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 الوقاية من المغذيات الدقيقة من السمنة
لتلخيصا   

 هي الوكىًت الذهٌُت الأًسجت حزاكن هغ غىَلت، فخزة ػلُهل الحفاظ َخن الذٌ الإَجابٍ الطاقت حىاسى ػذم ًخُجت هٍ السوٌت

 2 الٌىع هي السكزٌ هزض هثل والأَط القلب بأهزاض الإصابت بخطز َزحبػ. الثلاثُت الذهىى أساسٍ بشكل الذهىى

  .الذم ظغػ وارحفاع

 والكاروحٌُاحى الفلافىًىَذ والبىلُفٌُىلى الٌشرة والؼٌاصز الفُخاهٌُاث هثل للطاقت قُوت بذوى هغذَاث هٍ الذقُقت الوغذَاث

 للغاَت هخٌىػت أدوار لها الخٍ البزوبُىحُك قبل وها الأساسُت الأهٌُُت والأحواض الوشبؼت غُز الوخؼذدة الذهٌُت الأحواض

 سلطج. وهعاػفاحها السوٌت وقائُت وخصائص للأكسذة هعادة خصائص لها ورسائل للخفاػلاث هساػذة وػىاهل ثوًاقلا

 الوغذَاث هكولاث أى ولاحظج السوٌت هزظً لذي الذقُقت الوغذَاث ًقص ػلً العىء هذٍ الوحذثت الأدبُاث هزاجؼت

 .السوٌت فٍ إَجابُت صحُت آثار لها َكىى أى َوكي الذقُقت

 الذقُقت الوغذَاث ًقص الأهٌُُت؛ الأحواض دهٌُت أحواض. الوؼادى الؼٌاصز؛ أثز. الفُخاهٌُاث سوٌت؛: المفتاحية اتالكلم

 .هٌغ

 

Prévention de l’obésité par les micronutriments 

Résumé  

L’obésité est le résultat d’un déséquilibre énergétique positif maintenu pendant une longue 

période, avec accumulation de tissu adipeux, constitué de lipides principalement des 

triglycérides. Elle est associée à un risque de maladies cardio-métaboliques telles que le 

diabète type 2 et l’hypertension. Les micronutriments sont des nutriments sans valeur 

énergétique comme les vitamines, les oligoéléments, les polyphénols, flavonoïdes, 

caroténoides, les acides gras polyinsaturés, les acides aminées essentielles et les pré – 

probiotiques qui ont des rôles très variés, transporteurs, cofacteurs de réactions, messagers 

avec des propriétés anti- oxydantes , des propriétés préventives contre l’obésité et ses 

complications. Cette revue bibliographique actualisée a mis en relief les déficits en 

micronutriments chez les patients obèses et a permis de noter que les supplémentations en 

micronutriments peuvent avoir des effets positifs sur la santé en cas d’obésité.  

Mots clés : obésité ; vitamines ; oligoéléments ; minéraux ; acides gras ; acides aminés ; 

déficience en micronutriments ; prévention.  

 

Prevention of obesity by micronutrients 

Abstract 

Obesity is the result of a positive energy imbalance maintained for a long time, with 

accumulation of fatty tissue, made up of lipids mainly triglycerides. It is associated with a risk 

of cardio-metabolic diseases such as type 2 diabetes and hypertension. Micronutrients are 

nutrients without energy value such as vitamins, trace elements, polyphenols, flavonoids, 

carotenoids, polyunsaturated fatty acids, essential amino acids and pre - probiotics which have 

very varied roles, as carriers, cofactors of reactions, messengers with antioxidant properties, 

preventive properties against obesity and its complications. This updated literature review 

highlighted micronutrient deficiencies in obese patients and noted that micronutrient 

supplementation can have positive health effects in obesity. 

Key words: obesity ; vitamins ; oligo-elements ; minerals ; fatty acids ; amino acids ; 

deficiency in micronutrients ; prevention. 
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 INTRODUCTION 

L'étude de la régulation du métabolisme énergétique est depuis plusieurs années 

orientée majoritairement vers le désir de mieux caractériser le phénomène de l'obésité, 

notamment en ce qui a trait à la caractérisation de son déterminisme  (Rothwell et al., 

1981).De nos jours, le sujet reste préoccupant et d’actualité (Uranga et Keller, 2019 ; 

Kingsland, 2021). Le choix de mettre le cap sur l'étude de l'obésité ne semble pas nécessiter 

de justificatif plus poussé que les dernières statistiques qui affichent sa prévalence dans des 

proportions telles qu'on n'hésite plus à parler « d'épidémie de l'obésité ». 

Le déséquilibre énergétique positif qui mène à l'obésité est le résultat d'un apport énergétique 

plus important que la dépense énergétique. Dans la société actuelle, ce déséquilibre est 

essentiellement attribué à une alimentation trop riche en calories combinée à un mode de vie 

sédentaire (Astrup et al., 2000 ; Schoenardie et al., 2018). 

L’obésité est le résultat d'un déséquilibre énergétique positif maintenu pendant une période 

suffisamment longue pour que l'énergie en surplus accumulée dans les tissus, principalement le tissu 

adipeux, résulte en un indice de masse corporel, c'est-à-dire un ratio du poids sur la taille au carré 

(kg/m2), supérieur ou égal à 30, tel que défini par l'Organisation mondiale de la santé. Au cours de 

cette pathologie, malgré l’expansion du tissu adipeux et l’excès calorique, plusieurs 

déficiences en micronutriments sont notées et peuvent être à l’origine des complications 

associées à l’obésité. En effet, le rôle des micronutriments est multiple et s'exerce de façon 

variée sur des mécanismes vitaux fondamentaux (enzymes, hormones, mécanismes de 

défense...), qui deviendront défaillants en cas d'apports insuffisants en ces nutriments. Ainsi, 

une supplémentation en micronutriments peut avoir des effets bénéfiques sur la santé et 

notamment comme antioxydants, au niveau du système immunitaire, hormonal, nerveux, 

cardiovasculaire et de la vision. Ils permettraient également d’agir comment agents bactériens 

ou antiviraux et ainsi de limiter les infections. Ils peuvent réguler le métabolisme chez les 

obèses et permettre une perte de poids. 

Dans le cadre de notre mémoire de Master en Nutrition et Pathologies, nous réalisons une 

synthèse bibliographique actualisée sur l’obésité et sa prévention par les micronutriments.  
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SYNTHESE BIBIOGRAPHIQUE 

1. Généralités sur surpoids et l’obésité 

L’obésité est, à l’évidence, une maladie multifactorielle résultant d’interactions complexes 

entre des facteurs environnementaux, comportementaux, sociaux, sociétaux, génétiques et 

biologiques. L’évolution épidémique actuelle témoigne de la force des déterminants non 

biologiques : la prévalence de l’obésité de l’enfant double actuellement tous les quinze ans ; 

les populations défavorisées sont particulièrement atteintes ; la sédentarisation joue un rôle 

décisif ; les nouveaux comportements alimentaires, inadaptés à la réduction de la dépense 

énergétique et à l’effet d’une disponibilité et d’une sensorialité envahissante, interviennent à 

l’évidence de manière dominante. Face à cette problématique qui finit par alerter les autorités 

de santé publique enfin ouvertes aux questions nutritionnelles. Le surpoids et l'obésité 

auraient été responsables d'environ 3,4 millions de décès dans le monde et certaines études 

prédisent une augmentation de la mortalité associée à l’obésité (Olshansky et al., 2005 ; 

Tobias et Hu, 2018). 

 

1.1.Définition 

L'obésité est une maladie chronique. Elle est définie par un excès de masse grasse et est 

associée à un risque accru de maladies notamment cardiométaboliques telles que le diabète de 

type 2, (Cheng et al., 2016), l'hypertension artérielle (Collaboration BPLTT, 2015), les 

maladies cardiovasculaires et certains cancers (Calle et al.,2004).Dans le monde, la 

prévalence du surpoids et de l'obésité est de 36,9 % pour les hommes et de 38 % pour les 

femmes (Ng et al.,2013). 

L’OSM définit l’obésité comme une maladie, du fait de sa dimension épidémique, et de son 

retentissement somatique, psychologique et socio-économique (Ciangura,2009). 

L’obésité a été reconnue comme une maladie par l’OMS en 1997. Dans ce rapport de 

consultation, l’obésité est définit comme «une accumulation anormale ou excessive de graisse 

corporelle qui représente un risque pour la santé». Ainsi pour diagnostiquer une obésité, il est 

nécessaire de mesurer la masse grasse corporelle de l’individu.La masse grasse est constituée 

de lipides, principalement des triglycérides, présents dans le corps. Chez le jeune adulte en 

bonne santé, la masse grasse corporelle représente 10 à 15% du poids chez l’homme et 20 à 

25% chez la femme. Sa densité est de 0,9g/ml. La masse maigre est composée d’eau, de 

protéines et d’os. Elle doit représenter plus de 50% de la masse totale du corps, 73% de cette 

masse provient de l’eau. Sa densité est de 1,1 g/ml (Barbe,2005). 
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1.2. Méthodes d’évaluation de la composition corporelle 

1.2.1 Les indices de condition corporelle 

L’information la plus simple à obtenir est la masse totale d’un individu : il suffit de le 

peser. Une autre méthode assez simple à mettre en pratique est l’anthropométrie, qui consiste 

à mesurer les parties du corps. Ces tests sont les plus simples à mettre en œuvre, mais 

apportent peu de renseignement. Ils resteront des éléments simples et utiles à l’échelle de 

l’officine. 

