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RESUME 
 
 

L’ensemble des travaux présentés dans cette thèse apporte des 

connaissances relatives au problème de l’obésité dans une population 

estudiantine du Bénin et l’implication  des lipoprotéines dans  cette pathologie. 

La thèse a permis aussi de mieux comprendre les perturbations thyroïdiennes 

néonatales et d’apprécier les conséquences de la chloroquine, médicament utilisé 

comme chimioprophylaxie contre le paludisme, sur l’activité thyroïdienne. 

Le recueil des mesures anthropométriques de 1139 étudiants de l’INMES 

nous a permis de calculer l’Indice de Masse Corporelle de cette population,  seul 

indicateur pour évaluer l’état nutritionnel des adultes de point de vue 

énergétique. Au terme de cette évaluation, il ressort que la  prévalence de  

l’obésité est plus élevée chez les femmes (9,81%) que chez les hommes (0,8%). 

L’indice de Masse Corporelle (IMC) médian est estimé à 23,03 chez les femmes 

contre 21,45 chez les hommes. Pour savoir les causes éventuelles de l’obésité, 

nous avons prélevé  le sang de 41 étudiants  supposés obèses et 92 en surpoids  

et avons dosé les paramètres biologiques comme le glucose, le cholestérol Total, 

le cholestérol-HDL, le cholestérol-LDL et les triglycérides. Il ressort de cette 

étude  que, sur les  quatre (04) composants lipidiques dosés, seul le taux de 

cholestérol-LDL est élevé au sein de cette population avec une valeur médiane 

de 1,52 g/l. Aussi nous constatons  une disparité dans les paramètres dosés. Par 

ailleurs, presque  le quart (25%) des individus en surpoids ou obèses ont une 

lipidémie normale. D’après nos résultats, c’est le métabolisme du cholestérol-

LDL qui est perturbé et  l’état d’obésité serait lié à d’autres facteurs tels que 

génétiques, hormonaux et autres. 

Vu l’importance de la corrélation entre l’obésité et l’activité thyroïdienne, 

nous avons effectué des travaux pour étudier la prévalence des affections 

thyroïdiennes néonatales. Au terme de cette étude, il ressort que parmi les 177 
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nouveaux-nés prélevés 28% ont une hypothyroïdie, 2,25% présentent une 

hyperthyroïdie et 69,75% sont euthyroïdiens. Ces résultats prouvent l’existence 

des affections thyroïdiennes néonatales (hypothyroïdie) dans notre milieu ; 

l’hypothyroïdie est probablement due à un transfert de l’Ac antiTg d’origine 

maternel pendant la gestation. 

L’implication de l’affection thyroïdienne dans l’obésité et la susceptibilité du 

rôle de la chloroquine dans cette affection de la thyroïde nous ont conduits à 

étudier les effets de ce médicament sur la production de peroxydase 

d’hydrogène (H2O2) par la thyroïde de porc  et  les modifications  

morphologiques induites. 5 porcs  ont été utilisés pour cette étude ; nous avons 

démontré que l’administration de la chloroquine a induit dans la thyroïde du 

porc, un élargissement des lumières folliculaires, un aplatissement de 

l’épithélium glandulaire et une augmentation brutale de la production d’H2O2 

suivie d’une stabilisation. Nos observations laissent envisager que la 

chloroquine ferait partie des facteurs qui engendrent une accumulation de Tg et 

aurait une certaine importance dans la pathologie du goitre colloïde 

expérimentale. 

Tous ces travaux suscitent de nouvelles recherches qui devront être axées sur 

la détermination des gènes impliqués dans l’obésité et sur l’impact des autres 

molécules utilisées dans la prévention du paludisme chez la femme enceinte. 

 

Mots clés : obésité, IMC médian, lipoprotéines, thyroïde, hypothyroïdie, 

congénitale, néonatale, chloroquine, goitre, production d’H2O2, Bénin 
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Le surpoids et l’obésité représentent une menace grandissante pour la 

santé des populations aussi bien dans les pays développés que dans les pays en 

voie de développement [1]. 

En effet, ces problèmes sont aujourd’hui si fréquents qu’ils prennent  la 

place des affections plus traditionnelles telles que la dénutrition, les maladies 

infectieuses et autres [1]. 

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

cardiovasculaires, notamment à l’hypertension, à l’élévation du taux de 

cholestérol et à une altération de la tolérance au glucose. Elle joue également un 

rôle important en tant que  facteur de risque indépendant en ce qui concerne la 

morbidité et la mortalité liées aux cardiopathies coronariennes [1]. Par ailleurs, 

le sujet obèse est victime de préjugés et de discrimination sociale, non seulement 

de la part du grand public mais aussi celles des professionnels de santé. 

Les lipides alimentaires du fait de leur valeur énergétique élevée, jouent 

un rôle important dans le développement de cette pathologie ; ils représentent  le 

mode de stockage d’énergie le plus efficace de l’organisme [2]. Cependant les 

perturbations du système de transport de ces lipides (sous forme de 

lipoprotéines) pourraient provoquer des troubles de santé importants, en 

particulier le surpoids et l’obésité [2]. 

Les sujets obèses sont fréquemment caractérisés par un état de 

dyslipidémie, dans lequel les triglycérides plasmiques sont augmentés, les 

concentrations de HDL-Cholestérol abaissées, et celles des LDL-Cholestérol 

augmentées [3] 

Dans le monde, sur  six (6) milliards d’individus, trois (3) milliards sont 

sous alimentés et les autres sont  entrain de devenir obèses [4].   

La prévalence de l’obésité augmente partout dans le monde à un rythme 

alarmant dans les pays développés que dans les pays en développement. Dans 
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beaucoup de pays en développement, obésité et dénutrition coexistent. L’obésité 

est encore relativement peu fréquente dans les pays d’Afrique mais à une 

prévalence plus grande dans les populations urbaines que dans les populations 

rurales [5]. En 1998,  Popkin et al [5] ont signalé  une augmentation de la 

prévalence de l’obésité de 2,3 à 19,6% au cours des dernières années dans 

plusieurs pays en développement. 

D’après les estimations pour 2008 [6], 1,5 milliards de personnes âgées de 

20 ans et plus avaient un surpoids ; parmi elles, plus de 200 millions d’hommes 

et près de 300 millions de femmes étaient obèses.  Environ 43 millions d’enfants 

de moins de 5 ans avaient un surpoids en 2010 ; parmi eux, près de 35 millions 

habitent dans les pays en développement [6]. L’obésité est plus fréquente  chez 

les femmes que chez les hommes même si le surpoids est plus fréquent chez ces 

derniers [1]. 

Au Bénin, peu d’études épidémiologiques se sont consacrées à l’obésité. 

Mais, il est à signaler que d’après l’étude menée par ACAKPO et Coll. la 

prévalence dans la ville de Cotonou était de 16%  en 2000. [7]  

De nombreuses études ont montré que les troubles de la thyroïde peuvent 

entraîner l’obésité, mais d’autres plus récentes suggèrent que, dans certains cas, 

l’obésité peut provoquer le dysfonctionnement de la thyroïde [8].  

Par ailleurs, la chloroquine médicament couramment utilisé dans la 

prévention du paludisme chez la femme enceinte, pourrait induire des 

perturbations de la glande thyroïde et par conséquence entraîner l’obésité. 

Face à cette situation, nous nous sommes proposé d’étudier les problèmes 

d’obésité au sein d’une population estudiantine à Cotonou  d’une part et  

d’étudier les perturbations thyroïdiennes au Bénin d’autre part, afin d’établir 

l’implication de la thyroïde dans la survenue de l’obésité. 
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Notre étude vise donc d’une manière générale à étudier les problèmes liés 

à l’obésité au Bénin et l’implication des perturbations thyroïdiennes dans la 

survenue de cette affection. 

Les objectifs spécifiques assignés à ce travail s’articulent en quatre points 

suivants : 

• Evaluer l’état nutritionnel d’une population estudiantine de Cotonou 

(INMES) par l’estimation de l’IMC optimal 

• Déterminer l’implication des lipoprotéines dans l’installation de 

l’obésité au sein de cette population 

• Evaluer la fréquence des perturbations thyroïdiennes néonatales à 

Cotonou 

• Etudier l’effet de la chloroquine sur la production de l’eau oxygénée 

(H2O2) et sur la morphologie des follicules  thyroïdiennes du porc 
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BIBLIOGRAPHIQUE 
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1- OBESITE 

1.1 Définition et classification de l’obésité 

L’obésité est une accumulation excessive et plus ou moins généralisée du 

tissu adipeux, qui entraîne une augmentation du poids pouvant engendrer des 

problèmes de santé [9].  

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a adopté une norme 

internationale pour mesurer l’excès de poids et l’obésité. 

Il s’agit de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) défini par le poids (en kg) 

divisé par le carré de la taille (en m) : kg/m2. 

Les classes suivantes d’IMC permettent d’évaluer l’obésité dans les 

populations adultes [10] 

- Insuffisance pondérale : IMC < 18,5  

- IMC normal : 18,5-24,9 

- Excès de poids (pré obèse) : IMC : 25-29,9 

- Obésité de classe I : IMC : 30-34,9 

- Obésité de classe II : IMC : 35-39,9 

- Obésité de classe III : IMC : ≥ 40 

L’IMC constitue la mesure la plus utile, même si elle est grossière, de 

l’obésité dans une population. On peut l’utiliser pour estimer la prévalence de 

l’obésité dans une population et les risques qui y sont associés [1]. 

Cependant, l’IMC ne tient pas compte de la grande variation observée 

dans la répartition des graisses dans l’organisme, et ne correspond pas forcément 

au même degré d’adiposité  [1]. 
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C’est notamment le cas de l’obésité  abdominale, mesurée par le tour de la 

taille ou par le rapport tour de taille/tour de hanche qui est associée à une 

augmentation de la mortalité due aux accidents cardio-vasculaires. 

1.1.1 Le tour de taille 

C’est la mesure du tour de l’abdomen au niveau du nombril. Il permet de 

déceler un excès de graisse à l’abdomen. On parle d’obésité abdominale lorsque 

le tour de taille dépasse 88cm chez la femme et 102 cm chez les hommes. Dans 

ce cas, les risques pour la santé sont très élevés [11].  

Le tour de taille est une mesure pratique et simple, sans rapport avec la 

taille [12], qui est en corrélation étroite avec l’IMC et le rapport  tour de la 

taille/tour de hanche [13] et qui constitue un indicateur approximatif de la masse 

grasse intra abdomen et de la masse grasse totale [14].  

1.1.2 Le rapport « tour de taille/ tour de hanche» 

Cette mesure donne une idée de la répartition de la graisse sur le corps. Le 

rapport est considéré élevé lorsqu’il est supérieur à 1 chez les hommes et 

supérieur à 0,85 chez les femmes [13].  

1.2 L’obésité chez l’enfant et l’adolescent  

Tout comme chez les adultes, l’obésité infantile est diagnostiquée par la 

détermination de l’indice de masse corporelle (IMC). L’IMC chez l’enfant doit 

être évalué au moyen de courbes de référence établies en fonction de l’âge [15].  

L’OMS a recommandé la courbe de référence NCHS (National Center for 

Heath Statistic). 

- IMC par rapport à l’âge inférieur au cinquième percentile : insuffisance 

pondérale ou perte de poids. 
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- 85e percentile < IMC par rapport à l’âge < 95e percentile : on parle 

d’embonpoint. 

- IMC par rapport à l’âge égal ou supérieur au 95e percentile : on parle 

d’obésité 

Il est à signaler que l’IMC diffère suivant l’âge et le sexe, bien que  sa 

détermination demeure la même. Les résultats doivent alors être quant à eux, 

interprétés selon les courbes de croissance préétablies. Une fois que le calcul de 

l'indice de masse corporelle de l’enfant a été déterminé, il ne reste plus qu'à 

reporter le résultat dans les diagrammes de croissance [15].  

1.3 IMC optimal d’une population   

L’IMC optimal d’une population varie en fonction des conditions 

environnementales, à savoir la situation du marché de travail et du risque de 

famine, qui ne sont pas les mêmes pour les pays en développement et les pays 

développés, de même que pour les régions urbaines et les régions rurales [16]. 

Les études épidémiologiques laissent penser que pour parvenir à un IMC 

optimal dans une population il faut atteindre un moyen terme entre 

l’insuffisance pondérale (< 18,5%) et la surcharge pondérale (≥ 25). 

Si l’objectif est de réduire au minimum le nombre d’adultes ayant un 

IMC≥ 30 et le nombre de ceux dont l’IMC< 18,5 dans une population, l’IMC 

optimal est d’environ 23[16]. 

Toutefois, si l’objectif est de limiter l’importance du surpoids (IMC ≥ 25 

et le nombre d’adulte ayant un IMC < 18,5 un IMC médian de 21 constitue le 

chiffre optimal. 

Dans les pays en développement, les adultes ont un meilleur profit d’un 

IMC médian de 23, alors que dans les sociétés d’abondance où le mode de vie 

est plus sédentaire, ils peuvent être mieux lotis avec un IMC médian de 21[16].  
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1.4 Rapport entre IMC médian de la population et l’importance de 

l’obésité   

 Il existe un rapport entre l’ IMC médian de la population et l’importance 

de l’obésité : le fait de définir l’obésité à partir d’un IMC > 30 est un peu 

arbitraire, il indique seulement que les risques pour la santé sont grandement 

accrus au dessus de ce niveau d’adiposité, mais ne signifie pas que les IMC 

situés en deçà de ce niveau sont dépourvus de tout risque. En réalité, la 

population n’est pas constituée de deux (2) groupes distincts, les obèses et les 

non obèses [16].  

 La répartition de l’adiposité dans une population va de l’insuffisance 

pondérale à l’obésité sévère en passant par la corpulence normale. 

Selon le rapport OMS, lorsque  l’IMC médian d’une population atteint une 

valeur supérieure à 23, la prévalence de l’obésité dans cette population progresse 

à un rythme rapide.  

 Pour réduire au minimum l’obésité, on estime qu’un IMC médian entre 21 

et 23 est optimal ; ainsi donc les populations adultes des pays en développement 

tirent probablement un meilleur profit d’un IMC médian de 23[16].  

1.5 Les types d’obésité 

En fonction de la répartition de la masse adipeuse sur le corps humain et 

de la cause probable de la prise de poids, nous allons distinguer :  

1.5.1 L’obésité androïde 

L’obésité androïde est une obésité localisée au segment supérieur (tronc, 

abdomen dans sa partie haute). Ce type d’obésité se complique généralement de 

problèmes artériels et s’accompagne de diabète. Le nombre d’adipocytes est 

normal mais leur taille est augmentée (obésité hypertrophique) 
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1.5.2 L’obésité gynoïde 

L’obésité gynoïde est une obésité essentiellement localisée sur la partie 

inférieure du corps au niveau des cuisses et des fesses. Ce type d’obésité 

s’accompagne de problèmes artériels et plus rarement de diabète. Le nombre 

d’adipocytes est augmenté mais leur taille est normale (obésité hyperplasique). 

1.5.3 L’obésité mixte 

La graisse s’accumule dans toutes les parties du corps. Elle est encore 

appelée obésité pléthorique. 

1.5.4 L’obésité viscérale 

La graisse s’accumule uniquement dans la cavité abdominale. 

1.5.5 L’obésité douloureuse (maladie de Dercum ou adipose 

douloureuse) 

Elle se caractérise par un tissu graisseux douloureux, disposé sur les 

membres, le tronc, à proximité des articulations et du genou plus 

particulièrement. Ce type d’obésité s’accompagne de problèmes psychiques, 

d’une asthénie (fatigue importante) des muscles, et n’a pas une évolution 

favorable. 

1.5.6 L’obésité génitale 

Elle correspond à l’absence, la diminution ou l’arrêt des fonctions 

génitales comme c’est le cas par exemple des eunuques (hommes castrés) ou 

pendant la ménopause. 

Pour des raisons hormonales, l’obésité androïde la plus risquée touche les 

hommes et l’obésité gynoïde, les femmes [17].   
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1.6 Les facteurs déterminants de l’obesité                                                                                                                             

Les facteurs en cause dans le développement de l’obésité sont multiples et 

intriqués. Ce sont : le sexe, l’âge, les différences raciales et ethniques, les 

facteurs psychologiques, socio-économiques, environnementaux, génétiques, 

nutritionnels, et métaboliques. 

1.6.1 Le sexe 

 La  composition corporelle varie en fonction du sexe : une femme 

présente une masse grasse plus importante qu’un homme de même poids et de 

même taille, soit respectivement 20 à 25% et 15 à 20% de la masse corporelle 

chez l’adulte jeune [18].  

Globalement, la prévalence de l’obésité tend à être plus importante chez la 

femme que chez l’homme dans la plupart des études, et notamment en Europe et 

aux Etats- Unis [1]. 

1.6.2 L’âge 

L’augmentation de la prévalence de l’obésité semble encore plus nette 

chez les sujets jeunes que chez les adultes. Cependant, les index pondéraux 

augmentent avec l’âge dans les deux sexes, mais proportionnellement de 

manière plus importante chez la femme et ce jusqu’à 60 ans. Après 60 ans, la 

prévalence de l’obésité diminue [19].  

La composition corporelle change aussi avec l’âge, avec une diminution 

de la masse maigre et une augmentation de la masse grasse. Le vieillissement 

affecte aussi la répartition du tissu adipeux, avec prédominance du tissu 

graisseux dans la partie supérieure du corps. 
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1.6.3 La race et l’ethnie 

La prévalence de l’obésité est plus importante chez les femmes de race 

noire que chez les femmes de race blanche, quel que soit l’âge. Par exemple, 

48% des femmes de race noire ont un excès pondéral contre 33,2% des femmes 

de race blanche aux Etats-Unis [20]. 

1.6.4 Les facteurs socio-économiques 

Dans les pays développés, l’obésité est plus fréquente dans les classes 

sociales défavorisées et notamment chez les femmes. Ainsi, dans une étude 

anglaise, l’indice de masse corporelle moyen des femmes ayant un faible niveau 

socio-économique est plus élevé de 2 points que celui des femmes plus 

favorisées [21].  

A l’inverse, l’obésité concerne plutôt les classes aisées dans les pays en 

voie de développement [21]. 

1.6.5 Les facteurs psychologiques [22].  

 Les problèmes psychologiques et relationnels peuvent entraîner de 

modifications quantitatives et qualitatives dans la façon de manger, et ceci 

parfois à l’insu même de la personne qui peut ne pas avoir conscience de 

changement. 

En effet lors d’un stress, la sécrétion d’adrénaline s’élève ; ce qui  

déclenche la mobilisation des réserves d’énergie (glycogène ; acides gras). Cette 

mise à disposition d’énergie rend inutile l’adjonction des calories par la prise 

alimentaire, et la faim diminue.  

  Le stress peut aussi agir par l’intermédiaire des opiacés endogènes qui  

combattent la tension psychique et /ou la douleur liée au stress, l’organisme  

pourrait devenir dépendant de la nourriture comme une drogue. Dans ces 
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périodes de stress, l’organisme sélectionne le groupe d’aliments (en général gras 

et/ou sucrés) qui lui fournissent le meilleur réconfort.  

 C’est ainsi qu’une dépression grave peut, par exemple, entraîner un gain 

pondéral important par un abus de nourriture si la personne présente déjà une 

prédisposition à souffrir  d’obésité. 

1.6.6. Les facteurs environnementaux ou comportementaux 

 La sédentarité est un comportement qui expose à une prise de poids. Le 

changement de profession, l’avènement de nouvelles technologies et le rythme 

rapide de la vie urbaine donnent de plus en plus lieu à plus de sédentarité et à 

moins de dépenses énergétiques au travail. Les tâches ménagères sont devenues 

plus mécanisées avec l’utilisation de plusieurs appareils domestiques 

automatiques tels que les machines à laver, les aspirateurs nettoyeurs etc. En 

outre, l’augmentation de la mécanisation même dans les zones rurales 

(motoculteurs, motocyclettes) a contribué à la réduction de l’activité physique 

dans les pays développés [22]. 

ETOUNDI  NGOA et Coll. [23], ont montré l’effet positif et significatif 

de la pratique de l’exercice physique sur les paramètres physiologiques et 

biochimiques des femmes de deux centres de mise en forme de Yaoundé. Ces 

observations suggèrent que l’exercice physique peut faire éviter la prise de poids 

par opposition aux effets de l’inactivité physique. 

 Il est donc aisé de comprendre que l’urbanisation (puissant moteur de 

transition vers une vie sédentaire) et une alimentation hypercalorifique (riche en 

énergie, graisse et en sucres) et pauvres en fruits et légumes, puissent favoriser 

l’obésité, l’hypercholestérolémie, l’hypertension artérielle et le diabète. 
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1.6.7 Facteurs nutritionnels 

 Un ensemble de mécanismes complexes neurohormonaux, métaboliques 

et comportementaux appelés «pondérostat» ou «adiposat» intervient pour 

maintenir les réserves énergétiques et le poids corporel autour d’une certaine 

valeur et assurer l’équilibre du bilan énergétique c'est-à-dire Energie stockée = 

Energie ingérée - Energie dépensée [24].  

 La transition vers une vie sédentaire  et une alimentation riche en énergie, 

graisse et sucres et pauvre en fruits et légumes, sont des  conditions qui 

favorisent d’une part, la diminution des dépenses énergétiques et d’autre part 

l’augmentation du niveau de l’énergie ingérée. Ceci va  entraîner, le stockage 

d’énergie sous forme de triglycérides dans les adipocytes donc l’obésité [2].   

     Les conséquences nutritionnelles de l’évolution de l’alimentation se 

caractérisent en particulier par une augmentation de la part des lipides (40 %), 

alors que dans une alimentation équilibrée, les apports lipidiques ne devraient 

pas dépasser 30 % de l’apport calorique total [2].  

     Les lipides jouent un rôle nutritionnel majeur puisqu’ils représentent le 

mode de stockage d’énergie le plus efficace pour l’organisme (9 kcal/g lipides). 

