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Résumé

Les jeunes adultes apparemment en santé, chez qui la prévalence

d’athérosclérose asymptomatique est étonnamment élevée, devraient pouvoir 

bénéficier de stratégies préventives efficaces en matière de santé

cardiométabolique. Notre étude a examiné la pertinence et la façon d’évaluer 

l’adiposité régionale chez les jeunes adultes apparemment en santé en mesurant 

les associations qui existent entre les différents tissus adipeux (sous-cutané 

abdominal, viscéral abdominal et épicardique) et les marqueurs du profil de risque 

cardiométabolique, ainsi que les associations qui existent entre les différents tissus 

adipeux et les mesures anthropométriques (indice de masse corporelle, tour de 

taille et ratio taille/hanche). Nos résultats suggèrent la pertinence d’évaluer

spécifiquement les quantités de tissu adipeux viscéral abdominal et épicardique 

chez les jeunes adultes apparemment en santé. Notre étude a également

déterminé qu’en plus de simplement calculer l’indice de masse corporelle, mesurer 

le tour de taille chez les jeunes adultes apparemment en santé permet de mieux 

discriminer les individus avec une accumulation de tissu adipeux viscéral et 

épicardique augmentée.



Abstract

Apparently healthy young adults with a surprisingly high prevalence of 

asymptomatic atherosclerosis should be able to benefit from effective preventive 

strategies regarding cardiometabolic health. The present study examined the 

relevance and method of assessing regional adiposity in young and apparently 

healthy adults by measuring the associations between regional adipose tissue 

accumulation (subcutaneous abdominal, visceral abdominal and epicardial) and 

markers of the cardiometabolic risk profile, and associations between regional 

adipose tissue accumulation and anthropometric measurements (body mass index, 

waist circumference and waist/hip ratio). Our results suggest the relevance of 

specifically assessing visceral abdominal and epicardial adipose tissues in young 

and apparently healthy adults. The present study also determined that beyond 

simply measuring body mass index, the addition of waist circumference 

measurement in young and apparently healthy adults improves the discrimination 

of individuals with increased levels of visceral and epicardial adipose tissue.
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« Ils ne savaient pas que c’était impossible, alors ils l’ont fait. »

- Mark Twain



Avant-propos

L'article présenté dans ce mémoire sera soumis pour publication en octobre 2012. 

L’auteure principale de cet article, intitulé "Contribution of viscéral and epicardial 

adipose tissues to the variation in the cardiometaboUc risk of apparently healthy 

young adults", est Elianne De Larochelliére, étudiante au programme de M.D. 

/M.Sc. à l’Université Laval. En collaboration avec les membres de l’équipe de 

recherche du Dr Eric Larose, Elianne s’est impliquée activement dans le 

recrutement des sujets de l’étude ainsi que dans la collecte des données. Elianne 

était responsable de l’analyse des données et de la rédaction de l’article. Les co

auteurs de l’article sont Julie Côté, M.D., Marie-Kristelle Ross, M.D., Véronique 

Dion-Roy, B.Sc., Philippe Pibarot, D.V.M., Ph. D., FAHA, Jean-Pierre Després, Ph. 

D., FAHA et Éric Larose, D.V.M., M.D., FRCPC, FAHA. Tous les auteurs sont 

affiliés au Centre de recherche de l'Institut universitaire de cardiologie et de 

pneumologie de Québec (CRIUCPQ) ainsi qu’à l’Université Laval. Les résultats 

présentés dans cet article ont fait l'objet d'une présentation orale au Congrès 

canadien en santé cardiovasculaire en octobre 2011 à Vancouver, ainsi qu’à la 

Réunion annuelle de la plateforme COLosSUS en février 2012 à Québec. Ils seront 

également présentés par affiche lors du 3e Congrès international sur l’obésité 

abdominale en juillet 2012 à Québec.
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Chapitre 1 : Introduction



1. Athérosclérose et profil de risque cardiométabolique

Les maladies cardiovasculaires touchent à la fois les hommes et les femmes et se 

manifestent généralement au milieu de la vie. Encore aujourd’hui, les maladies 

cardiovasculaires causent 70 000 décès par année au Canada. Les maladies du 

cœur et les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent deux des trois 

premières causes de mortalité et représentent environ 30 % de tous les décès 

(Statistiques Canada, 2008). Chaque année, les maladies cardiovasculaires 

coûtent à l’économie canadienne environ 21 milliards de dollars en soins 

médicaux, en coûts hospitaliers, en perte de salaire et en perte de productivité 

(Conférence Board du Canada. La Stratégie canadienne de santé cardiovasculaire 

: Facteurs de risque et répercussions sur les coûts futurs, 2010). Il demeure donc 

pertinent de tenter d’identifier des stratégies plus efficaces de prévention des 

maladies cardiovasculaires, dans l’espoir de réduire la prévalence de ces 

pathologies chez les Canadiens et les Canadiennes.

