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Résumé 

L’obésité abdominale est associée à différents problèmes de santé tels 

qu’une augmentation du risque de diabète de type 2 et de maladies 

cardiovasculaires. L’activité physique est un élément clé dans la prise en 

charge de l’obésité. En effet, elle permet de diminuer le risque 

cardiométabolique. Peu d’études se sont toutefois intéressées à 

déterminer la meilleure modalité d’entraînement spécifiquement chez les 

femmes adultes qui présentent une obésité abdominale. Objectifs : 

Comparer l’impact de deux modalités d’entraînements cardiovasculaires 

(entraînement continu d’intensité modérée (MICT) et entraînement par 

intervalles à haute intensité (HIIT)) qui procurent la même dépense 

énergétique sur le profil de risque cardiométabolique de femmes 

caractérisées par la présence d’obésité abdominale. Méthodes : Vingt 

femmes avec obésité abdominale ont été randomisées en deux groupes. 

Ainsi, 10 femmes (41,8 ± 8,9 ans) ont pris part au groupe MICT et 10 

femmes (37,8 ± 5,7 ans), au groupe HIIT. Elles devaient s’entraîner 3 

fois par semaine durant 12 semaines et les entraînements n’étaient pas 

supervisés. Les données physiques et métaboliques ont été recueillies au 

début et à la fin du programme. Un test-t de Student pour données 

appariées a été réalisé afin de comparer la moyenne des données au 

temps 1 et au temps 2 pour chacun des groupes. Les changements entre 

les deux groupes ont été comparés à l’aide d’un test-t de Student pour 

données non appariées. Les données recueillies sont des données 

préliminaires, car l’étude est toujours en cours. Résultats : L’intervention 

MICT et HIIT n’a entraîné aucune amélioration significative de la VO2max. 

Aucune différence significative n’a été constatée suite à l’intervention 

dans les facteurs de risque cardiométaboliques, et ce, à la fois pour le 

groupe MICT et le groupe HIIT. Finalement, il n’y a aucune différence 

significative entre les deux groupes concernant les changements, et ce, 
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pour tous les paramètres étudiés. Conclusions : Nos données 

préliminaires démontrent que le MICT et le HIIT n’ont provoqué aucun 

changement significatif, et ce, à la fois au niveau de la condition physique 

ou du profil de risque cardiométabolique. 
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Abstract 

Abdominal obesity is associated with various health problems such as an 

increased risk of type 2 diabetes and cardiovascular disease. Physical 

activity is a key element in the management of obesity as it reduces the 

cardiometabolic risk. Few studies have, however, been interested in 

determining the best training modality specifically for adult women having 

abdominal obesity. Objectives: To compare the impact of two 

cardiovascular training methods (continuous moderate intensity training 

(MICT) and high intensity interval training (HIIT)) which provide the same 

energy expenditure on the cardiometabolic risk profile of women 

characterized by the presence of abdominal obesity. Methods: A total of 

20 women with abdominal obesity were randomized into two groups. 

Thus, 10 women (41.8 ± 8.9 years) took part in the MICT group and 10 

women (37.8 ± 5.7 years) in the HIIT group. They had to train 3 times a 

week for 12 weeks and the training sessions were not supervised. Physical 

and metabolic data were collected at the beginning and end of the 

program. A Student's t-test for paired data was performed in order to 

compare the mean of the data at time 1 and at time 2 for each group. 

Changes between the two groups were compared using a Student t-test 

for unpaired data. The data collected is preliminary data as the study is 

still ongoing. Results: No significant change in VO2max were observed 

following the intervention in the MICT and HIIT groups. Following the 

intervention, no significant difference was found in the cardiometabolic 

risk factors for the MICT and HIIT groups. Finally, there is no significant 

difference between the two groups regarding changes for all parameters 

studied. Conclusions: Our preliminary data shows that MICT and HIIT 

interventions were not associated with significant improvements in 

VO2max or in cardiometabolic risk profile. 
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Introduction 

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), l’obésité se définit 

comme une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui 

représente un risque pour la santé [1]. Les récentes enquêtes, se basant 

sur l’indice de masse corporelle (IMC), ont démontré qu’au Canada, 27 % 

des adultes souffraient d’obésité et que 34 % étaient en situation 

d’embonpoint de 2016 à 2017 [2]. De plus, il a été démontré que la 

prévalence de l’obésité a augmenté de façon significative depuis les 

dernières décennies [3]. Cependant, il semblerait que cette augmentation 

ait diminué et que la prévalence de cette condition soit demeurée 

relativement stable durant les dernières années au Canada, soit de 2007 

à 2017 [2]. Bien que ces données représentent celles d’un pays bien 

précis, Statistique Canada et l’OMS considèrent l’obésité comme une 

pandémie, problématique qui touche toutes les régions du monde [1, 3]. 

Ces chiffres sont préoccupants, car les risques de développer différents 

problèmes de santé graves tels que des maladies cardiovasculaires (MCV) 

et même certains types de cancers sont significativement augmentés par 

la présence de l’obésité [1]. De plus, il est démontré que l’embonpoint et 

l’obésité sont des conditions associées à la réduction de l’espérance de 

vie chez les adultes [4].  

 

De nombreuses études démontrent que l’utilisation de l’IMC seule afin de 

déterminer les risques cardiovasculaires associés à l’obésité serait 

beaucoup moins efficace, car elle n’est pas représentative de la 

distribution du tissu adipeux dans le corps [5-7]. En effet, les individus 

présentant une distribution du tissu adipeux principalement au niveau de 

l’abdomen, soit le tissu adipeux viscéral (TAV), seraient encore plus à 

risque de développer des altérations métaboliques en lien avec l’obésité 

et le surplus de poids que ceux dont le tissu adipeux est logé 
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majoritairement au niveau des hanches [5-7]. Par exemple, une 

circonférence de taille (CT) trop élevée serait associée à l’hypertension 

artérielle (HTA), à un taux élevé de cholestérol associé aux lipoprotéines 

de faible densité (LDL), à un taux faible de cholestérol associé aux 

lipoprotéines de haute densité (HDL) et à des taux de triglycérides (TG) 

élevés, augmentant ainsi le risque de MCV [8]. L’obésité abdominale 

serait également associée à une augmentation du stress oxydatif et du 

risque de développer un diabète de type 2 (DT2) [9, 10]. Bien que 

l’obésité (calculée sous la base de l’IMC) se soit stabilisée, l’obésité 

abdominale a quant à elle augmenté de façon fulgurante au cours des 

dernières décennies [11-13]. En effet, selon Ford et al. [14], sa 

prévalence est passée de 46,4 % à 54,2 % de 1999 à 2011 aux États-

Unis [14]. Au Canada, 38,8 % des adultes souffraient d’obésité 

abdominale de 2009 à 2013, augmentant ainsi le risque de MCV et de DT2 

[11, 15]. Concernant l’obésité abdominale au Québec, 40 % de la 

population adulte en était atteinte entre 2009 et 2013 [11]. En comparant 

les données obtenues en 1990 par rapport à la période de 2009 à 2013, 

la prévalence de l’obésité abdominale est passée de 21 % à 48 % chez 

les femmes adultes et de 14 % à 32 % chez les hommes adultes, au 

Québec [11]. De plus, les prédictions démontrent une réduction de 

l’espérance de vie moyenne de 3 années en lien avec l’obésité abdominale 

et les complications de santé qui y sont associées [16]. 

 

L’obésité est une condition médicale multifactorielle qui peut être prise en 

charge par une modification des habitudes de vie et par la médication [17, 

18]. En effet, il existe différentes façons de faire face à cette 

problématique. L’alimentation, l’activité physique, la gestion des 

comportements sédentaires ainsi que la pharmacologie sont les 

principaux éléments qui permettent une prise en charge efficace de 

l’obésité [18]. 
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L’activité physique étant un élément clé pour faire face à l’obésité et 

améliorer la santé globale, il est primordial de l’inclure dans les 

programmes d’intervention auprès d’une population en situation d’obésité 

à risque de MCV. De manière traditionnelle, l’entraînement 

cardiovasculaire en continu d’intensité modérée (MICT) est utilisé afin de 

favoriser une diminution de la masse corporelle et une amélioration du 

profil cardiométabolique [19]. De plus récentes études rapportent que 

l’entraînement cardiovasculaire par intervalles à haute intensité (HIIT), 

qui consiste à des sessions brèves répétées d’intensité élevée maximale 

ou sous-maximale (jamais supra maximale), entrecoupées de périodes 

d’intensité plus faible, serait associé à plus de bénéfices santé que le MICT 

[20, 21]. Cependant, il existe une inconstance à ce sujet dans la 

littérature actuelle. Par exemple, Fisher et al. [22] ont comparé les 

impacts du MICT et du HIIT sur le profil lipidique et la résistance à 

l’insuline auprès d’une cohorte de 28 hommes en situation d’embonpoint 

ou d’obésité (IMC 25-35 kg/m²) [22]. Ils ont conclu qu’aucun des deux 

groupes n’avait amélioré de manière significative leur bilan lipidique et 

leur résistance à l’insuline [22]. À l’inverse, Schjerve et al. [23] ont 

démontré une amélioration significative du bilan lipidique et de la 

résistance à l’insuline autant pour le groupe en MICT que pour le groupe 

HIIT chez une population de 32 femmes et 8 hommes adultes souffrant 

d’obésité [23]. De plus, une méta-analyse, regroupant 22 études 

comparant les deux modes d’entraînement, ne démontrent aucune 

amélioration au niveau du bilan lipidique et de la résistance à l’insuline ni 

pour l’entraînement en MICT, ni pour l’entraînement en HIIT auprès d’une 

population adulte en situation d’obésité [24]. En plus d’être inconstante à 

démontrer quel mode d’entraînement cardiovasculaire est le plus efficace 

dans la diminution du risque de MCV chez une population qui souffre 

d’obésité, la littérature comprend peu d’études sur l’impact et les 
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bénéfices du HIIT spécifiquement chez une population de femmes adultes 

en situation d’obésité abdominale.  

 

Le projet de recherche qui fait l’objet du présent mémoire consiste à 

comparer l’impact de deux modalités d’entraînement cardiovasculaire 

(MICT et HIIT) sur le profil de risque cardiométabolique de femmes 

présentant de l’obésité abdominale. Un total de 20 candidates ont été 

recrutées pour participer au projet. Sur une période de 12 semaines, la 

moitié des participantes à l’étude s’entraînait en MICT (n=10) et l’autre, 

en HIIT (n=10). Le but du projet était de mesurer, pour une même 

dépense énergétique, lequel des deux modalités d’entraînement 

engendrait le plus de bénéfices sur les facteurs de risque 

cardiométaboliques de ces femmes.  
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Chapitre 1 : L’obésité chez l’adulte 

1.1 Épidémiologie de l’obésité et de l’obésité abdominale chez 

l’adulte 

Le Center for Disease Control and Prevention a démontré qu’aux États-

Unis, le taux d’obésité (IMC ≥ 30 kg/m²) chez les adultes était de 39,8 % 

en 2015-2016, affectant environ 93,3 millions d’habitants [25]. Au 

Canada, l’Enquête canadienne sur les mesures de santé (ECMS) démontre 

qu’en 2016-2017, 27 % des adultes étaient atteints d’obésité (IMC ≥ 30 

kg/m²) et que 34 % étaient en situation d’embonpoint (IMC ≥ 25 kg/m²) 

[2]. Cependant, les taux d’obésité sont demeurés relativement stables de 

2007 à 2017 au Canada selon l’ECMS [2]. Quant au Québec, l’Institut 

national de santé publique du Québec (INSPQ) indique que c’est 18,2 % 

des adultes qui souffraient d’obésité (IMC ≥ 30 kg/m²) en 2013-2014 

[26]. De 2003 à 2014, la prévalence de l’obésité est passée de 14 % à 

18,2 % au Québec, démontrant ainsi une légère progression [26]. Malgré 

que la prévalence de l’obésité au Québec se positionne de manière 

favorable face aux données recueillies partout en Amérique du Nord [27], 

la proportion de Québécois en situation d’obésité pourrait atteindre de 21 

à 26 % en 2030, selon les projections [28]. On estime aussi que d’ici 

2050, l’espérance de vie des adultes souffrant d’embonpoint ou d’obésité 

serait d’approximativement 2,7 années de moins, et ce, tant chez les 

femmes que chez les hommes à l’échelle mondiale [16]. Concernant les 

personnes souffrant d’obésité sévère (IMC ≥ 40 kg/m²), une étude 

rapporte que l’espérance de vie serait réduite d’environ 8,1 à 10,3 années 

chez les femmes et de 5,6 à 7,6 années chez les hommes [4]. 

 

Bien qu’il soit démontré que l’obésité en soi soit associée à une 

augmentation du risque de MCV [1], la distribution du tissu adipeux 
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modulerait ce risque à la hausse [5, 6]. En effet, il a été démontré qu’une 

accumulation préférentielle de tissu adipeux au niveau de l’abdomen est 

plus étroitement associée au risque de MCV que l’obésité en soi [5, 6].  

Une autre étude réalisée par l’ECMS a démontré que de 1986 à 1992, 

environ 14 % des hommes et 19 % des femmes adultes souffraient 

d’obésité abdominale au Canada [12]. De 2007 à 2009, on rapporte que 

sur la base de la CT, 23,6 % des hommes adultes canadiens avaient un 

risque augmenté de MCV (CT 94,0-101,9 cm) et 31,6 % avaient un risque 

élevé (CT ≥ 102 cm). Pour les femmes, 20,9 % avaient un risque 

augmenté (CT 80,0-87,9 cm) et 41,8 % d’entre elles avaient un risque 

élevé (CT ≥ 88 cm) [13]. De plus, 38 % des adultes présentaient un 

risque accru de MCV en se basant sur la CT de 2009 à 2013 au Canada 

[11, 15]. Ceci démontre que le taux d’obésité abdominale et les risques 

cardiométaboliques associés sont en progression au Canada, et ce, autant 

chez les hommes que chez les femmes. Au Québec, la prévalence de 

l’obésité abdominale a pratiquement doublé de 1990 à 2009-2013 [11]. 

En effet, le pourcentage de femmes adultes en situation d’obésité 

abdominale est passé de 21 % à 48 % et de 14 % à 32 % chez les 

hommes adultes, touchant plus de 40 % de la population québécoise en 

2009-2013 comparativement à 1990 [11]. 

 

1.2 Outils et critères pour déterminer l’embonpoint et l’obésité 

chez l’adulte 

1.2.1 Indice de masse corporelle 

Selon l’OMS, l’IMC sert principalement à déterminer et à quantifier le 

risque de développer une maladie en lien avec l’embonpoint et l’obésité 

chez les adultes [29]. Plus l’IMC augmente, plus le risque de développer 

un problème de santé augmente également [29, 30]. L’IMC d’un individu 

est défini par son poids en kilogrammes (kg) divisé par sa taille en mètre 
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élevée au carré (kg/m²) [29, 30]. Il existe 6 grandes classes d’IMC (tous 

sexes confondus), représentées dans le Tableau 1. 

 

Tableau 1. Catégories de corpulence en fonction de l’indice de 

masse corporelle 

Catégories IMC (kg/m²) 

Insuffisance pondérale < 18,5 

Corpulence normale 18,5-24,9 

Embonpoint 25,0-29,9 

Obésité classe 1 30,0-34,9 

Obésité classe 2 35,0-39,9 

Obésité classe 3 ≥ 40,0 

World Health Organization, BMI – Body mass index, 2018. 

 

Bien qu’il s’agisse d’un outil très répandu, l’IMC comporte certaines 

lacunes. En effet, il ne prend pas en considération le sexe, la composition 

corporelle (masse musculaire vs. masse grasse) et la distribution du tissu 

adipeux dans le corps d’un individu [13, 29, 31, 32]. 