Cependant la quasi-totalité des lipides ingérés étant assimilée par l’organisme, 

une surcharge alimentaire en lipides peut provoquer des troubles de santé 

importants, en particulier surpoids et obésité [2]. 

En ce qui concerne l’alimentation, la quantité de sucre consommé n’est 

pas le seul critère, leur qualité (index glycémique, sucre complet ou raffiné) joue 

beaucoup.  

Il en est de même, pour la teneur en graisses qui n’est pas le seul critère, 

leur qualité joue également un grand rôle : par exemple, les huiles de première 

pression à froid sont  plus favorables que les huiles raffinées, qui sont elles aussi 

plus favorables que les graisses saturées. 
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 L’obésité n’est pas seulement due à l’apport en surplus de nutriments à 

tout âge, mais elle peut être aussi due à un  retard de croissance dans l’enfance. 

Le retard de croissance favorise le développement plus tard dans la vie d’une 

obésité et préférentiellement d’une obésité abdominale, facteur de risque-clé des 

maladies de surcharge et des maladies cardiovasculaires [24].   

1.6.8 Causes métaboliques, génétiques et endocrinologiques 

 Le maintien d’un équilibre optimal entre la mise en réserve des lipides et 

leur utilisation nécessite des mécanismes physiologiques et moléculaires 

complexes. 

 Les trois éléments intervenant au maintien de cet équilibre sont les 

suivants : 

- Les structures libérant des signaux biologiques (structures endocrine ou 

exocrine) 

- Les signaux messagers (hormones, neurotransmetteurs) telle la leptine 

- Les récepteurs membranaires des tissus cibles qui constituent des 

structures d’induction de la réponse  adaptative de l’organisme. 

C’est le dérèglement de cet équilibre, fréquemment dû à l’accumulation 

des facteurs (génétiques, environnementaux, nutritionnels), qui conduit à 

l’obésité [25].  

 Le fonctionnement des trois éléments susmentionnés est susceptible 

d’affections génétiques car étant protéiques. Le dérèglement peut affecter la 

libération de ces signaux : c’est un défaut endocrinologique ; ou la dégradation 

de ces signaux : c’est un défaut métabolique ; ou encore la formation de son 

récepteur (protéine) qui peut ne pas être ou mal exprimé par son gène : c’est un 

défaut purement génétique. 
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 L’implication génétique de l’organisme dans l’obésité comme mentionnée 

plus haut se réalise à travers son héritabilité et sa susceptibilité. 

1.6.8.1 Héritabilité de l’obésité  

Certaines études sur l’adoption et la famille ont établi que l’obésité est 

fortement héréditaire, et que le risque individuel pour l’obésité est accru quand 

on a des parents qui sont obèses.  

Les estimations de l’héritabilité variaient de :  

- 16% à 85% pour l'indice de masse corporelle  

- 37% à 81% pour le tour de taille  

- 6% à 30% pour le rapport tour de taille/tour de hanche,  

- 35% à 63% pour le pourcentage de graisse corporelle [26].  

- et de 25% à 70% pour les concentrations de lipides et de lipoprotéines 

plasmatiques et pour divers phénotypes reliés au métabolisme du glucose 

et de l’insuline [27].  

Toutes ces observations exposent combien la sensibilité à prendre du 

poids est transmise génétiquement. L’héritabilité génétique peut être sous l’effet 

d’un ou plusieurs gènes. 

1.6.8.2 Autres gènes impliqués dans l’obésité 

La carte génétique de l'obésité de l'homme continue de se développer car 

plus de gènes et de régions chromosomiques sont liés à l'obésité humaine [27].  

Dans  la plupart des récentes publications réactualisées, il y avait plus de 

430 gènes, des marqueurs et des régions chromosomiques associées ou liés aux 

phénotypes de l'obésité humaine. Il existe 35 régions génomiques avec de 

nombreux loci de caractères qui ont été reproduits dans deux ou plusieurs études 

de phénotypes de l'obésité.  
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Chaque chromosome, à l'exception du chromosome Y, a eu des loci liés 

aux phénotypes de l'obésité. Certains gènes ont été identifiés et qui sont 

spécifiques à l'obésité viscérale. La plupart des gènes spécifiques impliqués sont 

encore inconnus [28 ; 29].         

Par ailleurs ; il est démontré que deux mécanismes enzymatiques 

contrôlent la croissance des cellules adipeuses : la lipoprotéine lipase, 

anabolique, et les systèmes lipolytiques, cataboliques. De plus, le génome 

détermine en partie les niveaux de sécrétion de certaines hormones qui 

influencent la localisation de la graisse corporelle (cortisol surtout, mais 

également androgène et œstrogène) [30]. Par cette influence, sur le 

développement du tissu adipeux, l’hérédité intervient dans la survenue et la 

complication de l’obésité. Mais celles-ci dépendent aussi des facteurs génétiques 

spécifiques ; tel le cas du diabète, de l’hypertension artérielle et des 

dyslipidémies. Ceci prouve que c’est l’effet de plusieurs gènes qui caractérise 

l’intervention génétique dans l’obésité. 

 Enfin certains gènes ont été identifiés et liés aux diverses réponses à 

l’alimentation dans la voie du métabolisme à des lipoprotéines, notamment 

l’apolipoprotéine E (ApoE), l’apolipoprotéine B (Apo B), les récepteurs des 

apolipoprotéines faible densité (LDL-R), des fatty acid binding protéine 

(FABPR) et  ceux de l’apolipoprotéines lipase (LPL-R) [26].   

1.6.8.3 La susceptibilité de  l’obésité 

Elle s’entend comme la prédisposition particulière d’un sujet à l’obésité 

dans un environnement donné. 

Les effets de l’inné et de l’environnement ne sont pas additifs de façon 

simple, mais interagissent les uns avec les autres de façon complexe. Ce n’est 

pas l’obésité qui est transmise génétiquement mais une sensibilité à prendre du 

poids qui s’exprimera différemment en fonction de l’environnement [24]. 
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Le modèle de l’obésité comme résultat de l’équation susceptibilité 

génétique plus mode de vie« occidental surtout » est insuffisant pour expliquer : 

-  L’ampleur de l’épidémie 

- Le fait que cette maladie de l’abondance alimentaire touche 

paradoxalement et avec une plus grande force les individus les plus pauvres 

(alimentation déséquilibrée riche en amylacée). 

- Sa croissance rapide et sa survenue à un plus jeune âge  dans les pays en 

développement. 

La base génétique de l’obésité, reste donc très hétérogène. 

1.6.9 Nutrition fœtale 

 La nutrition  fœtale est un déterminant essentiel de la future santé 

métabolique et cardiovasculaire de sa descendance. On  entendra par 

«dysnutrition» les deux formes opposées de malnutrition par dénutrition et par 

surcharge alimentaire. La «dysnutrition» prédispose paradoxalement la 

génération suivante au diabète, à l’obésité et aux accidents ischémiques 

coronariens. Quand  la «dysnutrition» est modérée, l’hyperglycémie pendant la 

gestation, induit chez le fœtus une prolifération et une hyperactivité des cellules 

ß, responsable d’un hyperinsulinisme réactionnel qui conduit à une macrosomie 

[24].  

 La nutrition fœtale est impliquée dans l’apparition future des maladies 

cardiométaboliques chez un enfant [31] : chez les enfants nés de mère 

diabétique, la macrosomie reflète de profondes anomalies métaboliques des 

organes cibles de l’insuline ; les enfants nés macrosomes ont un excès de masse 

grasse à la naissance et un plus haut risque de développer un syndrome 

métabolique dans l’enfance [31]. Ainsi, le fait d’avoir été exposé in utero à une 

hyperinsulinémie, indiquée par un taux élevé d’insuline dans le liquide 
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amniotique, favorise le développement d’une intolérance au glucose et une 

obésité précoce dès l’enfance et l’adolescence. 

 Il est clair que le phénotype économe se caractérise par un retard de 

croissance intra- utérin qui confère une susceptibilité pour l’insulinorésistance et 

l’hypertension artérielle. L’obésité ne joue cependant pas un rôle totalement 

neutre. L’obésité acquise dans l’enfance, l’adolescence ou l’âge adulte exacerbe 

la susceptibilité acquise pendant la vie fœtale [31]. 

 De ce fait on peut dire que, le présent et l’avenir de l’épidémie de 

l’obésité et de ses conséquences dépendent fondamentalement du bien- être 

nutritionnel des filles, des mères et de leurs enfants. 

  1.6.10 Les facteurs médicamenteux 

         À fortes doses, le traitement chronique au glucocorticoïde est bien connu 

pour être associé à un modèle centripète de gain de poids avec une accumulation 

de graisse viscérale prédisposant à des risques cardio-vasculaires. 

D'autres médicaments utilisés chez les enfants et les adolescents et qui 

prédisposent à la prise de poids sont la cyproheptadine, le valproate, et les 

progestatifs. Il est amplement prouvé que le traitement avec certains nouveaux 

médicaments antipsychotiques peut causer une augmentation rapide du  poids 

corporel.  Il y a, cependant, une variabilité importante entre les différents 

médicaments, dans leur effet sur le gain de poids et le risque de diabète qu’ils 

confèrent [26].  

Parmi les médicaments de seconde génération, qui ont généralement 

remplacé la première, la clozapine et l'olanzapine, ont un effet marqué sur le 

gain de poids, avec une augmentation des risques de développer le diabète et 

l'hyperlipidémie. La rispéridone et la quétiapine ont un effet modéré sur la prise 

de poids et d’éventuels effets sur le développement du diabète et de 
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l'hyperlipidémie. L'aripiprazole et la ziprasidone sont associés à un moindre gain 

de poids [26].   

1.7 Le rôle de certains nutriments dans l’installation et l’évolution 

de l’obésité  

1.7.1 Les triglycérides  

Les triglycérides constituent la réserve principale énergétique de 

l’organisme ; les acides gras de l'alimentation sont pour l'essentiel stockés sous 

forme de triglycérides dans les adipocytes. L'équilibre entre les apports, les 

besoins énergétiques, la capacité d'oxydation des acides gras par les tissus et les 

possibilités de stockage du tissu adipeux est parfois subtil. Le nombre et le 

volume des adipocytes sont déterminants pour assurer cette fonction, en période 

d'abondance voire d'excès alimentaire. Lorsque ces cellules ont dépassé une 

certaine taille critique, de nouveaux adipocytes sont recrutés à partir de 

précurseurs quiescents, les adipoblastes, qui vont s'engager dans un processus de 

prolifération puis de différenciation.  

Ainsi, il est intéressant de pouvoir disposer d’un certain réservoir de 

lipides dans le tissu adipeux. Trop peu d'adipocytes prédisposent à l'apparition 

du diabète. Le diabète est relativement rare dans l'obésité massive, en dépit 

d'une augmentation considérable de la  masse grasse [32 ; 33]. Le fait de rester 

en phase dynamique de constitution de l'obésité, c'est à dire de pouvoir continuer 

à prendre du poids, est un facteur protecteur !  

Le diabète survient lorsque la masse grasse est insuffisante pour 

séquestrer les lipides hors du foie, du muscle et du pancréas [34]. Pouvoir 

recruter de nouveaux adipocytes constitue donc un atout métabolique. 

Il n’est donc pas étonnant de constater que dans certaines études [35]   le 

tissu adipeux périphérique joue un rôle protecteur vis-à-vis de l’apparition du 

diabète.  
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Toutefois, si le flux d'acides gras est trop important, par excès d'apport ou 

défaut d'oxydation et si les capacités de stockage du tissu adipeux sont 

dépassées, des dépôts ectopiques de lipides apparaissent dans le foie, le muscle, 

le coeur et même dans la cellule bêta du pancréas [34 ; 36].  

En résumé, l'excès d'acides gras et la dysrégulation de leur flux sont 

impliqués dans :  

- l'augmentation de la production de Very Low Density Lipoprotéines 

(VLDL) par le foie et dans la survenue de la stéato-hépatite non 

alcoolique (NASH) ;  

- l'accumulation de triglycérides intramusculaires, elle même associée à 

une baisse du transport et de l'utilisation du glucose [17] ;   

- un processus d'apoptose de la cellule bêta du pancréas.  

Ainsi la dysrégulation du métabolisme des acides gras, serait une des 

causes essentielles du syndrome métabolique et du diabète.  

1.7.2 Les phospholipides [37] 

Les phospholipides sont des lipides similaires aux triglycérides portant sur 

un (01) des trois (03) carbones, un groupe phosphaté plus ou moins complexe, 

chargé électriquement. Ceci crée dans ces molécules une polarité avec un pôle 

hydrophile et un pôle hydrophobe. Les phospholipides jouent donc un rôle 

important dans la structure et le fonctionnement des membranes cellulaires. 

1.7.3 Le cholestérol [37] 

Le cholestérol provient de l’alimentation et de la synthèse endogène. Le 

cholestérol, libre ou estérifié avec un acide gras, joue un rôle physiologique 

majeur puisqu’il est  un composant des membranes cellulaires et un précurseur 

des hormones stéroïdiennes et des selles biliaires. La synthèse  de cholestérol est 

complexe. 
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1.7.4 Les lipoprotéines [38] 

Les lipoprotéines sont des complexes macromoléculaires de lipides  

(cholestérol, cholestérol estérifié, triglycérides et phospholipides) et de 

protéines. Les protéines des lipoprotéines (appelées apolipoprotéines ou Apo) 

sont des protéines de structure qui non seulement contiennent des sites de liaison 

aux récepteurs, mais qui assurent également la régulation de certaines activités 

enzymatiques. Les lipoprotéines renferment aussi des enzymes et des vitamines 

liposolubles. 

Leur structure est celle d’une sphère constituée d’un noyau hydrophobe  

(cholestérol estérifié et triglycérides) et d’une enveloppe hydrophile  

(apoliprotéines, cholestérol libre et phospholipides). 

Les lipoprotéines peuvent être séparées par diverses méthodes : 

ultracentrifugation, électrophorèse, filtration à travers un tamis moléculaire et 

précipitation sélective. 

Le dosage des lipoprotéines dans le plasma sanguin d’un sujet peut 

présenter d’énormes avantages pour diagnostiquer les dyslipidémies, et les 

pathologies associées.  

1.7.4.1 Les différents types de lipoprotéines [38] 

Les lipoprotéines peuvent être classées en fonction de leurs propriétés 

physiques (densité et taille), de leur comportement, de leur profil 

d’apolipoprotéines, de leurs caractéristiques métaboliques ou de leur 

signification biologique. 

Cinq classes de lipoprotéines sont isolées par la technique de 

l’ultracentrifugation : les chylomicrons, les Very Low Density Lipoproteins 

(VLDL), les Intermediate density Lipoproteins (IDL), les Low density 

Lipoproteins (LDL) et enfin les High Density Lipoproteins (HDL). 
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* Les chylomicrons : [38] 

Ce sont des lipoprotéines qui se forment en période de digestion. Ils sont 

responsables du transport des lipides de l'intestin grêle vers le foie où ils sont 

retraités. Ils ont un diamètre variable de 800 à 5000Å, une densité de 0.93g/ml et 

ils sont très riches en triglycérides (TG) soit 86% et contiennent aussi des 

phospholipides (PL) et des protéines (Apo B-48, Apo C et Apo E) . 

*Les lipoprotéines de très basse densité (VLDL Very Low Density 

Lipoprotein,) [38] 

Elles sont fabriquées et sécrétées par le foie ; leur diamètre varie de 300 à 

700Å et leur densité varie de 0.95 à 1.010 g/ml. Elles sont composées d’environ 

55% de TG, 12% d’esters de cholestérol(EC), 7% de cholestérol libres (GL), 

18% de phospholipides (PL) et 8% de protéines. Les VLDL portent des 

apolipoprotéines Apo B-100, Apo C et Apo E. Ce sont des lipoprotéines 

responsables du transfert des lipides endogènes de leur lieu de synthèse, le foie 

vers les tissus. 

* Les lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL : Intermediate 

Density Lipoprotein) [38] 

Les IDL sont issues de l’hydrolyse des VLDL par les lipases ; elles sont 

de taille et de densité intermédiaires aux VLDL et LDL, soit de 272 à 300Å et 

de 1.008 à 1.019 g/ml. Elles contiennent environ 23% de TG, 29% d’EC, 9% de 

CL, 19% de PL et 19% de protéines. Ces lipoprotéines sont responsables du 

transport de molécules de cholestérol, libre ou estérifié, et de triglycérides, dans 

le sang . 

* Les lipoprotéines de basse densité (LDL : Low density lipoprotein) 

[38] 

Les LDL sont issues des IDL et constituent la dernière classe de 

lipoprotéines de la cascade des lipoprotéines contenant l’apoB-100. Par l’action 
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des lipases, la particule VLDL originale, dans sa course vers la classe LDL, a 

perdu la majeure partie de ses TG et s’est ainsi retrouvée enrichie en EC. La 

taille des LDL est d’environ 220-772Å et leur densité varie entre 1.019 et 

1.060g/ml. Elles sont composées d’environ 6% de TG, 42% d’EC, 8% de CL, 

22% de PL et 22 % de protéines. 

Les LDL sont hétérogènes dans la distribution de leur taille, de leur 

densité et certaines de leurs propriétés. Même si toutes les LDL sont 

athérogènes, les LDL petites et denses sont considérées comme étant la sous- 

population la plus athérogène. Ce sont les lipoprotéines  qui transportent le 

cholestérol libre ou estérifié, dans le sang et à travers le corps pour les apporter 

aux cellules. Les LDL sont produites par le foie à partir des lipoprotéines de très 

basse densité (VLDL). Elles portent des apolipoprotéines B-100 et des vitamines 

antioxydantes (vitamine E et caroténoïdes). 

Un défaut de captation des LDL par les cellules des tissus demandeurs 

augmente le taux de cholestérol dans les vaisseaux sanguins : elles s'y déposent 

ce qui entraîne l'athérosclérose . 

* Les lipoprotéines de haute densité (HDL : High Density lipoprotein) 

[38 ; 39]  

Ce sont des lipoprotéines responsables du transport du cholestérol vers le 

foie où il pourra être éliminé. Cette fonction permet d'éviter l'accumulation de 

cholestérol dans les vaisseaux sanguins et donc d'éviter les risques 

d'athérosclérose. C'est pour cela que les HDL sont qualifiées de bon cholestérol 

par rapport aux LDL qui sont appelées mauvais cholestérol [38]. 

Les particules HDL en circulation peuvent être divisées en trois catégories 

selon leur densité : les HDL naissantes, les HDL2 et les HDL3 : 

- Les HDL naissantes : elles sont sécrétées par le foie et l’intestin et sont 

dérivées des résidus d’hydrolyse des lipoprotéines riches en TG (CM et VLDL) 
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- Les HDL2, quant à elles, ont une taille de 90 à 100Å, une densité de 

1.065 à 1.125 g/ml et de composition d’environ 5% de TG, 17% d’EC, 5% de 

CL, 33% de PL et 40% de protéines 

- Les HDL3, une taille de 70 à 90Å, une densité de 1.125 à 1.210 g/ml et 

de composition d’environ 3% de TG, 13% de EC, 4% de CL, 25% de PL et 55% 

de protéines [ 39]. 

* La lipoprotéine (a) (Lp (a) [38] 

La lipoprotéine (a) est une lipoprotéine riche en EC qui est associée au 

développement de maladies cardiovasculaires. En fait, il s’agit d’une particule 

LDL modifiée : une molécule d’Apo(a) est fixée par un lien disulfure sur la 

molécule d’ApoB-100. A cause de cette Apo supplémentaire, le poids 

moléculaire et la densité de cette lipoprotéine ont augmenté [37]. 

1.7.4.2  Métabolisme des lipoprotéines 

Le métabolisme des lipoprotéines est complexe et fait intervenir de 

nombreux récepteurs et enzymes. Il peut être divisé en trois parties : 

- la voie exogène (à partir de l’intestin vers les autres tissus) 

- la voie endogène (du foie aux autres tissus) 

- et le transport inverse du cholestérol (des tissus au foie) 

  

*  La voie  des lipides exogènes (voie exogène des chylomicrons) 

Les triglycérides et les phospholipides alimentaires sont digérés par les 

lipases pancréatiques puis absorbés par l’intestin sous forme d’acides gras et de 

monoglycérides. Les triglycérides sont ensuite resynthétisés par les entérocytes 

et assemblés avec du cholestérol, des vitamines liposolubles et avec l’Apo B-48. 
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Ainsi se forment les chylomicrons. Ces chylomicrons sont sécrétés dans la 

lymphe et se retrouvent dans la circulation sanguine [39]. 

Au niveau des muscles et du tissu adipeux, les triglycérides contenus dans 

les chylomicrons sont hydrolysés en acides gras libres par la lipoprotéine lipase 

(LPL) pour stockage ou pour production d’énergie. Une fois réduits en 

particules résiduelles appelées remnants, les chylomicrons sont captés par le foie 

grâce à des récepteurs spécifiques, appelés Apo B, E récepteurs, et aussi grâce à 

d’autres récepteurs appelés LDL Receptor Related Proteins ou LRP [37 ; 39]. 

* La voie des lipides endogènes (voie endogène des VLDL vers les 

LDL) [37] 

Le foie synthétise les VLDL riches en triglycérides et en cholestérol 

estérifié. Ces VLDL sont considérées comme étant les précurseurs des LDL. 

Dans les capillaires des tissus adipeux et musculaires, les triglycérides des 

VLDL sont hydrolysés, comme ceux des chylomicrons, par la lipoprotéine 

lipase. Les produits de cette réaction, les IDL, sont appauvris en triglycérides et 

proportionnellement enrichis en cholestérol. Par l’action de la LPL et de la 

lipase hépatique (LH), les IDL perdent les molécules de triglycérides résiduelles. 

Dés lors, les nouvelles particules sont constituées presque exclusivement de 

cholestérol estérifié : il s’agit des LDL qui proviennent donc essentiellement du 

catabolisme intravasculaire des VLDL. Elles assurent la majorité du transport du 

cholestérol plasmique vers la périphérie. 

