plus, aucune différence significative des protéines carbonylées plasmatiques n'est 

observée chez les garçons et filles obèses comparés respectivement aux garçons et filles 

témoins. Cependant une augmentation très significative des teneurs en protéines carbonylées 

érythrocytaires est notée chez les garçons obèses par rapport aux garçons témoins et une 

augmentation significative chez les filles obèses comparées aux filles témoins (figure 26). 

111.7. Pouvoir antioxydant total et activité de la catalase plasmatique et 

érythrocytaire chez les enfants témoins et obèses (Figures 27-28 et Tableau 

A15 en annexe). 

Le pouvoir antioxydant total (ORAC) et l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire 

chez les enfants obèses sont similaires aux valeurs obtenues chez les enfants témoins. 

111.8. Pouvoir antioxydant total et activité de la catalase plasmatique et 

érythrocytaire chez les enfants témoins et obèses selon le sexe (Figures 

29-30 et Tableau A16 en annexe). 

L'ORAC et l'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire ne varient pas 

significativement entre les deux groupes d'enfants, quelque soit le sexe. 
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Figure 24 : Teneurs en malondialdéhyde (MDA) plasmatiques et érythrocytaires chez les 

enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. MDA PL : Malondialdéhyde plasmatique: 

MDA ER : Malondialdéhyde érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre les témoins 

et les obèses de même sexe est réalisée par le test «t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 
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Figure 25 : Teneurs en hydropéroxydes (HP) plasmatiques et érythrocytaires chez les 

enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. HP PL : Hydropéroxydes plasmatiques 

HP ER : 1-lydropéroxydes érythrocytaires. La comparaison des moyennes entre les témoins et 

les obèses de même sexe est réalisée par le test «t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative **p < 0,01 : différence très significative. 

101 



25 

** 20 
T 

. 15 
E 

LU 

s 

O 

iédtl2yCt IvtepréW.Zcnw 

2,5 

2 

o 
E 1,5 

-J 

'-I 

MI  

[J 

Populations 

garçons témoins I Garçons Obèses 

Filles Témoins 	P filles Obèses 

PoptII.lIic)ns 

Figure 26 : Teneurs en protéines carbonylées plasmatiques et érythrocytaires chez les 

enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. PC PL : Protéines carbonylées 

plasmatiques ; PC ER : Protéines carbonylées érythrocytaires. La comparaison des moyennes 

entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le test «t » de student après 

analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 

**p <0,01: différence très significative. 
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Figure 27 : Pouvoir antioxydant total (ORAC) chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. ORAC: Oxygen Radical Absorbance 

Capacity ou pouvoir antioxydant total; UI: unité internationale. La comparaison des 

moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t » de student après analyse 

de variance. 

Aucune différence significative n'est observée. 
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Figure 28 : Activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire chez les enfants témoins 

et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. CAT PL : Catalase plasmatique; CAT 

ER: Catalase érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est 

réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 

Aucune différence significative n'est observée. 
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Figure 29 : Pouvoir antioxydant total (ORAC) chez les enfants témoins et obèses selon le 

sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. ORAC: Oxygen Radical Absorbance 

- 	Capacity ou pouvoir antioxydant total; UI: unité internationale. La comparaison des 

moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le test «t» de student 

- 	après analyse de variance. 

Aucune différence significative n'est observée. 
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Figure 30 Activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire chez les enfants témoins 

et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. CAT PL: Catalase plasmatique; CAT 

ER: Catalase érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de 

même sexe est réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 

Aucune différence significative n'est observée. 
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111.9. Teneurs plasmatiques en vitamine A, C, E et caroténoïdes chez les 

enfants témoins et obèses (Figures 31-32 et Tableau A17 en annexe). 

Nos résultats montrent une élévation très significative des teneurs plasmatiques en vitamine A 

et en caroténoïdes chez les enfants obèses comparés aux enfants témoins (p < 0,01) 

(figure 31). 

Ces enfants obèses présentent aussi une augmentation très significative en vitamine C 

(p <0,01) et significative (p <0,05) en Vitamine E (figure 32). 

111.10. Teneurs plasmatiques en vitamine A, C, E et caroténoïdes chez les 

enfants témoins et obèses selon le sexe (Figures 33-34 et Tableau A18 en 

annexe). 

Les teneurs en vitamine A sont hautement significative chez les garçons et filles obèses 

comparés aux garçons et filles témoins (p  <0,001) (figure 33). Les teneurs en caroténoïdes et 

en vitamine E sont élevées très significativement chez les garçons et filles obèses (p < 0,01) 

comparés à leurs témoins respectifs. Les teneurs en vitamine C chez les garçons obèses sont 

significativement augmentées par rapport aux garçons témoins (P <0,05), alors qu'elles sont 

augmentées très significativement chez les filles obèses comparées aux filles témoins 

(P <0,01) (figure 34). 

111.11. Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins 

et obèses (Figures 35-36 et Tableau A19 en annexe). 

Le taux maximum des diènes conjugués ne présente aucune différence significative chez les 

enfants obèses et témoins (figure 35). 

Cependant, une élévation significative du taux initial des diènes conjugués est observée chez 

les enfants obèses comparés aux témoins (p < 0,05). 

Les enfants obèses présentent une diminution significative du temps maximal de l'oxydation 

(Temps max, p <0,05) et très significative du Temps Lag (p  <0,01) par rapport aux valeurs 

témoins (figure 36). 
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Figure 31 : Teneurs plasmatiques en vitamine A et en caroténoïdes chez les enfants 

témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t» de 

student après analyse de variance. 

**p <0,01: différence très significative. 
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Figure 32 : Teneurs plasmatiques en vitamines E et C chez les enfants témoins et obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 

**p <0,01: différence très significative 
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Figure 33 : Teneurs plasmatiques en vitamine A et en caroténoïdes chez les enfants 

témoins et obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test « t » de student après analyse de variance. 

<0,01: différence très significative. 

***p <0,001 : différence hautement significative. 
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Figure 34 : Teneurs plasmatiques en vitamines E et C chez les enfants témoins et obèses 

selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test «t » de student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 

**p <0,01: différence très significative. 
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Figure 35 : Taux initial et maximal des diènes conjugués chez les enfants témoins et 

obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. DCTi : Taux initial des diènes conjugués: 

DCTm: Taux maximum des diènes conjugués. La comparaison des moyennes entre les 

témoins et les obèses est réalisée par le test «t» de student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 
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Figure 36 : Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins et 

Obèses. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. Temps Lac ,  correspond au début de 

l'augmentation de la DO qui marque le début de l'oxydation des lipoprotéines; Temps max 

Temps maximum de l'oxydation des lipoprotéines. La comparaison des moyennes entre les 

témoins et les obèses est réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

<0,01: différence très significative. 
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111. 12, Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins 

et obèses selon le sexe (Figures 37-38 et Tableau A20 en annexe). 

Les taux maximum des diènes conjugués chez les garçons et filles obèses sont similaires à 

ceux des garçons et filles témoins (figure 37). 

Le taux initial des diènes conjugués est significativement élevé chez les obèses comparés aux 

témoins, quelque soit le sexe. 

Le temps maximum de l'oxydation est significativement diminué chez les garçons et filles 

obèses (p <0,05) par rapport à leurs témoins respectifs (figure 38). 

De même, le temps Lag est significativement diminué chez les garçons et filles obèses 

(p <0,05). 
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Figure 37 : Taux initial et maximal des diènes conjugués chez les enfants témoins et 

obèses selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. DCTi Taux initial des diènes conjugués: 

DCTm :Taux maximum des diènes conjugués. La comparaison des moyennes entre les 

témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le test "t" de student après analyse de 

variance 

*p <0,05 différence significative. 
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Figure 38 : Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins et obèses 

selon le sexe. 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. Temps Lag: correspond au début de 

l'augmentation de la DO qui marque le début de l'oxydation des lipoprotéines; Temps max: 

Temps maximum de l'oxydation des lipoprotéines. La comparaison des moyennes entre les 

témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le test "t" de student après analyse de 

variance. 

*p <0,05 : différence significative. 
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111.13. Corrélations entre les différents paramètres du stress chez les 

enfants témoins et obèses. 

Les corrélations entre les différents paramètres étudiés sont calculées, grâce au logiciel 

STATISTICA, au sein de la population d'enfants obèses et d'enfants témoins, afin de 

déterminer les relations entre les différents paramètres du stress oxydatif et de visualiser la 

balance oxydante/antioxydante. 

Les corrélations significatives sont représentées dans le tableau IX. 

Chez les enfants obèses, les corrélations significatives observées sont: 

- Les hydropéroxydes plasmatiques corrélés négativement aux teneurs en vitamines A et 

E et aux caroténoïdes, et positivement aux protéines carbonylées plasmatiques. 

- Le MDA plasmatique corrélé négativement à l'ORAC et positivement au temps 

maximum de l'oxydation des lipoprotéines. 

- Le MDA érythrocytaire corrélé positivement aux hydropéroxydes érythrocytaires et 

négativement aux teneurs en vitamines A, E et aux caroténoïdes. 

- Les teneurs en vitamines C corrélées négativement aux protéines carbonylées 

érythrocytaires. 

Chez les enfants témoins, les corrélations sont différentes: 

- Les hydropéroxydes plasmatiques sont corrélés négativement aux hydropéroxydes et 

MDA érythrocytaires et positivement au temps maximal d'oxydation. 

- Les protéines carbonylées plasmatiques corrélées positivement aux protéines 

carbonylées érythrocytaires. 

- Les protéines carbonylées érythrocytaires corrélées positivement au temps maximum 

d'oxydation des lipoprotéines. 

- Le MDA plasmatique corrélé positivement au temps maximum d'oxydation des 

lipoprotéines. 

- Le MDA érythrocytaire corrélé négativement à l'activité de la catalase plasmatique. 

- Les teneurs en vitamine C corrélées négativement aux hydropéroxydes 

érythrocytai res. 
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Tableau IX: Corrélations entre les différents paramètres du stress oxydatif chez les 
enfants témoins et obèses. 

