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Résumé

Ce projet visait a évaluer I'association entre la consommation de boissons sucrées et I'insulinorésistance (IR)
chez les jeunes cris (9-18 ans) provenant de sept communautés cries de la Baie James. Les apports en
boissons sucrées ont été obtenus a l'aide d'un questionnaire de fréquence alimentaire. L’hyperinsulinémie
(HI), définie par un niveau d’insuline a jeun =90 pmol/L, a été considérée comme un marqueur d'IR. La
consommation de boissons sucrées a été associée a un risque plus élevé d’Hl, notamment chez les non
obeses. Comparativement a ceux qui en buvaient <0,5 fois/j, les rapports de cote (RC) multivariés d’HI étaient
de 2,38 (0,76-7,48) pour une consommation de 0,5-0,9 fois/j, de 4,48 (1,49-13,5) pour 1-1,9 fois/j, et de 7,69
(2,28-25,9) pour =2 fois/j (Pendance =0,001) chez les non obéses. D'autres études longitudinales et cliniques

s’aveéreraient nécessaires pour confirmer ces résultats et établir des politiques de prévention du diabéte.






Abstract

This project evaluates the association between sugar-sweetened beverages (SSB) and insulin resistance (IR)
among youth (9-18 years old) from seven Cree communities of Eastern James Bay. SSB intake was assessed
with a food frequency questionnaire (FFQ). Hyperinsulinemia (Hl), defined as fasting insulin 290 pmol/L, was
used as a surrogate of IR. Intakes of SSB were associated with higher HI risk, especially among the non-
obese. Compared to those drinking SSB <0.5 times/day, multivariate odd ratios (OR) of HI were 2.38 (0.76-
7.48) for those drinking 0.5-0.9 times/day, 4.48 (1.14-13.5) for those drinking 1-1.9 times/day, and 7.69
(2.28-25.9) for those drinking =2 times/day (Prends =0.001) among the non-obese. Further longitudinal and

clinical studies are needed to confirm this finding and to establish more targeted diabetes prevention policies.
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Introduction

L'épidémie de diabéte de type 2 (DT2) est un probléme de santé majeur, particuliérement chez les Premiéres
Nations autochtones canadiennes (1). Les disparités observées comparativement a la population non
autochtone ainsi que la précocité du développement du diabéte sont alarmantes (1-3), notamment chez les
Cris de la Baie James (4, 5).

Un moyen de lutter contre I'épidémie du diabéte serait de s'attaquer a l'insulinorésistance (IR) chez les jeunes.
En effet, I'IR ouvre la voie au développement du DT2 (6, 7). L'obésité et I'IR sont deux variables étroitement
liées. L'obésité a été classifiée comme facteur de risque majeur du développement de I'IR (8). Bien qu'il
demeure difficile de distinguer la cause de l'effet, de récents travaux mentionnent que I'HI pourrait entrainer
I'obésité et non le contraire (9-12). Chez les jeunes autochtones, des prévalences de surpoids et d'obésité

particuliérement élevées ont été observées (13, 14).

L'identification des facteurs de risque potentiels modifiables est une étape majeure dans la prévention du
développement d’'une maladie. Les peuples autochtones ont subi une importante transition alimentaire sur une
période relativement courte. Cette transition se caractérise par une alimentation et un mode de vie
occidentalisés (15, 16) et aurait contribué au développement des maladies chroniques au sein de ces
populations (15, 17). Ce changement alimentaire a été marqué par une réduction des apports en aliments
traditionnels et leur remplacement par des aliments du marché (15, 16), dont les boissons sucrées. La
consommation de ces boissons est élevée chez les enfants et les adolescents (18-20). Elles ont été associées
a 'obésité aussi bien chez les adultes que chez les enfants et les adolescents (21-27). De plus, les boissons
sucrées sont associées a un risque accru de DT2 (28). Quelques études sur la consommation de boissons
sucrées et I'IR ont été menées chez les enfants et les adolescents (29-34). Cependant, celles auprés des
enfants et adolescents autochtones sont rares. Evaluer la relation entre la consommation de boissons sucrées

et 'R chez les jeunes cris s'avere une question de santé publique.






1. Revue de la littérature

1.1. Populations autochtones au Canada

Les Autochtones sont les premiers habitants d’Amérique du Nord. Trois groupes sont actuellement reconnus
par la Constitution canadienne : les Premiéres Nations, les Métis et les Inuit (35). En 2006, 4% de la
population du Canada, soit plus d’'un million d'individus, s'identifiaient comme Autochtones (36). Les
Premieres Nations (n=698 025) constituent le groupe le plus large d’Autochtones au Canada selon les
statistiques de 2006, suivi des Métis (n=389 780) et des Inuit (n=50 480) (37). Au Québec, 87 200
Autochtones sont répartis en 11 nations : les Abénaquis, les Algonquins, les Attikameks, Les Cris, Les
Hurons-Wendats, les Innus (Montagnais), les Inuit, les Malécites, les Micmacs, les Mohawks et les Naskapis
(38). Les Cris (le peuple de chasseurs), membres des Premiéres Nations, forment la deuxiéme plus grande
nation autochtone de Québec, avec environ 17 000 individus (38). Le territoire cri, « Eeyou Istchee », est

composé de neuf communautés situées dans la Baie James (figure 1).

De maniére générale, ce travail est centré sur les Cris de la Baie James. A noter que le terme « jeunes » au

long du texte référe a la tranche d’age des <19 ans.



Figure 1: Les Autochtones du Québec*
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1.2.Insuline, IR, HI et DT2

L'insuline est une hormone secrétée par les cellules B du pancréas. Elle joue un role majeur dans la régulation
de la glycémie et le métabolisme des lipides (39). Au niveau hépatique, elle réduit la production de glucose.
Dans les muscles et le tissu adipeux, elle augmente I'entrée de glucose (39). Elle réduit la libération des
acides gras du tissu adipeux et augmente la synthése lipidique au niveau hépatique et des cellules adipeuses
(39).

L'IR est définie comme une diminution de la réponse tissulaire a l'insuline en présence d'une quantité «
normale » de cette derniere (39). L'IR occupe un réle pivot dans le développement du diabete et apparait
plusieurs années (10-20 ans) avant le développement de la maladie (6). Elle prédit le développement du

diabéte (6).

La physiopathologie du diabéte est complexe (6). Cependant, I'IR a été suggérée comme caractéristique
précoce de la maladie chez les enfants et les adolescents (7). Les schémas proposés de séquence de
développement du diabéte y placent traditionnellement I'IR comme point de départ (40, 41). Avec le temps elle
se manifeste par une HI (42). Les problémes de glycémie n'apparaissent pas tant que le pancréas compense

I'IR (42). Lorsque cette compensation se perd, le DT2 se développe (42).

L'HI et I'IR sont deux conditions étroitement liées. En effet, une HI définie par un niveau d'insuline a jeun
supérieur a 90 pmol/L (43-45) est considérée comme un marqueur de I'IR (43). Dans ce contexte, I'HI est une
conséquence de I'IR. Face a l'R, le pancréas augmente la production d'insuline pour compenser la diminution
de la réponse tissulaire aux quantités « normales » de cette hormone (43). Néanmoins, I'HI n’est pas

uniquement vue comme conséquence de I'IR, mais également comme cause de cette derniére (46).

1.3. Etat de santé des Premiéres Nations au Canada - DT2

Le DT2 a atteint des proportions endémiques au sein de plusieurs communautés de Premiére Nations
autochtones du Canada (1). La magnitude et la disparité comparativement aux populations non autochtones,
ainsi que la précocité du DT2 chez les Autochtones sont alarmantes. Chez les membres des Premiéres
Nations au Canada, la prévalence ajustée pour I'age serait de 3,6 a 5,3 fois plus élevée que dans la
population générale (1). En Saskatchewan, des prévalences 4 fois plus élevées chez les femmes, et 2,5 fois
plus élevées chez les hommes ont été notées auprés des Premiéres Nations comparativement aux non
Autochtones (2). Les inégalités entre les membres des Premiéres Nations et les non autochtones ont
également été documentées en Alberta et au Manitoba (47, 48). Finalement, le diagnostic de DT2 est plus

précoce chez les Autochtones comparativement a la population générale (3, 49). La maladie est diagnostiquée



dans la quarantaine chez les Premiéres Nations du Canada, bien plus t6t que dans la population générale

non-autochtone (2).

Les Cris de la Baie James ne font pas exception a ces observations. Chez les Eeyou Istchee, 'incidence et la
prévalence de la maladie ont augmenté de fagon dramatique au cours des derniéres décennies(50, 51). En
1993, une étude sur 8 communautés a noté une prévalence du DT2 de 2,7% (52). Une étude postérieure
rapportait une prévalence de 17,3% sur le territoire cri en 2005 pour les individus agés de 20 ans et plus, et
signalait une augmentation de 330% sur 16 ans (4). Pratiquement inexistant avant les années 1975 (50), le
rapport de 2009 du CDIS (Cree Diabetes Information System) indique que la prévalence du DT2 chez les plus
de 20 ans est passée de 2,4% en 1983 a 16% en 2003, et a été estimée a 21,4% en 2009 (51). Les
estimations récentes chez les adultes cris présentent des prévalences 3,5 fois plus élevées que dans la
population générale du Québec (5). Chez les Cris de la Baie James, le développement du DT2 apparait a un
age plus jeune. L'’age moyen du diagnostic est passé de 48 ans en 1989 a 41 ans en 2009, représentant un
écart de 20 années par rapport a la population générale du Québec (51). Les statistiques montrent que 50,4%
des nouveaux diagnostics de diabéte entre 2008-2012 étaient faits chez les moins de 40 ans, et que 5,5% des
Cris 4gés de 20-29 ans et 16% des 30-39 ans étaient diabétiques (5).

1.4. Vulnérabilité des jeunes cris au développement du DT2 - obésité et IR

a. Obésité chez les jeunes cris
L’épidémie d'obésité chez les jeunes est une préoccupation mondiale (53). Les prévalences de surpoids et

d'obésité chez les jeunes dans les pays d’Amérique du Nord, dont le Canada, sont parmi les plus élevées
(54).

Chez les Autochtones, les prévalences de surpoids et d’obésité sont particuliérement élevées. Au Canada,
des disparités importantes au niveau de la prévalence de surpoids/obésité sont notées entre les populations
autochtones et non autochtones, aussi bien chez les adultes (13, 55) que chez les enfants et les adolescents
(13, 14). Chez les enfants et les adolescents canadiens, selon les critéres de I'International Obesity Task
Force (IOTF), la prévalence d'obésité pour les autochtones hors réserve était 2,5 fois plus élevée que la
moyenne nationale (14). Alors que pour la population générale la prévalence d’obésité était estimée a 8%
chez les 2-17 ans, elle était de 15,8-20% chez les Autochtones (13, 14).

Des prévalences élevées de surpoids et d’'obésité ont été notées chez les enfants et adolescents cris (20, 56-

60). Le tableau 1 présente une sélection d'études menées aupres des enfants et adolescents cris. A titre



comparatif, les résultats d'études sur le surpoids et 'obésité de la population canadienne et américaine sont

également présentés.



Tableau 1: Sélection d’études sur la prévalence de surpoids et d’obésité chez les enfants et les adolescents cris, canadiens et américains

IMC %
Population N Age Année Définition Seuil Total Gargons Filles
Cris, Baie James (Bernard et al. 1995(61)) 144 9-14 1992 NHANES | >90éme percentile 38,0
>95¢me percentile 17,0 9,0 24,0
Ojis-Cris, Sandy Lake (Hanley et al. 2000 (57)) 445 2-19 1994 NHANES IlI 285%me percentile 21,7 33,7
2-5 285%me percentile 34,6 452
6-9 285¢me percentile 30,0 30,3
10-14 285¢me percentile 23,5 32,1
15-19 285¢me percentile 18,6 26,6
Qjibwa-Cris, Manitoba (Young et al. 2000 (56)) 719 4-19 1995-1997 CDC 2000 >85¢me percentile 60,0 64,0
>95¢éme percentile 34,0 40,0
Cris, Nord du Québec (Downs et al. 2008 (59)) 178 9-12 2004-2005 CDC 2000 285 et <95¢me percentile 23,6
295¢me percentile 43,8
Cris, Nord du Québec (Downs et al. 2009 (20)) 201 Elévesde  2004-2005 IOTF En surpoids 29,9
4éme 3 geme
année
Obése 34,3
Cris, Baie James (Khalil et al. 2010 (58)) 125 9-18 2005-2007 CDC 285 et <958me percentile 16,0 26,2 6,25
295¢me percentile 47,2 39,3 54,7
9-13 285 et <958 percentile 13,2
295¢me percentile 54,4
14-18 285 et <958me percentile 19,3
295¢me percentile 38,6
Cris sur réserve, Alberta (Pigford et al. 2011 (60)) 105 5-12 2008 WHO 2007 >+1ETet<+2ET dela 26,7
médiane de référence
>+2 ET de la médiane de 29,5
référence
Autochtones hors réserve, Canada (Shields 2006 (14)) 217 2004 IOTF En surpoids 215
Obése 198
Enfants et adolescents canadiens (Shields 2006(14)) 8661 217 2004 IOTF En surpoids 18,1 17,9 18,3
Obése 8,2 9.1 7,2
2-5 En surpoids 15,2
Obése 6.3
6-11 En surpoids 17,9
Obése 8,0




12-17 En surpoids 19,8
Obése 9,4
Enfants et adolescents canadiens — Québec - (Shields 2006(14)) 217 2004 IOTF En surpoids 15,5
Obése 7,1
Enfants et adolescents américains (Lobstein et al. 2007) (62) 3386 6-17 2003-2004 I0TF En surpoids 21,9 22,3
Obése 13,1 13,6
6-11 En surpoids 21,0 23,6
Obése 10,7 14,0
12-17 En surpoids 22,9 21,1
Obése 15,4 13,3

Abréviations: NHANES, Nutrition Health and Nutrition Examination survey; CDC, Centers for Disease Control and Prevention; IOTF, International Obesity Task Force; WHO, World Health Organization.




b. IR chez les jeunes

Face a I'épidémie d’obésité et de DT2, I'IR est reconnue comme une menace pour la santé des enfants et des
adolescents (63). L'IR ouvre la voie au développement du DT2 (6, 7). L’'obésité a été classifiée comme facteur
de risque majeur du développement de I'IR (8). Bien qu'il demeure difficile de distinguer la cause de 'effet, de

récents travaux mentionnent que I'HI précéderait I'obésité et non le contraire (9-12).

Chez les enfants et les adolescents, plusieurs études ont estimé la prévalence d'IR (32, 64-73). Le clamp
euglycémique hyperinsulinémique est I'étalon or de la mesure de I'IR. Cependant, cette méthode est invasive,
peu pratique, d’'un colt élevé et demande un investissement en temps des patients. Ainsi, les marqueurs de
substitution (ou les méthodes alternatives) de la mesure de I'IR sont nombreux (74). L'Homeostasis Model
Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) est un marqueur de substitution basé sur les mesures de
linsuline et du glucose a jeun (HOMA-IR=(insuline a jeun (pU/ml)*glucose a jeun (mmol/l))/22.5) (75). Cet
indice est une des méthodes fréquemment utilisées dans l'estimation de I'IR chez les enfants et les
adolescents, ainsi que la mesure de l'insuline a jeun (43). Cependant, il n'existe pas de définition proprement
établie pour I'IR chez les enfants et les adolescents, et les seuils et criteres de diagnostic différent selon les
études, ce qui rend les comparaisons difficiles. Néanmoins, la prévalence d'IR chez les adolescents
américains obéses était de 52,1% (HOMA>4,39) (69). Elle était de 41,2% pour les adolescents obéses en
Italie du sud (HOMA>4,0) (73), de 39,4% chez les enfants obéses boliviens (HOMA>3,5) (67), 43% des
enfants et adolescents obéses turcs (HOMA>3,16) (65), ou encore de 29% chez les enfants et adolescents
obéses espagnols (un index HOMA>2ET comparativement aux références nationales) (66).

Les enfants et adolescents obéses étaient plus a risque d’IR que ceux de poids normal (69, 70, 73): la
prévalence d'IR chez les enfants et adolescents grecs était de 2,9% (HOMA>2,10) pour les individus de poids
normal, de 10,5% pour ceux en surpoids et de 31% pour les obéses (70). Chez les Italiens, elle était de 3%
chez les enfants et adolescents de poids normal contre 40,8% chez les obeses, et de 0% chez les

adolescents de poids normal contre 41,2% chez les obéses (73).