La captation des LDL s’effectue de deux manières : 

- 75 % des LDL, sont reconnues par les récepteurs B, E ou récepteurs de 

Brown et Goldstein 

- 25% des LDL, peuvent aussi être captées par les récepteurs appelés 

récepteurs scavengers, lorsque les LDL, ont été modifiés par oxydation ou par 

glycosylation. 
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L’accumulation de cholestérol dans les macrophages de la paroi 

vasculaire provoque leur transformation en cellules spumeuses (foam cells) qui 

jouent un rôle essentiel dans les premières étapes de l’athérogénèse. 

En dehors des LDL natives et des LDL modifiées, existe aussi la 

lipoprotéine (a) qui est une sorte de LDL modifiée, qui présente une homologie 

importante avec le plasminogène. 

* Le transport inverse du cholestérol (transport de retour du 

cholestérol et HDL) [37 ; 38]. 

A l’inverse des LDL, les HDL évacuent l’excès de cholestérol des dépôts 

périphériques vers le foie. Leur noyau est composé surtout de cholestérol 

estérifié, recouvert d’une surface de phospholipides, d’Apo A1 et d’Apo A2. 

Les HDL, sont avant tout synthétisées par le foie et par l’intestin mais une 

fraction importante est formée dans l’espace vasculaire à partir de l’excédent du 

matériel de surface des chylomicrons et des VLDL, produit par l’action de la 

lipoprotéine lipase. 

Le rôle athéro- protecteur des HDL, s’explique par deux fonctions 

essentielles : le transport inverse de cholestérol et une activité anti-oxydative et 

anti- inflammatoire. 

 - Le transport inverse de cholestérol permet le retrait de cholestérol 

des tissus périphériques (parois vasculaires) pour être transporté vers le foie. 

L’effet du HDL, est non seulement de diminuer la formation, mais aussi de 

réduire la taille et l’instabilité des plaques athéroscléreuses. 

 - Le deuxième mécanisme expliquant l’effet anti-athérogène du 

HDL, fait intervenir ses actions anti-oxydantes et anti-inflammatoires. Le HDL, 

peut protéger le LDL, de l’oxydation par diverses enzymes dont la paraoxonase. 
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1.7.5 Métabolisme physiopathologique des lipoprotéines  

L'obésité abdominale, est associée à la résistance à l’insuline,  et à un 

risque accru de maladies cardiovasculaires. L’ état de  résistance à l’insuline est 

souvent corrélé avec des anomalies des lipoprotéines, telles que 

l’hypertriglycéridémie, les niveaux élevés de VLDL, et de faibles taux de 

cholestérol HDL [40]. 

Il a été clairement prouvé et largement accepté que  les lipoprotéines sont 

des  indicateurs de  risques des maladies cardiovasculaires. Une importante 

relation entre l'élévation du cholestérol des lipoprotéines de faible densité (LDL-

C) ou une diminution du cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL-C) 

et le risque accru de maladies coronariennes a définitivement été établie dans de 

nombreuses études épidémiologiques [40].   

La dyslipidémie athérogénique retrouvée fréquemment dans l'obésité 

abdominale est une combinaison d’un taux de triglycérides (TG) sériques élevé 

et d’un taux bas de HDL-C. La synthèse du cholestérol est augmentée chez les 

individus atteints d’une  obésité viscérale, et cela pourrait être en partie lié à la 

résistance à l'insuline; et la réduction de la graisse viscérale est associée à une 

diminution de la sécrétion hépatique de VLDL apolipoprotéine B (apo B).   

Signalons également que la contribution de l'accumulation de la graisse 

viscérale au développement de maladies coronariennes est partiellement liée à la 

résistance à l'insuline chez les sujets non obèses. Les graisses de la  zone 

viscérale avaient d'importantes corrélations positives avec les cholestérols 

sériques totaux, les triglycérides (TG), les apolipoprotéines B (apoB) et E  

(apoE), les niveaux et les concentrations du HDL cholestérol (HDL-C), 

cholestérol à lipoprotéines de densité intermédiaire (IDL-C) et les lipoprotéines 

de faible densité (LDL-C).  
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Certaines études ont montré que les sujets obèses et résistants à l’insuline, 

développent une sécrétion hépatique accrue des VLDL apoB-48 augmentée des 

VLDL apoB-100. Parmi les anomalies lipidiques observées chez les patients 

atteints de l'obésité abdominale et résistants de l'insuline, les changements dans 

le métabolisme des lipoprotéines contenant l'apoB sont susceptibles de jouer un 

rôle clé dans le développement de l'athérosclérose [41].    

1.7.6 Régulation de la lipoprotéine lipase (LPL) dans l'obésité.  

La plupart du temps, l'activité des Lipoprotéines Lipases (LPL) du tissu 

adipeux augmente avec le niveau sérique de l'insuline et le degré de sensibilité à 

l'insuline. Le taux de la LPL augmente en réponse à l’alimentation, et après 

traitement d’un déficit en insuline et un diabète  insulino-résistant.  

Il a été établi que la LPL du tissu adipeux est augmentée chez des sujets 

obèses et hyperinsulinemiques. Toutefois, lorsque ces sujets obèses perdent du 

poids et deviennent moins hyperinsulinémiques, la LPL du tissu adipeux 

augmente encore [42].   . 

 Lorsque le changement du taux de LPL avec une perte de poids a été 

analysé chez les patients, il a été prouvé que ce sont les patients les plus obèses 

qui ont la plus forte hausse du taux de LPL, suggérant que les patients très 

obèses sont plus susceptibles d'avoir une régulation anormale de la LPL.  

L’augmentation de la LPL liée à la réduction de l’obésité chez des sujets 

obèses a d'autres implications. Si l'insuline est le seul acteur de  régulation 

pouvant influencer la LPL, on peut prévoir que la perte de poids ne serait liée à 

aucun changement de la LPL, car les patients moins obèses  deviennent plus 

sensibles à l'insuline parallèlement avec une baisse du taux de l'insuline 

plasmatique.  

Ainsi, il a été mis en évidence la complexité de la  régulation de la LPL 

chez les hommes. L'augmentation de la LPL adipeux avec la perte de poids 
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pourrait faciliter l'accumulation et le stockage des lipides. Bien que le niveau 

élevé de la LPL chez les sujets moins obèses ne suffise pas à elle seule, pour 

conduire à la reprise de poids, cela faciliterait l'accumulation lipidique 

adipocytaire à partir des chylomicrons circulants et des VLDL, face à l'excès 

relativement doux de l'énergie. Par conséquent, ces données suggèrent que 

l’activité de la LPL peut représenter dans le tissu adipeux, un signal adipocytaire 

qui vise à limiter le rétrécissement des adipocytes induit par un régime 

hypocalorique [42].    

1.8 Les conséquences liées a l’obésité 

Plusieurs conséquences sont liées à l’obésité et peuvent être classées en 

conséquence économiques, socio psychologiques et sanitaires. Nous allons 

insister sur les conséquences sanitaires qui sont : le syndrome métabolique, 

l’hypertension artérielle, les dyslipidémies, le diabète de type 2, 

l’hypofibrinolyse, les pathologies cardiaques et l’arthrose des articulations 

1.8.1 Le syndrome métabolique et l’obésité   

L’obésité est l’un des acteurs principaux du développement  du syndrome 

métabolique. Malgré l'intérêt scientifique croissant suscité par ce syndrome, 

notamment en raison du problème majeur de santé publique qu'il soulève, lié au 

vieillissement de la population et à l'évolution des modes de vie, ses mécanismes 

physiopathologiques ne sont pas élucidés, et sa définition comme ses critères 

diagnostiques encore non harmonisés.  

Malgré cette coexistence de plusieurs définitions qui compliquent son 

diagnostic, il est caractérisé par la conjonction de troubles, souvent modérés, 

d'origine glucidique, lipidique ou vasculaire, associés à une surcharge pondérale, 

qui vont agir en synergie, pour provoquer un diabète de type 2 et prédisposer à 

l'athérosclérose et à ses événements cliniques.  
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La prévalence du syndrome métabolique, élevée quel que soit l'âge, est en 

forte progression chez les jeunes [26].    

Le syndrome métabolique associe des anomalies morphologiques, 

physiologiques et biochimiques telles que :  

- Augmentation de triglycéride sanguin (TG >1,5g/l ou sous traitement) 

- Baisse de HDL C (HDL-C < 0,4g/l chez l’homme et < 0,5 chez la 

femme) 

- Obésité abdominale (Tour de taille >102 cm chez l’homme et > 88 cm 

chez la femme) 

- Elévation de la pression artérielle (Tension artérielle > 130/85 ou sous 

traitement) 

- Augmentation de la glycémie à jeun  (glycémie à jeun > 1 g/l ou sous 

traitement) [43].    

Ces anomalies évoluent en fonction du temps, prédisposant le sujet atteint 

à l’athérosclérose et à ses complications.  

 Décrit dans la première partie du XXe siècle, sa définition et sa 

sémantique ont évolué en fonction des connaissances, avec d’une part une 

caractérisation précise du « syndrome X », qui pointe l’insulinorésistance 

comme l’anomalie physiopathologique la plus souvent associée et, d’autre part, 

l’apparition récente de plusieurs définitions du syndrome métabolique, en raison 

de l’augmentation de la prévalence de l’obésité [26].      

Le syndrome métabolique est une entité clinicobiologique qui est définie 

par la présence de facteurs de risque cardiovasculaires [44] : 

Le syndrome métabolique est diagnostiqué lorsqu’au moins trois de ces 

désordres sont présents. 
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Chaque facteur de ce syndrome augmente le risque des maladies 

cardiovasculaires mais, associés, ils interagissent en synergie pour accroître 

encore le risque. 

Les patients atteints de syndrome métabolique ont une incidence accrue 

d’insuffisance rénale, d’accident vasculaire cérébral et de rétinopathie [44]. 

Bien qu’il existe des médicaments contre les différents facteurs, Il n’existe 

pas de traitement spécifique pour lutter contre le syndrome métabolique, seul le 

changement de mode de vie peut aider à faire passer la maladie : perdre  de 

poids, l’activité physique régulière, une alimentation appropriée sont les 

thérapies de choix [44]. 

1.8.2 L’hypertension artérielle 

Le surpoids et l'obésité ont longtemps été reconnus comme d'importants 

déterminants des niveaux de pression artérielle élevée. La majorité des patients 

souffrant d'hypertension artérielle sont en surpoids. L'hypertension est environ 

six fois plus fréquente chez les sujets obèses que chez les hommes et les femmes 

maigres.  

A une augmentation de 10 kg de poids corporel est associée une 

augmentation de 3,0 mm Hg de la pression systolique et de 2,3 mm Hg de la 

pression diastolique. Ces augmentations se traduisent par une estimation de 12% 

le risque accru de maladies coronariennes et de 24% le risque accru du pouls. 

L’augmentation de la pression artérielle est plus grande quand l'obésité est 

abdominale. Un besoin accru en oxygène exigé par l’excès de tissu adipeux (≥ 

1,5 ml / kg par minute) implique une augmentation du débit cardiaque d’où une 

hypervolémie.  

Ainsi, les individus obèses ont une augmentation du volume sanguin 

systolique et du débit cardiaque. Ce fort débit est associé à une réduction de la 
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résistance vasculaire périphérique que chez les personnes ayant une pression 

artérielle normale [44].  

Les mécanismes impliqués dans le développement de l'hypertension liée à 

l'obésité incluent l’augmentation de l'activité sympathique, des anomalies 

rénales, la résistance à l'insuline, l’hyperleptinémie, et l’augmentation de la 

sécrétion de angiotensinogène. 

1.8.3 Les dyslipidémies  

Les dyslipidémies s’entendent comme l’ensemble des anormalités 

constatées dans les variations des taux sanguins et du métabolisme des 

nutriments lipidiques dans l’organisme.  

Les sujets obèses sont fréquemment caractérisés par un état de 

dyslipidémie, dans lequel les triglycérides plasmiques sont augmentés, les 

concentrations de HDL- Cholestérol abaissées, et celles des lipoprotéines de 

base densité Apo-B (LDL-Apo-B) augmentés. Ce profil métabolique est souvent 

observé chez les sujets qui présentent une forte accumulation de graisse intra 

abdominale, profil régulièrement associé à un risque accru de cardiopathie 

coronarienne [3].  

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

augmentation de la proportion de petites particules denses de LDL. Cette forte 

proportion de petites particules denses de LDL est peut être le résultat de 

troubles métaboliques liés aux fortes concentrations de triglycérides et aux 

faibles concentrations de HDL qui l’accompagnent. 

En effet, l’hypertriglycéridémie peut être le résultat combiné d’une 

augmentation de production des lipoprotéines riches en triglycérides et une 

diminution de leur dégradation [3 ; 45]. Ce processus entraîne une baisse des 

concentrations en HDL-Cholestérol et privilégie l’enrichissement des LDL en 
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triglycérides. Ces LDL riches en triglycérides sont ensuite dégradées par la 

lipase hépatique pour donner de petites particules denses de LDL. 

Cependant, la simple mesure du cholestérol total ou du LDL- Cholestérol 

ne permet pas de mettre en évidence une bonne partie de ces particules, parce 

que ces concentrations se situent fréquemment dans la normale chez les 

personnes obèses. Donc c’est l’élévation du rapport LDL-Apo-B / LDL-C qui 

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

LDL [1]. 

1.8.4 Diabète de type 2 

 Le diabète de type 2 survient lorsque l’organisme devient incapable de 

réguler la glycémie, c’est-à-dire le taux de glucose  dans le sang ; c’est un  

trouble du métabolisme des glucides dû à une insuffisance de l’action de 

l’insuline pancréatique, ou  à une  résistance générale des cellules pour 

l’absorption du glucose. 

Plusieurs études ont montré une association positive entre l’obésité et le 

risque de présenter un diabète de type 2. Le risque additionnel de présenter un 

diabète de type 2 chez les obèses était plus de 40 fois supérieur à celui des 

femmes restées minces [46]. Ce risque est encore plus grand s’il s’agit, de 

l’obésité acquise au cours de l’enfance et de l’adolescence, de  la prise de poids 

progressive à partir de 18 ans et de l’accumulation intra- abdominale de la 

graisse. Le risque de diabète de type 2 augmente avec l’IMC et diminue lorsqu’il 

y a perte de poids. 

Un certain nombre de théories endocrino-métaboliques [47]   ont été 

émises pour tenter d’expliquer ce lien : 

- l’afflux des acides gras comme substrats énergétiques, d’une part, 

comme facteurs de lipotoxicité, d’autre part ; 
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- le dépôt ectopique de triglycérides dans différents tissus dont celui 

du foie, le muscle squelettique et le pancréas endocrine, capable 

d’altérer le fonctionnement cellulaire de ces trois organes jouant un 

rôle clé dans la physiopathologie du diabète de type 2 ; 

- le tissu adipeux peut produire diverses cytokines qui sont 

susceptibles d’aggraver l’insulinorésistance et probablement 

d’entraver la fonction de la cellule ß des îlots de Langerhans du 

pancréas [47]. 

1.8.5 L’hypofibrinolyse 

La fibrinolyse est un mécanisme physiologique de défense contre la 

thrombose. En effet, lors d’une brèche endothéliale, les phénomènes de la 

coagulation aboutissent à la formation d’un caillot de fibrine insoluble pour 

réparer la lésion. La fibrinolyse se met en route quasiment simultanément afin 

de dégrader ce caillot de fibrine insoluble en produits de dégradation de la 

fibrine soluble. L’enzyme clef de la fibrinolyse est la plasmine, qui provient 

d’une pro-enzyme inactive, le plasminogène. Ce dernier est susceptible d’être 

activé par l’activateur tissulaire de plasminogène (tPA), lui-même fortement 

inhibé par l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène1 (PA1-1). Le PA1-1 est 

donc un régulateur inhibiteur puissant de la fibrinolyse, puisqu’il agit à l’origine 

de cette cascade de réaction. 

Or, dans l’obésité viscérale avec insulinorésistance, les taux plasmiques 

de PA1-1 sont élevés avec une tendance à l’hypofibrinolyse et à l’accumulation 

intravasculaire de fibrine [48]. 

1.8.6 Les pathologies cardiaques 

L’obésité est en tant que tel un facteur de risque d’hypertrophie 

ventriculaire gauche et d’insuffisance cardiaque. L’obésité accroît le travail 
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cardiaque et l’augmentation des pressions de remplissage de ventricule entraîne 

une hypertrophie de type excentrique et donc une dilatation des cavités. 

La mort subite est 3 à 6 fois plus fréquente chez les sujets obèses en 

fonction de l’âge et du sexe [48]. 

1.8.7 L’arthrose des articulations porteuses 

Mécaniquement toutes les articulations de la moitié basse du corps vont 

souffrir de cet excès de poids et donc de pression et de force à leur niveau, tant 

les tendons (tendinites) que les surfaces articulaires d’où une arthrose 

invalidante plus précoce que chez le sujet normal. Les articulations concernées 

sont les dernières vertèbres, les hanches, les genoux et les pieds [1]. 

1.9 Le traitement de l’obésité 

Un régime alimentaire en combinaison avec l'exercice et la perte de poids 

peut réduire considérablement les risques de diabète de type 2 et cardio- 

maladies vasculaires chez les adultes présentant une tolérance au glucose.      

Néanmoins, de récentes enquêtes ont montré que les hommes et les femmes 

obèses adoptant des régimes faibles en glucides ont perdu plus de poids et 

avaient plus de réductions importantes de la concentration des triglycérides 

plasmatiques que ceux soumis aux conventionnels régimes à faible teneur en 

matières grasses. 

Power C et al, en 1997 [49]  ont montré dans leur étude de 3 mois chez les 

adolescents en surpoids, des effets similaires (diminution moyenne de poids 9,9 

kg dans le groupe à faible teneur en glucides contre 4,9 kg dans le groupe à 

faible teneur en matières grasses). Les lipoprotéines de basse densité (LDL) ont 

diminué avec le régime faible en matières grasses mais pas avec une 

alimentation pauvre en hydrates de carbone.  
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          Par ailleurs, chez les adolescents des observations ont montré que la 

consommation de sucre et de boissons sucrées est une variable indépendante  

associée à l'augmentation de l’IMC. Ainsi, il apparaît que l'élimination des 

boissons gazeuses ou autres boissons sucrées (jus et boissons pour sportifs) de 

l'alimentation peut réduire de façon significative l'apport calorique et l’obésité. 

  D'autres aliments comme les fibres alimentaires, vitamines et oligo-éléments 

peuvent moduler le risque des complications métaboliques.  

Par exemple, l'apport de fibres (en particulier, grains entiers et céréales) 

est inversement corrélé avec les risques de diabète de type 2 et les maladies 

cardio-vasculaires. Ces fibres limitent l'absorption des macronutriments, 

accroissent ainsi l'oxydation des graisses et améliorent la tolérance au glucose. 

L'apport de magnésium (à partir de grains entiers, les noix et les légumes 

verts à feuilles) et les produits laitiers contenant de la vitamine D et de calcium 

peut également corréler inversement avec les risques d'obésité et de diabète de 

type 2 chez les enfants et les jeunes adultes. 

Un mode de vie sédentaire augmente les risques de l'obésité et prédispose 

au diabète et aux maladies cardiovasculaires  tandis que l'exercice physique, en 

combinaison avec la réduction de l’apport calorique et des lipides  réduit le taux 

de progression du diabète chez les adultes ayant une intolérance au glucose et 

des limites cardio-vasculaires.  

Les avantages de l'exercice sont dus, au moins en partie, à des réductions 

de l’emmagasinage des graisses totales et viscérales et l'augmentation de la 

masse corporelle. L'exercice améliore la sensibilité des tissus adipeux à 

l'insuline, et réduit le taux d'acides gras libres, des LDL, et des triglycérides, et 

augmente le taux plasmatique de HDL. La sensibilité accrue à l'insuline et 

l'induction de l'oxydation des acides gras  améliorent les fonctions vasculaires  

endothéliales.  
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Les données disponibles, quoique limitées, indiquent que l'exercice peut 

avantager les enfants obèses et réduire les risques de troubles métaboliques et les 

complications cardiovasculaires.  

1.10 Relation entre l’obesite et la glande thyroïde        

Plusieurs études ont montré la relation entre l’obésité et la glande 

thyroïde. 

La thyroïde sécrète les hormones thyroïdiennes (T3 et T4) qui agissent sur 

le métabolisme de base qui est  un facteur déterminant de la prise de poids et  

qui peut aboutir à l’excès  de poids ou à l’obésité.  

Les récepteurs des hormones thyroïdiennes comportent deux sous-types, 

le TR-alpha contrôlant la fréquence cardiaque et le TR-bêta impliqué dans la 

diminution du cholestérol et à l’élévation du métabolisme basal ; l’activation 

sélective du récepteur bêta des hormones thyroïdiennes a montré chez la souris 

et les primates une diminution de cholestérol et du poids après une semaine déjà, 

sans effet délétère sur le cœur ou la musculature [50].  

 De précédentes études ont montré que les troubles thyroïdiennes peuvent 

entraîner l’obésité, mais la nouvelle étude italienne [8] suggère que, dans 

certains cas, l’obésité peut provoquer le dysfonctionnement de la thyroïde. 

Il existe un lien négatif  entre la masse corporelle et le niveau des 

hormones de la thyroïde, ce qui suggère que l’excès de gras joue un rôle dans le 

changement du tissu de la thyroïde et réduit sa capacité à sécréter les hormones. 

Par ailleurs, les hormones thyroïdiennes, étant des hormones 

accélératrices du métabolisme, participent  à la régulation des dépenses 

énergétiques. En réprimant l’expression d’un gène clé (Mc4r) dont les mutations 

sont une des causes de l’obésité chez l’homme, elles pourraient donc jouer un 

rôle important dans la prévention du développement de l’obésité [51].  Le gène 

Mc4r intègre des informations sur la quantité de graisse stockée dans les tissus 
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périphériques et relaie la production de leptine, dite « hormone de la satiété » 

qui régule l’appétit et les réserves de graisse de l’organisme. L’activation de 

l’expression du gène Mc4r réduit en effet la prise alimentaire et accroît la 

dépense énergétique. 