L’indice de masse corporelle : IMC 

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) ou indice de Quételet est un moyen simple de 

mesurer l’obésité dans la population. Il correspond au poids en kilogrammes divisé par le 

carré de la taille en mètres. Une personne ayant un IMC supérieur ou égal à 30kg/m² est 

considérée comme obèse. Le seuil a été défini au-delà duquel l’IMC devient pathologique et 

la mortalité augmente. 

La mesure du périmètre abdominal (PA) 

La mesure de périmètre abdominal s’est imposé comme un moyen d’évaluation du 

tissu adipeux viscéral et est considéré comme un bon marqueur du risque cardiovasculaire et 

métabolique, tout particulièrement chez les sujets en surpoids et dans l’obésité de type 1 

(obésité modérée). Sa pertinence dépend de la fiabilité de sa mesure (Luca et Schlienger, 

2010). 

Le poids et la taille   

L’indice de Masse Corporelle (IMC) qui est le plus largement utilisé est calculé par le 

rapport entre le poids (kg) et le carré de la taille (mètres) = P/T2. 

D’une manière générale, une personne normale a un IMC entre 18 et 25, en surpoids de 25 à 

80,et elle est obèse au-dessus de 30 (Tableau1). 
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Tableau 1. Classification de l’excès de poids et de l’obésité chez les adultes en fonction de 

l’IMC. 

Classification            IMC Risque de maladies associées 

Poids insuffisant  <18,50 Faible (mais problème clinique) 

Intervalle normale  18,5-24,99 moyen 

Excès de poids 25,00  

Pré obésité 25,00-29,99 accru 

Obésité, classe 1 25,00-29,99 modéré 

Obésité classe 2  30,00-34,99 Elevé  

Obésité massive classe 3 35,00-39,99 Très élevé 

Il informe sur le pourcentage de graisse corporelle mais aussi sur la mortalité. On observe une 

augmentation du risque de mortalité pour les IMC élevés (Figure1)

 

Figure 1. Relation IMC-Mortalité (Beneytout, 2008) 

 

La mesure des plis cutanés 

La mesure des plis cutanés est une méthode de prédiction de densité corporelle. Cette 

méthode nécessite l’utilisation d’une pince spécialement calibrée (audiomètre) permettant de 

mesurer l’épaisseur du pli cutané sans écraser le tissu adipeux sous-cutané. L’hypothèse de la 

méthode est que l’épaisseur de la graisse sous- cutanée reflète la masse grasse totale de 

l’organisme. Les sites de mesure sont: le pli tricipital, le pli sous scapulaire, le pli bicipital, le 

pli supra-iliaque Les mesures sont réalisées par convention du côté dominant. La somme des 

quatre plis cutanés est introduite dans des équations prédictives, en fonction de l’âge et du 

sexe, afin d’estimer la densité corporelle. La mesure du pli cutané tripital est une méthode 

rapide et simple, qui reste utilisée en épidémiologie ou lors de certaines pathologies. Le plus 
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souvent, on conserve la moyenne de trois mesures successives par le même observateur, mais 

on pourrait penser que réaliser six mesures permettrait d’avoir un résultat plus fiable (Robin 

et al., 2014). 

 

1.3. Prévalence et tendance séculaire de l’obésité 

La prévalence de l’obésité augmente rapidement dans le monde entier. L’OMS parle 

d’une épidémie mondiale. L’obésité toucherait 300 millions de personnes dans le monde. 

La prévalence mondiale  de l’obésité indique un accroissement significatif sur les 30 dernières 

années. Des résultat récents montrent une prévalence globale de 12% chez les adultes, soit 

environ 604 millions d’adultes obèses dans le monde (Matta et al.,2018). 

 On peut considérer l’obésité simplement comme l’une des maladies non transmissibles 

désormais rencontrée aussi bien dans les pays développés que dans les pays en 

développement. 

 

1.3.1. Prévalence mondiale de l’obésité  

L’obésité semble augmenter partout dans le monde à un rythme alarmant. Après un 

aperçu de la tendance mondiale de l’obésité chez l’adulte, cette partie portera sur la 

prévalence de l’obésité pour chacune des six Régions de l’OMS : Afrique, Amériques, Asie 

du Sud-est, Europe, Méditerranée orientale et Pacifique occidental. 

La prévalence de l'obésité dans le monde croit de façon significative depuis les 30 dernières 

années ; l'accroissement le plus important a été observé dans les années 1992–2002. Le taux 

combiné de surpoids et d'obésité a augmenté de 27,5 % chez les adultes dans les années 

1980–2013, puis la prévalence de l'obésité est plus élevée dans les pays développés que les 

pays en voie de développement (Matta et al., 2018). L'évolution de la prévalence est la même 

dans les deux sexes (Lee et al., 2010). Néanmoins, les hommes sont plus à risque que les 

femmes d'avoir un IMC au-delà de 25 kg/m2 dans les pays développés alors que le contraire 

est vrai dans les pays en voie de développement où les femmes y ont une prévalence plus 

élevée (Ng et al., 2013). 

 

1.3.2. Prévalence en Afrique  

L’obésité semble toucher en Afrique autant les pays en développement que les pays les 

plus développés, en particulier chez les femmes. Ainsi près de 44% des femmes africaines 

vivant dans la Péninsule du Cap et 15 % des mauriciennes étaient obèses. La pauvreté et le 
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mode de vie encore rurale au Mali, Ghana, Tanzanie, préservent les adultes africaines de 

l’obésité. 

En Algérie, l’Enquête nationale de santé révélait une prévalence de 8.7% chez les 

hommes et 28.4% chez les femmes. L’institut National de Santé Publique montrait une 

prévalence d’obésité de 28,39% chez les femmes et 8,69% chez les hommes. Au Maroc, 

l’obésité touche nettement plus les femmes (19,1%) que les hommes (7,2%) (Tazi et al., 

2003). 

Un des marqueurs de la transition nutritionnelle en cours est l’accroissement de 

l’obésité presque partout dans le monde. Il y avait environ 200 millions d’obèses dans le 

monde en 1995 il y en aurait actuellement un peu plus de 300 millions, dont 115 dans les pays 

en développement qui n’échappent pas à cette tendance. L’augmentation de la prévalence de 

l’obésité s’accompagne d’une augmentation de la fréquence des maladies chroniques 

notamment le diabète de type II et les maladies cardiovasculaires. Quoique, l’ampleur de la 

prévalence de l’obésité abdominale élevée nous est apparue alarmante. Le tour de taille 

moyen des femmes est de 89.04 contre 89,73 cm des hommes. Le tour de taille est un peu 

moins élevéen milieu urbain algérien (88,3cm).La recherche sur les causes, la prévention et le 

traitement de l’obésité doivent rester une priorité de tous les secteurs de santé publique. On 

déduit que la prévalence de surpoids et l’obésité diffère selon les pays et le sexe et 

généralement avec une différence quantitativement marquée. 

 

1.4. Facteurs de risque d’obésité 

Le surpoids et l’obésité sont un problème majeur de santé publique. Selon l’American 

Diabètes Association (ADA), les facteurs de risque cardiométabolique agissent 

indépendamment ou en interaction entre eux et contribuent à augmenter le risque de 

développer le diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires. Le National Cholestérol 

Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel-III (ATP-III) a proposé une liste de 

facteurs de risque connus aujourd’hui sous le nom des facteurs de risque cardiométabolique 

traditionnels (obésité, obésité abdominale, résistance à l’insuline, hyperglycémie, 

dyslipidémie, hypertension). 

 

1.4.1. Maladies cardiovasculaires 

Parmi les populations vivant dans les pays industrialisés, un nombre croissant 

d’individus sont affectés par un surplus de poids du à leur mode de vie. Ainsi, l’obésité est en 

voie de devenir le problème de santé le plus commun du XXIe siècle, qui va également 
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contribuer à augmenter de façon importante la prévalence des maladies cardiovasculaires dans 

les pays en voie de développement. L’obésité est un facteur susceptible d’intervenir dans de 

nombreuses maladies comme les maladies cardiovasculaires. 

 L’obésité, notamment l’obésité viscérale et l’obésité massive, est un facteur de risque bien 

établi d’hypertension artérielle (HTA), d’insuffisance cardiaque (IC), de coronaropathie et de 

surmortalité cardiovasculaire. Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont plus fréquents 

chez les sujets obèses. On estime que l’augmentation de 1 kg/m² d’IMC majore le risque 

d’AVC ischémique de 4 % et le risque d’AVC hémorragique de 6 %. Cette relation est 

expliquée par la prévalence de l’HTA, par l’état méta-inflammatoire et pro-thrombopénie. 