 

1.2.2 Circonférence de taille 

La CT est l’un des marqueurs anthropométriques les plus étroitement 

corrélé avec l’accumulation de TAV [33]. Selon l’OMS, la mesure de la CT 

sert principalement à déterminer si un individu présente une obésité de 

type abdominale [30, 34]. Elle sert également à compléter la mesure de 

l’IMC qui ne tient pas compte de la distribution du tissu adipeux et, par le 

fait même, à bien stratifier le risque de MCV [30, 34]. Les normes de la 

CT selon l’OMS sont représentées dans le Tableau 2. 
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Tableau 2. Stratification du risque de maladies cardiovasculaires 

en fonction de la circonférence de taille 

Sexe Risque de MCV Mesure 

Femme 
Faible 

≤ 79,9 cm 

Homme ≤ 93,9 cm 

Femme 
Modéré 

80 à 87,9 cm 

Homme 94 à 101,9 cm 

Femme 
Élevé 

≥ 88 cm 

Homme ≥ 102 cm 

World Health Organization, Waist circumference and waist-hip ratio, 2008. 

 

1.3 Importance de considérer l’obésité abdominale dans la 

stratification du risque de maladies cardiovasculaires 

Il est démontré que l’IMC est corrélé positivement avec le risque de 

développer une ou plusieurs MCV. Ainsi, plus l’IMC augmente, plus le 

risque de MCV augmente également [35]. Puisque l’IMC ne considère pas 

la distribution du tissu adipeux dans le corps, le risque cardiovasculaire 

d’une personne peut être normal si elle est considérée comme étant en 

situation d’obésité sous la base de l’IMC seulement. [32]. Karelis et al. 

[6] ont rapporté la notion d’obèses en bonne santé métabolique, soit des 

individus considérés en situation d’obésité, mais qui présentent un risque 

de MCV normal [6]. L’étude comprenait 43 femmes physiquement 

inactives et avec un IMC supérieur à 30 kg/m². Malgré qu’elles étaient 

toutes classées comme étant en situation d’obésité sous la base de l’IMC, 

17 d’entre elles avaient un faible taux de TAV et ne présentaient aucune 

dyslipidémie ou résistance à l’insuline [6]. Toutefois, les femmes ayant 

une accumulation plus importante de TAV avaient une altération de leur 

profil lipidique et étaient résistantes à l’insuline, facteurs qui augmentent 

le risque de MCV [6]. À l’inverse des individus en bonne santé 
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métabolique, Ruderman et al. [36, 37] ont été les premiers à introduire 

le concept des personnes ayant un poids normal, mais qui sont 

métaboliquement en situation d’obésité [36, 37]. Ces individus présentent 

un taux élevé de TAV et démontrent différentes complications 

métaboliques malgré un IMC normal (< 25 kg/m²) [36, 37]. L’obésité 

abdominale, mesurée par la CT, serait alors un facteur indépendant du 

risque de MCV [31, 38]. En effet, une CT élevée qui est généralement 

associée à une quantité de TAV élevée, augmenterait le risque de MCV et 

de DT2 en altérant le profil lipidique et en augmentant la résistance à 

l’insuline des individus qui en souffrent [5, 6]. Donc, les personnes qui 

sont considérées comme obèses sous la base de l’IMC seraient davantage 

à risque de développer une MCV si, en plus, elles présentent une CT 

élevée [5, 6]. Ceci peut alors expliquer pourquoi certaines personnes en 

situation d’obésité selon l’IMC ne développent pas de complications de 

santé généralement liées à l’obésité et vice-versa [39]. Il est donc 

important de combiner l’IMC et la CT dans la stratification du risque de 

MCV. 

 

1.4 Causes de l’obésité 

Il existe une multitude de facteurs qui contribuent à l’obésité. Selon 

l’OMS, la principale cause est le déséquilibre énergétique entre les calories 

qu’une personne consomme et dépense [40]. Mondialement, on constate 

une augmentation de la consommation d’aliments riches en calories, une 

diminution du niveau d’activité physique et une augmentation des 

comportements sédentaires, tous des éléments favorables au 

développement de l’obésité [40]. Les habitudes de vie, quant à elles, sont 

modulées par différents facteurs environnementaux, sociaux, 

psychologiques, physiologiques, génétiques et personnels [40]. Cette 
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section ne traite pas de toutes les causes menant à l’obésité, mais bien 

des principales. 

 

1.4.1 Alimentation et obésité 

Afin de minimiser les problèmes de santé, le nouveau Guide alimentaire 

canadien (GAC) suggère plusieurs trucs et astuces pour aider à faire de 

meilleurs choix alimentaires [41]. Principalement, le GAC s’attarde aux 

aliments transformés qui sont, généralement, riches en sucres simples et 

en lipides. Par exemple, le GAC propose de boire de l’eau plutôt que des 

boissons sucrées, de diminuer la quantité de sucre ajouté au café ou au 

thé, de consulter la liste d’ingrédients et choisir celui qui contient le moins 

de sucre, d’utiliser les fruits pour sucrer naturellement d’autres aliments 

comme le gruau, les yogourts, les produits de boulangerie ou d’aromatiser 

ces aliments à l’aide d’ingrédients tels que la cannelle, la muscade ou 

l’extrait de vanille [42]. Concernant les matières grasses, le GAC 

recommande de limiter l’apport en lipides, spécialement ceux saturés 

(viandes grasses, beurre, huile de palme, etc.) qui sont nocifs pour la 

santé. Certains trucs sont émis par le GAC tels que : limiter l’utilisation 

d’huiles, de beurre et de margarine dans la préparation des aliments, de 

choisir des coupes de viandes maigres, de remplacer le fromage à la 

crème par du beurre de noix, le beurre par l’huile d’olive et, finalement, 

d’éviter le plus possible les aliments transformés [43]. 

 

Les aliments transformés, riches en sucres et en lipides, ont généralement 

une densité énergétique élevée. Ces aliments, même lorsque consommés 

en quantité modérée, contiennent un nombre élevé de kilocalories. Bien 

qu’ils soient attirants pour leur goût ou encore leur rapidité à être 

préparés et consommés, ces aliments contribuent à diminuer l’état de 

satiété et à augmenter les risques de MCV [44-47]. Au Canada, l’Enquête 



11 

sur la santé dans les collectivités canadiennes - Nutrition (ESCC) de 2004 

a évalué les habitudes alimentaires de 33 694 Canadiens âgés de 1 an et 

plus. Il a été rapporté que 48 % des calories totales consommées dans 

une journée typique provenaient d’aliments transformés à faible teneur 

en nutriments et à forte concentration calorique [48]. Le sucre, plus 

spécifiquement le sucre libre, est l’un des principaux additifs qui 

contribuent à augmenter la densité énergétique des aliments. On entend 

par sucres libres tous les sucres ajoutés aux aliments et aux boissons soit 

par le fabricant ou le consommateur. Les sucres présents naturellement 

dans le miel, les sirops, les jus de fruits et les jus de fruits concentrés 

sont également considérés comme des sucres libres [49]. Selon Langlois 

et al. [50], plus de 20 % de l’apport énergétique total quotidien des 

Canadiens en 2004 provenaient des sucres [50]. En 2015, la nouvelle 

version de l’ESCC concernant la nutrition révèle une légère augmentation 

de la consommation de sucre total chez les adultes canadiens 

comparativement à 2004 [50]. Chez les hommes adultes, 17,5 % de 

l’apport énergétique total quotidien provenait des sucres en 2004 contre 

17,7 % en 2015. Pour les femmes, c’est 18,4 % en 2004 contre 18,8 % 

en 2015 [50]. Malgré que cette augmentation soit très faible, la portion 

quotidienne d’énergie apportée par le sucre est toujours trop élevée par 

rapport aux recommandations de l’OMS [51]. Autant chez l’adulte que 

chez l’enfant, l’OMS suggère fortement de limiter l’apport en sucre à 

moins de 10 % de l’apport énergétique total quotidien [51].  

 

Les lipides représentent un autre macronutriment important qui contribue 

à l’augmentation de l’apport énergétique. Il est démontré qu’une 

alimentation riche en lipides est associée à une augmentation du nombre 

de kilocalories consommées et, par le fait même, du risque d’obésité [52, 

53]. Toujours selon l’ESCC de 2004 sur la nutrition, il est mentionné que 

la consommation de lipides des adultes représentait 35 % de l’apport 
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énergétique total quotidien [48]. Bien que les recommandations 

concernant les lipides alimentaires suggèrent un apport de 25 % à 35 % 

du total des calories par jour pour les adultes, il est important de 

considérer la qualité de ces lipides et de limiter au minimum l’apport des 

gras saturés [43, 48]. L’ESCC sur la nutrition démontre que les lipides 

consommés provenaient principalement d’aliments riches en gras saturés 

tels que la pizza, les sous-marins, les burgers et la restauration rapide. 

D’autres sources alimentaires importantes de ces lipides sont très riches 

en sucres : les pâtisseries, les biscuits, les gâteaux, etc. L’apport en 

lipides et en sucres simultané augmente beaucoup la densité énergétique 

et, par le fait même, la quantité d’énergie consommée [48]. De plus, 

seulement 28,6 % des adultes canadiens (tous sexes confondus) 

consommaient cinq portions ou plus de fruits et légumes par jour en 2017 

[54].  

 

L’industrialisation des sociétés est l’un des principaux facteurs contribuant 

à la production massive et à l’accessibilité d’aliments transformés pauvres 

en nutriments [55]. En effet, depuis l’avancée des technologies, la variété 

d’aliments issus de l’agriculture a diminué, mais la variété d’aliments 

disponibles a, quant à elle, augmenté par l’entremise de produits dérivés, 

transformés auxquels du sucre et des lipides sont ajoutés [55]. La 

consommation de collations et de breuvages à forte densité énergétique 

ainsi que la restauration rapide, autant chez les enfants que chez les 

adultes, sont également des facteurs associés à l’augmentation de 

l’obésité [56]. Il est aussi démontré que les taux d’obésité et les 

problèmes de santé qui en découlent varient selon une tendance 

socioéconomique ; les taux les plus élevés se retrouvent généralement 

chez les classes sociales les plus pauvres [57]. L’une des raisons qui 

expliquent ce phénomène est que les aliments de piètre qualité et à forte 

densité énergétique sont généralement moins dispendieux que les 
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aliments sains [58]. Par conséquent, les personnes appartenant à des 

classes sociales moins nanties ont donc plus tendance à se tourner vers 

des aliments riches en lipides et en sucre plutôt que vers une alimentation 

saine comprenant beaucoup de fruits et de légumes [59]. 

 

Le GAC propose différentes solutions pour faire des choix sains et 

minimiser les risques de problèmes de santé dans la réalité actuelle de 

l’industrie alimentaire. Par exemple, planifier ses repas à l’avance permet 

d’éviter d’aller au restaurant ou de se tourner vers des aliments malsains 

ou encore, respecter sa liste d’épicerie empêchera les achats impulsifs qui 

peuvent être tentants [60]. L’OMS, quant à elle, recommande d’équilibrer 

l’apport énergétique afin de conserver un poids normal, de limiter l’apport 

énergétique provenant des lipides et principalement des lipides saturés, 

de consommer davantage de fruits, de légumes, de légumineuses, de noix 

et de céréales complètes, de limiter la consommation de sucres simples à 

son minimum et d’éviter le plus possible la consommation de sodium [61].  

 

La diète méditerranéenne est également préconisée lorsqu’il est question 

de réduire les taux d’obésité et d’améliorer le bilan de santé d’un individu 

[62]. Ce mode d’alimentation consiste à favoriser une grande 

consommation de fruits, de légumes et de glucides complexes à faible 

indice glycémique, ainsi qu’une consommation modérée de poissons [62]. 

Également, cette diète prône l’utilisation d’huile d’olive comme source 

principale de lipides [62, 63]. Martinez-Gonzalez et al. [64] ont étudié une 

cohorte de 13 609 adultes pendant une moyenne de 4,9 ans concernant 

les effets de l’adhérence à la diète méditerranéenne sur le risque 

cardiovasculaire [64]. Les personnes ayant adhéré le plus à ce mode 

alimentaire ont démontré une réduction de 59 % du risque de MCV, sur 

une durée de 4,9 ans, comparativement à ceux qui ont le moins adhéré 

[64]. Knoops et al. [65] ont également présenté des résultats similaires, 
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démontrant une réduction de 40 % du risque de MCV pour les personnes 

ayant adhéré à la diète méditerranéenne comparativement à ceux qui ont 

moins adhéré sur une population de 41 078 adultes suivis pendant 10,4 

ans, en moyenne [65]. Il est donc plausible d’admettre que la diète 

méditerranéenne est un moyen efficace de contrôler l’obésité et les 

risques de MCV associés. 

 

1.4.2 Activité physique et obésité 

L’OMS décrit l’activité physique comme tout mouvement produit par les 

muscles squelettiques, responsable d’une augmentation de la dépense 

énergétique [66]. La Société canadienne de physiologie de l’exercice 

(SCPE) et l’OMS recommandent, pour les adultes âgés de 18 à 64 ans, de 

faire 150 minutes d’activité physique aérobie d’intensité modérée ou 75 

minutes à intensité élevée chaque semaine, et ce, afin d’optimiser la santé 

[67]. Les recommandations peuvent aussi être atteintes en fractionnant 

plusieurs petites séances d’au moins 10 minutes d’activité physique [67]. 

À titre d’exemple, la marche rapide ou encore le cyclisme sont considérés 

comme des activités d’intensité modérée, alors que le jogging ou le ski de 

fond correspondent à une intensité élevée [68]. Ces directives peuvent 

également être respectées par l’entremise de séances d’exercice 

planifiées dans le cadre du transport, de la nature du travail, de sports ou 

de loisirs divers. De plus, ces séances devraient être ajoutées aux 

différentes activités de la vie quotidienne [68]. Il est démontré que le fait 

de respecter ces recommandations peut réduire le risque d’embonpoint 

et d’obésité en favorisant un maintien de la masse corporelle et peut 

également réduire le risque de développer plusieurs problèmes de santé 

tels que le DT2, le syndrome métabolique, la maladie coronarienne, 

l’accident vasculaire cérébral (AVC), l’hypertension artérielle (HTA), 

différents types de cancer et l’ostéoporose [68, 69]. La pratique de 
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l’activité physique régulière contribue également à améliorer la condition 

physique générale, la composition corporelle et la santé mentale des 

personnes qui s’y adonnent [68, 69]. De plus, l’OMS recommande 300 

minutes d’activité physique d’intensité modérée ou 150 minutes 

d’intensité élevée par semaine afin de retirer des bénéfices 

supplémentaires sur la santé [69]. 

 

Sur le plan mondial, 23 % des adultes (20 % pour les hommes et 27 % 

pour les femmes) n’étaient pas suffisamment actifs en 2010, selon l’OMS 

[66]. Au Canada, avant l’arrivée de l’ECMS en 2007, les données sur le 

niveau de pratique d’activité physique des Canadiens étaient établies à 

partir de résultats d’enquêtes basées sur un système d’autodéclaration. 

Les données disponibles à ce temps démontraient qu’une proportion 

marquée du nombre d’adultes se considérait comme active [70, 71]. 

Effectivement, 52,2 % des Canadiens adultes ont déclaré être au moins 

modérément actifs lors de la pratique de leurs activités de loisirs suite à 

ces enquêtes [70]. Pourtant, la prévalence et les taux d’obésité ont 

considérablement augmenté dans les 25 années précédant l’obtention de 

ces résultats [72]. Une telle augmentation n’aurait donc pas dû être 

observée si les données recueillies, de manière autodéclarée, étaient 

justes. C’est alors que de 2007 à 2009, l’ECMS a mesuré le niveau 

d’activité physique de 2 832 Canadiens adultes à l’aide d’accéléromètres 

validés qui indiquent l’intensité de l’activité physique qu’une personne fait 

pendant qu’elle porte l’appareil sur elle. Selon cette enquête, c’est 

seulement 15,4 % des adultes canadiens (17,1 % pour les hommes et 

13,7 % chez les femmes) qui respectaient les normes et 

recommandations en matière d’activité physique de 2007 à 2009 [73]. 

