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Introduction

L’obésité, si elle n’est pas un probléme récent, devient un véritable fléau de plus en plus
préoccupant. L’obésité est devenue aujourd'hui une importante question de santé publique.
Autrefois considérés comme maladie propre aux sociétés occidentales et nombreux pays
développés, pays a haut revenu, le surpoids et I’obésité augmentent de fagon spectaculaire
dans les pays a faible ou moyen revenu, surtout en milieu urbain. L'OMS souligne que dans le
monde, le surpoids et I'obésité provoquent davantage de déces que la malnutrition. Mais celle-
ci reste la premiere cause de mortalité dans les pays pauvres (OMS 2003).

L’obésité est généralement le résultat d’un déséquilibre entre les calories consommées et les
calories dépensées. Les conséquences sociales, personnelles et psychologiques sont bien
connues, ¢’est une source d’inconfort physique et un facteur de rejet social, et une espérance
de vie moindre, et plus le surpoids est important, plus le risque de déces précoce est grand
(OMS 2004). Par contre, les conséquences sur la santé sont trop souvent méconnues ou sous-
estimeées. Les maladies liées a I'obésité comprennent les maladies cardiovasculaires, le diabete
de type 2, certains cancers (sein, prostate et c6lon), hypertension, dyslipidémie, accident
vasculaire cérébral, maladie du foie, maladies de la vésicule biliaire, I'apnée du sommeil, des
problémes respiratoires (AILHAUD et GUESNET, 2004).

L'obésité consomme entre 2 et 8% des budgets nationaux de santé et se traduit par une perte
de productivité et de revenu. Selon une étude parue dans le journal: Diabetes, Metabolic
Syndrom and Obesity: Targets and Therapy, l'obésité colte chaque année a I'économie
américaine au moins 215 milliards de dollars, qu'il s'agisse principalement, des dépenses qui
lui sont directement liées, comme ceux des frais médicaux, et les codts indirects comme ceux
liés a la perte de productivité, d'absentéisme, d’handicap, mais aussi a cause de la mort
prématurée de ceux qui en souffrent. Pour I'OMS, il importe aussi de prendre en compte les
importants codts financiers indirects et les colts sociaux immatériels tels que les faibles

performances scolaires et la discrimination au travail (OMS 2003).

Il s’agit de 1’épidémie du siecle. C’est d’une part en raison de sa rapide progression, et d’autre
part, de son énorme impact sur la santé des populations. Il est donc urgent d’élaborer des
politiques de prévention a I’intention des populations. Selon les statistiques 2009 de
I’Organisation Mondiale de la Santé, environ 1,6 milliard d’adultes (4gés de 15 ans et plus)
ont un surpoids et au moins 400 millions d’adultes sont obeses et prévoit que d’ici 2015, 30%

d’individus (quelques 2,3 milliards d’adultes), auront un surpoids sur 6 milliards d'individus,
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et plus de 700 millions d’individus seront obé¢ses. Sans oublier que 3 milliards sont sous

alimentés (OMS 2003).

Mon travail porte sur I’utilisation d’un modéle expérimental, le rat wistar pendant une période
de trois mois d’expérimentation et soumis a un régime hypergras, développe une hyperphagie
et favorise ’accumulation de tissu adipeux qui conduit a 1’obésité. Les constituants de ce
régime ont été choisis afin de mimer les comportements alimentaires observés chez I’Homme.
Ce régime est donné aux rates aprés sevrage en comparaison avec le régime témoin standard,
pour mieux comprendre I’impact de la suralimentation chez le rat femelle adulte, et on évalue
certains parametres biochimiques au niveau sanguin pour mieux comprendre 1’effet que peut
avoir I’obésité sur le métabolisme. Les parametres étudiés sont le cholestérol total, les

triglycérides, 1’urée ainsi que la créatinine.
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1. Alimentation

1.1. Généralités

Aujourd'hui l'alimentation est une question mise sur le devant de la scéne. On en parle
partout. Ce sujet est abordé de différentes facons: en parlant de ce que nous mangeons, de
comment nous mangeons, de comment sont fabriquées les denrées, mais aussi en évoquant
I’impact qu'a cette alimentation sur notre corps: maladie, cholestérol, obésité, anorexie.

Il existe un paradoxe dans nos sociétés dites d'abondance: alors que nous n‘avons plus a nous
soucier de lI'approvisionnement, que nous avons surmonté depuis longtemps les problemes de
pénurie, que nous avons bien assez de nourriture a portée de main, I'alimentation n'a jamais
posé autan t de questions. Plusieurs problemes sont soulevés : les uns concernent les aliments
et leur mode de production, les autres mettent en cause le mangeur lui-méme ou ce que les

médecins appellent le " comportement alimentaire™ (JOANNA et al ., 2004).

Le poids d’un individu peut étre considéré comme une variable physiologique régulée. Un
déséquilibre dans cette régulation avec une diminution de la dépense énergétique ou
une augmentation des entrées conduit a une accumulation de réserves énergétiques et a
’obésité (PERRIN, 2003).

L'alimentation a pour but de couvrir nos apports nutritionnels en apportant tous les nutriments
essentiels au bon fonctionnement de notre corps, glucides, protéines et lipides, mais aussi
vitamines, minéraux, fibres, acides gras essentiels, eau ... Aucun aliment consommé seul n'est
assez complet pour apporter tous ces éléments dans les proportions correctes. Notre
alimentation doit donc se composer d'aliments variés, qui a eux tous apporteront tout ce qui
est nécessaire a notre corps. Prendre les bonnes décisions sur notre mode de vie implique une
alimentation variée, équilibrée et de l'exercice physique régulier. L’alimentation
d’aujourd’hui, riche en graisses et en aliments a forte densité énergétique, centrée autour
d'aliments d'origine animale, a remplacé I'alimentation traditionnelle principalement basée sur
des aliments d'origine vegétale.

Elle est associée a une forte augmentation de la consommation de viande, produits laitiers,
produits a index glycémique élevé (boissons sucrées, desserts lactés sucrés et glaces), produits
gras (charcuterie et fromage) et a une forte diminution de la consommation de céreales (pain
complet), pommes de terre, Iégumes secs. Ces évolutions ont conduit a une alimentation trop

riche en lipides, en sucres rapides et pauvre en fibres. L'effet néfaste de I'excés quantitatif de
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graisses est renforce par le déséquilibre qualitatif des graisses consommées (exces d'acides
gras saturés: produits animaux, désequilibre du rapport oméga6/omega3). Concernant les
protéines, la tendance est également a I'exces et au déséquilibre qualitatif : prés de 80% des
protéines consommeées sont désormais d'origine animale, alors qu’elles étaient a 80% d'origine
végétale il y a un siecle. Ce phénomene peut s'expliquer par les profondes mutations
économiques et sociales ayant conduit & un bouleversement des modes de vie des populations
(OMS/FAO, 2002).

Faire des choix alimentaires intelligents to6t dans la vie contribue a réduire le risque de
certaines maladies chroniques d'origine nutritionnelle:

L’obésité, maladies cardiovasculaires, hypertension, diabete, et certains cancers. Ces
pathologies ne sont plus limitées aux «pays riches», mais aussi a tous les pays du monde, ou
le modéle «occidental» (riche en lipides, sucres rapides, acides gras saturés, déséquilibre
oméga6/oméga3, pauvre en fibres, aliments d'origine animale), se propage et remplace le
modele traditionnel principalement basé sur des aliments d'origine végétale. Cela a joué un
role clé dans l'augmentation de la prévalence des maladies chroniques évitables d'origine
nutritionnelle : obésité, diabete, maladies cardio-vasculaires, cancers et ostéoporose
principalement .Ces nombreux problémes de santé publique courants peuvent étre évités en

ayant une alimentation saine (LEE et al ., 2002).