Les chercheurs [51] ont montré que l’expression de ce gène est réprimée 

par un signal du système endocrinien, l’hormone thyroïdienne qui orchestre les 

dépenses énergétiques de l’organisme. 

Dans le cerveau le gène Mc4r relie directement les informations sur l’état 

des réserves d’énergie du corps (leptine) avec celles qui régulent les dépenses 

énergétiques (hormones thyroïdiennes). Le cerveau dispose donc d’un moyen fin 

pour ajuster la consommation d’énergie à l’approvisionnement énergétique, les 

signaux négatifs de l’hormone thyroïdienne. 

Au-delà d’une meilleure compréhension du mécanisme de l’obésité, ce 

résultat ouvre la voie au traitement de l’obésité chez les patients souffrant de 

dérèglements de la thyroïde. 

 

2. GLANDE THYROÏDE  

 

La glande thyroïde est une glande endocrine dont le mécanisme d’action 

est mieux connu de nos jours grâce aux nombreux travaux dont elle fait l’objet 

dans le monde. Elle possède la capacité de séquestrer l’iode et en iodant une 

protéine, la thyroglobuline, d’être la source unique d’hormones (T3 et T4) dont 

le rôle est double : morphogénétique (développement embryologique et post-

natal) et métabolique (calorigenèse et fonctionnement des cellules excitables)  

[52].  
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2.1 Embryologie 

La thyroïde commence son développement vers le 17e jour de la vie 

fœtale, à partir du plancher de l’intestin pharyngien (primitif), au milieu des 

ébauches linguales ; elle apparaît sous forme d’un amas cellulaire plein entre le 

premier renflement et le deuxième renflement de la langue en un point qui 

deviendra le « foramen caecum ».  

L’ébauche glandulaire forme  un cordon épithélial qui se creuse en un 

canal dont l’extrémité inférieure atteint le siège définitif de la glande aux 

environs de la septième semaine. La glande s’étale alors transversalement en 

deux lobes trachéaux. L’activité fonctionnelle de la glande devient manifeste au 

troisième mois [53 ; 54].  

2.2  Morphologie 

2.2.1  Anatomie macroscopique de la glande thyroïde 

La thyroïde est une glande située dans la région cervicale antérieure du 

cou, contre le larynx et la partie supérieure de la trachée. Elle est en forme  de  H 

avec deux lobes verticaux reliés par un isthme horizontal ; cet isthme se 

superpose aux 2è et 3è anneaux trachéaux. 

Chez l’adulte normal, chaque lobe latéral mesure 5cm de long, 3 à 4 cm 

de large et 2 à 3 cm d’épaisseur. La glande pèse en moyenne 15 à 20 g. Le lobe 

droit est plus volumineux que le lobe gauche [53 ; 55].                                                                           

Le corps thyroïde a une coloration jaune rosé, une consistance élastique, 

dépressive et friable, une surface apparemment lisse, en réalité légèrement 

mamelonnée, parfois interrompue par des sillons, voire des encoches, surtout à 

la jonction de l’isthme et des lobes latéraux. Il est enveloppé d’une capsule 

fibreuse adhérente à la glande [53 ; 55 ; 56].  
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Figure N°1 : Situation anatomique de la glande thyroïde 

                     Source : MARIEB E. 1999 [54]  p.650 

 

2.2.2  Microanatomie de la glande thyroïde 

Le tissu thyroïdien est constitué d’unités morphologiques fonctionnelles 

 sphériques au repos, les follicules. 
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Le follicule thyroïdien est arrondi et mesure 200 µm de diamètre environ.  

Figure N° 2 : Follicules thyroïdiens normaux. 

                      Source : MARIEB E. 1999 [54] p.650 

Il est composé d’une assise de cellules épithéliales appelées thyréocytes 

débouchant sur une cavité centrale qui contient un produit sous la forme d’un 

gel, le colloïde [53].  
 

La substance colloïde de couleur jaunâtre renferme la quasi-totalité de 

l’iode de la glande et forme une réserve d’hormones potentielles incluses dans la 

thyroglobuline.  

Chaque thyréocyte est composé :  
 

- d’une membrane basale superficielle en contact avec les vaisseaux sanguins 

- d’un pôle apical 

- d’un cytosol 
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L’assise épithéliale du follicule comprend deux types de cellules (voir 

figure N°2): les cellules folliculaires qui sont les plus fréquentes et les cellules 

parafolliculaires ou cellules C. Les cellules C, dispersées entre les follicules, 

mais jamais en contact avec la substance colloïde, secrètent la calcitonine qui 

intervient dans le métabolisme phosphocalcique [52 ; 53]. 

La cellule folliculaire est polarisée :  

- son pôle apical est situé du côté  de la substance  colloïde. Il referme de 

vésicules d’endocytose dont le contenu a la même densité que la 

substance colloïde ; et des vésicules d’exocytose dont le contenu est plus 

dense que celle-ci. La membrane plasmique est hérissée de 

microvillosités; 

 

- son pôle basal est situé du côté des capillaires. Il renferme le réticulum 

endoplasmique rugueux (RER), les lysosomes (Ly) et le noyau (N). Sa 

membrane plasmique est lisse et en relation étroite avec les capillaires 

fenestrées. 

 

Les cellules folliculaires adjacentes sont unies latéralement par des 

jonctions serrées, des desmosomes et des jonctions communicantes. 

Le tissu conjonctif extra-folliculaire est lâche et contient des vaisseaux 

sanguins et lymphatiques, des adipocytes, des fibres nerveuses ortho et 

parasympathiques.   

 

2.3  Physiologie de la glande thyroïde  
 

L’activité fonctionnelle normale de la glande implique l'adéquation de 

plusieurs étapes qui aboutissent à la biosynthèse de deux hormones 

thyroïdiennes: 3,5 ,3’- triiodothyronine ou T3, et la 3,5,3’,5’- tétraïodothyronine 

(tyroxine) ou T4  [57] . Il s'agit de : 
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- de la captation de l’iode 

- de la synthèse et exocytose de la thyroglobuline  (Tg) 

- du couplage des iodotyrosines pour former les iodothyronines 

- de l’endocytose, de l’hydrolyse de la thyroglobuline et de la sécrétion de 

la T3 et de la T4 [52] .                                                                                                                            

2.3.1  Captation de l’iode 

Les besoins en iode d’un adulte sont d’environ 100 à 150 µg par jour. 

L’iode alimentaire, réduit en iodure, est absorbé dans l’intestin grêle. L’iodure 

plasmatique est capté au pôle basal de la cellule grâce à un symport Na+ / I- 

(pompe à iodure) ou NIS, qui transporte l’ion iodure de la circulation sanguine 

dans le thyréocyte contre un gradient de concentration puisque sa concentration 

intracellulaire est 30 fois supérieure à celle du plasma. Ce transport dépend 

d’une pompe Na+ / K+ ATP ase membranaire et nécessite de l’énergie [53 ; 56]. 
 

Une fois à l’intérieur de la cellule, l’iodure  I- est oxydé (par le retrait 

d’un électron) en iode moléculaire  [58]. 
 

L’activité de la pompe à iodure est stimulée par la thyroid stimulating 

hormone (TSH). Elle est inhibée par : un excès d’iodure, les inhibiteurs de la 

chaîne respiratoire tels que l’ouabaïne et la gramicidine, les anions compétitifs 

de l’iodure pour la liaison avec la protéine  transporteuse comme le perchlorate 

et les molécules qui déchargent l’iodure de la cellule comme le cyanate, le 

thiocyanate et les bromures [53].   

2.3.2 Structure et synthèse de la thyroglobuline 

La thyroglobuline, précurseur des hormones thyroïdiennes, est une 

glycoprotéine iodée de 660 kDa et au coefficient de sédimentation de 19S. Il est 

généralement admis qu’elle est formée de deux sous unités 12 S de 330 kDa  

réunies par des liaisons non covalentes et des ponts disulfures. Ces deux sous 
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unités sont synthétisées dans le réticulum endoplasmique à partir d’ARNm 33 S 

de 8450 bases transcrit à partir d’un gène situé chez l’homme sur le 

chromosome 8. Elles s’unissent pour former la thyroglobuline qui est transférée 

dans l’appareil de Golgi pour y achever sa glycosylation.  

La sulfatation dans l’appareil de Golgi lui fait acquérir une charge 

anionique importante pour son transport intracellulaire et son accumulation dans 

la cavité folliculaire  [53 ; 59]. 

2.3.3 Incorporation de l’iodure et couplage  

Parmi les 140 résidus tyrosine de la thyroglobuline, 40 sont susceptibles 

d’être iodés. Grâce à la thyroperoxydase (TPO), incorporée dans la membrane 

plasmique, l’iodure est oxydé en iode moléculaire [58] . Celui-ci se fixe sur les 

dérivés tyrosines de la thyroglobuline au niveau des sites aromatiques de ces 

radicaux. La liaison de l’iode à une molécule de tyrosine produit la mono-iodo-

thyronine (ou MIT) tandis que la liaison de deux iodes à une molécule de 

tyrosine produit la di-iodo-thyronine (ou DIT). 

Parmi les résidus tyrosine iodés, 1/10è à 1/5è seulement vont, grâce à des 

enzymes de la substance colloïde, se coupler deux à deux. Ainsi, le couplage 

d’une MIT et d’une DIT forme la tri-iodo-thyronine ou T3 tandis que celui  de 

deux DIT forme la tétra-iodo-thyronine ou T4  [59]. 

A ce stade, la T3 et la T4 sont encore liées à la thyroglobuline.                                                            

La synthèse de la thyroperoxydase (TPO), une glycoprotéine de 90 kDa présente 

au niveau du pôle apical de la cellule, se fait également selon le schéma 

classique de la synthèse des protéines de sécrétion. Elle est ensuite transportée 

dans des vésicules d’exocytose et reste liée à la membrane apicale là où sont 

réunis l’eau oxygénée, l’iodure et la thyroglobuline. C’est la thyroperoxydase 

qui catalyse, en présence de l’eau oxygénée, l’oxydation de l’iodure et sa 
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fixation sur les résidus tyrosine de la thyroglobuline formant ainsi la 

thyroglobuline iodée  [59].  

            L’eau oxygénée ou peroxyde d’hydrogène (H2O2) est produite au pôle 

apical de la cellule par une enzyme transmembranaire la NAD (P) H-oxydase 

[60]. 

2.3.4 Endocytose et hydrolyse de la thyroglobuline, sécrétion et 

transport  des hormones thyroïdiennes  

La thyroglobuline iodée et stockée dans le colloïde est récupérée par la 

cellule thyroïdienne selon deux mécanismes : la micro pinocytose et la macro 

pinocytose. 

La micro pinocytose est un phénomène continu qui s’observe dans les 

thyréocytes stimulés ou non. Elle dépend de petites vésicules formées à partir 

d’invaginations membranaires. Elle est constante et permet de maintenir 

l’endocytose de la thyroglobuline à un niveau de base. Les molécules 

endocytées sont celles qui sont récemment formées et plus iodées.  

La macro pinocytose permet à la glande de répondre lorsque celle-ci est 

stimulée par la TSH. Elle implique la formation de pseudopodes capables 

d’absorber de grandes quantités de colloïde. Ces étapes précèdent l’hydrolyse de 

la thyroglobuline qui libère les hormones thyroïdiennes  [53 ; 61]. 

La fusion des vésicules ainsi que des gouttelettes de colloïde avec les 

lysosomes primaires donne naissance aux phagolysosomes. Les phagolysosomes 

sous l’effet des peptidases, libèrent par hydrolyse la thyroglobuline, les MIT, les 

DIT, les T3, les T4 et des iodothyrosines. Ces hormones sont ensuite déversées 

dans les capillaires sanguins situés autour des follicules à travers la membrane 

basale.  Le reste de l’iode est récupéré des résidus  iodothyrosines grâce à une 

désiodase cellulaire ce qui libère l’iodure en même temps que les acides aminés 

pour être soit réutilisés ou soit retournés dans le courant sanguin.   
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Les hormones thyroïdiennes T3 et T4 représentent environ 25 % de l’iode 

présent dans la thyroglobuline [53 ; 61].  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure N°3 : Différentes étapes de l’iodation de la thyroïde à la synthèse 

hormonale  Source : GNIDEHOU S.C. 2005 p.4 [62].  

2.3.5 Principales fonctions des hormones thyroïdiennes  

Les hormones thyroïdiennes T3 et T4 agissent sur tous les organes en 

général. Chez l’homme, la T4 est synthétisée par les cellules thyroïdiennes 

tandis que la majeure partie de la T3 est formée par désiodation de la T4 dans les 
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tissus, surtout dans le foie et dans les reins. La T3 et la T4 sont en grande partie 

tissus, surtout dans le foie et dans les reins. La T3 et la T4 sont en grande partie 

liées à une protéine, la TBG (Thyroxin Binding Globulin) produite par 

l’hypophyse. Seule leur forme libre est physiologiquement active. Les protéines 

comme la transthyrétine ou « thyroxin-binding-prealbumin » (TBPA) ont pour 

les hormones thyroïdiennes une moindre affinité  [52 ; 56].  
 

Les hormones thyroïdiennes agissent sur : 
 

- Le métabolisme basal qu’elles accélèrent en stimulant la consommation 

d’oxygène ; 

- Le métabolisme glucidique : elles favorisent le catabolisme du glucose, 

mobilisent les lipides et facilitent la synthèse hépatique du cholestérol ;  
 

- Le système nerveux : elles  favorisent le développement du système 

nerveux chez le fœtus et le nourrisson et le fonctionnement de celui de 

l’adulte. Elles provoquent une augmentation du nombre de récepteurs 

adrénergiques dans les vaisseaux sanguins et jouent de ce fait, un rôle 

important dans la stabilisation de la pression artérielle ;  
 

- Le système cardio-vasculaire : elles favorisent le fonctionnement du 

cœur ; 
 

- Le système musculaire : elles favorisent le développement et le 

fonctionnement des muscles ; 
 

- Le système osseux : elles favorisent la croissance et la maturation du 

squelette ; 
 

- Le système digestif : elles favorisent la motilité et le tonus gastro-

intestinaux ; 
 

- Le système génital : elles favorisent le fonctionnement normal des 

organes génitaux et la lactation chez la femme ; 
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- Le système tégumentaire : elles favorisent l’hydratation de la peau et 

stimulent son activité sécrétrice  [61].  
 

2.3.6 Régulation et contrôle de la fonction thyroïdienne 

La régulation de la fonction thyroïdienne maintient  à des taux constants 

la T3 et la T4. Elle s’exerce principalement par l’axe hypothalamo-hypophysaire 

et par le système nerveux.   
 

-  Régulation de la fonction thyroïdienne par la TSH 

La fonction thyroïdienne est essentiellement contrôlée par la TSH 

(Thyroid Stimuling Hormone). La TSH est une glycoprotéine d’un poids 

moléculaire de 28.000 kDa sécrétée par les cellules basophiles thyréotropes de 

l’antéhypophyse. Elle est formée d’une sous- unité α commune à plusieurs 

hormones et d’une sous- unité β qui lui confère sa spécificité biologique et 

immunologique. 
 

La TSH agit à cours terme sur la fonction thyroïdienne et à long terme sur 

la croissance de la glande : ces deux effets s’accompagnent d’une stimulation du 

métabolisme de la cellule thyroïdienne, notamment de la glycolyse, de la 

consommation en oxygène, de la formation d’eau oxygénée, de l’incorporation 

de précurseurs dans les nucléotides et de la synthèse protéique [55 ; 56].   
 

La TSH accélère aussi le transport dans la cellule. Elle agit sur la cellule                                                 

thyroïdienne de deux façons : 
 

- par l’activation de l’adénylate cyclase qui catalyse la formation de 

l’AMPc à  partir de l’ATP. L’AMPc intervient dans la prolifération 

cellulaire. C’est le médiateur intra cellulaire grâce auquel la TSH stimule 

la fixation de l’iode, la synthèse et la sécrétion hormonale [63 ; 61].   
 

- En se fixant sur son récepteur membranaire, elle provoque la production 
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de   Ca2+ par la voie de l’inositol 1, 4,5- tri phosphate (IP3). En effet, 

l’hydrolyse du PI (phosphatidyl inositol) libère l’inositol 4,5- bi 

phosphate (IP2), qui à son tour libère l’inositol 1, 4,5- tri phosphate  (IP3) 

et du diacyglycérol (DAG). L’IP3 en se fixant sur son récepteur provoque 

l’ouverture du canal calcique, ce qui libère le calcium séquestré dans tous 

les compartiments cellulaires entourés de membrane plasmique. 
 

La libération des ions calciques déclenche l’activation de différentes 

enzymes dépendant du Ca2+ et donc des réponses hormonales. Le DAG et les 

ions Ca2+ activent la protéine kinase C, ce qui induit la phosphorylation des 

protéines spécifiques [55].  
 

La TSH intervient dans la prolifération cellulaire par le mécanisme des 

phosphoinositides.  

Certaines substances interfèrent avec la TSH : 

- soit en stimulant la formation de l’AMPc c’est le cas avec les 

prostaglandines E,                   

- soit en la réduisant la formation de l’AMPc, c’est le cas de l’iodure. 
 

L’effet WOLFF-CHAIKOFF du nom des auteurs qui l’ont décrit en 1948, 

permet à l’iodure d’exercer sur la glande thyroïde l’action de nombreux 

inhibiteurs indépendants de la TSH [64].  Cette action autorégulatrice de 

l’iodure contrôle négativement toutes les étapes du métabolisme de l’iode. Elle 

englobe plusieurs aspects de la fonction de la glande : 

- Le mécanisme du transport de l’iode, 

- l’organification de l’iode, 

- La synthèse et la sécrétion des hormones thyroïdiennes, 

- Le métabolisme intermédiaire de la thyroïde 

La captation est d’autant plus importante que la glande est pauvre en iode 

et inversement. 
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- Contrôle hypothalamo-hypophysaire 
 

Les hormones thyroïdiennes exercent une rétroaction sur les cellules 

thyroïdiennes : l’augmentation des fractions libres de la T3 et de la T4, inhibent 

la sécrétion de TSH tandis que leur réduction l’active  [53].        

Un faible taux d’hormones thyroïdiennes stimule la production 

hypothalamique de TRH (Thyrotropin Releasing Hormone), qui à son tour 

stimule la production antéhypophysaire de TSH (Thyroid Stimulating 

Hormone). Cette dernière stimule à son tour la synthèse de la thyroglobuline et 

sa dégradation, ce qui augmente la libération de la T4 dans le courant circulatoire 

capillaire. Lorsque le taux sanguin de T4 augmente, les productions de TSH et 

de TRH diminuent. 

Les neurones  qui produisent la TRH sont contrôlés par d’autres neurones, 

excitables par différents stimuli. Ce contrôle est en rapport avec les variations 

nycthémérales du taux sanguin de la TSH.  

 

- Contrôle nerveux 

Le contrôle exercé par le système nerveux autonomique varie selon les 

espèces. Des fibres antagonistes, adrénergiques et cholinergiques, influencent 

directement les cellules thyroïdiennes. En effet, l’acétylcholine inhibe la 

sécrétion hormonale via des récepteurs muscariniques tandis que la 

noradrénaline inhibe cette sécrétion ou la stimule selon qu’elle agit via les 

récepteurs adrénergiques α ou β [61].  

2.4 La glande thyroïde du nouveau-né 

 Dans le cas particulier du nouveau-né, les hormones thyroïdiennes 

interviennent dans la croissance staturale et le développement du cerveau [65].   
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D’après les résultats d’un travail préliminaire au Bénin [66] 

l’hypothyroïdie touche 19% de la population étudiée dont 13 % de femmes. 

 

2.4.1 Relation entre la mère et le fœtus  

Classiquement le placenta est considéré comme une barrière au transport 

de T3 et T4 libres. Cependant les études récentes ont évoqué la possibilité d’un 

passage transplacentaire d’hormones thyroïdiennes de la mère vers le fœtus dès 

le début de la grossesse. La glande thyroïde du fœtus commence à fonctionner 

entre la dixième et la douzième semaine de gestation.  

Les hormones thyroïdiennes sont importantes pour le développement du 

système nerveux du fœtus et proviennent probablement de la sécrétion de sa 

propre glande thyroïde aussi bien que des petites quantités d’hormones 

thyroïdiennes de la mère qui traversent le placenta. L’iode et la TRH maternels 

traversent facilement le placenta, tandis que la TSH n’arrive pas à la franchir.  

La TRH peut être détectée dans l’hypothalamus fœtal à la fin du premier 

trimestre ; dans la même période la thyroïde fœtale commence à concentrer 

l’iode qu’elle utilise pour produire ses propres hormones thyroïdiennes [67].   

  2.4.2 Hypothyroïdie chez le nouveau-né  

* Hypothyroïdie congénitale 

Chez les nouveau-nés atteints d’hypothyroïdie congénitale, la glande 

thyroïde, pour des raisons inconnues, ne se développe pas (athyréose) ou est 

beaucoup plus petite que la normale (atrophie). Cette glande mal développée 

peut se trouver n’importe où entre le dos de la langue et sa position normale en 

avant du cou. Environ 10 % des nouveau-nés atteints d’hypothyroïdie 

congénitale seront incapables de sécréter les hormones thyroïdiennes, même si 

la glande thyroïde est présente (goitre congénital). La mutation des gènes codant 
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pour la synthèse du symport NIS, de la TPO, et de la Tg peut aussi en être la 

cause Montanelli et al, 2009 [68].   

* Hypothyroïdie néonatale  

L’hypothyroïdie chez le nouveau-né est réellement une situation 

d’urgence. Comme le développement normal du cerveau et des tissus neutres au 

début de la vie exige un niveau adéquat d’hormones thyroïdiennes, une 

déficience en hormones thyroïdiennes provoque des handicaps mentaux et 

physiques graves, irréversibles, état connu sous le nom de crétinisme. Or, nous 

savons que la majeure partie du développement du cerveau, soit 90 %, survient 

durant les deux premières années de la vie [69].    