Les dernières données obtenues en 2017 auprès des Canadiens adultes 

démontrent une augmentation importante du respect de ces 

recommandations. En effet, ce serait 57,4 % d’entre eux qui 
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respecteraient les recommandations émises par la SCPE [74]. Cependant, 

puisque ces résultats proviennent eux aussi de données autodéclarées, ils 

peuvent, encore une fois, être surestimés et doivent être interprétés avec 

précaution.  

 

Les comportements sédentaires sont également à considérer dans la prise 

en charge de l’obésité. Mondialement, la sédentarité est considérée 

comme le quatrième facteur de risque le plus important de mortalité, 

juste après l’HTA, le tabagisme et les taux de glucoses sanguins élevés 

[66, 75]. Les comportements sédentaires se définissent comme un 

ensemble distinct d’activités plutôt que l’absence totale d’activité 

physique [76]. Ces comportements font partie d’une vaste gamme 

d’activités qui surviennent au cours d’une journée. Par exemple, regarder 

la télévision, jouer à des jeux vidéo, manger, rester assis au travail ou se 

déplacer en voiture. Ces comportements sont tous considérés comme des 

activités ou des loisirs sédentaires [77]. Au Canada, l’ECMS de 2007 a 

révélé que les activités sédentaires occupaient en moyenne 69 % du 

temps de la journée des Canadiens adultes [73]. Bien que l’activité 

physique soit un élément favorable pour maintenir et améliorer la santé, 

les activités sédentaires sont, quant à elles, nuisibles, et ce, de manière 

indépendante du niveau d’activité physique [78]. Même pour les adultes 

qui atteignent les recommandations d’activité physique émises par l’OMS 

ou la SCPE, certaines altérations métaboliques surviennent lorsque le 

temps passé en position assise occupe environ 9 à 10 heures de leur 

journée [78]. Chau et al. [79] ont analysé les données recueillies auprès 

de 50 817 adultes dans le cadre de la Nord-Trondelag Health Study 3 

(HUNT3) de 2006 à 2008 [79]. Ils ont démontré que le temps total passé 

en position assise était associé à un risque élevé de problèmes 

cardiométaboliques [79]. Dans une méta-analyse incluant 27 études, De 

Rezende et al. [80] ont analysé les liens entre la sédentarité et les impacts 
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sur la santé [80]. Suite à leurs analyses, ils ont également démontré que 

les comportements sédentaires représentent un déterminant important 

de la santé, et ce, indépendamment du niveau d’activité physique [80]. 

Biswas et al. [81] ont également conclu, suite à leur méta-analyse 

comprenant 47 études sur le sujet, que le temps passé en position assise 

était directement associé à la détérioration de l’état de santé [81]. En 

utilisant les données de 240 000 Américains âgés entre 50 et 71 ans 

prises dans le National Institutes of Health-American Association of 

Retired Persons Diet and Healthy study, Matthews et al. [82] ont 

démontré une forte association entre la sédentarité et les risques de santé  

[82]. L’étude a démontré que les personnes qui pratiquaient plus de 7 

heures d’activité physique d’intensité modérée à élevée par semaine, 

mais qui regardait la télévision 7 heures et plus par jour, présentaient un 

risque deux fois plus élevé de décéder d’une MCV comparativement aux 

personnes qui, pour le même niveau d’activité physique par semaine, 

regardaient la télévision 1 heure ou moins par jour [82]. La SCPE, quant 

à elle, recommande un maximum de 8 heures de sédentarité par jour, ce 

qui inclut un maximum de 3 heures de temps de loisir devant un écran et 

d’interrompre le plus fréquemment possible les longues périodes en 

position assise [67].  

 

Différentes causes sont responsables de la diminution du niveau d’activité 

physique et de l’augmentation du temps consacré aux loisirs sédentaires. 

En effet, différents facteurs environnementaux provenant de 

l’urbanisation des milieux peuvent y contribuer. Par exemple, l’étalement 

urbain augmente les chances d’utiliser les moyens de transport 

automatisés, l’absence d’infrastructures et d’installations minimise l’accès 

à la pratique de différents sports, l’augmentation de la criminalité et de la 

violence augmente la peur d’aller dehors et l’accessibilité au contenu 

multimédia est de plus en plus facile [66]. Afin de contrer ce phénomène, 
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les communautés et les gouvernements doivent prendre des mesures et 

adopter des politiques dans le but d’accroître le niveau d’activité physique 

des populations. L’OMS suggère donc plusieurs moyens afin de 

promouvoir l’activité physique : en favorisant l’intégration de l’activité 

physique dans les activités de la vie quotidienne, que la marche, le vélo 

et les autres formes de transports actifs soient accessibles et sûrs, que 

les politiques mises en place sur les milieux de travail encouragent 

l’activité physique, que les écoles disposent d’espaces et d’installations 

sécurisés pour permettre aux élèves d’être actifs pendant leurs temps 

libres, que l’éducation physique de qualité aide les enfants à adopter des 

comportements qui les maintiendront physiquement actifs toute leur vie 

et que les installations sportives et de loisir offrent la possibilité à tous de 

pratiquer une activité sportive [66]. À ce jour, 56 % des pays membres 

de l’OMS, dont le Canada, ont élaboré des politiques à ce sujet [66, 83].  

 

1.4.3 Sommeil et obésité 

Cirelli et al. [84] définissent le manque de sommeil lorsque l’état d’alerte, 

la performance et la santé sont affectés de manière négative due à une 

réduction du temps total (quantité) ou à une fragmentation (qualité) des 

épisodes de sommeil [84]. Il est cependant difficile de déterminer la 

quantité réelle de sommeil requise puisqu’elle varie d’une personne à 

l’autre [84]. Certaines méthodes utilisées pour identifier le nombre 

d’heures de sommeil dont une personne a besoin sont, par exemple, de 

calculer le temps qu’elle prend à se réveiller naturellement, sans alarme 

ou autres stimuli [84]. Une autre approche, quant à elle, propose de 

vérifier l’état d’alerte d’une personne suite à un état de sommeil [84]. Il 

est également important de considérer que la quantité de sommeil requise 

varie, tel que mentionné, d’un individu à l’autre, mais également selon 

l’âge de la personne [85]. Un rapport émis en 2015 par la National Sleep 
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Foundation recommande, pour les adultes âgés de 18 à 64 ans, 7 à 9 

heures de sommeil et 7 à 8 heures pour les personnes de 65 ans et plus 

[86]. Au Canada, l’ECMS menée de 2007 à 2013 démontre que seulement 

64,8 % des adultes (62,4 % chez les hommes et 67,1 % pour les femmes) 

respectaient les recommandations émises de 7 à 9 heures de sommeil par 

jour, dormant en moyenne 7,12 heures par nuit [87]. Toujours selon 

l’ECMS, 43 % des hommes et 55 % des femmes adultes éprouvaient de 

la difficulté à s’endormir ou à rester endormis la majorité du temps, ce 

qui n’est pas considéré comme un sommeil réparateur [87]. Les données 

ont également démontré que ceux qui dorment suffisamment d’heures 

auraient également un sommeil de meilleure qualité et moins de difficulté 

à s’endormir [87]. Cette enquête conclue donc que près du tiers des 

Canadiens adultes ne dorment pas le nombre recommandé d’heures par 

nuit afin d’assurer une santé optimale, autant au point de vue physique 

que mentale [87]. De plus, les personnes qui n’atteignent pas le nombre 

d’heures de sommeil recommandées éprouvent un sommeil de mauvaise 

qualité plus fréquemment [87].  

 

Des études ont démontré que l’altération de la durée et, surtout, de la 

qualité du sommeil est associée à différents effets néfastes sur la santé 

physique [84, 88]. En effet, les effets aigus du manque de sommeil 

entraînent des changements mesurables au niveau de la performance 

cognitive et de l’état d’alerte [84]. Par exemple, la diminution des 

performances cognitives [89], un état de dépression ou d’anxiété, 

l’irritabilité, une altération du jugement, une baisse d’énergie et une 

diminution de la libido sont des effets associés au manque de sommeil 

aigu [90]. En plus des effets néfastes à court terme, le manque de 

sommeil chronique est associé à des complications physiologiques ayant 

un impact sur la santé [84]. Un des principaux effets négatifs sur la santé 

est l’augmentation du risque de MCV [91, 92]. L’American Heart 
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Assosication considère que pour conserver sa santé cardiovasculaire, un 

sommeil adéquat est aussi important que de maintenir une bonne TA, 

maintenir de bons niveaux de cholestérol et de glucose sanguin, adopter 

une saine alimentation et un niveau d’activité physique élevé et même 

d’arrêter de fumer [93].  D’autres conséquences telles que l’obésité, le 

DT2, des blessures et le risque de mortalité (toutes causes confondues) 

sont observés en lien avec le manque de sommeil chronique [84, 88]. 

Concernant l’obésité, Spiegel et al. [94] ont démontré une relation entre 

la gestion de l’appétit et le sommeil dans une étude menée auprès de 12 

hommes adultes en santé [94]. De manière aléatoire, ces hommes ont dû 

moduler leur nombre d’heures de sommeil à 4 heures pendant 2 nuits et 

à 10 heures pendant 2 autres nuits en respectant un intervalle de 6 

semaines entre ces deux conditions. Même avec un apport calorique 

contrôlé, l’étude a conclu que la privation de sommeil, de façon chronique, 

entraîne une augmentation des taux de ghréline (hormone orexigène qui 

augmente l’appétit) [94]. Ce débalancement hormonal entraîne alors une 

augmentation de la faim et de l’appétit, particulièrement envers les 

aliments à forte densité énergétique riches en glucides, ce qui augmente 

les chances d’obésité [95]. De plus, le manque de sommeil survenant à 

un très jeune âge pourrait influencer les taux d’obésité à l’âge adulte [96]. 

En effet, les enfants qui dorment moins sont plus à risque d’avoir un IMC 

élevé comparativement à ceux qui respectent les recommandations, 

augmentant ainsi le risque de développer une problématique d’obésité à 

l’âge adulte [96]. Al Mamun et al. [97], pour leur part, ont utilisé les 

données de 2 949 jeunes (la moitié sont des garçons) qui ont souffert de 

problèmes de sommeil et les données concernant leur poids et leur taille 

21 ans plus tard [97]. Ils ont alors rapporté un IMC et un taux d’obésité 

plus élevés chez les adultes qui ont souffert de différents troubles du 

sommeil lorsqu’ils avaient de 2 à 4 ans [97]. 
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Plusieurs facteurs sont en cause lorsqu’il est question du manque de 

sommeil. En effet, plusieurs études ont démontré que l’utilisation 

d’appareils électroniques (télévision, tablette, cellulaire, etc.) en soirée 

ou avant l’heure du coucher était associée à une diminution du temps de 

sommeil pendant la nuit et à une augmentation de l’état de fatigue durant 

la journée [98-100]. Une des principales explications serait que 

l’exposition à la lumière émise par ces appareils électroniques 

supprimerait la production de mélatonine, hormone contribuant à faciliter 

l’état de sommeil [101]. Cette diminution de mélatonine viendrait alors 

augmenter la difficulté pour une personne à s’endormir facilement [101]. 

Un autre facteur contribuant à l’altération du sommeil est la 

consommation de caféine, qui est un stimulant. Il est démontré que la 

caféine entraîne une diminution du temps de sommeil la nuit et une 

augmentation de la fatigue durant la journée [102, 103]. En effet, le 

temps passé dans un état de sommeil profond (sommeil réparateur) est 

grandement diminué par la consommation de ce stimulant [104, 105]. De 

plus, un problème important est que les consommateurs réguliers de 

caféine deviennent pris dans une habitude néfaste. En effet, le manque 

de sommeil lié à la consommation de caféine entraîne une augmentation 

de la fatigue durant la journée, ce qui mène à une augmentation de la 

consommation de caféine pour pallier à cet état de fatigue et ainsi de suite 

[105]. Finalement, d’autres facteurs, tels que certains troubles mentaux 

(anxiété, stress, etc.), troubles physiques (asthme, apnée du sommeil, 

douleurs physiques, etc.) ou différents médicaments (traitement du 

déficit de l’attention, de l’hyperactivité, etc.) peuvent également 

contribuer à altérer la quantité et la qualité du sommeil [106]. 

 

Afin d’augmenter la quantité et d’améliorer la qualité du sommeil, les 

individus doivent effectuer certains changements dans leurs habitudes de 

vie. Afin d’obtenir les effets bénéfiques, il est important d’entretenir une 
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hygiène de sommeil adéquate [107]. Selon la National Sleep Foundation, 

il existe plusieurs trucs et astuces afin d’y parvenir. Tout d’abord, il est 

recommandé de garder un horaire de sommeil régulier. Autrement dit, se 

coucher et se réveiller à la même heure chaque jour, même durant la fin 

de semaine [107]. Ensuite, entretenir une routine de sommeil. En effet, 

une étude a démontré que de réduire la lumière et les sources de bruit et 

d’incorporer une routine de soins personnels contribueraient à augmenter 

la qualité du sommeil [108]. Par la suite, éviter de faire des siestes durant 

l’après-midi augmente les chances de bien dormir pendant la nuit. 

Cependant, un repos d’environ 20 minutes pourrait contribuer à diminuer 

la fatigue et à apporter certains bénéfices cognitifs [109, 110]. Par contre, 

une pause de plus de 30 minutes diminuerait l’état d’alerte et les 

performances cognitives [111]. Il est également conseillé de pratiquer 

l’activité physique. Une méta-analyse comprenant 66 études sur le sujet 

a démontré des effets positifs à la pratique de l’activité physique sur la 

quantité et la qualité du sommeil ainsi que la facilité à s’endormir [112]. 

Une autre recommandation est d’éviter les produits stimulants, comme la 

caféine, en soirée. De plus, bien que l’alcool ne semble pas affecter la 

durée du sommeil, Lydon et al. [113] ont étudié 150 personnes adultes 

(51 % de femmes) et ont rapporté que de consommer 2,2 verres d’alcool 

en moyenne par jour serait associé à une diminution de la qualité du 

sommeil [113]. Pour terminer, il n’est pas recommandé de regarder 

l’heure si une personne éprouve de la difficulté à dormir. Il est plutôt 

conseillé d’aller dans une autre pièce faire une activité relaxante (lire, par 

exemple) et de retourner au lit par la suite [107]. 

 

1.5 Complications cardiométaboliques reliées à l’obésité 

abdominale 

Depuis de nombreuses années, il est reconnu dans le monde médical que 

l’embonpoint et l’obésité sont reliés à la morbidité et à la mortalité [114]. 
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En effet, tel que mentionné précédemment, l’obésité, plus spécifiquement 

l’obésité abdominale, augmente de façon importante le risque de 

mortalité et de développer différentes comorbidités associées [7, 115]. 

Selon Després et al. [116], l’accumulation de gras au niveau de l’abdomen 

est directement corrélée à l’accumulation de tissus graisseux au niveau 

du foie, du cœur et des muscles squelettiques [116]. Ces accumulations, 

qui portent le nom de dépôts de gras ectopiques, contribuent grandement 

à augmenter le risque de MCV [116]. Le risque cardiométabolique d’une 

personne devrait alors être mesuré par rapport au type et à la localisation 

du tissu adipeux plutôt qu’à la simple quantité présente dans le corps d’un 

individu [117, 118]. À cet effet, bien qu’il soit un bon indicateur du risque 

de MCV, le calcul de l’IMC ne prend pas en considération la distribution 

du tissu adipeux. La CT devrait donc être mesurée et considérée afin de 

préciser l’évaluation du risque cardiovasculaire d’un individu [119]. 

Certains individus, classés à faible risque de MCV sous la seule base de 

l’IMC, présentent un risque élevé lorsque la CT est mesurée [119]. Il est 

cependant important de considérer que la CT est un marqueur 

représentant principalement l’adiposité totale d’un individu, bien qu’elle 

soit influencée par le gras viscéral de celui-ci [116]. 