Les maladies cardiovasculaires sont en grande majorité causées par 

l’athérosclérose. L’athérosclérose est un phénomène pathophysiologique 

dynamique qui implique l’épaississement d’une paroi artérielle par le 

développement d’une plaque lipidique plus ou moins complexe qui peut obstruer la 

lumière vasculaire. La croissance de cette plaque ainsi que la thrombose qui peut 

se produire à sa surface favorisent l’obstruction artérielle et menacent la circulation 

du sang dans le territoire tissulaire en aval. L’obstruction peut être partielle ou 

complète, ainsi que transitoire ou permanente. L’athérosclérose est donc 

responsable d’événements cardiovasculaires variés tels que l’angine de poitrine, 

l’infarctus du myocarde, l’ischémie cérébrale transitoire et l’AVC 12.
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1.1 Présence d’athérosclérose chez les jeunes adultes

Bien que les événements cardiovasculaires ne se produisent généralement pas 

avant le milieu de l’âge adulte (c.-à-d. environ l’âge de 50 ans), il est maintenant 

bien établi que l’athérosclérose est un phénomène présent tôt dans la vie. Les 

premiers scientifiques à avoir observé de l’athérosclérose chez de jeunes adultes 

ont été ceux qui ont réalisé, entre 1950 et 1953, l’autopsie de 300 soldats 

américains morts au combat durant la guerre de Corée. De l’athérosclérose 

coronarienne avait été observée chez 77.3 % des soldats âgés en moyenne de 22 

ans 3. Par la suite, d’autres études ont confirmé la présence d’athérosclérose chez 

les jeunes adultes directement en autopsiant des individus décédés de causes non 

cardiaques 4-6 et indirectement en imageant par échographie les artères de jeunes 

adultes apparemment en santé 7 8. La très grande majorité de ces études a non 

seulement confirmé la présence d’athérosclérose chez les jeunes adultes, mais a 

également confirmé la prévalence élevée de cette athérosclérose asymptomatique.

1.2 Lien entre l’athérosclérose et le profil de risque cardiométabolique chez 

les jeunes adultes

Heureusement, ce n’est pas la totalité des individus qui ont de l’athérosclérose 

asymptomatique au début de l’âge adulte qui vont éventuellement développer les 

manifestations cliniques de l’athérosclérose. Bien que les mécanismes exacts ne 

soient pas encore complètement élucidés, il est suggéré que la progression de 

l’athérosclérose asymptomatique du jeune adulte vers la symptomatologie des 

maladies cardiovasculaires est favorisée par certains facteurs. L’étude Bogalusa 

ainsi que l’étude Pathobiological Déterminants of Atheroscleosis in Youth (PDAY) 

se sont justement intéressées à l’identification de ces facteurs. Ensemble, ces 

études et d’autres travaux ont permis de conclure que des valeurs élevées de 

tension artérielle (TA) et des concentrations de lipides plasmatiques défavorables 

à l’adolescence et au début de l’âge adulte sont associées à la présence, à
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l’étendue ainsi qu’à la progression de l’athérosclérose 6 9'14 D’autres études ont 

rapporté des associations significatives entre la concentration de cholestérol 

plasmatique ainsi que les valeurs de TA mesurées chez de jeunes adultes et la 

survenue de maladies cardiovasculaires plusieurs années plus tard 6 15'17. En 

somme, il est maintenant établi que certains marqueurs du profil de risque 

cardiométabolique, comme la TA et les concentrations plasmatiques de lipides et 

de glucose à jeun, sont associés chez les jeunes adultes tant au fardeau 

d ’athérosclérose asymptomatique qu’à son évolution défavorable vers les maladies 

cardiovasculaires.

2. Profil de risque cardiométabolique et adiposité

Tant chez les adultes d’âge moyen à avancé que chez les jeunes adultes, il est 

maintenant bien établi que l’excès d’adiposité globale est associé à la progression 

de l’athérosclérose et à une prévalence présente et future plus élevée de maladies 

cardiovasculaires 18'22. L’excès adipeux est également associé à une prévalence 

plus élevée de nombreux facteurs de risque cardiométabolique tels que 

l’hypertension, la dyslipidémie, la dysglycémie et le diabète 19. Pour ces raisons, 

l’excès adipeux global constitue aujourd’hui un facteur de risque cardiométabolique 

bien établi. Cependant, les mécanismes exacts qui relient l’augmentation de 

l’adiposité à l’augmentation du risque cardiométabolique ne sont pas encore 

complètement élucidés. Nous réviserons les hypothèses actuellement considérées 

dans la littérature.

En 1956, Jean Vague a suggéré pour la première fois que l’accumulation de tissu 

adipeux dans la partie haute du corps (profil androïde) était associée, davantage 

que l’accumulation adipeuse fémoro-glutéale (profil gynécoïde), au diabète de type 

2 et à la maladie coronarienne athérosclérotique (MCAS) 23. Depuis ce temps, le 

concept du profil androïde s’est raffiné et c ’est spécifiquement l’excès d’adiposité
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abdominale qui a été démontré comme étant délétère 24"26. Puis, les études 

d’imagerie qui ont permis de mesurer de façon distincte les différents tissus 

adipeux abdominaux ont démontré qu’au-delà de l’adiposité abdominale, c ’est 

l’accumulation du tissu adipeux viscéral abdominal (viscéral abdominal adipose 

tissue : VAT) qui expliquait le mieux l’augmentation du risque cardiométabolique. 

