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Résumé :

 La sensibilité à l’insuline est réputée diminuer physiologiquement à la puberté, particulièrement chez les filles. L’objectif de notre 
étude était d’examiner chez les adolescents de poids normal, obèses ou en surpoids de même âge, les déterminants de l’indice  
HOMA (Homeostasis Model Assessment), modèle d’évaluation de l’insulinorésistance (IR) validé chez les enfants. Cent trente 
et un (131) adolescents constantinois (68 filles, 63 garçons) étaient examinés en 2007, âgés de 12 à 18 ans, indemnes de maladies 
métaboliques : 89 de poids normal et 42 en excédent pondéral selon les normes de l’IOTF (30 en surpoids et 12 obèses), qui ont 
bénéficié d’un examen clinique et d’un bilan biologique (insulinémie et glycémie à jeun) dans un laboratoire central. Sur l’ensemble 
de la population étudiée, le HOMA était corrélé significativement à l’âge (p = 0,001) et était plus élevé chez les filles (2,39 ± 1,22 vs 
1,92 ± 1,21 chez les garçons ; p = 0,032). L’indice HOMA différait significativement entre les 3 groupes étudiés: 1,85 ± 0,93 chez 
les adolescents sans excédent pondéral, 2,61 ± 1,22 chez ceux en surpoids et 3,42 ± 2,03 chez les obèses (p<0,0001). L’IR définie par 
un HOMA > 2,67 (quartile supérieur de la population globale) était associée dans la population globale à l’âge (p<0,0001), à l’IMC 
(0,02) et non au sexe, et demeurait seulement associée à l’âge quand on considérait séparément les adolescents de poids normal (p 
= 0,007) et ceux en surpoids ou obèses (p = 0,02). Elle était retrouvée chez 32 adolescents en affectant un pourcentage plus élevé 
d’obèses et de surpoids (38,1%) que d’adolescents de poids normal (17,9%). Nos données confirment que la sensibilité à l’insuline 
baisse avec l’âge chez les adolescents et suggèrent qu’elle est plus faible chez les filles que chez les garçons de poids normal et que 
l’IR affecterait deux fois plus souvent les adolescents en excédent pondéral.

Mots clés : Insulinorésistance, HOMA, Obésité, Surpoids, Adolescent.

Abstract :  Insulin resistance in normal and overweight adolescent : Role of age and gender.

 Insulin sensitivity decreases at puberty, especially in girls. Our aim was to study the determinants of the HOMA (Homeostasis Mo-
del Assessment) index as an indicator of insulin resistance (IR) in normal weight, obese, and overweight adolescents with the same 
age. One hundred and thirty one (131) adolescents (68 girls and 63 boys) between 12 and 18 years of age from Constantine, were 
studied during 2007. They had no metabolic disease; 89 had normal weight and 42 were (overweight 30 or obese 12) according to 
IOTF standards. They all, had a clinical examination, and biological tests in a central laboratory HOMA was correlated with age 
(p=0,001) and was higher in girls than in boys (2,39 ±1,22 Vs 1,92 ±1,21; p=0,032). According to weight, HOMA was significantly 
different in the 3 groups: 1,85 ±0,93 in normal weight, 2,61 ±1,22 in overweight and 3,42 ±2,03 in obese adolescents (p<0,0001). 
IR (HOMA>2,67) was linked with age (p<0,0001) BMI and not with gender. However when considering weight, it remains linked 
only with age. IR was found in 38,1% of overweight or obese adolescents Vs 17,9% in normal weight, our data confirm that insulin 
sensitivity decreases with age, that is lower in girls with normal weight than boys. IR is twice as common in overweight adolescents.
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Introduction 