Les niveaux dinsuline & jeun s'élévent avec lindice de masse corporelle (IMC). Chez les enfants et
adolescents américains, les niveaux d'insuline étaient de 60,5 pmol/L chez les participants de poids normal,
81,4 pmol/L chez ceux en surpoids et 133,7 pmol/L chez les obéses (69). La moyenne d'insuline auprés de
cette cohorte était de 75,4 pmol/L (69).

Au Canada, l'insuline a jeun (pmol/L) était de 52,0 chez les 6-11 ans et de 72,9 (moyenne) chez les 12-19 ans

(76). Egalement, les niveaux d'insuline a jeun étaient 1,5 fois plus élevés chez les enfants obéeses (6-11 ans)
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comparativement a ceux de poids normal et 2 fois plus élevés chez les adolescents obéses (12-19 ans)

comparativement a ceux de poids normal.

Au Québec, la moyenne d'insuline était de 29,4 pmol/L pour les gargons agés de 9 ans et de 47,6 pmol/L pour
ceux de 13-16 ans (77). Chez les filles 4gées de 9 ans, la moyenne était de 35,5 pmol/L et de 53,4 pmol/L
pour celles de 13-16 ans. Les obéses avaient 3 fois plus de risque d’'avoir des concentrations sanguine
d'insuline classifiées comme limites ou défavorables (=60 pmol/L pour les enfants de 9 ans et = 100 pmol/L
pour les individus agés de 13-16 ans). Chez les gargons, la proportion des participants ayant un niveau
d'insuline défavorable était de 0,9% pour ceux de poids normal, 10,4% pour ceux en surpoids et 27% chez les
obeses. Chez les filles, les proportions étaient de 2% pour celles de poids normal, 12,2% pour celles en

surpoids et 31,9% pour les obéses (78).

Des niveaux d'insuline élevés ont été notés chez les Cris du Canada. Chez les Ojis-Cris agés de 10-19 ans au
Nord-Ouest de I'Ontario, les niveaux médians (25¢me et 75¢me percentiles) de I'insuline a jeun étaient de 95,0
(67-139,5) pmol/L (79). Pour certains, les prévalences plus élevées d'obésité chez les Cris seraient un
élément explicatif des niveaux élevés d'insuline. En réalité, il est difficile de distinguer la cause de I'effet. De

récents travaux mentionnent que c’est I'HI qui entrainerait I'obésité et non le contraire (9-12, 80, 81).

1.5. La nutrition

a. La transition alimentaire

La transition alimentaire est caractérisée par des changements majeurs de I'alimentation et de I'activité
physique a I'échelle d’'une population (82). Alors que I'alimentation s'occidentalise en devenant riche en gras
et en sucre, l'activité physique diminue (82-84). Elle est accompagnée d’une transition démographique et
d’'une transition épidémiologique (85). La premiére est caractérisée par le passage de taux élevés a des taux
faibles de fertilité et de mortalité. La seconde est caractérisée par le passage d'une prévalence élevée de
maladies infectieuses a des prévalences élevées de maladies chroniques et dégénératives (85). Ainsi, aux
stades plus avancés, les changements sont reflétés par une augmentation des prévalences d'obésité et de

maladies chroniques non transmissibles (82).

La transition alimentaire a été représentée en 5 schémas caractérisés par les périodes de: 1) chasseurs-
cueilleurs, 2) famine, 3) fin de la famine, 4) maladies non transmissibles reliées a I'alimentation et 5)

changement comportemental (85).
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Comme défendu par le Dr Popkin (86), ces changements sont dans la fagon dont les individus mangent,
boivent et bougent. Les modes de consommation de breuvages font partie des changements majeurs

observés au niveau alimentaire des derniéres décennies (87).

b. Les boissons sucrées

i. Problématique

Dans un contexte d’épidémies d’obésité et de DT2, I'excés de consommation de sucre alimentaire! a été
pointé du doigt comme contributeur majeur au développement de ces maladies (88). Plus spécifiquement, une
attention particuliére est portée au sucre ajouté. Ce dernier est défini comme étant le sucre ajouté a un aliment
au cours de sa préparation/fabrication, et inclut le fructose et le sirop de mais a haute teneur en fructose (88,
89).

Une étude publiée en 2003 intitulée « The Sweetening of the World’s Diet » reflétait que la consommation
d'édulcorants caloriques (terme utilisé par les auteurs au lieu du terme sucre ajouté et qui comprend tous les
glucides caloriques et exclut tous les sucres naturels) avait substantiellement augmenté a travers le monde,
avec une augmentation de 74 kcalljour entre 1962 et 2000 (90). De maniére intéressante et basé sur les
données des Etats-Unis, les boissons gazeuses et les boissons aux fruits sucrées représentaient les sources
majeures des apports en édulcorants caloriques, représentant 80% de I'augmentation observée (90). Les
breuvages (dont les boissons sucrées?) se classifient d'ailleurs comme étant un élément principal du
changement de I'alimentation observé dans le monde au cours des derniéres décennies (87). Les modes de
consommation des breuvages ont changé. Alors que 'homme n’avait d'abord que I'eau et le lait maternel
comme sources de breuvage, de nouvelles boissons sont apparues au fil des années (92). Cependant, la
production et consommation de breuvages a connu un essor important au cours des derniéres décennies,
avec une contribution majeure due aux boissons sucrées (92). Dans un guide sur la consommation des
breuvages développé en 2006, les boissons sucrées ont été placées comme dernier choix (93, 94).
Cependant, leur consommation est élevée et contribue désormais a un apport énergétique important dans

I'alimentation des individus.

II'est vrai que la disponibilité et la consommation des boissons sucrées ont fortement augmenté au cours des
années. De plus, il est intéressant a noter que pour lindustrie des boissons sucrées, les enfants et les

adolescents seraient une cible privilégiée, particulierement sensible au marketing de ces produits (18, 95). Les

1Le sucre alimentaire est consommé sous plusieurs formes. Il peut I'étre sous sa forme naturelle retrouvée dans plusieurs aliments
(comme les fruits ou le lait). Il peut étre également ajouté aux aliments au cours de leur préparation, de la transformation d'un produit
alimentaire, ou encore sous sa forme classique de sucre de table (sucrose) (88).

2| es boissons sucrées sont définies comme une boisson contenant du sucre ajouté au cours de sa fabrication, tel le sucrose ou le
sirop de mais a haute teneur en fructose (91).
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boissons sucrées font I'objet d'un marketing attrayant, agressif, avec un faible codt et des portions trés larges
(96). Drailleurs, leur consommation est élevée chez les enfants et les adolescents (18-20, 95, 97). Elles

remplaceraient des options de breuvage plus saines telles que I'eau et le lait (96).

Chez les enfants et adolescents américains agés de 2-18 ans, le changement majeur dans la consommation
de breuvages entre 1977 et 2006 était une augmentation de la consommation de boissons sucrées, avec un
changement passant de 87 a 154 kcal/j (92). Plusieurs études ont documenté I'augmentation de la
consommation de boissons sucrées des enfants et adolescents américains au cours des derniéres décennies,
ainsi que la contribution de ces boissons & 'augmentation de I'apport énergétique journalier (98-101). Bien
qu’une possible diminution de la consommation des boissons sucrées et du sucre ajouté ait eu lieu dans les
années 2009-2010, les niveaux restent cependant considérablement élevés (102, 103). Dans les analyses les
plus récentes sur les cohortes NHANES, la catégorie des « boissons gazeuses, sportives, énergétiques et
eaux sucrées » se plagait comme premiére source (kcal) parmi les breuvages (97, 104) et comme troisiéme
source énergétique de I'alimentation (118 kcal) (97). Par ailleurs, a travers tous les groupes d'ages, ces
boissons et les boissons aux fruits représentent les deux sources majeures de sucre ajouté (116 kcal ou 32%
du sucre ajouté et 55 kcal ou 15% du sucre ajouté, respectivement) (NHANES 2003-2004, 2-18 ans, n=3553)
(97). Combinés aux jus de fruits, ces boissons représentaient un apport de 173 kcal (97). Une étude publiée
en 2013 reconfirmait la contribution des boissons sucrées dans I'apport énergétique de I'alimentation des
enfants, et se plagait comme source principale de sucre total et de sucre ajouté de I'alimentation (19). De plus,
combiné aux boissons aux fruits, ces deux breuvages représentaient 9% de I'énergie de I'alimentation, se

classifiant au premier rang parmi les sources d'énergie.

Les données de 'Enquéte sur la santé dans les collectivités canadiennes (ESCC) de 2004 ne permettent pas
de faire la distinction entre les sucres naturels et ajoutés. Ainsi, au Canada, la moyenne nationale de
consommation journaliére de sucre (dans cet article, le terme sucre fait référence a la somme des sucres
naturels et des sucres ajoutés) est estimée a 110 g (26 cuilléres a thé), atteignant son maximum chez les
gargons agés de 14-18 ans avec 172 g (41 cuilleres a thé) (105). Chez les filles du méme age, elle serait
autour de 125 gfjour (105). Chez les enfants et adolescents canadiens, les breuvages (lait, jus de fruit,
boissons aux fruits et boissons gazeuses réguliéres) représentaient 44% de la consommation de sucre (105)
et une part considérable de I'apport en calories provient des breuvages, soit 20% des calories de I'alimentation
des 4-18 ans, 18% pour les 9-13 ans et 19,5% pour les 14-18 ans (106). Au Canada, chez les 9-18 ans, les
boissons gazeuses sucrées représentaient la source premiére de consommation de sucre (14,3% de I'apport
total en sucre) (105). La contribution des boissons gazeuses sucrées aux apports en sucres ajoutés
s’avérerait beaucoup plus élevée considérant que le terme sucre représente les sucres naturels et ajoutés, ou

plutét les glucides. La consommation de boissons sucrées commence trés tét, augmente a la préadolescence
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et est maximale dans la tranche d'age des 14-18 ans (18). Dans cette tranche d’'age, la consommation serait
d’'un-demi L/jour pour les garcons et d'1/3 L/jour pour les filles, représentant 8% et 7% des apports
énergétiques quotidiens, respectivement (18). Ainsi, la consommation de boissons sucrées est importante

chez les enfants et les adolescents.

ii. Boissons sucrées et obésité, DT2 et IR

Boissons sucrées et obésité
La relation entre la consommation de boissons sucrées et le poids a fait I'objet de nombreuses études. Une

association positive entre les deux variables est supportée par plusieurs études, autant chez les adultes que
chez les enfants et les adolescents (21-23, 91, 107). En 2001, une étude prospective observationnelle auprés
de 548 enfants et adolescents a rapporté une augmentation du risque d’obésité de 60% pour chaque portion
additionnelle par jour de boissons sucrées (108). Chez les enfants et les adolescents, la littérature sur les
boissons sucrées et la prise de poids est abondante. Bien que controversée (109, 110), une association
positive est bien documentée. Plusieurs revues systématiques vont dans ce sens: une revue systématique
d’études transversales, de cohortes prospectives, et d’études expérimentales publiées entre 1966 et 2005,
souligne l'importance de la consommation de boissons sucrées dans la prise de poids et 'obésité chez les
enfants et les adolescents (22). Aussi, est apparue en 2013 une revue systématique et méta-analyse d’essais
aléatoires controlés et d'études de cohortes qui porte sur le sucre alimentaire et le poids. Elle regroupe les
études publiées jusqu'en décembre 2011. Chez les enfants et les adolescents, le RC global pour le surpoids
ou l'obésité était de 1,55 (1,32-1,82) pour les groupes avec I'apport de boissons sucrées le plus élevé
comparé a ceux ayant I'apport le moins élevé (environ une portion de boissons sucrées par jour vs aucune ou
tres peu) (24). Ultérieurement, des études transversales ont rapporté une absence d’évidence ou une
évidence modeste entre les boissons sucrées et le poids (111-116), alors que d'autres ont montré des
évidences plus positives (117). Cependant, deux essais randomisés se sont ajoutés a la littérature soutenant
I'effet des boissons sucrées sur la prise de poids (26, 27). Finalement, une récente revue systématique et
méta-analyse sur les cohortes prospectives et les essais randomisés publiés jusqu’en mars 2013 indique que
la consommation de boissons sucrées est en lien avec la prise de poids chez les enfants et les adolescents
(25).

En conclusion, les évidences d’un effet néfaste des boissons sucrées sur le poids sont bien documentées. Les
divergences importantes dans les études concernent surtout la définition de I'exposition (les boissons

sucrées), le type d'étude, et le traitement statistique des variables (tel I'apport calorique total ou I'TMC).

Boissons sucrées et DT2 - adultes
Plusieurs études se sont penchées sur la relation entre la consommation de boissons sucrées et le DT2 chez

les adultes (28, 118-128). Huit de ces onze études ont été incluses dans une méta-analyse de cohortes
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prospectives publiées entre 1966 et mai 2010 (n=310,819; populations: Etats-Unis, Asie, Europe). Les
résultats indiquent un risque relatif (RR) de 1,26 (IC 95% : 1,12-1,41) lorsque les quantiles extrémes étaient
comparés (1-2 portions/jour vs 0 ou <1 portion/mois) (28). Chaque apport additionnel d’une portion/jour de
boissons sucrées était associé a une augmentation de 15% du risque de DT2 (RR=1,15; IC 95% : 1,11-1,20)
(28). Les résultats de la cohorte Health Professionals Follow-Up Study (n=40,389 hommes) indiquaient un RR
multivarié de 1,24 (IC 95% : 1,09-1,40) lorsque les quartiles extrémes étaient comparés. (129). De méme,
I'association auprés de 91,249 femmes de la cohorte de la Nurses’ Health Study Il était d'un RR de 1,83 (IC
95% : 1,42-2,36) pour I'analyse multivariée (consommation = 1 SSB/jour vs < 1/mois) (118).

Les résultats d'études chez les adultes européens et les femmes japonaises vont également dans le méme
sens. Dans une analyse portant sur 15374 participants de 8 cohortes européennes, le RR comparant les deux
catégories extrémes de consommation de boissons sucrées était de 1,39 (IC 95%: 1,16-1,76) (Piendance
<0,0001) (126). En outre, chaque apport additionnel d’'une portion/jour de boissons sucrées (12 0z) était
associée a un RR de 1,22 (IC 95% : 1,09-1,38) de DT2 (126). Bien que non observée chez les hommes
japonais (127, 128), une association positive entre la consommation de boissons sucrées et le DT2 a été
documentée chez 15448 femmes japonaises agées de 40-59 ans. Celles ayant une consommation « presque
journaliere » de boissons sucrées étaient significativement plus a risque de développer le DT2
comparativement aux femmes non consommatrices de boissons sucrées. Le RC était de 2,10 (IC 95% : 1,23-
3,59) (Prendance =0,004) aprés 5 ans de suivi et de 1,79 (1,11-2,89 ; Piendance =0,01) apres 10 ans (127).

En conclusion, plusieurs études, sur des populations diverses, rapportent une association positive entre la

consommation de boissons sucrées et le développement du DT2 chez les adultes.

Réble de l'obésité dans I'évaluation de I'association entre la consommation de boissons sucrées et le DT2
D'intérét particulier parmi les études mentionnées ci-haut sont celles ayant exploré le rble de I'obésité dans

I'association entre la consommation de boissons sucrées et le DT2.

Dans les études évaluant I'association entre la consommation de boissons sucrées et le DT2, 'obésité peut
étre considérée comme étant une variable intermédiaire (ou « médiateur potentiel »). La variation du risque
lors de I'ajout de la variable de I'obésité au modeéle final permet d'interpréter si, comment et a quel degré

l'obésité a un effet médiateur dans I'association entre la consommation de boissons sucrées et le DT2.

Une variable intermédiaire est une variable qui se situe dans la chaine causale de I'association, contrairement
a une variable de confusion. Dans les analyses statistiques, il est recommandé de ne pas traiter une variable

intermédiaire comme une variable de confusion (130). Ainsi, en méthode d’analyse alternative, I'ajout de la
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variable intermédiaire, au modéle final, dans un modéle indépendant, permet d’explorer I'impact de cette

derniére dans I'association étudiée.

Ainsi, les résultats des études précédentes ayant suivi cette méthodologie en évaluant I'association de la
consommation de boissons sucrées avec le DT2 suggérent que I'obésité n'est pas I'unique médiateur de
I'association entre la consommation de boissons sucrées et le DT2, et qu'un effet indépendant des boissons
sucrées sur le risque de diabéte existe, via d’autres mécanismes d’actions. Alors que les résultats d’'une étude
semblent majoritairement médiés par I'obésité (122), les résultats des quatre autres supportent I'effet

indépendant des boissons sucrées dans le DT2 (118, 124-126).