 

Au total, plus de 230 comorbidités et complications liées à l’obésité et à 

l’obésité abdominale ont été identifiées dans la littérature [120]. La 

réduction de la masse corporelle, de la CT et du tissu adipeux améliorerait 

la majorité de ces troubles [120]. En effet, l’apparition de différentes MCV, 

de dyslipidémies, de DT2, de problèmes rénaux et de différents types de 

cancer en lien avec l’obésité contribue à augmenter la mortalité chez les 

personnes souffrant d’embonpoint, d’obésité et, plus spécifiquement, 

d’obésité abdominale [121]. Cette section a donc pour but d’illustrer et 

de détailler les principales problématiques et comorbidités reliées à 

l’embonpoint et à l’obésité abdominale, dont les dyslipidémies, l’altération 
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du métabolisme du glucose et de l’insuline, l’augmentation des marqueurs 

inflammatoires, l’apparition du syndrome métabolique et les différents 

risques psychosociaux qui peuvent survenir.  

 

1.5.1 Dyslipidémies 

Il est démontré que l’embonpoint et l’obésité, surtout au niveau 

abdominal, sont des conditions étroitement liées à l’altération du profil 

lipidique [122, 123]. En effet, ces modifications proviennent 

principalement du fait que le tissu adipeux est un organe qui altère, entre 

autres, le métabolisme des lipides [124]. Les changements se manifestent 

généralement par une augmentation des concentrations de cholestérol 

total, de cholestérol LDL, d’apolipoprotéine B (apo B) et de TG, tous des 

éléments contribuant à augmenter le risque de MCV [122, 124, 125]. De 

plus, l’embonpoint et l’obésité abdominale entraînent une diminution des 

niveaux de cholestérol HDL [122, 124]. Cette diminution est un facteur 

très important à considérer, car elle est associée à une augmentation du 

risque de MCV supérieure à une hypertriglycéridémie, par exemple [123]. 

Les évidences scientifiques suggèrent que la principale cause des 

dyslipidémies associées à l’obésité serait la résistance à l’insuline [126]. 

D’une part, la résistance à l’insuline contribuerait à retarder l’élimination 

des lipoprotéines riches en TG, entraînant un état d’hypertriglycéridémie 

[127]. De plus, les mécanismes d’action derrière ce phénomène 

favoriseraient l’accumulation de particules de cholestérol LDL de petite 

taille et modifieraient négativement l’action des particules de cholestérol 

HDL [127]. Selon l’ECMS effectuée en 2012-2013, il a été établi que 38 

% des adultes de 18 à 79 ans souffraient d’une dyslipidémie au Canada 

[128]. En effet, 19 % des adultes avaient un taux de cholestérol LDL trop 

élevé et 16 % avaient un rapport cholestérol total / cholestérol HDL 

néfaste pour la santé [128].  
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1.5.2 Métabolisme du glucose et résistance à l’insuline 

L’embonpoint ou l’obésité abdominale sont liés à une augmentation du 

risque de développer un DT2 [129, 130]. En effet, il est démontré que 

plus de 80 % des cas de DT2 sont directement reliés à l’obésité qui modifie 

et altère la gestion et le métabolisme du glucose [123, 131-133]. Un état 

de résistance à l’insuline et d’hyperinsulinémie apparaît alors et, lorsqu’ils 

perdurent dans le temps, entraîne le développement du DT2 [123, 131-

133]. De plus, la distribution du tissu adipeux joue un rôle crucial dans 

l’augmentation de la résistance à l’insuline et l’apparition du DT2 [134-

136]. En effet, les chances de développer un DT2 sont plus élevées chez 

les individus dont le tissu adipeux est principalement logé au niveau 

viscéral [134-136]. Les adipocytes, cellules constituant le tissu adipeux, 

sécrètent différentes substances biochimiques (leptine, adiponectine, 

résistine, facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α)) qui, lorsque 

modulées à la hausse ou à la baisse, altèrent l’efficacité de l’insuline à se 

lier à ses récepteurs, entraînant par le fait même une hausse de la 

glycémie [137-141]. Il est également important de considérer la 

distribution du tissu adipeux dans le corps : le TAV et les dépôts de gras 

ectopiques au niveau des muscles et du foie, par exemple, sont plus 

fortement corrélés avec l’apparition d’un état de résistance à l’insuline 

que le tissu adipeux sous-cutané [142, 143]. Selon l’International 

Diabetes Federation, approximativement 463 millions d’adultes âgés de 

20 à 79 ans à travers le monde souffraient de diabète (type 1 ou type 2) 

en 2019 [144]. Le DT2, compte pour environ 90 % de tous les cas de 

diabète [145]. 

 

1.5.3 Marqueurs inflammatoires 

L’inflammation chronique et systémique, causée par l’augmentation de 

différents marqueurs inflammatoires, est étroitement liée à 
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l’augmentation du risque de MCV et de DT2 [146, 147]. Les principaux 

marqueurs inflammatoires étudiés, soient la protéine C-réactive (CRP), 

l’interleukin-6 (IL-6) et le TNF-α, contribuent à augmenter le risque de 

maladies coronariennes, de DT2 et de certains types de cancers lorsqu’ils 

sont à des niveaux trop élevés [147-150]. En effet, comparativement à 

des individus qui présentent une corpulence normale, les adipocytes, 

contenus dans le tissu adipeux et les dépôts ectopiques au niveau du foie 

et des muscles, contribueraient à augmenter l’action de différentes 

kinases comme la kinase N-terminal c-Jun, ce qui modulerait à la hausse 

l’expression de cytokines inflammatoires et, par le fait même, 

augmenterait le risque de MCV et de DT2 [151, 152]. Il est également 

démontré que la distribution du tissu adipeux joue un rôle important 

concernant l’inflammation chronique. Les personnes souffrant d’obésité 

abdominale présenteraient des taux plus élevés de marqueurs 

inflammatoires que celles ayant un IMC similaire, mais qui ne sont pas 

considérées comme souffrant d’obésité abdominale [153]. 

 

1.5.4 Syndrome métabolique 

Le syndrome métabolique peut être défini par une constellation 

d’altérations métaboliques qui contribuent à augmenter le risque de MCV 

et de DT2 [154]. Parmi ces altérations, on retrouve principalement 

l’obésité abdominale, des dyslipidémies, la résistance à l’insuline, 

l’inflammation chronique ainsi qu’un profil prothrombogène [154, 155]. Il 

est démontré que l’apparition du syndrome métabolique est fortement 

reliée à un mode de vie sédentaire et à l’obésité, surtout lorsque le tissu 

adipeux est logé principalement au niveau de l’abdomen [150, 156]. Il 

est important de considérer chaque élément qui constitue le syndrome 

métabolique afin de bien les identifier et les prendre en charge, et ce,  

pour diminuer les comorbidités reliées et le risque de mortalité 
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prématurée [157]. Pour déterminer les composantes du syndrome 

métabolique, plusieurs outils diagnostiques ont été mis en place. 

Cependant, il peut devenir difficile de déterminer la présence ou non du 

syndrome métabolique chez un individu puisque les critères utilisés pour 

le diagnostic du syndrome métabolique varient d’un outil à l’autre [158-

161]. L’outil le plus fréquemment utilisé est celui du National Cholesterol 

Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) [162]. En 

utilisant l’outil du NCEP ATP III,  nous pouvons dire qu’une personne est 

porteuse du syndrome métabolique s’il y a présence de 3 critères sur 5 

[156] : 

 

 Obésité abdominale (CT ≥ 102 cm pour l’homme et ≥ 88 cm pour 
la femme) 

 Hypertriglycéridémie (TG ≥ 1,7 mmol/L) 
 Faible taux de cholestérol HDL (< 1 mmol/L pour l’homme et < 1,3 

mmol/L pour la femme) 
 HTA (≥ 130/85 mmHg) 

 Hyperglycémie à jeun (≥ 5,6 mmol/L) 
 

Les personnes atteintes du syndrome métabolique ont un risque accru de 

MCV et DT2 [163]. 

 

1.5.5 Risques psychosociaux 

En plus d’augmenter le risque de MCV et de DT2, l’obésité peut également 

causer différents problèmes au niveau psycho-social [123]. Par exemple, 

il est démontré que les personnes en situation d’obésité sont souvent 

stigmatisées, jugées et discriminées au niveau de l’éducation, du système 

de santé et de l’emploi [123]. Par exemple, Flint et al. [164] ont démontré 

que les personnes atteintes d’obésité avaient moins de réponses positives 

de la part des employeurs que les personnes de poids normal, diminuant 

ainsi leur capacité à se trouver un emploi [164]. Ces observations sont 

encore plus marquées lorsqu’il est question d’emplois demandant un 
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effort physique [164]. Ceci laisse alors croire que les personnes en 

situation d’obésité sont perçues comme étant moins compétentes à 

exercer différents types de métiers. De plus, il existerait un lien entre 

l’obésité et la dépression [165]. En effet, les personnes qui souffrent 

d’obésité sont plus à risque d’avoir une mauvaise perception et une faible 

estime de soi, augmentant le risque de développer un état dépressif 

[165]. D’autres évidences démontrent que les personnes considérées 

obèses sont perçues comme n’ayant pas de leadership et ayant moins de 

chance de réussir et de s’accomplir dans la vie en générale [164]. 

 

1.6 Conclusion 

Nous pouvons constater que l’obésité est en forte progression partout 

dans le monde depuis les dernières années. De plus, malgré un 

ralentissement dans le rythme de progression, les projections futures 

prévoient tout de même une augmentation des taux d’obésité. Cette 

situation est très importante à considérer, car cette condition est associée 

à une augmentation marquée du risque de développer une MCV ou un 

DT2. En effet, l’altération du profil lipidique, du métabolisme du glucose 

et de l’insuline, l’augmentation des marqueurs inflammatoires, 

l’apparition du syndrome métabolique et même de certains risques 

psychosociaux sont des facteurs associés à l’obésité qui affectent de 

manière négative la santé des individus. Puisque l’obésité est une 

condition causée par plusieurs facteurs, il est donc important de 

considérer chacun de ces aspects afin de prendre en charge ce problème 

et d’améliorer l’état de santé des gens qui en sont atteints. Dans cette 

optique, différents outils se sont avérés efficaces, dont l’activité physique. 
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Chapitre 2 : Prise en charge de l’obésité par 

l’activité physique 

2.1 Buts et bénéfices d’une prise en charge de l’obésité par 

l’activité physique chez l’adulte 

L’élément clé à considérer lorsqu’il est question de prendre en charge 

l’embonpoint et l’obésité est la balance énergétique [166, 167]. Lorsque 

l’apport énergétique excède la dépense, le résultat est une augmentation 

de la masse corporelle, généralement sous forme de tissu adipeux (60 à 

80 %) [166, 167]. À l’inverse, lorsque la dépense énergétique est 

supérieure à l’apport, il en résulte une perte de masse corporelle qui, 

généralement, est constituée également de 60 à 80 % de masse grasse 

[166, 167]. La dépense énergétique quotidienne est modulée par 3 

facteurs principaux : le métabolisme de base, l’effet thermogénique des 

aliments et l’activité physique [168].  

 

L’activité physique joue un rôle crucial dans la prévention de l’obésité et 

le maintien de la masse corporelle [19]. Effectivement, un faible niveau 

d’activité physique est associé à une augmentation de la masse 

corporelle, et ce, autant chez la femme que chez l’homme [169]. 

Respecter les recommandations de 150 minutes d’activité physique par 

semaine est donc un élément important afin de préserver une masse 

corporelle adéquate et de réduire les risques de MCV associés à l’obésité 

[67, 170, 171]. Cependant, afin de prévenir un gain de masse corporelle 

supplémentaire, les adultes atteints d’obésité doivent aller au-delà des 

recommandations normalement émises pour les individus qui ont un poids 

normal [172]. Lee et al. [172] ont étudié une cohorte de 34 000 femmes 

en situation d’obésité sur une période de 13 ans [172]. Ils ont comparé 3 

groupes, soient celles qui pratiquaient l’activité physique à raison de 

moins de 150 minutes par semaine, de 150 à 420 minutes par semaine 
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et de plus de 420 minutes par semaine. Les 2 premiers groupes ont vu 

une augmentation significative de leur masse corporelle, 

comparativement au groupe dans lequel les femmes faisaient plus de 420 

minutes d’activité physique par semaine [172]. Sur la base de cette 

étude, afin de maintenir ou prévenir l’augmentation de la masse 

corporelle d’une personne en situation d’obésité, les recommandations 

d’activité physique seraient alors d’environ 420 minutes par semaine 

[172]. Cependant, les normes canadiennes d’activité physique demeurent 

tout de même les recommandations minimales à respecter jusqu’à 

présent dans la gestion de la masse corporelle et dans la diminution du 

risque de MCV [67, 170, 171]. 

 

La littérature est contradictoire afin de déterminer précisément les 

modalités d’entraînement dans un objectif de perte de poids. Tout 

d’abord, Ross et al. [173] ont étudié un groupe de 52 hommes en 

situation d’obésité abdominale [173]. Suite à un programme 

d’entraînement cardiovasculaire d’une durée de 12 semaines sans 

restriction alimentaire, le groupe qui a pris part au programme a 

démontré une perte de poids significative de 8 %, en moyenne, 

comparativement au groupe témoin qui n’a présenté aucun changement 

significatif [173]. Dans une autre étude faite par Ross et al. [174] 

effectuée auprès de 54 femmes préménopausées en situation d’obésité 

abdominale, le groupe ayant suivi un programme d’entraînement 

cardiovasculaire sans restriction alimentaire, d’une durée de 14 semaines, 

a réduit sa masse corporelle de 6,5 % [174]. Le groupe témoin n’a 

démontré, quant à lui, aucun changement significatif concernant la masse 

corporelle [174]. De plus, l’étude a démontré qu’un programme d’exercice 

sans restriction alimentaire d’une durée de 14 semaines contribuerait à 

diminuer le tissu adipeux total et viscéral [174]. À l’inverse, plusieurs 

études démontrent que des interventions d’une durée de 6 à 12 mois 
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intégrant l’activité physique (sans être combiné à une diète restrictive) 

aurait un impact minime sur la perte de poids (environ 2 kg, en moyenne) 

[175, 176]. Thorogood et al. [175] ont mené une méta-analyse effectuée 

sur 14 études et comprenant un total de 1 847 participants en situation 

d’obésité [175]. Ils ont conclu qu’un programme d’entraînement 

d’intensité modérée, d’une durée allant de 2 à 6 mois, n’apporte qu’une 

modeste réduction au niveau de la masse corporelle et de la CT 

comparativement à un groupe qui ne fait aucunement d’activité physique 

[175]. Cependant, bien que l’impact de l’activité physique à elle seule 

apporterait des changements minimes au niveau du poids et de la CT, il 

est démontré que l’activité et l’entraînement physique apportent des 

bénéfices pour la santé, et ce, même sans perte de poids [177]. Par 

exemple, la pratique d’activité physique est associée à une diminution du 

risque de MCV, de maladies chroniques ainsi qu’à une amélioration de la 

santé mentale [178-180]. De plus, l’activité physique serait bénéfique afin 

de diminuer spécifiquement la CT et, ainsi, diminuer l’obésité abdominale 

et les risques pour la santé qui y sont associés [181]. 

 

Bien que la littérature soit inconstante au sujet de l’efficacité de l’activité 

physique sans restriction alimentaire sur la diminution de la masse 

corporelle chez les personnes souffrant d’obésité, les bénéfices santé 

apportés par la pratique de celle-ci sont clairement démontrés [177-180]. 