Au cours de la grossesse les Ac antithyroïdiens de type Ig G de la mère 

traversent le placenta. L’Ac anti Tg se fixe sur la Tg par ses récepteurs et 

l’empêche d’exercer sa fonction. L’Ac anti TPO se fixe sur ses récepteurs 

membranaires et par un mécanisme de transduction désactive la TPO. La 

conséquence est une hypothyroïdie [70].   

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



PARTIE II : 

METHODOLOGIE 
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2.1  CADRE D’ETUDE 

Notre travail a été mené dans les structures et laboratoires ci-après : 

* Institut National Médico-Social (INMES) de Cotonou au Bénin : 

institut de formation des paramédicaux (infirmiers, sages femmes, techniciens 

de laboratoires, techniciens sanitaires et aides sociaux).  

* Hôpital de la Mère et de l’Enfant (HOMEL) à Cotonou au Bénin : 

centre hospitalier et universitaire spécialisé en soins néonataux, pédiatriques et 

gynéco obstétricaux. 

* Laboratoire de Pharmacologie et d’hormonologie de la Faculté des 

Sciences et Techniques (FAST) au champ de foire à Cotonou 

* Laboratoire d’Histologie de la Faculté des Sciences de la Santé au 

champ de foire à Cotonou 

* Laboratoire de Biomembranes et de Signalisation Cellulaire, 

Département de Physiologie Animale, FAST, Université d’Abomey- Calavi  

2.2 MATERIELS ET METHODES 

2.2.1 Matériels 

2.2.1.1 Les outils de Recueil  

La collecte des données a été réalisée par les outils ci-après 

- Toise 

- Balance pèse-personne marque SECO 

 

 



 
 

53

2.2.1.2 Le matériel de laboratoire 

Le matériel utilisé est constitué des tubes à essai, des pipettes, d’un 

congélateur, d’une centrifugeuse (marque SIGMA 204, Allemagne), d’un 

spectrophotomètre (marque KENZA MAX, Biolabo ; France), d’une lecteur de 

plaque couplé avec un ordinateur, des embouts, des portoirs, de matériel de 

prélèvement en néonatologie, des micropipettes de précision avec cônes 

appropriés et des réactifs : coffrets de réactifs pour le dosage enzymatique du 

cholestérol total, du cholestérol HDL, du cholestérol LDL, des triglycérides et 

du glucose ( Biolabo S.A France).  

Ces réactifs sont consignés dans le tableau suivant avec leurs 

compositions respectives. 

 

Tableau 1 : Différents réactifs  avec leurs compositions respectives 

 
Coffrets 

de 
réactifs 

Triglycéride LDL-Cholestérol 
Cholestérol 

Total Cholestérol HDL 

Flacon 

contenant  

Lipase : 1500 U/L  

POD    : 1800 U/L  

Glycérol 3 phosphate 

oxydase : 4000U/L 

Glycérol kinase : 1000U/ L  

4 amino-

antipyrine :0.3mmol/L  

Adénosine triphosphate 

Na : 1.723mmol/L  

 

Tampon Acide 

Morpholino-éthane-

Sulfonique (MES) 

ph 6,3 

4-Amino-antipyrine 

Acide ascorbique 

Peroxydase, 

Cholestérol 

oxydase, 

Cholestérol estérase, 

Détergent1 

Cholestérol 

estérase :170 U/L 

Cholestérol 

oxydase : 

100U/L 

POD :1200U/L 

Sodium cholate : 

2mmol/L 

4 amino-

ntipyrine : 

0.3mmol/L 

Acide 

phosphotungstique : 

13.9mmol/L 

Chlorure de 

magnésium : 

570mmol/L  
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2.2.1.3 Les molécules utilisées 

Nous avons utilisé la chloroquine (Nivaquine 100 mg/2 ml ; (RPR Pharma 

spécialités du laboratoire Rhône-Poulenc), à la dose de 5 mg/kg, associée ou non 

à 100 µg d’iodure de sodium (offert par le laboratoire d’Histologie de 

l’Université Catholique de Louvain ; ULC, Bruxelles, Belgique) ; ces deux 

produits ont été dilués dans l’eau distillée et administrés par voie intra 

péritonéale. L’iodure de potassium, l’H2O2 (eau oxygénée à 3% stabilisée codex 

R, spécialisé du laboratoire Gilbert) ont été achetés sur place. La catalase a été 

préparée à partir du radis acheté sur place 

   2.2.1.4 Le matériel animal 

La thyroïde a été prélevée sur les porcs élevés à l’animalerie du 

département de la Faculté des Sciences Agronomiques (FSA), de l’Université 

Abomey- Calavi. Ces porcs provenant du même géniteur et ayant même âge (5 

mois environ), pesaient en moyenne 22 kg ; ils étaient nourris et acclimatés aux 

conditions de l’animalerie de la FSA. 

2.2.2 Les méthodes 

2.2.2.1  Echantillonnage 

L’étude a concerné tous les étudiants de l’INMES avec un effectif  de 

1139 étudiants dont 764 de sexe féminin et de 375 de sexe masculin âgés de 18 

ans à 45 ans  et provenant de toutes les régions du Bénin.  

Pour ce qui concerne la mesure des paramètres biochimiques, nous avons 

adopté un choix raisonné ; nous avons prélevé tous les étudiants supposés obèses 

ou en surpoids à partir de l’IMC calculé. 

Ainsi, 133 individus dont 41 obèses et 92 en surpoids  ont été prélevés 

après leur consentement. 
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L’étude sur les perturbations néonatales a concerné 177 nouveau-nés tirés 

de façon aléatoire par ordre d’arrivée avec un taux de sondage de 24,30 %. 

Les prélèvements des nouveau-nés ont été faits après consentement des parents  

2.2.2.2 Le recueil des mesures anthropométriques 

 Les mesures du poids et de la taille ont été effectuées conformément aux 

procédures recommandées par l’OMS par une équipe de trois (3) personnes. 

La mesure du poids a été faite sur des pèse-personnes de marque SECO Optima 

760 (précision ± 200 g). 

La mesure de la taille a été réalisée par des toises. 

L’Indice de Masse Corporelle (IMC=poids/taille2) a été calculé avec les 

calculatrices de marque CASIO. Il constitue une estimation relativement 

objective de la surface adipeuse du corps. 

La saisie des données a été faite avec le tableur Excel. 

L’IMC médian, les valeurs médianes des paramètres dosés ont été 

déterminés par le même tableur. 

2.2.2.3 La répartition des étudiants selon catégorie de l’IMC 

La répartition des étudiants par catégorie de l’IMC a été faite selon la 

classification officielle admise par l’organisation mondiale de la santé [1] 

IMC < 18,5  Dénutrition 

18,5 < IMC < 24,9  Normal 

25 < IMC < 29,9 Excès de poids 

IMC > 30 Obésité 
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2.2.2.4 Les limites liées à l’échantillonnage 

Le choix des étudiants de l’INMES présentant les caractéristiques 

suivantes (même niveau d’instruction, presque la même alimentation pendant la 

période d’étude, ayant  peu d’activité physique, subissant régulièrement de stress 

lié à l’apprentissage) limite cette étude de l’obésité à cette catégorie sociale de la 

population béninoise. 

2.2.2.5 Les groupes de porcs expérimentaux 

Nous avons utilisé cinq porcs répartis de la façon suivante : 

P0 : sans traitement 

P1 : ayant reçu 5 mg/kg de chloroquine une fois 

P2 : ayant reçu 5 mg/kg de chloroquine + 100µg de NaI une fois 

P3 : ayant  reçu 5 mg/kg de chloroquine pendant 3 jours 

P4 : ayant reçu 5 mg/kg de chloroquine + 100µg de NaI pendant 3 jours 

Selon la méthodologie adoptée par DUPUY et al (1999) [60], les cinq 

porcs ont été sacrifiés 24 heures après la fin du traitement. La thyroïde prélevée 

a été immergée dans de l’eau physiologique et transportée dans la demi-heure 

qui suivait au laboratoire. 

2.2.2.6 Les tests biochimiques  

* Les prélèvements 

Le prélèvement de sang veineux a été fait chez les sujets à jeun depuis 10 

heures au moins, dans des tubes contenant l’anticoagulant EDTA préalablement 

identifiés. Après homogénéisation correcte et soigneuse, par retournements 

successifs des tubes, ils ont été laissés quelques minutes sur la paillasse afin de 

laisser agir l’anticoagulant et centrifugé à une vitesse de 3000 tours/min pendant 

5 minutes. 
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On obtient ainsi le plasma. Ensuite, on procède à la décantation.  

Sur ce plasma obtenu, a été effectué pour chacun des individus prélevés le 

dosage du cholestérol  total, cholestérol HDL, cholestérol LDL, les triglycérides 

et du glucose. 

Pour ce qui concerne la thyroïde, nous avons prélevé systématiquement 

cent soixante dix sept nouveau-nés admis dans le service de néonatologie.  

Le prélèvement a été fait soit par ponction veineux périphérique soit par 

cathétérisme veineux ombilical pour des raisons pratiques.   

 

*Dosage des triglycérides Code : 80219 Biolabo SA France 

Pour le dosage des triglycérides nous avons prélevé 10 µl de sérum dans 

les tubes de dosage puis nous y avons ajouté 1 ml de réactif. Le mélange est 

porté à température ambiante pendant 10 min. La lecture de la densité optique 

(DO) s’est faite dans un spectrophotomètre à 540 nm conformément au principe 

de dosage. 

Le principe de dosage utilisé a respecté les instructions contenues dans la 

notice du réactif Biolabo France Triglycérides (GPO) Code : 80219 

Ce principe est le suivant : 

  
Triglycérides                   Lipase                   Glycérol + acides gras libres 
 
Glycérol + ATP                  GK                    Glycérol-3-Phosphate + ADP  
 
Glycérol-3-Phosphate + O2        GPO        Dihydroxyacétone Phosphate + H2O2 
 
H2O2 + 4-Chlorophénol + PAP      POD        Quinonéimine (Rose) +  H2O  
 
 L’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en 

triglycérides dans le spécimen. 

 



 
 

58

Le résultat est déterminé d’après la formule ci-après 
 
 
 
 
 
 
 

Valeurs référentielles :              0,60  -  1,50 g/l 
 

* Dosage de cholestérol total code : 80106 Biolabo SA France 

Les mêmes étapes du dosage des triglycérides sont reprises  avec le réactif  

approprié. La lecture de la DO comme dans le cas des triglycérides se fait par 

comparaison au « blanc » qui est l’eau distillée. 

Le principe de dosage utilisé a respecté les instructions contenues dans la 

notice du réactif Biolabo France Cholestérol ( CHOD-PAP) code : 80106. 

Le principe de la réaction est la suivante : 

      CE 
          Cholestérol estérifié                             Cholestérol +  Acides gras libres 
 
          Cholestérol + O2                                     Cholesten4.one3 + H2O2 

 
 
                2 H2O2 + Phénol + PAP                          Quinonéimine (rose) + 4 H2O        
 

Le résultat est déterminé d’après la formule suivante : 
 
 
 
 
 
 
 

  Valeurs référentielles  < 2 g/l 
   

 

 
                                    Abs Echantillon 
Résultat (g/L)                                             X    Concentration  Etalon 
                                    Abs Etalon 

     CO 

POD 

 
                                    DO (Echantillon) 
Résultat (g/L)   =                                            X  Concentration  Etalon                    
                                    DO (Etalon) 
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* Dosage de  cholestérol-HDL  Code : 90406 Biolabo SA France 

Le principe de dosage utilisé a suivi les instructions contenues dans la 

notice du réactif Biolabo Cholestérol HDL code : 90406 

Au cours de leurs dosages deux phases sont effectuées : 

• Premièrement le sérum est mélangé au réactif et laissé à température 

ambiante pendant 10 min, et centrifuger à nouveau à 5000 tours / min. 

• Ensuite le surnageant est prélevé et soumis aux effets de réactif de 

dosage du cholestérol dont la DO sera lue au spectrophotomètre. 

Dans tous les dosages, la DO de l’étalon est toujours lue pour les calculs. 

 La détermination de la concentration du HDL-C se fait par le calcul selon 

la formule suivante : 

 
 
 
 

 
 

 L’étalon n’étant pas dilué, le facteur de dilution 1,1 tient compte de la 

dilution du plasma lors de l’étape de précipitation. 

Intervalles de référence : Homme : 0,30-0,60g/l ; Femme : 0,40-0,70g/l                  

* Dosage du cholestérol LDL (méthode directe) : Code 90816 Biolabo SA 

France 

Le principe de dosage utilisé a suivi les instructions contenues dans la 

notice du réactif Biolabo Cholestérol LDL code : 90816 

La méthode directe avec détergents sélectifs, sans prétraitement du 

spécimen. Au cours de la première phase, seules les lipoprotéines non-LDL sont 

solubilisées par le détergent1. Le cholestérol ainsi généré, soumis à l’action du 

cholestérol oxydase (CO) et du cholestérol Estérase (CE), produit un composé 

incolore. 

 
                                    DO (Echantillon) 

Résultat (g/L)   =                  DO ( Etalon)              X  Concentration  X 1,1     
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Au cours de la seconde phase, le détergent2 solubilise le cholestérol LDL. 

Le couple chromogénique développe une réaction colorée proportionnelle à la 

concentration en cholestérol LDL,  la lecture s’effectue à 546 nm (520-580). 

En méthode manuelle, calculer ∆Abs = (A2 – 0,75 A1) pour le dosage et 

le calibrant. 

 
 
 

 
 

NB : En pratique courante, on peut aussi estimer la concentration de 

LDL-C par le calcul, notamment selon la formule de FRIEDWAL : LDL-C= CT- 

[HDL-C + TG/2,2]. Signalons que cette formule est possible dans le cas où les 

triglycérides sont inférieurs à 4 g/l 

Valeurs référentielles < 1,3 g/l 
      

 * Dosage de la glycémie Code 80109 Biolabo SA France 

 Le principe de dosage adopté a respecté les instructions contenues dans la 

notice du réactif Glucose GOD-PAP code 80109 

 Ce principe est le suivant : 

 En présence de glucose oxydase, le glucose oxydé en acide gluconique/ 

l’eau oxygénée, libérée au cours de la réaction, réagit sous l’action de la 

peroxydase, avec le phénol et l’amino-4-phénazone, pour former un complexe 

rose. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la concentration en 

glucose. 

Valeurs référentielles : 0,7 à 1,1 g/l 

* Dosages de TSH, T4 libre,  les Ac anti Tg et Ac anti TPO 

Sur chaque échantillon, les dosages biochimiques suivants (dosage de T4 

libre, de TSH, d’Ac anti TPO et dosage d’Ac anti Tg) ont été effectués par la 

technique ELISA basée sur le principe de sandwich [71] 

 
                                    ∆Abs Dosage 
[LDL ]             =                                              X    Concentration  du calibrant 
                                    ∆Abs Calibrant 
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- TSH et T4 libre : pour l’évaluation de l’état thyroïdien des nouveau-nés. 

La TSH a été réalisée pour tous les échantillons et la T4 libre a été dosée 

sur 93 sérums représentant tous les prélèvements ayant leur TSH élevée ou basse 

et quelques prélèvements ayant leur TSH normal, selon les valeurs référentielles 

déterminées par SEZAN et al en 2009 [72] 

- Ac anti Tg et Ac anti TPO ont été dosés sur une trentaine d’échantillons 

pathologiques sur le plan thyroïdien à la recherche d’étiologie.  

Les courbes d’étalonnage ont été établies à cet effet. (figure 3 et 4 de la 

publication n°2)  

* Mesure de la  densité optique 

La technique de calibration suivie est celle adoptée par SEZAN et al [72 ; 

73] 

La calibration a été effectuée avec trois témoins (six exemplaires de 

chaque) dans lesquels, la quantité de KI (400µl), et de solution physiologique de 

Mack-Ewen (3400µl) étaient constantes ; tandis que celle d’H2O2 a varié 

(200µl, 400µl et  600µl). Dans un tube, il n’y avait pas de fragment de thyroïde ; 

les deux autres en contenaient. 

Pour les groupes expérimentaux, la quantité de KI (400µl), de catalase 

(20µl), d’eau  (4000µl) étaient constantes (six exemplaires de chaque tube ont 

été réalisés). Certains tubes contenaient des fragments de thyroïde de porc non 

traités et les autres des fragments de thyroïde de porc traités. 

Tous les fragments de thyroïde ont été finement découpés à l’aide d’une 

lame de rasoir. Les tubes ont été homogénéisés avec les agitateurs, incubés au 

bain marie à 37°C pendant 15 min (To). Le surnageant a été prélevé dans un 

autre tube, homogénéisé  à la main et introduit dans un spectrophotomètre. Le 

calcul de la densité optique (DO) a été basé sur la mesure de l’absorbance du 
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surnageant à une longueur d’onde de 450 nm ; elle a été mesurée, pour les tubes 

témoins, à To et pour les groupes expérimentaux à To à 10, 30, 60, 120 et 180 

minutes après To. 

* Techniques morphologiques  

Après la mesure de la DO, le fragment de thyroïde a été immédiatement 

fixé dans du formol à 10%. Les pièces enrobées à la paraffine ont été débitées en 

coupes sériées de 5 µm sur un microtome rotatif de marque AO Scientific 

Instruments 820. Les coupes de thyroïde ont été traitées au PAS (Acide 

Périodiques et réactif de Schiff) et contre colorées à l’hématoxyline de Harris. 

Elles ont été observées sur un microscope photonique de marque Olympus-41 

muni d’une camera (JVC, ½ pouce) aux grossissements 100 et 400 et les images 

transférées sur un logiciel de traitement d’images (Adobe Photoshop). 
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CHAPITRE I  : PUBLICATION N°1 : Prévalence et rôle des lipides dans 
l’avènement de l’obésité au Bénin 
 

1.1 RESULTATS 

1.1.1. Etat nutritionnel  et estimation de l’IMC médian de la 

population étudiée 

Au total, 1139 étudiants de l’INMES, provenant de toutes les régions du 

Bénin, ont participé à cette évaluation de l’état nutritionnel. Le sex-ratio 

fille/garçon était de 2,03 et la moyenne d’âge de 23,75 ans.  

Les individus enquêtés peuvent être classés en 4 groupes selon leur état 

nutritionnel en ce qui concerne l’apport énergétique. Ceux ayant IMC < 18,5 

sont dénutris ou malnutris (8,75% pour le sexe féminin et 8% pour le sexe 

masculin). Ceux ayant IMC compris 18,5 et 24,9 ont un état nutritionnel normal 

(respectivement 58,8% et 80,8%). Et ceux ayant IMC compris entre 25 et 25,9 

sont en excès de poids (22,64% et 10,4%) et ceux ayant IMC > 30 sont obèses 

(9,81% pour le sexe féminin et 0,8% pour le sexe masculin). (Figure 1de la 

Publication N°1). 

L’IMC médian est de 21,45 pour les individus du sexe masculin et de 

23,05 pour le sexe féminin. 

1.1.2 Dosage des paramètres biologiques 

Au total, 133 étudiants dont 41 supposés obèses et 92 en surpoids à partir 

de l’IMC calculé, ont été prélevés pour le dosage des paramètres biologiques.  

6,38% des personnes en surpoids et 10,25% de celles obèses ont un taux 

élevé de triglycérides (Figure 2 de la Publication N°1). 
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24,46% des individus en surpoids et 38,46% des individus obèses ont un 

taux élevé de cholestérol total (Figure 3 de la Publication N°1). 

23,40% des individus en surpoids et 17,95% de ceux supposés obèses ont 

un taux bas de cholestérol-HDL ; aucun individu n’a un taux de HDL supérieur 

à la valeur référentielle (Figure 4 de la Publication N°1). 

47,88% des individus en surpoids et 61,54% de ceux supposés obèses ont 

un taux élevé de cholestérol-LDL ; aucun individu n’a un taux de LDL inférieur 

à la valeur référentielle (Figure 5 de la Publication N°1). 

10,86% des individus en surpoids et 9,75% de ceux obèses ont une 

hyperglycémie ; par contre 32,60% des individus en surpoids et 21,9% des 

individus obèses ont une hypoglycémie. 

24,39% des individus obèses et 19,56% des individus supposés en 

surpoids ne présentent aucune anomalie par rapport aux paramètres dosés. 

Les résultats obtenus de ces travaux ont fait l’objet d’une publication 
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RESUME 
 

Le recueil des mesures anthropométriques des étudiants de l’Institut National Médico-Social 
(INMES) au Bénin nous a permis de calculer l’Indice de Masse Corporelle de cette population,  seul indicateur 
pour évaluer l’état nutritionnel des adultes de point de vue énergétique. Au terme de cette évaluation, il ressort 
que la  prévalence de  l’obésité est plus élevée chez les femmes (9,81%) que chez les hommes (0,8%). L’indice 
de Masse Corporelle (IMC) médian est estimé à 23,03 chez les femmes contre 21,45 chez les hommes. Pour 
savoir les causes éventuelles de l’obésité, nous avons prélevé  le sang de 41 étudiants  supposés obèses et 92 en 
surpoids  et avons dosé les paramètres biologiques comme Cholestérol Total, Cholestérol-HDL, Cholestérol-
LDL et Triglycérides. Il ressort de cette étude  que, sur les  quatre (04) composants lipidiques dosés, seul le 
taux de cholestérol-LDL est élevé au sein de cette population avec une valeur médiane de 1,52 g/l. Aussi, nous 
constatons  une disparité dans les paramètres dosés. Par ailleurs, presque  le quart (25%) des individus en 
surpoids ou obèses ont une lipidémie normale. D’après nos résultats, c’est le métabolisme de Cholestérol-LDL 
qui est perturbé et que l’état d’obésité serait lié à d’autres facteurs tels que génétiques, hormonaux et autres. 
© 2012 International Formulae Group. All rights reserved. 

 
Mots clés: Bénin, obésité, IMC, médian, cholestérol-LDL. 
 