Boissons sucrées et IR — adultes
Une étude a évalué I'association entre la consommation de boissons sucrées et I'IR auprés de 2500 adultes

participants de la Framingham Offspring Study. Les analyses étaient basées sur la comparaison de moyennes
des marqueurs de substitution de I'IR (insuline a jeun, glucose a jeun, HOMA-IR et ISly, 120) a travers les
groupes de consommations de boissons sucrées (aucune consommation, 0 < portions/j < 1, 1 < portions/j < 2,
= 2 portions/j). Les résultats du modéle multivarié montrent une association positive entre la consommation de
boissons sucrées et 'insuline a jeun (aucune consommation vs = 2 portions/j, 188 vs 206 pmol/L (moyenne
d'IMC de 27.2 kg/m? et de 26.8 Kg/im2, respectivement), Pengance < 0,001). Les auteurs concluent sur un
possible effet néfaste des boissons sucrées sur les marqueurs de la sensibilité a l'insuline au niveau hépatique
(131).

Boissons sucrées et IR - enfants et adolescents
Quelques études de type transversal et une analyse prospective se sont intéressées a la relation entre la

consommation de boissons sucrées et I'IR chez les enfants et les adolescents. Un résumé de ces études et de

leurs résultats est présenté au tableau 2.

En 2009-2010, trois études sur les cohortes NHANES 1999-2004 (n=6967, adolescents agés de 12-19 ans)
ont été publiées (29-31). Elles s'intéressaient principalement aux parametres métaboliques et

anthropométriques reliés a I'IR, dont le HOMA-IR, comme variable dépendante.

Ainsi, la premiére étude a rapporté une augmentation de 6% du HOMA-IR pour chaque équivalent d’'une
portion additionnelle de boissons sucrées consommée par jour (P<0,05) (30). Dans la deuxieme étude,
I'augmentation du HOMA-IR était de 5% (P=0,01); les résultats différaient selon le sexe : chez les filles,
I'augmentation du HOMA-IR était de 7% (P<0,05) alors qu'il n’y avait pas d’association observable chez les
gargons (29). Dans la troisiéme étude, les auteurs ont mis l'accent sur la différence des résultats de

I'association selon le sexe et la race (31). Ainsi, alors qu'une association était notée chez les Caucasiens et
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chez les Noirs, elle était inexistante chez les Mexico-Américains. Chez les Caucasiens, elle se limitait aux filles

alors que chez les Noirs, elle était notée chez les gargons uniquement.

En 2012, une étude évaluant I'association entre la consommation de boissons sucrées et I'IR, menée auprés
d’adolescents (n=546) sélectionnés dans 10 villes européennes et agés de 12,5-17,5 ans, a été publiée. Les
auteurs concluaient sur une relation entre la consommation journaliére de boissons sucrées et une élévation
du HOMA-IR (32).

Une récente étude sur les enfants canadiens au Québec (n=632) &gés de 8-10 ans concluait que, chez les
enfants en surpoids (IMC >85%me percentile), une augmentation de la consommation de boissons sucrées
(régression linéaire, unité : 100 ml) était associée a une augmentation du HOMA-IR ($=0,1, P=0,009) (33). Les
résultats restaient statistiquement significatifs aprés ajustement pour I'énergie. Cette association n'a pas été

observée chez les enfants de poids normal (33).

Finalement, dans une récente analyse prospective entre la consommation de boissons sucrées et les facteurs
de risque cardiométaboliques aupres de 1433 adolescents (14-17 ans) de la progéniture de la « Western
Australian Pregnancy Cohort (Raine) Study », aucune association n'a été observée avec le HOMA-IR ou
linsuline (34). Dans une analyse de modeéle de régression linéaire mixte, le pourcentage de changement selon

les tertiles de boissons sucrées entre 14 et 17 ans n'était pas statistiquement significatif.
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Tableau 2: Résumé des études sur la consommation de boissons sucrées et I'IR chez les enfants et les adolescents

S Définition et méthode
de collecte de Analyse statistique Ajustement pour Association entre boissons sucrées et HOMA-IR
I’exposition
Adolescents Boissons gazeuses, Analyse linéaire Activité physique, age, Total Gargons Filles
américains colas, boissons aux multivariée (B (SE) pour | sexe, race, apport 0,06 (0,02)* -
NHANES 1999-2004 | fruits, ou autres boissons | I'équivalent d’une énergétique (kcal)
12-19 ans sucrées. portion de boissons
(n=6967) Le jus de fruit naturel et | sucréesfjour (=8 0z))
les boissons diétes
(Bremer et al. 2010 étaient exclus.
(30))
Rappel de 24 h
(Bremer et al. 2009 Idem Idem Activité physique, age, 0,05 (0,02)* 0,07 (0,03)* 0,04 (0,02)
(29) sexe, race, apport
énergétique (kcal),
ménarche
(Bremer et al. 2010 |dem Idem Idem Caucasiens
(31) 0,06 (0,02)* | 0,06 (0,03) | 0,08 (0,03)*
Noirs
0,12 (0,05)* | 0,09 (0,04)* ‘ 0,17 (0,14)
Mexico-Américains
0,04 (0,04) 0,05 (0,04) 0,03 (0,07)
Adolescents Coca ou autres boissons | Analyse linéaire Sexe, stade de Tanner, | <1 fois/semaine Ref Ref Ref
européens gazeuses sucrées. multivariée (B (IC 95%)) | apport énergétique 2-4 fois/semaine 0,08 (-0,08—0,24) -0,01 (-0,29-0,27) 0,16 (-0,06-0,37)
125-17.5ans tota, actité physiaue, - 5.6 fois/semaine 0,28 (0,07-049)" 0,36 (0,02-0,69)" 0,26 (-0,03-0,54)
(n=546) Questionnaire de percentile d'IMC S TToea " ! - R ! ! ’ ’ -
fréquence alimentaire = 0,19 (0,00-0,38) 0,04 (-0,28-0,37) 0,28 (0,02—0,52)
(Kondaki et al. 2013 ANOVA <1 fois/semaine 0,61 (0,56-0,65)
(32)) (moye?ne géométrique 2-4 fois/semaine 0,58 (0,52—0,64)*
(C 95%) 5-6 fois/semaine 0,75 (0,58-0,95)*
=1 fois/semaine 0,64 (0,58—0,65)
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Enfants canadiens Boissons gazeuses, Analyse linéaire Age, sexe, Indice de Total <85¢me percentile IMC =85¢me percentile IMC
au Québec boissons aux fruits, multivariée (8 pour 100 | Masse Grasse, activité 0,02 0,03 0,1*
8-10 ans boissons sportives, thé ml BS) physique
(n=632) glacé Analyses de sensibilité
avec le stade deTanner
(Wang et al. 2013 Trois rappels de 24-h
(33)
Progniture de la Boissons gazeuses, Modéle de régression 1) Age, erreurs de Modéle 1 Modéle 2 Modéle 3
«Western Australian | boissons aux fruits. linéaire mixte déclaration alimentaire, Tertiles boissons
Pregnancy Cohort Le jus de fruit naturel et développement sucrées A %* (IC 95%) P A % (IC 95%) P A % (IC 95%) P
(Raine) Study». les boissons dietes pubertaire, condition Insuline
14-17 ans étaient exclus. physique, éducation o
(n=1433) maternelle, revenue Filles (n=519)
Questionnaire de familial ! 0 0 0
(Ambrosini et al. fréquence alimentaire 2)+IMC 2 3,1(-4,7-11,0) 043  32(43-107) 040 1,1(6,6-8,8) 0,79
2013 (34)) 3) + score z de régime 3 6,1 (-2,4-14,7) 0,16 0,0 (-8,3-8,2) 099  -45(-13849) 035
alimentaire occidental Ptendance 0,15 0,91 0,42
et de régime Gargons (n=564)
alimentaire santé 1 0 0 0
2 4,0 (-4,9-13,0) 0,37 09(7391) 082 02(82-86) 097
3 2,9(-5,9-11,8) 052  03(84-77) 094  -14(-103-74) 075
Ptendance 0|54 0,93 0,74
HOMA-IR
Filles (n=519)
1 0 0 0
2 29(-136-195) 0,73  32(-124-188) 069  -14(-103-74) 0,86
3 6,1(-11,9-240) 051  .75(247-96) 039 -181(-37,7-15 0,07
Ptendance 0,50 0,46 0,09
Gargons (n=564)
1 0 0 0
2 63(-121-246) 050 05(-172-162) 095 -35(-20,6-136) 0,69
3 48(-135-232) 061 .18(-183-147) 083 -78(258-10,2) 0,39
Ptendance 0,62 0,83 0,40
*P<0.05

**Pourcentage de changement selon les tertiles de boissons sucrées entre 14 et 17 ans
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iii. Mécanismes d’action / plausibilité biologique

Les mécanismes d’action des boissons sucrées sur la santé ont été résumés dans trois études (21, 23, 91). lls
se classifient sous trois titres (21, 23, 91): 1) l'ingestion de calories sous forme liquide, 2) 'augmentation de la
charge glycémique, et 3) la consommation de fructose.

1) L’ingestion de calories sous forme liquide serait accompagnée d’un effet rassasiant moindre et & une
compensation énergétique incompléte au cours des prochains repas (23, 91, 132). La prise de poids en
découlant aurait a son tour des conséquences métaboliques. 2) Indépendamment de la prise de poids et de
I'obésité, les boissons sucrées méneraient & des altérations métaboliques par un apport élevé en glucides a
absorption rapide et une augmentation de la charge glycémique de I'alimentation; une alimentation & charge
glycémique élevée a été associée, entre autre, a I'IR (21, 91). Egalement, les résultats d’études auprées de
souris suggerent qu’'une alimentation a charge glycémique élevée altérerait I'oxydation des acides gras, ce qui
précederait et ménerait a I'IR et a l'obésité (133). 3) Finalement, le fructose, qui est 'un des principaux agents
édulcorants caloriques des boissons sucrées, serait responsable de plusieurs altérations métaboliques (91).
Bien qu'appartenant a la famille des monosaccharides, le fructose délivré rapidement (pas celui des fruits
(134)) serait métabolisé en lipides par le foie, provoquant une lipogenése de novo, et menerait a des
altérations telles I'IR ou encore la dyslipidémie. Le fructose engendrerait également I'accumulation de graisse

ectopique viscérale (23, 91, 135).

Alimentation, fructose, insuline et obésité

La cause de I'obésité a traditionnellement été vue comme un probleme de balance énergétique. Selon la
premiere loi de la thermodynamique (qui stipule que I'énergie totale d'un systéme isolé ne change pas), la
prise de poids est due a un apport énergétique excédant les dépenses énergétiques. A I'encontre de cette
hypothése, des courants de recherche proposent une autre explication comme cause de I'obésité. Plutdt que
d’étre un probléme de balance énergétique et de comportements inadaptés (gourmandise et paresse), la
cause serait biochimique/endocrinologique (80, 136). Il a ainsi été suggéré que linsuline jouerait un role
majeur dans I'épidémie d'obésité actuelle. Les niveaux sanguins d'insuline, définis par des expositions

alimentaires précises (tels les niveaux d’apports en glucides ou en sucre), détermineraient la prise de poids.

Ainsi, pour certains, le probléme d’obésité n'est plus une question de calories totales ingérées, mais une
question de la qualité de l'alimentation, notamment des apports en glucides (136). L'apport en glucides
(céréales raffinées, sucres, glucides a index glycémique élevé) déterminerait les concentrations sanguines

d'insuline, hormone qui, a son tour, contréle I'accumulation de graisse (136).
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D'autres, de maniére plus spécifique, ont apporté une attention particuliére au fructose. Il a été souligné
qu'alors que les recommandations alimentaires des principales autorités nutritionnelles ont orienté vers une
diminution de la consommation de gras, la consommation de sucre a fortement augmenté (137).
Contrairement au but qui était de combattre les maladies chroniques, ceci a eu comme conséquence
d’augmenter 'obésité (137). Ainsi, la consommation de sucre jouerait un réle fondamental dans I'épidémie
d'obésité et de diabéte (137-139).

Comme défendu par le Dr Lustig, « une calorie n'est pas une calorie ». Ainsi, le fructose aurait des effets
métaboliques différents de ses monosaccharides homologues (glucose et galactose) et indépendants de sa
teneur calorique (96, 140). Sa consommation s’est considérablement accrue de par les apports en sucrose et
en sirop de mais a haute teneur en fructose (140). Son ingestion actuelle en quantités excessives aurait des
effets délétéres sur le foie (140). Le Dr Lustig décrit le fructose comme étant une vraie toxine (138). Il le
compare a l'alcool, avec des effets a long terme similaires (140), proposant qu'il devrait étre tout autant
reglementé (138, 140-142). Une étude écologique sur 175 pays montre que le sucre ajouté serait associé a la

prévalence du diabéte, avec des effets possiblement indépendants de I'obésité (139).

L'Hl jouerait un rble majeur dans I'épidémie d'obésité actuelle (143). Il est convenu que le probléme
d'épidémie d’obésité aille au-dela de la responsabilité personnelle qui demande aux individus de maintenir leur
balance énergétique pour rester en santé (137). La premiére loi de la thermodynamique est réinterprétée et le
dogme actuel qui propose d’expliquer I'obésité comme étant un probléme de balance énergétique est
questionné (80). Il est proposé que l'obésité soit entrainée par des forces biochimiques plutdt que

comportementales (80). La prise de poids est obligatoire, suite a des forces biochimiques, notamment une Hl

(80). Dans ce contexte, I' HI serait primaire (80). Les comportements exposés comme définissant I'obésité,
ceux de la gourmandise et de la paresse, en seraient secondaires (80, 81). Une exposition majeure dans
I'environnement contribuant a I'épidémie de I'obésité est I'alimentation occidentale (137), qui est une

alimentation insulinogénique (qui stimule une production anormale d’insuline) (81).

L'alimentation actuelle serait donc insulinogénique, et rendrait les individus hyperinsulinémiques (143). Or,

cette exposition a des niveaux élevés d’insuline chez des individus de poids normal entrainerait & un gain de

poids (143). La force biochimique, une alimentation insulinogénique, produirait une prise de poids (143). En
résumé une alimentation insulinogénique perturberait le métabolisme et serait en partie responsable de
I'épidémie d’obésité. En conclusion, nous devrions abaisser les niveaux d'insuline pour freiner cette épidémie
(81).
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Dans la méme direction, il a également été avancé que I'hypersécrétion d’insuline serait une cause de I'IR, de
I'obésité et du diabéte (9). Face a un stimulus particulier (agent environnemental), une sécrétion excessive

des cellules B ménerait & une IR hépatique et une augmentation de la masse graisseuse (9).

c. Boissons sucrées et Premiéres Nations

i. Génétique, environnement et DT2 chez les populations autochtones

En 1962, le généticien James Neel avangait I'nypothése du « géne d'épargne » (thrifty gene hypothesis) pour
tenter d’'expliquer I'émergence du DT2 (144). Les populations autochtones passaient par des périodes de
famine ou d'abondance alimentaire. Selon cette théorie, la présence de ce géne permettait une adaptation
protectrice face aux périodes de famine. Ainsi, le stockage de graisse par le corps était efficace et bénéfique
(145).

Cependant, face a une surabondance alimentaire, une disponibilité alimentaire continue et une diminution de
I'activité physique, ce géne, qui était protecteur, deviendrait défavorable et rendrait les individus susceptibles

au développement de I'obésité et du diabéte (1).

Il est vrai qu'une prédisposition génétique est possible, mais les facteurs environnementaux auraient eu un
impact majeur sur I'émergence du DT2 (1). En effet, les taux de DT2 ont augmenté rapidement au cours de
quelques décennies, et au sein de populations diverses, alors que nos génes ont peu changé. Toutefois, notre
environnement a substantiellement changé (81). Ainsi, une interaction géne-environnement serait une cause

vraisemblable de I'émergence du DT2 dans les populations autochtones (1, 145).

ii. Transition alimentaire

Les Autochtones ont également expérimenté la transition alimentaire. Leur mode de vie a rapidement et
substantiellement changé au cours des années (15, 16). Au départ chasseurs et pécheurs, et consommateurs
de ressources alimentaires naturelles locales de signification culturelle (aliments traditionnels) (15), les
Autochtones ont adopté des modes de vie plus sédentaires, avec une alimentation se basant de plus en plus
sur les aliments commerciaux (15, 16). Alors que les schémas d'alimentation traditionnelle des Autochtones
ont été décrits comme étant bénéfiques et de qualité nutritionnelle élevée (17, 146), les nouveaux schémas
seraient plutét de faible qualité nutritionnelle (147, 148). Cette transition nutritionnelle a été accusée comme
cause contributrice au développement des maladies chroniques au sein des populations autochtones (15, 17,
149).