1.2. Equilibre alimentaire
L'équilibre alimentaire est une notion essentielle en nutrition. Une alimentation équilibrée doit
permettre de maintenir I'organisme en bonne santé et d’assurer la couverture de ses besoins,
incluant le développement et la croissance harmonieuse chez 1’enfant ainsi qu’un
vieillissement physiologique normal. Pour que notre corps soit actif et fonctionne
normalement et le mieux possible et a son niveau optimal, il a besoin de différents nutriments
pour synthétiser de nouvelles molécules comme les enzymes, les hormones... Les nutriments
se trouvent dans les aliments et sont libérés durant la digestion. Il existe 2 grands groupes de
nutriments :
> Les nutriments dits énergétiques nécessaires en quantités relativement importantes,
principales sources d'énergie ou l'on retrouve les protéines, les lipides (principalement
AGPI n-3 et n-6), les glucides.
> les nutriments non énergétiques provenant de sources variées sont nécessaires en plus
petites quantités, comprenant les sels minéraux, les vitamines, les oligo-éléments, I'eau

et les fibres sans oublier les antioxydants.
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Ce que I'on appelle I'équilibre alimentaire est I'apport, dans les bonnes proportions, de ces
différents nutriments lors de nos repas. Selon le sexe, I'age et l'activité physique, ces
proportions varient (LEAF et al., 2005).

1.3. Déséquilibre alimentaire et ses conséquences sur la santé

Alors que la sous-alimentation et les carences en vitamines et minéraux, répandus dans les
pays pauvres, affectent la santé générale, la suralimentation et le régime trop riche en glucides
et graisses ont une incidence & long terme sur la santé et favorisent I'obésité, laquelle
augmente considérablement le risque de MCV, d'AVC, de diabéte, et de divers cancers ou
d'autres maladies chroniques qui apparaissent généralement a partir de la quarantaine et au-
dela. Ces pathologies sont responsables de plus de la moitié de I'ensemble des déces dans les
pays riches (OMS/FAQ, 2003; OMSa, 2003). Les MCV sont la premiére cause de mortalité
dans le monde, et leur taux ne cesse d'augmenter. L’OMS estime d’ici 2030, pres de 23,6
millions de personnes mourront d’'une MCV. La transition en une alimentation comportant
davantage de denrées alimentaires raffinées, d'aliments et graisses d'origine animale, jouent
un rble majeur dans I'épidémie actuelle d'obésité, de diabete et de MCV, entre autres
affections non-transmissibles.

Du fait de I'augmentation de la prévalence des facteurs de risque de ces maladies (tabagisme,
mauvaise alimentation, sédentarité et pollution), l'obésité prédispose l'individu a plusieurs
facteurs de risque cardiovasculaire, notamment I'hypertension et un taux de cholestérol
sanguin élevé. Chez les femmes, l'obésité est le troisieme prédicateur le plus puissant des
MCV, apres I'age et I'nypertension (OMSb, 2003). Le diabete touche pres de220 millions de
personnes dans le monde, et pourrait toucher 350 millions de personnes en 2030. Le diabéte
non insulino-dépendant (DNID ou type 2) est celui qui se développe habituellement a 1’4ge
adulte et possede des liens étroits avec 1’obésité et le surpoids. En effet, le risque de le
contracter s’éléeve avec I'IMC de 30. Selon le rapport du ministere de la Sante, de la
Population et de la Réforme hospitaliere(MSPRH), I'Algérie compte plus de 2,7 millions de
diabétiques, alors qu’un malade sur 2 ignore en étre atteint. On risque de comptabiliser pres
de 4,2 millions de diabétiques en 2025.Les premiers facteurs de risque du diabete sont
I'obésité et la sédentarité sans compter d'autres facteurs tels que I'age, le bouleversement des
habitudes alimentaires, le tabac, I'hérédité... (MSPRH, 2010).
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2. L’obésité

2.1. Définition et caractérisation

L’obésité est devenue la premiére maladie non infectieuse de I’histoire. C’est une véritable
épidémie qui frappe aussi bien les pays industrialisés que les pays en voie de développement.
L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit « le surpoids et I'obésité comme une
accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire a la santé » et place
actuellement sa prévention et sa prise en charge comme une priorité dans le domaine de la
pathologie nutritionnelle.

Le plus souvent, I'obésité est appréciée par le poids mais il faut noter qu'il n'y a pas de stricte
équivalence entre poids et obésité puisque dans le poids interviennent, outre la masse grasse,
le tissu osseux, I'eau et le muscle.

L'obésité est définie par I’Indice de Masse Corporelle (IMC). L'IMC est calculé en divisant le
poids de la personne par le carré de sa taille (kg/m?). Si I’indice est compris entre 25 et 30, on
parle de surpoids. Lorsqu’il est supérieur ou égal a 30, l'individu est considéré comme obése.

Au-dela de 40 kg/m?, le patient présente une obésité morbide.

TABLEAU 1: Evaluation de la corpulence par PIMC (OMS ,1998)

Classification de I’OMS IMC en kg/m? Risques liés a I’exces de
tissu adipeux
Maigreur <185 Risque de dénutrition
Valeur normale 18,5-24,9 -
Exces pondéral 25,0-29,9 +
Obésité :  —modérée 30,0-349 +
— sévere 35,0-39,9 ++
— morbide > 40 +++
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On sait également aujourd’hui que I'IMC n'est qu'un outil de mesure du rapport poids/taille et
n'est pas suffisant pour évaluer un risque de morbidité chez la personne obése. Il existe donc
d’autres indicateurs de surpoids comme le rapport tour de taille/tour de hanches. Il doit étre
inférieur a 1 chez I'nomme et a 0,85 chez la femme. Ces indices sont complémentaires
puisque ’homme et la femme ne présentent pas un profil de répartition de la masse graisseuse
identique. En effet, chez I'nomme elle s'accumule généralement sur I'abdomen et le thorax ou
I’on parle d’obésité androide (en forme de pomme) tandis que la masse de graisse se répartit
préférentiellement sur les hanches et les cuisses chez la femme qui présente alors une obésité
gynoide (en forme de poire) (BLOUIN et al ., 2008) (Figure 1). On distingue alors trois types
de tissus adipeux de topographie différente : le tissu adipeux gynoide qui prédomine a la
partie inférieure du corps au niveau des cuisses et des fesses, le tissu adipeux androide sous-
cutané et visceéral. Ce tissu adipeux se localise au contraire a la partie supérieure du corps. Il
est caractérisé par une hypertrophie adipocytaire et une sensibilité lipolytique importante.
Cette topographie androide avec surcharge adipeuse viscérale serait favorisée entre autre par

une augmentation du tonus sympathique et par I'hyperinsulinisme.

Obesité androide
ou en forme de
pomme

Obesité gynoide
ou en forme de
poire

Figure 1 : La répartition de la masse grasse chez la femme et chez I’homme.



Synthése bibliographique

2.2. Prévalence et cause

D’apres les derniéres estimations mondiales de I’OMS pour 2005, environ 1,6 milliards
d’adultes (agés de 15 ans et plus) étaient en surpoids et au moins 400 millions d’adultes
¢taient obeses. L’OMS prévoit en outre que d’ici 2015, quelques 2,3 milliards d’adultes
présenteront un surpoids et plus de 700 millions seront obeses. Au moins 20 millions
d’enfants de moins de cinq ans étaient en surpoids en 2005.

Depuis les années 1990 I'élévation de la prévalence de l'obésité et du surpoids est tres
importante: la prévalence de I'obésité passe de 5 a 10 % pour les hommes et de 6 a 10 % pour
les femmes entre 1992 et 2007, quant au surpoids, il touche toujours beaucoup plus les

hommes (35 %) que les femmes (21 %).