Plus récemment encore, l’accumulation d’adiposité intrathoracique a été elle aussi 

spécifiquement associée, dans des populations d’âge moyen à avancé, à 

l’augmentation du risque cardiométabolique 27'29. En somme, il est maintenant 

largement reconnu dans des populations d’âge moyen à avancé que la distribution 

de l’adiposité influence le risque cardiométabolique. Il a été proposé que les 

différents tissus adipeux montrent des caractéristiques particulières qui les 

distinguent les uns des autres et qui influencent différemment le risque 

cardiométabolique 29 30. Dans cette section, nous réviserons les caractéristiques 

respectives des tissus adipeux abdominaux et intrathoraciques.

2.1 Tissus adipeux abdominaux

L’adiposité abdominale est formée de deux compartiments bien distincts : le 

compartiment adipeux sous-cutané (SAT) et le compartiment adipeux viscéral 

(VAT) (Figure 1). Ces deux tissus adipeux détiennent des caractéristiques qui leur 

sont propres et qui les distinguent l’un de l’autre.
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Figure 1. Les deux compartiments adipeux abdominaux sur une 

représentation sagittale de l’abdomen. Source : Mayo Foundation for 

Medical Education and Research

Le SAT est localisé sous la peau, à l’extérieur des muscles abdominaux qui 

délimitent la cavité intra-abdominale. Le VAT quant à lui est localisé à l’intérieur de 

la cavité intra-abdominale où il entoure les viscères et constituerait 10 à 20 % du 

tissu adipeux total chez les hommes et 5 à 8% chez les femmes 30. Il est estimé 

que 80 % du tissu adipeux intra-abdominal est intrapéritonéal, alors que seulement 

20 % est rétropéritonéal 31. De par sa localisation, le VAT est en relation intime 

avec la circulation pórtale, ce qui faciliterait le passage au foie des acides gras 

libres (AGL) et des molécules libérées par le VAT 32. Cependant, il est établi que 

les AGL qui circulent dans la circulation hépatique proviennent à la fois du VAT et 

du SAT. Certains auteurs ont même rapporté que la majorité des AGL proviendrait 

du SAT, qui constitue un dépôt adipeux plus volumineux que le VAT3133.

Sur le plan physiologique, le SAT et le VAT sont différents. Entre autres, les 

adipocytes du VAT sont plus résistants à l’action antilipolytique de l’insuline que le 

SAT et plus sensibles à l’action lipolytique des catécholamines 34'37. La lipolyse est 

ainsi très importante dans le VAT. Lorsque le VAT est très volumineux, l’afflux
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d’AGL aux muscles, au pancréas et au foie est donc très augmenté. Un afflux trop 

important d’AGL au foie altère le métabolisme hépatique du glucose et des lipides. 

Il en résulte une hypertriglycéridémie, une hyperapolipoprotéinémie B, une 

hyperglycémie et une éventuelle intolérance au glucose 38"40. L’afflux important de 

lipides, favorisé par l’état hyperlipolytique, mais possiblement également par une 

capacité de stockage du SAT saturée, favorise la déposition ectopique de lipides 

aux muscles, au pancréas, au foie et au cœ ur41'43.

La biologie du SAT est également distincte de celle du VAT. Le tissu adipeux, qu’il 

soit sous-cutané ou viscéral, détient la capacité de synthétiser et de libérer dans la 

circulation systémique des molécules biologiquement actives appelées adipokines. 

Ces adipokines incluent diverses cytokines et différentes hormones capables de 

moduler des fonctions aussi variées que l’appétit, l’immunité, la TA, le métabolisme 

lipidique, l’homéostasie et la sensibilité à l’insuline 44. Elles incluent entre autres 

l’adiponectine, la leptine, le facteur nécrosant des tumeurs alpha (tumor necrosis 

alpha : TNF-a), l’interleukine 6 (IL-6), l’inhibiteur de l’activateur du plasminogène 1 

{plasminogen activator inhibitor 1 : PAI-1) et l’angiotensinogène 44 45. Un des effets 

néfastes de certaines adipokines pro-inflammatoires est de contribuer au 

développement d’une résistance à l’insuline en intervenant au niveau des 

récepteurs périphériques à l’insuline 46. Initialement, cette résistance à l’insuline est 

compensée par une sécrétion d’insuline accrue par le pancréas. Cependant, 

l’hyperinsulinémie compensatrice devient éventuellement insuffisante et il est 

possible que les cellules 3 du pancréas développent elles aussi des altérations 

physiologiques induites par les adipokines qui diminueraient leur efficacité à 

synthétiser l’insuline47. Lorsque la sécrétion et l’action de l’insuline ne sont plus 

efficaces, un état d’intolérance au glucose s’installe et le développement du 

diabète de type II devient imminent48. Par ailleurs, il est décrit que les adipokines 

joueraient également un rôle dans le processus athérosclérotique systémique 45. 

Elles contribueraient à l’établissement d’un milieu artériel pro-inflammatoire et pro- 

athérogène. L’importance de la sécrétion d’adipokines est différente selon le type
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de tissu adipeux. Bien que la leptine, une adipokine bien connue, est produite de 

façon plus importante au niveau du SAT, la grande majorité des adipokines est 

produite en plus grande quantité par le VAT 30 49. Ainsi, quand le VAT est 

important, la quantité d’adipokines en circulation est considérablement augmentée.