 

1.4.2.  Pathologie respiratoire 

L’obésité est à l’origine d’une altération de la mécanique respiratoire qui se manifeste 

principalement par une dyspnée proportionnelle à l’IMC. Le syndrome d’apnée - hyperpnée -

obstructive du sommeil (SAS), défini par un arrêt du flux aérien pendant au moins 10 

secondes plus de 5 fois par heure de sommeil, est particulièrement fréquent. Il entraîne une 

hyperpnéenocturne, accentue l’hypoventilation alvéolaire et favorise l’installation d’une 

hypertension artérielle, de troubles du rythme et surtout d’une hypertension artérielle 

pulmonaire. 

Les conséquences de l’obésité sur le plan respiratoire sont importantes à connaitre pour le 

praticien. La relation entre troubles respiratoires et obésité est déjà bien établie à travers le 

syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil dont la présentation clinique et les 

conséquences ont été largement médiatisées et traitées dans la littérature médicale . 

 

1.4.3. Diabète  

L'obésité est une maladie épidémique associée à de nombreux facteurs de risque 

cardiovasculaire comme le diabète sucré, la dyslipidémie, l'hypertension. La résistance à 

l'insuline semble être un important promoteur du développement de la plupart de ces 

anomalies. Outre le patrimoine génétique, l'obésité, en particulier l'adiposité abdominale, est 

de loin le facteur le plus important pour le développement du diabète de type 2. Le traitement 

d'un sujet diabétique obèse commence par une alimentation et une activité physique régulière, 

éventuellement par un accompagnement psychologique. En cas d'obésité sévère / morbide 

compliquée de diabète de type 2 mal maîtrisé par des moyens médicaux, la chirurgie 

bariatrique est le seul traitement pouvant induire une perte de poids importante et soutenue, 

associée à une amélioration marquée du contrôle métabolique et à une amélioration du 



 

8 
 

pronostic global. L’obésité, une diminution de l’action de l’insuline et une diminution de la 

phase précoce de l’insulinosécrétion en réponse au glucose sont des facteurs de risque de 

développer un diabète de type 2. Une diminution relative du métabolisme de base, une faible 

oxydation lipidique à jeun, une faible activité physique spontanée, une augmentation de la 

sensibilité à l’insuline, une faible activité du système nerveux sympathique et concentrations 

relative basses de leptine, représentent des facteurs de risque de développer une obésité 

(Gautier et al.,2000). 

 

1.5. Complications métaboliques 

75 % des patients diabétiques de type 2 sont obèses et l’obésité multiplie le risque de 

diabète d’un facteur 10 chez l’homme et d’un facteur 8 chez la femme. 

 

1.5.1. Stéatose hépatique 

 La maladie du foie liée à la surcharge pondérale est la manifestation hépatique du 

syndrome métabolique et représente actuellement une des pathologies hépatiques du 

syndrome métabolique les plus courantes dans les pays développés (Anne-Marie et al., 

2011). 

La stéatose hépatique non alcoolique est l’une des complications parmi les plus 

méconnues et les plus sous-estimées de l’obésité. Définie anatomiquement par une 

accumulation de triglycérides dans les hépatocytes, elle se singularise par rapport à la stéatose 

commune par une infiltration inflammatoire et par une évolution fibrosante indépendante de 

la consommation d’alcool, pouvant conduire à une authentique cirrhose et à long terme 

unhépato carcinome(Godoy-Matos et al., 2020). 

 

1.5.2.  Néphropathies chroniques 

 Il s’agit de gloméruloscléroses segmentaires et focales ou de glomérulomégalie isolée 

dont la prévalence augmente en cas d’obésité massive. Enfin, l’obésité est un facteur de risque 

de lithiase urinaire. 

Le diagnostic de la néphropathie chronique en présence de diabète exige le dépistage de la 

protéinurie et l’évaluation de la fonction rénale chez toute personne atteinte de néphropathie 

chronique. On doit considérer que le risque d’événement cardiovasculaire est élevé et 

administrer un traitement visant à réduire se risque (Eng et al.,2001). 
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1.5.3.  Complications veineuses  

L’obésité détermine mécaniquement une stase veineuse et une altération capillaire qui 

se traduit par des troubles de la circulation de retour, des œdèmes chroniques déclives avec 

parfois une composante lymphatique. Il peut en résulter des troubles trophiques avec une 

dermo-hypodermite et un risque accru d’érysipèle. 

L’obésité est un impact majeur sur les maladies cardiovasculaires, telles que l’insuffisance 

cardiaque, la maladie coronaire, la mort subite et la fibrillation auriculaire, et est associée à 

une augmentation de la mortalité globale. 

 

1.5.4.  Cancer 

 Il existe une relation positive entre l’obésité et de nombreux cancers tels que les 

cancers de l’œsophage, des voies biliaires, des reins, du sein, de l’endomètre chez les femmes 

et les cancers du côlon, du rein et de la thyroïde chez l’homme. D’autres cancers – ovaire, 

pancréas et foie – seraient également favorisés par l’obésité. 

Les liens entre obésité et cancer méritent d’être considérés avec attention selon plusieurs 

aspects:impact de l’obésité comme facteur de risque de cancer, valeur pronostique de l’obésité 

chez les patients atteints de cancer, évaluation nutritionnelle en cas de surpoids et prise en 

compte de l’obésité sur la gestion de traitements médicamenteux  
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2. Micronutriments 

Les micronutriments sont des nutriments sans valeur énergétique qui composent 

également les aliments. Les micronutriments sont des substances essentielles à la 

transformation d'énergie cellulaire. Ils sont des éléments que l’organisme ne sait pas 

synthétiser à quelques exceptions près. Ils doivent donc être apportés par l’alimentation. Bien 

qu’ils ne soient nécessaires qu’en très faible quantité, leur rôle est prépondérant dans de 

nombreux processus physiologiques. Ils sont donc indispensables à la santé. Chez les sujets en 

surpoids, les déficits d’apport et de statut en micronutriments sont paradoxalement fréquents 

et, à fortiori, chez les sujets obèses (Carpentier et al., 2013). 

 

2.1. Différents types de micronutriments 

Les micronutriments les plus connus sont :   

 Les vitamines avec les deux classes (liposoluble et hydrosoluble) telles que les 

vitamines A, C, E. 

 Les minéraux  tels que le Fer, le Cuivre, le Magnésium  

 Les oligoéléments (éléments traces)dont l’iode, le cuivre, le sélénium, le fluor, … 

Cependant, en micronutrition, d’autres catégories de micronutriments sont considérées. C’est 

le cas des familles suivantes : 

 Les polyphénols, flavonoïdes et caroténoïdes 

 Les acides gras polyinsaturés tels que les Oméga 3 

 Les acides aminés essentiels dont la valine, la leucine et isoleucine 

 Les pré et les probiotiques, les bactéries -« amies ». 

 

2.1.1. Les vitamines 

Les vitamines sont des molécules organiques indispensables à la vie, classiquement réparties 

en vitamines hydrosolubles (groupe B, C) et liposolubles (A, D, E et K). La couverture des 

besoins est assurée par l'alimentation à l'exception de la vitamine D dont l'essentiel provient 

de la photosynthèse cutanée sous l'influence des rayons ultraviolets du rayonnement solaire 

(Schlienge, 2018). 

Les déficits en vitamines concernent la plupart des vitamines, les vitamines liposolubles D, E, 

A, K et les caroténoïdes, aussi bien que les vitamines hydrosolubles vit B9, vit B12 et vit C. 

En tête des fréquences les plus élevées, les déficits en vit D (25[OH]D) touchent souvent un 

sujet sur trois (Cruz et al., 2017). Plus rarement étudié chez l’obèse, le déficit plasmatique en 
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vit K a été également récemment décrit chez des patients atteints d’obésité morbide, au côté 

de déficits en vit D, vit B12 et folates (Roussel, 2017 ; Thomas-Valdes et al., 2017). 

 

2.1.2. Les minéraux 

Les minéraux (sodium, potassium, calcium, magnésium, phosphore) sont présents 

dans l’alimentation sous forme de sels.  

 

2.1.3. Les oligo-éléments 

Le terme oligoélément désigne des matériaux présents en faible quantité dans 

l’organisme (oligos=peu); Apportés par l’alimentation et indispensables au bon 

fonctionnement de l’organisme. Les oligoéléments sont indispensables à la vie selon l’OMS. 

Ils sont au nombre de 14: fer, cuivre, iode, zinc, fluor, cobalt, Manganèse ,molybdène, 

sélénium, chrome, vanadium , étain nickel et silicium. 

 

2.1.4. Les polyphénols, flavonoïdes et caroténoïdes 

Les polyphénols, flavonoïdes et caroténoïdes sont des molécules, majoritairement 

rencontrées dans les fruits et légumes. Ils sont considérés comme de puissants antioxydants. 

 

2.1.5. Les acides gras polyinsaturés 

Les acides gras polyinsaturés, dont les plus connus sont les omégas 3 ont un rôle 

primordial dans l’architecture membranaire des cellules. Certains d’entre eux, appelés « 

essentiels », ne peuvent pas être fabriqués par l’organisme.  