Si les différences de corpulence, et en particulier I'obésité, sont pour une part liées a des
facteurs génétiques, ces derniers ne peuvent expliquer cette brusque augmentation de la
corpulence, qui tient plus a des facteurs sociaux, économiques et culturels. En 2003, on
retrouve par exemple une nette sur-représentation des obeéses chez les ménages les plus
pauvres par rapport aux plus aisés et I'écart a méme légerement augmenté (THIBAUT DE
SAINT POL, 2007).

Les causes de 1’obésité sont bien évidemment nombreuses et multifactorielles. Tout d’abord il
est important de noter que pour la premiere fois dans I’histoire de 1’humanité, une grande
proportion des humains peuvent s'alimenter a suffisance, voire se suralimenter ou s'alimenter
sans tenir compte de leurs besoins, alors que par le passé I’homme a toujours dii vivre malgré
les restrictions alimentaires et les famines (CORBEAU, 1992). De plus, les modes de vie ont
changé et ont fait place a la sédentarité. La forte réduction de l'activité physique due au
développement des transports (voiture, transports en commun,...), des nouvelles technologies
(téléecommandes, télévision, ordinateurs,...) ne permet pas d'équilibrer le bilan énergétique.

Il ne faut pas croire que l'abondance alimentaire a fatalement occasionné une hausse des
apports énergeétiques qui expliquerait la pandémie de I'obésité. En effet, il a été constaté a
I'neure actuelle une baisse des apports energetiques journaliers qui reste toutefois supérieure
aux dépenses énergétiques journalieres. C'est ce dernier élément qui reste un facteur d'obésité
(POULAIN, 2004).

La consommation d’aliments gras et sucrés en dehors des repas, le grignotage, est également

fortement responsable de la prise de poids d’une partie de la population mondiale. L’industrie
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agroalimentaire a su créer des aliments addictifs présentant un fort index glycémique qui sont
consommeés au détriment des fruits et [égumes.

Enfin, les sociétés contemporaines sont sources de stress qui peut étre a I’origine d’un
comportement alimentaire compensateur.

Mais I’obésité présente parfois aussi une origine génétique. Le role de I’hérédité est de mieux
en mieux connu : des genes responsables ont été identifiés, qui interviennent sur la production
de leptine par les adipocytes. On a remarqué également l'influence des modes de vie sur les
facteurs génetiques. Notre corps a été habitué pendant des millénaires a faire face au manque
et la selection naturelle aurait plutdt favorisé les personnes capables de stocker en période
d'abondance pour faire face aux périodes de disette. Paradoxalement, ces personnes seraient
aussi celles le moins adaptées a une abondance réguliere. Mais cette théorie sur la capacité de
I’homme a créer des réserves de graisse en période de disette comme facteur ayant permis la
survie de 1’espece est actuellement controversée, puisqu’il apparait que la pression sélective
se soit plutdt faite devant la capacité a fuir face aux agresseurs. Par ailleurs, avec une méme
alimentation et une méme pratique physique, la prise de masse varie selon les individus et leur

métabolisme.

2.3. Geneése de I'obésité
La prise de poids est la conséquence d'un bilan énergétique positif prolongé : la dépense
d'énergie totale est inférieure aux apports énergétiques alimentaires (TOUNIAN, 2007).
La dépense énergétique totale comprend :
> La dépense énergétique du repos ou métabolisme de base, liée a la quantité de masse
maigre, représentant 65 % de la dépense énergétique totale.
> Lathermogéneése, induite par le froid et post-prandiale, en représentant 10 %,
> La dépense liée a l'activité physique, et proportionnelle a la quantité de masse
corporelle. La pratique d'une activité physique permet d'augmenter la dépense
énergétique totale : I'exercice physique brile des calories et I'augmentation de la
masse maigre induite par I'exercice augmente la dépense du métabolisme de repos.
Les apports énergétiques proviennent des apports alimentaires.
Lorsque les apports sont supérieurs aux dépenses, I'excés d'énergie est stocké sous forme de
triglycérides dans le tissu adipeux.
De nombreux facteurs génétiques agissent sur les mécanismes de régulation en prédisposant

ou en protégeant les individus de I'obésité.
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Les mecanismes de la régulation de la prise alimentaires dépendent du systéme nerveux
central. L'hypothalamus est rapidement informé de I'apport de nourriture par l'intermédiaire
de signaux régulateurs, d'un coté issus du systeme digestif, et de I'autre issus du métabolisme
des nutriments ingérés, lui permettant de réguler la sensation de faim et de satiété (DUBERN,
2007).

Les processus homéostasiques interviennent dans la régulation du métabolisme de base, de la
dépense énergétique et de l'utilisation des graisses.

La régulation entre apports et dépenses permet d'assurer a l'enfant sa croissance dans un
méme couloir de croissance pondérale, probablement génétiquement déterminé (TOUNIAN,
2004).

2.4. Relations entre lipides et obésité

Le rationnel de I’Etude Longitudinale Prospective Alimentation et Santé (ELPAS), lors de sa
conception en 2000/2001, reposait sur 1’absence de consensus concernant le role spécifique
des lipides et des glucides, notamment des glucides simples, sur 1’évolution du poids
corporel et les risques d’obésité chez I’enfant et 1’adulte.

Cette absence de consensus, liée a un manque de données épidémiologiques concluantes, est
encore d’actualité aujourd’hui (STRYCHAR, 2006). En effet, les études disponibles sur cette
thématique souffrent quasiment systématiquement d’un ou plusieurs biais : durée d’étude
insuffisante, nombre de sujets insuffisants, conditions de vie des sujets atypiques, non prise en
compte des facteurs de confusion... Ces études présentent des résultats contradictoires,

faisant I’objet de nombreux débats, comme le montre les paragraphes qui suivent.

2.5. Lipides et obésité
Le role des lipides dans 1I’augmentation de 1’obésité peut étre suspecté pour plusieurs raisons :
» Lavaleur calorique des lipides est la plus élevée des macronutriments (9 Kcal/g versus
4 Kcal/g pour les glucides et les protéines).
> Le col(t énergétique pour le stockage des lipides alimentaires est faible (la
thermogenése postprandiale et la dépense liée au stockage représentent 4 % de
I’énergie ingérée pour les lipides, 30 % pour les protéines (synthese protéique) et 9 %

pour les glucides (synthése de glycogéne)) (JEQUIER & SCHUTZ, 1988).
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> Les lipides sont peu satiétogenes (OMS, 1997).
> Les aliments lipidiques présentent une densité énergétique et une palatabilité élevées

pour un codt limité (a l’'inverse, les aliments a forte densité nutritionnelle, en