Une autre caractéristique qui distingue le SAT et le VAT est leur relation avec le 

profil hormonal. Entre autres, les hormones sexuelles influencent la distribution du 

tissu adipeux, ce qui peut expliquer dans quelle mesure l’adiposité des hommes et 

celle des femmes sont différentes. En effet, pour le même niveau d’adiposité 

globale, les femmes accumulent davantage de SAT, alors que les hommes 

accumulent davantage de VAT 50'52. Les œstrogènes favorisent l’accumulation 

sous-cutanée de tissu adipeux 51. Évidemment, le déficit œstrogènique rencontré 

chez les femmes ménopausées explique que les différences sexuelles concernant 

la distribution du tissu adipeux s’atténuent après la ménopause. En plus 

d’influencer la distribution du tissu adipeux, le profil des hormones stéroïdiennes 

influence la lipolyse. La stimulation des récepteurs a2-adrénergiques inhibe la 

lipolyse, alors que la stimulation des récepteurs (3-adrénergiques stimule la lipolyse 

53. Par rapport au VAT, le SAT est muni en quantité supérieure de récepteurs a2- 

adrénergiques et en quantité moindre de récepteurs (3-adrénergiques 37 54 55. Ainsi, 

la lipolyse est inhibée au niveau du SAT, alors qu’elle est favorisée au niveau du 

VAT lors d’une stimulation adrénergique.

En clinique, dans des populations d’âge moyen à avancé, bien que le SAT et le 

VAT soient tous deux corrélés aux valeurs de TA et aux concentrations de 

cholestérol total (CT), associés aux lipoprotéines de faible densité (low-density 

lipoprotein cholesterol : LDL-C), associés aux lipoprotéines de haute densité (high- 

density lipoprotein cholestérol: HDL-C), associés aux triglycérides (TG) et 

associés au glucose à jeun, les associations avec le VAT sont plus étroites 

qu’avec le SAT 56 57. Il en est de même pour les associations avec les facteurs de
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risque cardiométabolique. En effet, la prévalence d’hypertension, de dyslipidémie, 

de dysglycémie et de diabète chez les populations adultes d’âge moyen ou avancé 

est associée à la quantité de VAT, indépendamment de celle du SAT et de 

l’adiposité globale définie par l’indice de masse corporelle (IMC) 35 57 58. 

L’hypothèse retenue pour expliquer ces associations étroites du VAT au risque 

cardiométabolique est fondée sur les caractéristiques du VAT (relation intime avec 

la circulation portale, état hyperlipolytique, libération importante d’adipokines).

Quelques études se sont intéressées au rôle de l’adiposité abdominale chez les 

jeunes adultes. En effet, certains scientifiques se sont spécifiquement demandé si 

l’accumulation précoce de VAT influençait le profil de risque cardiométabolique 

dans les stades précoces de la vie. De façon intéressante, ces études ont 

démontré que, déjà à l’adolescence, le VAT montrait une association avec la 

plupart des marqueurs du profil de risque cardiométabolique. Des corrélations 

positives ont été rapportées entre le VAT et les valeurs de TA systolique (TAS) et 

diastolique (TAD), les concentrations plasmatiques de lipides (CT, ratio CT/HDL-C, 

LDL-C, TG, apolipoprotéine B (ApoB)) et la concentration plasmatique de glucose 

à jeun, alors que des corrélations négatives ont été rapportées entre le VAT et la 

concentration plasmatique de HDL-C et la sensibilité à l’insuline 59'62. Certaines 

études ont rapporté que ces associations avec les marqueurs du profil de risque 

cardiométabolique mesurées chez les adolescents étaient indépendantes et 

généralement supérieures à celles mesurées avec le pourcentage de graisse 

corporelle totale 59 62 63. La majorité de ces études ont été menées chez des 

populations d’adolescents obèses (IMC ^30 kg/m2) et étaient constituées 

d’échantillons de taille modeste. Par contre, Gutin et ses collaborateurs ont mené 

une étude avec un échantillon plus conséquent (n=464) d’adolescents afro- 

américains et caucasiens qui n’étaient pas spécifiquement obèses. 

Malheureusement, cette étude n’a pas considéré plusieurs marqueurs importants 

du profil de risque cardiométabolique tels que la TAD ainsi que les concentrations 

plasmatiques de CT, de LDL-C, de HDL-C, d’ApoB et de glucose à jeun. Cette
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étude n’a pas non plus examiné l’association du SAT avec les différents marqueurs 

du profil de risque cardiométabolique, ne permettant pas de comparer les 

associations avec les deux tissus adipeux. Malgré tout, les résultats de Gutin et 

ses collaborateurs ont révélés que le VAT expliquait la variance du ratio CT/HDL-C 

et des TG de façon équivalente ou supérieure au pourcentage de graisse totale 

chez une large population d’adolescents. Cette étude suggère donc que 

l’accumulation de VAT, déjà à l’adolescence, influence le profil de risque 

cardiométabolique.

2.2 Tissus adipeux intrathoraciques

En plus de s’accumuler au niveau abdominal, le tissu adipeux peut s’accumuler, de 

façon plus ou moins importante selon les individus, au niveau intrathoracique. 