L’insulinorésistance (IR) joue un rôle important dans le déve-
loppement du diabète de type 2  et  les maladies cardiovas-

culaires [1, 2]. Il est donc important de la dépister et de pouvoir 
la mesurer. Pour ce faire, le clamp euglycémique hyperinsuliné-
mique demeure le «Gold Standard», mais elle reste une méthode 
lourde, ses contraintes d’application ainsi que son coût limitent 
son utilisation à un contexte de protocoles de recherche [3]. Les 
méthodes qui utilisent uniquement des prélèvements à jeun sont 
adaptées aux études épidémiologiques même si leur validité au 
niveau individuel reste à confirmer [1]. 
L’index le mieux décrit et le plus employé est le modèle HOMA 
(Homeostasis Model Assessment) développé par l’équipe de 
Mathews et al. [4] largement employé, y compris dans des 
études prospectives. Il s’agit d’un modèle simple, bien corrélé 
avec la sensibilité à l’insuline mesurée avec le clamp euglycé-
mique hyperinsulinémique, reproductible et valide chez les en-
fants [5-11].
L’objectif de notre étude était d’examiner chez les adolescents 
de poids normal, obèses ou en surpoids de même âge, les déter-
minants de l’indice HOMA d’insulinorésistance, tout en sachant 
que la sensibilité à l’insuline est, de plus, réputée diminuer phy-
siologiquement à la puberté.

Matériel et méthodes

 Il s’agit de 131 adolescents constantinois (Algérie) scolari-
sés, 68 filles et 63 garçons, examinés en 2007, âgés de 12 à 18 
ans, indemnes de maladies métaboliques : 89 de poids normal 
et 42 en excédent pondéral selon les normes de l’IOTF (30 en 
surpoids et 12 obèses), et qui ont bénéficié d’un examen clinique 
avec mesures anthropométriques et de dosages biologiques. 
Tous les prélèvements étaient réalisés après un jeun de 12 heures 
entre 8 heure et 9 heure du matin, acheminés et analysés immé-
diatement au laboratoire de biochimie du CHU de Constantine. 
Les dosages plasmatiques réalisés étaient la glycémie (mesurée 
par auto analyseur ADVIA IMS system) et l’insulinémie (me-
surée grâce à l’automate AxSym, où le principe de dosage était 
enzymatique : Microparticul Enzyme Immuno Essay (MEIA)).
Le modèle HOMA a été retenu pour estimer la résistance à l’in-
suline. L’indice HOMA a  été calculé selon la formule: Indice 
HOMA = [Taux d’insuline à jeun (µU/mL) x Taux de glucose à 
jeun (g/l ) x 5,5] / 22, 5.
Ces données ont été ensuite rapportées dans SPSS (version 15.0. 
SPSS Inc. Headquarters. 233 S. Wacker Drive, 11th floor, Chica-
go, Illinois 60606). Les résultats sont exprimés en pourcentages 
et en valeurs moyennes  ± DS. Les comparaisons entre groupes 
ont été effectuées par ANOVA pour les variables continues et 
par test de Chi-2 et le test exact de Fisher pour les variables non 
continues. Le seuil de significativité statistique était de p < 0,05. 
L’étude était approuvée par la tutelle de la wilaya de Constan-
tine et un consentement éclairé était signé par les parents avant 
toute prise de sang.

Résultats

 Les résultats biologiques chez la population d’adolescents étu-
diée de poids normal, surpoids et obèses sont représentés dans 
le tableau I. 
Sur l’ensemble de la population étudiée, le HOMA était corrélé 
significativement à l’âge (p = 0,001) et était plus élevé chez les 
filles (2,39 ± 1,22 vs 1,92 ± 1,21 chez les garçons ; p = 0,032). 
Chez les adolescents de poids normal, le HOMA était aussi cor-
rélé à l’âge (p = 0,005) et était également plus élevé chez les 

Tableau I. Caractéristiques biologiques en fonction des trois catégories de 
poids : normal, surpoids et obèses dans la population d’adolescents étudiée.
 Paramètre	 Total	S ans surpoids	S urpoids	     Obèses	           P