 

2.1.6. Les acides aminés essentiels 

Il existe une vingtaine d’acides aminés, cependant huit d’entre eux sont dits essentiels. 

Ces huit acides aminés essentiels ne peuvent être synthétisés par notre organisme et doivent 

donc provenir de notre alimentation. Ces acide amines sont:valine - leucine - isoleucine - 

méthionine - thréonine - lysine - phénylalanine – tryptophane.  

2.1.7. Les pré et probiotiques 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé, les probiotiques sont des micro-organismes 

vivants qui, apportés en concentration suffisante, vont exercer un effet bénéfique sur la santé 

de l’hôte. Les prébiotiques ont la propriété d'accroitre la croissance et l’activité des 

probiotiques. Ils sont le substrat des probiotiques. 
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2.2. Rôles des micronutriments 

2.2.1. Rôle général  

Les vitamines : Leurs rôles peuvent être très variés : transporteur, cofacteur de réaction, 

messager… Certaines ont des propriétés anti-oxydantes : c’est le cas des vitamines A, C et E.  

Elles améliorent la contraction musculaire (groupe B), favorisent la production d’énergie 

(groupe B), aident à la production de globules rouges (B6 – B12), sont impliqués dans le 

processus de récupération, diminuent l’oxydation musculaire (C et E) et sont nécessaires à la 

cicatrisation (C). 

Les minéraux : Les éléments minéraux ont de nombreux rôles au sein des organismes 

vivants. Au niveau de la formation du squelette, le calcium et le phosphore jouent un rôle 

important (formation d'hydroxyapatite). Le magnésium, le sodium et le potassium rentrent 

également dans la composition des os. Les os ont un rôle de soutient pour l'organisme mais 

également une fonction de réservoir de minéraux. En effet, 99% du calcium et 80% du 

phosphore, 65% du magnésium, 40% du sodium, 5% du potassium total présents dans 

l'organisme se trouvent au niveau des os. Au niveau des tissus mous, des liquides corporels et 

du fonctionnement cellulaire, l'équilibre ionique des cellules est fonction des flux de Na et Ca, 

et de K et Mg. La perte ou le gain d'énergie pour assurer les divers processus physiologiques 

sont liés à la formation ou à la destruction de liaisons phosphates, ce qui confère alors un rôle 

essentiel du Phosphore à ce niveau. Le bon fonctionnement neuromusculaire est fortement 

dépendant des concentrations en Na+, K +, Ca2+, Mg2+ dans le sérum. En effet le différentiel 

de concentrations ioniques, de potentiel entre l'extérieur et l'intérieur des cellules va 

conditionner la transmission nerveuse, les contractions musculaires. Le transport de l'oxygène 

par le sang vers les différents tissus est conditionné par l'hémoglobine, dont le fer en constitue 

les 33%.  

Concernant les éléments minéraux les plus abondants (Na, K, Cl, P, Ca, Mg), ils ont un rôle 

important dans la régulation de la pression osmotique, du pH .. .. Le Na, K, Cl, P, Ca sont des 

électrolytes également présents dans les liquides corporels et dans les sécrétions digestives.  

Les oligo-éléments : Les oligo-éléments (OE) sont des éléments minéraux qui, même si ils 

sont présents en très faible quantité au sein des organismes, jouent des rôles importants au 

niveau des processus métaboliques. Ainsi si un individu présente une carence en OE, il sera 

sujet à des perturbations métaboliques pouvant avoir pour conséquence des diminutions de sa 

performance de production, de reproduction mais également des troubles de santé (Roussel, 

2017). Plusieurs rôles existent (Figure 2): 
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- La liaison métal-protéine ex : Zn, fer, Cu…qui se lient le plus souvent avec l’albumine, mais 

aussi avec d’autres protéines spécifiques de l’oligoélément considéré.  

- Cofacteurs d'enzymes: OE se comporte alors comme un cofacteur indispensable à l'activité 

enzymatique ex: l'anhydrase carbonique dont le cofacteur est le Zn. Plus de 200 enzymes pour 

le seul atome de zinc.  

- Certains oligo-éléments entrent dans la structure de vitamines: C'est le cas du cobalt 

complexé au sein du cycle corrinique de la vitamine B 12. 

- Ou participent à l'expression des signaux hormonaux comme cofacteurs d'enzyme de la 

synthèse de molécules hormonales.  

- participent directement à la structure moléculaire de l'hormone comme l’iode dans les 

hormones thyroïdiennes pour lui donner sa forme active.   

- peuvent agir aussi au niveau du récepteur hormonal soit en facilitant, soit en inhibant la 

fixation de l'hormone sur son récepteur membranaire.   

- Certains oligoéléments peuvent moduler l’expression des gènes codant pour des hormones 

comme le Zinc. 

 - participent à des fonctions de défense de l'organisme, principalement dans la lutte contre les 

radicaux libres de l'oxygène. Des systèmes enzymatiques anti-radicalaires comprenant les 

superoxydes dismutases à cuivre et zinc, ou à manganèse, les catalases, les glutathions 

peroxydase sélénodépendantes. Toutes ces enzymes utilisent des cofacteurs oligoéléments, 

cuivre, zinc, manganèse, sélénium qui sont donc appelés oligo-éléments antioxydants. 

 - Peuvent jouer un rôle structural: bien qu'étant présents à l'état de trace, ils peuvent renforcer 

la solidité de certains tissus : le Fluor en remplaçant un hydroxyl OH dans l'hydroxyapatite 

des os et des dents ; le Silicium en reliant les fibres de collagène à celles de 

mucopolysaccharides  des tissus conjonctifs.  

Le rôle des oligo-éléments s'exerce donc de façon variée sur des mécanismes fondamentaux 

(enzymes, hormones, mécanismes de défense...), qui deviendront défaillants en cas d'apports 

insuffisants en ces nutriments. 
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Figure 2. Principales fonctions des éléments-traces (Bergera et Roussel, 2017). 

 

Les polyphénols, flavonoïdes et caroténoïdes : Ces micronutriments ont notamment de 

puissantes propriétés anti-oxydantes. Ils participent ainsi à la protection des cellules au 

quotidien contre des agressions telles que le stress. En plus de leur propriété antioxydante, ces 

phytonutriments vont avoir un effet bénéfique sur la santé et notamment au niveau du système 

immunitaire, hormonal, nerveux, cardiovasculaire et de la vision. Ils permettraient également 

d’agir comment agents bactériens ou antiviraux et ainsi de limiter les infections. 

Les phytonutriments possèdent des fonctions gustatives et visuelles. En effet certains auraient 

également une action pigmentaire, permettant de donner les diverses colorations des végétaux. 

La couleur rouge de la tomate est ainsi le résultat du lycopène, alors que la couleur orange de 

la carotte provient du β-carotène. Ils peuvent aussi jouer un rôle au niveau du goût, c'est le cas 

notamment des flavonoïdes qui seraient responsables de l'amertume du pamplemousse, tandis 

que les tanins apporteraient l'astringence de certains fruits comme la peau et les pépins de 

raisin.  

Les acides gras polyinsaturés : ils participent au maintien d’une cholestérolémie normale, 

contribuent à une fonction cardiaque normale, peuvent contribuer au fonctionnement normal 

du cerveau. Sous forme de phospholipides, les acides gras polyinsaturés sont des constituants des 

membranes de l’ensemble des cellules de l’organisme. Par exemple, le DHA est abondant dans la 
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membrane des cellules de la rétine appelées photorécepteurs. Certains acides gras polyinsaturés 

sont transformés par l’organisme en divers composés, prostaglandines, thromboxanes, 

leucotriènes, etc., modulant de très nombreuses fonctions : agrégation plaquettaire, activité du 

système immunitaire ou des neurones, croissance, reproduction… 

Les acides gras polyinsaturés indispensables régulent un grand nombre de gènes, en 

particulier ceux qui sont impliqués dans le métabolisme lipidique (des graisses). 

Comme l’ensemble des lipides, les acides gras polyinsaturés peuvent servir de "carburant", 

utilisés pour fournir de l’énergie. Les acides gras polyinsaturés ont des effets préventifs pour 

de nombreuses pathologies : les maladies cardiovasculaires (exemple : l’acide linoléique a été 

mis en avant pour son effet hypocholestérolémiant), la dépression, la dégénérescence 

maculaire liée à l’âge (DMLA), les cancers (Hensrud et Heimburger, 2020). 

 

Les acides aminés essentiels : ils ont un rôle fondamental dans la structure des protéines et 

sont pour certains, les précurseurs d’hormones. La méthionine joue un rôle majeur dans la 

biosynthèse des protéines, car elle est l’acide aminé de démarrage de toutes les chaînes 

protéiques. C’est également un antioxydant naturel et elle intervient dans le renouvellement 

cellulaire notamment au niveau des muscles, du foie et des cheveux. Elle va souvent de pair 

avec la vitamine B12 afin d’être correctement assimilée. L’isoleucine est responsable 

du maintien et de la régénération des tissus musculaires. C’est également une source 

d’énergie importante lors de l’entraînement en force. La Leucine joue un rôle important dans 

la structure et le maintien des protéines dans les muscles et met également à disposition de 

l’énergie dans les muscles et soutient différents processus de réparation. La Lysine participe 

au maintien des tissus musculaires et conjonctifs. Elle est utilisée avec la méthionine dans 

la synthèse de la carnitine, qui joue un rôle clé dans le métabolisme lipidique. La 

Phénylalanine est importante pour la construction de protéines et d’un grand nombre d’hormones 

primordiales comme l’adrénaline, la noradrénaline ou la dopamine, hormone du bonheur. 