 
INTRODUCTION 

Le surpoids et l’obésité représentent 
plus une menace grandissante pour la santé 
des populations dans les pays développés que 
dans les pays en voie de développement 
comme le Bénin. Les lipides alimentaires, du 
fait de leur valeur énergétique élevée, jouent 

un rôle important dans le développement de 
cette pathologie (Kang, 2002). Les 
perturbations du système de transport de ces 
lipides dans l’organisme (sous forme de 
lipoprotéines) pourraient provoquer ces 
troubles de santé (Pont, 2002 ; Proenza, 
2000).   



G. YESSOUFOU et al. / Int. J. Biol. Chem. Sci. 6(4): 1695-1702, 2012 

 

 1696 

Dans le monde, sur six (06) milliards 
d’individus, trois (03) milliards sont sous 
alimentés et les autres sont en train de devenir 
obèses (Gurney, 1988). La prévalence de 
l’obésité augmente partout dans le monde à un 
rythme alarmant, et plus  dans les pays 
développés que dans les pays sous-
développés. Elle est encore relativement peu 
fréquente dans les pays africains, mais a une 
prévalence plus grande dans les populations 
urbaines que dans les populations rurales. 

Au Bénin, peu d’études 
épidémiologiques se sont consacrées à 
l’obésité. Cependant, il est à signaler que 
l’étude menée par Acakpo et al. (2000) a 
montré que la prévalence de l’obésité dans la 
ville de Cotonou était de 16% en 2000. 

Selon l’OMS (2011), l’Indice de Masse 
Corporelle (IMC) est la mesure la plus utile 
du surpoids et de l’obésité dans une 
population car chez l’adulte, l’échelle est la 
même quels que soient le sexe ou l’âge du 
sujet. Par ailleurs, un IMC élevé est un 
important facteur de risque des maladies 
chroniques (maladies cardiovasculaires, 
diabète et certains cancers).  

Face à cette situation, nous nous 
sommes proposés de déterminer la prévalence 
de l’obésité, d’estimer L’IMC moyen d’une 
population estudiantine à Cotonou et de 
rechercher les causes métaboliques 
(lipidiques) de cette pathologie au sein de 
cette population. 
 
MATERIEL ET METHODES  
Cadre d’étude 

Nous avons travaillé dans l’Institut 
National Médico-Social (INMES) et à 
l’Institut des Sciences Biomédicales 
Appliquées (ISBA) à Cotonou au Bénin. 

 
Matériel 
Outils de recueil 
La collecte des données a été réalisée par les 
outils ci-après : 

− Toise 

− Balance pèse-personne marque SECA 

Recueil de mesures 
Les mesures du poids et de la taille ont 

été effectuées conformément aux procédures 
recommandées par l’OMS par une équipe de 3 
personnes. La mesure du poids a été faite sur 
des balances  de marque SECA Optima 760 
(précision estimer à + 200 g). La mesure de la 
taille a été réalisée par des toises. L’indice de 
masse corporelle (IMC) a été calculé avec les 
calculatrices de marque CASIO. La saisie des 
données a été faite avec le logiciel Excel. 
L’IMC médian, de même que les prévalences 
ont été déterminées par le même logiciel. Il 
constitue une estimation relativement 
objective de la surface adipeuse du corps. 
 
Méthodologie 
Répartition des élèves selon les catégories de 
l’IMC 

La répartition des étudiants de 
l’INMES par catégorie de l’IMC a été faite 
selon la classification officielle admise par 
l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS 
2003). 

− Dénutrition : IMC < 18,5 ;  

− Normal : 18,5 < IMC < 24,9 ;  

− Excès de poids : 25 < IMC < 29,9  

− Obésité : IMC > 30  
Echantillonnage 

L’échantillon de la population analysée 
est composé de 1139 élèves de l’INMES dont 
764 de sexe féminin et de 375 de sexe 
masculin âgés de 18 à 45 ans provenant de 
toutes les régions du Bénin. Des prélèvements 
ont été réalisés sur une population restreinte, 
tout sexe confondu, de 131 individus dont 41 
supposés obèses et 92 supposés en surpoids, 
pour la mesure des paramètres biochimiques. 
Chez les sujets à jeun depuis 10 heures au 
moins, le prélèvement du sang veineux a été 
obtenu dans les tubes contenant 
l’anticoagulant EDTA préalablement 
identifiés. Après homogénéisation correcte et 
soigneuse, par retournements successifs des 
tubes, ils ont été centrifugés. Sur le plasma 
obtenu, il a été effectué le dosage du 
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cholestérol total, du cholestérol HDL, du 
cholestérol LDL et des triglycérides. 

Nous avons utilisés coffrets de réactifs 
(Biolabo S.A France) pour le dosage 
enzymatique du cholestérol total, du 
cholestérol HDL, du cholestérol LDL et des 
triglycérides. 

Le principe de dosage de Cholesterol-
HDL est celui de la méthode de dosage 
directe  décrit dans  les instructions contenues 
dans la notice du réactif BIOLABO 
Cholesterol-HDL code 90406. Le calibrateur 
Cholestérol- HDL BIOLABO est utilisé selon 
les mêmes instructions. Les valeurs du 
Calibrateur Cholesterol-HDL BIOLABO sont 
établies par des procédures traçables sur le «  
National Reference System for Cholesterol » 
(NRS/CHOL). Valeurs usuelles : Hommes 
0,30-0,60g/l  Femmes 0,40-0,70g/l. 

Tout comme le dosage de Cholesterol-
HDL, le réactif BIOLABO LDL- Cholesterol 
code 90816 été utilisé. Les instructions 
contenues dans la notice ont été respectées.  
Les valeurs du calibrateur sont établies par des 
procédures traçables sur le «  National 
Reference System for Cholesterol » 
(NRS/CHOL). Valeurs usuelles : < 1,3 g/L. 

En ce qui  concerne  le dosage du 
Cholestérol total et de triglycérides : le 
principe de dosage utilisé a respecté les 
instructions contenues dans la notice du 
réactif BIOLABO Cholestérol (CHOD-PAP) 
code 80106 et celle du réactif BIOLABO 
Triglycérides (GPO) code 80219.  Les valeurs 
usuelles de cholestérol Total et de 
triglycérides sont respectivement  1,50 à 2 ,60 
g/L (Allain, 1974) et 0,60 à 1,50g/L (Esders, 
1979). 
 
RESULTATS 
Etat nutritionnel  et estimation d’IMC 
médian de la population étudiée 

Les individus enquêtés peuvent être 
classés en 4 groupes selon leur état 

nutritionnel en ce qui concerne l’apport 
énergétique. Ceux ayant IMC < 18,5 sont 
dénutris ou malnutris (8,75% pour le sexe 
féminin et 8% pour le sexe masculin). Ceux 
ayant IMC compris 18,5 et 24,9 ont un état 
nutritionnel normal (respectivement 58,8% et 
80,8%). Et ceux ayant IMC compris entre 25 
et 25,9 sont en excès de poids (22,64% et 
10,4%) et ceux ayant IMC > 30 sont obèses 
(9,81% pour le sexe féminin et 0,8% pour le 
sexe masculin) (Figure 1). 

L’IMC médian est de 21,45 pour les 
individus du sexe masculin et de 23,05 pour le 
sexe féminin. 
 
Dosage des paramètres lipidiques  

Le taux des lipides sanguins restent en 
général perturbé pendant la prise de poids par 
l’individu. Dans ce travail nous avons évalué 
les taux de Triglycérides, de Cholestérol total, 
de Cholestérol HDL et de cholestérol LDL 
sanguins. La Figure 2 montre  que 6,38% des 
personnes en surpoids et 10,25% de celles 
obèses ont un taux élevé de triglycérides. Par 
ailleurs, le cholestérol Total  et celui 
provenant des lipoprotéines HDL et LDL 
sanguins  ont un comportement différent. 
24,46% des individus en surpoids et 38,46% 
des individus obèses ont un taux élevé de 
cholestérol total (Figure 3). 23,40% des 
individus en surpoids et 17,95% de ceux 
supposés obèses ont un taux bas de 
cholestérol-HDL ; aucun individu n’a un taux 
de HDL supérieur à la valeur référentielle 
(Figure 4). 47,88% des individus en surpoids 
et 61,54% de ceux supposés obèses ont un 
taux élevé de cholestérol-LDL ; aucun 
individu n’a un taux de LDL inférieur à la 
valeur référentielle (Figure 5). 24,39% des 
individus obèses et 19,56% des individus 
supposés en surpoids ne présentent aucune 
anomalie par rapport aux paramètres dosés. 
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Figure 1: Distribution de l’IMC chez les élèves en fonction de sexe. 
Les individus de sexe féminin ont une prévalence plus élevée en surpoids (22,64%) et en obésité (9,81%) que ceux du sexe 
masculin (10,4% et 0,8%). 
 
 
 
 

 
 
Figure 2: Hypertriglycéridémie chez les élèves obèses et en surpoids. 
6,38% des individus en surpoids ont un taux de glycérides élevé et 10,25% des individus obèses ont un taux de glycérides 
élevé. 
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Figure 3: Cholestérol total chez les élèves obèses et en surpoids. 
Chez les individus en surpoids, 24,46% ont un taux de cholestérol total élevé tandis que 38,46% d’obèses ont ce taux élevé. 
 
 

 

 
 

Figure 4: Cholestérol HDL  chez les élèves obèses et en surpoids. 
23,40% des individus en surpoids et 17,95% d’obèses ont un taux de HDL-C bas. Aucun individu n’a un taux de HDL 
supérieur à la valeur référentielle. 

 
 

 
 

Figure 5: Cholestérol LDL chez les élèves obèses et en surpoids. 
47,88% d’individus en surpoids et 61,54% des obèses ont un taux de LDL-C élevé. Aucun individu n’a un taux de LDL 
inférieur à la valeur référentielle. 
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DISCUSSION 
Il ressort de l’analyse de ces résultats 

que les individus enquêtés peuvent être 
classés en 4 groupes selon leur état 
nutritionnel en ce qui concerne l’apport 
énergétique. Les individus ayant IMC 
strictement inférieur à 18,5 sont dénutris ou 
malnutris (insuffisance pondérale), ceux ayant 
IMC compris 18,5 et 24,9 ont un état 
nutritionnel normal. Les sujets qui ont un IMC 
compris entre 25 et 25,9 sont en excès de 
poids et ceux ayant IMC strictement supérieur 
à 30 sont obèses (surcharge 
pondérale).L’insuffisance pondérale et la 
surcharge pondérale sont toutes deux 
dangereuses (OMS, 2003): l’insuffisance 
pondérale (8% pour le  sexe masculin et de 
8,76% pour sexe féminin) au sein de la 
population étudiée constitue une 
préoccupation importante dans les pays en 
développement (Shetty, 1994) comme l’a 
souligné  Shetty dans son étude. Il a montré 
que la capacité de travail est réduite lorsque 
l’IMC est en dessous de 18,5. Plusieurs 
raisons peuvent justifier l’état de dénutrition 
de ce  groupe ; soit ce sont des individus qui 
avaient des prédispositions héréditaires de 
maigreur, soit ce sont des individus qui sont 
en convalescence d’une pathologie qui avait 
entraîné une chute de poids, ou  ce sont ceux 
qui souffrent d’une malnutrition chronique. 
La surcharge pondérale (surpoids : 10,40% 
sexe masculin et 22,64% sexe féminin ; 
obésité : 9,8% sexe féminin) au sein de la 
population étudiée est un facteur de risque 
important des maladies cardiovasculaires, 
maladies métaboliques et certains cancers 
comme l’a démontré Munoz et al. (2004). 

La prévalence de l’obésité dans la 
population étudiée  est de 6,84%. Elle serait 
plus élevée si l’enquête incluait les personnes 
âgées de plus de 45 ans comme le révèlent 
Delpeuch et al. (1997)  et Stam et al. (1999). 
La prévalence que rapporte notre étude est en 
harmonie avec celle de Sagbohan (1993)  qui 
était de 7% chez les adultes de Cotonou. Mais 
elle est largement inférieure à celle d’Acakpo 

et al. (2000)  estimée à 16.8%  qui ont fait leur 
étude sur une population incluant les 
personnes âgées qui sont le plus souvent à 
risque. Par ailleurs la prévalence de l’obésité 
de 9,08% au niveau des individus de sexe 
féminin est légèrement inférieure à celle 
obtenue dans l’étude effectuée par Allassani 
en 2007 au Bénin. Cette différence s’explique 
par le fait que  l’étude menée par ce dernier 
est portée sur les sujets de 65 ans et plus, une 
tranche d’âge plus exposé aux facteurs de 
risque de l’obésité. Il est intéressant de 
constater  l’augmentation de ces  prévalences  
chez le sexe féminin. Ceci est bien conforme 
aux résultats des travaux de Acakpo et al. 
(2000). De même, les études faites en Chine 
par l’OMS (WHO, 1998) ont abouti aux 
mêmes résultats que celles de Cotonou: les 
femmes de 20 à 45 ans sont plus obèses que 
les hommes du même âge. Ce qui pourrait se 
justifier par l’anatomie de la femme où il y a 
une prédominance du tissu adipeux par 
rapport à celui de l’homme. 

L’IMC médian de la population étudiée 
est de 23,05 pour le sexe féminin et de 21,45 
pour le  sexe masculin. Il ressort de ces 
valeurs d’IMC médian que les individus de 
sexe féminin sont plus exposés à l’obésité ; ce 
qui est confirmé par les résultats de l’enquête 
(9,81% de prévalence pour obésité et 22,64%  
pour excès de poids chez les individus de sexe 
féminin). De même, l’analyse qu’a effectuée 
Rose (1991) de l’étude (Intersalt Cooperative 
Research Group, 1988) parle d’une 
augmentation de 4,66% de la prévalence de 
l’obésité chaque fois que l’IMC médian de la 
population augmente d’une unité au-delà de 
23. 

Ces résultats sont en partie conformes à 
ceux de Scheen (1998), en Belgique qui 
montra qu’un excès pondéral est fortement 
corrélé à une hypertriglycéridémie, un 
abaissement du taux de cholestérol HDL et 
une augmentation du cholestérol LDL. La 
combinaison de ces trois anomalies expose les 
individus à un risque élevé d’athérosclérose 
selon Mistra et al en 2004. Si les travaux de 
Scheen en 1998 en Belgique révèlent qu’un 
excès pondéral est fortement corrélé à une 
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hyper triglycéridémie et à un abaissement du 
taux de cholestérol HDL, notre étude par 
contre montre un taux normal de ces deux 
paramètres (valeurs médianes : pour TG ; 0,76 
g/l et pour HDL-C ; 0,40 g/l) dans cette 
population estudiantine. En somme, c’est le 
métabolisme des LDL-C (valeur médiane : 
1,52 g/l) qui est perturbé chez les étudiants de 
l’institut parmi les quatre paramètres dosés.  

Ces troubles se traduisent par un 
métabolisme réduit des LDL avec pour 
conséquences, une augmentation de LDL 
petites, denses très oxydables (Ducobu, 2005)  
(qu’on n’a pas pu doser dans cette étude). Les 
particules de LDL ainsi modifiées, sont 
captées par les récepteurs scavengers présents 
en abondance sur les macrophages ; la 
captation de ces LDL entraîne l’accumulation 
de cholestérol dans les macrophages de la 
paroi vasculaire provoquant ainsi leur 
transformation en cellules spumeuses (foam 
cells) qui jouent un rôle essentiel dans les 
premières étapes de l’athérogénèse (Ducobu, 
2003). Ce qui permet de penser que ces 
individus sont exposés au risque élevé de 
maladies métaboliques et maladies 
cardiovasculaires.  

 
Conclusion 

Les résultats obtenus nous ont permis 
de constater que les lipides ont un impact dans 
l’apparition et l’installation du surpoids et de 
l’obésité. Les étudiants en situation de 
surpoids ou d’obésité présentent un désordre 
dans le métabolisme des lipides. 

Au regard de tous ces résultats, nous 
pensons que le syndrome métabolique pourrait 
être à l’origine de cette disparité observée 
dans les paramètres mesurés comme l’ont 
souligné plusieurs auteurs (Yoshino, 2006 ;   
Huang et al., 2008). 

Par ailleurs, 25,64% des individus 
supposés obèses et 19,14% des individus en 
surpoids ont une lipidémie normale. Ainsi leur 
état d’obésité ou de surpoids serait lié à 
d’autres facteurs tels que génétiques  (Perusse,  
2003), hormonaux (Munoz, 2004; Bell-
Anderson, 2004) et autres déjà signalés. 
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Le pourcentage élevé d’individus obèses (24,39%) ou en surpoids 

(19,56%) de la population estudiantine étudiée, présentait une lipidémie normale 

(publication n°1). 

Or selon MUNOZ, 2004, l’état d’obésité ou de surpoids serait lié à des facteurs 

hormonaux.  

Aussi, des travaux antérieurs [50] n’ont-ils pas montré l’existence de la 

relation entre l’obésité et la glande thyroïde. 

Cette glande sécrète  des hormones thyroïdiennes (T3 et T4) qui agissent 

sur le métabolisme de base, facteur déterminant de la prise de poids et qui peut 

aboutir à l’excès de poids et à l’obésité. 

Donc une perturbation de cette glande thyroïde peut être à la base d’une 

surcharge pondérale.  

Ainsi nous avons mené l’étude de la prévalence des perturbations 

thyroïdiennes néonatales  qui a fait l’objet de la seconde publication. 
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CHAPITRE  2 : PUBLICATION  N°2   
 
Etude de la prévalence des perturbations thyroïdiennes néonatales au Bénin
  

2.1 Résultats 

* Répartition des nouveaux-nés : 

La tranche d’âge la mieux représentée est comprise entre 0 et 3 jours pour 

les deux sexes. 

* Dosage de T4libre et de TSHus : 

On note un taux de 28% d’hypothyroïdie néonatale et 2,25% 

d’hyperthyroïdie et de 69,75% d’euthyroïdie .  

* Dosage des anticorps anti thyroglobuline (Ac-AntiTg) et Anticorps 

anti thyroperoxidases (Ac-Anti TPO) 

Les Ac anti Tg sont présents dans 18 cas sur les 30 échantillons testés 

avec  taux élevé. Dans 7 cas, le taux est resté bas, le reste étant un taux moyen.  

Par contre, les Ac anti TPO sont non significatifs dans tous les cas.  

Les anomalies des Ac antithyroïdiens concernent 10 nouveau-nés 

hypothyroïdiens. Ces anomalies n’ont pas été testées chez les sujets suspects 

d’hyperthyroïdie. 

* Les décès 

On observe 57% de décès parmi les euthyroïdiens et 43% parmi les 

hypothyroïdiens. 

Les résultats obtenus de ces travaux ont fait l’objet d’une publication 

ferme (publication N°2) : YESSOUFOU G.; AGOSSOU A E. ; BABA-

MOUSSA F. ; BABA-MOUSSA L. ; SEZAN A. (2012) : Etude de la 

prévalence des perturbations thyroïdiennes néonatales au Bénin. Mali 

Médical., 2012 Tome XXVII ; N° 2 ; 16-20 
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RESUME  
But : La détermination des concentrations de thyroxine libre (T4 libre) et de thyrotropine (TSH), chez 177 
nouveaux nés âgés de 0 à 7 jours à Cotonou au Bénin a permis d’établir le profil de perturbations 
thyroïdiennes néonatales.  
Matériels et Méthode : L’état thyroïdien immunitaire a été mis en évidence par le dosage des anticorps anti 
thyroglobuline (Ac Anti Tg) et Anticorps anti Thyroperoxydase (Ac Anti TPO).  
Résultats : La prévalence du dysfonctionnement de la glande thyroïde chez les nouveaux nés a  été de  
28% d’hypothyroïdie et 2,25 % d’hyperthyroïdie. Parmi les hypothyroïdiens, on note une hypothyroïdie 
franche de 53%, une hypothyroïdie primaire de 25%, une hypothyroïdie secondaire de 20% et une 
hypothyroïdie indéterminée de 2%. Aussi 73,33% des hypothyroïdiens présentent-ils un taux d’anticorps 
anti thyroglobulines supérieur au seuil de la normalité et 41,18% des euthyroïdiens, un taux élevé 
d’anticorps anti thyroglobulines. Ceci a permis de suggérer une thyroïdite lymphocytaire.  
Conclusion : Les résultats des travaux ont montré l’apparition des affections thyroïdiennes néonatales par 
une l’hypothyroïdie très prononcée. Celle-ci est probablement due à un transfert de l’anticorps anti 
thyroglobuline d’origine maternelle vers le fœtus pendant la gestation. 
Mots clés : Bénin, Thyroïde Hypothyroïdie, congénitale, néonatales  

ABSTRACT 
Study of the prevalence of neonatal thyroid disturbances  in Benin 
OBJECTIVE: The determination of concentrations of free thyroxine (FT4) and thyrotropin (TSH), in infants 
born in Cotonou, Benin has established the profile of neonatal thyroid disturbance.  
DESIGN AND SUBJECTS: The detection of thyroid immune status by measuring antibodies to 
thyroglobulin (Tg Ab Anti) Antibody and Anti Thyroperoxidase (Anti TPO Ab) was performed. As venous 
blood was collected from 177 neonates aged 0 to 7 days.  
RESULTS: We measured free thyroxine, thyrotropin , and antibodies to thyroglobulin, Anti 
Thyroperoxidase and detected a prevalence of dysfunction of the thyroid gland in neonates is from 28% for 
hypothyroidism, 2.25% of hyperthyroidism. Among hypothyroid, there was a frank hypothyroidism of 
53%, hypothyroidism in 25% Primary, secondary hypothyroidism of 20% and hypothyroidism unspecified 
2%. Also 73.33% of hypothyroid shows an antibody against thyroglobulin above the threshold of normality 
and 41.18% of euthyroid have a high Anti thyroglobulin Antibody This allows us to suggest lymphocytic 
thyroiditis. 
CONCLUSION:  The results of our studies show the onset of thyroid disease after neonatal hypothyroidism 
very pronounced. This is probably due to a transfer of the Anti- thyroglobulin Antibody of maternal origin 
to the fetus during pregnancy. 
Keywords:  Benin, Thyroid, Hypothyroidism, congenital, neonatale 

INTRODUCTION 
La thyroïde est une glande endocrine dont le 
mécanisme d’action est mieux connu de nos 
jours [1]. Dans le cas particulier du nouveau-né,  

 
les hormones thyroïdiennes interviennent dans 
la croissance staturale et le développement du 
cerveau [2]. 
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Classiquement le placenta est considéré comme 
une barrière au transport de T3 et T4 libres, 
cependant les études récentes ont évoqué la 
possibilité d’un passage transplacentaire 
d’hormones thyroïdiennes de la mère vers le 
fœtus dès le début de la grossesse [3]. La glande 
thyroïde du fœtus commence à fonctionner entre 
la dixième et la douzième semaine de gestation. 
Les hormones thyroïdiennes sont importantes 
pour le développement du système nerveux du 
fœtus et proviennent probablement de la 
sécrétion de sa propre glande thyroïde aussi bien 
que de petites quantités d’hormones 
thyroïdiennes de la mère qui traversent le 
placenta. L’iode et la TRH maternels traversent 
facilement le placenta, tandis que la TSH n’arrive 
pas à la franchir. La TRH peut être détectée dans 
l’hypothalamus fœtal à la fin du premier 
trimestre ; dans la même période la thyroïde 
fœtale commence à concentrer l’iode qu’elle 
utilise pour produire ses propres hormones 
thyroïdiennes [3]. 
Chez les nouveau-nés atteints d’hypothyroïdie 
congénitale, la glande thyroïde, pour des raisons 
inconnues, ne se développe pas (athyréose) ou 
est beaucoup plus petite que la normale 
(atrophie). Environ 10 % des nouveau-nés 
atteints d’hypothyroïdie congénitale seront 
incapables de sécréter les hormones 
thyroïdiennes, même si la glande thyroïde est 
présente (goitre congénital). La mutation des 
gènes codant pour la synthèse du symport NIS, 
de la TPO et de la Tg peut aussi en être la cause 
[4]. 
L’hypothyroïdie chez le nouveau-né est 
réellement une situation d’urgence. Comme le 
développement normal du cerveau et des tissus 
neutres au début de la vie exige un niveau 
adéquat d’hormones thyroïdiennes, une 
déficience en hormones thyroïdiennes provoque 
des handicaps mentaux et physiques graves, 
irréversibles, état connu sous le nom de 
crétinisme. Il est connu que la majeure partie du 
développement du cerveau, soit 90 %, survient 
durant les deux premières années de la vie [5]. 
Au cours de la grossesse les Ac antithyroïdiens 
de type Ig G de la mère traversent le placenta. 
L’Ac anti Tg se fixe sur la Tg par ses récepteurs 
et l’empêche d’exercer sa fonction. L’Ac anti TPO 
se fixe sur ses récepteurs membranaires et par 
un mécanisme de transduction désactive la TPO. 
La conséquence est une hypothyroïdie [6]. 
Les résultats d’un travail préliminaire au Bénin a 
montré que l’hypothyroïdie touche 19% de la 
population étudiée dont 13 % de femmes [7]. 
L’objectif de ce travail est d’identifier les 
perturbations thyroïdiennes néonatales au 
Bénin. 