Paramètres Enfants Témoins Enfants Obèses 

Hydropéroxydes érythrocytaires 

(- ; p = 0,03)  
Vitamine A (- 	 p = 0,02) 

Taux maximal d'oxydation 

P = 0,02)  
Caroténoïdes 

(- ; p = 0,02) 
Hydroperoxydes 

MDA érythrocytaire 
(- ; p = 0,05) Vitamine E 

(-; p = 0,02) 
plasmatiques 

Protéines carbonylées Plasmatiques 

(+ ; p = 0,03) 

Protéines carbonylées Protéines carbonylées 
plasmatiques érythrocytaires (-I-; p = 0,01) 

Protéines carbonylées Temps maximal d'oxydation 
érythrocytaires (+; p = 0,04) 

Taux max d'oxydation (+;p = 0,02) ORAC 
(- ; p = 0,01) 

MDA Plasmatique 
Temps maximal d'oxydation 

(+; p = 0,01) 

Catalase plasmatique (-; p = 0,01) 
Hydropéroxydes érythrocytaires 
(+; p = 0,01) 

Vitamine E 
(-; p = 0,04) 

MDA érythrocytaire  

Vitamine A 
(- ; p = 0,04) 

Caroténoïdes (-; p = 0,04) 

Vitamine c Hydropéroxydes érythrocytaires 
(-  ; p = 0,03) 

Protéines carbonylées  
érythrocytaires 	(-; p = 0,02) 

Corrélations marquées significatives à p  <0,05. 

+ : Corrélation positive. 

- : Corrélation négative. 
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L'obésité, maladie de la nutrition, la plus fréquente dans le monde concerne aussi bien 

l'enfant et l'adolescent que l'adulte. C'est une véritable épidémie qui s'étend aussi bien aux 

pays industrialisés qu'aux pays en voie de développement, elle est sous l'influence de 

nombreux facteurs incluant l'hérédité, les facteurs environnementaux, le déséquilibre 

alimentaire et les facteurs socio psychologiques. 

Des apports nutritionnels excessifs sont à l'origine de l'apparition de l'obésité infantile dont 

les conséquences à long terme aboutissent à de nombreuses pathologies comme 

l'athérosclérose et le diabète. Il est donc nécessaire de s'interroger sur ses causes pour tenter 

de ralentir sa progression. 

Les enquêtes nutritionnelles sont donc nécessaires, dès le jeune âge, afin d'établir des 

recommandations concernant l'alimentation des enfants. 

La première partie de ce travail est donc réservée à trois enquêtes (facteurs socio-

économiques, facteurs prédictifs et consommation alimentaire) afin de déterminer les facteurs 

qui favorisent l'obésité de l'enfant dans notre population étudiée. 

Dans la deuxième partie de ce travail, nous nous sommes intéressées à l'étude de quelques 

paramètres biochimiques (cholestérol total, triglycérides, urée, acide urique, créatinine et 

protéines totales) et quelques marqueurs du stress oxydatif chez les enfants témoins et obèses, 

afin de déterminer les anomalies métaboliques et celles de la balance oxydante/antioxydante 

au cours de l'obésité infantile. 

La prévalence et l'incidence des obésités dépendent étroitement de déterminants 

socioculturels et économiques. Notre étude montre que le revenu global de la famille des 

enfants obèses est moyen. De plus, le niveau scolaire de la majorité des parents des enfants 

obèses est primaire. Il existe une relation inverse entre le niveau de formation des parents, de 

revenu global ou la catégorie socioprofessionnelle et la prévalence de l'obésité. Il faut 

rappeler que la fréquence de l'obésité est significativement plus élevée dans les milieux 

défavorisés (Basdevant, 2004). L'augmentation de la prévalence de l'obésité de l'enfant et de 

l'adulte accompagne inexorablement l'augmentation du niveau de vie et l'urbanisation dans 

les pays en voie de développement. 

Les résultats sur les facteurs prédictifs de l'obésité de l'enfant montrent que la présence 

d'obésité dans la famille représente 98.88%. La génétique joue manifestement un rôle dans le 
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développement de l'obésité, comme en témoigne la prédisposition familiale (Ravussin, 

Swinburn., 1992). En effet plus d'un enfant obèse sur deux a au moins l'un de ses deux 

parents obèse. Pour un enfant donné, le risque d'être obèse est multiplié par quatre lorsque 

l'un de ses parents est obèse et par huit lorsque les deux le sont (Basdevant, 2004). 

- 	Plusieurs facteurs ont été reliés significativement à l'apparition de l'obésité chez l'enfant: 

l'obésité parentale, la durée de sommeil, le temps passé devant la télévision et le iianque 

d'activité physique (Leclerf, 2005 ; Rolland-Cachera et al., 2002). 

Nos résultats vont dans le même sens que les travaux antérieurs publiés. En effet, nous 

constatons que chez la population obèse comparée aux témoins; la durée de sommeil est 

moins élevée. Un raccourcissement du temps de sommeil serait corrélé à une augmentation de 

la prévalence de l'obésité. Les explications des relations entre le temps de sommeil et 

l'obésité de l'enfant sont probablement reliées à la sécrétion nocturne de l'hormone de 

croissance. Les relations entre un court temps de sommeil et l'obésité de l'enfant ont été 

retrouvées indépendamment de l'obésité parentale et d'autres styles de vie (Sekine et al., 

2002). 

Notons aussi que l'obésité de l'enfant est très liée au comportement sédentaire, dont le 

meilleur indicateur est le temps passé devant la télévision (Expertise collective, 2000; 

Eisenman et al., 2002) et le temps sur d'autres écrans, jeux, vidéo et ordinateurs. Robinson 

(1999) a prouvé qu'en abaissant seulement le temps de télévision, sans agir sur l'alimentation, 

il a été possible d'agir en un an sur les paramètres anthropométriques des enfants âgés de sept 

à huit ans. A cela s'ajoute le niveau bas d'activité physique journalier qui est associé à 

l'obésité de l'enfant (Expertise collective, 2000). Il semble donc clair en terme de prévention 

et/ou de traitement de l'obésité infantile qu'il est nécessaire d'agir au niveau de la dépense 

énergétique liée à l'activité physique. 

Les profils alimentaires, évalués au moyen de questionnaires adaptés aux enfants en milieu 

scolaire, nous ont permis de connaître la consommation alimentaire des enfants de notre 

région. Notre enquête nutritionnelle montre un apport énergétique journalier très élevé chez 

les enfants obèses comparés à leurs témoins. Ceci est dû à une augmentation de la 

consommation des protéines, des lipides et des sucres, ce qui explique une augmentation 

significative des calories protéiques et une augmentation hautement significative des calories 
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lipidiques et glucidiques. Il en est de même chez les garçons et filles obèses comparés à leurs 

témoins. 

Tout excès calorique induit une prise de poids s'il est prolongé et non compensé par une 

augmentation des dépenses. L'obésité ne peut survenir que s'il existe préalablement un 

déséquilibre du bilan énergétique, un excès des apports énergétiques par rapport aux dépenses 

(Basdevant, 2004). 

Jecquier (2002) confirme que des apports énergétiques quotidiens dépassant les dépenses de 

5% soit environ 100 kcal/jour sont susceptible d'induire une augmentation annuelle de 5 kg 

du tissu adipeux et de conduire ainsi à une obésité importante en quelques années. La densité 

énergétique de l'alimentation dépend de son contenu en lipides qui apporte 9 kcal/g, alors que 

les glucides et les protides n'apportent que 4 kcal/g. Notre population d'enfants obèses se 

distingue aussi par des proportions de lipides consommés très élevées comparées aux valeurs 

témoins (40,00% contre 33.99%). Ses résultats sont en accord avec ceux d'autre auteurs 

(Maillard, 2000; Oulamara et al., 2006) qui montrent que l'apport lipidique est supérieur 

chez les garçons en surpoids. Cela est dû à l'augmentation significative de la consommation 

des AGS, AGMI et AGPI. Par contre, des travaux expérimentaux indiquent que les différentes 

familles d'acides gras pourraient avoir des effets différents sur la régulation pondérale et 

l'hypertrophie adipocytaire (Storlien et ai, 1998). Ainsi les AGS et AGMI sont plus 

efficaces que les AGPI pour induire une prise de poids chez l'animal. Les AGPI n-3 auraient 

un effet protecteur vis-à-vis de la prise de poids (Basdevant, 2004). De plus, par leur 

présence dans les membranes cellulaires, les AGPI n-3 sont impliqués dans le bon 

fonctionnement des récepteurs à l'insuline. Par leur présence dans les membranes 

mitochondriales, ils participent au bon fonctionnement de la chaîne de transport d'électrons 

(Médart, 2005). Chez l'enfant, à partir de l'âge de un an, une alimentation variée et 

diversifiée a toute les chances de couvrir les besoins en acides gras essentiels et en sels 

minéraux (Apfelbaum et al., 2004). Nos résultats montrent que les proportions relatives des 

AGS et AGMI sont augmentées significativement par contre celles des AGPI sont diminuées 

chez les enfants obèses comparés aux témoins. Ceci est donc en faveur du rôle protecteur des 

AGPI contre l'obésité et du rôle adipogénique des AGS (Ailhaud, 2006). 

La diversité alimentaire est une autre caractéristique susceptible de favoriser une 

surconsommation énergétique (Blundel et al., 1996 ; McCrory et al., 2000). 
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Dans notre étude, les glucides représentent 50,73% des apports énergétiques total chez les 

obèses comparés à leurs témoins (53,88%). Ceci est observé aussi bien chez les garçons 

obèses que chez les filles obèses par rapport à leurs témoins respectivement. Les études 

- 

	

	épidémiologiques indiquent le plus souvent une relation inverse entre l'apport glucidique et la 

corpulence Basdevant, 2004). 

Cependant, selon certains auteurs, une alimentation riche en glucides est aussi à l'origine du 

- 	développement de l'obésité (Passa, 2004; SFP, 2006). Pour d'autres auteurs, la 

consommation de glucides a des effets protecteurs vis-à-vis de l'obésité chez l'adulte comme 

- 	chez l'enfant (Ziegler, 2000). 