Deux tissus adipeux distincts sont retrouvés au niveau du médiastin : le tissu 

adipeux épicardique (epicardial adipose tissue : EAT) et le tissu adipeux 

péricardique (pericardial adipose tissue : PAT) (Figure 2) 64'66. Le EAT est localisé 

sur la surface épicardique du myocarde et entoure les artères coronaires. Il est 

contenu par l’enveloppe viscérale du péricarde et est vascularisé directement par 

des branches des artères coronaires 67. Il est localisé principalement sur les parois 

latérales et antérieures du ventricule droit et est concentré dans les sillons 

atrioventriculaires et interventriculaires 65 68. Le PAT est situé quant à lui à 

l’extérieur du péricarde. Plusieurs études ont démontré dans la dernière décennie 

qu’il existe une relation entre l’adiposité intrathoracique et le risque 

cardiométabolique. L’intérêt a été porté principalement au EAT étant donné sa 

relation intime avec la circulation coronarienne. Cette intimité entre le EAT et les 

artères coronaires soutient l’hypothèse des rôles physiologiques et pathologiques 

locaux du EAT tel que décrit ultérieurement 65 6669.
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Figure 2. Les deux composantes de l’adiposité intrathoracique. Soulèvement 

du péricarde fibreux et du PAT permettant de découvrir le EAT et la surface 

myocardique. Adapté de Nelson et coll. Journal of Cardiovascular Magnetic 

Resonance (2009) 70

Sur les plans biologique et physiologique, certaines caractéristiques du EAT ont 

été rapportées dans la littérature. D’abord, le EAT montre un important taux 

d’incorporation d’AGL 71. Il est suggéré que cette caractéristique du EAT constitue 

un mécanisme protecteur qui évite de soumettre le myocarde à une quantité trop 

importante d’AGL dont l’effet est toxique sur les cellules myocardiques 72. 

Paradoxalement, le EAT possède aussi un taux rapide de relâchement d’AGL dans 

la circulation coronarienne, ce qui permet de subvenir aux besoins énergétiques du 

myocarde en situation d’augmentation de la demande 72. Un autre rôle 

physiologique du EAT est de faciliter le remodelage des vaisseaux coronariens 

lorsqu’une accommodation est nécessaire en raison, par exemple, de la 

croissance d’une plaque athérosclérotique 73 74. Malgré ces avantages 

physiologiques, le EAT semble aussi être impliqué dans la pathogenèse de 

l’athérosclérose. Cette hypothèse est fondée sur le fait que, comme les autres 

tissus adipeux, le EAT produit et libère des adipokines qui pourraient jouer un rôle 

pathophysiologique local sur la paroi artérielle des coronaires 75 76. Il n’est pas 

encore élucidé si les adipokines produites par le EAT rejoignent la circulation
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coronarienne en diffusant directement à travers la paroi artérielle ou en empruntant 

la microcirculation (c.-à.-d. les vasa vasorum) 65 77 (Figure 3). Quoi qu’il en soit, le 

EAT produit et libère une large variété d’adipokines qui contribueraient à 

l’établissement d’un milieu local pro-inflammatoire et d’un état pro-oxydatif propice 

à l’athérogénèse coronarienne 656677.
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Figure 3. Illustration des mécanismes suggérés pour expliquer l’implication 

du EAT sur l’environnement de la paroi artérielle coronarienne. 1. Sécrétion 

paracrine d’adipokines par le EAT. 2. Sécrétion vasocrine d’adipokines par 

le EAT. Source : Sacks et coll. American Heart Journal (2007)65

Dans des populations adultes d’âge moyen ou avancé, plusieurs études cliniques 

ont rapporté que le volume augmenté de EAT corrèle avec la calcification 

coronarienne 28 78'81, avec la présence de la maladie coronarienne 

athérosclérotique (MCAS) 82-88 et même avec la prédiction d’événements 

cardiovasculaires futurs chez des sujets initialement asymptomatiques 89. 

Finalement, une étude récente a démontré que l’accumulation de EAT a un effet 

potentialisateur sur la progression de l’athérosclérose coronarienne subclinique 

chez une population adulte d’âge moyen de 60 ans90.
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Le volume de EAT est associé dans des populations adultes d’âge moyen à 

avancé au volume de VAT 64 81 91, suggérant que plus il y a une accumulation de 

VAT, plus il y a également une accumulation de EAT. Certains auteurs ont suggéré 

que le volume de EAT pourrait représenter un bon indice du volume de VAT si le 

volume de EAT devenait plus facile à quantifier que le VAT (via l’échographie par 

exemple). Dans les populations adultes d’âge moyen à avancé, le EAT est 

également associé aux marqueurs du profil de risque cardiométabolique tels 

qu’aux valeurs de TA et aux concentrations plasmatiques de lipides et de glucose 

à jeun 27 81 90 92'94, à l’instar du VAT. Il est également associé à la résistance à 

l’insuline chez des sujets obèses95. Ces résultats suggèrent que le volume de EAT 

reflète bien le profil de risque cardiométabolique des adultes d’âge moyen à 

avancé.