Le MICT est le mode d’entraînement cardiovasculaire le plus utilisé dans 

la prise en charge de l’obésité [19]. Cependant, un nombre important 

d’études démontrent que le HIIT serait plus bénéfique que le MICT dans 

le but de réduire les risques associés à l’obésité et plus spécifiquement, à 

l’obésité abdominale [20, 21]. Le présent chapitre a donc pour but de 

présenter les 2 modalités d’entraînement et l’impact du HIIT sur le profil 

de risque cardiométabolique d’adultes en situation d’obésité et d’obésité 

abdominale. 
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2.2 Modalités d’entraînement 

Différentes études ont démontré une relation inverse entre le niveau 

d’activité physique et le risque de MCV [182-185]. Powel et al. [186] ont 

rapporté que cette relation serait de type curvilinéaire [186]. Autrement 

dit, la diminution du risque de MCV la plus marquée se situe lorsqu’une 

personne passe d’inactive à légèrement ou modérément active [186]. Par 

la suite, plus le volume d’activité physique augmente, les impacts sont de 

moins en moins significatifs au niveau de la réduction du risque de MCV 

[186]. Bien que l’augmentation du volume d’activité physique soit 

associée à une diminution du risque de MCV, différentes études ont 

démontré que l’intensité à laquelle l’activité physique est pratiquée aurait 

un impact encore plus important afin d’améliorer la santé cardiovasculaire 

[20, 21, 187, 188]. Milanović et al. [189] ont rapporté que le HIIT 

apporterait une plus grande amélioration de la capacité cardiorespiratoire 

(VO2 max) et de la composition corporelle, entre autres, comparativement 

au MICT [189]. Selon Lee et al. [190], plus la VO2 max d’un individu est 

élevée et que sa composition corporelle est améliorée, plus le risque de 

MCV est diminué [190]. De plus, puisque le HIIT demande de s’entraîner 

à des intensités d’exercice plus élevées, ce mode d’entraînement 

demande moins de temps afin d’atteindre une dépense énergétique 

similaire à un entraînement en MICT, ce qui en fait une solution 

préférable, car le manque de temps est souvent cité comme obstacle à la 

pratique de l’activité physique [22, 191]. Un intérêt marqué est donc 

apparu envers le HIIT afin de diminuer les risques de MCV, surtout chez 

les personnes en situation d’obésité [19]. 
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2.3 Impact du MICT et du HIIT sur les risques de maladies 

cardiovasculaires associés à l’obésité  

2.3.1 Impact du MICT et du HIIT sur les marqueurs anthropométriques 

Une étude faite par Racil et al. [192] a comparé l’impact d’un protocole 

d’entraînement de 12 semaines en HIIT, en entraînement par intervalles 

d’intensité modérée (MIIT) et d’aucun exercice auprès d’un groupe de 34 

femmes en situation d’obésité abdominale (sur la base de la CT). Les 

participantes ont été assignées de manière aléatoire dans l’un ou l’autre 

des 3 groupes [192]. Les candidates du groupe MIIT et du groupe HIIT 

devaient s’entraîner à raison de 3 fois par semaine [192]. Dans leur étude, 

le protocole d’entraînement de 12 semaines a été associé à une 

diminution significative de l’IMC pour le groupe MIIT (-9,7 %) et le groupe 

HIIT (-13, 8%), mais pas le groupe témoin qui n’ont fait aucun exercice 

[192]. De plus, ils ont démontré une différence significative entre les 

groupes quant à la diminution de l’IMC en faveur du groupe HIIT [192]. 

Ensuite, le protocole a également induit une diminution significative de la 

CT pour le groupe HIIT (-3,7 %), mais pas pour le groupe MIIT et le 

groupe témoin [192]. Kong et al. [193], quant à eux, ont comparé les 

effets d’un protocole d’entraînement de 5 semaines en MICT et en HIIT 

auprès de 31 femmes adultes en situation d’obésité (sous la base de 

l’IMC). Ils ont démontré une diminution significative du poids et de l’IMC 

pour le groupe MICT (-1,8 % et -2,0 %), mais aucun changement pour le 

groupe HIIT suite à l’étude [193]. De plus, aucune différence significative 

n’a été démontrée entre les deux groupes concernant les changements 

de ces paramètres [193]. Une méta-analyse de 22 études sur le sujet, 

effectuée par Su et al. [24], conclut à une diminution significative de la 

masse corporelle et de l’IMC chez les personnes s’étant entraînées en 

MICT et en HIIT [24]. Cependant, aucune différence significative entre les 

deux modalités d’entraînement n’a été démontrée concernant les 

changements dans ces marqueurs anthropométriques [24]. Dans le 
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même ordre d’idées, Martins et al. [194] ont comparé les effets du MICT 

et du HIIT sur une population de 46 adultes considérés obèses (sous la 

base de l’IMC) distribués de façon aléatoire dans un groupe ou dans 

l’autre [194]. Suite à un protocole de 3 séances d’entraînement par 

semaine pendant 12 semaines, ils ont démontré une diminution 

significative de la masse corporelle et de l’IMC pour le groupe MICT (-0,8 

%) et le groupe HIIT (-1,3 %) [194]. Aucune différence significative n’a 

été rapportée concernant les changements de ces marqueurs 

anthropométriques entre les deux groupes suite à leur protocole 

d’entraînement de 12 semaines [194]. Zhang et al. [195] ont également 

comparé les effets du MICT, du HIIT et d’aucun entraînement auprès de 

43 femmes inactives en situation d’obésité (sur la base de l’IMC), 

séparées aléatoirement dans l’un ou l’autre des trois groupes [195]. Suite 

à un protocole d’une durée de 12 semaines, ils ont démontré une 

réduction significative de la masse corporelle et du tissu adipeux viscéral 

pour le groupe MICT (-5,0 % et -14,6 %) et le groupe HIIT (-4,9 % et -

10,9 %), mais pas pour le groupe témoin [195]. Cependant, aucune 

différence significative concernant les changements de ces paramètres 

n’a été démontrée entre les différents groupes [195]. Fisher et al. [22] 

ont également comparé les effets du MICT et du HIIT [22]. Dans leur 

étude, 28 hommes adultes physiquement inactifs en situation d’obésité 

(sur la base de l’IMC), séparés aléatoirement en 2 groupes, ont effectué 

un protocole d’entraînement en MICT ou en HIIT d’une durée de 6 

semaines [22]. Le groupe MICT devait s’entraîner 5 fois par semaine et le 

groupe en HIIT, 3 fois par semaine [22]. Ils n’ont rapporté aucun 

changement significatif concernant le poids et l’IMC tant chez le groupe 

MICT que le groupe HIIT suite à leur protocole d’entraînement [22]. 

Malgré le fait que ces études traitent d’un sujet commun, nous 

remarquons une grande disparité entre les résultats obtenus quant aux 

changements concernant les marqueurs anthropométriques. Ces écarts 
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peuvent s’expliquer, entre autres, par plusieurs facteurs tels que la 

programmation de l’entraînement physique (fréquence, intensité, durée, 

type d’exercice), l’alimentation (contrôlée ou non), le sexe des 

participants ou les habitudes de vie en dehors des séances d’entraînement 

(consommation d’alcool, de tabac, etc.). 

 

2.3.2 Impact du MICT et du HIIT sur le bilan lipidique 

L’obésité est associée à une altération des différents paramètres du profil 

lipidique [122, 123]. Dans l’étude faite par Fisher et al. [22] auprès de 28 

hommes inactifs et en situation d’obésité (sur la base de l’IMC), les 

résultats ont démontré une diminution significative des concentrations de 

TG et de cholestérol LDL ainsi qu’une augmentation significative des taux 

de cholestérol HDL, qui est un facteur protecteur pour la santé 

cardiovasculaire, autant pour le groupe MICT (-12,2 %, -8,7 % et +3,9 

%) que le groupe HIIT (-12,5 %, -5,8 % et +3,0 %)  [22]. L’étude faite 

par Racil et al. [192], auprès de 34 femmes en situation d’obésité 

abdominale (sur la base de la CT), démontre une diminution significative 

des taux de cholestérol total pour le groupe en HIIT (-7,2 %), mais pas 

pour le groupe en MICT [192]. Ils ont également démontré une différence 

significative entre les deux groupes concernant cette diminution [192]. 

Une diminution significative des taux de cholestérol LDL et une 

augmentation significative des taux de cholestérol HDL autant pour le 

MICT (-7,9 % et +7,9 %, respectivement) que le HIIT (-12,5 % et +5,8 

%, respectivement) ont également été démontrées à la suite du protocole 

[192]. De plus, une différence significative entre les 2 groupes est 

observée concernant la diminution des niveaux de cholestérol LDL, mais 

pas pour l’augmentation des niveaux de cholestérol HDL [192]. Ensuite, 

l’étude a démontré une diminution significative des taux de TG seulement 

chez le groupe HIIT (-6,1 %) [192]. Cependant, aucune différence 



36 

significative n’a été démontrée entre les deux groupes concernant la 

diminution des niveaux de TG [192]. La méta-analyse auprès de 22 

études sur le sujet, effectuée par Su et al. [24], démontre une 

amélioration des taux de cholestérol total autant pour le groupe MICT que 

le groupe HIIT et une amélioration significative des taux de cholestérol 

LDL seulement pour le groupe HIIT [24]. De plus, l’étude ne démontre 

aucune différence significative entre le MICT et le HIIT concernant 

l’amélioration des différents paramètres du bilan lipidique [24]. 

Cependant, l’étude réalisée par Kong et al. [193] auprès de 31 femmes 

adultes en situation d’obésité (sur la base de l’IMC) n’a démontré aucune 

amélioration significative du bilan lipidique autant chez le groupe qui s’est 

entraîné en MICT et le groupe en HIIT suite au protocole d’exercice d’une 

durée de 5 semaines [193]. Aucune différence significative entre les deux 

groupes concernant les changements du profil lipidique n’a également été 

rapportée dans cette étude [193]. Une autre étude, menée par Dalzill et 

al. [196] a été conduite auprès de 134 adultes en situation d’obésité 

abdominale (sous la base de la CT), dont 55 étaient considérés comme 

en bonne santé métabolique et 79 avaient un profil métabolique altéré 

[196]. Toutes ces personnes ont participé à un programme intensif de 

modification des habitudes alimentaires et à un programme 

d’entraînement en HIIT d’une durée de 9 mois [196]. Suite au protocole, 

bien que les valeurs de cholestérol total, de cholestérol LDL, de cholestérol 

HDL et de TG se soient améliorées, et ce, tant pour les candidates en 

bonne santé qu’en mauvaise santé métabolique, aucun changement n’est 

statistiquement significatif [196]. Cette section démontre, encore une 

fois, une certaine disparité entre les résultats obtenus concernant le bilan 

lipidique au sein des différentes études mentionnées. 
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2.3.3 Impact du MICT et du HIIT sur le métabolisme du glucose et 

l’insuline 

Il est démontré que l’embonpoint et l’obésité sont des conditions 

associées à une augmentation du risque de développer un DT2 [129, 

130]. L’activité physique est un moyen prouvé efficace afin d’améliorer la 

gestion et le métabolisme du glucose [197]. Dans leur étude menée 

auprès de 28 hommes adultes inactifs et atteints d’obésité (sur la base 

de l’IMC), Fisher et al. [22] ont démontré qu’il n’y aurait pas de différence 

significative entre le MICT et le HIIT concernant l’amélioration du 

métabolisme du glucose et de l’insuline, et ce, même 48 heures après une 

séance d’exercice [22]. Cependant, une augmentation significative de la 

sensibilité à l’insuline (+17,8 %) a été démontrée pour les 2 groupes 

directement après les séances d’exercice [22]. Le protocole 

d’entraînement avait une durée de 6 semaines et le groupe en MICT devait 

s’entraîner à raison de 5 fois par semaine et 3 fois par semaine pour le 

groupe en HIIT [22]. Racil et al. [192], quant à eux, n’ont démontré 

aucune diminution significative des niveaux de glucose à jeun autant pour 

le groupe MICT que pour le groupe HIIT et aucune différence significative 

entre les deux groupes concernant l’amélioration de ce paramètre suite à 

leur protocole de 12 semaines mené auprès de 34 femmes en situation 

d’obésité abdominale (sous la base de la CT)  [192]. Par contre, une 

diminution significative des taux d’insuline à jeun a été démontrée chez 

le groupe MICT (-17,9 %) et le groupe HIIT (-27,2 %) [192]. De plus, 

aucune différence significative dans la diminution des niveaux d’insuline 

à jeun n’a été démontrée entre les deux groupes [192]. La méta-analyse 

faite sur 22 études par Su et al. [24] conclut également qu’il n’y a aucune 

amélioration significative concernant le métabolisme du glucose tant pour 

le groupe MICT que le groupe HIIT et qu’il n’y a aucune différence 

significative entre les deux méthodes d’entraînement dans l’amélioration 

de ce paramètre chez une population en situation d’obésité (sur la base 
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de l’IMC) [24]. Little et al. [198] ont étudié, auprès de 10 adultes inactifs 

en situation d’obésité (sur la base de l’IMC), les effets d’une seule séance 

d’entraînement en MICT et en HIIT sur le métabolisme du glucose et de 

l’insuline, et ce, 24 heures suivant la séance d’exercice [198]. Ils ont 

démontré que le HIIT ne serait pas supérieur au MICT dans la gestion du 

glucose et de l’insuline, mais seulement sur une période de 24 heures 

[198]. En effet, à plus long terme, l’étude révèle que les effets bénéfiques 

sur le métabolisme du glucose et de l’insuline perdureraient plus dans les 

jours suivant une séance d’entraînement en HIIT qu’en MICT [198]. Le 

protocole de Martins et al. [194], mené auprès d’une population de 46 

adultes souffrant d’obésité (sur la base de l’IMC), n’a démontré aucune 

amélioration significative autant pour le groupe en MICT que le groupe en 

HIIT concernant le métabolisme du glucose et les niveaux d’insuline à 

jeun [194]. Dans l’étude de Dalzill et al. [196], les niveaux de glucose à 

jeun ont diminué de manière significative suite à un protocole de 9 mois 

d’entraînement en HIIT combiné à une diète, tant chez les adultes en 

bonne qu’en mauvaise santé métabolique (-3,7 % en moyenne pour les 

deux groupes ensembles) [196]. Le programme d’entraînement était 

également associé à une diminution significative de la masse corporelle 

et de la CT chez tous les candidats de l’étude (-3,6 % pour le groupe en 

bonne santé métabolique et -7,3 % pour le groupe en mauvaise santé 

métabolique), ce qui peut expliquer une meilleure gestion du glucose suite 

à l’étude [196]. Les études citées dans cette section obtiennent, une fois 

de plus, des résultats disparates quant au métabolisme du glucose et de 

l’insuline. Certains protocoles ont inclus une diète contrôlée alors que 

d’autres, non. Ceci pourrait, en partie, expliquer l’hétérogénéité des 

résultats. 
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2.3.4 Impact du MICT et du HIIT sur le syndrome métabolique 

Eckel et al. [154] ont défini le syndrome métabolique comme étant une 

constellation de différentes altérations métaboliques qui contribuent à 

augmenter le risque de MCV et de DT2 [154]. Puisque le syndrome 

métabolique est fortement lié à l’obésité abdominale [199], il est 

démontré que la pratique régulière de l’activité physique est un traitement 

efficace contre le syndrome métabolique puisque celle-ci favorise une 

diminution de la CT et des risques pour la santé qui y sont associés [200, 

201]. Ramos et al. [202] ont mené une étude qui visait à comparer 

l’entraînement en HIIT et en MICT dans la prise en charge du syndrome 

métabolique [202]. Un total de 65 hommes et femmes en situation 

d’obésité abdominale (sur la base de la CT) et atteints du syndrome 

métabolique ont été assignés aléatoirement dans un des trois groupes 

suivants : HIIT à faible volume, HIIT à volume élevé et MICT [202]. Suite 

à un protocole d’entraînement d’une durée de 16 semaines, ils ont conclu 

que l’entraînement en HIIT à faible volume (51 minutes par semaine) 

serait aussi efficace que l’entraînement en HIIT à volume élevé (114 

minutes par semaine) et que l’entraînement en MICT (150 minutes par 

semaine) dans l’amélioration des différents paramètres du syndrome 

métabolique [202]. Dans le même ordre d’idées, Matsuo et al. [203] ont 

comparé les effets d’un protocole d’entraînement en MICT et en HIIT, 

d’une durée de 8 semaines, sur les différents paramètres du syndrome 

métabolique [203]. Un total de 26 hommes physiquement inactifs atteints 

du syndrome métabolique ont été assignés de manière aléatoire dans le 

groupe MICT ou HIIT et devaient s’entraîner à raison de 3 fois par semaine 

[203]. De plus, les participants devaient suivre une diète à faible densité 

énergétique pendant 4 semaines suivant le protocole d’entraînement 

[203]. L’étude a conclu que les 2 modalités d’entraînement ont amélioré 

de manière significative les différents paramètres du syndrome 
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métabolique, mais qu’il n’y a pas de différence significative entre le MICT 

et le HIIT [203]. L’étude, cependant, ne spécifie pas si les améliorations 

sont directement en lien avec l’activité physique, la diète ou les deux. Les 

études mentionnées dans cette section démontrent une certaine cohésion 

quant aux améliorations induites par le MICT et le HIIT face aux différents 

éléments qui constituent le syndrome métabolique. 