La Thréonine participe à la biosynthèse de la vitamine B12 et de l’isoleucine. Le 

Tryptophane peut présenter des effets antidépresseurs, car il est le précurseur de chaque 

molécule de sérotonine. La Valine, avec deux autres acides aminés (isoleucine et leucine), est 

une source importante d’énergie pour les cellules musculaires. Elle envoie aussi 

des médiateurs importants pour le système nerveux. 
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2.3. Rôles des micronutriments dans l’obésité 

Dans le contexte du traitement de l'obésité, les micronutriments sont appréciés pour leur 

qualité d'antioxydants. En effet, les antioxydants ont un potentiel préventif pour plusieurs 

pathologies telles que l'athérosclérose et le cancer qui accompagnent le surplus de poids et 

l'obésité (Ruel et al., 2005 ; Kuriyama et al., 2006 ; Hensrud et Heimburger, 2020). 

Cependant, au-delà de leur potentiel antioxydant, les micronutriments sont des acteurs clés au 

niveau de l'oxydation des substrats énergétiques et de la production d'énergie cellulaire. En 

effet, la plupart des micronutriments sont indispensables à la transformation de l'énergie 

inhérente des aliments consommés ou des réserves corporelles en énergie utilisable par les 

cellules. Ce rôle place donc en quelque sorte les micronutriments en prélude aux effets des 

macronutriments sur l'équilibre énergétique.  

 

2.3.1. Rôles des micronutriments relatifs au métabolisme énergétique 

Métabolisme des substrats énergétiques et transformation de l'énergie dans la cellule  

Au niveau cellulaire, les vitamines et les minéraux  jouent principalement un rôle de 

coenzymes et de cofacteurs enzymatiques, les premiers faisant surtout référence aux 

vitamines du complexe B, et les derniers aux minéraux et oligo-éléments, à l'exception du 

chlore, de l'iode, du soufre et du fluor. Coenzymes ou cofacteurs, dans les deux cas ils sont 

indispensables aux enzymes qui catalysent les réactions du métabolisme des substrats 

énergétiques et de la production d'énergie cellulaire. Parmi ces réactions, on retrouve le 

transport de l'oxygène, la synthèse des protéines, la glycolyse, la β-oxydation, les réactions 

d'oxydoréduction du cycle de Krebs ainsi que la phosphorylation oxydative dans la chaîne de 

transport des électrons (Figure 3).  

Par ailleurs, certains micronutriments ont, au niveau cellulaire, un rôle antioxydant. C'est le 

cas notamment des vitamines liposolubles et de la vitamine C. Bien que leurs rôles ne soient 

pas directement reliés à la transformation de l'énergie au niveau cellulaire, les 

micronutriments aux propriétés antioxydantes sont d'une importance cruciale afin de prévenir 

les dommages oxydants dans la mitochondrie qui est le siège de la production de l'énergie 

cellulaire et, par le fait même, génératrice d'une quantité importante de radicaux libres 

(Broom et al., 2018). 
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Figure 3. Principaux rôles des micronutriments au niveau du métabolisme des substrats 

énergétiques et de la transformation d'énergie cellulaire dans la mitochondrie (Broom et al., 

2018). 

 

Synthèse/régulation hormonale et transmission des influx nerveux  

Certains micronutriments sont essentiels à la synthèse et à la régulation hormonale. 

C'est le cas  de l'iode, du sélénium, et du zinc. Le rôle principal de l'iode dans le corps humain 

est la synthèse des hormones thyroïdes, de sorte qu'une carence en iode se traduit par la 

diminution de la production par la glande thyroïde de ces hormones. Le sélénium de même 

que le zinc sont impliqués en tant que cofacteur de l'iodothyronine déiodinase au niveau du 

métabolisme des hormones thyroïdes. D'autre part, le zinc et le chrome sont impliqués au 

niveau de la sécrétion de l'insuline et de la potentialisation de son action, favorisant par le fait 

même le captage du glucose au niveau cellulaire et le métabolisme intracellulaire du glucose 

et des lipides. La vitamine C et le cuivre participent à la synthèse de plusieurs peptides, dont 

la cholecystokinine, tandis que les vitamines B, et A interviennent au niveau du métabolisme 
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des hormones stéroïdes. À un autre niveau, plusieurs micronutriments sontessentiels à la 

synthèse des neurotransmetteurs ainsi qu'à la conduction, nerveuse. La vitamine C et le cuivre 

participent à la synthèse de la noradrénaline et de la sérotonine, et la thiamine à la synthèse de 

l'adrénaline. Finalement, le calcium, le sodium, le potassium et la vitamine K sont essentiels à 

la conduction des influx nerveux et à la contraction musculaire (Shenkin, 2006 ; Streit, 

2018).  

 

Rôles des micronutriments et influences potentielles sur l'équilibre énergétique  

La régulation de l'oxydation des substrats énergétiques 

L'apport alimentaire est un processus fondamental du métabolisme énergétique. Il est 

contrôlé par plusieurs peptides et hormones sensibles aux apports alimentaires récents, 

comme la ghreline, la cholecystokinine (CCK) et le peptide YY3-36  et par les hormones 

sensibles aux variations des réserves énergétiques, comme la leptine et l'insuline. Par ailleurs, 

l'apport alimentaire  semble également être influencé par la disponibilité des substrats 

oxydatifs.  

Les micronutriments sont essentiels en tant que coenzymes ou cofacteurs afin que puissent 

avoir lieu la glycolyse et l'oxydation des acides gras. Il a même été démontré qu'une diète 

déficiente en riboflavine (Vitamine B2) entraînait une diminution de l'oxydation des acides 

gras, ce qui suggère qu'un apport sous optimal en micronutriments a des effets bien réels sur 

le potentiel d'action cellulaire de ces micronutriments. Ainsi, il est possible de croire qu'un 

apport inadéquat en micronutriments chez l'humain pourrait, via une diminution de la capacité 

à utiliser et / ou à oxyder les substrats énergétiques, entraîner des perturbations des 

mécanismes qui contrôlent la prise alimentaire (Shenkin, 2006 ; Streit, 2018).  

Le contrôle de l'appétit  

Outre une influence potentielle des micronutriments sur le contrôle de la faim par 

l'entremise d'une diminution de la disponibilité des substrats oxydatifs, il a été suggéré qu'un 

apport  inadéquat en micronutriments pourrait, en soi, être relié à une augmentation de 

l'appétit. En effet, puisque les micronutriments sont essentiels à l'homéostasie de tous les 

systèmes et qu'ils sont principalement, voir uniquement, obtenus par la nourriture, il a été 

proposé qu'un apport inadéquat pourrait résulter en une augmentation de l'appétit en tant que 

stratégie de l'organisme pour subvenir à ses besoins (Tremblay et Bellisle, 2018). 
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2.3.2. Origine des déficits en micronutriments dans le surpoids et l’obésité  

La conjonction d’apports insuffisants et d’une augmentation des besoins, 

augmentation nécessaire pour faire face aux altérations métaboliques qui accompagnent 

l’obésité, est à l’origine de la fréquence élevée des déficits. 

L’insuffisance des apports : Elle est principalement due à : 

- la densité nutritionnelle basse du régime : une alimentation déséquilibrée, trop riche en 

graisses et en sucres, composée d’aliments à index glycémique élevé, pauvre en fruits et 

légumes, et donc à la densité nutritionnelle basse, est, quel que soit le pays, associée à un 

risque élevé d’obésité. Ces habitudes alimentaires délétères expliquent en grande partie les 

apports insuffisants en vitamines et éléments-trace, rapportés par la majorité des enquêtes 

alimentaires (Leao et Dos Santos, 2012). Les déficits sont, de plus, souvent aggravés par des 

tentatives répétées de régimes restrictifs peu adaptés (Damms-Machado et al., 2012). 

- l’altération du microbiote: cette aire de recherche est très prometteuse. Les modifications du 

microbiote rencontrées dans l’obésité ralentissent l’absorption intestinale des micronutriments 

(Mach et Clark, 2017), et, inversement, des travaux récents montrent que les déficits 

d’apports en micronutriments modifient la composition et la fonction du microbiote intestinal 

(Hibberd et al., 2017). 

- la baisse de la biodisponibilité : l’excès de tissu adipeux est un frein à la distribution, au 

métabolisme, et l’excrétion des vitamines liposolubles (E, D, K, A, caroténoïdes), qui sont 

séquestrées dans les adipocytes, en particulier la vit D. Pour le Fe, c’est l’inflammation de bas 

grade qui réduit son absorption intestinale et sa biodisponibilité.  