 Nombre		  131 	        89		  30	      12
 Glycémie à jeun  	 0,90 ± 0,06     0,89 ± 0,09           0,90 ± 0,08	  0,90 ± 0,07      
 Insulinémie	 9,42 ± 5,02     7,97±3,59             11,67±5,09	 13,60±8,22	
 (µUI/ml)
 HOMA		  2,16 ± 1,24	     1,84 ± 0,92           2,61 ± 1,21    3,41 ± 2,03
			        89 (67,9%)            30 (22,9%)  	 12 (9,2%)
 HOMA >3 	 25 (19,1%)	     11(12,4%)              9 (30%)	  5 (41,7%)	

 
 0,96

<0,0001

<0,0001

0,012

Moyenne ± DS; N (%).

filles (2,06 ± 0,94 vs 1,62 ± 0,86 chez les garçons ; p = 0,02). 
Chez les adolescents en excédent pondéral, cet indice n’était pas 
corrélé à l’âge ni au sexe. 
L’indice HOMA différait significativement entre les 3 groupes 
étudiés : 1,85 ± 0,93 chez les adolescents sans excédent pondé-
ral, 2,61 ± 1,22 chez ceux en surpoids et 3,42 ± 2,03 chez les 
obèses (p<0,0001). De même, l’IR définie par un HOMA > 3 
différait significativement entre ces 3 groupes étudiés (0,012) 
(tableau I).
L’IR définie cette fois-ci par un HOMA > 2,67, qui représente 
le quartile supérieur de la population globale, était associée dans 
cette même population à l’âge (p<0,0001), à l’IMC (0,02) et 
non au sexe, et demeurait seulement associée à l’âge quand on 
considérait séparément les adolescents de poids normal (p = 
0,007) et ceux en surpoids ou obèses (p = 0,02). Elle était re-
trouvée chez 32 adolescents en affectant un pourcentage plus 
élevé d’obèses et de surpoids (38,1%) que d’adolescents de 
poids normal (17,9%).