Une seule étude s’est intéressée à l’accumulation adipeuse intrathoracique chez 

les jeunes adultes. Cette étude, menée par Granér et ses collaborateurs dans un 

petit échantillon de paires de jeunes jumeaux monozygotes (n=15), avait comme 

objectif, entre autres, de déterminer si l’accumulation du EAT était indépendante 

de la génétique. En plus de démontrer que l’accumulation de EAT était associée 

davantage à l’augmentation de l’IMC qu’à la génétique, cette étude a rapporté pour 

la première fois qu’il y avait, déjà au début de l’âge adulte, une corrélation entre le 

EAT et le VAT (r=0.49, p<0.05) 96. À notre connaissance, puisqu’aucune autre 

étude ne s’est intéressée à l’accumulation d’adiposité intrathoracique chez les 

jeunes adultes ou chez les adolescents, il n’est pas connu aujourd’hui si le volume 

de EAT est associé au profil de risque cardiométabolique déjà au début de l’âge 

adulte. La pertinence d’évaluer le EAT chez les jeunes adultes demeure donc 

indéterminée.
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3. Évaluation de l’adiposité

Étant donné que l’excès adipeux est reconnu aujourd’hui comme un facteur de 

risque cardiométabolique important, l’évaluation de l’adiposité est devenue une 

stratégie de prévention primaire et secondaire incontournable dans notre 

population. Cliniquement, l’adiposité est généralement évaluée par les 

professionnels de la santé à partir d ’outils anthropométriques. En recherche, 

l’accès à diverses technologies permet d ’apprécier de façon plus exacte les 

volumes de tissus adipeux. Dans cette section, nous aborderons en premier lieu 

les méthodes d’évaluation de l’adiposité globale et en second lieu les méthodes 

d’évaluation de l’adiposité régionale.

3.1 Évaluation de l’adiposité globale

L’adiposité globale peut être évaluée de différentes façons, dont les plus connues 

et utilisées sont la bioimpédance et l’IMC.

La mesure de la bioimpédance est une méthode d ’évaluation de l’adiposité globale 

qui consiste à faire circuler un courant électrique à travers le corps afin d’apprécier 

la résistance imposée à ce courant par le corps. Cette résistance varie selon la 

composition corporelle. Une fois mesurée, l’impédance peut fournir, à partir de 

formules mathématiques, la quantité d’eau et de tissu adipeux total corporels 97. 

Elle fournit ainsi le pourcentage de gras total. L’Organisation mondiale de la santé 

(OMS) définit l’obésité comme étant associé à un pourcentage de gras total >25 % 

chez les hommes et >35 % chez les femmes 98. La mesure de l’impédance est une 

méthode simple, de coût abordable et sécuritaire qui permet d’évaluer l’adiposité 

globale d’un individu. Cependant, la littérature rapporte que l’impédance est 

influencée par plusieurs facteurs dont le sexe, l’âge, l’ethnie, le cycle menstruel et 

certaines conditions médicales 9910°. Seulement certains de ces facteurs peuvent
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être considérés dans les formules mathématiques utilisées, ce qui diminue la 

reproductibilité et la fiabilité de la technique. Malgré tout, la mesure de la 

bioimpédance a l’avantage d’être rapidement et facilement réalisée à l’aide d’un 

appareil portatif et constitue une méthode de plus en plus utilisée pour évaluer 

l’adiposité globale.

Bien que la mesure de la bioimpédance soit une méthode très intéressante pour 

évaluer l’adiposité globale, celle qui est la plus fréquemment utilisée est le calcul 

de l’IMC. L’IMC est un indice anthropométrique calculé à partir du poids de 

l’individu exprimé en kilogrammes et de sa taille en mètres (IMC=poids (kg)/ taille 

(m)2). Il s’agit de la technique la plus couramment utilisée pour apprécier l’adiposité 

globale étant donnée la simplicité de son emploi. L’OMS a établi une classification 

reconnue internationalement qui permet de catégoriser les individus selon leur IMC 

(Tableau 1). Cette classification ne tient pas compte du sexe ni de la race. Il s’agit 

de limitations importantes, puisque des différences significatives ont été observées 

entre les sexes et les ethnies. À titre d’exemple, pour un même IMC, les femmes, 

les Hispaniques et les Asiatiques ont davantage de tissu adipeux que les hommes 

et les Caucasiens 101'103. Par ailleurs, la classification de l’OMS, qui est valide 

après 18 ans, ne tient pas compte de l’âge. En considérant la mesure de la 

bioimpédance comme méthode de référence, l’IMC possède une bonne spécificité 

(environ 90 %), mais une faible sensibilité (environ 50 %) pour identifier l’obésité 

104 105. La sensibilité de l’IMC semble être particulièrement faible chez les individus 

d’IMC inférieur ou égal à 30 kg/m2 105. Malgré tout, l’IMC est actuellement 

recommandé comme outil de dépistage initial de l’obésité au niveau international.
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Tableau 1. Classification de l’IMC selon l’OMS

Catégories IMC (kg/m2)

Sous-poids < 18.50

Poids normal 18.50-24.99

Surpoids 25.00-29.99

Obésité Classe 1 30.00-34.99

Classe 2 35.00-39.99

Classe 3 >40.00

3.2 Évaluation de l’adiposité régionale

Il devient de plus en plus justifié d’évaluer spécifiquement certains tissus adipeux 

en plus d’apprécier l’adiposité globale étant donné l’hypothèse qui stipule que 

certains tissus adipeux seraient à l’origine de l’association entre l’obésité et le 

risque cardiométabolique. Bien que les techniques d’imagerie soient 

incontestablement les méthodes les plus précises pour quantifier les différents 

tissus adipeux, certains outils anthropométriques ont été développés afin de 

quantifier indirectement l’accumulation régionale de tissu adipeux. Ces outils 

rendent l’appréciation de la distribution de la masse adipeuse plus accessible aux 

professionnels de la santé qui appliquent les mesures de prévention primaire et 

secondaire dans leur bureau.