L’augmentation des besoins 

Le tissu adipeux, initialement considéré comme un organe de protection et de stockage 

des graisses, développe aussi une activité endocrine qui produit non seulement des acides gras 

libres, mais aussi un large éventail d’hormones, cytokines et facteurs de croissance qui 

agissent sur les métabolismes, le contrôle de l’appétit, l’immunité, l’inflammation et la 

réactivité de l’endothélium vasculaire (Carpentier et al., 2013). 

Chez l’obèse, on observe, en relation avec l’infiltration des adipocytes par les macrophages, 

une baisse de sensibilité à l’insuline qui conduit progressivement à une insulinorésistance, à 

l’induction de la NADPH oxydase, enzyme du stress oxydant et la production d’adipokines 

pro-inflammatoires, telles que les interleukines IL-6 ou le TNF-. Simultanément, la 

production des adipokines anti-inflammatoires, telles que l’adiponectine, diminue. 

L’insulinorésistance et ses conséquences (stockage des graisses, dyslipidémies et baisse du 

métabolisme énergétique), le stress oxydant  et l’inflammation chronique de bas grade, 
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majorent les besoins en micronutriments antioxydants et anti-inflammatoires et exposent les 

patients à des risques accrus de pathologies (Razzoli et al., 2017).De plus, les sujets en 

surpoids et les obèses étant plus vulnérables au stress émotionnel, à l’alcoolisme et au 

tabagisme, ces facteurs de risque environnementaux augmentent les besoins en vitamines du 

groupe B (stress émotionnel, alcoolisme), en vit C (tabagisme, alcoolisme) et en Cr +3 (stress 

émotionnel, régulation du cortisol) (Razzoli et al., 2017). 

 

2.3.3. Conséquences des déficits en micronutriments dans l’obésité et essais de 

supplémentation 

2.3.3.1. Éléments-trace essentiels 

Le zinc (Zn) : Parmi les fonctions essentielles du Zn, plusieurs sont impliquées dans le 

contrôle du poids et de l’adipogenèse. Le Zn stabilise la structure de l’insuline et stimule sa 

sécrétion par le pancréas. Il augmente l’expression des récepteurs à l’insuline et les liaisons 

insuline/récepteur (Juneja et al., 2017 ; Maret, 2017). C’est aussi, comme antioxydant 

majeur, un constituant de la superoxyde dismutase (SOD Cu-Zn), un régulateur de la NADPH 

oxydase, un inducteur des métallothionéines antioxydantes et un protecteur des groupes thiols 

(SH). Le Zn agit également comme anti inflammatoire, en inhibant l’expression des gènes qui 

codent pour les facteurs de transcription pro inflammatoires (TNF- et NFB). De plus, un statut 

adéquat en Zn est indispensable à l’activité de la thyroïde, dont les dysfonctionnements 

participent à la prise de poids. Enfin, le Zn est étroitement impliqué dans la production de 

leptine et donc dans la régulation de l’appétit. Plusieurs essais cliniques décrivent les 

bénéfices de la supplémentation en Zn chez l’obèse : la sensibilité à l’insuline est améliorée, 

les dommages oxydatifs et inflammatoires sont diminués, la fonction thyroïdienne est 

restaurée (Cruz et al., 2017). Il est important de rappeler que les doses de Zn administrées 

doivent rester nutritionnelles ou supranutritionnelles (de 15 à 30 mg de Zn/j) et non 

pharmacologiques, car l’excès de Zn (> 50 mg/j) est immunodépresseur, modifie le rapport 

Zn/cuivre (Cu), et abaisse le cholestérol HDL.  

Le sélénium (Se) : Comme le Zn, le Se occupe un rôle majeur comme antioxydant via 

lesséléno-enzymes et le cycle du glutathion, comme anti-inflammatoire en modulant la 

production des cytokines pro-inflammatoires, et comme insulino-sensibilisateur en activant la 

tyrosine kinase dans la cascade de l’insuline. Récemment, l’hypothèse d’une interaction 

bénéfique dans la régulation de l’adipogenèse entre le statut sélénié et les PPAR a également 

été suggérée (Donma, 2016).1Le Se est également indispensable à la conversion des 
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hormones thyroïdiennes de T4 en T3, car les désiodinases qui catalysent cette réaction sont 

des enzymes à Se.  

Les déficits en Se se traduisent par des troubles métaboliques qui se rencontrent fréquemment 

chez le patient obèse : burst oxydatif, baisse de l’insulinosensibilité, inflammation chronique 

de bas grade et altération du métabolisme de base liée à l’hypothyroïdie, avec un risque accru 

de maladies cardiovasculaires, de maladies inflammatoires ou neurodégénératives et de 

cancers. Plusieurs enquêtes épidémiologiques décrivent une relation inverse entre l’indice de 

masse corporelle (IMC) et les taux plasmatiques de Se. Cependant, l’intérêt d’une 

supplémentation séléniée chez le sujet en surpoids reste controversée, car une 

supplémentation prolongée et à doses élevées (200g/j) pourrait augmenter l’incidence du 

diabète de type 2 et du syndrome cardiométabolique chez ces patients (Cavedon et al., 2020). 

Le Chrome (Cr3+) : Nécessaire à l’utilisation et au métabolisme cellulaire du glucose, le Cr 

trivalent, élément-trace souvent méconnu, apparaît comme un micronutriment essentiel dans 

les états développant une insulinorésistance, tels que l’obésité, le syndrome métabolique et le 

diabète de type 2.Les apports et le statut enCr, indispensables à la fois aux fonctions 

insuliniques, aux régulations lipidiques et glucidiques, et au maintien de la masse maigre, sont 

déficitaires chez l’obèse. Les indicateurs de statut sont de 30 à 50 % plus bas chez les sujets 

obèses que chez des sujets de poids normal. La baisse de la sensibilité à l’insuline est aussi 

responsable de changements dans le métabolisme du Cr, dont l’excrétion urinaire est 

augmentée, ce qui creuse le déficit. Le déficit en Cr, aggravé par le stress émotionnel ou 

physique, entraîne l’élévation de l’insulinémie, des taux plasmatiques de glucose, de 

cholestérol total, de LDL-cholestérol, de triglycérides élevés et une baisse du HDL-

cholestérol, exposant les patients déficitaires au diabète de type 2 et aux maladies 

cardiovasculaires. L’intérêt de la supplémentation des apports en Cr ne doit pas être sous-

estimé pour les sujets en surpoids et les obèses. Plusieurs études d’intervention et méta-

analyses ont montré que l’administration de doses élevées de Cr (500 à 1000g/j) sous forme 

biodisponible (picolinate) pouvait être bénéfique pour des patients insulinorésistants, alors 

que des apports plus bas (< 250g/j) sous des formes peu bio disponibles étaient inefficaces 

(Tsang et al., 2019).  

Le fer (Fe) : La dyshoméostasie du Fe dans l’obésité occupe une place à part, car, si dans la 

plupart des études, l’incidence des déficits en Fe est élevée, dans le même temps, les sujets 

obèses présentent une surcharge du tissu adipeux en Fe et, dans le syndrome métabolique, des 

taux de ferritine élevés les exposent au stress oxydant. En diminuant l’absorption intestinale et 

en maintenant le Fe séquestré dans les cellules réticulo-endothéliales, l’inflammation de bas 
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grade et l’hyperproduction d’hepcidine qu’elle génère, sont les causes majeures de 

l’hypoferrémie. En parallèle, l’accumulation du Fe dans le tissu adipeux aggrave le 

dysfonctionnement des adipocytes et entretient le stress oxydant et l’inflammation de bas 

grade (Nikonorov et al., 2015). Les déficits en Fe, souvent négligés chez l’obèse, sont à 

l’origine de fatigue physique et intellectuelle et d’une vulnérabilité accrue aux infections. La 

prise en charge des déficits en Fe doit se faire après bilan biologique pour assurer l’efficacité 

du traitement et éviter le risque de surcharge.  

Chez le patient candidat à la chirurgie bariatrique, la restauration du statut en Fe est un 

préalable préopératoire indispensable car, après la chirurgie, les risques de déficit et ses 

conséquences sont particulièrement aggravés (Velasquez et al., 2017).2 

 

2.3.3.2. Vitamines liposolubles 

Les vitamines liposolubles sont principalement stockées dans le tissu adipeux. Elles 

modulent l’expression des gènes impliqués dans l’adipogenèse par plusieurs mécanismes 

moléculaires qui passent, pour la vit A et la vit D, par la liaison à leurs récepteurs nucléaires.  