particulier les fruits et Iégumes sont souvent colteux (DREWNOWSKI & DARMON,

2005).
Pourtant, une diminution de la consommation des lipides a été rapportée dans divers pays
(Etats - Unis, Finlande, Grande- Bretagne) alors méme que la prévalence de l'obésité
augmentait (PRENTICE & JEBB, 1995 ; FOGELHOLM et al ., 1996). Ce paradoxe
apparent pourrait s’expliquer par une diminution des apports énergétiques insuffisante pour
compenser la diminution des dépenses énergétiques constatée durant la méme période.
L’intérét d’une diminution des apports lipidiques pour prévenir ou traiter 1’obésité est étudié
depuis le milieu des années 90 (ASTRUP et al ., 2000; ASTRUP, 2001; WILLETT &
LEIBEL, 2002; PIROZZO et al., 2003). Dans une méta - analyse portant sur 16 essais durant
(seulement) de 2 a 12 mois, un régime faible en lipides sans consignes de restriction calorique
induisait une perte de poids moyenne supérieure & une alimentation moyennement riche en
lipides (3.2 kg, IC95: 1.9-4.5kg, p <0.001), notamment chez les sujets en surpoids.
Dans une autre méta- analyse portant sur 37 études, chaque diminution de 1% des apports
énergétiques représentés par les lipides était associé a une diminution du poids corporel de
0.28 kg (R2 =0.57, p <0.0001) (YU -POTH etal ., 1999).
Des résultats contradictoires ont été apportés dans une troisieme méta - analyse portant sur 6
essais contr6lés randomisés (PIROZZO etal ., 2003).
Globalement, il apparait que les régimes pauvres en lipides peuvent induire une diminution
modeste du poids corporel chez les adultes en surpoids, évaluée a quelques kilogrammes en
moyenne. Cet effet est probablement obtenu par une diminution non intentionnelle des
apports énergétiques totaux, aucun effet d’une modification du contenu en lipides n’étant
démontrée dans le cadre de régimes isocaloriques (POWELL et al ., 1994). La compliance a
long terme de régimes pauvres en lipides demeure incertaine, notamment parce que les lipides
sont des éléments améliorant la palatabilité des aliments en contribuant largement a leur
structure et a leur saveur : il est probable que les diminutions lipidiques doivent étre
relativement modestes (autour de 35% des Apports Energétiques Totaux, AET) pour étre

maintenues durablement.
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3. Les déterminants d’une balance énergétique positive

Une balance énergétique positive résulte a la fois d’une prédisposition génétique et également
d’un mode de vie favorisant la prise de poids. Ainsi, ’obésité témoigne d’une mise en échec
du systéme de régulation des réserves énergétiques par des facteurs externes (mode de vie,
environnement) ou internes (déterminants psychologiques ou biologiques)(CAMPFIELD et
al., 1998; HILL and PETERS, 1998). Les facteurs biologiques, souvent génétiques jouent un
réle le plus souvent permissif ; il a été estimé que 40 a 70% de la variabilité interindividuelle
dans la prévalence de 1’obésité est d’ordre génétique (BOUCHARD and PERUSSE, 1993).
Les résultats des études concernant de tres nombreux génes candidats sont reportés chaque
années (BOUCHARD et al ., 1990 ; CLEMENT and FERRE, 2003).

Actuellement, on estime plutot que les genes impliqués dans la prise de poids augmentent le
risque ou la prédisposition d’un sujet a 1’obésité lorsqu’il est exposé a un environnement
défavorable. Ainsi, selon Roland WEINSIER: « Our genes permit us to become obese, the
environment determines if we become obese » (WEINSIER et al., 1998). De ce fait, bien que
les génes jouent un role dans la régulation du poids chez ’homme via la susceptibilité
individuelle, ils ne peuvent a eux seuls expliquer 1’évolution récente de 1’obésité. L’un des
points sur lequel nous différons notablement de I’Homo sapiens est notre mode de vie qui a
considérablement changé au cours du dernier siecle. Si la génétique joue manifestement un
role, elle ne permet cependant pas a elle seule d’expliquer la spectaculaire progression de la
prévalence de la maladie de I’obésité sous 1’influence de facteurs comportementaux, sociaux

et économiques. Ainsi, la génétique détermine une susceptibilité a I’environnement.

4. Surpoids et obésité : conségquences sur les parameétres sanguins

L’exces du tissu adipeux est associé a des anomalies métaboliques. L’augmentation des taux
d’acides gras libres circulant contribue a I’insulinorésistance en inhibant [’'utilisation du
glucose, la synthése de glycogene, la glycolyse, et en favorisant la synthese hépatique
de glucose. Les acides gras libres perturbent la phase initiale d’activation intracellulaire
consécutive a la liaison de I’insuline a son récepteur, notamment en agissant sur des protéines
telles les insulin receptor substrates (IRS-1) ou PI3-kinase. Par ailleurs, 1’¢lévation des
métabolites des acides gras tels le diacylglycérol favorise I’activation de nombreuses kinases,
comme la protéine-kinase C, a I’origine des boucles de rétrocontrdle négatif sur les voies de
transduction de 1’insuline (BOUGLE et ANNANE, 2009).
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L’obésité est associée a une variété de dyslipidémies (EBBELING et OCKENE, 1998). Les
sujets obeses sont fréquemment caractérisés par un état de dyslipidémie, dans lequel
les concentrations plasmatiques des triglycérides sont augmentées et celles des HDL
cholestérol (high density lipoprotein) sont abaissées (DESPRES, 1994).

Le tissu adipeux blanc a été longtemps considéré comme un simple tissu de stockage
et de réserve d’énergie. Il est maintenant reconnu pour ses fonctions endocrines et ses
multiples implications dans la régulation de 1’homéostasie énergétique, mais aussi dans
les processus immunitaires et inflammatoires locaux ou systémiques (FEVE et al., 2006 ;
ANTUNA-PUENTE et al., 2008). Le tissu adipeux est un tissu hétérogéne composé
d’une variété de cellules: des adipocytes matures, des précurseurs adipocytaires, des cellules
endothéliales, des macrophages, des vaisseaux et des nerfs, des lymphatiques, du tissu de
soutien. Le tissu adipeux est un organe endocrine et paracrine d’une remarquable
plasticitt (BASDEVANT, 2008 ; CLEMENT et VIGNES, 2009). Il est maintenant établi
que via la sécrétion de molécules biologiquement actives, le tissu adipeux joue un réle
déterminant au sein d’un réseau complexe de communications entre organes et participe
ainsi aux altérations métaboliques et aux pathologies associées a 1’obésité (DRAY et al.,
2008).
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Le tableau suivant présente les principales complications liées a 1’obésité (Tableau 2)

Cardiovasculaires Insuffisance coronaire, Hypertension artérielle
Accidents vasculaires cérébraux

Thromboses veineuses profondes, embolies pulmonaires
Insuffisances cardiaques, Dysfonction végétative

Altérations de I’hémostase : fibrinolyse, PAIl

Respiratoires Syndrome d'apnée du sommeil, Hypoventilation alvéolaire

Insuffisance respiratoire, Hypertension artérielle pulmonaire

Osteo — articulaires Gonarthrose, lombalgies, troubles de la statique
Digestives Stéatose hépatique , | ithiase biliaire, reflux gastro- cesophagien
Cancers Homme : prostate, colorectum, voies biliaires

Femme : endométre, voies biliaires, col utérin, ovaires, sein,

Colorectum

Métaboliques Insulinorésistance, diabete de type 2
Dyslipidémie, hyperuricémie, goutte

Endocriniennes Hypogonadisme (homme, obésité massive)

Infertilité, dysovulation , Protéinurie, glomérulosclérose

Rénales Hypersudation, mycoses des plis, lymphoedeme

Autres (Edémes des membres inférieurs
Hypertension intracranienne, migraine (Bigal et al., 2007)

Complications obstétricales, risque opératoire

Tableau 2 : Principales complications de I'obésité chez 1’adulte

5. Recommandations nutritionnelles internationales pour la lutte contre
I’obésité

L’épidémie d’obésité étant un probléme de santé publique touchant la plupart des pays dans le

monde, il n’est pas étonnant de constater que de nombreuses autorités de santé nationales ont

mis en place au cours des 10 derniéres années des stratégies nationales de lutte contre

I’obésité.
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C’est le cas notamment aux Etats- Unis (Institute of Medicine (U.S.). Committee on
Prevention of Obesity in Children and Youth - Food and Nutrition Board - Board on Health
Promotion and Disease Prevention, 2005) , au Canada (Institut de Recherche en Santé du
Canada / Initiative sur la Santé pour la Population Canadienne, 2003; LAU et al., 2007), au
Danemark (National Board of Health, 2003), au Royaume- Uni (National Audit Office,
2001) , et plus récemment en Suéde (National Food Administration, July 2005) et en
Australie - Nouvelle - Zélande (University of Sydney, March 2005).