Nos résultats montrent que les enfants obèses consomment une quantité plus élevée de sucres 

simples et complexes par rapport aux témoins. Selon les travaux de Bensiama et al. (2002), 

seule la consommation de sucres complexes est élevée chez les enfants obèses. Selon 

Oulamara et al. (2006), les obèses sont moins nombreux à prendre souvent un petit déjeuner 

et à consommer du lait et grignotent plus souvent des aliments riches en glucides et en lipides. 

Dans une étude transversale, la consommation énergétique totale chez les enfants qui 

consomment des boissons sucrés est supérieure de 10% à celle des enfants qui ne 

consomment pas. Une étude prospective réalisée chez les collégiens indique une 

augmentation de 60% du risque de développer une obésité pour chaque verre de boisson 

sucrée consommée quotidiennement. Quand la part des glucides augmente dans 

l'alimentation, leur oxydation augmente. Il n'ya pas de lien entre apport en lipides et 

oxydation des lipides. Quand on ajoute des lipides dans l'alimentation, l'oxydation des lipides 

n'augmente pas, ils sont donc stockés (Basdevant, 2004). Il faut préciser que bien que la 

ration glucidique globale augmente chez les enfants obèses de notre région, la proportion 

relative (%) des glucides consommés reste plus faible et que celle des lipides est plus élevée 

que celle des enfants témoins. Ceci est en faveur d'un excès de stockage des lipides. 

Notons aussi l'augmentation significative de la consommation journalière en cholestérol chez 

les enfants obèses quelque soit leur sexe. Ces résultats sont en accord avec ceux de Bensiama 

et al. (2002) qui ont trouvé un apport élevé en cholestérol chez les enfants obèses. 

Les micronutriments, encore appelées éléments traces ou nutriments non énergétiques 

représentent une classe particulière de nutriments car ils sont strictement indispensables aux 

122 



différentes réactions biologiques et ne peuvent pas être synthétisés par l'organisme. On range 

dans ce groupe les vitamines et les ions, métalliques ou non. 

Notre enquête montre que l'apport journalier en micronutriments sodium, magnésium, 

phosphore, potassium, fer et calcium est augmenté très significativement chez les obèses 

comparés à leurs témoins. Ceci est observé aussi bien chez les garçons que les filles obèses. 

La suralimentation avec excès de consommation d'aliments variés chez les enfants obèses de 

notre région peut facilement expliquer les taux élevés de micronutriments. 

Le calcium alimentaire pouvait éventuellement réprimer les hormones qui maintiennent le 

dépôt de graisses dans l'organisme humain (Olsen et al., 2000). Les experts ont aussi établi 

des apports recommandés en minéraux chez les enfants (Ghisolfi et al., 1992). Les apports en 

minéraux chez les enfants témoins et obèses de notre population étudiée sont conformes avec 

les recommandations internationales. Comme ces micronutriments sont présents de manière 

très variable dans les différentes classes d'aliments, la couverture de leurs besoins est une 

raison majeure pour préconiser une alimentation variée, en particulier en incluant différents 

types de végétaux (Basdevant et al., 2001). 

Les résultats de cette étude montrent aussi que la consommation des vitamines A, E et C est 

significativement élevée chez les enfants obèses, quelque soit le sexe en comparaison avec 

leurs témoins respectivement. Cela s'explique par le fait que les enfants obèses mangent une 

alimentation variée riche en légumes et en fruits. Cependant, comparés aux recommandations 

internationales, les enfants obèses ont des apports en vitamines A, E et C non conformes aux 

normes qui sont respectivement 550 p.g, 11 mg et 100 mg pour des enfants âgés de 10 à12 ans 

(Apfelbaum et al., 2004). 

A côté des perturbations de la consommation alimentaire, les enfants obèses présentent des 

anomalies métaboliques. 

Nos résultats montrent une augmentation significative des teneurs plasmatiques en cholestérol 

chez les enfants obèses comparés aux témoins et une augmentation hautement significative en 

triglycérides. Cette hypertriglycéridémie peut être le résultat combiné d'une augmentation de 

la production des lipoprotéines riches en TG et d'une diminution de leur dégradation 

(Després, 1991). 
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De plus, les dyslipidémies sont favorisées par les erreurs diététiques, notamment l'excès de 

consommation de graisses, qui contribue également au développement de l'obésité et accroît 

aussi le risque vasculaire potentiel qui y est associé (Tershakovec et al., 1998). 

Ces résultats sont observés aussi bien chez les garçons que les filles obèses. Selon Cowm et 

Emmett (2000), chez les enfants préscolaires, l'obésité est associée à une augmentation des 

triglycérides et une diminution des taux de HDL. 

Le dosage de l'urée, de l'acide urique, de la créatinine au niveau sanguin est nécessaire afin 

de déterminer une altération de la fonction rénale chez les enfants étudiés. 

Nos résultats montrent des variations non significatives de l'urée et de la créatinine, et une 

augmentation significative de l'acide urique et des protéines totales chez les enfants obèses. 

L'élévation des taux plasmatiques en protéines totales et en acide urique peut être secondaire 

à la consommation excessive de protéines provenant des viandes, et sera responsable d'un 

dysfonctionnement rénal (Fam, 2002). Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par 

Verhulst et al. (2007) qui montrent qu'il y'a un rapport entre la sévérité d'apnée du sommeil 

et le niveau augmenté de l'acide urique chez les enfants obèses et adolescents. Vue les 

associations connues entre l'acide urique et le risque cardio-vasculaire, l'augmentation de 

l'acide urique est responsable d'une morbidité cardio-vasculaire au cours de l'obésité (Fam, 

2002). 

Parmi les anomalies métaboliques associées à l'obésité infantile, les perturbations du statut 

oxydant/antioxydant sont aussi nombreuses. 

Le stress oxydant est impliqué dans le processus de vieillissement et dans de nombreuses 

pathologies. De nombreuses techniques ont été développées pour l'évaluer et il conviendra de 

choisir des marqueurs adaptés au phénomène à étudier. 

L'augmentation du stress oxydatif au cours de l'obésité peut résulter d'une production accrue 

de radicaux libres et/ou d'un déficit en antioxydants (Heather et al., 2007). 

Les antioxydants peuvent agir à deux niveaux: en prévenant la formation de radicaux libres 

oxygénés (antioxydants primaires) ou en épurant les radicaux libres oxygénés (antioxydants 

secondaires). 
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DCcio,a, 

En complément de cette double ligne de défense, l'organisme est en outre capable de réparer 

ou d'éliminer les molécules endommagées par l'attaque radicalaire (Buettner et al., 1996). 

Par ailleurs, plusieurs études suggèrent l'existence d'un stress oxydatif lié à lobésité 

(Dobrian et al., 2001 ; Dandona et Aljada, 2002). 

Le stress correspond à une perturbation du statut oxydatif intracellulaire, induite soit par 

production excessive de radicaux libres, soit par diminution de la capacité des défenses 

antioxydantes (Cracowski et al., 2000). 

La peroxydation lipidique constituée d'AGPI résulte en une désorganisation des structures 

membranaires entraînant le dysfonctionnement des protéines qui y sont imbriquées et la 

libération de pentane, des diènes conjugués et d'aldéhydes qui, à forte concentration, 

s'avèrent toxique pour les cellules (Slater, 1989). 

Dans notre travail, les taux plasmatiques en MDA et en hydropéroxydes, marqueurs de la 

peroxydation lipidique, sont augmentés significativement chez les enfants obèses par rapport 

aux témoins. Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par Servina et al. (2004) qui 

montrent que la peroxydation lipidique (déterminée en mesurant la concentration plasmatique 

du MDA) est plus évidente chez les obèses de sexe masculin et féminin par rapport à celle des 

témoins. 

Cependant, les taux en MDA et hydropéroxydes érythrocytaires ne présentent aucune 

différence significative. Le même résultat est constaté chez les enfants obèses de sexe 

masculin et féminin. Ceci peut être expliqué par une protection de la balance 

antioxydante/prooxydante intracellulaire. 

De plus, le MDA plasmatique est corrélé positivement au temps maximal d'oxydation des 

lipoprotéines circulantes chez les enfants obèses, ce qui explique l'augmentation du stress 

oxydatif au niveau extracellulaire. Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés par Yilmaz 

et al. (2007) qui ont trouvé un stress oxydatif chez les enfants obèses par rapport aux enfants 

témoins. Ces auteurs montrent une augmentation des taux plasmatiques de MDA et en diènes 

conjugués, corrélé au profil lipidique (augmentation du cholestérol total). De plus ces auteurs 

indiquent une corrélation positive entre le MDA, IMC et la susceptibilité des lipoprotéines à 

l'oxydation chez les enfants obèses (Yilmaz et al., 2007). 
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ciori, 

L'activité de la catalase plasmatique et érythrocytaire est similaire chez les enfants témoins et 

obèses. Normalement, en cas de stress oxydatif modéré, l'activité de l'enzyme antioxydante 

catalase augmente pour lutter contre ce stress. En cas de stress sévère, les capacités de défense 

de l'organisme sont dépassées et l'activité de la catalase diminue. Selon Ustundag et al. 

(2007), l'augmentation du stress oxydatif s'accompagne d'une diminution des activités 

antioxydantes chez les enfants obèses prépuberts. Dans notre travail, l'activité catalase reste 

normale chez les enfants obèses, quelque soit le sexe, et ne semble pas répondre à 

l'augmentation du stress oxydatif au niveau plasmatique et érythrocytaire. Ceci peut expliquer 

l'augmentation des taux plasmatiques en MDA et hydropéroxydes, et les taux en protéines 

carbonylées érythrocytaires. Les protéines carbonylées sont les marqueurs de l'oxydation des 

protéines et reflètent l'existence d'un stress oxydatif sévère intracellulaire. 