La consommation de sucre ajouté est élevée dans plusieurs communautés autochtones canadiennes. Dans
une étude auprés de 44 communautés autochtones canadiennes (Yukon, Dene/Métis et Inuits), le sucrose se

placait parmi les 4 aliments du marché les plus mentionnés dans le rappel de 24h (16). Une analyse plus
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récente plagait également le sucre et les boissons sucrées parmi les 10 aliments du marché les plus
consommeés (par poids selon un rappel de 24h) auprées des adultes de ces 3 communautés (146). Dans une
étude effectuée auprés d’adultes de 9 communautés ojibwe et ojies-cries en Ontario, I'alimentation était
rapportée comme étant riche en gras et sucre, et faible en fibres (148). Par ailleurs, les résultats d’une étude
réalisée sur une partie de la population autochtone canadienne montraient qu’elle avait une consommation
relativement élevée de boissons sucrées (150). A titre indicatif, les femmes autochtones agées de 19-30 ans
avaient un pourcentage de consommation de boissons sucrées a peu prés 2,5 fois plus élevé que celui de
leurs homologues non-autochtones. Chez les hommes du méme &ge, la consommation moyenne de boissons
sucrées était de 961 gljour pour les Autochtones, comparativement a 632 g/jour pour les non-Autochtones
(P<0,05). Chez les adultes ojis-cris et ojioway du nord-ouest de I'Ontario, le sucre et les boissons sucrées

représentaient les sources majeures de I'apport en sucre (151).

La qualit¢ de lalimentation des jeunes autochtones au Canada a été questionnée (152-154). Une
consommation élevée de sucrose a été documentée (153, 154). Chez 164 enfants mohawks, 38,4% étaient
consommateurs de boissons sucrées, et les aliments sucrés se plagaient en deuxiéme position parmi les
aliments les plus consommés (153). Chez 222 enfants agés de 10-12 ans de 5 communautés autochtones
(152), 'alimentation était majoritairement constituée d’aliments du marché et les aliments sucrés constituaient

20% de l'apport énergétique de ces aliments achetés (152).

L'alimentation des Cris de la Baie James s’est également modifiée, se basant moins sur les aliments locaux et
plus sur ceux du marché ; I'alimentation s'est occidentalisée (50). La qualité de I'alimentation des enfants et
adolescents cris a été analysée dans quelques études. Ainsi, elle a été décrite comme étant de faible qualité
nutritionnelle (20, 58), relativement faible en aliments traditionnels (58), et riche en sucre ajouté et en graisse
(58). Aupres de 125 enfants et adolescents 4gés de 9-18 ans de 3 communautés cries au nord du Québec, le
sucre composait 14,4% de I'apport énergétique, et le pourcentage pour la contribution énergétique des
aliments riches en sucre ajouté (aliments et breuvages avec >25% de leur énergie sous forme de sucre -
céréales riches en sucre, biscuits, punch aux fruits et boissons gazeuses) était de 12,8%. Le pourcentage des
consommateurs de boissons sucrées était de 62,4%. Chez les jeunes consommateurs, les boissons sucrées
représentaient 15% de I'apport énergétique total (58). Dans une autre étude auprés de 201 enfants de deux
communautés cries au nord du Québec, les boissons sucrées étaient classées comme premier contributeur de

I'apport énergétique, et en représentaient 8,9% (20).

ii. Boissons sucrées et obésité, DT2 et IR

Chez les Premiéres Nations, peu d'études ont évalué l'association entre la consommation de boissons

sucrées et le poids ou I'lR.

23



Chez les adultes, une seule étude a traité de cette problématique. Chez les Cris de la Baie James de 5
communautés du nord du Québec (n=486), la fréquence journaliére de consommation de boissons sucrées
était positivement associée a I'IlMC dans une analyse multivariée ajustée pour I'age, le sexe et la marche
(B=1,09, SE=0,48, P=0,02) (155). Cependant, aucune association n'était observée avec I'IR, évaluée par le
HOMA-IR (155).

Chez les enfants et les adolescents, une analyse (aupres de 178 individus agés de 9-18 ans recrutés auprés
de communautés cries du Nord du Québec) a rapporté une corrélation positive entre la consommation de
boissons sucrées et I'adiposité centrale (tour de taille (TT) > 85¢me percentile — NHANES III) (r=0,250,
P=0,016). Le RC (ajusté pour I'age et le sexe) pour I'adiposité centrale et la consommation de boissons
sucrées (consommation < 355 ml/jour vs > 355 ml/jour) était cependant non significatif, soit de 1,02 (IC 95% :
0,56-1,87) (59).

1.6. Mesures de I'obésité et de I'IR chez les jeunes

Les méthodes de mesure de la graisse corporelle chez les enfants et les adolescents sont nombreuses (53).
Elles sont divisées entre les mesures directes, qui représentent les étalons or et les standards de validation (
ex: la pesée sous l'eau, imagerie par résonance magnétique (IRM), I'absorptiométrie bioénergétique a
rayonsX (DEXA), I'analyse d'impédance bioélectrique (BIA) )(53), ainsi que les mesures indirectes englobant
les mesures anthropométriques (53). Le poids, la taille et le TT sont faciles et simples a obtenir (53). De plus,
ils ont une bonne fiabilité et validité. Les mesures sont précises lorsque mesurées par des personnes

qualifiées (53).

a.L'IMC

Pour identifier 'obésité chez les enfants et les adolescents, I'IMC est un indice largement utilisé et
recommandé comme méthode de choix (156-158). L'IMC est un bon indicateur de I'adiposité corporelle et
posséde une bonne spécificité (156). Chez les enfants et les adolescents, I'évaluation et l'interprétation de
I'IMC se fait comparativement aux percentiles de la distribution des données anthropométriques (poids, taille,
IMC) d’'une population de référence, contrairement aux adultes pour lesquels des seuils d'IMC sont établis
(normal 18.5-24,9, surpoids 25,0-29,9, obéses =30,0). Les percentiles sont spécifiques pour I'age et le sexe,
prenant en compte les différences dans la maturation. Plusieurs courbes de croissances de référence, propres
a différents pays, ont été élaborées (53). Un exemple courant de la littérature sont les courbes de croissance
et d'IMC pour I'dge des Centres de prévention et de contréle des maladies de 2000 (Centers for Disease
Control and Prevention (CDC)) (159), basées sur la population des garcons et filles américains agés de 2 a 20
ans. Les courbes faisant référence a une seule population particuliére assument que l'individu dont I'lMC est
placé sur le graphique des percentiles est comparable a la population de référence, qui, de plus, serait une

population qui ne pourrait étre qualifiée de population idéale (53). Les seuils proposés pour qualifier un enfant
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en surpoids ou obése basés sur les percentiles seraient arbitraires (160). L'lOTF s’est basée sur des données
de six populations distinctes. Elle a développé des seuils pour définir le surpoids et I'obésité chez les enfants
et les adolescents agés de 2-18 ans. Ces seuils sont basés sur des courbes liées aux seuils critiques d'IMC
associés aux morbidités établis a I'age adulte (160). Ces seuils proposés représenteraient une référence plus

internationale (53) avec des seuils de diagnostic moins arbitraires (160).

b.Le TT

Dans I'évaluation du risque de morbidité associé a I'excés de graisse, une distinction est établie entre la
quantité de graisse totale et la répartition de cette demiére. Ceci refléte une des limites de I'lMC qui ne prend
pas compte de la répartition de la masse grasse. En effet, 'accumulation de graisse dans la partie supérieure
ou inférieure du corps, au niveau viscéral ou sous-cutané n'aurait pas le méme effet sur la santé. Une simple
illustration serait les deux types de distribution de graisse « androide » ou « gynoide » (« pomme » ou « poire
» OU encore « supérieure » ou « inférieure »). Actuellement, le parametre d'attention associés aux effets

néfastes sur la santé serait I'obésité abdominale, plus spécifiquement, 'obésité viscérale (161).

Le TT est une mesure indirecte de I'adiposité centrale (53). Bien que son utilité chez les enfants et les
adolescents soit controversée par les résultats de certaines études et recommandations (157, 162), la mesure
de la TT serait un outil complémentaire a I'lMC (156) et pourrait fournir de I'information supplémentaire sur le

risque cardiovasculaire d'un individu (163-165).

Comme pour I'lMC, plusieurs tableaux de percentiles selon I'age et le sexe ont été développés pour plusieurs
nations (166-169). En outre, il n’y a pas de seuil de classification bien établi pour I'évaluation du risque (53).
Au Canada, des percentiles ont été développés pour les jeunes agés de 11-18 ans (170). Pour les 9-18 ans,
des données sur la population américaine existent. Les percentiles, selon 'age et le sexe, sont basés sur 9713

enfants et adolescents afro-américains, européo-américains et mexico-américains 4gés de 2-18 ans (171).

c. Le rapport TT/taille

Le rapport du TT sur la taille (TT/taille) est une mesure efficace proposée comme mesure de I'adiposité
centrale et du risque cardiométabolique (164, 172, 173), permettant de raffiner et d'améliorer I'évaluation du
risque cardiométabolique d’'un individu, recommandée dans le dépistage de I'état de santé des enfants et
adolescents (174). En effet, cet indice d'obésité centrale permettrait d'identifier, au sein des catégories
établies de I'IMC, les individus a risque d'altérations métaboliques. Son utilité a été évaluée dans plusieurs
études. Ainsi, l'indice du TT/aille identifierait les individus de poids normal, mais ayant une adiposité centrale
et un risque d'altérations métaboliques (175), et différencierait les individus en surpoids ou obéses mais non a

risque, des individus en surpoids ou obéses a risque (175, 176). L'indice n'est pas basé sur des percentiles, et
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serait relativement stable a travers I'age, la race ou le sexe (175). Le seuil suggéré et employé dans la
littérature est de 0,5 (177-179).

d.L'IR

L’étalon or de la mesure de I'IR est le clamp euglycémique hyperinsulinémique. Cette méthode demande une
perfusion intraveineuse d’insuline, une perfusion de glucose et plusieurs prises de sang (74). Elle est invasive,
peu pratique, d'un colt élevé et demande un investissement en temps des patients. Les méthodes
alternatives (marqueurs de substitution) de la mesure de I'IR sont nombreuses (74). Cependant, il n’existe pas
de définition proprement établie pour I'IR chez les enfants et les adolescents, et les seuils et critéres de
diagnostic différent selon les études.

L'insuline a jeun est 'un des marqueurs de substitution, qualifié de méthode la plus pratique, permettant de
détecter la condition tres tot dans son processus de développement (74). Ce marqueur est bien corrélé a
I'étalon or et a I'IR (74). Prise a jeun, chez les individus normo glycémiques, une insuline a jeun plus élevée
indique une plus grande IR (74), mais sans seuil bien défini pour la définir.

Bien que le HOMA-IR (75) soit I'une des méthodes les plus fréquemment utilisées dans I'estimation de I'IR
chez les enfants et les adolescents, la corrélation avec 'insuline a jeun est généralement élevée. L utilisation
de l'insuline & jeun comme marqueur de I'IR aurait également plusieurs priviléges. L'HI n'a pas uniquement été
vue comme conséquence de I'IR, mais également comme contributrice/conductrice de cette derniére (46). De
plus, I'HI aurait un effet, indépendamment de I'IR, sur le développement du DT2 ou du risque cardiovasculaire
(180, 181). En outre, des courants de recherche actuels placent I'insuline comme jouant un réle majeur dans
I'épidémie d’obésité (80, 143). Chez les enfants et les adolescents une HI est définie par un niveau d'insuline

a jeun supérieur a 90 pmol/L (43-45).
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2. Hypothése et objectifs

Hypothése
Chez les Cris de la Baie James agés de 9-18 ans, la consommation de boissons sucrées serait associée a un

risque accru d'hyperinsulinémie.

Objectif principal
Evaluer I'association entre la consommation de boissons sucrées et 'insulinorésistance chez les Cris de la

Baie James agés de 9 & 18 ans.

Objectif secondaire

Evaluer I'association entre les différents types de breuvages (boissons gazeuses, boissons aux fruits ou
sportives, jus de fruit naturel et boissons diétes) et I'insulinorésistance chez les Cris de la Baie James agés de
9a18ans.
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3. Méthodologie

3.1.  Recrutement, devis et population a I'étude

Les données utilisées pour I'analyse proviennent de I'enquéte transversale « Nituuchischaayihtitaau Aschii »
(Learn about us and our earth), une étude environnementale de santé ayant été menée dans les différentes
communautés cries de la Baie James entre 2005 et 2012. Les Cris, membres des Premieres Nations, forment
la deuxiéme plus grande nation autochtone de Québec, avec environ 17000 individus (38). Le territoire cri «
Eeyou Istchee » est composé de 9 communautés situées dans la Baie James. Sept communautés visitées
sont incluses a l'étude : Mistissini (2005, n=2679), Wemindji (2007, n=1178), Eastmain (2007, n=561),
Waskaganish (2008, n=1967), Chisasibi (2008, n=3820), Whapmagoostui (2009, n=798) et Waswanipi (2009,
n=1473). Les deux communautés de Oujé-Bougoumou et Nemaska avaient antérieurement fait I'objet d'une

enquéte partielle, ne permettant pas de les réunir a la présente étude.

Pour I'enquéte de base, un plan d’échantillonnage stratifié a été effectué, considérant les catégories d’age
suivantes : enfants de 0-7 ans, enfants de 8-14 ans, adolescents et adultes de 15-39 ans et adultes de 40 ans
et plus. L’échantillonnage aléatoire simple sans replacement a été utilisé pour la sélection des participants
dans chacune des strates. Le recrutement des participants a été fait de fagon aléatoire, par contact
téléphonique. La pertinence de I'étude était clairement expliquée aux contactés. La participation a I'étude était
sur une base volontaire. Un rendez-vous clinique avec une infirmiére et un interviewer était ensuite

programmé pour ceux qui consentaient & participer.

La population a I'étude est constituée d’enfants et d’adolescents agés entre 9 et 18 ans. Dans cette tranche
d'age, I'échantillon était formé de 682 individus dont 311 ont participé a I'étude, menant & un taux de
participation de 46%. Un total de 311 participants a été inclus dans les analyses, mais 4 individus ont été

exclus pour des raisons de données manquantes sur des variables réponse (insuline, poids, taille ou TT).

Le protocole de I'étude a été approuvé par les comités d'éthique des universités associées a I'enquéte
(Université Laval, Université McGill et Université McMaster) ainsi que par le comité de recherche du Conseil
cri de la santé et des services sociaux de la Baie James (CCSSSBJ). Pour les participants de 18 ans et moins,
les consentements individuels et parentaux ont été obtenus (formulaire informatif et de consentement)

(annexe 5). La confidentialité a été respectée par dénominalisation.
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3.2. Collecte des données et variables

Questionnaires

Un questionnaire individuel était congu pour collecter les informations sur le mode de vie, le statut
sociodémographique, la profession etc. Un questionnaire clinique, spécifique a la santé des femmes, était
congu pour celles agées de plus de 15 ans. Les habitudes alimentaires ont été documentées par
I'administration de 3 différents questionnaires: un rappel de 24h, un questionnaire de fréquence alimentaire
spécifique aux aliments traditionnels (tels le caribou, I'orignal, les oies, efc.) et un questionnaire alimentaire
spécifique aux aliments du marché, représentatif des aliments riches en gras et en sucre (achetés au marché,
tels les chips, les boissons sucrées, la margarine ou les sucreries) (annexe 4). Le questionnaire individuel était
administré en cri ou en anglais, par un interviewer local formé a cette fin. Le questionnaire clinique était
administré en anglais par une infirmiére de I'équipe de recherche, accompagnée d'un traducteur. Les
questionnaires alimentaires étaient administrés par des interviewers locaux formés, accompagnés

d'interprétes.L'entrevue était réalisée avec 'enfant mais I'aide des parents était sollicitée lorsque nécessaire.

Données de laboratoire

Un prélévement sanguin a été effectué en clinique pour les participants a I'étude. Les prélévements ont été
effectués chez les sujets a jeun (> 8 heures) par une infirmiére de I'équipe de recherche. Un éventail de

paramétres sanguins reliés a I'état de santé cardiovasculaire et diabétique a été analysé.

Variable d’exposition - Boissons sucrées

Les données concernant la consommation des boissons ont été recueillies a I'aide d'un questionnaire de
fréquence alimentaire lors d’entretiens en face-a-face. Le questionnaire alimentaire était formé d'une sélection
d’aliments du marché (achetés au marché), répartis en six sections (fruits, légumes, sucreries, divers,
boissons, gras et huiles). La fréquence des apports en boissons était répertoriée en fréquence de
consommation (par jour, semaine ou mois) au cours des 30 derniers jours. La section des boissons était
divisée en 1) boissons gazeuses (réguliere ou diéte), 2) thé glacé (régulier ou diéte), 3) boissons aux fruits ou
boissons sportives (Tang, punch, Kool-Aid, Sunny D, Gatorade), 4) jus de fruit naturel (100% naturel, en

bouteille ou surgelé).