Au niveau du continent européen, ’OMS a mis en place en 2006 une Charte sur la lutte
contre ’obésité  (OMS, 2006).

Cette charte prévoit que «des progrés décelables, surtout en ce qui concerne les enfants et les
adolescents, devraient pouvoir étre atteints en quatre a cing ans dans la plupart des pays, et il
devrait étre possible de renverser la tendance [d’augmentation du surpoids et de 1’obésité
infantiles] pour 2015 au plus tard ». Elle entend pour cela « instaurer des sociétés ou les
modes de vie sains, fondés sur I’alimentation et 1’activité physique, constituent la norme, ou
les objectifs sanitaires sont en harmonie avec les objectifs culturels et socioéconomiques, et
ou les choix plus favorables a la santé sont facilités pour I’individu  ».

Au niveau international enfin, TOMS a édité plusieurs rapports au cours des 5 derniéres
années visant a lutter contre les maladies chroniques et notamment 1’obésité en agissant sur
les déterminants nutritionnels (alimentation et activité physique). En ce qui concerne
I’activité physique, la recommandation quotidienne est de pratiquer au moins 60 minutes

d’activité physique modérée a intense par jour (OMS, 2004).
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1. Choix des animaux

Dans cette étude, nous avons utilisé des rats blancs (Rattus norvegicus) variété Wistar de sexe
féminin (afin d’éviter les variabilités inter-sexe) 4gé de 5semaines ayant un poids initial de
120+10 g.

Les rates sont maintenues dans les conditions favorables d’élevage au niveau de 1’animalerie
du département de Biologie, Faculté des Sciences de la nature, vie, terre et univers ,Université
Abou Bekr Belkaid, Tlemcen, a une température de 25 & 30°C,un taux d’humidité entre 60 et

70% et une photopériode de 12 heures par jour et boivent de 1’eau de robinet a volonte.

Les trois premieres semaines les rates sont allaitées, les deux semaines qui suivent il y a la
période du sevrage ou ces animaux sont nourris par le régime standard a 16% de protéines,
fabriqués par ’0O.N.A.B (Office Nationale d’ Aliment de Bétail, Remchi Wilaya de Tlemcen).
A T’age de 5 semaines, les rates sont séparées et répartis en 2 lots suivant le régime
consommé :un lot de 2 rates pour le régime témoin et un deuxiéme lot de 3 rates pour le

régime expérimental « hypergras ».

2. Préparation des régimes et protocole expérimental

Les rates recoivent pendant 3 mois d’expérimentation leurs régimes respectifs. Les deux
régimes sont composes essentiellement de protéines, de lipides, de glucides, de fibres,de
matiéres minérales et de vitamines .

La composition des régimes consommés par les rates est donnée dans le tableau 3.
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Tableau 3 : Composition des régimes consommeés par les rates.

Constituants Régime Témoin RT Régime Hypergras RH
Composition | Valeur Composition | Valeur
(9/1000) énergétique | (9/100g) Energétique
Protéines totales | Caséines 20 80 20 80
Glucides totaux | Amidon 15 60 11,1 44 4
Saccharose 50 200 37 148
Huile de tournesol | 5 45 3 27
Lipides totaux | Graisse animale 17 153
Cholesterol 1 9
Fibres Cellulose 5 5 5 5
Matiéres Mélange de | 3,5 3,5 4,2 4,2
minérales minéraux
Vitamines Vitamines 1 1 1,2 1,2
hydrosolubles
Valeurs énergétiques totales | 394,5 471,8
(kcal /jour)

La composition des régimes est réalisée au laboratoire « Produits Naturels », Université de
Tlemcen (Kim YJ ., Taesun P., 2008).
Le poids des rates est noté quotidiennement. Apres 3 mois de consommation des régimes, les

rates sont sacrifiées afin de prélever le sang.

3. Sacrifices et prélevements de sang
A la fin de I'expérimentation (aprés trois mois de régime), les rates de chaque lot
sont pesées puis anesthésiées au chloral a 10% (0,3ml pour 100g du poids corporel) et

sacrifiees apres 12h de jeune.

Le sang est prélevé par ponction dans I’artére abdominale. Le sang prélevé est récupére

dans des tubes secs, apres coagulation les échantillons sont centrifugés a 3000 tr/min
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pendant 15 min, le sérum est récupéré est conservé a -20 °C en vue du dosage des différents

parametres biochimiques (cholestérol total, triglycérides, urée, créatinine).

4. Parametres biochimiques

4.1. Determination des teneurs en cholestérol total (Kit PROCHIMA)
Il s’agit d’une méthode enzymatique colorimétrique.Les esters de cholestérol sont hydrolysés

par un cholestérol ester hydrolase en cholestérol libre et acide gras.

Le cholestérol libre produit et celui préexistant est oxydé par un cholesterol oxydase en A*-
cholesténone et peroxyde d’hydrogéne .ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le

chromogene en un compose coloré rouge .

Le schéma réactionnel est donc le suivant :

Cholestérol estérifié cholestérol libre + acide gras
Cholesteérol + %2 O, +H,0 > cholesténone + H,0,
2 H,0, + 4-Aminoantipyrine + Phénol > quinonéimine + 4 H,0,

La concentration en quinonéimine coloré, mesurée a une longueur d’onde A=500 nm est
directement proportionnelle a la quantité de cholestérol contenue dans 1’échantillon du plasma

(Annexe).

4.2. Détermination des teneurs en triglycérides (Kit PROCHIMA)

Le dosage des triglycérides sériques se fait entierement par voie enzymatique par ’action de

lipases spécialisées, les triglycérides sont hydrolysés en glycérol et en acide gras.

Le glycérol est ensuite transformé conformément au schéma réactionnel suivant :

Triglycérides + H,O Glycérol + Acide gras

Glycérol + ATP Glycérol-3-P + ADP

Glycérol-3-P + O, dihydroxycetone-P + H,O

2H,0; +4-Aminoantipyrine + 4-coropherol quinonéimine + 4 H,O

La concentration en TG est déterminée a une longueur d’onde A=500 nm (Annexe).
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4.3. Détermination des teneurs en urée (Kit PROCHIMA)

L’urée plasmatique est dosée par une méthode colorimétrique basée sur I’utilisation du
diacetylmonooxine et des ions Fe3+. L’urée réagit avec le diacetylmonooxine en
présence d’ions Fe3+ et d’un catalyseur, pour donner un complexe coloré en rose.
L’intensité de la coloration obtenue est proportionnelle a la quantit¢ d’urée présente

dans D’échantillon. La lecture se fait a une longueur d’onde de 525 nm (Annexe).

4.4, Détermination des teneurs en créatinine (Kit PROCHIMA)
La créatinine plasmatique est dosée par une méthode colorimétrique baseée sur la réaction de
I’acide picrique avec la créatinine en milieu basique formant un complexe coloré en

jaune orange. L’intensit¢é de la coloration est mesurée a une longueur d’onde de

530 nm (Annexe).
5. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne *écart type. La comparaison des
moyennes entre les deux groupes de rates (témoin et hypergras) est effectuée par le test de
student afin de classer les moyennes deux a deux. Cette analyse est réalisée grace au logiciel

Microsoft Excel 2010. Les différences sont considérées significatives a P< 0,05.
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Résultats et interprétation

1. Evolution pondérale chez les deux lots de rates (Figures 2)

Au début de D’expérimentation, les rates utilisées dans cette étude sont de poids
homogeénes (120 + 10 g) et recoivent pendant trois mois les deux régimes en fonction
des lots : témoin (RT) et hypergras (RH) .Dés la premiére semaine du régime on note une
élévation du poids chez les rates nourries par le régime hypergras (RH) par rapport au rates
soumises au régime témoin (RT).Vers la deuxiéme semaine c’est a dire apres 14 jours, les
rates nourries au régime (RH) sont significativement plus lourdes que les rates (RT) ,a partir
de la neuvieme semaine on constate des différences tres significative au niveau du poids

corporel pour les deux lots de rats .