Malgré ceci, le pouvoir antioxydant total (ORAC) du plasma est similaire chez les enfants 

témoins et obèses. Cependant, l'ORAC est une expression générale de la synergie de tous les 

antioxydants présents dans le plasma déterminée in vitro en suivant l'hémolyse des globules 

rouges générée par des inducteurs de radicaux libres. Dans ce cas, l'ORAC ne reflète pas la 

réalité existante in vitro. 

Notre étude révèle que les teneurs plasmatiques des vitamines antioxydantes A, caroténoïdes, 

E et C sont significativement très élevées chez les enfants obèses. Ces résultats sont différents 

de ceux trouvés par Zhu et al. (2006) et De Souza et al. (2007) qui montrent une 

prédominance importante de manque des vitamines A, caroténoïdes, E et C chez les enfants et 

les adolescents obèses qui peuvent présenter des concentrations basses de ces vitamines d'où 

une défense antioxydante inférieure. De plus, selon Strauss (1999), les antioxydants 

liposolubles a tocophérol et 3 carotène sont réduits chez les enfants obèses. 

L'augmentation des concentrations en vitamines chez notre population étudiée peut être 

expliquée par une suralimentation chez ces enfants accompagnée d'une consommation 

excessive de fruits et légumes. 

L'oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques est aussi considérée comme un marqueur 

du stress oxydatif. Les marqueurs de l'oxydation in vitro sont représentés par les taux initial et 

maximal en diènes conjugués, le T lag et le T max. 

Nos résultats montrent que le temps lag qui correspond au début de l'oxydation des 

lipoprotéines est significativement très diminué chez les enfants obèses. De plus, le taux 
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initial des diènes conjugués DcTi est significativement élevé. Ceci est en faveur d'une grande 

sensibilité des lipoprotéines plasmatiques à l'oxydation. Cela suppose que les lipoprotéines 

des enfants obèses sont moins résistantes à l'oxydation in vitro comparés à leurs témoins. En 

effet, plus le T lag est long, plus les lipoprotéines sont résistantes à l'oxydation (Esterbauer 

et al., 1989). Ces résultats sont conformes à ceux trouvés par Mohn et al. (2005) qui 

montrent une oxydation des lipoprotéines liée au stress oxydatif chez les enfants prépuberts 

sévèrement obèses. Ce phénomène est réversible avec une restriction diététique avec perte de 

poids (diminution du T Iag et augmentation du MDA et IMC, d'où une corrélation négative 

entre ces trois paramètres). 

Le temps maximal de l'oxydation des lipoprotéines est significativement diminué chez les 

enfants obèses. On peut conclure que la réduction du temps max de l'oxydation des 

lipoprotéines chez les enfants obèses est dû à leur contenu en AGPI susceptibles de former les 

diènes conjugués lors de leur oxydation. 

Il apparait donc clairement que les enfants obèses sélectionnés dans notre étude présentent un 

stress oxydatif marqué par une augmentation du MDA et hydropéroxydes plasmatiques, des 

protéines carbonylées érythrocytaires et une grande susceptibilité des lipoprotéines 

plasmatiques à l'oxydation, malgré des teneurs élevées en vitamines A, E et C et des valeurs 

normales de l'activité de l'enzyme antioxydante catalase et de I'ORAC. 
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ConcZjûn, 

Conclusion: 

L'épidémie actuelle d'obésité, de plus en plus sévère et de plus en plus précoce, pourrait être 

la résultante d'interactions entre le génotype, l'environnement, l'alimentation, les dépenses 

énergétiques, les effets maternels et des modifications épigénétiques. 

L'obésité représente actuellement une véritable épidémie qui s'étend aussi bien aux pays 

industrialisés qu'aux pays en voie de développement. Son origine multifactorielle est liée à 

des facteurs génétiques et environnementaux. 

Cette pathologie favorise l'apparition d'un stress oxydatif qui est définie par une diminution 

des défenses antioxydantes entraînant une augmentation de la production radicalaire, ce qui 

conduit à un déséquilibre du statut oxydant/antioxydant. 

Notre étude nous a permis de déterminer les facteurs prédictifs, la consommation alimentaire, 

les altérations métaboliques et les modifications du statut oxydant/antioxydant chez les 

enfants obèses de la région de Tlemcen. 

Notre étude épidémiologique montre que les antécédents familiaux, la sédentarité et le 

manque du sommeil jouent manifestement un rôle dans le développement de l'obésité. 

De plus, des apports énergétiques élevés sont à l'origine de l'obésité infantile. En effet nos 

résultats indiquent que l'apport énergétique total est très élevé chez les enfants obèses par 

rapport à leurs témoins. La consommation alimentaire est aussi déséquilibrée riche en 

protéines et en lipides sous forme d'AGS et d'AGMI, avec une consommation élévée de 

cholestérol. Les apports en minéraux et en vitamines antioxydantes sont très élevés chez ces 

enfants obèses. 

Les enfants obèses de notre étude présentent des altérations métaboliques marquées par une 

augmentation du cholestérol total et des triglycérides, une élévation des teneurs plasmatiques 

de l'acide urique et des protéines totales et des perturbations du statut oxydant/antioxydant 

soit une augmentation du MDA et des hydropéroxydes plasmatiques, une augmentation des 

protéines carbonylées érythrocytaires et une grande susceptibilité des lipoprotéines à 

l'oxydation malgré les teneurs élevées en vitamines A, caroténoïdes, C et E. 

Sur le plan biologique, le dosage de plusieurs paramètres de la balance oxydante/antioxydante 

semble être nécessaire pour la détection du stress oxydatif associé à l'obésité infantile. 
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ConcZon, 

D'autres marqueurs du stress oxydatif peuvent être mesurés notamment, l'activité des autres 

enzymes antioxydantes comme la SOD et la GPX, les oligo-éléments comme le zinc, le cuivre 

et le sélénium qui interviennent dans la constitution de ces enzymes, et l'oxydation de l'ADN. 

Il serait donc possible de confirmer l'existence d'un stress oxydatif précoce chez les enfants 

obèses dont les conséquences à long terme sont dangereuses. 

L'éducation nutritionnelle est donc primordiale chez les enfants obèses. Ces enfants doivent 

diminuer leur ration alimentaire et la consommation d'aliments riches en matières grasses et 

en protéines. 

La prévention de l'obésité infantile débute dès la naissance. On conseille aux mamans de 

préférer l'allaitement maternel et d'éviter la diversification des aliments trop rapidement. 

L'éducation alimentaire, la pratique d'une activité sportive et un environnement familial sain 

apporteront à l'enfant un équilibre physique et mental. 

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

préconisera pas à l'enfant une restriction alimentaire mais plutôt la pratique d'une activité 

physique. On privilégie alors une éducation alimentaire qui permettra à l'enfant de grandir 

sans grossir. 
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Annexe 



A yt4te%e4- 

Enquête sur les facteurs prédictifs de l'obésité infantile (guide d'entretien) 

N°: 
Poids de l'enfant: 
IMC de l'enfant: 
Poids de naissance: 
IMC du père: 

Nombre d'enfants dans la famille: 
Présence d'obésité dans la famille: 
Durée du sommeil de l'enfant: 

- 

	

	Temps passé devant la télévision par jour: 
Utilisation des consoles de jeux: 
Utilisation de l'ordinateur: 
Moyens de transport: 

- voiture 
- vélo 
- bus 
- marche à pied 

Activité sportive: 
- aucune 
- moyenne (1 à 4h/semaine) 

- 	 - faible (-lh/semaine) 
- intense (4h et +/semaine) 

Activité d'agitation: 
- 	 - enfant calme et gestes lents 

- agitation forte 
- agitation moyenne 
- balancement des pieds 
- croisement-décroisement des mains 
- marche de long en large 

Etat psychologique de l'enfant: 
- gaieté 
- ennui 
- stress 
- anxiété 
- solitude 
- dégoût 
- dépression 

Présence d'évènement familial: 
- 	 - divorce 

- décès 
- pression et conflit 

Visites médicales 
- raison 
- médicaments pris 
- nombre/mois 

Age de l'enfant: 
Taille enfant: 
Sexe de l'enfant: 
Poids à un an: 
IMC de la mère: 
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A 

Enquête sur les variables socio-économiques de l'obésité infantile (guide d'entretien) 

N°: 
IMC: 
Age de l'enfant: 
Sexe de l'enfant: 

Niveau scolaire: 
- primaire 
- secondaire 
- supérieur 
- analphabète 

Habitat: 
- immeuble 
- villa 
- maison semi collective 
- maison en ruine 
- baraque 

Equipement sanitaire: 
- cuisine 
- salle de bain 
- eau courante 

- 	Taille du ménage: 
- 	3 personnes 
- >4 personnes 

- 	Emploi du père: 
- travailleur instable 

- 	 - enseignant 
- commerçant 
- ouvrier 
- cadre moyen 
- artisan 
- autre 

Emploi de la mère: 
- sans emploi 
- étudiante 
- cadre moyen 
- secrétaire 
- enseignante 
- autre 

-, 	Revenu globale de la famille: 
- faible 
- moyen 
- élevé 
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Questionnaire alimentaire 

Jour N° : 1 

Horaire, lieu Nom de l'aliment et composition du plat Quantité 
consommé 

Petit Déjeuner 

Déjeuner 

Goûter 

Diner 

Grignotage 
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Figure A 1 : Courbe de corpulence chez les garçons de O à 18 ans. 
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Figure A 2 : Courbe de corpulence chez les filles de O à 18 ans. 
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Dosage du cholestérol total (Méthode enzymatique QUIMICA CLINICA APLICADA 

S.A.). 

1. Réactifs utilisés 

•• Réactif cholestérol Dissoudre le lyophilisat avec 20 ml d'eau distillée. 

•:• Etalon prêt à l'emploi à 2g11. 

•. Stabilité quatre semaines à 2-8°C à l'abri de la lumière. 

2. Mode opératoire: 

Tube Blanc Etalon - 	 Echantillon 

Etalon (fil) - 10 - 

Echantillon (pi) - - 10 

Réactif (ml) 1 1 1 

- 	Agiter et incuber 10 minutes à température ambiante. 