Les boissons sucrées sont définies comme une boisson contenant du sucre ajouté au cours de sa fabrication,
tel le sucrose ou le sirop de mais a haute teneur en fructose (91). Ainsi, ci-apres, le terme boissons sucrées
inclut la somme des boissons gazeuses, boissons aux fruits ou sportives, et le thé glacé sucré. Cependant,
elles excluent le jus de fruit naturel et les boissons diétes. La catégorie des boissons diétes inclut les boissons
gazeuses dietes et le thé glacé diéte. La catégorie du jus de fruit naturel inclut le jus de fruit 100% naturel, en

bouteille ou congelé. La consommation de boisson a été convertie en fréquence par jour. La catégorisation de
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fréquence de consommation a été établie selon les critéres de la littérature, la logique des seuils ainsi que la
répartition du risque et des effectifs de la base de données. Pour le groupe des boissons sucrées et pour le jus
100% naturel, elle était de 02 0,49, 0,5a 0,9, 1 a 1,9 et =2 fois/j. A cause du manque d’effectif pour les sous-
catégories de boissons sucrées ainsi que pour les boissons diétes, les catégories ont été reformulées a 0, 0 a
0,49, 0,52 0,9 et 21 foislj.

Variable réponse — Hl

Les concentrations sanguines d'insuline ont été déterminées suite & une prise de sang aprés une nuit a jeun,
effectuée par une infirmiére de I'équipe de recherche. Les concentrations d'insuline ont été mesurées par le
dosage par chimiluminescence (systtme Modulaire de Roche) aux laboratoires du Centre Hospitalier de
I'Université Laval, Québec, Canada (analyses de 2005 et de 2007) et de I'Hopital Laval, Québec, Canada
(analyses de 2008 et de 2009).

L'insuline a jeun a été utilisée comme marqueur de substitution de I'IR. L'HI a été définie par un niveau
d’insuline @ jeun =90 pmol/L (43-45). La corrélation entre linsuline et le HOMA-IR (insuline a jeun
(uU/ml)*glucose a jeun (mmol/l))/22.5) était de r=0,99 (P<0,0001).

Variable intermédiaire — Obésité

Les mesures anthropométriques (poids, taille et TT) ont été réalisées par une infirmiére de I'équipe de
recherche. Le poids a été estimé par analyse d'impédance bioélectrique (Tanita TBF-300, GHT, IL, USA). La
taille a été mesurée au centimetre prés, avec le participant debout pieds nus sur une surface dure. Le TT a été
mesuré a la fin de I'expiration, horizontalement entre la derniere cote flottante et la créte iliaque. La mesure a
été prise au demi-centimétre prés. La moyenne de deux mesures était considérée.

Le surpoids et 'obésité ont été estimés selon les critéres de I'IOTF (annexe 1) (160). Afin de prendre en
considération les recommandations et la littérature existante concernant [évaluation du risque
cardiométabolique, I'effet de 'obésité abdominale a également été évalué a l'aide du TT (TT=90éme percentile
(selon la population américaine) (171)) et le TT/aille (TT/aille=0,5 (177-179)) (163-165, 172-174).

3.3. Facteurs de confusion

Les facteurs de confusion considérés ont été: I'age, le sexe, l'activité physique, le tabac, I'utilisation de
contraceptifs oraux, I'apport en fibres, en magnésium, en vitamine D, en café, en alcool et en acides gras

trans. La pertinence clinique a guidé le choix des covariables (130).

L'information sur I'age, le sexe, l'activité physique, le tabac et I'utilisation de contraceptifs oraux a été recueillie

par I'administration de questionnaire. L’agé a été dichotomisé en groupes de 9-12 et 13-18 ans. Le choix de
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cette répartition a été fait comme substitut du contréle de la puberté, étant donné le manque d'information sur
cette variable. Il a également été basé sur les données d'insuline en fonction de I'age dans la base de
données. Les participants ont été questionnés sur le nombre de jours par semaine ainsi que le temps passé a
faire de la marche, de l'activité physique modérée et de l'activité physique intense. Les données ont été
converties en minutes par jour pour les catégories « activité physique modérée et marche » et « activité
physique intense » et ces deux variables ont été dichotomisées en <60 min/j / =260 min/j. L'information sur le
tabac a été traitée selon les catégories de « non-fumeur », « fumeur occasionnel » et « fumeur ». L'utilisation
des contraceptifs oraux pour les filles 4gées de 15 ans ou plus a été traitée selon les catégories « oui » et
«non ».Les données alimentaires recueillies a travers le rappel de 24h ont permis de calculer I'apport en
fibres (g/j), en magnésium (mg/j), en vitamine D (IU/j), et en café. Le rappel de 24h a été conduit avec des
codes de dimensions alimentaires de Santé Québec utilisés comme modéles visuels de portions alimentaires.
Les analyses ont été faites avec le programme CANDAT (2007; Godin, London, Ontario, Canada), avec
double vérification. Les apports en fibre, magnésium et vitamine D ont été traités en quartiles, celui en café en
consommateur/non-consommateur. L'information sur I'alcool a été collectée a travers le questionnaire de
fréquence alimentaire et catégorisée en consommateur/non-consommateur.

La mesure des acides gras trans a été estimée dans le sang, a l'aide du profil des acides gras des

membranes érythrocytaires. Il a été exprimé en % du total des acides gras et traité en quartiles.

3.4. Analyses statistiques

Le test de corrélation de Spearman a été utilisé pour évaluer les relations entre la consommation des
différentes boissons a I'étude. La normalité de la distribution des variables a été vérifiée et les transformations
logarithmiques ont été effectuées pour les variables non gaussiennes. Les variables continues ont été
présentées en moyennes arithmétiques + écart-type (ET) (moyenne géométrique et IC a 95% pour les
transformations logarithmiques), et les variables catégorielles ont été présentées en proportions. Les
prévalences d’HI (insuline a jeun = 90 pmol/L), d'obésité et de surpoids (criteres IOTF), et d'obésité
abdominale (TT =90¢me percentile et TT/taille = 0,5) ont été déterminées selon le sexe. Le test de Chi-carré de
Pearson a été utilisé pour tester la différence de proportion d’HI, de surpoids ou d'obésité et d’obésité
abdominale selon le sexe et I'age. Le test exact de Fisher a été utilisé lorsque les effectifs des cas attendus ou

observés étaient inférieurs a cing.

La régression logistique multiple a été utilisée afin d’évaluer I'association entre la consommation de boissons
sucrées et I'HI. Le modéle a d’abord été construit en 3 étapes : 1) ajusté pour 'age (9-12 ans,13-18 ans) et le
sexe; 2) ajusté en plus pour l'activité physique modérée et la marche (<60 min/j / =260 min/j), I'activité
physique vigoureuse (<60 min/j / =60 min/j), le tabac (non-fumeur, fumeur occasionnel, fumeur) et les

contraceptifs oraux (oui/non) ; 3) ajusté en plus pour I'apport en fibre (g/j, quartiles), en magnésium (mg/j),
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vitamine D (IU/j, quartiles), alcool (oui/non), café (oui/non), acides gras trans (% total acide gras, quartiles). En
un quatriéme temps, la variable d’obésité, considérée comme médiateur potentiel de I'association plutdt que
comme facteur de confusion, a été ajoutée au modéle final afin d'évaluer son réle dans les associations. Les 3
variables de I''lMC (normal, surpoids, obése), du TT (<90éme percentile / =90éme percentile) ainsi que du
TThaille (<0,5 / =0,5) ont été considérées séparément en facteur médiateur. Aboutissant a des résultats
similaires, la présentation des résultats pour 'IMC (normal, surpoids, obése), qui est un indice largement
utilisé et recommandé comme méthode de choix pour identifier 'obésité chez les enfants et les adolescents
(156-158), a été privilégiée. Les analyses ont été effectuées pour le groupe des boissons sucrées ainsi que
pour chaque type de boissons sucrées individuellement, le jus de fruit 100% naturel, et les boissons diétes. La
catégorisation, en fréquence par jour (fois/}), a été faite selon les critéres de la littérature, la logique des seuils
ainsi que la répartition du risque et des effectifs de la base de données. Le Pengance @ travers les catégories de
consommation de boissons dans la régression logistique multiple a été estimé. Le test de tendance a été
effectué sur les médianes de chaque catégorie de consommation de boissons, traitées en continu. Des termes
d’interaction ont été modélisés pour I'obésité, 'dge et le sexe en analyses de sensibilité. L'analyse par

stratification a été faite pour les résultats d'interaction statistiquement significatifs (P<5%).

Le logiciel SAS 9.3 a été employé pour les analyses. Le seuil de signification statistique bilatéral a été fixé a
5%.
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4. Résultats

Les analyses incluent 311 participants, dont 149 (48,5%) filles et 158 (51,5%) gargons. Les caractéristiques
des participants selon la fréquence de consommation de boissons sucrées sont présentées au tableau 3. Au
total, 68,4% des participants étaient hyperinsulinémiques (figure 2); 65,5% étaient en surpoids selon les
critéres de I'lOTF, dont 42% d’obéses (figure 3); 51,8% avaient un TT=90éme percentile et 90,9% avaient un
rapport du TT/aille =0,5. Les résultats montrent que la prévalence d’HI est supérieure chez les filles (Figure2,
P<0,001). Aucune différence significative n’a été observée pour 'obésité générale ou abdominale selon le

Sexe.
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Tableau 3: Caractéristiques des jeunes participants cris de la Baie James selon I’'apport en boissons sucrées

Apport en boissons sucrées (fois/jour)

0a0,49 0,5a0,9 1a1,9 22
(n=93) (n=53) (n=78) (n=83)

Age (années) 13,6 £2,9' 13,1+£28 128+2,8 135+2,8
Filles (%) 50,5 47,2 48,7 47,0
Insuline a jeun 290 pmol/L (pmol/L) 123,3 (105,7-143,8)2 1154 (97,7-136,3) 129,5 (114,0~147,0) 135,1 (117,7-155,0)
HI (%) 59,1 66,0 71,8 77,1
Glycémie a jeun (mmol/L) 514 +£1,00 497 +0,48 514 +0,39 523+0,71
HOMA-IR 4,02 (3,39-4,75) 3,65 (3,07—4,35) 4,24 (3,71-4,85) 4,49 (3,85-5,23)
Poids (kg) 71,5+25,2 65,8 20,9 66,9 23,1 70,0 £20,7
IMC (kg/m2) 261+7,0 251+6,2 254 +58 26,1+5,9
Normal (%) 39,8 34,0 29,5 33,7
Surpoids (%) 17,2 28,3 29,5 21,7
Obése(%) 43,0 37,7 41,0 44,6
TT (cm) 91,3+18,2 88,8+ 15,8 88+17,0 91,3+ 16,1
TT élevé (%)? 49,5 50,9 55,1 51,8
TThaille 20,05 (%) 90,3 88,7 91,0 92,8
=60 min/j activité physique modérée et marche (%) 61,3 54,7 66,7 73,5
=60 min/j activité physique vigoureuse (%) 32,3 41,5 449 41,0
Fumeur (%) 247 20,7 20,5 31,3
Contraceptifs oraux (%) 3,23 3,77 3,85 10,8
Acides gras trans érythrocytaires (% total acides gras) 0,59+0,5 0,65+0,5 0,64 £0,6 0,59+0,6
Apports alimentaires

Boissons sucrées (fois/j) 0,27 £0,15 0,73+0,14 1,30 £ 0,27 3,34 +1,58
Boissons gazeuses (fois/j) 0,03 +£0,08 0,19+0,23 0,34 £ 034 1,19+ 1,26
Boissons au fruit ou boissons sportives (fois/j) 0,14 +0,13 0,27 £0,22 0,58 +0,39 1,49+ 1,45
Jus de fruit naturel (fois/j) 0,76 £0,91 0,62 £ 0,71 0,90 £ 1,21 1,08 £ 1,46
Boissons diétes (fois/j) 0,36 £ 0,53 0,28 £ 0,47 0,20 £ 0,56 0,14 £ 0,45
Alcool (Oui) (%) 25,8 18,9 32,0 33,7
Magnésium (mg/j) 242 £ 105 228 + 107 283 £ 185 248 107
Café (Oui) (%) 6,45 1,89 513 6,02
Fibres (g/j) 12,3+8,6 12,3+6,8 13,9+108 11,1+59
Vitamine D (Ul/j) 201 £ 162 186 + 187 230 + 265 186 + 169

Abréviations: IMC, indice de masse corporelle; TT, tour de taille; TT/aille, ratio tour de taille sur taille

Les boissons sucrées incluent les boissons gazeuses réguliéres, le thé glacé régulier, les boissons aux fruits ou sportives. Les boissons aux fruits ou sportives incluent Tang, punch, Kool-Aid, Sunny
D, Gatorade. Les boissons diétes incluent les boissons gazeuses diétes et le thé glacé diete. Le jus de fruit naturel inclut le jus 100% naturel, en bouteille ou glacé.

Moyenne + ET (toutes valeurs similaires)

2Moyenne géométrique (IC 95%) (toutes valeurs similaires)

3290¢eme percentile pour I'age et le sexe




100+

%

Total Garcons  Filles 9-12 ans 13-18 ans
(n=307) (n=158)  (n=142) (n=139)  (n=168)

Figure 2: Prévalences d’HI en fonction du sexe et de I’dge (*P<0,001)
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Figure 3: Prévalences de surpoids et d’obésité selon les critéres de I'lOTF en fonction du sexe
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Une augmentation monotonique a été notée pour les niveaux d’insuline selon les catégories de poids. Les
niveaux étaient en moyenne de 85 pmol/L chez ceux de poids normal, de 105 pmol/L chez ceux en surpoids et
de 197 pmol/L pour les obéses. Les prévalences d’'HI étaient de 48% chez ceux de poids normal, de 60%
chez ceux en surpoids et de 92% chez les obéses. Les résultats allaient dans le méme sens pour le TT ou le
TTaille (annexe 2). Le HOMA-IR résulte du produit de l'insuline et du glucose a jeun, divisés par une
constante. Les concentrations de glucose sont relativement stables dans une population de jeunes non-
diabétiques, et la variation du HOMA-IR devrait refléter celle de linsuline. En effet, la corrélation entre
linsuline et le HOMA-IR était de r=0,99 (P<0,0001) et celle du glucose avec le HOMA-IR de 0,48 (P<0,0001).

Chez les participants, le pourcentage de non-consommateurs hebdomadaires de boissons sucrées était de
7%, de 28% pour le jus de fruit naturel et de 68% pour les boissons diétes. 1% des participants étaient des
non-consommateurs hebdomadaires de boissons sucrées ou de jus de fruit. Chez les consommateurs, la
moyenne de consommation était de 1,5 fois/jour pour les boissons sucrées, de 1,2 fois/jour pour le jus de fruit
naturel, et de 0,7 fois/jour pour les boissons diétes. La moyenne de consommation de boissons sucrées

combinées au jus de fruit naturel s’élevait a 2,3 fois/jour.