Afin de mieux voir I’effet du régime hypergras sur le poids corporel, 1’évolution de ce dernier
chez les deux lots de rats est représentée dans la figure 1. Globalement le régime hypergras
entraine une augmentation du poids corporel des rates apres 7 jours, et devenant important

apres trois mois de régime (Figurel).

300 -+
250 - *xk F* *x **
200

Poids(g) 150

=¢—RT
100 - =i=RH

50 -

O T T T T T T T T T T T T 1
0 7 14 21 28 35 42 49 56 63 70 77 84 9 Jours

Figure 2 : Evolution pondérale exprimée en (g) des rates témoins et expérimentales.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type, n=2pour le lot témoin ,n=3pour le
lot expérimental.

RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime hypergras.

La comparaison des moyennes entre différents regimes est effectuée par le test "t" de
Student apres analyse de variance:

* Comparaison entre RT et RH: *p<0,05; **p<0,01.
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2. Evolution hebdomadaire de la glycemie (Figure 3)

L’évolution de la glycémie chez les deux lots de rates a été suivie durant les trois mois du

régime .les valeurs moyenne de la glycémie sont exprimées en (g/l).

Nos résultats concernant 1’évolution hebdomadaire de la glycémie entre les deux lots de rates
présentent une différence significative dés la dixiéeme semaine, a partir de la douzieme
semaine et jusqu’a la fin des trois mois du régime la différence est trés significative entre les

deux lots de rats.

Glycemie (g/l)
1,4 -

1,2 A * % *%
* %
* %

1 .
0,8 -
|
0,6 - RT
®RH
0,4 -

0,2 -
Semaines

0_
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Figure 3 : Variation de la glycémie (g/l) chez les rates témoins et expérimentales.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type, n= 2pour le lot ttémoin , n=3pour le
lot expérimental.

RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime hypergras.

La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le test "t" de

Student apres analyse de variance:

* Comparaison entre RT et RH: *p <0,05; ** p <0,01.
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Résultats et interprétation

3. Teneurs plasmatiques en cholestérol et en triglycérides (Figure4)

On remarque qu’au cours de 1’expérimentation les rates qui sont sous régime hypergras
présentent des taux élevés en cholestérol et en triglycérides qu’a celles qui sont sous le régime

témoin et une différence hautement significative est notée.
0,25 - $ok

0,2 -
0,15 -

mRT

0,1 - mRH

Cholesterol total (g/dl)

0,05 -

Lots

0,8 ~
0,7 -
0,6
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0,3 - ®RH

0,2 -

Triglycerides(g/dl)

0,1 -
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Figure 4 : Teneurs plasmatiques en cholestérol et en triglycérides.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type, n= 2pour le lot témoin ,n=3pour le
lot expérimental. RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime
hypergras. La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le
test "t" de Student apres analyse de variance:

* Comparaison entre RT et RH: ** p <0,01;*** p < 0,001.
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Résultats et interprétation

4. Teneurs plasmatiques en créatinine et en uree (Figureb)

Contrairement au parameétres précédents aucune différence significative dans les teneurs
plasmatiques en créatinine et en urée n’est notée entre les rates recevant le régime témoin

et celle recevant le régime hypergras .
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Figure 5 : Teneurs plasmatiques en créatinine et en urée.

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type, n= 2pour le lot témoin ,n=3pour le
lot expérimental. RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime
hypergras. La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le

test "t" de Student apres analyse de variance:
* Comparaison entre RT et RH: *p <0,05; ** p <0,01.
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Discussion

L’obésité est considérée comme un facteur de risque intervenant dans le développement de
nombreuses maladies chroniques, dont les MCV et respiratoires, le diabéte de type II,
I’hypertension et le cancer. Les maladies chroniques sont désormais la principale cause de
mortalité et d’incapacité dans le monde et affectent de plus en plus les populations des pays
développés comme des pays en développement. L'obésité est une véritable épidémie mondiale
grave, en perpétuelle augmentation dans tous les pays du globe. Au cours des dernieres
décennies, nos sociétés sont devenues « obeses », influencées par le mode de vie urbain et
occidental caractériseé par les environnements qui favorisent lI'apport alimentaire accru (OMS,
2003). Les habitudes alimentaires ont aussi changé significativement avec apparition de la
nutrition désequilibrée, consommation trop de gras et trop peu de fruits et Iégumes et de
produits céréaliers riches en vitamines, de minéraux et de sucres lents (amidon et fibres
alimentaires). Les portions alimentaires jouent également un réle important dans les modes
d'alimentation malsaine qui ont évolué¢ (LECLERF, 2005). L’accumulation de la masse grasse
dans le tissu adipeux, peut s’expliquer par un déséquilibre de la balance énergétique avec
augmentation de I'apport calorique ou la moyenne des calories consommées par jour a
considérablement augmentée. Ce qui a également diminué les éléments nutritifs nécessaires a
un régime alimentaire sain. Ces régimes riches en AGS et en AGPI n-6, combinés avec la
sédentarité et l'inactivité physique ont été définis comme des facteurs pro-adipogéniques
(AILHAUD et GUESNET, 2005).

L’obésité est associée a de nombreuses anomalies métaboliques. Aussi, il a été constaté que
ces anomalies métaboliques induisent des troubles du systéme antioxydant. Il est évident que
les études épidémiologiques, confirmés par les modeles animaux indiquent maintenant que
’origine de 'obésité n’est pas seulement environnementale, mais aussi, I'interaction entre les
génes et les facteurs de risque traditionnels, tels que le régime non équilibré et I'inactivité
physique (MERZOUK et al., 2004).

Dans le but de promouvoir la santé, de lutter contre l'obésité, de réduire et ralentir sa
progression, il est primordial d’essayer de comprendre cette maladie et les raisons de
I’installation d’un surpoids, par la compréhension des mécanismes a la base des anomalies
associees a son développement. La prévention nutritionnelle est une des stratégies utilisées
pour empécher le développement de 1’obésité, grace a des régimes alimentaires spéciaux. Si la
nutrition n’est pas nécessairement la cause premicre de 1’obésité, elle pourrait fort bien faire

partie de la solution.
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Discussion

L’importance des changements qualitatifs, tels que la composition et la nature des AG
apportés par de nombreux aliments enrichis, constitue I’une des solutions constituées par les
alicaments. Cependant le suivi des modifications métaboliques est difficile chez I’homme, en
raison de la durée des différentes étapes de la vie. Pour cela, nous avons utilisé un modele
animal; le rat Wistar ou la consommation d’un régime hypergras induit une obésité chez ce rat
(BOUANANE et al.,2009).

Notre étude est orientée vers I’analyse et la détermination des effets du régime hypergras
comparés au régime témoin sur le poids corporel, les changements métaboliques (parametres

biochimiques) chez les rates pendant 3mois de regime.
L’aspect abordé dans notre étude est une approche nutritionnelle qui consiste:

» D’une part au suivi chronologique du poids chez les deux lots de rates et voir
I’évolution des modifications de la masse corporelle durant les trois mois
d’expérimentation pour la vérification de I’effet de I’ingestion du régime hypergras.

» Dr’autre part I’étude des effets du régime hypergras au niveau du métabolisme par
I’analyse de quelques parameétres biochimiques reflétant 1’état métabolique chez les

rates durant les trois mois d’expérimentation.

Le modéle utilisé pour favoriser I'obésité chez le rat est le régime hypergras, qui est similaire
a la majorité des cas humains chez lesquels l'obésité est induite par une hyperphagie

volontaire des aliments riches en énergie.