 

2.3.5 Impact du MICT et du HIIT sur la capacité cardiorespiratoire 

La capacité respiratoire peut se définir comme étant l’habileté du corps à 

fournir aux muscles l’oxygène nécessaire afin de bien fonctionner lors de 

périodes d’exercices [204]. La littérature démontre qu’il existe une 

relation inverse entre la VO2 max et le risque de développer une MCV et 

que la pratique régulière d’activité physique, contribuant à augmenter la 

VO2 max, aide à diminuer le risque de MCV [205-207]. Zhang et al. [195], 

dans leur étude réalisée auprès 43 femmes physiquement inactives en 

situation d’obésité (sur la base de l’IMC), ont démontré une augmentation 

significative de la VO2 max par rapport aux valeurs initiales autant chez le 

groupe en MICT (+7,7 ml O2*kg-1*min-1) que le groupe en HIIT (+8,4 ml 

O2*kg-1*min-1), alors qu’aucune amélioration n’a été démontrée pour le 

groupe témoin ne faisant aucun exercice [195]. Cependant, il n’y a 

aucune différence significative entre le groupe MICT et le groupe HIIT par 

rapport à l’amélioration de la VO2 max [195]. Martin et al. [194] en sont 

venus à la même conclusion [194]. Suite à un protocole d’une durée de 

12 semaines (3 séances d’entraînement par semaine) visant à comparer 

les effets du MICT et du HIIT auprès de 46 adultes atteints d’obésité, leur 

étude a démontré une amélioration significative de la VO2 max pour le 

groupe MICT (+2,9 ml O2*kg-1*min-1) et le groupe HIIT (+2,8 ml O2*kg-

1*min-1), mais aucune différence entre les deux groupes [194]. La méta-

analyse conduite par Su et al. [24] sur 22 études visant à comparer les 
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effets du MICT et du HIIT chez une population en situation d’obésité (sur 

la base de l’IMC), démontre aussi une amélioration significative de la VO2 

max pour les deux méthodes d’entraînement [24]. Cependant, aucune 

différence significative entre les deux modes d’entraînement concernant 

l’amélioration de la VO2 max n’a également été démontrée dans cette 

étude [24]. Les études citées dans cette section démontrent, encore ici, 

une cohésion quant aux résultats obtenus face à l’amélioration de la VO2 

max tant pour le MICT que pour le HIIT. 

 

2.4 Conclusion 

À la lumière des résultats obtenus dans les différentes études visant à 

comparer l’efficacité du HIIT et du MICT sur la prise en charge de l’obésité 

et des risques associés, il existe plusieurs résultats similaires, mais 

également certaines disparités notables quant à leurs conclusions. 

Plusieurs facteurs peuvent engendrer ces différences. En effet, 

l’hétérogénéité de la population choisie, la base diagnostique de l’obésité 

sélectionnée (IMC, CT, etc.), la durée et l’intensité des protocoles 

d’entraînement ainsi que le contrôle alimentaire sont tous des éléments 

qui peuvent affecter les résultats. Dans le cadre de notre projet, nous 

avons donc établi des critères de sélection permettant d’avoir, 

initialement, une population homogène et avons mis sur pieds des 

protocoles d’entraînement (MICT et HIIT) qui engendrent une dépense 

énergétique similaire. De cette façon, les conclusions tirées de notre étude 

sont moins sujettes à être nuancées par des divergences entre les deux 

groupes étudiés. Également, une notion intéressante de notre étude est 

le fait que, contrairement à la majorité des études faites sur le sujet, les 

séances d’entraînement n’étaient pas supervisées. Ceci apporte une 

valeur écologique intéressante qui est plus représentative de la réalité 

quant à l’entraînement physique.   
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Chapitre 3 : Objectifs et hypothèses 

3.1 Objectif général 

L’objectif principal de ce projet consistait à comparer l’impact de deux 

modalités d’entraînement cardiovasculaire (MICT et HIIT) sur le profil de 

risque cardiométabolique de femmes adultes caractérisées par la 

présence d’obésité abdominale. 

 

3.2 Objectifs spécifiques 

Pour une même dépense énergétique, nous voulons comparer deux 

modes d’entraînement cardiovasculaire (MICT et HIIT) à savoir lequel 

apportera le plus de bénéfices sur la masse corporelle, le profil lipidique 

ainsi que sur les niveaux de glucose et d’insuline chez une population de 

femmes adultes présentant de l’obésité abdominale. Les marqueurs 

métaboliques évalués sont les niveaux d’insuline à jeun, le glucose, le 

cholestérol total, le cholestérol LDL, le cholestérol HDL, les TG, l’apo B et 

la CRP. 

 

Notre hypothèse concernant cet objectif est qu’étant donné le plus grand 

temps passé à des intensités d’effort physique élevées lors de 

l’entraînement en HIIT, ce dernier sera plus bénéfique que le MICT afin 

de réduire la masse corporelle, d’améliorer les différents paramètres du 

bilan lipidique et la gestion du glucose et de l’insuline chez une population 

de femmes adultes en situation d’obésité abdominale. 
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Chapitre 4 : Méthodologie 

4.1 Population et échantillon 

4.1.1 Caractéristiques de l’échantillon 

L’échantillon était composé de 20 femmes présentant de l’obésité 

abdominale. Les critères d’inclusion à l’étude étaient : 1) Être âgée de 

plus de 18 ans; 2) Présenter une CT > 88 cm ; 3) Être caucasienne et 

d’origine canadienne française; et 4) Être physiquement inactive depuis 

les 3 derniers mois (< 150 minutes d’activité physique par semaine 

d’intensité modérée à élevée). Les critères d’exclusion à l’étude étaient : 

1) Consommer des médicaments sur une base journalière qui affectent le 

métabolisme des lipides, du glucose ou la réponse à l’entraînement [béta-

bloquants, hypolipidémiants, hypoglycémiants, anti-psychotiques, 

isotrétinoïne (Acutane, Clarus), certains anticonvulsants comme le 

dilantin et l’utilisation contraceptive de l’acétate de médroxyprogestérone 

(Dépo-provera), etc.]; 2) Présenter un problème de santé pouvant nuire 

à la pratique de l’activité physique ou pouvant s’aggraver par une 

modification du niveau d’activité physique [(évalué par le questionnaire 

sur l’aptitude à l’activité physique pour tous (Q-AAP+)]; 3) Être 

ménopausée (arrêt continu des règles pour une période de 10 à 12 mois); 

4) Présenter une obésité sévère (indice de masse corporelle > 40 kg/m2); 

et 5) Ne pas avoir un poids stable (+ 2 kg) depuis au moins 3 mois. 

 

4.2 Considérations éthiques 

Ce projet de recherche a été approuvé par le Comité d’éthique de la 

recherche avec des êtres humains de l’UQAC en date du 3 avril 2018. Le 

numéro de référence du certificat d’approbation est le 602.125.09. 

 



44 

4.3 Déroulement du projet de recherche 

4.3.1 Protocole pré intervention 

Recrutement 

Plusieurs moyens ont été utilisés afin de recruter les participantes. 

Premièrement, de nombreuses affiches ont été apposées à l’intérieur des 

murs de l’UQAC. Deuxièmement, de la publicité a été faite sur les 

différents réseaux sociaux. Troisièmement, une journaliste du journal Le 

Quotidien a publié un article concernant le projet de recherche. Les 

personnes intéressées nous ont contactés par téléphone et une pré-

entrevue était effectuée afin de revoir rapidement les critères d’inclusion 

et d’exclusion. 

 

Visite préliminaire 

Suite à la pré-entrevue téléphonique, de petits groupes de femmes 

s’inscrivaient, selon leurs disponibilités, à l’une ou l’autre des séances 

d’information pour obtenir des détails sur le déroulement de l’étude et 

l’implication attendue de leur part. Différents thèmes tels que la nature 

du projet, les objectifs principaux, les différentes évaluations, les modes 

d’entraînement utilisés, les risques encourus et la confidentialité des 

données faisaient partie de la présentation. Une fois l’information 

transmise et bien comprise de toutes, les participantes potentielles 

étaient invitées à signer le formulaire de consentement sur place ou après 

la rencontre. Cette rencontre durait approximativement 1 heure. 

Une fois le formulaire de consentement complété, les femmes étaient 

invitées à prendre rendez-vous pour la visite 1 (première rencontre 

officielle au sein du projet) avec le kinésiologue. 
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Visite 1 

Le but de cette visite était d’évaluer si les femmes respectaient les critères 

d’inclusion et d’exclusion. En effet, différentes mesures 

anthropométriques étaient effectuées afin de confirmer ces critères. Ces 

mesures sont le poids (en kg), la taille (en cm), l’IMC (en kg/m²) et la CT 

(en cm). Une fois les mesures prises, nous procédions à l’ouverture 

officielle du dossier. Différentes questions concernant les antécédents 

médicaux, les habitudes alimentaires, la consommation d’alcool et de 

tabac, le niveau actuel d’activité physique et la prise de médicaments 

étaient posées aux participantes afin de dresser un portrait global. Pour 

s’assurer que les participantes pouvaient prendre part à l’étude de façon 

sécuritaire, le Q-APP+ a été utilisé. Selon les réponses obtenues, nous 

avons exigé, ou non, une autorisation médicale afin d’inclure 

officiellement les femmes au projet. Nous avons également, lors de cette 

visite, remis un journal alimentaire qui devait être complété par les 

candidates à des fins d’analyses futures. À la fin de cette visite, nous 

avons pris un rendez-vous avec chacune des participantes pour la visite 

2. 

 

Visite 2 

Cette visite consistait à prélever des échantillons sanguins auprès des 

participantes. Les prélèvements ont été faits après un jeûne d’au moins 

12 heures. Les marqueurs sanguins mesurés étaient l’insuline, le glucose, 

le cholestérol total, le cholestérol LDL, le cholestérol HDL, les TG, l’apo B 

et la CRP. Les prélèvements sanguins ont été effectués au début et à la 

dernière semaine (semaine 12) du projet. À la fin de cette visite, nous 

avons pris un rendez-vous avec chacune des participantes pour la visite 

3. 
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Visite 3 

La rencontre comprenait la prise officielle de toutes les mesures 

anthropométriques (mêmes mesures qu’à la visite 1) et l’évaluation de la 

condition physique. Différents questionnaires sur la motivation générale, 

la motivation spécifique à l’activité physique, la motivation spécifique à 

l’alimentation, le stress, l’estime de soi et le bien-être psychologique ont 

également été transmis aux participantes afin d’évaluer les 

caractéristiques mentionnées. La prise de mesures anthropométriques se 

faisait au début de la rencontre par un kinésiologue à la Clinique 

universitaire de kinésiologie de l’UQAC. Ensuite, l’évaluation de la 

condition physique était réalisée. Le but de cette évaluation était de 

déterminer la capacité aérobie maximale (VO2 max) des candidates. Le 

kinésiologue remettait ensuite les questionnaires. Finalement, la 

nutritionniste effectuait une évaluation des habitudes alimentaires en se 

basant sur le questionnaire de fréquence et le journal alimentaire 

complété au préalable par les candidates. Ceci nous permettra, 

ultérieurement, de faire certaines analyses statistiques supplémentaires 

par rapport aux habitudes alimentaires des participantes et, ainsi, 

nuancer les résultats obtenus. De plus, les données obtenues provenant 

des différents questionnaires ne font pas partie de l’objet de ce mémoire. 

 

Randomisation 

Les 20 participantes se sont vu attribuer l’un des deux types 

d’entraînement cardiovasculaire (MICT ou HIIT) de manière aléatoire. 

Nous avons tiré au sort afin de distribuer la moitié des candidates dans le 

groupe HIIT (10 femmes) et l’autre moitié dans le groupe MICT (10 

femmes).  
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4.3.2 Protocole d’intervention 

Modalités 

Les séances d’entraînement étaient constituées de marche, de course ou 

de vélo. Les participantes devaient s’entraîner à raison de trois fois par 

semaine pour une durée totale de 12 semaines. Les candidates devaient 

suivre un protocole établi en fonction de leur FC cible. Afin de respecter 

le protocole, chaque participante mesurait sa FC pendant les séances 

d’entraînement à l’aide d’un cardiofréquencemètre.  

 

Semaines 1-2-3-4-5 

Le kinésiologue du projet faisait un suivi hebdomadaire par téléphone. Le 

suivi avait pour but de vérifier si tout se déroulait bien pour la candidate. 

Lors de l’appel, la candidate était d’abord questionnée à savoir s’il y avait 

des problèmes/incidents. Si tel était le cas, le kinésiologue pouvait alors 

suggérer des pistes de solution et des modifications à apporter au 

programme d’entraînement. Si le ou les problèmes dépassaient les 

compétences du kinésiologue, la participante était alors référée vers les 

ressources adéquates. La candidate était également appelée à quantifier 

sa motivation face au projet sur une échelle allant de 0 (motivation nulle) 

à 10 (motivation très élevée). Le kinésiologue pouvait alors trouver des 

pistes de solutions en cas de démotivation ou encore, référer aux bonnes 

ressources. Le suivi hebdomadaire était également utilisé afin de 

répondre à toutes les questions des participantes. 
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Semaine 6 

En plus du suivi hebdomadaire, une évaluation de la condition physique, 

à l’aide du même protocole que celui utilisé à la visite 3, a été effectuée 

afin de mesurer la capacité cardiorespiratoire de chaque participante. 

 

Semaines 7-8-9-10-11-12 

Les suivis hebdomadaires ont été faits de la même manière qu’aux 

semaines 1 à 6. 

 

Semaine 13 

En plus du suivi hebdomadaire, les différentes évaluations finales ont été 

faites durant la semaine 13. En effet, les mêmes mesures et mêmes tests 

qu’à la visite 3 ont été effectués. Nous avons donc refait la prise de 

mesures anthropométriques et l’évaluation de la condition physique. 

Ensuite, les participantes remplissaient à nouveau les questionnaires. Une 

seconde analyse des habitudes alimentaires était aussi effectuée par la 

nutritionniste. Un rendez-vous supplémentaire a également été cédulé 

avec les participantes durant cette semaine afin de refaire les 

prélèvements sanguins, comme à la visite 2. Ces données finales nous 

ont permis de comparer les résultats obtenus avant et après le protocole 

d’intervention.  

 

4.4 Variables et collecte de données 

4.4.1 Mesures anthropométriques 

Les mesures anthropométriques ont été prises à la visite 3 et à la semaine 

13 du projet. 
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La taille a été mesurée à l’aide d’un stadiomètre de marque Seca (Seca, 

Allemagne), installé sur une surface plane et stable. Suite à une 

inspiration, la mesure était prise en appuyant le stadiomètre sur l’apex 

du crâne. La tête devait être droite et le regard orienté droit devant [208]. 