La consommation du jus de fruit naturel n'était pas corrélée a celle des boissons sucrées, des boissons
gazeuses, du thé glacé, ou a celle des boissons aux fruits ou sportives (tableau 4). La consommation de
boissons diétes était inversement corrélée avec la consommation de boissons sucrées, de boissons gazeuses

et de thé glacé.
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Tableau 4: Coefficient de corrélation de Spearman (valeur p) pour les différents breuvages

Boissons sucrées + Boissons sucrées Boissons gazeuses Thé glacé régulier Boissons aux fruits ou
jus de fruit naturel sportives
Boissons sucrées + jus de fruit naturel 1,00 0,79 (<0,0001) 0,45 (<0,0001) 0,36 (<0,0001) 0,45 (<0,0001)
Boissons sucrées 1,00 0,58 (<0,0001) 0,44 (<0,0001) 0,61 (<0,0001)
Boissons gazeuses 1,00 0,12 (0,04) 0,08 (0,15)
Thé glacé régulier 1,00 0,03 (0,59)
Boissons aux fruits ou sportives 1,00

Jus de fruit naturel

Jus de fruit naturel

0,59 (<0,0001)
0,12 (0,06)
0,04 (0,52)
0,10 (0,09)
0,08 (0,16)

1,00

Boissons diétes

10,25 (<0,0001
-0,38 (<0,0001
0,68 (<0,0001
-0,22 (<0,0001
0,00 (0,97)
0,02 (0,69)

o=

Les boissons sucrées incluent les boissons gazeuses réguliéres, le thé glacé régulier, les boissons aux fruits ou sportives. Les boissons aux fruits ou sportives incluent Tang, punch, Kool-Aid, Sunny D, Gatorade. Les boissons diétes incluent les

boissons gazeuses diéetes et le thé glacé diéte. Le jus de fruit naturel inclut le jus 100% naturel, en bouteille ou glacé.
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La régression logistique multivariée (tableau 5, modéle 3) montre une association positive entre la
consommation de boissons sucrées et I'HI (Piengance =0,01). Comparativement & ceux qui en buvaient <0,5
fois/j, les RC (IC 95%) multivariés d’HI étaient de 1,59 (0,72-3,54) pour une consommation de 0,5-0,9 fois/j,
de 2,41 (1,14-5,10) pour 1-1,9 fois/j, et de 2,78 (1,28-6,01) pour =2 fois/j. L'ajustement supplémentaire pour
le statut de surpoids et d’'obésité (médiateur potentiel) a renforcé I'association, et le RC (IC 95%) était de 1,97
(0,75-5,16) pour 0,5—<1 fois/j, 3,33 (1,34-8,31) pour 1-<2 fois/j et 4,04 (1,56-10,4) pour =2 foisl].
L'ajustement pour le TT ou le rapport du TT/aille, a la place de I''MC, donnait des résultats similaires au
modéle 3. Les analyses pour les sous-groupes de boissons sucrées indiquent une association positive pour
les boissons gazeuses (Piendance =0,03) et les boissons aux fruits ou sportives (Pendance =0,02). Cependant,
aucune association statistiquement significative n'a été observée pour le jus de fruit naturel (Piendance =0,47) ou

pour les boissons diétes (Pendance =0,68).
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Tableau 5: RC d’HI (IC 95%) selon I'apport en breuvages (n=307)

Apport en breuvage (fois/j) (Apport médian)

Boissons sucrées

040,49

05a0,9

1a 1,9 22 Ptendance
(0,29) (0,72) (1,29) (3,00)
(n=93) (n=53) (n=78) (n=83)
Cas (n) 55 35 56 64
Modele 1 1,00 1,41 (0,68-2,90) 1,84 (0,95-3,57) 2,50 (1,27-4,90) 0,01
Modele 22 1,00 1,37 (0,66-2,86) 1,96 (0,99-3,91) 2,75 (1,36-5,58) 0,006
Modele 33 1,00 1,59 (0,72-3,54) 2,41 (1,14-5,10) 2,78 (1,28-6,01) 0,01
+IMC# 1,00 1,97 (0,75-5,16) 3,33 (1,34-8,31) 4,04 (1,56-10,4) 0,007
Boissons gazeuses
0 02049 0,5a0,9 21
(0,29) (0,66) (1,36)
(n=148) (n=73) (n=32) (n=54)
Cas (n) 98 45 24 43
Modele 11 1,00 0,86 (0,47-1,57) 1,83 (0,75-4,84) 2,34 (1,09-5,03) 0,02
Modele 22 1,00 0,85 (0,46-1,57) 2,03 (0,81-5,12) 2,84 (1,28-6,32) 0,006
Modele 32 1,00 0,89 (0,46-1,73) 2,25 (0,82-6,19) 2,39 (1,00-5,74) 0,03
+IMC# 1,00 1,07 (0,48-2,35) 1,94 (0,60-6,32) 2,40 (0,89-6,50) 0,06
Boissons aux fruits ou sportives
0 02049 0,5a0,9 21
(0,14) 0,71) (1,00)
(n=46) (n=151) (n=37) (n=73)
Cas (n) 30 100 23 57
Modele 11 1,00 1,20 (0,59-2,45) 1,10 (0,43-2,77) 2,08 (0,90-4,83) 0,11
Modele 22 1,00 1,20 (0,58-2,49) 1,03 (0,40-2,65) 2,07 (0,88-4,86) 0,13
Modele 32 1,00 1,32 (0,59-2,96) 1,63 (0,57-4,67) 2,79 (1,08-7,19) 0,02
+IMC# 1,00 1,81 (0,71-4,60) 2,84 (0,80-10,1) 4,60 (1,46-14,5) 0,01
Jus de fruit naturel
02049 0,5a0,9 1219 22
(0,14) (0,71) (1,00) (3,00)
(n=153) (n=35) (n=76) (n=43)
Cas (n) 1,01 25 52 32
Modele 11 1,00 1,27 (0,56-2,90) 1,11 (0,61-2,02) 1,37 (0,63-2,99) 0,42
Modele 22 1,00 1,23 (0,53-2,88) 1,08 (0,58-1,99) 1,45 (0,65-3,23) 0,37
Modele 33 1,00 1,50 (0,61-3,69) 1,26 (0,63-2,52) 1,35 (0,57-3,18) 0,47
+IMC# 1,00 1,57 (0,54-4,60) 1,64 (0,73-3,70) 0,99 (0,36-2,73) 0,86
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Boissons diéetes

0 020,49 0,520,9 21

(0,29) (0,71) (1,00)

(n=189) (n=69) (n=23) (n=26)

Cas (n) 129 50 13 18

Modele 17 1,00 119 (0,64-2,23) 0,52 (0,21-1,28) 110 (0,44-2,73) 0,67
Modéle 22 1,00 120 (0,63-2,27) 0,49 (0,19-1,24) 1,04 (0,41-2,64) 0,58
Modéle 3° 1,00 137 (0,68-2,76) 0,59 (0,21-1,64) 0,95 (0,34-2,63) 0,68
+IMCe 1,00 115 (0,50-2,63) 0,84 (0,25-2,79) 0,31 (0,09-1,08) 0,15

Abréviations: IMC, indice de masse corporelle; TT,tour de taille; TT/taille, ratio tour de taille sur la taille.

Les boissons sucrées incluent les boissons gazeuses réguliéres, le thé glacé régulier, les boissons aux fruits ou sportives. Les boissons aux fruits ou sportives incluent Tang, punch, Kool-Aid, Sunny D, Gatorade. Les boissons diétes

incluent les boissons gazeuses diétes et le thé glacé diéte. Le jus de fruit naturel inclut le jus 100% naturel, en bouteille ou glacé.

Ajusté pour I'age (9-12 ans, 13-18 ans) et le sexe.
2Ajusté en plus pour I'activité physique modérée et la marche (<60 min/j / >=60 min/j), I'activité physique vigoureuse (<60 min/j / >=60 min/j), le tabac (non-fumeur, fumeur occasionnel, fumeur) et les contraceptifs oraux (oui/non).

3Ajusté en plus pour 'apport en fibre (g/j, quartiles), en magnésium (mg/j, quartiles), en vitamine D (Ul/j, quartiles), en alcool (oui/non), en café (ouilnon), et en acide gras trans (% total acides gras)
4Variable traitée en catégorielle
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Le test d'interaction pour I'obésité et les apports en boissons sucrées pour I'HI étaient significatifs (P=0,02).
Les analyses stratifiées selon les strates obéses/non obéses ont été effectuées. Parmi les obéses, la majorité
avait une HI (n=119, 92,2%). Ainsi, cela a rendu le calcul du RC non réalisable dans la strate d'obese, car
certaines catégories n'avait pas ou trés peu non-cas (individus non HI, n=10). L’élévation du seuil de I'HI dans
ce groupe n'a pas permis d'observer une association entre la consommation de boissons sucrées et I'HI. Chez
les non obéses, I'association entre les boissons sucrées et I'HI était positive et marquée (P=0,001).
Comparativement a ceux qui en buvaient <0,5 fois/j, les RC (IC 95%) multivariés d’HI étaient de 2,38 (0,76-
7,48) pour une consommation de 0,5-0,9 fois/j, de 4,48 (1,49-13,5) pour 1-1,9 fois/j, et de 7,69 (2,28-25,9)
pour 22 fois/j (tableau 6). Les effets des boissons sucrées sur I'HI n’étaient pas modifiés par I'age (Pinteraction

=0,40) ou le sexe (Pinteracion =0,78) (annexe 3).

Tableau 6: RC d’HI (IC 95%) selon I'apport en boissons sucrées chez les participants non obéses

Apport en boissons sucrées (fois/j)

0a0,49 0,5a0,9 1419 22
(n=93) (n=53) (n=78) (n=83) Ptendance
Non obése
Cas 91 19 16 26 30
Non-cas 87 34 17 20 16
RC 1,00 2,38 (0,76-7,48) 4,48 (1,49-13,5) 7,69 (2,28-25,9) 0,001

Va|eUr-Pinteraction = 0,02

Les boissons sucrées incluent les boissons gazeuses réguliéres, le thé glacé régulier, les boissons aux fruits ou sportives. Les boissons aux fruits ou sportives incluent Tang, punch,
Kool-Aid, Sunny D, Gatorade.

"Les RC sont ajustés pour 'age (9-12, 13-18), le sexe, l'activité physique modérée et la marche (<60 min/j/ >=60 min/j), I'activité physique vigoureuse (<60 min/j / >=60 min/j), le tabac
(non-fumeur, fumeur occasionnel, fumeur), les contraceptifs oraux (oui/non), I'apport en fibre (g/j, quartiles), en magnésium (mgfj, quartiles), en vitamine D (Ul/j, quartiles), en alcool
(oui/non), en café (oui/non), et en acide gras trans (% total acides gras).
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Discussion

Les résultats suggérent une association positive entre la consommation de boissons sucrées et 'Hl chez les
jeunes cris de la Baie James, notamment chez les non obéses. Aucune association n'a été observée entre la

consommation de jus de fruit naturel ou de boissons diétes et I'HI.

Des prévalences élevées d'obésité générale et abdominale ont été notées. Selon les criteres de I'IOTF, les
prévalences élevées de surpoids et d'obésité (65,5%, dont 42% d'obésité) sont alarmantes. Les critéres de
classification employés pour I'obésité et le surpoids chez les enfants et les adolescents différent selon les
études (percentiles vs critéres IOTF, ou encore utilisation de différents seuils et population de référence pour
les percentiles). Ainsi, les comparaisons directes sont difficiles. Cependant, les résultats de cette étude restent
en accord avec les observations de prévalences particuliérement élevées de surpoids et d'obésité auprés des
jeunes cris (20, 56, 58-60). Selon les critéres de I'IOTF, chez les Canadiens &gés de 12-17 ans, le surpoids
était de 29,2% et I'obésité de 9,4% en 2004 (14).

Des prévalences élevées d’HI ont également été notées. Les comparaisons directes des prévalences d’HI
entre les populations selon les différentes études sont difficiles étant donné le manque de seuil établi pour le
diagnostic de I'IR chez les enfants et les adolescents, la multitude des définitions ainsi que la variété des
seuils employés a travers les études. Cependant, I'obésité est classifiée comme étant un facteur de risque
majeur du développement de I'IR (69, 182). Les prévalences élevées d'obésité observées dans cette
population pourraient donc en partie expliquer les résultats d’'une prévalence élevée d’'Hl chez les jeunes cris.
Similairement aux études antérieures menées auprés des populations d’enfants et d’adolescents (69, 70, 73,
76, 77), une augmentation monotonique a été notée pour les niveaux d'insuline et les prévalences d’HI selon
les catégories de poids. La prévalence d’HI supérieure pour les filles (P<0,001) est en accord avec les

observations des autres études menées auprés des jeunes (32, 68-70, 77, 79).

Bien que certaines études n'aient pas abouti aux mémes conclusions (34, 119, 123), I'association positive
entre la consommation de boissons sucrées et I'HI chez la population a I'étude est en accord avec plusieurs
études chez les enfants et les adolescents (29, 33), et celles évaluant la relation entre les boissons sucrées et
le DT2 chez les adultes (118, 120, 122, 124, 125), et la consommation de boissons sucrées et I'IR chez les
adultes (131). Chez les enfants et les adolescents, dans la cohorte NHANES (12-19 ans), une augmentation
de 5% du HOMA-IR était observée pour chaque augmentation d’'une portion de boissons sucrées par jour
(29). Egalement, les résultats d’une récente étude sur les enfants canadiens au Québec (n=632) agés de 8-10
ans concluaient que, chez les enfants en surpoids (IMC >85¢ percentile), une augmentation de la

consommation de boissons sucrées (régression linéaire, unité : 100 ml) était associée a une augmentation du
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HOMA-IR (=0,1, P=0,009) (33). Cependant, les résultats sont en contradiction avec ceux d’une récente étude
prospective chez les adolescents agés de 14-17 ans de la progéniture de la «Western Australian Pregnancy
Cohort Study», qui n’a pas observé d’association entre la consommation de boissons sucrées et l'insuline ou
le HOMA-IR (34).

L'ajout de I'lMC, médiateur potentiel, a renforcé I'association étudiée. Les analyses de sensibilité de test
d'interaction pour le statut d'obésité (P=0,02) ont suggéré que les effets des boissons sucrées étaient
modifiés selon les strates de I'obésité. Cependant, les conclusions d’un effet modificateur ne peuvent étre
affirmées. En effet, bien que I'association reste observable, positive et marquée chez les non obéses,
I'évaluation de l'association entre la consommation de boissons sucrées et I'HI a été impossible a évaluer

chez les obéses, ce qui rend des conclusions sur la modification impossibles.

Chez les obéses, I'association entre la consommation de boissons sucrées et I'HI a été difficile a évaluer. En
effet, la majorité (92,2%) était classifiée comme HI au seuil fixé de 90 pmol/L, ce qui a rendu le calcul du RC
non réalisable dans cette strate. L’élévation du seuil n'a pas permis d’observer une association entre la
consommation de boissons sucrées et I'HI. Possiblement, il serait temporellement trop tard pour pouvoir

évaluer I'association, vu les prévalences déja trés élevée d'obésité et d’HlI.

Chez les non obeéses, 'association était observable, positive et marquée. Les résultats sont en contradiction
avec ceux d’une récente étude sur les jeunes québécois qui concluait que, chez les enfants en surpoids
(IMC >85¢ percentile), une augmentation de la consommation de boissons sucrées (régression linéaire, unité :
100 ml) était associée a une augmentation du HOMA-IR (B=0,1, P=0,009), mais l'association n’était pas
observable chez les enfants de poids normal (33). Cependant, les résultats de la présente étude suggerent la
présence d'un effet des boissons sucrées sur I'HI indépendant du poids. Les évidences concemant un effet
indépendant apparaissent dans la littérature (183). Comparativement, chez les adultes, les études portant sur
la consommation de boissons sucrées et le développement du DT2 vont dans ce sens. Alors qu’une étude a
eu des résultats d’'une association semblant majoritairement médiée par 'obésité (122), les résultats de quatre
autres supportent également un effet indépendant des boissons sucrées dans le développement du DT2 (118,
124-126). Les mécanismes d’action de I'impact des boissons sucrées sur la santé ont été résumés sous trois
titres (21, 23, 91). Premiérement, l'ingestion de calories sous forme liquide serait accompagnée d’un effet
rassasiant moindre et a une compensation énergétique incompléte au cours des prochains repas (23, 91,
132). La prise de poids en découlant aurait a son tour des conséquences métaboliques. Deuxiémement,
indépendamment de la prise de poids et de I'obésité, les boissons sucrées meneraient a des altérations
métaboliques par un apport élevé en glucides a absorption rapide et une augmentation de la charge

glycémique de l'alimentation; une alimentation & charge glycémique élevée a été associée, entre autre, a I'IR
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(21, 91). Egalement, les résultats d'études sur des souris suggérent qu’une alimentation a charge glycémique
élevée altererait 'oxydation des acides gras, ce qui précederait et ménerait a I'IR et a l'obésité (133).
Finalement, le fructose, qui est I'agent édulcorant calorique principal des boissons sucrées, serait responsable
de plusieurs altérations métaboliques (91). Bien qu'appartenant a la famille des monosaccharides, le fructose
serait métabolisé en lipides par le foie, provoquant une lipogenese de novo, et menerait a des altérations telles
I'IR ou encore la dyslipidémie. Le fructose engendrerait également I'accumulation de graisse ectopique
viscérale (23, 91, 135).

Il a récemment été suggéré que, selon le sexe, la compensation en apport énergétique aprés la prise de
calories sous forme liquide ne serait pas la méme (132). Dans leur étude, Bremer et coll. ont observé une
différence selon le sexe dans I'association entre la consommation de boissons sucrées et le HOMA-IR (29).
Cependant, dans la présente étude, les effets des boissons sucrées n’étaient pas modifiés de maniére

significative par le sexe.