Lire la densité optique (DO) de l'échantillon et de l'étalon à 510 nm contre le blanc. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon / DO de l'étalon) x 2g /1. 

Dosage des triglycérides (Méthode enzymatique QUIMICA CLINICA APLICADA 

S.A.). 

1. Réactifs utilisés 

+ Réactif triglycérides : Dissoudre le lyophilisat avec un flacon de tampon. 

•:• Etalon prêt à l'emploi à 2g/1. 

+ Stabilité quatre semaines à 2-8°C. 
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2. Mode opératoire: 

Tube Blanc Etalon Echantiilon 

Etalon (pl) - 10 - 

Echantillon (pi) - - 10 

Réactif (mi) 1 1 1 

Agiter et incuber 10 minutes à température ambiante. 

Lire la densité optique (DO) de l'échantillon et de l'étalon à 505 nm contre le blanc. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon /DO de l'étalon) x 2g Il. 

Dosage de l'urée (Kit Prochima): 

1. Réactifs utilisés: 

•:• Réactif 1: Etalon urée à 0.25g Il. 

+ Réactif 2 : Réactif acide corrosif de FeCI 3 . 

+ Réactif 3 Diacétylmonooxine. 

+ Réactif 4 : Thiosemicarbazide. 
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2. Mode opératoire: 

Solution Si S2 

Sérum (MI) - 0.1 

Réactif i(ml) 0.1 - 

NaClà9g/l(ml) 1 1 

Mélanger: 

Blanc Etalon Echantillon 

Na CLà9g/l (ml) 0.1 - - 

S1(ml) - 0.1 - 

S2(ml) - - 0.1 

Réactif 2 (ml) 2 2 2 

Réactif 3 (ml) 0.5 0.5 0.5 

Réactif 4 (ml) 0.5 0.5 0.5 

Vortexer, chauffer les tubes dans un bain- marie bouillant pendant huit minutes et refroidir. 

La stabilité de la coloration dure une heure. 

Lire la DO au spectrophotomètre contre le blanc à 525 nm. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon /DO de l'étalon) x 0.25g A. 
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Dosage de l'acide urique (Kit Prochima): 

1. Réactifs utilisés 

•. Réactif 1: Réactif de déprotéinisation. 

•:• Réactif 2: Réactif étalon d'acide urique à 1 OOmg/l. 

•• Réactif 3 : Réactif carbonate. 

•:• Réactif 4 : Réactif phosphotungstique. 

2. Mode opératoire: 

Dans un tube, mettre 1 ml de sérum frais non hémolysé + 1 ml de réactif 1. 

Mélanger puis centrifuger pendant dix minutes. 

Réaction colorée: 

Blanc Etalon Echantillon 

Déféquât lipide (ml) - - 

Réactif 2 (ml) - 1 - 

Eau distillée (ml) I - - 

Réactif 3 (ml) 3 3 3 

Réactif 	(ml) 0.15 0.15 0.15 

Agiter, après dix minutes, procéder à la lecture au spectrophotomètre à une longueur d'onde 

de 620 nm. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon / DO de l'étalon) x 10 mg!!. 
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3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon /DO de l'étalon) x 200 mg/l. 

Dosage des protéines totales (Kit Prochima): 

1. Réactifs utilisés: 

+ Réactif 1: Soude + Tartrate de K et Na (réactif témoins). 

•. Réactif 2: Sulfate de cuivre + Iodure de K + Soude + Tartrate de K et Na (réactif de 

bi uret). 

•. Réactif  : Standard protéines (60 gll). 

•:• Eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

Blanc Echantillon Etalon 

Réactif 1 (ml) 0.1 - - 

Réactif 2 (ml) 1 1 

Réactif 3 (ml) 

Eau distillée (ml) 

- 

4 

- 

4 

0.1 

4 

Sérum (ml) - 0.1 	- - 

Mélanger et incuber les tubes pendant trente minutes entre 20 -25°C. 

La lecture se fait au spectrophotomètre contre le blanc à une longueur d'onde de 525 nm. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon = (DO de l'échantillon /DO de l'étalon) x 60 g/l. 
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Dosage du malondialdéhyde (MDA) plasmatique et érythrocytaire (Méthode de 

Nourooz-Zadeh et al., 1996). 

1. Solutions à préparer : 

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

- 0.67gdeTBA. 

- 	100 ml d'eau distillée. 

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

- 20 g de TCA. 

- 	100 ml d'eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

— 	 Dans un tube à essai, introduire 100 µl de plasma (pour le MDA plasmatique) ou 100 tl 

de lysat (pour le MDA érythrocytaire) + 100 .il de TBA + 500 gl de TCA; 

Vortexer et incuber à 100°C au bain marie pendant dix minute ; 

— 	 Refroidir et centrifuger à 6000 tours /min pendant dix minutes ; 

Jeter le culot et prélever le surnageant contenant le malondialdéhyde; 

Lire la DO à 532 nm au spectrophotomètre contre le blanc (eau distillée). 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon (µmol/1) = DO de l'échantillon / c.L 

Où c : Coefficient d'extinction du complexe MDA- TBA = 1,56.10 5  mol - '.l.cm". 

L : Largeur de la cuve = 1 cm. 

DO : Densité optique de l'échantillon. 
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Dosage des hydropéroxydes plasmatiques et érythrocytaires (Méthode de Nourooz-

Zadeh et al., 1996). 

1. Solutions à préparer: 

•:• Réactif de FOX 

Dans une fiole dissoudre 9.8 mg de sulfate d'ammonium ferrique dans 10 ml de H2SO4  

- (250 m mol Il). Ajouter 90 ml de méthanol; couvrir la fiole avec papier aluminium; 

mélanger et ajouter 7.6 mg de xylénol orange (0-crésol sulphonaphthalein-3',3"-bis 

(méthyl iminodiacétic acid sodium)). 

Bien mélanger la solution obtenue à l'aide de l'agitateur magnétique. 

2. Mode opératoire: 

Tube test: 90 jil de plasma ou de lysat érythrocytaire + 10 tl de méthanol. 

Tube blanc: 90 pi d'eau distillée + 10 pi de méthanol. 

Vortcxer les tubes et incuber trente minutes à température ambiante 

Ajouter dans chaque tube 900 pi de réactif FOX 

Vortexer et incuber trente minutes à température ambiante; 

Centrifuger à 6000 tours /min pendant dix minutes 

Régler le spectrophotomètre à zéro par l'eau distillée; 

Lire la DO du blanc à 560 nm et de l'échantillon à la même longueur d'onde. 

3. Calcul: 

Concentration de l'échantillon (jtmoWl) = (DO test —DO blanc) / c.L 

Où E : Coefficient d'extinction de H202 à 560 nm est égal à 4,4.10 moF'.l.cm'. 
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Dosage des protéines carbonylées plasmatiques et érythrocytaires (Méthode de Levine et 

al., 1990). 

1. Solutions à préparer: 

•:• Solution de TCA (500 g/l): 

- 5gdeTCA. 

- 10 ml d'eau distillée. 

•:• Solution d'HCL 2 mol/i: 

- 16.34 ml d'HCL 37.5%. 

- Compléter à 100 ml par l'eau distillée. 

•:• Solution de DNPH: 

- 0.2 g de DNPH. 

- 100 ml d'HCL 2 molli. 

+ Solution de NaOH 80 g!!. 

- 8gdeNaOH. 

- 100 ml d'eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

Prévoir deux tubes pour chaque échantillon. 

Tube blanc: 50 p  de plasma ou de lysat érythrocytaire (dilué au 1/10) + 1 m d'HCL. 

Tube essai: 50 .tl de plasma ou de lysat érythrocytaire (dilué au 1/10) + 1 m de DNPH. 

Vortexer et incuber une heure à température ambiante; 

Par la suite, ajouter dans chaque tube 200 pi de TCA (pour la précipitation des protéines), 

Centrifuger dix minutes à 3000 tours / min. Jeter le surnageant et solubiliser le culot avec 

2 ml de NaOH. Vortexer et lire la DO à 350 nm et à 375 nm contre l'eau distillée. 
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3. Calcul: 

Calculer la DO moyenne de blancs à 350 nm et à 375 nm ci. la 1)0 moyenne des tests à 

350 nm et à 375 nrn pour chaque échantillon. 

Concentration de l'échantillon (tmol/l) = (moyenne DO test - moyenne DO blanc) / s.L 

Où e: Coefficient d'extinction des protéines carbonylées est égal à 21,5 m mol.l.cm . 

Remarque: pour calculer la concentration érythrocytaire de l'échantillon, on répète la 

même chose mais on multiplie par le facteur de dilution de lysat (d1/l 0). 

Détermination du pouvoir antioxydant total du plasma: ORAC (Méthode Blache et 

Prost, 1992). 

1. Solutions à préparer: 

Solution de CuSO 4  2 m M: 

- 0.16gdeCuSO4 . 

- 500 ml d'eau distillée. 

•:• H202 30% : Prêt à l'emploi. 

•:• Vitamine C 400 j.iM: 

- 0.704 mg d'acide ascorbique. 

- 	10 ml d'eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

Prélever le sang d'un donneur sur un tube hépariné, centrifuger pendant dix minutes à 

3000 tours! min. 

Récupérer le culot et le répartir dans plusieurs tubes dans un volume de 1 ml. 

Laver chaque culot avec 2 ml d'eau physiologique. 
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Centrifuger pendant dix minutes à 2000 tours/ min et jeter le surnageant. Les globules rouges 

tests sont ainsi prêts à être utilisées. 

Tube blanc Tube étalon 	Tube échantillon 

Globules rouges (ml) I 

CuSO4  (pI) 20 20 20 

H202  (pl) 20 20 20 

Vitamine C(jil) - 20 - 

Plasma (pi) - - 20 

Eau physiologique (ml) 2 2 2 

Mélanger délicatement afin de ne pas lyser les globules rouges tests. 

Incuber cinq minutes à température ambiante ensuite centrifuger pendant cinq minutes à 

2000 tours / min. 

Prélever le surnageant et lire immédiatement sa DO à 450 nm contre l'eau physiologique. 