MATERIEL ET METHODES 
Le travail a été mené à la Maternité Lagune dans 
le service de Néonatologie.et à l’Institut des 
Sciences Biomédicales Appliquées (ISBA) de 
Cotonou au Bénin.  
L’enquête a concerné 177 nouveau-nés dont 103 
de sexe masculin et 74 de sexe féminin, âgés de 
0 à 7 jours dans le service de néonatologie. Ils 
ont été tirés de façon aléatoire par ordre d’arrivée 
avec un taux de sondage de 24,30 %. La 
répartition de cette population est représentée 
par la figure 1.  
Dosage de T4 libre ou Free T4 : La technique 
ELISA pour la détermination quantitative de T4 
libre a été utilisée.  
Les microcupules recouvertes d’un extrait d’un 
Ac polyclonal sont incubés avec les étalons ou 
les échantillons de patients et une solution d’Ac 
anti T4 monoclonal spécifique. Durant 
l’incubation la fraction libre de T4 présente dans 
le sérum se lie à l’Ac anti T4 monoclonal qui se 
lie à son tour à l’Ac polyclonal. Après avoir rejeté 
toutes les molécules non liées par des lavages, 
on ajoute T4-HRP (horse Raddish peroxydase 
conjugated to T4). On rejette  à nouveau toutes 
les molécules non fixées, les microcupules sont 
incubées avec un substrat contenant du 
peroxyde d’hydrogène et une solution tampon de 
tétraméthylbenzidine.  
Une coloration bleue proportionnelle à la 
concentration de T4 se développe dans les 
microcupules. 
La réaction est arrêtée en ajoutant le 2NH2SO4. 
Les DO (densités optiques) sont lues à la 
longueur d’onde de 450nm 
La concentration de T4 libre est déterminée en 
projetant les DO des échantillons sur la courbe 
tracer à partir des valeurs obtenues pour les 
étalons.  
Les valeurs normales : 0,59 – 1, 33 ng / dl. Les 
coffrets de réactifs proviennent de chez la société 
Randox Laboratories. Les courbes de calibration 
sur représentées sur la figure 1 
Dosage de TSHus 
Nous avons utilisé les réactifs de dosage ultra 
sensible de TSH (TSHUS ) en coffret provenant de 
la société Randox Laboratories. 
Il s’agit d’une méthode de dosage immuno-
enzymatique en phase solide (ELISA ou enzyme 
linked immunosorbent assay) basée sur le 
principe du sandwich. Les microcupules de la 
plaque du kit sont recouvertes d’un anticorps 
monoclonal dirigé contre un site antigénique 
unique d’une molécule de TSH humaine. Une 
aliquote d’échantillon contenant de la TSH 
endogène est incubée avec le conjugué 
enzymatique, qui est un anticorps polyclonal 
dirigé spécifiquement contre la molécule de TSH 
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et conjuguée à une peroxydase de raifort. Le 
conjugué non lié est éliminé. La quantité de 
peroxydase liée est proportionnelle à la 
concentration de TSH dans l’échantillon. Lorsque 
l’on ajoute un substrat et un chromogène, 
l’intensité de la coloration est proportionnelle à 
la concentration de TSH dans le sérum. 
La lecture se fait à 450 nm et les densités 
optiques sont rapportées à la courbe tracée à 
partir des valeurs obtenues  par rapport aux 
étalons. Lorsque les valeurs normales sont entre: 
- 0,54 et 4,62 µUI / ml  on parle d’euthyroïdie  
-  < 0,13 µUI / ml il y a  hyperthyroïdie 
 Les courbes de calibration sur représentées sur 
la figure 2 
Dosage des Ac anti Tg :  C’est une méthode 
enzymatique quantitative en phase solide (EUSA) 
basée sur le principe du sandwich pour la 
mesure des Ac dans sérum et le plasma humain 
Les puits sont recouverts de l’antigène (Ag). Une 
prise de sérum est incubée dans le puits 
recouvert. L’auto Ac lié à l’Ag est détectée en 
utilisant un enzyme conjugué (E-Ab) dirigé 
contre les Ac humains. 
Après incubation les E-AB non liés sont rejetés 
par lavage. La quantité de l’E-Ab lié est 
proportionnelle à la concentration de l’Ag dans 
l’échantillon. 
Après addition de la solution de substrat TMB 
l’intensité de la couleur obtenue est 
proportionnelle à la concentration de l’Ag. La 
mesure des DO des étalons est utilisée pour 
construire la courbe de calibration. Figure 3 
Ac anti TPO : L’Ac anti TPO ELISA est basée sur 
le principe de dosage immuno-enzymatique. On 
recouvre les parois des microplaques par le 
recombinant (E. Coli) de l’Ag TPO (110 kD). 
On prélève les sérums, étalons ou les contrôles 
dans les puits.  
L’Ac se lie à l’Ag fixé à la paroi. Après une heure 
d’incubation à la température ambiante, la 
plaque est rincée avec une solution de lavage 
diluée pour rejeter les éléments non liés. 
On ajoute un conjugué d’Ac anti peroxydase 
humain et incube pour 30 minutes. On lave et 
on ajoute le substrat (TMB) qu’on incube 
pendant 20 minutes. La couleur bleue 
développée est arrêtée par l’addition d’une 
solution de stoppage. On obtient une couleur 
jaune lue à 450 nm. La concentration des Ac est 
proportionnelle à l’intensité de la couleur. On 
trace une courbe de calibration à partir des D.O 
des étalons. Figure 4 

RESULTATS 
Dosage de T4libre et de TSHus : Les figure 5a et 
figure 5b montrent la répartition des 
dysfonctionnements de la glande thyroïde chez 

les nouveaux nés : on note un taux de 28% 
d’hypothyroïdie néonatale et 2,25% 
d’hyperthyroïdie et de 69,75% d’euthyroïdie 
(Figure 6a). La répartition de différentes formes 
d’hypothyroïdies est représentée sur la figure 6b. 
Dosage des anticorps anti thyroglobulines (Ac-
AntiTg) et Anticorps anti thyroperoxidases 
(Ac-Anti TPO) : Les Ac anti Tg sont présents dans 
18 cas sur les 30 échantillons testés avec un  
taux élevé. Dans 7 cas, le taux est resté bas.  le 
reste conserve  un taux moyen. Par contre, les 
Ac anti TPO sont non significatifs dans tous les 
cas. Les anomalies des Ac antithyroïdiens 
concernent 10 nouveau-nés hypothyroïdiens. 
Ces anomalies n’ont pas été testées chez les 
sujets suspects d’hyperthyroïdie. 
Les décès 
On observe 57% de décès parmi les 
euthyroïdiens et 43% parmi les hypothyroïdiens 
(Figure 6)  

DISCUSSION 
Hyperthyroïdie : La faible fréquence d’hyper-
thyroïdie constatée (2,25 %), témoigne d’une 
perturbation thyroïdienne pouvant être liée à un 
passage non important des hormones 
maternelles à travers le placenta vers le fœtus. 
Classiquement les hormones thyroïdiennes ne 
traversent pas le placenta. Mais ces dernières 
années, certains auteurs ont montré une 
diffusion possible des hormones thyroïdiennes à 
travers le placenta [8]. Nos résultats concordent 
bien avec ceux de BERNARD et al [9] qui ont 
montré que chez l’homme, les hormones 
thyroïdiennes T3 et T4 sont détectables pendant 
le premier trimestre de vie dans le cerveau fœtal, 
avant que la glande thyroïde du fœtus ne soit 
active. Ce résultat suggère bien un transfert de 
T4 libre maternel vers le fœtus. Le résultat de 
2,25% d’hyperthyroïdie obtenu dans notre étude 
serait du à un transfert d’hormones 
thyroïdiennes maternelles vers le fœtus qu’une 
hyperthyroïdie réelle. Une hyperthyroïdie dans ce 
cas mériterait d’être confirmée 2 mois après la 
naissance ce que nous n’avons pas vérifié. 
Hypothyroïdie 
Chez les nouveau-nés testés nous avons obtenu 
28 % hypothyroïdie. Cette hypothyroïdie peut 
avoir plusieurs origines : 
-  Hypothyroïdie congénitale : Dans la littérature, 
l’hypothyroïdie congénitale est bien décrite et les 
raisons ne sont pas tout à fait connues. Certains 
auteurs ont montré que cela peut être causé par 
la mutation du gène de la sous unité β de la 
TSH. [10]. 
-  Hypothyroïdie néonatale : Parmi les 28 %, une 
part doit être accordée à l’hypothyroïdie 
néonatale qui peut avoir plusieurs origines : 
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1) Déficience en iode alimentaire de la mère 
pendant la grossesse : Des auteurs ont montré 
que l’iodure alimentaire traverse librement le 
placenta. La conséquence est que lorsque la 
mère manque d’iode, le fœtus en manque aussi. 
Cette situation peut être à l’origine d’une 
hypothyroïdie néonatale [11]. 
2) L’auto-immunité : Deux anticorps qui 
perturbent les étapes clés de la synthèse des 
hormones thyroïdiennes ont été découverts. Il 
s’agit de l’Anticorps antithyroglobuline qui est 
dirigé contre la thyroglobuline (Tg), protéine 
principale impliquée dans la synthèse des 
hormones thyroïdiennes et l’Anticorps 
antithyroperoxydase dirigé contre la 
thyroperoxydase qui favorise l’organification  de 
l’iode minérale. 
Pour rechercher d’autres origines possibles de 
cette hypothyroïdie néonatale nous avons émis 
l’hypothèse d’une présence possible d’anticorps 
dans le sang du nouveau-né. Notre étude a mis 
en évidence des taux d’anomalies des anticorps 
antithyroglobuline sur 30 échantillons 
hypothyroïdiens. Les 73,33% des 
hypothyroïdiens présentent un taux d’anticorps 
antithyroglobuline supérieur au seuil de 
normalité. La présence de l’Ac nous a amené à 
suggérer que l’hypothyroïdie pourrait être due à 
l’Ac, que l’Ac pourrait être d’origine maternelle et 
que l’Ac aurait traversé le placenta. Ces résultats 
concordent bien avec les données de la 
littérature qui signalent que les Ac anti Tg, de 
type IgG traversent librement le placenta [12]. 
Le dosage des Ac anti Tg effectué sur les 
échantillons euthyroïdiens montre une présence  
de l’anticorps avoisinant le taux de 41,18 %. La 
présence de cet Ac peut être sans conséquence 
sur le fonctionnement de la thyroïde ou au 
contraire induire une thyroïdite avec une 
hypothyroïdie. 
Il a été montré que lorsque les anticorps anti Tg 
sont présents dans le sang, la thyroïde est 
remplie de cellules lymphocytaires conduisant à 
la destruction à terme du tissu thyroïdien [8]. 
Ces résultats permettent de suggérer une 
thyroïdite lymphocytaire, mais des études 
complémentaires sont nécessaires pour le 
confirmer. 
Cas des décès : Dans notre étude nous avons 
observé 7 décès (4%) globalement. Parmi ces 
décès 42,85% sont révélés hypothyroïdiens. 
Le faible taux de décès observé est explicable par 
la période d’étude limitée à 7 jours, alors que la 
période néonatale couvre les 28 premiers jours. 
Il est difficile de tirer de conclusions.  

CONCLUSION 
Les perturbations thyroïdiennes néonatales 
existent dans notre milieu. Ce sont des affections 
ayant des répercussions graves parfois 
irréversibles. Les répercussions observées sont à 
la fois d’ordre général et cérébral (crétinisme). 
Cette hypothyroïdie est probablement due à un 
transfert de l’Ac Anti Tg d’origine maternelle 
pendant la gestation. 
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Figure 5 : Répartition de la population par âge de 0 à 7 

jours. 
 
  

 
Figure 6a : Répartition des dysfonctionnements 
de la glande thyroïde chez les nouveaux nés 

 
Figure 6b : Répartition des différentes formes 
d’hypothyroïdies chez les nouveaux-nés 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 7 : Répartitions des décès 
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L’implication de l’affection thyroïdienne dans l’obésité et la susceptibilité 

du rôle de la chloroquine dans les perturbations de l’activité thyroïdienne nous 

ont conduit à étudier l’effet de cette molécule sur la production de l’eau 

oxygénée (H2O2)  et la morphologie des follicules thyroïdiens de porc. Les 

travaux ont abouti aux résultats ci-dessous 
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CHAPITRE 3 : PUBLICATION N°3 : 

EFFETS DE LA CHLOROQUINE SUR LA PRODUCTION DE H2O2 ET LA MORPHOLOGIE 

DES FOLLICULES 

3.1 Résultats 

3.1.1 Effets de la chloroquine sur la morphologie des follicules 

 Dans la thyroïde de porc non traité, les cellules folliculaires sont cubiques  

Dans la thyroïde de porc ayant reçu la chloroquine pendant un jour ou 

pendant trois jours, ces cellules sont aplaties et leurs hyper chromatiques ; le 

colloïde est abondant et homogène.  

Dans la thyroïde de porc ayant reçu de la chloroquine associée à l’iodure 

de sodium pendant un jour ou pendant trois jours, les cellules sont cubiques 

hauts et leurs noyaux eu chromatiques ; le colloïde est abondant ; il est plus 

dense au niveau du pôle apical des cellules folliculaires. Le colloïde et le tissu 

interstitiel sont parfois envahis par des cellules inflammatoires  

3.1.2 Effets de la chloroquine sur la production de l’eau oxygénée (H2O2)  

Quelque soit le groupe considéré, la densité optique n’est pas nulle à T0. 

Dans le cas de la thyroïde de porc non traité, elle varie peu en fonction du temps. 

Comparée à la thyroïde de porc  traité, cette densité est plus élevée. Lorsque la 

chloroquine est associée à l’iodure de sodium, la densité optique augmente dans 

le temps pendant deux heures avant d’amorcer une légère chute 

Les résultats  de ces travaux ont également fait l’objet d’une publication 

ferme (publication N°3) . GANGBO F., SEZAN A. ; YESSOUFOU G. ; 

DARBOUX R. ; (2005). Effets de la chloroquine sur la production d’ H2O2 et la 

morphologie des follicules thyroïdiens du porc. Journal de la Société de Biologie 

Clinique, 2005 ; N°009 ; 16-20  
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4.1 L’état nutritionnel de la population étudiée  

Il ressort de l’analyse de ces résultats que les individus enquêtés peuvent 

être classés en 4 groupes selon leur état nutritionnel en ce qui concerne l’apport 

énergétique. 

Ceux ayant un IMC < 18,5 sont dénutris ou malnutris (insuffisance 

pondérale) 

Ceux ayant un IMC compris 18,5 et 24,9 ont un état nutritionnel normal. 

Et ceux ayant un IMC compris entre 25 et 25,9 sont en excès de poids et 

ceux ayant IMC > 30 sont obèses (surcharge pondérale). 

L’insuffisance pondérale et la surcharge pondérale sont toutes deux 

dangereuses [1]. 

L’insuffisance pondérale (8% pour le  sexe masculin et de 8,76% pour 

sexe féminin) au sein de la population étudiée constitue une préoccupation 

importante dans les pays en développement comme souligné par SHETTY [74] 

dans son étude. Il a montré que la capacité de travail est réduite lorsque l’IMC 

est en dessous de 18,5 

Plusieurs raisons peuvent justifier l’état de dénutrition du 1er groupe.  

Soit ce sont des individus qui avaient des prédispositions héréditaires de 

maigreur. 

Soit ce sont des individus qui sont en convalescence d’une pathologie qui 

a entraîné une chute de poids. 

Soit ce sont des individus qui souffrent d’une malnutrition chronique. 

La surcharge pondérale (surpoids : 10,40% sexe masculin et 22,64% sexe 

féminin ; obésité : 9,8% sexe féminin) au sein de la population étudiée est un 
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facteur de risque important des maladies cardiovasculaires, maladies 

métaboliques et certains cancers comme l’a démontré MUNOZ et al [75]  dans 

une étude en 2004. 

4.2 La prévalence de l’obésité au sein de la population étudiée 

La prévalence de l’obésité dans la population étudiée ayant un âge 

compris entre 18 et 45ans est de 6,84%. Elle serait plus élevée si l’enquête 

incluait les personnes âgées de plus de 45 ans comme le révèlent Delpeuch et al 

[31]  et Stam et al. [19]. 

La prévalence que rapporte notre étude est en harmonie avec celle de 

SAGBOHAN [76]  qui était de 7% chez les adultes de Cotonou. Mais elle est 

largement inférieure à celle de. ACAKPO A.  et al estimée à 16.8% [7]  qui ont 

fait leur étude sur une population incluant les personnes âgées qui sont le plus 

souvent à risque.  

Par ailleurs la prévalence de l’obésité de 9,08% au niveau des individus de 

sexe féminin est légèrement inférieure à celle obtenue dans l’étude effectuée par 

ALLASSANI [77]  en 2007 au Bénin. Cette différence s’explique par le fait que  

l’étude menée par ce dernier est portée sur les sujets de 65 ans et plus, une 

tranche d’âge plus exposée aux facteurs de risque de l’obésité selon nos réalités 

contrairement à l’étude effectuée par STAM-MOROGA et al (1999) en 

Belgique qui a souligné, qu’après 60 ans, la prévalence de l’obésité diminue. 

4.3  IMC médian de la population étudiée 

Il existe une corrélation entre l’IMC médian de la population et 

l’importance de l’obésité [1] : le fait de définir l’obésité à partir d’un IMC ≥ 30 

est un peu arbitraire, il indique seulement que les risques pour la santé sont 

grandement accrus au dessus de ce niveau d’adiposité, mais ne signifie pas que 

les IMC situés en deçà de ce niveau sont dépourvus de tout risque. En réalité, la 
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population n’est pas constituée de deux (2) groupes distincts, les obèses et les 

non obèses. 

La répartition de l’adiposité dans une population va de l’insuffisance 

pondérale à l’obésité sévère en passant par la corpulence normale. 

Selon le rapport OMS [1], lorsque l’IMC moyen d’une population atteint 

une valeur supérieure à 23, la prévalence de l’obésité dans cette population 

progresse à un rythme rapide.  

Pour réduire au minimum l’obésité, on estime qu’un IMC médian entre 21 

et 23 est optimal ; ainsi donc les populations adultes des pays en développement 

tirent probablement un meilleur profit d’un IMC médian de 23. 

L’IMC médian de la population étudiée est de 23,05 pour le sexe féminin 

et de 21,45 pour le  sexe masculin. 

Il ressort de ces valeurs d’IMC médian que les individus de sexe féminin 

sont plus exposés à l’obésité ; ce qui est confirmé par les résultats de l’enquête 

(9,81 % de prévalence pour obésité et 22,64 %  pour excès de poids chez les 

individus de sexe féminin). 