La masse corporelle a été mesurée à l’aide d’une balance de marque Seca 

(Seca, Allemagne). Lorsque les candidates étaient pesées, elles devaient 

porter des vêtements légers (shorts, camisoles, etc.) et enlever leurs 

souliers. Une fois installées sur la balance, les femmes devaient se tenir 

en position debout, le corps bien droit et les mains le long du corps [208]. 

L’IMC a été calculé en utilisant la formule de l’OMS, soit le poids en 

kilogrammes divisé par la taille en mètre élevée au carré (kg/m²) [35]. 

Un ruban à mesurer flexible de marque Baseline (Baseline, États-Unis) a 

été utilisé afin de mesurer la CT des candidates. Les mesures ont été 

prises à la fin d’une expiration normale, au niveau du sommet de la crête 

iliaque et le ruban était parallèle au sol [209].  

 

4.4.2 Prélèvements sanguins 

Les prélèvements sanguins ont été réalisés suite à un jeûne de 12 heures, 

à la visite 2 et à la semaine 13 du projet. 

 

Les concentrations de cholestérol total, de cholestérol LDL, de cholestérol 

HDL et de TG ont été mesurées à l’aide d’un test de coloration 

enzymatique [210]. Les niveaux d’apo B ont été mesurés à l’aide d’un 

réactif enzymatique [211]. 

 

Les concentrations d’insuline ont été mesurées à l’aide d’un test 

immunoenzymatique simultané en une étape [212]. Les taux de glucose 
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ont été mesurés grâce à une méthode utilisant un réactif enzymatique 

(méthode hexokinase) [213].  

 

4.4.3 Évaluation de la condition physique 

La condition physique a été évaluée à la visite 3, à la semaine 6 et à la 

semaine 13 du projet. Afin de déterminer la VO2 max, les participantes 

ont réalisé le protocole de Bruce sous-maximal sur tapis roulant [214, 

215]. Ce test exige que la candidate respecte une intensité d’exercice 

imposée en suivant une vitesse et une inclinaison. Toutes les 3 minutes, 

la vitesse et la pente augmentaient d’une manière prédéterminée, 

augmentant ainsi le degré de difficulté. Puisqu’il s’agissait d’un protocole 

sous maximal, le principal critère d’arrêt du test était l’atteinte d’une 

fréquence cardiaque correspondant à 85 % de la fréquence cardiaque 

maximale (FCmax) théorique des participantes. La VO2 max des 

candidates a été extrapolée à l’aide de l’équation métabolique pour la 

marche, développée par l’American College of Sports Medicine [216]. 

 

4.5 Programmes d’entraînement 

Les programmes d’entraînement étaient d’une durée de 12 semaines. 

Durant cette période, les participantes devaient s’entraîner à raison de 3 

fois par semaine et les séances d’entraînement n’étaient pas supervisées. 

Il est également à noter que les deux modalités d’entraînement (MICT et 

HIIT) ont provoqué sensiblement la même dépense énergétique puisque 

leur durée ainsi que leur intensité moyenne (70 % de la fréquence 

cardiaque de réserve FCR) étaient les mêmes. 
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Nous avons utilisé la FCR afin d’établir les pourcentages de la capacité 

aérobie de réserve (VO2R). Le pourcentage de la FCR est équivalent au 

pourcentage de la VO2R [217]. Ceci signifie donc que : % FCR = % VO2R 

[217]. Pour déterminer la FCR, nous devions établir la FCmax des 

candidates et leur fréquence cardiaque de repos (FCrepos) [218]. La 

formule est : FCR = FCmax – FCrepos [218]. La FCmax a été estimée à 

l’aide de la formule de Karvonen qui se base sur l’âge de la personne 

[218-220]. La formule est : FCmax = 220 – âge [218-220]. Pour établir 

les FC cibles, la formule est : FCcible = (intensité (%) X FCR) + FCrepos 

[218]. 

 

Pour le MICT et le HIIT, chaque séance débutait par un échauffement et 

se terminait par un retour au calme, tous deux d’une durée de 5 minutes. 

Le type d’exercice choisi était à la discrétion des participantes afin de 

faciliter l’accessibilité à la pratique de l’activité physique. Principalement, 

des sports comme la course à pied ou le vélo étaient choisis. Afin de 

respecter les FC cibles établies, les participantes ont utilisé des 

cardiofréquencemètres de marque Polar (type RS 300x) (Polar Electro Oy, 

Finlande).  

 

Afin de mesurer l’adhérence aux séances d’entraînement, un suivi 

téléphonique hebdomadaire a été effectué auprès de toutes les 

participantes de l’étude. De cette façon, nous pouvions nous assurer que 

le programme avait bel et bien été complété, et ce, de façon adéquate. 
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4.5.1 Entraînement en continu d’intensité modérée 

Pour les programmes en MICT, les participantes devaient s’entraîner à 70 

% de leur VO2R pendant 38 minutes, et ce, de façon continue. Toutes les 

3 semaines, 8 minutes supplémentaires s’ajoutaient au protocole. De 

cette manière, les candidates devaient s’entraîner à 70 % de leur VO2R 

pendant 62 minutes en continu lors des 3 dernières semaines du 

protocole. Le protocole est détaillé au Tableau 3. 

 

Tableau 3. Protocole d’entraînement MICT* 

Semaines Fréquence 

(séances/semaine) 

Intensité 

(% VO2R) 

Durée 

(minutes/séance) 

 1 à 3  3 70 38 

4 à 6 3 70 46 

7 à 10 3 70 54 

11 à 12 3 70 62 

*Les périodes d’échauffement et de retour au calme (5 min chaque) ne 

sont pas incluses. 

 

4.5.2 Entraînement par intervalles à haute intensité 

Pour les programmes en HIIT, nous avons utilisé un ratio 1 : 1. De cette 

manière, les personnes devaient s’entraîner 4 minutes à 90 % de leur 

VO2R (haute intensité) pour ensuite s’entraîner 4 minutes à 50 % de leur 

VO2R (intensité modérée). Les participantes devaient répéter cette 

séquence 3 fois. Une séquence supplémentaire s’ajoutait toutes les 3 

semaines, pour un total de 6 séquences lors des 3 dernières semaines du 

programme. La durée totale des séances d’entraînement variait donc de 
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38 minutes pour les 3 premières semaines à 62 minutes pour les 3 

dernières semaines. Le protocole est détaillé au Tableau 4. 

 

Tableau 4. Protocole d’entraînement HIIT* 

Semaines 
Fréquence 

(séances/semaine) 

Intensité 

(% VO2R) 

Durée 

(minutes/intervalles) 

Nombre 

d’intervalles 

 1 à 3  3 90 / 50 4 3 

4 à 6 3 90 / 50 4 4 

7 à 10 3 90 / 50 4 5 

10 à 12 3 90 / 50 4 6 

*Les périodes d’échauffement et de retour au calme (5 min chaque) ne 

sont pas incluses. 

 

4.5.3 Échelle de perception de l’effort 

L’échelle de perception subjective de l’effort (EPE), permet de quantifier 

et de mesurer la perception subjective qu’à une personne face à l’effort 

physique [221]. Dans le cadre du projet, l’échelle de Borg, graduée de 6 

à 20, a été utilisée. Les chiffres utilisés correspondent, selon Borg, à la 

FC de l’individu multipliée par 10 [221-223]. De cette manière, une 

personne disant se situer, par exemple, à 10 sur l’échelle de Borg devrait 

avoir une FC près de 100 battements par minute (BPM) [221-223]. À la 

fin de chaque entraînement, les femmes devaient indiquer où elles se 

situaient sur l’EPE, nous permettant ainsi de quantifier la perception 

subjective à l’effort de chacune d’elles. 
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4.6 Analyses statistiques 

Un modèle d’analyse de la variance a été utilisé pour comparer les 

groupes en ce qui a trait à l’âge. Un modèle d’analyse de la variance à 

mesures répétées incluant un effet aléatoire de la participante a été utilisé 

pour comparer les groupes et les temps en ce qui a trait aux différentes 

variables. L’interaction entre le groupe et le temps a aussi été ajoutée au 

modèle pour vérifier si l’effet du groupe sur les variables diffère pour 

chaque temps et pour vérifier si l’effet du temps sur ces variables diffère 

pour chaque groupe. Pour chacune des analyses effectuées, les valeurs 

étaient considérées comme significatives lorsque le p était inférieur à 

0,05. Toutes les données ont été analysées à l’aide du logiciel d’analyses 

statistiques SAS (SAS Institute inc., Cary, NC). 
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Chapitre 5 : Résultats 

5.1 Caractéristiques de l’échantillon au début du protocole 

d’intervention de 12 semaines 

Au début du protocole d’intervention, un total de 45 femmes en situation 

d’obésité abdominale ont été recrutées. Deux femmes ont été exclues du 

projet de recherche car elles ne respectaient pas les critères d’inclusion. 

En cours de route, 23 femmes ont abandonné pour différentes raisons 

(manque de motivation, déménagement à l’extérieur de la ville, arrêt par 

le médecin en lien avec leur état de santé, etc.). Il est important de 

mentionner que des données concernant les habitudes alimentaires des 

participantes ont été prises au début et à la fin du projet. Bien que 

l’alimentation soit un facteur ayant un impact majeur sur la santé, ces 

données ne sont pas considérées dans le présent mémoire puisqu’elles 

n’ont pas encore été analysées. 

 

L’âge moyen des participantes du groupe MICT était de 41,8 + 8,9 ans et 

de 37,8 + 5,8 ans pour le groupe HIIT. Il n’y avait aucune différence 

significative entre les deux groupes quant à l’âge. Nous avions donc deux 

groupes homogènes par rapport à cette caractéristique. Les mesures 

anthropométriques des participantes au début de l’étude sont présentées 

à la Figure 1. L’ensemble des participantes étaient, sur la base de l’IMC, 

considérées comme obèses (IMC > 30 kg/m2) et, sur la base de la CT, 

considérées en situation d’obésité abdominale (CT > 88 cm). Aucune 

différence significative entre les deux groupes, et ce, tant au niveau du 

poids, de l’IMC et de la CT n’ont été observées.  Les deux groupes étaient 

donc homogènes au niveau des mesures anthropométriques. Le Tableau 

5 présente le profil métabolique et la VO2 max des candidates au début 

de l’étude. Le profil lipidique se situe dans des valeurs normales, à 
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l’exception des niveaux de TG qui sont élevés (> 1,7 mmol/L), et ce, 

autant pour le groupe MICT que pour le groupe HIIT. Les niveaux de 

glucose et d’insuline à jeun se trouvent également dans les valeurs 

normales pour les deux groupes. Il n’y a aucune différence significative 

entre le groupe MICT et le groupe HIIT concernant le bilan lipidique, les 

niveaux de glucose à jeun et d’insuline à jeun ainsi qu’au niveau de la VO2 

max.  

 

Figure 1. Mesures anthropométriques des participantes au début 

de l’étude 
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Tableau 5. Profil métabolique et capacité aérobie maximale des participantes au début de 

l’étude 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MICT HIIT p 

Cholestérol total (mmol/L) 

Cholestérol LDL (mmol/L) 

Cholestérol HDL (mmol/L) 

Cholestérol total/Cholestérol HDL 

Triglycérides (mmol/L) 

Apolipoprotéine B (g/L) 

Insuline à jeun (mU/L) 

Glucose à jeun (mmol/L) 

VO
2
max (ml O

2
/kg/min) 

4,80 

2,82 

1,37 

3,60 

1,89 

0,90 

9,68 

5,14 

29,9 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

0,68 

0,62 

0,24 

0,85 

0,96 

0,20 

3,32 

0,75 

4,3 

5,12 

3,22 

1,33 

3,98 

1,91 

1,00 

10,40 

5,36 

36,1 

0,81 

0,69 

0,28 

0,86 

1,09 

0,21 

6,10 

0,46 

7,9 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

Valeurs moyennes ± déviation standard. VO2max : consommation maximale d’oxygène. 

Variables 
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5.2 Changements observés dans les données anthropométriques 

après 12 semaines 

Le Tableau 6 présente les changements observés dans les données 

anthropométriques après 12 semaines d’intervention pour le groupe MICT 

et le groupe HIIT. Suite au protocole, aucune variation significative, et ce, 

tant au niveau du poids, de l’IMC et de la CT n’a été constatée dans le 

groupe MICT et le groupe HIIT. De plus, les changements observés dans 

les mesures anthropométriques étaient similaires entre les deux groupes. 

 

5.3 Changements observés dans le profil cardiométabolique et la 

capacité aérobie maximale après 12 semaines 

Les changements observés dans le profil cardiométabolique et la VO2 max 

après 12 semaines d’intervention pour le groupe MICT et le groupe HIIT 

sont présentés dans le Tableau 6.  Pour le groupe MICT et le groupe HIIT, 

on remarque aucune amélioration significative de la VO2 max. Bien que la 

variation dans les concentrations de TG ne soit pas significative pour le 

groupe MICT et le groupe HIIT, nous remarquons une diminution 

ramenant ainsi les taux dans des valeurs normales (< 1,7 mmol/L). 

Aucune autre variation significative n’a été constatée pour le groupe MICT 

ni pour le groupe HIIT et il n’y a aucune différence significative entre les 

deux groupes concernant les changements observés dans le profil 

cardiométabolique et la VO2 max. 
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Tableau 6. Changements observés dans les données anthropométriques, le profil de risque 

cardiométabolique et la capacité aérobie maximale après 12 semaines d’entraînement 

 
Diff. entre 
les groupes 

Valeurs moyennes ± déviation standard. IMC : indice de masse corporelle; VO2max : consommation maximale 
d’oxygène. 

 

MICT HIIT 

12 semaines Changement (%) 

Poids (kg) 

IMC (kg/m2) 

Circonférence de taille (cm) 

Cholestérol total (mmol/L) 

Cholestérol LDL (mmol/L) 

Cholestérol HDL (mmol/L) 

Cholestérol total/Chol. HDL 

Triglycérides (mmol/L) 

Apolipoprotéine B (g/L) 

Insuline à jeun (mU/L) 

Glucose à jeun (mmol/L) 

VO
2 
max (ml O

2
/kg/min) 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

90,9 

35,0 

106,8 

4,33 

2,57 

1,33 

3,30 

1,59 

0,81 

10,53 

5,34 

32,7 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

13,2 

4,9 

12,7 

0,62 

0,56 

0,21 

0,73 

0,89 

0,18 

3,90 

0,54 

5,3 

+0,7 

+0,3 

+1,2 

-10,6 

-9,7 

-3,0 

-9,1 

-18,9 

-11,1 

+8,1 

+3,8 

+8,7 

88,9 

33,8 

100,7 

5,07 

3,35 

1,29 

3,99 

1,58 

0,99 

10,35 

5,42 

36,6 

+0,8 

+0,6 

+2,7 

-1,0 

+3,9 

-2,3 

+0,3 

-20,9 

-1,0 

-0,6 

+1,1 

+1,4 

11,9 

3,4 

8,1 

0,93 

0,96 

0,18 

0,83 

0,91 

0,27 

4,56 

0,48 

5,8 

12 semaines Changement (%) p Variables 
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Chapitre 6 : Discussion 

Le projet HIIT a été fondé dans le but de déterminer quelle modalité 

d’entraînement cardiovasculaire entre le MICT et le HIIT est la plus 

efficace afin de favoriser la prise en charge et la réduction du risque de 

MCV et de DT2 chez une population de femmes adultes en situation 

d’obésité abdominale. En plus d’un volet éducationnel sur l’importance 

d’adopter un mode de vie actif dans la gestion du risque 

cardiométabolique, cette étude pourrait permettre d’orienter les 

professionnels de la santé dans leurs prescriptions d’activité physique 

auprès d’une clientèle féminine en situation d’obésité abdominale. 