Le régime hypergras induit une hyperphagie provoquée par des facteurs nutritionnels. Il
s’agit, d’'un régime hyperlipidique et hypercalorique associ¢ a une accumulation de tissu
adipeux et a une prise de poids aussi bien chez I’homme que chez le rat (GOLAY,
1998).L’obésité induite par le régime hypergras est due uniquement a la suralimentation, et
donc l'interprétation des changements métaboliques observés est plus facile, car ils ne sont pas

masqués par d'autres anomalies associées a I'obésité d'origine génétique.

Dans notre expérimentation, le régime hypergras induit une surcharge pondérale chez les rates
(RH) causée par une hyperphagie. L’¢élévation de 1’apport énergétique est un déterminant
important dans la genése de 1’obésité par accumulation du tissu adipeux. Il peut expliquer
I’augmentation du poids corporel chez les rats consommant le régime hypergras, ce qui
confirme nos résultats qui sont en accord avec les travaux précédents (ARMITAGE et al.,
2005).
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Discussion

Au début, le poids des rates est semblable, et au fil du temps, ce régime entraine une
augmentation du poids corporel des rates, et devenant trés important aprés trois mois de
régime. Le poids corporel des rates sous régime hypergras, devient significativement plus

élevé que celui des rates sous régime témoin.

L’augmentation du poids chez les rats nourris au régime hypegras est associée a
I’augmentation du poids du tissue adipeux et son enrichissement en lipides, confirmant les
propriétés obésogenes du régime hypergras. Cette surcharge pondérale est associée a des
altérations des métabolismes glucidique, lipidique et protéique similaires a celles observées au
cours de I’obésité humaine (KOPELMAN, 2000).

Les principaux déterminants de la densité énergétique d’'une consommation alimentaire sont
les lipides. Les lipides forment un élément qui a le plus d’impact sur la satiété et la prise de
poids. Il est bien établi qu’une alimentation a haute densité énergétique, riche en lipides
comme le régime hypergras diminue la satiété et la sensation de faim et augmente le poids
corporel (MICHALIK et al., 2000). L’absorption intestinale des lipides est donc majorée chez
les rats sous régime hypergras. 1l apparait clairement que le régime hypergras induit chez les
rats témoins une hyperphagie et une meilleure capacité de rétention des protéines et des

lipides, favorisant une croissance pondérale importante (BOUANANE et al., 2009).

D’aprés certains auteurs, les rates obeses sont caractérisées par une insulinorésistance de
I’organisme entier avec dysfonctionnement des cellules béta a I’age adulte (MERZOUK et al.,
2001). Ainsi donc, I’obésité est constamment associée a une insulinorésistance dont les
mécanismes sont complexes (GALASSI et al., 2006) , ce qui explique 1’elevation de la
glycémie chez les rates nourries au régime hypergras.Pour certains auteurs
I’hyperinsulinisme est le phénomene primaire responsable de 1’obésité ou seulement sa
conséquence. Le niveau d’insulinémie refléte fidélement I’importance des réserves adipeuses,
il est corrélé a I’indice de masse corporelle chez un individu donné (VERGES, 2001).
L’hypersécrétion d’insuline et ’hyperplasie des cellules béta peuvent étre secondaires a une
adaptation physiologique, a un état d’insulinorésistance primaire ou a des conditions
nutritionnelles telles que la suralimentation (AZAIS-BRAESCO et al., 2006).

Le régime hypergras induit 1’obésité chez les rates avec une augmentation du poids corporel,
une accumulation des lipides dans le tissu adipeux et une élévation du taux de glycémie
(MILAGRO et al., 2006).
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Discussion

Nos résultats montrent que le régime hypergras augmente trés significativement les teneurs
plasmatiques en triglycérides et induit une différence hautement significative en Cholestérol
total et par rapport au régime témoin. Cette augmentation refléte les perturbations du
métabolisme lipidique dues a I’état inflammatoire chronique provoqué par I’excés du poids.
Ces données vont dans le méme sens que les travaux montrant I’existence d’une relation entre
le régime alimentaire et la pathologie (LAFONTAN, 2008; WAKIL et ABU-ELHEIGA,
2009).

Les teneurs en créatinine et en urée sont quasiment identique pour les deux lots de rates, ceci

est peut-étre en faveur d’une fonction rénale normale et non affectée par le régime

hypergras (GHORZI, 2011).

Il apparait clairement que le régime hypergras induit une surcharge pondérale chez la

rate accompagneée d’anomalies métaboliques et immunologiques importantes.
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Conclusion

Actuellement, 1’0bésité est devenue un vrai probléme de santé publique. Le changement de
mode de vie et la modernisation incitent I’homme a modifier ses habitudes alimentaires
et a diminuer de plus en plus son activité physique. Ces deux facteurs : la « mal bouffe »
et la sédentarité favorisent I’installation de 1’0bésité et tous ce qu’elle peut engendrer

comme désordres d’homéostasie et apparition de maladies métaboliques.

L’obésité est associée a de nombreuses anomalies métaboliques. Dans le cadre de lutte contre
I'obésité et de la réduction de sa progression, la prévention nutritionnelle grace a des régimes

alimentaires enrichis ou spéciaux tient une place particuliére.

Dans notre étude, nous avons utilisé un régime hyperlipidique et hypercalorique pour
provoquer une surcharge pondérale chez des rates de type « Wistar ». Les différents
dosages que nous avons effectués sur ces rates révélent que nos resultats sont en
faveur avec les études antérieures, que 1’obésité induit des troubles du métabolisme
lipidique et protéique chez ces rates nourries eux méme avec ce régime apres le sevrage

jusqu’a 1’age adulte.

D’apres cette étude, on peut conclure que le régime hypergras induit la surcharge pondérale
chez le rat « Wistar », et induit par la suite des troubles métaboliques. Le régime
hypergras consommé par les rates du sevrage a ’dge adulte a des effets sur le
métabolisme . En effet, les rates nourries au régime hypergras durant cette période
présentent une hyperphagie suivie d’une augmentation du poids corporel, une

hyperglycémie , une hypercholestérolémie et une hyperlipidémie .

Une bonne alimentation équilibrée riche en fruit et légumes, faible en lipides surtout saturés,
et I’activité physique devrait étre la logique de toute personne pour protéger sa santé ainsi que

celle de sa descendance surtout en voie de croissance.

En particulier , tout individu en croissance devra étre trés vigilant et son alimentation
devrais étre surveiller pour garantir une croissance normale sans complications et protéger

savie along terme.
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Conclusion

Il est impératif que les médecins et les biologistes travaillent conjointement pour mieux
comprendre les implications de I'obésité . 1l est tout aussi important que les efforts de
recherche soient ciblés non seulement & la compréhension de I'épidémiologie, mais
aussi la biologie de I'obésité pendant la croissance et chez I’adulte. Un régime équilibré
pauvre en lipides est un point de départ important dans les stratégies de lutte et de

prévention contre 1’0beésite.
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Tableau Al:Evolution pondérale chez les deux lots de rates.

Poids RT RH P
corporel (student)
(9)
JO 127 +4.24 121.66 £ 1.52 0.123
J7 134 +14.14 143.33 £4.93 0.343
J14 1455+ 4.94 160.66 £ 5.03 * 0.045
J21 135+ 14.14 169.33 £ 11.59 0.057
J28 143 + 16.97 183.33 +£15.14 0.067
J35 159.5 + 16.26 189.66 + 17.24 0.145
J42 160 + 8.48 194 +£15.71 0.073
J49 166 + 2.82 202+ 12 .12 ~* 0.029
J56 184+ 0 206.66 + 14.22 0.122
J63 183.5+2.12 211 +4.35** 0.004
J70 182+ 141 219.33+4.93** | 0.001
J77 195 + 3.53 225.33+9.86 ** | 0.009
J84 201+0 230.66 + 13.31 ** | 0.006
Jo1 208 +4.24 235.33+5.03** | 0.008

Chaque valeur représente la moyenne * Ecart type, n=2pour le lot témoin, n=3pour le

lot expérimental.