Pour plusieurs raisons, le jus de fruit est d'intérét dans I'évaluation du risque du développement de I'HI chez
les enfants et les adolescents. Sa consommation est débattue (184-186) comme étant un facteur de risque du
développement de I'obésité dans cette population (187-189). De plus, le jus de fruit, composé de fructose, se
trouve au centre de la problématique de ce sucre, accusé de contribuer au développement d’altérations
métaboliques (menant a I'lR, au diabéte, a 'obésité, au syndrome métabolique). Par ailleurs, les enfants et les
adolescents en sont de grands consommateurs. Ainsi, on pourrait s’attendre a observer une association
positive entre la consommation de BS et I'HI. Dans cette étude, la consommation de jus de fruit naturel n’était
pas associée a une augmentation du risque d’'HI. Les autres études menées aupres des enfants et des
adolescents n’ont pas évalué 'association entre la consommation de jus de fruit naturel et I'IR ou I'HI. Bien
que les résultats soient en accord avec ceux de plusieurs études menées auprés des adultes concernant le
DT2 (118, 122, 125, 127), il est & souligner que la consommation chez les adultes serait inférieure a celle des
enfants et des adolescents. Néanmoins, le jus de fruit est une source de micronutriments et de composés
photochimiques et d’antioxydants, et la consommation de jus de fruit pourrait étre associée a une meilleure
qualité de l'alimentation (190, 191), ou encore & un mode de vie plus sain (192), ce qui pourrait expliquer les
résultats de non association. Mais les résultats chez les adultes sont également controversés (121, 124). Des

études supplémentaires auprés des enfants et des adolescents sont nécessaires.

Aucune association entre la consommation de boissons diétes et I'HI n'a été observée. Chez les adultes, les
résultats des études ayant examiné cette association sont départagés. Certains ont noté une association
positive (123, 128, 193), d’autres non (118, 122, 125). Certaines explications pour les associations positives

observées proposent le développement d'une préférence pour les saveurs sucrées (123, 125, 193), mais
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aussi I'effet d'une confusion résiduelle dans les analyses ou d’une éventuelle causalité inverse (125, 126). Les
obéses ou les personnes ayant regu un diagnostic d'un état de santé défavorable (donc des personnes a

risque) pourraient avoir changé leur comportement vis-a-vis de la consommation de boissons sucrées.

Notre étude est la premiére visant la consommation de boissons sucrées et I'IR chez les jeunes autochtones.
Menée auprés d’une population particuliérement affectée, elle apporte également de nouvelles données sur
limpact des boissons sucrées sur la santé. Les jeunes cris ont des prévalences alarmantes de surpoids,
d’'obésité et d’HI ainsi qu'une consommation élevée de boissons sucrées. De plus, les mesures du poids et de
la taille ont été mesurées et non auto-rapportées. La mesure de I'HI comme marqueur de I'IR est également
un choix privilégié. Il a permis de reconnaitre et d’explorer plusieurs aspects: 'HI n’a pas uniquement été vue
comme conséquence de I'IR, mais également comme contributrice/conductrice de cette derniére (46). De plus,
I'HI aurait un effet, indépendamment de I'IR, sur le développement du DT2 ou du risque cardiovasculaire (180,
181). En outre, des courants de recherche actuels placent l'insuline comme jouant un réle majeur dans

I'épidémie d'obésité (80, 143) et I'HI pourrait s’avérer préalable a la prise de poids (80, 194).

Les limites de I'étude sont d'abord dans le devis observationnel de type transversal, qui ne permet pas
d'établir des liens de causalité. Le faible taux de participation pourrait étre une source importante d’un biais de
sélection, notamment si les sujets ayant refusé de participer différent de ceux ayant participé, menant a un
échantillon & I'étude non représentatif de la population cible. Lisolation absolue de I'effet des boissons
sucrées, qui pourraient étre un marqueur d'un mauvais profil alimentaire, est une autre limite importante.
L'information sur la puberté étant absente, le controle de la confusion pour cette variable a été effectué par
catégorisation de I'age selon les tranches 9-12 et 13-18 ans, ce qui pourrait étre une mesure imprécise. De
plus, toute méthode de recueil de données alimentaires comprend une marge d’erreur inévitable. Le
questionnaire de fréquence alimentaire ne comprenait pas d’information sur la portion consommée. Bien que
jugée nécessaire pour certains, I'importance de cette information est controversée et pourrait s'avérer non
primordiale (195). La prise d’alcool et de tabagisme sont également toutes deux sujettes & un biais de
désirabilité sociale, menant & une sous-estimation du rapport de leur consommation. De plus, leur
catégorisation binaire, justifiée par la répartition dans la base de données, n'a pas permis d’évaluer de fagon

précise leur exposition. Finalement, la confusion par des facteurs non considérés ne peut étre ignorée.

Les résultats, basés sur cette population, ne peuvent étre directement généralisés. La prédisposition
génétique a I'obésité et au diabéte a été suggérée par plusieurs auteurs (144, 196). Cependant, les taux ont
augmenté rapidement au cours de quelques décennies, et au sein de populations diverses, alors que nos
génes ont peu changé (81). Toutefois, notre environnement a substantiellement changé (81). Une

prédisposition génétique de la population a I'étude pourrait avoir accentué les résultats de I'association. Une
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récente étude évaluant le lien entre la consommation de boissons sucrées et le risque génétique d'obésité
propose que l'effet des boissons sucrées sur le poids soit augmenté chez les individus plus susceptibles

génétiquement (197), ce qui suggére une interaction gene-environnement (boissons sucrées).

La question de I'utilisation de seuils de mesures d’adiposité spécifiques selon les populations a été soulevée
(161). Toutefois une étude évaluant I'utilitt des mesures et des seuils anthropométriques actuellement
proposés pour les adultes concluait qu'ils étaient adéquats auprés de la population autochtone canadienne

(198). De plus, aucune référence spécifique n'est actuellement disponible pour les autochtones.

Une forte prévalence d’HI (48%) a été observée chez les individus de poids normal. Aussi, une association
positive entre la consommation de boissons sucrées et I'HI était observée, indépendamment du poids.

Il a été suggéré que linsuline joue un réle pivot dans I'épidémie d'obésité actuelle (143). L'alimentation
actuelle serait fortement insulinogénique (81). L'exposition a cette alimentation rendrait les individus de poids
normal hyperinsulinémique, et produirait une prise de poids obligatoire (143). Ainsi, I'HI serait primaire (80), et
abaisser ses niveaux sanguins chez les individus serait essentiel (81).

L’'HI pourrait donc s’avérer préalable a la prise de poids (80, 194). Chez les jeunes pima, un groupe
d’Autochtones d’Amérique, une étude proposait que I'HI a jeun était un facteur de risque du développement de
I'obésité, et mentionne que cette séquence (HI précédant 'obésité) a déja été suggérée dans des populations

particuliérement a risque pour le diabéte (194).

Finalement, étant donné le manque de définition proprement établie pour I'IR chez les enfants et les
adolescents, elle a été évaluée sur la mesure de l'insuline a jeun et une HI fixée a =290 pmol/L, parmi d'autres
possibilités tel le HOMA-IR. Le choix était basé sur 'adéquation de l'insuline & jeun comme marqueur de I'IR
(74), le potentiel effet de I'HI indépendamment de I'IR sur le développement du DT2 ou du risque
cardiovasculaire (180, 181) et les courants de recherche plagant I'insuline comme jouant un réle majeur dans
I'épidémie d'obésité (80, 143).
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Conclusion

Dans cette population de jeunes autochtones, I'apport en boissons sucrées a été associé a un risque accru
d’HI. Il est vrai que des études plus approfondies, longitudinales et cliniques, sont nécessaires pour confirmer
les résultats et le réle du sucre dans le développement de I'HI et du DT2 au sein de cette population.
Cependant, les résultats suggérent que les boissons sucrées contribueraient au développement de I'HI chez

les jeunes cris.

Dans cette étude, une association positive entre la consommation de boissons sucrées et I'HI a été observée,
notamment chez les non obéses. Chez les Cris de poids normal, cette HI pourrait mener a une prise de poids.
Une étude prospective, mesurant l'insuline a jeun et le poids des jeunes cris suivis sur quelques années de

différence, permettrait d’évaluer I'association entre I'HI a jeun et la prise de poids dans cette population.

Le choix alimentaire d'un individu est désormais déterminé par un ensemble de facteurs physiques et sociaux
(199). La disponibilité, le colt et le marketing des produits alimentaires en font partie (199). Cet
« environnement alimentaire », tel qu'aujourd’hui, encourage un choix alimentaire malsain (199). Il a été
qualifié de « toxique » (199). Trouver et choisir des aliments sains devient un grand défi (199). Certains ont
méme proposé que non seulement pourrions-nous parler d’ « environnement alimentaire toxique » tel que
décrit, mais que nous étions désormais exposés a de vraies toxines alimentaires (138). Le fructose,
constituant principal des boissons sucrées, le serait (138). Les boissons sucrées font I'objet d’'un marketing
agressif, avec un faible codt et des portions trés larges (96). Leur consommation auprés des enfants et des
adolescents demeure élevée (18-20, 95, 97) et remplacerait des options de breuvage plus santé (96). Les

boissons sucrées sont riches en fructose et en calories, mais sans valeur nutritive.

Avec un grand investissement monétaire dans la promotion des boissons gazeuses et avec un marketing
sophistiqué et subtil (18), les enfants et les adolescents sont bombardés par cette promotion de boissons
sucrées.

Face a une campagne agressive promouvant leur consommation, les interventions visant a diminuer la
consommation de boissons sucrées s'avérent pourtant efficaces (26, 27, 96). Face a des résultats de non
association ou de faible association entre la consommation de boissons sucrées et les maladies chroniques,
rapportés comme étant subventionnés par les compagnies de boissons sucrées (200-202), des résultats de
recherches de qualité montrent pourtant I'effet de la consommation de boissons sucrées sur le poids, le DT2
ou encore le syndrome métabolique. Face a un investissement des compagnies de boissons sucrées pour
contrer les politiques de taxation (200-202), une telle mesure s’avérerait pourtant efficace pour diminuer la

consommation de boissons sucrées et le fardeau des maladies chroniques (200-202).
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Les boissons sucrées ont été associées a plusieurs morbidités telles I'obésité, le diabéte, les maladies
cardiovasculaires et la stéatose hépatique non alcoolique. Elles ont été définies comme « une menace pour la
santé mondiale » (203). Bien au-dela d’'un effort personnel demandé aux individus, des initiatives majeures,
des politiques et des mesures gouvernementales sont nécessaires pour contrecarrer la consommation de

boissons sucrées et leur impact sur la santé.

Les interventions visant a diminuer la consommation des boissons sucrées s'avérent efficaces (26, 27, 96), et
une diminution de la consommation dans les populations souffrant d'obésité et d’HI pourrait avoir un impact
notable (25, 96). Auprés des jeunes cris, une diminution de la consommation de boissons sucrées
contribuerait de maniére efficace a freiner le cycle d’'HI et d'obésité. Les résultats appellent a des actions

ciblées et agressives, visant un facteur de risque pointé.
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Annexe 1. criteres de IIOTF pour la classification du surpoids et de I'obésité chez les enfants et
les adolescents

64



Table 4 International cut off points for body mass index for overweight and obesity by
sex between 2 and 18 years, defined to pass through body mass index of 25 and

30 kg/m® at age 18, obtained by averaging data from Brazil, Great Britain, Hong Kong,
Metherlands, Singapore, and United States

Body mass index 25 kg/m? Body mass index 30 kg/m?
Age (years) Males Females Males Females
2 18.41 18.02 20,09 18,81
25 18.13 17.76 19.80 18.55
3 17.89 17.56 19.57 18,36
35 17.69 17.40 19.39 18.23
4 17.55 17.28 19.29 1815
45 1747 17.19 19.26 1812
5 17.42 17.15 19.30 1817
5.5 1745 17.20 19.47 1834
6 17.55 17.34 19.78 10065
6.5 17.71 17.53 20.23 20,08
7 17.92 17.75 20.63 2051
] 18.16 18.03 .09 21.01
8 18.44 18.35 .60 2157
8.5 18.76 18.69 247 2218
9 19.10 19.07 207 22.81
95 19.46 19.45 23.39 23.46
10 19.54 19.86 24.00 2411
105 20.20 20.29 24.57 2477
11 20.55 20.74 25.10 2542
15 20.89 21.20 25.58 26.05
12 21.22 21.68 26.02 26.67
125 21.56 2214 26.43 2724
13 21.91 22.58 26.84 2776
135 2227 2298 2725 28.20
14 2262 23.34 2763 2857
145 22 96 23 66 27.98 28.87
15 23.29 23.94 28.30 2011
155 23.60 2417 28.60 20829
16 23.90 24.37 28.88 20.43
16.5 2419 24.54 2014 20.56
17 24.46 24.70 20.41 2069
175 24.73 24.85 29.70 20.84
18 25 25 a0 a0

Annexe 1. Critéres de I'lOTF pour la classification du surpoids et de I'obesité chez les enfants et les
adolescents (160)



Annexe 2. Moyennes ajustées d’insuline, de HOMA-IR et de glucose en fonction de I'IMC, du TT
et du TT/aille
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Annexe 2. Moyennes ajustées d'insuline, de HOMA-IR et de glucose en fonction de I'IMC, du TT et du TT/taille. Les barres
représentent la valeur moyenne, avec I'erreur standard representée en barre d’erreur positive. Les valeurs avec des lettres
différentes sont statisquement différentes (ANCOVA avec correction de Bonferoni pour I'insuline : P < 0,03 et P < 0,0001

pour (A); testt, P < 0,0001 pour (B); test t, P <0,0001 pour (C)). Les covariables incluses dans le modéle sont 'age (9-12,
13-18) et le sexe.
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Annexe 3. rc (IC 95%) d’HlI selon I’apport en boissons sucrées, en fonction de I'dge et du sexe
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Apport en boissons sucrées (fois/j)

0a0,49 0,5a0,9 21
HI (n=93) (n=53) (n=161) Ptendance Pinteraction

Filles 116 1,00 2,69 (0,59-12,3) 3,48 (1,12-10,8) 0,04 0,78
Gargons 94 1,00 0,75 (0,24-2,33) 2,47 (1,00-6,10) 0,04

0a0,49 0,5a0,9 1a1,9 22

(n=93) (n=53) (n=78) (n=83)
9-12 ans 9% 1,00 2,48(0,69-8,98) 4,62 (1,16-18,3) 5,66 (1,35-23,7) 0,02 0,40
13-18 ans 114 1,00 1,82(0,53-6,22)  1,73(0,59-5,13) 2,00 (0,64-6,19) 0,30

Abréviations: IC, intervalle de confiance.

! Les RC sont ajustés pour I'age (9-12, 13-18), le sexe, l'activité physique modérée et la marche (<60 min/j / >=60 min/j), l'activité physique vigoureuse (<60 min/j / >=60 min/j), le
tabac (non-fumeur, fumeur occasionnel, fumeur), les contraceptifs oraux (oui/non), I'apport en fibre (g/j, quartiles), en magnésium (mg/j, quartiles), en vitamine D (Ul/j, quartiles), en
alcool (oui/non), en café (oui/non), et en acide gras trans (% total acides gras).

Annexe 3. Rapport de cotes’ (IC & 95%) d’Hl selon I'apport en BS, en fonction de I'age et du sexe
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Annexe 4. questionnaire de fréquence alimentaire — aliments du marché
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Market Food Frequency

Questionnaire

e b .
O Lp"Nce g
-
™™ s e e
Let's \earn gpovt oy \and

\et's leqrn aboyt oUrselves

This questionnaire is to be administered to persons aged 9 years or more

0. Start time



How often did you eat these foods in last 30 days?

Fruits

Last 30 days

Frequency D-W-M

Fresh fruit (apples, pears, bananas, berries, grapes,
oranges, grapefruit)

Canned fruit

Dried fruit (raisins, dates, apricots, etc.)

Vegetables

Potatoes (instant or homemade mashed, boiled, baked —
not fried)

Carrots, peas or corn

Salad or coleslaw

Tomatoes (fresh, canned, sauce)

Sweets

Cakes, snack cakes, boudin cake, donuts, pies, pastries

Cookies

Miscellaneous

Chips, crisps, cheese puffs

Nacho chips with melted cheese

Microwave Popcorn
What is your usual choice? (select one):

[ ] Regular
[ ] LightorLow fat

Poutine

French fries, fried potatoes or hash browns

Deep fried snacks (onion rings, cheese sticks, etc.)
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How often did you drink these beverages in last 30 days?

Last 30 days
Beverages
Frequency D-W-M

Soft drinks
What is your usual choice? (select one):

[ ] Regular

[ ] Diet
Ice tea
What is your usual choice? (select one):

[ ] Regular

[] Diet

Fruit drinks or Sports drinks (Tang, punch, Kool-Aid,
Sunny D, Gatorade)

Real fruit juice (100% pure, bottled or frozen)

Milk
What is your usual choice? (select one):

[ ] Whole
[ ] 2%, “Grand Pre”
1 1%
[] Skim

Chocolate milk

Beer
What is your usual choice? (select one):

[ ] Regular
[ ] Light

Wine

Alcohol
What is your usual choice? (select one):

[ ] Mixed with juice or pop

[ ] Shootersoronice




How often did you use the following fats and oil (by adding them to your

foods OR in your cooking and baking)?