 

Notre échantillon était initialement composé de 45 femmes adultes en 

situation d’obésité abdominale. Deux participantes ne correspondaient 

pas aux critères d’inclusion et 23 ont quitté le projet en cours de route 

pour différentes raisons, telles que des déménagements à l’extérieur de 

la région, un changement d’horaire qui interfère avec la possibilité de 

participer au projet ou l’apparition d’une blessure avant de débuter le 

protocole d’entraînement. Tel que demandé dans les critères d’inclusion, 

toutes les participantes avaient une CT > 88 cm, les classant dans la 

catégorie d’obésité abdominale selon les normes de l’OMS [34]. Au niveau 

des marqueurs anthropométriques, il n’y avait aucune différence 

significative entre les deux groupes initialement. En effet, la population 

sélectionnée était homogène tant au niveau de la masse corporelle, de 

l’IMC et de la CT. En ce qui concerne le risque cardiométabolique, les 

candidates des deux groupes, en se basant sur les lignes directrices de la 

Société canadienne de cardiologie, avaient des concentrations de TG trop 

élevées par rapport aux recommandations au début du projet, 

augmentant ainsi le risque cardiométabolique de celles-ci [125]. 
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Concernant la VO2 max, les participantes du groupe MICT se situaient, 

selon les normes de l’étude FRIEND faite par Kaminsky et al. [224], soit 

entre le 25e et 50e rang percentile, tandis que le groupe HIIT se situait 

dans le 75e rang percentile, selon l’âge moyen des candidates [224]. Le 

groupe MICT pouvait donc être considéré, initialement, plus à risque que 

le groupe HIIT, car des valeurs de VO2 max plus faibles sont associées à 

un risque accru de MCV [205-207]. 

 

6.1 Changements dans les marqueurs anthropométriques, du 

profil métabolique et de la capacité aérobie maximale 

Nous n’avons constaté aucun changement significatif concernant les 

mesures anthropométriques pour les deux groupes suite à notre protocole 

d’intervention. Bien que surprenants, ces résultats peuvent être expliqués 

par le fait que l’alimentation n’était pas contrôlée dans le cadre de notre 

étude. Ces résultats sont similaires à ceux obtenus dans l’étude de Fisher 

et al. [22], où aucun changement significatif concernant le poids et l’IMC 

n’a été démontré pour le groupe MICT [22]. D’autres études concluent 

des résultats à la fois similaires et différents des nôtres. Par exemple, 

l’étude de Racil et al. [192] n’a démontré aucun changement significatif 

concernant la CT du groupe MIIT, tout comme notre étude [192]. 

Cependant, le groupe HIIT a diminué de façon significative sa CT, 

phénomène qui n’est pas survenu dans notre étude [192]. Kong et al. 

[193], quant à eux, n’ont constaté aucun changement significatif dans le 

poids et l’IMC pour le groupe HIIT, résultats similaires à ceux que nous 

avons obtenus suite à notre projet [193]. Inversement, le groupe MICT 

a, quant à lui, démontré une diminution significative de l’IMC, ce qui 

contredit nos conclusions [193]. D’autres études, quant à elles, ont 

obtenu des résultats totalement à l’opposé des nôtres. C’est le cas de Su 

et al. [24] et de Martins et al. [194]. Ces recherches ont conclu à une 
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diminution significative du poids et de l’IMC, et ce, tant pour le groupe 

MICT que dans le groupe HIIT, à l’inverse de nos résultats malgré un 

protocole similaire au nôtre en termes d’intensité et de durée [24, 194]. 

Cependant, contrairement à notre étude, le protocole de Martins et al. 

[194] incluait une restriction alimentaire auprès des participants, ce qui 

peut expliquer en partie ces résultats [194].   

 

Par rapport au bilan lipidique, nous pouvons émettre un constat positif 

suite à notre programme d’intervention. En effet, bien que non 

significative, nous avons remarqué une diminution des concentrations de 

TG pour le groupe MICT et HIIT par rapport aux valeurs initiales, 

ramenant les niveaux dans des valeurs normales. Le fait que les 

différences ne soient pas significatives pourrait être expliqué par la taille 

de notre échantillon (10 participante par groupe). De plus, aucune 

différence significative n’a été démontrée entre les deux groupes 

concernant la diminution des taux de TG suite à notre protocole de 

recherche. Des résultats qui ne vont pas dans le même sens que les nôtres 

ont été rapportés dans l’étude de Racil et al. [192]. Ce dernier a rapporté 

une diminution significative des concentrations de TG seulement pour le 

groupe HIIT et non pour le groupe MIIT suite à un protocole de 12 

semaines [192]. Dans cette même étude, aucune différence significative 

entre les deux groupes n’a été démontrée concernant les changements 

des niveaux de TG [192], ce qui est similaire aux résultats obtenus dans 

notre projet. Par ailleurs, Fisher et al. [22] ont remarqué une diminution 

significative des concentrations de TG, et ce, autant pour le groupe MICT 

que pour le groupe HIIT [22]. Quant à Su et al. [24], leur méta-analyse 

n’a démontré aucune amélioration significative concernant les niveaux de 

TG, et ce, autant pour le groupe MICT que pour le groupe HIIT suite à des 

protocoles d’entraînement d’une durée variant de 4 à 16 semaines [24]. 
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Dans le même ordre d’idées, Kong et al. [193] n’ont démontré aucune 

amélioration significative des taux de TG ni pour le groupe MICT, ni pour 

le groupe HIIT après 6 semaines d’entraînement [193]. De plus, aucune 

de ces études ne démontre de différence significative entre le groupe 

MICT et le groupe HIIT concernant les changements dans les niveaux de 

TG [22, 24, 193], ce qui est similaire à nos conclusions. Les divergences 

obtenues entre les résultats rapportés dans la littérature pourraient être 

expliquées par la différence entre la durée des protocoles, l’intensité 

sélectionnée pour les différentes modalités d’entraînement, le fait qu’il n’y 

avait pas de contrôle sur l’alimentation des participantes et, finalement, 

l’échantillon moindre. Il est également important de rapporter que même 

sans perte de poids et diminution de la CT significative, les deux groupes 

ont tout de même amélioré leur bilan lipidique en diminuant leur taux de 

TG, et ce, même si la diminution n’est pas significative. 

 

Concernant la gestion du glucose et de l’insuline, aucune variation 

significative par rapport aux valeurs initiales n’a été remarquée chez les 

deux groupes suite au protocole de 12 semaines. De plus, aucune 

différence significative entre les deux groupes concernant les 

changements par rapport aux valeurs initiales n’a été remarquée. Ces 

résultats reflètent ceux obtenus par Su et al. [24] et Martins et al. [194]. 

En effet, ces études n’ont démontré aucune amélioration significative du 

métabolisme du glucose et de l’insuline et aucune différence entre le 

groupe MICT et le groupe HIIT concernant ces paramètres [24, 194]. À 

l’inverse, Fisher et al. ont [22] rapporté une amélioration significative du 

métabolisme du glucose suite à leur protocole de 6 semaines autant pour 

le groupe MICT que le groupe HIIT, et ce, sans aucun changement 

significatif au niveau de la masse corporelle et de l’IMC, ce qui ne 

concorde pas avec les résultats de notre étude [22]. Par contre, ils n’ont 
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remarqué aucune différence significative entre les deux groupes 

concernant les changements de ces paramètres [22]. Quant à Racil et al. 

[192], ils ont démontré des résultats contradictoires avec les nôtres 

[192]. En effet, leur étude démontre une amélioration significative des 

niveaux d’insuline à jeun tant pour le groupe MIIT que le groupe HIIT et 

une différence significative entre les deux groupes dans les changements 

des niveaux d’insuline à jeun en faveur du HIIT suite à leur protocole de 

12 semaines [192]. Par contre, les changements non significatifs obtenus 

suite à leur protocole concernant les niveaux de glucose à jeun autant 

pour le groupe MIIT que le groupe HIIT [192] corroborent nos 

observations. L’étude menée par Dalzill et al. [196], quant à elle, conclut 

une diminution significative des niveaux de glucose à jeun suite à un 

protocole d’entraînement en HIIT d’une durée de 9 mois [196]. Les 

résultats non significatifs obtenus dans notre étude pourraient être 

expliqués par le fait que l’alimentation des participantes n’était pas 

contrôlée ainsi que la durée et l’intensité de notre protocole qui diffèrent 

des études ayant obtenu des résultats différents des nôtres. De plus, la 

perte de poids et la diminution de l’IMC de manière significative survenues 

auprès des participants de certaines études peuvent également expliquer 

ces améliorations quant à la gestion du glucose. 

 

En ce qui a trait à la VO2 max, nous n’avons pas constaté d’améliorations 

significatives de celle-ci pour le groupe MICT et le groupe HIIT suite à 

notre protocole de 12 semaines. De plus, il n’y a pas de différence 

significative dans les changements de ce paramètre entre les deux 

groupes. Nos résultats ne concordent pas totalement avec la littérature 

faite sur ce sujet [24, 194, 195]. En effet, Zhang et al. [195], Martin et 

al. [194] et Su et al. [24] ont tous démontré une amélioration significative 

de la VO2 max, et ce, tant pour le groupe MICT que pour le groupe HIIT 
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[24, 194, 195]. Cependant, aucune de ces études ne démontre de 

différence significative dans les changements de la VO2max entre le 

groupe MICT et le groupe HIIT [24, 194, 195].  

 

6.2 Limites et perspectives 

Notre étude comporte certaines limitations. Tout d’abord, outre le suivi 

hebdomadaire qui était effectué auprès des candidates, les séances 

d’entraînement n’étaient pas directement supervisées. Bien que les 

candidates étaient outillées d’un cardiofréquencemètre et d’un 

programme d’entraînement détaillé, nous n’étions pas sur place afin de 

valider si elles respectaient adéquatement l’intensité prescrite et la durée 

des entraînements. Nous nous sommes donc fié aux informations auto-

rapportées des participantes lors des suivis hebdomadaires. Cependant, 

l’aspect non supervisé apporte un élément réaliste lorsqu’une personne 

s’adonne à un entraînement physique en dehors du cadre d’une étude 

scientifique. Ensuite, bien que la majorité des participantes aient opté 

pour la marche, la course à pied et le vélo, les modalités d’entraînement 

étaient laissées au choix des candidates, ce qui créé une disparité entre 

le type d’exercice choisi d’une personne à l’autre. Une autre limitation de 

l’étude est le fait que l’alimentation n’était pas contrôlée. Bien qu’un 

journal alimentaire ait été rempli au début et à la fin du projet par les 

participantes, aucune diète ou plan alimentaire spécifique n’a été imposé. 

À ce jour, nous ne pouvons cependant pas déterminer s’il y a eu un 

changement dans les habitudes alimentaires des participantes de l’étude, 

car les données recueillies à cet effet ne sont pas encore analysées. 

Également, la majorité des différents paramètres du profil métabolique 

des participantes se trouvaient dans des valeurs normales, au début de 

l’étude. Ceci limite grandement le potentiel d’amélioration de ces 

paramètres. Finalement, la taille de l’échantillon est relativement faible et 
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l’étude ne comprenait pas de groupe témoin. À cet effet, il est pertinent 

de mentionner que l’étude est toujours en cours et des participantes 

supplémentaires seront recrutées dans les prochains mois. Toutes ces 

limitations sont des facteurs pouvant affecter les résultats obtenus suite 

à ce projet de recherche. Concernant les perspectives, nous visons à 

augmenter la taille de l’échantillon à 40 personnes (20 participantes par 

groupe) et à vérifier la corrélation entre les changements dans les 

mesures anthropométriques, les paramètres du profil métabolique et la 

VO2max. Ceci pourrait nous permettre d’obtenir d’autres résultats et d’en 

tirer différentes conclusions. 

 

Pour conclure, nous devons rejeter notre hypothèse de départ supposant 

que le HIIT serait supérieur au MICT afin d’améliorer la masse corporelle, 

les différents paramètres du bilan lipidique ainsi que la gestion du glucose 

et de l’insuline chez une population de femmes adultes en situation 

d’obésité abdominale. 
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Conclusion 

Dans le cadre de ce mémoire, nous avons comparé l’impact du MICT et 

du HIIT sur le profil cardiométabolique de femmes adultes en situation 

d’obésité abdominale. Au départ, 20 femmes ont été séparées 

aléatoirement dans l’un ou l’autre des deux groupes. Sous la base des 

données anthropométriques et du profil métabolique au début de l’étude, 

les deux groupes étaient homogènes. Nous avons remarqué, suite à une 

programmation de 12 semaines, une amélioration clinique non 

significative des taux de TG chez les participantes des deux groupes, et 

ce, sans changement significatif au niveau du poids et de la CT. Cette 

modification pourrait contribuer à diminuer le risque de développer une 

MCV. Cependant, il n’y a aucune différence significative entre les deux 

groupes concernant les changements de ces différents marqueurs après 

12 semaines d’intervention. Nos données ne nous permettent donc pas 

de démontrer lequel des deux modes d’entraînement cardiovasculaire est 

le plus bénéfique dans la prise en charge de l’obésité abdominale et des 

complications qui y sont associées. 

 

Puisque la littérature n’arrive toujours pas à démontrer quel type 

d’entraînement cardiovasculaire est le plus efficace dans la gestion des 

risques liés à l’obésité abdominale, de plus amples études et recherches 

devront être effectuées afin d’éclaircir la question. Étant une 

problématique d’ordre internationale, il est primordial pour la santé des 

individus de développer des programmes d’activités physiques efficaces 

qui visent à réduire la prise de médicaments et l’amélioration de l’état de 

santé globale de la population. Il faut tout de même considérer que 

l’activité physique en général, peu importe la façon dont elle est 

programmée, apporte des effets bénéfiques sur l’état de santé qui doivent 
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être considérés. En tant que professionnels de la santé, notre devoir est, 

d’abord et avant tout, d’éduquer les gens aux bienfaits d’un mode de vie 

actif et de sensibiliser la population à cet effet. De plus, le plaisir éprouvé 

lors de la pratique de l’activité physique contribue grandement à 

l’adhésion à long terme d’une vie active. Il faut donc, avant toute chose, 

s’assurer que celles et ceux désirant augmenter leur niveau d’activité 

physique le fassent de manière constante et prolongée dans le temps, 

plutôt que de chercher un type spécifique d’entraînement à prescrire.  

 

Afin de prévenir l’obésité et tous les risques que cette condition engendre 

sur la santé, des programmes visant à éduquer la population, dès le plus 

jeune âge possible, devraient être mis en place. Que ce soit par 

l’entremise du système scolaire, de publicités, de conférences faites par 

des professionnels, de publications scientifiques, etc., l’adoption d’un 

mode de vie sain se fait tout d’abord par l’éducation. Il est important de 

sensibiliser la population aux risques associés à l’obésité et de l’informer 

quant aux moyens disponibles et prouvés efficaces afin de prolonger la 

qualité et l’espérance de vie des individus.  

 

Ce projet de recherche a permis de démontrer qu’une programmation 

d’entraînement d’une durée de 12 semaines, en MICT ou en HIIT, 

engendre des effets bénéfiques, bien que non significatifs, sur la santé 

cardiovasculaire chez une population de femmes en situation d’obésité 

abdominale. Il aurait été très intéressant d’analyser d’autres variables 

que nous avons collectées dans le cadre de cette étude. Par exemple, 

l’analyse des marqueurs inflammatoires et des données psychologiques 

(stress, motivation générale, à l’entraînement et à l’alimentation, estime 

de soi et bien-être psychologique) aurait pu engendrer d’autres résultats. 
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Ces résultats auraient ainsi peut-être orienté le choix de prescription 

d’activité physique vers une modalité d’entraînement spécifique plutôt 

que l’autre afin d’administrer le traitement le plus efficace possible. 

Également, il est important de considérer que le projet est toujours en 

cours et que d’autres candidates prendront part à l’étude prochainement. 
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