De même, l’analyse qu’a effectuée ROSE [78]  de l’étude INTERSALT 

COOPERATIVE RESEARCH GROUP  en 1988 [79], parle d’une augmentation 

de 4,66 % de la prévalence de l’obésité chaque fois que l’IMC médian de la 

population augmente d’une unité au-delà de 23. 

Il est nécessaire de souligner que le cas de cet institut de formation reflète 

les réalités des milieux scolaire et universitaire au Bénin. 

L’analyse de la relation entre la prévalence de l’obésité ou excès de poids 

et les facteurs socio culturels, environnementaux et ceux liés au mode de vie 

(alimentation, activité physique…) constitue un autre aspect intéressant de notre 

étude. 
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4.4 Les facteurs associés 

4.4.1 L’âge et le sexe 

La prévalence de l’obésité est de 09,81 % chez les femmes et de 0,8 % 

chez les hommes, celle de l’excès de poids est de 22,64 % chez les femmes et de 

10,40 % chez les hommes. 

Il est intéressant de constater  l’augmentation de ces  prévalences  chez le 

sexe féminin. Ceci est bien conforme aux résultats des travaux d’A. ACAKPO et 

al [7]. De même, les études faites en Chine par l’OMS en 1998[80]  ont abouti 

aux mêmes résultats que celles de Cotonou: les femmes de 20 à 45 ans sont plus 

obèses que les hommes du même âge.  

Ce qui pourrait se justifier par l’anatomie de la femme où il y a une 

prédominance du tissu adipeux par rapport à celui de l’homme. 

4.4.2.  Les aspects socioculturels 

Quant aux aspects socioculturels, la prise de poids est toujours considérée 

comme un signe d’aisance au sein de la société  béninoise. Aussi les individus 

maigres ne sont-ils pas considérés comme des personnes malades. Il en est de 

même qu’au Brésil selon les études effectuées par Sobal J. et al. [21].  

   4.4.3. L’activité physique et le stress 

 Le manque d’activité physique,  la vie sédentaire menée par les étudiants  

constituent des facteurs de risque de l’obésité. Etoundingoa L. et al  [23] n’ont t-

ils pas suggéré de leurs observations que l’exercice physique peut faire éviter la 

prise de poids par opposition aux effets de l’inactivité physique. 

Le stress (ici lié à l’apprentissage) est un nouveau facteur de risque de 

l’obésité et de diabète de type 2 comme l’ont souligné Njajou OT et al en 2009 

[81] dans leur étude 
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Aussi,  Despere J en 2005[30]  n’a-t-il pas souligné que, dans les périodes de 

stress, l’organisme sélectionne le groupe d’aliments (en général gras et /ou 

sucrés) qui lui fournissent le meilleur réconfort.  

 4.4.4. Les facteurs nutritionnels 

L’impact des facteurs nutritionnels sur la prévalence de l’obésité est 

évident. A ce stade de recherche, aucune relation significative n’a pu être 

démontrée entre l’apport total d’énergie consommée et le poids corporel. Par 

contre, il existe une corrélation positive entre l’obésité et l’apport de l’énergie 

ingérée comme graisses alimentaires et autres. 

Malgré le fait que les repas servis aux étudiants internes respectent plus 

ou moins les besoins nutritionnels des individus, beaucoup d’entre eux, externes 

vont prendre leur déjeuner au niveau des cantines pour satisfaire leur satiété. 

4.4.5 Le métabolisme des glucides 

 Les résultats obtenus font penser à un trouble de métabolisme des glucides 

qui pourrait être dû à une insuffisance de l’action de l’insuline pancréatique, 

ou à une résistance générale des cellules pour l’absorption du glucose comme 

l’a su montré SCHEEN A J en 2003 [47]. Il a tenté d’expliquer ce lien : soit 

par le dépôt ectopique de triglycérides dans  différents tissus  ( foie, muscle 

squelettique et pancréas endocrine), capable d’altérer le fonctionnement 

cellulaire de ces trois organes jouant un rôle clé dans la physiopathologie du 

diabète de type 2 ; ou du fait que le tissu adipeux peut produire des cytokines 

qui sont susceptibles d’aggraver l’insulinorésistance et probablement 

d’entraver la fonction endocrine du pancréas 
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4.4.6 Le métabolisme des lipides 

Pour mieux comprendre la prise de poids chez cette population, nous 

avons dosé les paramètres lipidiques ci-après :  

Triglycerides (TG) 

Cholesterol total (CT) 

Cholesterol – HDL (HDL-C) 

Cholestérol – LDL (LDL-C) 

Les résultats obtenus nous ont permis de constater que les lipides ont un 

impact dans l’apparition et l’installation de l’obésité et du surpoids. Les 

étudiants en situation de surpoids ou d’obésité présentent un désordre dans le 

métabolisme des lipides:  

* LDL-C élevé : 47.88%  des individus en surpoids et 61.54% de ceux 

obèses (tout sexe confondu) ont un taux de LDL-C sanguin élevé ; ceci est 

confirmé par le fait qu’aucun individu prélevé ne présente un taux bas de LDL-

C  

* HDL-C bas : 23.04% des individus en surpoids et 17.95% des obèses 

ont un taux de HDL-C sanguin bas ; ceci est également confirmé par le fait 

qu’aucun individu prélevé ne présente un taux élevé de HDL-C 

* TG élevée : 6,38% (individus en surpoids) et 10,25% (obèses) ont un 

taux sanguin élevé 

* CT  élevé : 24.46% et 38.46% respectivement en surpoids et obèses ont 

un taux de CT sanguin élevé  

Ces résultats sont en partie conformes à ceux de Scheen A. J en 1998[82] , 

en Belgique qui montra qu’un excès pondéral est fortement corrélé à une 

hypertriglycéridémie, un abaissement du taux de cholestérol HDL et une 

augmentation du cholestérol LDL. 
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La combinaison de ces trois anomalies expose les individus à un risque 

élevé d’athérosclérose selon Mistra A. et al en 2OO4 [83]. 

 Si les travaux de Scheen en 1998 en Belgique révèlent qu’un excès 

pondéral est fortement corrélé à une hypertriglycéridémie et à un abaissement du 

taux de cholestérol HDL, notre étude par contre montre un taux normal de ces 

deux paramètres (valeurs médianes : pour TG ; 0,76g/l et pour HDL-C ; 0,40g/l ) 

dans cette population estudiantine. En somme, c’est le métabolisme des LDL-C 

(valeur médiane : 1,52g/l) qui est perturbé chez les étudiants de l’institut parmi 

les quatre paramètres dosés.  

Ces troubles se traduisent par un métabolisme réduit des LDL avec pour 

conséquences, une augmentation de LDL petites, denses très oxydables [84]  

(qu’on n’a pas pu doser dans cette étude). Les particules de LDL ainsi 

modifiées, sont captées par les récepteurs scavengers présents en abondance sur 

les macrophages ; la captation de ces LDL entraîne l’accumulation de 

cholestérol dans les macrophages de la paroi vasculaire provoquant ainsi leur 

transformation en cellules spumeuses (foam cells) qui jouent un rôle essentiel 

dans les premières étapes de l’athérogénèse [37].  

Ce qui permet de penser que ces individus sont exposés au risque élevé de 

maladies métaboliques et maladies cardiovasculaires. 

Au regard de tous ces résultats, nous pensons que le syndrome 

métabolique pourrait être à l’origine de cette disparité observée dans les 

paramètres mesurés comme l’ont souligné plusieurs auteurs : Yoshino G. [85] en 

2006  et Huang J, al [86] en 2008 dans leur étude. 

Par ailleurs, 24,39% des individus supposés obèses et 19,56% des 

individus en surpoids ont une lipidémie normale. 

Ainsi leur état d’obésité ou de surpoids serait lié à d’autres facteurs tels 

que génétiques [26 ; 27 ; 87], hormonaux [75 ; 88] et autres déjà signalés 
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Environ le quart des individus obèses  ou en surpoids de la population 

étudiée, présentait une lipidémie normale. Or selon MUNOZ, (2004) [75] l’état 

d’obésité ou de surpoids serait lié à des facteurs hormonaux. 

Plusieurs hormones sont responsables de la perte de graisse [89]; la T3 

(hormone thyroïdienne) la noradrénaline (hormone médullosurrénale) et la 

leptine (hormone du tissu adipeux), toutes concourent à faire diminuer l’appétit.  

Donc un dysfonctionnement de l’une de ses hormones peut être à la base 

d’un excès de poids ou d’une obésité 

Par ailleurs, de nombreuses études ont montré que les troubles  avec la 

thyroïde peuvent entraîner l’obésité, mais d’autres plus récentes suggèrent que, 

dans certains cas, l’obésité peut provoquer le dysfonctionnement de la thyroïde 

[8].  

C’est ainsi que nous nous sommes proposé d’étudier les perturbations 

thyroïdiennes néonatales à Cotonou. 

4.5  Perturbations thyroïdiennes néonatales 

4.5.1 L’hyperthyroïdie chez les nouveaux-nés 

La faible fréquence d’hyperthyroïdie constatée (2,25 %), témoigne d’une 

perturbation thyroïdienne pouvant être liée à un passage non important des 

hormones maternelles à travers le placenta vers le foetus. Classiquement les 

hormones thyroïdiennes ne traversent pas le placenta. Mais certains auteurs, ont 

montré, ces dernières années, une diffusion possible des hormones thyroïdiennes 

à travers le placenta (Delbert et Fisher en 1997) [90]. 

  Nos résultats concordent bien avec ceux de Bernard et Pekonen qui ont 

montré que chez l’homme, les hormones thyroïdiennes T3 et T4 sont détectables 

pendant le premier trimestre de vie dans le cerveau foetal, avant que la glande 
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thyroïde du foetus ne soit active (Bernard et Pekonen, 1984) [91] .(Sinhad et al 

1997) [92] .  

Ce résultat suggère bien un transfert de T4 libre maternel vers le foetus. 

D’après notre résultat de 2,25% d’hyperthyroïdie, nous suggérons, qu’il s’agit 

plutôt d’un transfert d’hormones thyroïdiennes maternelles vers le foetus qu’une 

hyperthyroïdie réelle. Une hyperthyroïdie dans ce cas mériterait d’être 

confirmée 2 mois après la naissance ce que nous n’avons pas vérifié.  

4.5.2. L’hypothyroïdie  

Chez les nouveau-nés testés nous avons obtenu 28 % hypothyroïdie. Cette 

hypothyroïdie peut avoir plusieurs origines : congénitale ou néonatale  

* L’hypothyroïdie congénitale  

Dans la littérature, l’hypothyroïdie congénitale est bien décrite et les 

raisons ne sont pas tout à fait connues. Toutefois, certains auteurs [68] ont 

montré que cela peut être causé par la mutation des gènes codant pour la 

synthèse du symport NIS, de la TPO et de la Tg.  

* L’hypothyroïdie néonatale  

Parmi les 28 % d’hypothyroïdie, une part doit être accordée à 

l’hypothyroïdie néonatale qui peut avoir plusieurs origines :  

- Déficience en iode alimentaire de la mère pendant la grossesse.  

Des auteurs [67] ont montré que l’iodure alimentaire (I.) traverse 

librement le placenta. La conséquence est que lorsque la mère manque d’iode, le 

foetus en manque aussi. Cette situation peut être à l’origine d’une hypothyroïdie 

néonatale comme l’a souligné Raymond et al en 2009 [93] dans leur étude. 
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- L’autoimmunité. 

Deux anticorps peuvent perturber les étapes clés de la synthèse des 

hormones thyroïdiennes ; il s’agit de : 

° l’anticorps antithyroglobuline (Ac anti Tg), dirigé contre la 

thyroglobuline protéine principale impliquée dans la synthèse des 

hormones. 

° l’anticorps antithyroperoxydase (Ac anti TPO), dirigé contre la 

thyroperoxydase qui favorise l’organification de l’iode minérale  

Pour rechercher ces origines possibles de cette hypothyroïdie néonatale 

nous avons émis l’hypothèse d’une présence possible d’anticorps dans le sang 

du nouveau-né.   

Nous avons dosé l’anticorps anti Tg sur 30 échantillons hypothyroïdiens.  

 73,33% des hypothyroïdiens présentent un taux d’anticorps antithyroglobuline 

supérieur au seuil de normalité. Ce qui nous a amené à suggérer que :  

-. L’hypothyroïdie est probablement due à l’Ac  

-. L’Anticorps est d’origine maternelle.  

-. L’Anticorps a traversé le placenta.  

Ces résultats concordent bien avec les données de la littérature qui 

signalent que les Ac anti Tg, de type Ig G traversent librement le placenta [70].  

Le dosage des Ac anti Tg effectué sur les échantillons euthyroïdiens 

montre une présence de l’anticorps avoisinant le taux de  41,18 %.  

La présence de cet Ac peut être sans conséquence sur le fonctionnement 

de la thyroïde ou au contraire induire une thyroïdite avec hypothyroïdie.  

Il a été montré que lorsque les anticorps anti Tg sont présents dans le 

sang, la thyroïde est remplie de cellules lymphocytaires conduisant ainsi à la 

destruction à terme du tissu thyroïdien [90].  
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Nos résultats  pourraient nous permettre de suggérer une thyroïdite 

lymphocytaire dans ces cas là. Toutefois des études complémentaires sont 

nécessaires pour le confirmer.  

4.5.3 Le cas des décès  

Dans notre étude nous avons observé 7 décès sur les 177 nouveau-nés 

(environ 4%). Parmi ces décès 43% sont révélés hypothyroïdiens.  

Le faible taux de décès observé est explicable par la période limitée à 7 

jours alors que la période néonatale couvre les 28 premiers jours. Nous ne 

pouvons pas tirer de conclusions à cette étape.  

Les perturbations thyroïdiennes néonatales existent dans notre milieu. Ce 

sont des affections ayant des répercussions graves parfois irréversibles. Les 

répercussions observées sont à la fois d’ordre général et cérébral (crétinisme). 

La susceptibilité du rôle de la chloroquine dans les perturbations de 

l’activité thyroïdienne nous a conduits à  étudier d’éventuelles répercussions de 

ce médicament, couramment utilisé dans la prévention du paludisme chez les 

femmes enceintes, sur l’activité thyroïdienne. 

Nous nous sommes attelés à voir l’effet de ce médicament sur la 

production de peroxyde d’hydrogène (H2O2)  et sur la morphologie des follicules 

thyroïdiens de porc. 

4.6 Effet de la chloroquine sur la production d’H2O2 et sur la 

morphologie des follicules thyroïdiens de porc 

Le saut d’H2O2 pourrait être dû à un blocage de l’entrée de l’iode ou du 

symport Na+/I. 

 Nos résultats semblent indiquer que la chloroquine bloque l’iodation de la  

Tg (ce qui pourrait engendrer une hypothyroïdie) puisque lorsqu’on l’associe au 

NaI, les cellules folliculaires deviennent cubiques avec un pôle apical dense, 
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traduisant ainsi une reprise de l’activité cellulaire. Il a été démontré que 

l’organification de l’iodure ou son inhibition modifient la morphologie de la 

glande thyroïde [94]. 

La glande thyroïde contient une NA(D)PH oxydase spécifique et produit 

de l’H2O2. [95 ; 60]  

Les mécanismes permettant d’expliquer la production d’H2O2 dans nos 

travaux ne sont  pas élucidés. En effet, d’une part, nos résultats laissent suggérer 

que la chloroquine n’a pas d’effet direct sur l’enzyme la NA(D)PH oxydase et 

par conséquent sur le système générateur de l’H2O2 et sur l’iodation de la Tg. 

Ceci laisse supposer qu’en présence de chloroquine, le superoxyde O2-, 

précurseur de l’ H2O2 a été formé. En effet, dans les conditions physiologiques, 

l’O2 n’est pas produit, tandis que l’addition dans le milieu de culture, de 

quinone, du 2,3-dimethoxy-1-naphthoquinone (DMNQ), ou du 2-méthyl-1,4-

naphthoquinone (menadione) induit sa formation, celle du radical hydroxyle 

(OH-) et une augmentation du taux d’ H2O2 [96]. 

D’autre part, nos résultats laissent aussi suggérer que l’administration 

simultanée de chloroquine et de l’iodure de sodium n’a pas d’effet direct sur la 

NA(D)PH oxydase et que la chaîne d’oxydation de NA(D)PH fonctionne 

continuellement en générant l’ H2O2. 

Il est possible que la production d’ H2O2 dans la thyroïde se fasse par 

réduction divalente de l’oxygène sans formation préalable d’O2- [96].  

L’hypothèse de blocage de l’endocytose a été évoquée pour expliquer la 

genèse de goitre colloïde ; ce blocage précoce [97] se manifeste par une 

augmentation des quantités glandulaires absolues des hormones T4 et T3 et dont 

une séquestration de la Tg.  

Des auteurs ont prouvé que dans les cellules FRTL-5 mises en cultures, la 

chloroquine n’affecte pas la liaison, ni la captation de la Tg exogène ; mais elle 
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augmente la transcytose de la Tg à travers ces cellules mais en très faibles 

proportions [98].   

Une étude plus approfondie permettrait de doser les taux plasmatiques de 

TSH, les quantités glandulaires absolues de T4, T3, et de la Tg. Il serait 

également utile de vérifier si , la chloroquine induit une réaction immunitaire 

dans le tissu environnant à l’instar des cellules ThO et Th1 qui stimulent la 

synthèse d’IgG et auto anticorps dirigés contre la TPO et la Tg [99].  
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L’ensemble des travaux présentés dans cette thèse apporte des 

connaissances relatives au problème de l’obésité dans une population 

estudiantine du Bénin et l’implication  des lipoprotéines dans  cette pathologie. 

La thèse a permis aussi de mieux comprendre les perturbations thyroïdiennes 

néonatales et d’apprécier les conséquences de la chloroquine, médicament utilisé 

comme chimioprophylaxie contre le paludisme, sur l’activité thyroïdienne. 

Il ressort des résultats de l’évaluation de l’état nutritionnel  que la  

prévalence de  la surcharge pondérale est plus élevée chez les individus de sexe 

féminin  que chez les individus de sexe masculin. 

Les résultats obtenus du dosage des paramètres biologiques ont permis de 

constater que, sur les  quatre (04) composants lipidiques dosés, seul le taux de 

cholestérol-LDL est élevé au sein de cette population avec une valeur médiane 

de 1,52 g/l, ce qui permet de suggérer que c’est le métabolisme des LDL- 

cholestérol qui est perturbé dans notre cas. 

Par ailleurs, presque  le quart (25%) des individus en surpoids ou obèses 

ont une lipidémie normale, ceci nous fait supposer que leur état d’obésité ou de 

surpoids serait lié à d’autres facteurs tels que génétiques, hormonaux et autres. 

Vu l’importance de la corrélation entre l’obésité et l’activité thyroïdienne, 

nous avons effectué des travaux pour étudier les perturbations thyroïdiennes 

néonatales.  

 Il ressort de cette étude, d’une hypothyroïdie néonatale très prononcée 

probablement due à un transfert de l’Ac anti Tg d’origine maternelle vers le 

fœtus pendant la gestation. 
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Ce qui nous a  permis de conclure de l’existence des perturbations 

thyroïdiennes dans notre milieu. Ce sont des affections graves ayant parfois des 

répercussions irréversibles. 

Dans le but d’étudier d’éventuelles répercussions de la chloroquine, 

médicament couramment utilisé dans la prévention du paludisme chez la femme 

enceinte, sur l’activité thyroïdienne, nous nous sommes attelés à observer les 

effets de ce médicament sur la production de peroxydase d’hydrogène (H2O2)  et 

sur la morphologie des follicules thyroïdiens de porc. 

Nos observations laissent envisager que la chloroquine aurait une certaine 

importance dans la pathogénèse du goitre expérimental et que son utilisation à 

titre prophylactique chez les personnes non impaludées pourrait être impliquée 

dans la pathogénie du goitre endémique dans les régions d’endémie palustre. 

L’utilisation de la chloroquine chez une femme enceinte pourrait entraîner une 

perturbation thyroïdienne néonatale. 

Nos résultats ouvrent d’autres perspectives de recherches qui doivent être 

axées sur : 

- la détermination des gènes impliqués dans l’obésité de notre milieu.  

- l’impact du nouveau médicament  utilisé dans la prévention du 

paludisme chez la femme enceinte  sur l’activité de la thyroïde.  

- Les perturbations thyroïdiennes chez les personnes obèses ou en 

surpoids 
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1- Stratégies de lutte contre la surcharge pondérale 

 Notre stratégie doit être axée sur la prévention ; une prévention qui passe 

d’abord par quelques conseils hygiéno-diététique de bons sens : réduction de 

surpoids, exercice physique régulier (30 min tous les jours), régime peu gras et 

peu salé. 

Mais pour les patients au terrain génétique favorable, les conseils hygièno 

- diététiques ne seront sans doute pas suffisants et il faudra leur adjoindre des 

traitements médicamenteux : 

- Orlistrat pour élimination des graisses par des selles, permettrait de 

perdre de poids et d’avoir un effet préventif sur la survenue d’un 

diabète de type 2 

- Fibrates ou Statines pour leurs effets sur les graisses du sang, mais 

aussi sur le terrain pré-diabétique. 

Enfin l’idée d’une polythérapie préventive du risque cardiovasculaire 

associant aspirine, antihypertenseurs et hypocholestérolémie fait son chemin. 

2- Stratégie de lutte contre les perturbations thyroïdiennes 

Pour prévenir ce problème, il est nécessaire que la femme enceinte suive 

une alimentation équilibrée avec un apport adéquat en iode et réduire la 

consommation les aliments goîtrinogènes pour éviter l’hypothyroïdie ou 

l’hyperthyroïdie chez le nouveau-né.  

La promotion de la consommation du sel iodé et les aliments d’origine 

marine dans le cadre de la lutte contre les Troubles Dus à la Carence en Iode 

(TDCI) en cours au Bénin, va dans ce sens. 

 La chloroquine ne doit plus être conseillée comme chimioprophylaxie 

chez la femme enceinte et doit être est remplacée par le Fansidar (Sulfadoxine - 

pyriméthamine). 
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