Last 30 days
Fats and oll
Frequency D-W-M
Butter
Margarine

Lard or shortening

Vegetable oil

Thank you for your collaboration!

The interview was held in:

[ ] English

[ ] Cree
[] Both English and Cree

Name of interviewer

Date of interview

End time

End of Market Food Frequency questionnaire
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Annexe 5. Formulaire d’information et de consentement
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Information Sheet and Consent Form (8-14 years old)

About the study
The Public Health Department wishes to ensure that liyiyiuch are protected from mercury and other
contaminants in the environment. Contaminants are chemicals like mercury that may be in water, land, or food.
This study looks at whether some kinds of contaminants may be harming people’s health. It was developed to
help your Chief and Council, and the Cree Board of Health, learn more about health and the environment. The
study will:

o look at how healthy people are in liyiyiu Istchee

e check if liyiyiuch have been exposed to contaminants like mercury, lead, or PCBs

o try to understand the relationship between health, contaminants, and the kinds of foods people are
eating.

The study is being done by the Public Health Department of the Cree Health Board. Some universities and
research institutes are also partners in the project. The Chief and Council of your community support the
study.

Who will be in the study

Over a 7-year period, this study will visit all Cree Nation communities. A total of approximately one thousand
five hundred and sixty (1,560) people will be invited to participate. Pregnant women are not invited because
they are already tested through the Maternal and Infant Health Programme.

What your child will be asked to do

If you agree to have your child participate in the study, you and your child will be asked to let a nurse do some
health tests on your child. You and your child will also be asked some questions about your child’s health. All
told, this will take about 2 hours.

1. Health tests
The nurse will:

o Take afirst blood sample (about three spoonfuls) from your child before he or she has eaten. This blood
will be tested to find out about your child’s heart health, diet, and whether your child has contaminants in
his or her body.

o Ask your child for a urine sample. This will be tested to find out about the health of your child’s kidneys,
and whether he or she has any contaminants in his or her body.

o Measure your child’s height, waist and hips, and weight.

e Ask your child to stand on a machine like a bathroom scale that measures how much muscle, fat, and
water are in his or her body.

o Take your child’s blood pressure.
o Take a toenail sample from your child to test for selenium, a mineral found in the environment.
o Take a small hair sample (about the width of a pen) to test for mercury and arsenic.
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2. Interview

You and your child will also be asked to respond to questions about your child’s lifestyle, health and usual
eating habits. You and your child will be asked what your child has eaten in the past day. This part will take
about two hours. Later, on another day, some parents and children will be again asked to tell what the child
has eaten. The questions related to diet will be administered to children aged 9 years old and over

It's your choice

You can decide whether you want your child to be in this study or not. And even if you agree for your child to
be in the study, you can change your mind later if you do not want your child to continue. What you decide will
not have any effect on the health care that you or your child receives.

Benefits of the study

If you allow your child to take part in this study, you will be helping the Cree Health Board, and your Chief and
Council, to know if contaminants are causing health problems in your community. They will also know more
about how healthy children are, and how health care could be improved. Once we have the results of your
child’s medical tests, we can send them to your local clinic or to a doctor that you choose. You will get a letter
telling you if your child’s results are normal or not. It will tell you if there are problems that you should discuss
with a doctor or nurse. We recommend that you consult your clinic if any of your child’s results are abnormal.

If you decide to allow your child to be part of the study, we will give you or your child $20 to thank you and your
child for the time giving up. If your child is one of the people who is asked to do a second interview about diet,
you or your child will receive an extra $10.

Risks of the study

We do not think that being in the study will cause your child any harm. The tests do not hurt. But when your
child gives blood samples, he or she might develop a light bruise where the needle goes in. Also, you and your
child might feel tired after answering the interview questions.

What will be done with your child’s blood, toenails, urine and hair samples

Some of your child’s samples will be sent to the laboratory at Chisasibi Hospital and others will be sent to the
Quebec National Public Health Institute (INSPQ) in Quebec City. Your child’s samples will be tested to find out
about heart, contaminants in your child’s body, and things in your child’s diet that protect his or her health.
Together, these results will tell about the state of your child’s health. The results will be used in the study. Your
child’s blood and urine samples will be kept frozen for the Cree Health Board in a -80°C freezer in the
laboratory of Dr. Eric Dewailly (CHUQ-CHUL), for 15 years. That way they will still be there later if the Cree
Health Board needs to test your child’s blood and urine for something new. But no new tests will be done on
your child’s samples unless you sign a paper agreeing to them.

How we will keep your information private

None of the information that you and your child provide for this study will be made public. Your child’s results
and samples will be labelled with a number, not your child’s name. There will be strict rules about who can see
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the “Master List” that matches names and study numbers. The Master List will be destroyed at the same time
as all samples.

How you can find out about the results of the study

We will prepare reports to tell people in the community what the study found out. These reports will describe
the results for the community as a whole. Your child’s name will not appear in any report. You can ask to have
a copy of the report mailed to you when it is ready.

Who is doing the study:
This study is being done by the Public Health Department of the Cree Health Board. Partners in the study are:
e The Chief and Council of your community and the communities already visited
o the Quebec National Institute of Public Health
e Laval University Hospital (CHUQ-CHUL)
e McMaster University
e  McGill University

The money for the study comes from the new Mercury Agreement (2001), which funds the Health Board to
make sure that people are protected from mercury and other contaminants. The money is coming through
Niskamoon Corporation.

The study has been approved by the Research Ethics Committees of Laval University Hospital (CHUQ-CHUL)
and McGill University, and shared with that of McMaster University; as well as by the Research Committee of
the Cree Board of Health and Social Services.

For more information:
If you have any questions about the project, you can contact:

Ms. Jill Torrie Cree Board of Health and Social Services
Permanent Secretary of the Research (514) 861-2352 (ext. 231) in Montreal or
Committee (514) 953-8283
Ms. Suzanne Coté Public Health Research Unit, Laval University
Field coordinator and nurse (418) 656-4141, ext. 46536 or

(418) 563-0113 (Québec City)
Dr. Eric Dewailly National Quebec Public Health Institute Professor, Laval
Principal researcher University

(418) 656-4142, ext. 46518 (Québec City)
Professor Evert Nieboer Professor, McMaster University
Principal researcher (905) 525-9140 ext. 22048 (Hamilton)
Dr Grace Egeland Professor, McGill University
Principal researcher (514) 398-8642 (Montreal)

If you have any concerns about your participation, questions or complaints, you can call or write to:
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The Cree Nation representative to the Cree Board of Health and Social Services
clo Office of the Chief of your Cree Nation
or
Ms. Ann-Marie Awashish, Commissioner of Complaints (reporting to the Board of Directors)
Cree Board of Health and Social Services of James Bay
1-(866) 923-2624

Moreover, if you have questions concerning your rights as a subject of research, you can contact the Director
of Professional Services of CHUQ-CHUL at the following number; 418 691-5521.
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CONSENT FORM TO PARTICIPATE IN NITUUCHISHAAYIHTITAAU ISTCHEE
(8-14 years old)

I have read and understand what is involved in the study. | know that | can choose whether or not to
have my child be in the study. | agree to have my children to participate in the Nituuchischaayihtitaau:
Multi-Community Environment and Health Study in liyiyiu Istchee.

Yes [ ] No []

I would like the Cree Health Board to send my child’s results of his/her clinical tests to the local clinic
(or to the doctor of my choice) to be placed in his/her file. | and my child will receive a letter telling if
the results are normal or not, and if | and my child should talk to a doctor about them.

Yes [ ] No []

The doctor of my choice (if other than a doctor at my local clinic) is:  Name

Address

Other choices (You do not need to agree to any of these to be in the study)

| agree to allow a research nurse to review my child’s medical file to find out about my child’s health.

Yes [ | No []

| agree that the researchers can contact me for follow-up tests and for other analyses not mentioned
above.

Yes [ ] No []
I would like to receive a short report of the study’s results.

Yes [ ] No [ ]
Name of participant Signature Date yy/mm/dd
Name of parent or tutor Signature Date yy/mm/dd
For participants under 18 years
Name of witness Signature Date yy/mm/dd
Name of principal investigator or Signature Date yy/mm/dd
his/her designated
representative
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Information Sheet and Consent Form (15-17 years old)

About the study

The Public Health Department wishes to ensure that liyiyiuch are protected from mercury and other
contaminants in the environment. Contaminants are chemicals like mercury that may be in water, land, or food.
This study looks at whether some kinds of contaminants may be harming people’s health. It was developed to
help your Chief and Council, and the Cree Board of Health, learn more about health and the environment. The
study will:

o look at how healthy people are in liyiyiu Istchee
e check if liyiyiuch have been exposed to contaminants like mercury, lead, or PCBs

e try to understand the relationship between health, contaminants, and the kinds of foods people are
eating.

The study is being done by the Public Health Department of the Cree Health Board. Some universities and
research institutes are also partners in the project. The Chief and Council of your community support the
study.

Who will be in the study

Over a 7-year period, this study will visit all Cree Nation communities. A total of approximately one thousand
five hundred and sixty (1,560) people will be invited to participate. Pregnant women are not invited because
they are already tested through the Maternal and Infant Health Programme.

What your child will be asked to do

If you agree to have your child participate in the study, you and your child will be asked to let a nurse do some
health tests on your child. You and your child will also be asked some questions about your child’s health. All
told, this will take from three to four hours.

1. Health tests

The nurse will:

Take a first blood sample (about six spoonfuls) from your child before he or she has eaten. This blood will be
tested to find out about your child’s heart health, thyroid health and diet. Then it will be tested to find out
whether your child has contaminants in his or her body or has been affected by contaminants. Finally, the
blood will be tested to see whether your child has ever had diseases passed to him or her from animals.

e Ask your child for a urine sample. This will be tested to find out about the health of your child’s kidneys
and thyroid, and whether he or she has any contaminants in his or her body.

e Attach a small box called a “holter” to your child’s chest to check how steady the heart beats.
o Measure your child’s height, waist and hips, and weight.

o Ask your child to stand on a machine like a bathroom scale that measures how much muscle, fat, and
water are in his or her body.
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e Take your child’s blood pressure.

o Take your child’s temperature.

o Take a picture (ultrasound) of the blood vessel in your child’s neck and arm to check the health of the

blood vessels, and a picture of your child’s stomach to measure the fat.

o Take a toenail sample from your child to test for selenium, a mineral found in the environment.

o Take a small hair sample (about the width of a pen) to test for mercury and arsenic.

o Ask you and your child some questions about your child’s health (women only).

2. Interview
You and your child will also be asked to respond to questions about your child’s lifestyle, health and usual
eating habits. You and your child will be asked what your child has eaten in the past day. This part will take
about two hours. Later, on another day, some parents and children will be again asked to tell what the child
has eaten.

It’s your choice

You can decide whether you want your child to be in this study or not. And even if you agree for your child to
be in the study, you can change your mind later if you do not want your child to continue. What you decide will
not have any effect on the health care that you or your child receives.

Benefits of the study

If you allow your child to take part in this study, you will be helping the Cree Health Board, and your Chief and
Council, to know if contaminants are causing health problems in your community. They will also know more
about how healthy children are, and how health care could be improved. Once we have the results of your
child’s medical tests, we can send them to your local clinic or to a doctor that you choose. You will get a letter
telling you if your child’s results are normal or not. It will tell you if there are problems that you should discuss
with a doctor or nurse. We recommend that you consult your clinic if any of your child’s results are abnormal.

If you decide to allow your child to be part of the study, we will give you or your child $30 to thank you and your
child for the time giving up. If your child is one of the people who is asked to do a second interview about diet,
you or your child will receive an extra $10.

Risks of the study

We do not think that being in the study will cause your child any harm. The tests do not hurt. But when your
child gives blood samples, he or she might develop a light bruise where the needle goes in. Also, you and your
child might feel tired after answering the interview questions.

The law makes health workers report some diseases when they find them. This applies to some of the
diseases that are spread from animals to people. If your blood test and the review of your medical file find that
you have one of these diseases, we will tell your clinic and they will follow up with you.

What will be done with your child’s blood, toenails, urine and hair samples

Some of your child’s samples will be sent to the laboratory at Chisasibi Hospital and others will be sent to the
Quebec National Public Health Institute (INSPQ) in Quebec City. Your child’s samples will be tested to find out
about heart and thyroid health, contaminants in your child’s body, how your child’s body reacts to
environmental contaminants, and things in your child’s diet that protect his or her health. Together, these
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results will tell about the state of your child's health. The results will be used in the study. Your child’s blood
and urine samples will be kept frozen for the Cree Health Board in a -80°C freezer in the laboratory of Dr. Eric
Dewailly (CHUQ-CHUL), for 15 years. That way they will still be there later if the Cree Health Board needs to
test your child’s blood and urine for something new. But no new tests will be done on your child’s samples
unless you sign a paper agreeing to them.

How we will keep your information private

None of the information that you and your child provide for this study will be made public. Your child’s results
and samples will be labelled with a number, not your child’s name. There will be strict rules about who can see
the “Master List” that matches names and study numbers. The Master List will be destroyed at the same time
as all samples.

How you can find out about the results of the study

We will prepare reports to tell people in the community what the study found out. These reports will describe
the results for the community as a whole. Your child’s name will not appear in any report. You can ask to have
a copy of the report mailed to you when it is ready.

Who is doing the study:
This study is being done by the Public Health Department of the Cree Health Board. Partners in the study are:
o The Chief and Council of your community and the communities already visited
e the Quebec National Institute of Public Health
e Laval University Hospital (CHUQ-CHUL)
e  McMaster University
e McGill University

The money for the study comes from the new Mercury Agreement (2001), which funds the Health Board to
make sure that people are protected from mercury and other contaminants. The money is coming through
Niskamoon Corporation.

The study has been approved by the Research Ethics Committees of Laval University Hospital (CHUQ-CHUL)
and McGill University, and shared with that of McMaster University; as well as by the Research Committee of
the Cree Board of Health and Social Services.

For more information:
If you have any questions about the project, you can contact:

Ms. Jill Torrie Cree Board of Health and Social Services
Permanent Secretary of the Research (514) 861-2352 (ext. 231) in Montreal or
Committee (514) 953-8283
Ms. Suzanne Coté Public Health Research Unit, Laval University
Field coordinator and nurse (418) 656-4141, ext. 46536 or

(418) 563-0113 (Québec City)
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Dr. Eric Dewailly National Quebec Public Health Institute Professor, Laval
Principal researcher University
(418) 656-4142, ext. 46518 (Québec City)

Professor Evert Nieboer Professor, McMaster University
Principal researcher (905) 525-9140 ext. 22048 (Hamilton)
Dr Grace Egeland Professor, McGill University

Principal researcher (514) 398-8642 (Montreal)

If you have any concerns about your participation, questions or complaints, you can call or write to:

The Cree Nation representative to the Cree Board of Health and Social Services
clo Office of the Chief of your Cree Nation
or
Ms. Ann-Marie Awashish, Commissioner of Complaints (reporting to the Board of Directors)
Cree Board of Health and Social Services of James Bay
1-(866) 923-2624

Moreover, if you have questions concerning your rights as a subject of research, you can contact the Director
of Professional Services of CHUQ-CHUL at the following number; 418 691-5521.
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CONSENT FORM TO PARTICIPATE IN NITUUCHISHAAYIHTITAAU ISTCHEE
(15-17 years old)

| have read and understand what is involved in the study. | know that | can choose whether or not to
have my child be in the study. | agree to have my children to participate in the Nituuchischaayihtitaau:
Multi-Community Environment and Health Study in liyiyiu Istchee.

Yes [ | No [ ]

| would like the Cree Health Board to send my child’s results of his/her clinical tests to the local clinic
(or to the doctor of my choice) to be placed in his/her file. | and my child will receive a letter telling if
the results are normal or not, and if | and my child should talk to a doctor about them.

Yes [ ] No []

The doctor of my choice (if other than a doctor at my local clinic) is:  Name

Address

Other choices (You do not need to agree to any of these to be in the study)

| agree to allow a research nurse to review my child’s medical file to find out about my child’s health.

Yes [ ] No|[ ]

| agree that the researchers can contact me for follow-up tests and for other analyses not mentioned
above.

Yes [ ] No []
I would like to receive a short report of the study’s results.

Yes [ ] No [ ]
Name of participant Signature Date yy/mm/dd
Name of parent or tutor Signature Date yy/mm/dd
For participants under 18 years
Name of witness Signature Date yy/mm/dd
Name of principal investigator or Signature Date yy/mm/dd
his/her designated
representative
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