Vitamine D : Plus hormone que vitamine, la vit D a des effets pléiotropiques dont plusieurs 

concernent la régulation de l’adipogenèse (Pelczynska et al., 2016). La présence des 

récepteurs de la vit D (VDR) a été détectée non seulement dans les organes responsables du 

métabolisme osseux, mais aussi dans beaucoup d’autres cellules et tissus, dont le tissu 

adipeux sous-cutané et viscéral. Les taux bas de 25(OH)D dans le sérum, observés quasi 

généralement dans le surpoids et l’obésité, seraient dus non seulement à la séquestration de la 

vit D liposoluble, mais aussi à des altérations de son turnover dans l’adipocyte. L’expression 

des gènes qui codent pour les hydroxylases responsables du métabolisme de la vit D (25 

hydroxylase CYP2J2 et 1 hydroxylase CYP27B1) est réduite de 71 % et de 49 % dans le tissu 

adipeux des patients obèses. Inversement, selon plusieurs études sur culture cellulaire, la vit D 

pourrait bloquer la différentiation des préadipocytes 3T3-LI, en inhibant des facteurs de 

transcription adipogènes comme les PPARet la sterol response element binding protein 

(SREBP1). Des taux sériques bas de 25(OH)D (< 25–30 nmol/L) ou suboptimaux (< 50–100 

nmol/L) prédisposent à l’hyperglycémie, l’hyperinsulinémie, l’hypertriglycéridémie, 

entretiennent l’inflammation de bas grade et augmentent le risque de syndrome 

cardiométabolique et de diabète de type 2 (Vranić et al., 2019).  

La plupart des études chez les sujets en surpoids ou obèses rapportent les bénéfices des 

supplémentations sur les marqueurs biologiques de l’inflammation, du stress oxydant ou de 

l’insulinorésistance, mais l’impact sur la perte de poids n’est que partiellement observé 
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(Mallard et al., 2016). Néanmoins, malgré cette limite, l’importance d’un statut optimal en 

vit D pour le sujet en surpoids, ou a fortiori pour l’obèse, est incontestable au regard des 

conséquences métaboliques et cliniques du déficit. Il serait donc urgent de proposer de 

nouvelles recommandations nutritionnelles qui prennent en compte l’IMC et la masse grasse 

pour définition de la couverture des besoins en vit D des sujets en surpoids.  

Vitamine A et caroténoïdes : Les tissus adipeux, viscéral et sous-cutané sont, après le foie, 

le lieu principal de stockage de la vit A. Elle s’y trouve surtout sous forme de rétinol libre et 

de retinyl esters. Toutes les enzymes nécessaires à son transport et à son métabolisme sont 

exprimées dans le tissu adipeux. La vit A régule l’adiposité par un double mécanisme qui 

associe la réduction de l’adipogenèse et la stimulation de la dépense énergétique. Ainsi, dans 

les préadipocytes, l’inhibition de l’expression de protéines adipogènes freine la différentiation 

des adipocytes, dans les adipocytes, l’expression des médiateurs pro-inflammatoires est 

bloquée. Dans le tissu adipeux blanc comme dans le brun, l’expression des protéines de 

découplage (UCPs) est activée, ce qui entraîne une augmentation de l’activité mitochondriale, 

de l’oxydation des acides gras, de la dépense énergétique et de la thermogenèse (Blaner, 

2019). Il faut aussi rappeler que plusieurs études rapportent l’effet inhibiteur de l’acide 

rétinoïque sur l’expression de la leptine et donc son implication dans le contrôle de l’appétit.   

Les déficits en vit A chez l’obèse favorisent la baisse de sensibilité à l’insuline, les 

dyslipidémies, le stockage des graisses et l’inflammation. Ils majorent le dysfonctionnement 

thyroïdien, le risque cardiovasculaire, et celui de diabète de type 2.Les études d’intervention 

utilisant la vit A sont peu nombreuses, car les risques de toxicité hépatique par excès d’apport 

ne sont pas négligeables (Gomes et al., 2021). En revanche, de nombreuses études animales 

et quelques essais de supplémentation chez l’homme, menés avec des doses nutritionnelles de 

caroténoïdes [-carotènes (provit A), cryptoxanthine, astaxanthine et fucoxanthine] rapportent 

un impact positif de ces composés sur des aspects essentiels de l’obésité, tels que la biologie 

du tissu adipeux, le contrôle de la différentiation des adipocytes, le stress oxydant, les 

médiateurs de l’inflammation et, chez l’homme, la réduction de l’adiposité abdominale 

(Bonet et al., 2016).  

Vitamine E : Le terme générique de vit E comprend deux groupes de molécules d’activités 

complémentaires ou opposées, les tocophérols et les tocotriénols. Antioxydant majeur, la vit E 

a été également récemment étudiée pour sa capacité à moduler l’expression génique, médiée 

par le récepteur prégnane X (PXR), et à réguler l’adipogenèse. Il faut noter que les isomères 

n’ont pas la même activité dans cette régulation. Le tocophérol stimule l’expression des 

PPAR’s et l’accumulation lipidique durant la différentiation, alors que les tocotriénols 
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inhibent cette expression. Ces effets, cependant, concourent globalement à combattre 

l’accumulation des triglycérides. Il est également décrit, pour les tocotriénols, un effet anti-

inflammatoire, avec augmentation de l’adiponectine, effet probablement médié par 

l’inhibition du NF-B (Zhao et al., 2016).  

Chez le sujet obèse, ou en syndrome métabolique, les déficits d’apports et de statut en vit E 

sont relativement peu importants. Ils participent cependant au stress oxydant, à 

l’inflammation, aux dysglycémies et dyslipidémies, qui sont les marqueurs biologiques des 

altérations métaboliques induites par le surpoids.  

Chez l’homme, comme chez l’animal, quelques essais de supplémentation ont attiré 

l’attention sur les bénéfices potentiels de la vit E dans l’obésité : réduction de l’adiposité, 

baisse des taux circulants d’acides gras libres, de triglycérides et de cholestérol et 

amélioration de la sensibilité à l’insuline. Cependant, plus d’études cliniques d’intervention 

seraient nécessaires pour explorer les potentiels différents des tocophérols et des tocotriénols 

et préciser l’impact de la supplémentation selon que le complément apporte de l’alpha 

tocophérol de synthèse ou de la vit E naturelle, comprenant l’ensemble des tocophérols et 

tocotriénols (Wong et al., 2017). 

Vitamine K : La vit K, considérée comme un cofacteur des réactions de carboxylation de 

plusieurs protéines, impliquée dans la coagulation sanguine, dans le métabolisme calcique, et 

dans le métabolisme énergétique, est stockée dans le tissu adipeux. Sa concentration dans le 

tissu adipeux augmente en relation avec l’importance de l’adiposité, alors que ses taux 

plasmatiques diminuent (Shea et al., 2010). L’impact du statut en vit K sur le métabolisme 

des adipocytes et, a fortiori, les conséquences des déficits en vit K chez l’obèse, sont encore 

très peu connus. Des études animales et quelques études précliniques chez l’homme suggèrent 

qu’un statut adéquat en vit K régulerait les taux d’adipokines anti-inflammatoires et 

améliorerait la sensibilité à l’insuline (Manna et al., 2016).  

Vitamine C (acide ascorbique) : Hydrosoluble, la vit C n’est pas stockée dans l’organisme. 

Vitamine antioxydante, décrite comme protectrice de l’endothélium vasculaire, 

immunostimulante, nécessaire à la synthèse de la carnitine et du collagène, la vit C joue 

également un rôle dans la prévention et le traitement de l’obésité. Les taux plasmatiques de vit 

C sont inversement corrélés à l’IMC et au tour de taille. Des apports bas en fruits et en 

légumes se traduisent très rapidement par une déplétion, ce qui pourrait expliquer la fréquence 

élevée des déficits chez l’obèse (Lapik et al., 2020). 

Plusieurs mécanismes d’action de l’acide ascorbique, comme la capacité à inhiber la 

différentiation des adipocytes, la modulation de l’interaction entre adipocytes et macrophages, 
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l’activation de la lipolyse et l’oxydation des acides gras combattent l’obésité et ses 

conséquences. Parmi les bénéfices observés, l’inhibition de la sécrétion de leptine, la 

diminution de l’insulinorésistance et la réduction de la réponse inflammatoire sont les plus 

cités (Garcia-Diaz et al., 2014). Peu d’études se sont intéressées à la monosupplémentation 

par la vit C, mais décrivent plutôt des supplémentations vitaminiques qui apportent des 

associations de vitamines antioxydantes (vit E, C, caroténoïdes) et de vitamines du groupe B.  

Vitamines du groupe B : Des déficits en vitamines du groupe B, principalement thiamine 

(vit B1), riboflavine (vit B2), folates (vit B9)] et cyanocobalamine (vit B12), sont présents, 

dans la plupart des cas, chez les sujets obèses (Mazur-Bialy et al., 2017 ;Lapik et al., 2020). 