Remettre le surnageant dans le même tube et incuber quinze minutes puis centrifuger à 

2000 tours / min pendant cinq minutes. 

Prélever le surnageant et lire sa DO; répéter l'opération en fonction du temps (pour 

aboutir à une cinétique). On lit les DO au temps: 10, 30, 50 et 70 minutes. 

Calcul: 

On calcul la moyenne des DO étalon et la moyenne des DO échantillon de la façon suivante: 



A Pl*2%e' 

DO blanc 10 min - DO étalon 10 min 

DO blanc 30 min - DO étalon 30 min 

E (DO blanc - DO étalon) t /4 = Xe 

DO blanc 50 min - DO étalon 50 min 

DO blanc 70 min - DO étalon 70 min 

DO blanc 10 min - DO échantillon 10 min 

DO blanc 30 min - DO échantillon 30 min 

E(DO blanc—DO échantillon) ti/4= X éch 

DO blanc 50 min - DO échantillon 50 min 

DO blanc 70 min - DO échantillon 70 min 

Avec: 

t: différents temps d'incubations. 

Xe: moyenne étalon. 

X éch : moyenne échantillon. 

Et: 

Xe 	 > 1UI(1ORAC) 

Xéch 	 . Y 

Donc 

Y = Xéch/XeORACéch 
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Figure A 3 : Gamme étalon de L'ORAC, D.O = f (T). 

Evaluation de l'activité de la catalase (Méthode Aebi, 1974). 

1. Solutions à préparer: 

•• Eau physiologique (9g!1) 

- 9g de Na Cl + un litre d'eau distillée. 

•:• Solution de H2SO 4  (2N) : 

- 51.5 ml de H2SO4 (95%) et compléter à 500 ml par l'eau distillée. 

•:• Solution mère SM de 11202  (30 rn molli): 

- 0.34 ml d'El--102 (30%). 

- 100 ml d'eau physiologique. 

+ Solution de TiOSO 4  (Titanium oxyde sulfate) 
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- Dans un erlen mettre 1.7g de TiOSO4 + 500 ml de H2SO4 (2N). 

- Faire bouillir dix minutes en couvrant l'erlen. Laisser reposer une nuit et filtrer 

(filtre wattman). 

- Conserver la solution à l'abri de la lumière à température ambiante. 

2. Mode opératoire: 

> Pour la gamme étalon: faire une gamme avec la solution de départ, de façon à 

obtenir dans le milieu réactionnel des concentrations de 0.5 à 5 m mol/i. 

- Si : 5 m M = 500 l.tl de SM + 2.5 ml d'eau physiologique. 

- S2: 3 m M = 500 il de SM + 4.5 ml d'eau physiologique. 

- 	 - 

 

S3: 2 m M = 500 j.tl de SM +7 ml d'eau physiologique. 

- S4: 1.5 m M = 500 pi de SM + 9.5 ml d'eau physiologique. 

- S5: 1m M = 2 ml de S3 +2 ml d'eau physiologique. 

- S6 : 0.5m M = 1 ml de S5 + 1 ml d'eau physiologique. 

Prélever 1.5 ml de chaque dilution + 500 tl de TiOSO4; 

Vortexer et lire la DO à 420 nm contre le blanc (1.5 ml d'eau physiologique + 500 j.il de 

TiOSO4). 

Remarque : La concentration dans le milieu réactionnel est de 10 ni mol /1. 

Pour les échantillons: 

Les échantillons utilisés sont constitués de lysat pour la catalase érythrocytaire ou de 

plasma pour la catalase plasmatique. 

- Le lysat est dilué au 1150 (10 lai de lysat + 490 i.tl d'eau physiologique). 

- Pour chaque échantillon, on introduit: 

- 500 pi de plasma ou de lysat + 500 pi de H202 + 500 pi d'eau physiologique; 
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- Vortexer et incuber cinq minutes à température ambiante; ensuite ajouter 500 pi de 

TiOSO4 ; vortexer et lire la DO à 420 nm contre le blanc. 

3. Calcul: 

Tracer la courbe de la gamme étalon: DO = f ([H2021), projeter les DO des échantillons 

sur la droite et déduire les concentrations d'H202 restantes. 

Calculer la différence A= (Log de la concentration de départ - Log de la concentration 

d'H202 restantes). Donc: 

A= (Log 10 - Log [H202] restantes). 

L'activité de la catalase plasmatique exprimée en U / ml / min = A x Vil Ve / T. 

L'activité de la catalase érythrocytaire exprimée en U / ml / min = A x Vi x D / Ve / T. 

Où: 

Vi: volume de l'incubation = 1.5 ml; Ve: volume de l'échantillon = 0.5 ml; T: temps 

«incubation = 5 minutes; D : dilution de lysat 1/150 (1/3 (obtention du lysat) puis 1150). 

2 
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1,4 

1,2 

1 Ô 
0,8 

 

0,5 	1 	1,5 	2 	2,5 	3 	3,5 
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Figure A 4 : Gamme étalon de la Catalase D.O = f ([H 202 ]). 
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Dosage de la vitamine C plasmatique (Méthode de Jacota et Dani, 1982). 

1. Solutions à préparer: 

•. Solution d'acide trichloroacétique (TCA) à 10%: 

- lOgdeTCA. 

- 	100 ml d'eau distillée. 

•:• Folin dilué au 1/10: 

- 1 ml de folin. 

- 9 ml d'eau distillée. 

•:• Solution mère (SM) d'acide ascorbique à 0.1 g!!: 

- 300 .tg d'acide ascorbique. 

- 3 ml d'eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

> Pour la gamme étalon : faire une gamme avec la solution mère, de façon à obtenir 

dans le milieu réactionnel des concentrations de 2.5 à 50 tg/ml. 

- Si: 50 tg/m1 = 2 ni! de SM + 2 ml «eau distillée. 

- 	S2 : 25 ig/ml = I in! de Si + 1 ml d'eau distillée. 

- S3 : 10 p.g/ml = 500 il de SM + 4.5 ml «eau distillée. 

- S4 : 5 tg/ml = 2 ml de S3 + 2m1 d'eau distillée. 

- S5 : 2.5 j.tg/ml = lml de S4 + I ml d'eau distillée. 

Prendre 750 tl de chaque dilution; ajouter 750 pi «eau distillée : vortexer et ajouter 

150 .t1 de folin dilué (1/10). 

Vortexer et incuber quinze minutes à 37°C; 

Lire la DO de chaque dilution à 760 nm contre l'eau distillée. 
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> Pour les échantillons: 

Dans un tube à essai, mettre 1 ml de plasma + 0.5 ml de TCA; vortexer et placer les 

tubes dans un bain à glace pendant trente minutes (pour une déprotéinisation complète); 

Centrifuger à 3000 tours/ min pendant dix minutes; prélever dans un autre tube 750 jl du 

surnageant et ajouter 750 j.tl d'eau distillée ; vortexer, ensuite ajouter 150 .tl de folin dilué 

(1/10) 

Vortexer et incuber quinze minutes à 37 °C; 

Lire la DO des échantillons au spectrophotomètre à 769 nm contre l'eau distillée. 

3. Calcul: 

Tracer la courbe de la gamme étalon de la vitamine C: DO = f ([C]), projeter les DO des 

échantillons sur la droite et lire les concentrations de la vitamine C sur la courbe 

exprimées en: tg/ml. 
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o 
o 

Figure A 5 : Gamme étalon de la vitamine C: D.O = f ([C]). 
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Dosage des caroténoïdes et des vitamines A et E (Méthode de Zaman et al., 1993). 

- Mettre 200 pl de plasma dans un tube en verre. 

2- Ajouter I OOj.tl de standard interne qui correspond à 5 lig de tocol /100 jil d'éthanol. 

(préparer 20 ml de solution mère tocol 50 jtg / ml d'éthanol, soit I mg de tocol dans 

20 ml d'éthanol glacial). 

3- Vortexer pendant 10 secondes et ajouter 100 tl de l'acide ascorbique 1% (préparer 20 

ml de solution mère d'acide ascorbique 1g /100 ml d'éthanol, soit 200 mg d'acide 

ascorbique dans 20 ml d'éthanol). 

4- Le mélange est vortexé pendant 30 secondes et extrait par 2 ml d'hexane contenant 

0.01 % BHT (0.0 1g de BHT antioxydant pour le solvant, dans 100 ml d'hexane). 

- 	 5- Vortexer le mélange pendant une minute et centrifuger à 2000 tours/min pendant 5 

minutes pour séparer les phases. La phase supérieure est reprise soigneusement avec 

- 	 une pipette pasteur dans un autre tube. L'opération d'extraction est répétée deux fois. 

6- L'hexane est évaporé sous vide grâce à un évaporateur pendant 15 minutes. 

7- Le résidu est repris dans 50 jil de diéthyl éther et complété avec 150 j.tl de la phase 

mobile méthanol / eau (98/2, v/v). 

8- Les tubes doivent être laissés dans la glace pour éviter toute évaporation avant le 

passage en HPLC. 

9- 10 .tl de ce mélange sont injectés dans la HPLC. La concentration des vitamines 

présentes dans l'échantillon est calculée comme suit: 

concentration vitamine = surface du pic vitamine / surface du pic étalon interne x 

concentration de l'étalon mis dans les échantillons. 
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Conditions expérimentales de la HPLC (chromatographie en phase liquide à haute 

pression). 

> Phase stationnaire inverse est solide : Silice greffé par des chaines linéaires d'une 

colonne C18, 200 mm x 4.6 mm. 

> Phase mobile liquide est poussée par un jeu de pompes à haute pression dans la 

colonne contenant la phase stationnaire solide : (méthanol / eau, 98/2, v/v). 

> Débit: 1 ml / min. 

> Température : 35°C. 

Vitamines Réponse spectrale Temps de sortie 

Caroténoïdes 450 nm f 	15 minutes 

Vitamine A 325 nm 2 minutes 

Vitamine E 285 nm 5 minutes 

Tocol 285 nm 5.2 minutes 

Oxydation in vitro des lipoprotéines plasmatiques (Méthode d'Esterbauer et al., 1989). 