RT: rates nourries au régime témoin ; RH: rates nourries au régime hypergras.

La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le test "t" de

Student apres analyse de variance:
* Comparaison entre RT et RH: *p<0,05; ** p <0,01.
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Tableau A2 : Evolution hebdomadaire de la glycemie

Glycémie RT RH P
(g/l) (student)
0 0.83+0.08 0.91+0.06 0.28
J7 0.87+0.17 0.81 +0.07 0.60
J14 0.87 +0.09 0.95+0.13 0.49
J21 0.89+ 0.02 0.93+0.18 0.79
J28 0.86 +0.13 1.01+0.14 0.067
J35 1.03+0 1.05+0.19 0.33
J42 0.88+ 0.04 1.06+£ 0.1 0.28
J49 166 £ 0.12 1.06x 0.05 0.67
J56 0.95+ 0.07 0.98 = 0.07 0.09
J63 0.80 £ 0.02 1.06 £0.07 * 0.53
J70 0.82+ 0.07 1.05+0.05 * 0.01
J77 0.75+0.07 1.03+0.01** | 0.03
J84 0.72+ 0.02 1.08 £0.06 ** | 0.005
Jo1 0.78+ 0.01 0.97+0.02** | 0.002

Chaque valeur représente la moyenne

lot expérimental.

RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime hypergras.

Ecart type, n=2pour le lot témoin, n=3pour le

La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le test "t" de

Student apres analyse de variance:
* Comparaison entre RT et RH: *p<0,05; **p <0,01.
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Tableau A2: Parametres biochimiques chez les rates témoins et expérimentales.

Parametres RT RH

Cholestérol total 0.14 £ 0.005 0.23 £ 0.003 ***
Triglycérides 0.53+0.02 0.66 = 0.01 **
Urée 0.74 +0.05 0.72+0.04
Creatinine 9.25+3.18 8.7+ 0.26

Chaque valeur représente la moyenne = Ecart type, n=2pour le lot témoin ,n=3pour le
lot expérimental. RT: rates nourries au régime témoin; RH: rates nourries au régime
hypergras. La comparaison des moyennes entre différents régimes est effectuée par le

test "t" de Student apres analyse de variance:

* Comparaison entre RT et RH:; ** p <0,01; *** p <0,001.
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Dosage des parametres biochimiques
A. Dosage du cholestérol total
Réactifs utilisés

» Réactif : cholestérol prét a I’emploi (conservé a 2-8 °C).

» Etalon prét a I’emploi (2g/1).
Mode opératoire :
Tube blanc : 1ml reactif.
Tube étalon : 10 ul standard (2g/l) + 1ml réactif.
Tube test : 10 pl plasma + 1ml réactif.
Agiter et incuber les tubes pendant 10 minutes a la température ambiante (16 — 25 °C°).
Lire I’absorbance de 1’étalon et de 1’échantillon en comparaison avec le blanc a 500 nm.
Calcul : [Clechantilion =DO ¢chantition /DO ¢taton % 29/1.
B. Dosage des triglycérides
Réactifs utilisés

» Réactif : Triglycerides prét a I’emploi (conservé a 2-8 °C).

» Etalon prét a ’emploi (2g/1).
Mode opératoire :
Tube blanc : 1ml réactif.
Tube étalon : 10 ul standard (2g/l) + 1ml réactif.
Tube test : 10 ul plasma + 1ml réactif.
Agiter et incuber les tubes pendant 10 minutes a la température ambiante (16 — 25 °C°)
Lire I’absorbance de 1’étalon et de I’échantillon en comparaison avec le blanc a 500 nm.

Calcul : [C]échantillon =DO échantillon /DO étalon %X 29/| .
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C. Dosage de ’urée

Réactifs

» Réactif 1 : Solution-étalon d’urée a 0,4¢/1.

» Réactif 2 : Solution de diacetylmonooxine a 140 Nm.

» Solution de catalyseurs (FeCl3 1,6 nM ; thiosemicarbazide 5nM ; H,SO4 1, 3M ;
H3PO,4 4M).

Mode opératoire

Diluer 20 fois la solution mére d’urée .Préparer une gamme etalon comprenant de 0 a 100 pl
de la solution diluée .Ajouter 1 ml de la solution de catalyseur, puis 1ml de la solution de
diacetylmonooxine. Traiter de la méme maniere 50 ul de I’echantillon a doser ,en ayant soin

de prevoir plusieurs dilutions .

Porter I’enssemble au bain marie bouillant 6 minutes , laisser refroidir environ 10 minutes et

lire I’absorbance a 525 nm.

D. Dosage de la créatinine

Réactifs
» Réactif 1 : Acide picrique 8,7mmol/l.
» Réactif 2 : Hydroxyde de sodium 300 mmol/1.

Phosphate dissodique 25 mmol/1.

» Etalon: n=20mg/1.
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Mode opératoire

Il faut s'assurer avant emploi que les réactifs et les échantillons sont a la température ambiante

pendant 10 a 20 minutes.
Pour obtenir la solution de travail, il faut mélanger le réactif 1 et le réactif 2 a égal volume.

Cette solution reste stable un mois a 20-25°C.

» Longueur d'onde : 530 nm.
» Temperature d'incubation :  25°C-30°C ou 37°C.

» Zéro de l'appareil : eau distillée.

Mélanger et lire tes densités optiques (DO1) des spécimens 20 secondes apreés I'addition de
I'échantillon ou de I'étalon. Lire une seconde fois la densité optique (D02) des spécimens

exactement 60 secondes apres la premiere lecture.

Calcul : Créatinine (mg/1) (D02 - D01) échantillon x n/(D02 - D01) étalon

n = Concentration de I'étalon Créatinine en mg/1.
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Résumé

La suralimentation durant la croissance a des effets néfastes sur la santé de [I’individu en
question, accompagnée d’une programmation de ces altérations tout au long de sa vie. La
prédisposition a 1’obésité et les troubles métaboliques associés persistent jusqu’a I’age adulte.
L’objectif de notre travail est d’évaluer certains paramétres biochimiques des rates nourries au
régime hypergras (hyperlipidique et hypercalorique) aprés sevrage, et le suivi de ces altérations
jusqu’a I’age adulte. L’obésité chez les rates en phase de croissance est induite par le régime
hypergras, arriver avec ce méme régime jusqu’a 1’Age adulte, ces rates obeses présente une
hyperphagie suivi d’une augmentation du poids corporel, associée a une hyperglycémie, une
hypercholestérolémie et une hypertriglycéridémie. La consommation du régime hypergras par les

rates en durant phase de croissance accentue les modifications métaboliques a 1’age adulte.

Mots clés : rats wistar- alimentation-obésité- parametres biochimiques- régime hypergras.

Abstract

Over feeding during growth has adverse effects on the health of the individual in question,
accompanied by a program of these changes through outher life.The predisposition to obesity and
associated metabolic disorders persist into adulthood. The aim of ourstudy was to evaluate some
biochemical parameters in rats fed by superfat diet (high fat and high calorie) after weaning, and the
monitoring of alterations into adulthood. The obesity rates in the growth phaseis induced by super fat
diet to arrive with the same diet until adulthood, the obese rats has a binge followed by an increase in
bodyweight associated with hyperglycemia, hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia. The
consumption of super fat diet by rats during growth phase increases the metabolic changes in
adulthood.

Keywords: Wistar rats-food-obesity-biochemical parameters-superfat diet.
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