3.2.1 Les mesures anthropométriques

La mesure du tour de taille est un outil anthropométrique qui a été développé avec 

l’objectif de mesurer spécifiquement l’adiposité abdominale 106 107. La technique de 

mesure du tour de taille consiste à mesurer, à l’aide d’un ruban gradué en 

centimètres, la circonférence abdominale chez un individu en position anatomique
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debout à la fin d’une expiration complète. Le tour de taille est corrélé à la fois au 

volume d’adiposité abdominale totale et au volume respectif de ses deux 

compartiments (SAT et VAT). Cependant, son utilité est fondée spécifiquement sur 

la forte corrélation qu’il entretient avec le VAT. Cette corrélation est supérieure à 

celle qui existe entre l’IMC ou le ratio taille/hanche et le VAT 108 109. Contrairement 

à l’IMC, les valeurs de référence du tour de taille sont dépendantes du sexe. De 

plus, des valeurs de référence spécifiques à certaines populations ethniques, telles 

que les Caucasiens et les Asiatiques, ont été établies. Cependant, les valeurs de 

référence actuelles ne tiennent pas compte de l’âge. Il s’agit d’une limite 

importante, puisque l’âge constitue un facteur qui influence considérablement le 

tour de taille 11°. À titre d’exemple, dans une étude de 483 Caucasiens, Kuk et ses 

collaborateurs ont démontré qu’à une valeur de tour de taille donnée, les volumes 

respectifs de SAT et de VAT différaient selon l’âge 111. De plus, le tour de taille 

augmente significativement avec l’âge 112. Pour ces raisons, il a été suggéré que 

des valeurs spécifiques à l’âge devraient être établies. Cependant, la pertinence de 

mesurer le tour de taille chez les différentes tranches d’âge ainsi que le risque 

associé aux valeurs spécifiques de tour de taille selon l’âge devront être étudiés 

préalablement 11°. Chez les Caucasiens, selon l’OMS, les valeurs seuils de tour de 

taille au-delà desquelles le risque cardiométabolique est considéré comme 

augmenté sont actuellement de 94.0 cm pour les hommes et de 80.0 cm pour les 

femmes. Le risque est par ailleurs jugé très augmenté lorsque le tour de taille est 

supérieur à 102.0 cm chez les hommes et à 88.0 cm chez les femmes (WHO, 

Waist circumference and waist-hip ratio, 2008). Cependant, de multiples autres 

valeurs seuils ont été suggérées selon le niveau anatomique de mesure 113 114. 

Malgré la simplicité de la mesure du tour de taille, cet outil n’a pas encore été 

clairement adopté dans la pratique médicale même si les études suggèrent 

fortement que cet outil devrait être utilisé systématiquement, en complémentarité 

au calcul de l’IMC 98115.
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Parmi les autres outils anthropométriques qui fournissent des informations sur la 

distribution adipeuse, il y a le ratio taille/hanche. Le ratio taille/hanche, qui consiste 

à diviser la circonférence de taille par la circonférence de hanche, représente un 

indice du volume relatif d’adiposité abdominale par rapport à l’adiposité de la partie 

basse du corps. Malgré les résultats de plusieurs études qui ont rapporté la 

pertinence d’utiliser ce ratio anthropométrique, d’autres études ont démontré qu’il 

était équivalent ou même moins efficace que la simple mesure du tour de taille 

pour évaluer l’adiposité régionale 109 116'119. En somme, les experts s’entendent 

actuellement pour ne pas recommander son utilisation aux professionnels de la 

santé 98.

3.2.2 La quantification des tissus adipeux abdominaux par l’imagerie 

médicale

Aujourd’hui, en contexte de recherche médicale, les tissus adipeux abdominaux 

(SAT et VAT) peuvent être quantifiés à l’aide de la tomodensitométrie (TDM) 120121 

et de l’IRM 122 123. Chacune de ces deux modalités d’imagerie comporte des 

avantages et des désavantages distincts. La TDM est une technique d’imagerie qui 

est plus accessible que l’IRM en raison, entre autres, de son coût moindre et de la 

rapidité de l’examen. Cependant, la TDM est un examen qui soumet les sujets qui 

s’y prêtent à des radiations ionisantes. À l’inverse, le principe de l’IRM ne 

comprend pas de radiations ionisantes pour la production d’images, ce qui en fait 

un examen plus sécuritaire et plus approprié dans un contexte de recherche 

longitudinale 124. Le principe de l’IRM consiste à observer la résonance magnétique 

nucléaire des protons de l'eau contenus dans les tissus. Selon le contenu des 

tissus en eau, le signal produit en réaction à l’énergie magnétique est différent. Le 

principe de la TDM, quant à lui, est de produire des images en utilisant la propriété 

des rayons X de traverser les tissus corporels de façon plus ou moins importante 

en fonction de leur densité (Figure 4). Le contenu en eau et la densité tissulaire
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très différentes du tissu adipeux par rapport aux autres tissus corporels permettent 

de bien le distinguer des autres tissus sur une image obtenue par IRM ou TDM.

Figure 4. IRM des deux compartiments adipeux abdominaux sur une coupe 

axiale de l’abdomen. I. Image originale; II. SAT (blanc); III. VAT (blanc). 