Discussion 

 L’insulinorésistance est de plus en plus étudiée en pédiatrie de-
puis la recrudescence des cas de diabète de type 2 chez les ado-
lescents de part le monde [12,13]. Elle sous-tend, avec l’obésité 
abdominale, le syndrome métabolique dont les complications 
à court et à long terme se précisent de plus en plus dans cette 
population pédiatrique. Les enfants présentant un syndrome 
métabolique sont plus exposés à développer des complications 
cardio-métaboliques à l’âge adulte comparativement à ceux in-
demne de ce syndrome [14-17].
De ce fait, la mesure de la sensibilité à l’insuline devient cru-
ciale pour pouvoir identifier les populations présentant une IR. 
Parmi les moyens disponibles, il existe le modèle HOMA  qui 
représente un outil valide chez l’enfant et de reproductibilité 
satisfaisante [1,2, 7-10]. Il a l’avantage d’être simple, rapide, 
moins couteux et astreignant que les autres méthodes. De plus, 
il est facile à appliquer dans une population pédiatrique et idéal 
pour les études longitudinales [8-10].  
Cependant, il n’existe pas à l’heure actuelle de normes bien éta-
blies définissant l’IR dans cette population. Ceci est dû en partie 
à l’utilisation de techniques différentes de mesures ainsi qu’à 
l’absence de grandes cohortes de taille suffisante pour établir 
une distribution normale de la sensibilité à l’insuline [1].
Malgré ces contraintes, il est bien établi que la sensibilité à l’in-
suline diminue physiologiquement de 25 à 50% au cours de la 
puberté, particulièrement chez les filles, donnée confirmée par 
notre étude, avec un retour aux valeurs initiales à la fin de celle-
ci [1, 18]. De plus, le rôle génétique et ethnique est incriminé. 
Il a été constaté une IR plus marquée chez les adolescents Afro-
Américains, Hispaniques, Asiatiques et Indiens Pima, com-
parativement aux adolescents d’origine Caucasienne [1, 19]. 
D’autres situations peuvent exposer à un risque plus élevé d’IR 
au cours de l’adolescence: exposition intra-utérine à un mauvais 
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contrôle du diabète maternel, gain de poids rapide en période 
post natale, et prématurité  [1, 20-22].
Par ailleurs, nos résultats ont confirmé la forte relation entre l’IR 
mesurée par l’indice HOMA et le poids. Les études d’IR chez 
l’enfant par la méthode de référence «le clamp hyperinsuliné-
mique euglycémique» avaient objectivé un lien entre l’associa-
tion d’IR et obésité et un risque cardiovasculaire élevé compara-
tivement au risque entrainé par chaque facteur indépendamment 
[1].
En effet, l’obésité en particulier abdominale joue un rôle pri-
mordial dans l’IR. Dans une revue en 2008 faite par Després et 
al. [23], 3 scénarios ont été proposés pour expliquer la relation 
entre le tissu adipeux et l’IR [23]: 
Le premier scénario est celui de la théorie portale:  l’état de lipo-
lyse accrue du tissu adipeux omental est à l’origine de l’augmen-
tation du flux d’acide gras libre (AGL) et d’une surexposition 
du foie à ces AGL, par l’intermédiaire de la circulation portale, 
responsables de nombreuses altérations du métabolisme hépa-
tique: un état d’hyperinsulinisme (par diminution de la clairance 
de l’insuline),  une intolérance glucosée (par augmentation de la 
production hépatique de glucose) et une hypertriglycéridémie 
(par baisse de la dégradation de l’apoprotéine B et augmentation 
de la production de VLDL).
Le deuxième scénario proposé et partagé, de plus en plus, par 
de nombreux auteurs est le suivant: le tissu adipeux est un re-
marquable organe endocrine qui secrète des adipokines et les 
cytokines de l’inflammation tels que: IL6, TNF α… qui inter-
viennent dans les états d’IR, proinflammatoire, prothrombo-
tique, et  prohypertensif du Tissu Adipeux Viscéral (TAV). Le 
TAV, lorsqu’il est en excès, se caractérise par une production 
relativement moindre de leptine et d’adiponectine par rapport 
aux autres localisations. En revanche, il produit plus d’adipo-
kines dites «offensives » comme le PAI-1 (Plasminogen Activa-
tor Inhibitor type 1) et le TNFα. Le TAV semble paradoxalement 
une source importante d’adiponectine lorsqu’il est « normal ». 
En revanche, les adipocytes viscéraux de grande taille, rem-
plis de triglycérides, produisent moins d’adiponectine que les 
petits. C’est donc l’excès de TAV qui pourrait être responsable 
de l’hypoadiponectinémie du sujet obèse insulinorésistant [24]. 
Un facteur inhibiteur produit par le TAV pourrait être en cause, 
comme le TNF. 
Le troisième scénario: le TAV n’est seulement (ou en partie) 
qu’un marqueur de l’incapacité relative du tissu adipeux sous-
cutané à jouer son rôle dans la régulation métabolique soit parce 
qu’il est incapable de se développer (le cas de lipodystrophie), 
soit parce qu’il est hypertrophié, son fonctionnement est altéré 
et insulinorésistant. Dans le cadre de ce 3ème scénario, Desprès  
et al intègrent les personnes sédentaires qui n’arrivent pas à 
stocker l’excès d’énergie dans le tissu adipeux sous cutané; le 
flux d’acides gras est trop important, par excès d’apport ou dé-
faut d’oxydation, les capacités de stockage du tissu adipeux sont 
dépassées, des dépôts ectopiques de lipides apparaissent alors 
dans d’autres sites tels que le foie, le muscle squelettique, le 
cœur et même dans la cellule bêta du pancréas. Ce phénomène 
qui a un impact majeur sur la sensibilité à l’insuline est un des 
facteurs impliqués dans la lipotoxicité [23]. 
 
Conclusion 

 Nos données confirment que la sensibilité à l’insuline baisse 
avec l’âge chez les adolescents et suggèrent qu’elle est plus 
faible chez les filles que chez les garçons de poids normal et 
que l’IR affecterait deux fois plus souvent les adolescents en 
excédent pondéral.
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