1. Solutions à préparer: 

+ Solution de sulfate de cuivre (CuSO 4) à 100 tM (solution mère): 

- 0.16gdeCuSO4 . 

- 	il d'eau distillée. 

+ Solution de travail : Au moment de l'oxydation, prendre 1 ml de SM et ajouter 9 

ml d'eau distillée. 

2. Mode opératoire: 

Dans un tube à essai mettre 10 jtl de plasma + 2690 ml d'eau physiologique. 
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Vortexer, ajouter 300 jtl de CuSO4 (100 .tM), vortexer et lire rapidement la première DO à 

234 nm contre le blanc (eau physiologique). 

Incuber six heures en lisant la DO toutes les dix minutes à 234 nm au spectrophotomètre à 

UV en utilisant une cuve en quartz (suivi de la formation des diènes conjuguées). 

Les variations de la DO en fonction du temps sont classées en trois phases consécutives: 

> Phase d'amorçage de la réaction (latence): Ce temps correspond au début de 

l'augmentation de la DO par rapport à la valeur initiale. 

> Phase de propagation : La DO augmente régulièrement. 

Phase de décomposition: La DO atteint un plateau et commence à chuter. 

Remarque: L'oxydation des AGPI des lipides aboutit à la formation des diènes 

conjuguées qui absorbent fortement à 234 nm. 

3. Calcul: 

Tracer la courbe DO = f(t) et déterminer les marqueurs de l'oxydation des lipoprotéines 

plasmatiques: 

> Taux initial des diènes conjugués: DOtO k exprimé en l.t mol/i. 

> Taux maximum d'oxydation: DO max k exprimé en i mol/i. 

> T(Lag) exprimé en minutes correspond au début de l'augmentation de la DO par 

- 	 rapport à la valeur initiale DOt0, il permet d'estimer la résistance des lipoprotéines 

à l'oxydation in vitro, plus T(Lag) est long et plus les lipoprotéines sont résistantes 

- 	 à l'oxydation. 

> T max: temps nécessaire pour obtenir l'oxydation maximale et est exprimé en 

minutes 

Avec: 

DOt0: l'absorbance initiale à t 0  à 234 nm. 

DO max : l'absorbance maximale à 234 nm. 

c : Coefficient d'extinction des diènes conjuguées = 29.5 m mof'.l.cm 1 . 
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Tableau A 1 : Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses. 

Nutriments Enfants Témoins Enfants Obèses 

Calories protéiques 
kcai/j 170,78± 1,40 213,36± 1,86* 

Calories lipidiques 
kcal/j 479,47± 1,00 916,29± 1,27*** 

Calories glucidiques 
kcal/j 762,98±3,67 1162,50±3,38*** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test «t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

***p <0,001 différence hautement significative. 

Tableau A 2 : Répartition des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses 
selon le sexe. 

Garçons Garçons Filles Filles 
Nutriments 

Témoins Obèses Témoins Obèses 

Calories protéiques 
kcal/j 179,56 ± 3,96 246,16 ± 6,00* 162,00 ± 2,57 180,56 ± 2,80* 

Calories lipidiques 
kcal/j 510,75 ±2,59 977,13 	3,45**  448,20± 1,55 855,45± 1.62** 

Calories glucidiques 
kcaVj 846,24 ± 9,58 1247,72 ± 7,25** 679,72 ± 5,62 1077,28 ± 6,03** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

<0,01 différence très significative. 
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Tableau A 3 : Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses. 

Nutriments Enfants Témoins Enfants Obèses 

Protéines (%) 12,11 ± 1,40 9,25 ± 1,86* 

Lipides (1/o) 33,99± 1,00 40,00± 1,27** 

Glucides (%) 53,88 ± 3,67 50,73 ± 3,38* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test «t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

**p <0,01 différence très significative. 

Tableau A 4: Proportions des nutriments consommés chez les enfants témoins et obèses 
selon le sexe. 

Nutriments 
Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

Protéines (%) 11,68 ± 3,96 9,96 ± 6,00 12,55 ± 2,57 8,54 ± 2,80* 

Lipides (%) 33,24±2,59 39,54±3,45*  34,74± 1,55 40,47± 1,62* 

Glucides (%) 55,07 ± 9,58 50,49 ± 7,25* 52,69 ± 5,62 50,97 ± 6,03 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Tableau A 5 : Proportions des glucides simples et complexes par rapport aux glucides 
totaux chez les enfants témoins et obèses. 

Glucides Enfants Témoins Enfants Obèses 

Glucides (%) 53,88 ± 3,67 50,73 ± 3,38* 

Glucides simples (%) 19,48 ± 1,07 17,10 ± 1,14* 

Glucides complexes (%) 34,39 ± 3,01 33,62 ± 2,46 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test «t » de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 

Tableau A 6 : Proportions des glucides simples et complexes par rapport aux glucides 
totaux chez les enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Glucides 
Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

Glucides (%) 55,07 ± 9,58 50,49 ± 7,25* 52,69 ± 5,62 50,97 ± 6,03 

Glucides simples 21,14± 3,32 17,33±1,54* 17,83± 1,12 16,88± 2,83 

Glucides complexes (%) 33,93 ± 6,18 33,16 ± 5,35 34,86 ± 6,26 34,09 ± 4,32 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t » de student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 
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Tableau A 7 : Proportions des acides gras consommés et rapport AGPIIAGS chez les 
enfants témoins et obèses. 

Lipides Enfants Témoins Enfants Obèses 

Acides gras saturés 	(%) 30,16 ± 0,66 34,44 ± 0,60 

Acides gras monoinsaturés (%) 29,06 ± 0,62 31,53 ± 0,68* 

Acides gras polyinsaturés (%) 40,76 ± 0,47 34,01 ± 0,34* 

AGPIIAGS 1,35±0,18 0,98±0,09* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. AGPI: Acides gras polyinsaturés, AGS 

Acides gras saturés. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est effectuée par le test «t» de 

student après analyse de variance. 

<0,05 différence significative. 

Tableau A 8 : Proportions des acides gras consommés et rapport AGPIJ AGS chez les 
enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Lipides 
Garçons Garçons Filles 

Filles Obèses 
Témoins Obèses Témoins  

Acides gras saturés (%) 29,12± 1,05 37,23 ±0,91*  31,20± 1.69 31,65± 1.40 

Acides gras 
29,32 ± 0,81 30,45 ± 1,15 28,81 ± 1,79 32,61 ± 1,49* 

monoinsaturés (%) 

Acides gras 
41,55±0,79 32,31 ± 1,34* 39,97± 1,17 35,72±0,72* 

polyinsaturés  

AGPI/AGS 1,42±0.16 0,86±0,08* 1,28±0,05 1,12±0,10* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. AGPI: Acides gras polyinsaturés, AGS 

Acides gras saturés. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est effectuée par 

le test «t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 différence significative. 
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Tableau A 9: Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et obèses. 

Lipides 
Enfants Témoins Enfants Obèses 

Cholestérol 	(gfl) 1,36± 0,11 1,76±0,06* 

Triglycérides (gfl) 0,68 ± 0,02 2,88 ± 0,03*** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t» de 

student après analyse de variance. 

*p <0,05: différence significative. 

***p < 0,001 : différence hautement significative. 

Tableau A 10 : Teneurs plasmatiques en lipides chez les enfants témoins et obèses selon 
le sexe. 

Lipides Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

Cholestérol 	(g/l) 1,35±0,04 1,81±0,07* 1,38±0,08 1,71±0,07* 

Triglycérides (g/l) 0,53 ± 0,05 2,78 ± 0,1 1***  0,83 ± 0,04 2,99 ± 0,16*** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test «t» de student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 

<0,001: différence hautement significative. 
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Tableau A 11 : Teneurs sériques en urée, acide urique, créatinine et protéines totales 
chez les enfants témoins et obèses. 

Enfants Témoins Enfants Obèses 

Urée 	(g/l) 0,24 ± 0,04 0,23 ± 0,04 

Acide urique (mg/1) 44,14 ± 6,27 54,36 ± 6,29* 

Créatinine (mg/1) 6,18±0,73 5,69± 0,91 

Protéines totales (gfl) 75,49 ± 1,55 83,23 ± 1,75* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t» de 

student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 

Tableau A 12 : Teneurs sériques en urée, acide urique, créatinine et protéines totales 
chez les enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

Urée 	(gfl) 0,26 ± 0,03 0,22 ± 0,04 0,22 ± 0,02 0,24 ± 0,03 

Acide urique (mg/1) 43,15 ± 6,23 55,53 ± 7,27* 45,13 ± 5,21 53,19± 6,24* 

Créatinine 	(mg/1) 6,12 ± 0,44 5,49 ± 0,37 6,24 ± 0,80 5,89 ± 0,58 

Protéines totales (gfl) 75,89± 1,61 83,19± 1,77*  75,09± 1,12 83,27± 1,02* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test « t » de student après analyse de variance. 

*p <0,05 : différence significative. 
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Tableau A 13 : Marqueurs du statut oxydant (MDA, hydropéroxydes, protéines 
carbonylées plasmatiques et érythrocytaires) chez les enfants témoins et obèses. 

Enfants Témoins Enfants obèses 

MDA PL (pmolIl) 0,67 ± 0,06 0,96 ± 0,04* 

MDA ER (pmol/ 1) 5,50 ± 0,67 5,57 ± 0,94 

HP PL(pmoiIl) 0,59± 0,13 0,94±0,17** 

HP ER (pmolJl) 8,57±0,61 8,81±0,53 

PC PL (tmo1/1) 1,66 ± 0,27 1,77 ± 0,32 

PC ER(tmolIl) 8,62 ± 1,24 15,92 ± 0,95** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. MDA PL: Malondialdéhyde plasmatique; 
MDA ER: Malondialdéhyde érythrocytaire; HP PL: Hydropéroxydes plasmatiques; HP 
ER: Hydropéroxydes érythrocytaires; PC PL: Protéines carbonylées plasmatiques; PC ER: 
Protéines carbonylées érythrocytaires. La comparaison des moyennes entre les témoins et les 
obèses est réalisée par le test «t » de student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 
**p <0,01: différence très significative. 
Tableau A 14 : Marqueurs du statut oxydant (MDA, hydropéroxydes, protéines 
carbonylées plasmatiques et érythrocytaires) chez les enfants témoins et obèses selon le 
sexe. 

Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

MDA PL (pmoL'l) 0,69 ± 0,07 0,98 ± 0,02* 0,65 ± 0,06 0,94 ± 0,05* 

MDA ER (pumol/ 1) 4,86 ± 0,87 5,13 ± 0,94 5,94 ± 0,60 6,02 ± 0,95 

HP PL 	(pmoL'l) 0,51±0,04 0,85±0,19* 0.67±0,12 1,03±0,14** 

HP ER 	(pmoLII) 8,57±0,56 8,82±0,50 8,56±0,81 8,80±0,63 

PC PL 	(pmolll) 1,67 ± 0,35 1,85 ± 0,18 1,65 ± 0,23 1.69 ± 0,37 

PC ER 	(pmoIJl) 6,53 ± 0,86 18,23±l,01** 10,71 ± 0,77 13,61 ± 0,63* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. MDA PL: Malondialdéhyde plasmatique; 
MDA ER: Malondialdéhyde érythrocytaire; HP PL: Hydropéroxydes plasmatiques; HP 
ER: Hydropéroxydes érythrocytaires; PC PL: Protéines carbonylées Plasmatiques; PC ER: 
protéines carbonylées érythrocytaires. La comparaison des moyennes entre les témoins et les 
obèses de même sexe est réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 
**p <0,01: différence très significative. 
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Tableau A 15 : Pouvoir antioxydant total (ORAC) et activité enzymatique antioxydante 
de la catalase chez les enfants témoins et obèses. 

Paramètres Enfants Témoins Enfants Obèses 

ORAC(UI) 3,54±0,14 3,51±0,25 

CAT PL(U/min/mI) 0,17± 0,04 0,18±0,06 

CAT ER (U/minlml) 78,05 ± 7,67 79,47 ± 9,35 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. ORAC: Oxygen Radical Absorbance 

Capacity ou pouvoir antioxydant total CAT PL: Catalase plasmatique; CAT ER: Catalase 

érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par 

le test « t » de student après analyse de variance. 

Tableau A 16 : Pouvoir antioxydant total (ORAC) et activité enzymatique antioxydante 
de la catalase chez les enfants témoins et obèses selon le sexe. 

Paramètres 
Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

ORAC(UI) 3,55±0,21 3,61±0,19 3,53±0,16 3,41±0,31 

CAT PL (U/minlml) 0,18 ± 0,06 0,20 ± 0,07 0,16± 0,05 0,16 ± 0,04 

CAT ER (U/minlml) 79,36 ± 8,59 80,30 ± 6,83 76,75 ± 6,23 78,99 ± 4,82 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. ORAC: Oxygen Radical Absorbance 

Capacity ou pouvoir antioxydant total; CAT PL: Catalase plasmatique; CAT ER: Catalase 

érythrocytaire. La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe 

est réalisée par le test « t » de student après analyse de variance. 
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Tableau A 17 : Teneurs plasmatiques en vitamines antioxydantes chez les enfants 
témoins et obèses. 

Vitamines Enfants Témoins Enfants Obèses 

Vitamine A(pg/ml) 58,47± 8,00 128,39± 10,87** 

Caroténoïdes (g/ml) 16,17 ± 3,60 38,93 ± 6,44** 

Vitamine E (tg/ml) 12,42 ± 1,00 25,24 ± 2,22* 

Vitamine C(tg/ml) 12,14± 1,35 31,31 ±2,61** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t » de 

student après analyse de variance. 

<0,05 : différence significative. 

**p < 0,01 : différence très significative. 

Tableau A 18 : Teneurs plasmatiques en vitamines antioxydantes chez les enfants 
témoins et obèses selon le sexe. 

Vitamines 
Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

Vitamine A (tg /ml) 57,47± 3,00 133,46± 10,55***  59,47 ± 2,60 123,33 ± 8,55*** 

Caroténoïdes (tg/ml) 16,27 ± 1,60 45,14 ± 2,49** 16,07 ± 1,08 32,73 ± 1,49** 

Vitamine E (pgIml) 11,42 ± 0,80 25,95 ± 2,45** 13,42 ± 1,00 24,53 ± 1.45** 

Vitamine C(pg/ml) 10,28 ±3,83 26,50± 1,65* 14± 1,95 36,12±3,07** 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. 

La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 

test «t » de student après analyse de variance. 

<0,05: différence significative. 

**p <0,01: différence très significative. 

<0,001: différence hautement significative. 
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Tableau A 19 : Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins et 
obèses. 

Paramètres Enfants Témoins Enfants Obèses 

DCTi (tmol/l) 35,07 ± 1,23 40,03 ± 1,49* 

DCTm(pmol/l) 43,02± 1,50 43,52± 1,17 

Temps Lag (mm) 31 ± 1,00 20 ± 1,00' 

Temps max (mm) 215 ± 13,43 182,50 ± 10,54* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. DCTi : Taux initial des diènes conjugués; 
DCTm: Taux maximum des diènes conjugués; Temps Lag: correspond au début de 
l'augmentation de la DO qui marque le début de l'oxydation des lipoprotéines; Temps max: 
Temps maximum de l'oxydation des lipoprotéines. 
La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses est réalisée par le test «t » de 
student après analyse de variance. 
*p <0,05 : différence significative. 

<0,01: différence très significative. 
Tableau A 20 : Oxydation in vitro des lipoprotéines totales chez les enfants témoins et 
obèses selon le sexe. 

Paramètres 
Garçons 
Témoins 

Garçons 
Obèses 

Filles 
Témoins 

Filles 
Obèses 

DCTi (pmol/ 1) 36,61 ± 1,53 40,63 ± 0,85* 33,54 ± 1,18 39,44 ± 1,04* 

DCTm (mol/ l) 43,78 ± 1,23 43,63 ± 1,42 42,27 ± 1,33 43,42 ± 1,16 

Temps Lag (mm) 32 ± 0,60 21 ± 1,05* 30 ± 1,06 19 ± 0,80* 

Temps max (min) 218± 12 5 71 184,5±09,47*  212± 10,37 180,50± 10,41* 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type. DCTi : Taux initial des diènes conjugués; 
DCTm: Taux maximum des diènes conjugués; Temps Lag: correspond au début de 
l'augmentation de la DO qui marque le début de l'oxydation des lipoprotéines; Temps max: 
Temps maximum de l'oxydation des lipoprotéines. 
La comparaison des moyennes entre les témoins et les obèses de même sexe est réalisée par le 
test « t » de student après analyse de variance. 
*p <0,05 : différence significative. 
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Résumé: Le but de ce travail est de déterminer les facteurs prédictifs et la consommation alimentaire chez 
les enfants obèses afin de voir les troubles du comportement alimentaire à l'origine de l'obésité infantile 
dans la région de Tlemcen. Quelques paramètres biochimiques (cholestérol total, triglycérides, urée, acide 
urique, créatinine et protéines totales) sont analysés afin de déterminer les altérations métaboliques associés à 
l'obésité infantile. De plus, ce travail a pour objectif d'explorer les marqueurs du stress oxydatif 
(malondialdéhydes, ilydropéroxydes, Protéines carbonylés, Vitamines A, C et E, Catalase, ORAC et 
oxydation des lipoprotéines). 
L'étude épidémiologique montre que les antécédents familiaux d'obésité, l'influence de l'environnement 
familial, la sédentarité et le manque de sommeil sont les principaux facteurs prédictifs de l'obésité. 
L'enquête nutritionnelle indique que l'augmentation de la consommation des protéines, des sucres et des 
lipides favorise la constitution de l'obésité. 
Nos résultats montrent que des taux élevés en cholestérol et en triglycérides sont des marqueurs de 
perturbation du profil lipidique chez les enfants obèses. 
Ces enfants présentent aussi un déséquilibre de la balance oxydante/antioxydante marqué par une 
augmentation des taux plasmatiques en malondialdéhydes et en Hydropéroxydes et une grande susceptibilité 
des lipoprotéines à l'oxydation malgré les taux élevés en vitamines antioxydantes. 
En conclusion, l'obésité infantile est associée à un stress oxydatif évident. Une amélioration des programmes 
de prévention et de prise en charge est nécessaire pour limiter la prévalence de cette pathologie. 

Mots clés: obésité infantile - consommation alimentaire - stress oxydatif - MDA - Hydropéroxydes - diènes 
conjugués - vitamines - enzymes antioxydantes. 

Abstract: The aim of this study was to determine the predictive factors and food intake in obese children, in 
order to sec eating disorders associated to child obesity in Tlemcen area. Plasma total cholesterol, 
triglycerides, urea, une acid, creatinine and total proteins were analyzed to investigate metabolic alterations 
associated to child obesity. In addition, in this work, some markers of oxidative stress were determined like 
malondialdehyde, Hydroperoxides, Carbonyl proteins, Vitamins A, C and E, Catalase, ORAC and 
lipoprotein oxidation. 
The epidemiologic study showed that familial nisk of obesity, familial environment, sedentary activities and 
low time of sleeping were predictive factors of child obesity. 
Food consumption estimation indicated that increased intake of proteins, glucides and lipids induced obesity. 
Our resuits showed that high levels of plasma cholesterol and tniglycerides are markers of lipid alterations in 
obese children. 
These children presented an oxidant/antioxidant unbalance, expressed as high plasma malondialdehyde and 
Hydroperoxide levels, and increased lipoprotein oxidation despite high antioxidant vitamins. 
In conclusion, child obesity was associated to oxidative stress. Appropriate management should be organized 
to reduce the prevalence of this disease. 

Key words: infantile obesity - food consumption - oxidative stress - MDA - Hydroperoxides - conjugated 
dienes - vitamins - antioxidant enzymes. 
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