Compte tenu du rôle majeur de ces vitamines, qui sont des cofacteurs des réactions 

enzymatiques de tous les catabolismes énergétiques des macronutriments, qui participent à la 

synthèse des neuromédiateurs (vit B1, vit B2, vit B12), qui jouent un rôle dans la prévention 

de l’insulinorésistance et de l’inflammation (vit B2, vit B12), et qui sont essentielles dans les 

réactions de méthylations (vit B9, vit B12), ces déficits exposent les patients à une altération 

du fonctionnement mitochondrial, à des troubles neurologiques et psychiques, et à 

l’hyperhomocystéinémie, facteur de risque vasculaire, induit chez l’obèse par les déficits de 

méthylations (Lapik et al., 2020). Les protocoles de supplémentation utilisant les vitamines 

du groupe B sont très nombreux, mais les résultats sont parfois discordants. La plupart des 

études étudient l’impact de la supplémentation en acide folique sur l’hyperhomocystéinémie 

des sujets en surpoids. Les bénéfices des apports en folates sur la réduction de 

l’homocystéinémie ont été rapportés chez l’enfant obèse, chez des femmes en surpoids 

atteintes de syndrome polykystique et chez le sujet en surpoids et le diabétique de type 2. Ces 

résultats positifs ne sont cependant pas retrouvés par toutes les études (Lapik et al., 2020). 
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3. Prévention de l’obésité par les micronutriments 

Il n’y a pas de « bons » ni de « mauvais » aliments : On ne trouve pas « tout » dans un 

seul aliment. Seule la variété permet de couvrir les besoins et d’éviter carences ou excès. Il 

faut jouer sur la complémentarité des aliments. Les aliments consommés apportent des 

nutriments,  des micronutriments : vitamines (A, B, C, D, E, K, PP…), sels minéraux et 

oligoéléments(Calcium, Fer, Potassium, magnésium, iode…).  

Les micronutriments n’apportent pas de calories mais sont indispensables au bon 

fonctionnement de l’organisme. En privilégiant les aliments riches en micronutriments, c'est-

à-dire avec une « bonne valeur nutritionnelle », on contribue au bien-être et à la santé.  

L’obésité est souvent accompagnée par un état micronutritionnel déficitaire dû à une 

alimentation déséquilibrée, pauvre en antioxydants et en acides gras polyinsaturés et riche en 

graisses saturées. Ces micronutriments jouent un rôle important dans l’inflammation, le 

syndrome métabolique et la résistance à l’insuline et peuvent également influencer la perte de 

poids. Un dépistage des carences micronutritionnelles devrait être systématique afin 

d’améliorer la prise en charge des patients obèses. 

Pour une prise en charge globale, il est important de promouvoir une alimentation équilibrée, 

comprenant en majorité des aliments complets, des légumes, des fruits et du poisson. Une 

alimentation riche en acides gras polyinsaturés et plus particulièrement les oméga 3, ainsi que 

des aliments riches en vitamines antioxydantes devraient être privilégiés chez les patients 

obèses. 

Le conseil alimentaire prend en compte les préférences, les tolérances et le style 

alimentaire de chacun. Le modèle alimentaire proposé s’appuie sur un régime méditerranéen 

d’inspiration crétoise. Typiquement, il favorise les légumes, les fruits, les céréales complètes, 

les huiles monoinsaturées, les oméga-3 et les poissons en limitant les viandes rouges et les 

graisses saturées. 

Vitamines : 

 Les vitamines A, D et E seraient régulièrement abaissées chez les patients obèses 

(Lapik et al., 2020). Les recommandations ainsi que les sources alimentaires pour ces 

vitamines liposolubles sont bien définies (Tableau 2). 
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Tableau 2. Vitamines liposolubles: sources et besoins 

 

 

 

 

Minéraux, oligo-éléments et vitamines hydrosolubles : Ces minéraux, oligo-éléments et 

vitamines hydrosolubles auraient plusieurs rôles à jouer dans des mécanismes liés à l’obésité. 

Le zinc et le sélénium se trouvent en grandes quantités dans les aliments protéiques (viandes, 

poissons, crustacés, abats, œufs). La vitamine B12 se trouve essentiellement dans les aliments 

d’origine animale. La vitamine B9 a des sources alimentaires surtout la salade verte, les 

oléagineux (noix, amandes, etc.), le foie, les œufs, les fromages, les légumes et les fruits. 

Acides gras: Il est bien connu qu’un excès de graisse dans l’alimentation favorise la prise de 

poids, les maladies cardiovasculaires et métaboliques. Par ailleurs, les acides gras sont 

indispensables au bon fonctionnement des cellules. Les sources alimentaires sont nombreuses 

(Tableau 3). 
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Tableau 3. Acides gras : sources et recommandations 

 

 

 

Une complémentation en micronutrition peut être recommandée. Les compléments 

sont élaborés à partir d’un cahier des charges rigoureux précis destiné à optimiser les résultats 

souhaités. Le micronutritionniste dispose de produits diététiques à visée fonctionnelle, de 

compléments alimentaires à visée probiotique, de protecteurs cellulaires (antioxydants et 

modulateurs de protéines de stress), d’huiles riches en AGPI (acides gras polyinsaturés), de 

peptides riches en acides aminés essentiels. 

 

Les apports journaliers recommandés en micronutriments : Le rôle d’un apport adéquat en 

micronutriments est incontournable dans la prévention de nombreuses pathologies. Chaque 

personne a des besoins différents en vitamines, en minéraux et en oligoéléments. Cela varie 

en fonction de son âge, de son sexe, de sa condition physique, de son mode de vie et de 

l’activité physique qu’elle pratique. Une surconsommation peut donc avoir des effets néfastes 

à long terme.Les apports journaliers recommandés sont des valeurs-repères fournies en tant 

que référence nécessaire à un adulte (homme ou femme) du type moyen (Tableau 4). 
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Tableau 4. Apports journaliers recommandés en micronutriments 

Micronutriment Apport journalier recommandé 

Vitamine A 800 μg 

Vitamine B1 1,1 mg 

Vitamine B2 1,4 mg 

Vitamines B3 16 mg 

Vitamines B5 6 mg 

Vitamines B6 1,4 mg 

Vitamines B8 50 μg 

Vitamines B9 200 μg 

Vitamines B12  2,5 μg 

Vitamine C 80 mg 

Vitamine D 5 μ 

Vitamine E 12 mg 

Vitamine K 75 µg 

Calcium 800 mg 

Chlorure 800 mg 

Cuivre 1 mg 

Fer 14 mg 
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Iode 150 μg 

Magnésium 375 mg 

Manganèse 2 mg 

Phosphore 700 mg 

Potassium 2 000 mg 

Sélénium 55 μg 

Zinc 10 mg 

 

L’obésité s’accompagne de nombreuses ruptures des équilibres métaboliques, ce qui 

génère l’insulinorésistance, l’inflammation, le stress oxydant, la baisse du rendement 

énergétique ou les déficits de méthylations (Singla et al., 2020). Conséquences de ces 

déséquilibres, l’aggravation des déficits en micronutriments, préexistants chez le sujet en 

surpoids en raison de mauvaises habitudes alimentaires, génère de nombreux 

dysfonctionnements métaboliques. L’impact des déficits en micronutriments est important et 

expose les patients obèses à des risques accrus de pathologies chroniques comme le diabète de 

type 2, les maladies cardiovasculaires ou inflammatoires. Le dépistage des déficits et la prise 

en charge micronutritionnelle de ces patients devrait être systématique. On ne peut que 

regretter l’absence de recommandations nutritionnelles spécifiques et adaptées à la couverture 

des besoins en micronutriments de ce groupe de patients, en constante croissance, et reconnus 

à risque de déficits micronutritionnels.  
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CONCLUSION 

Trop  gras, trop  salé, trop sucré, trop grand portion, trop…. Trop de personnes avec 

un problème de poids ! La croissance de l’obésité est un problème  reconnu à l’échelle 

mondiale, dans les pays développés et même dans les payes en développement. 

L’obésité affecte de plus en plus d’individus, partout sur la planète. Les pays aux prises avec 

la malnutrition constatent eux aussi une augmentation de l’excès de poids au sein de leur 

population. 

L’augmentation de l’excès de poids inquiète parce qu’elle accroit les risques de 

maladies chroniques et de la mortalité précoce. Il faut souligner l’importance de corriger les 

données sur la nutrition afin de tenir compte des effets de l’apport énergétiques total et de 

l’activité physique. 

L’augmentation de la prévalence de l’obésité dans le monde est devenue un problème 

de santé publique mais également résultat de changement des habitudes de vie. 

L’obésité est devenue un problème inquiétant à l’échelle mondiale. L’Algérie qui voit 

apparaitre les signes d’une société en transition épidémiologique caractérisée par la régression 

de la part des maladies transmissibles et l’accroissement de celle des maladies non 

transmissibles n’échappe pas à la tendance observée au niveau mondial vers une 

augmentation de la prévalence de l’obésité. Cette augmentation est en grande partie liée à une 

évolution marquée des modes de vie, notamment via des changements dans les modes de 

consommation alimentaire. 

Les carences nutritionnelles sont actuellement un fait reconnu chez les patients 

souffrant d’obésité morbide. L’enjeu principal est de mettre en œuvre des stratégies à long 

terme afin d’établir des programmes de prévention de l’obésité  en évaluant l’activité 

physique, l’apport d’une modification des deux composants de la balance énergétique. De 

telles recommandations témoignent de l’ampleur des questions posées par le problème de 

l’obésité et de la nécessité de disposer d’outils adaptés puissants permettant tout à la fois de 

diminuer l’obésité et les déterminants du risque cardiovasculaires qui lui sont associés. 

Dans le cadre de notre Master en Nutrition et Pathologies, cette revue bibliographique 

actualisée a mis l’accent sur les déficits en micronutriments chez les patients obèses et a 

permis de savoir que les supplémentations en micronutriments peuvent avoir des effets 

positifs sur la santé en cas d’obésité.  
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