Adapté de Machann et coll. Journal of Magnetic Resonance imaging (2005)

La quantification du SAT et du VAT est généralement réalisée à partir d’une coupe 

axiale unique obtenue à partir de la TDM ou de l’IRM. Même si plusieurs études 

ont rapporté une bonne corrélation entre les volumes obtenus par une coupe 

unique et les volumes totaux obtenus par la cumulation de plusieurs coupes 12ÉM28i 

d’autres études ont remis en doute cette affirmation. Il demeure donc incertain 

aujourd’hui si le volume des tissus adipeux abdominaux à partir d’une coupe 

unique est tout aussi prédictif du profil de risque cardiométabolique que les 

volumes totaux 128. Malgré tout, la grande majorité des groupes de recherche 

utilisent une seule coupe. Le niveau anatomique de cette coupe peut varier selon 

les groupes de recherche. La majorité des chercheurs choisissent de réaliser leur 

image entre les quatrième et cinquième vertèbres lombaires (niveau intervertébral 

L4-L5) ou quelques centimètres au-dessus (5 cm ou 10 cm) 124 125. Cependant, 

certaines études ont suggéré que d’autres niveaux (intervertébral L2-L3, 

intervertébral L3-L4, ombilic, mi-distance entre l’ombilic et la symphyse pubienne, 

symphyse pubienne) pourraient être tout aussi ou même plus représentatifs du 

volume total des tissus adipeux 129‘133. Cette question devra être élucidée.
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3.2.3 La quantification de l’adiposité intrathoracique par l’imagerie médicale

La quantification de l’adiposité intrathoracique peut être réalisée à partir de la TDM 

ou de l’IRM, mais également à l’aide de l’échographie 64 L’échographie 

transthoracique a d’ailleurs été la première méthode utilisée pour la quantification 

du EAT par le groupe de recherche de Gianluca lacobellis. Cependant, alors que la 

TDM et l’IRM permettent de mesurer l’aire et le volume de EAT, l’échographie ne 

permet que de mesurer une épaisseur. Cette épaisseur de EAT est mesurée 

perpendiculairement au myocarde sur la paroi antérieure du ventricule d ro it69. Une 

limitation importante de cette technique constitue la possible confusion entre le 

liquide péricardique et le EAT étant donné l’apparence similaire de ces deux 

composantes à l’échographie 64. De plus, étant donné que la mesure de l’épaisseur 

est réalisée uniquement sur la paroi antérieure du ventricule droit, les sites 

préférentiels d’accumulation du EAT (sillons atrioventriculaires et 

interventriculaires) ne sont pas tenus en compte par cette technique. Finalement, 

bien que plusieurs études aient rapporté une bonne corrélation entre l’épaisseur de 

EAT mesurée par échographie et le volume de EAT obtenue par TDM ou IRM 93, 

l’échographie est en somme une technique moins précise que les deux autres. 

Ceci étant dit, cette technique détient les avantages d’être non-ionisante, rapide et 

peu coûteuse. Ces avantages sont particulièrement intéressants dans un contexte 

de prévention primaire et secondaire dans lequel pourrait s ’inscrire la quantification 

du EAT.

La TDM et l’IRM permettent de déterminer l’aire du EAT sur une coupe et le 

volume total du EAT par la cumulation de plusieurs coupes 134'136. Les avantages 

et les désavantages de chacune de ces deux modalités d’imagerie pour la 

quantification des tissus adipeux intrathoraciques sont les mêmes que pour la 

quantification des tissus adipeux abdominaux. Bien que la majorité des groupes de 

recherche qui s’intéressent à la quantification du EAT par la TDM ou l’IRM 

s’applique à quantifier le volume total du tissu adipeux 134_136) ¡| a été démontré que
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l’aire du EAT obtenue à partir d’une coupe unique était représentative du volume 

total de EAT obtenu par l’addition de plusieurs coupes 137.

Figure 5. Imagerie par TDM de l’adiposité intrathoracique. A. Sujet 

présentant une très petite quantité de EAT et aucun PAT. B. Sujet présentant 

une plus grande quantité de EAT (E) et de PAT (P). La flèche identifie le 

péricarde fibreux qui délimite les deux composantes de l’adiposité 

intrathoracique. Adapté de Sarin et coll. Am J Cardiol (2008)136
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Problématique

La littérature rapporte que le profil de risque cardiométabolique d’un jeune adulte 

apparemment en santé est associé à son fardeau d’athérosclérose qui peut 

menacer sa santé cardiovasculaire à plus ou moins long terme. Il est connu qu’il 

existe une association significative entre la détérioration du profil de risque 

cardiométabolique d’un jeune adulte et l’augmentation de son adiposité globale. Il 

n’est pas bien établi cependant si cette association est due à l’impact précoce de 

l’adiposité régionale sur les marqueurs du profil de risque cardiométabolique, tel 

qu’il est suggéré chez les populations adultes d’âge moyen à avancé. La 

pertinence et la façon d’évaluer les tissus adipeux spécifiques (SAT, VAT, EAT) 

chez les jeunes adultes apparemment en santé ne sont ainsi pas encore 

clairement déterminées.

Hypothèses

1. Chez les jeunes adultes apparemment en santé, l’accumulation de VAT et 

de EAT est associée plus fortement que l’accumulation de SAT aux 

marqueurs du profil de risque cardiométabolique.

2. Il est possible d’évaluer simplement et efficacement le VAT et le EAT chez 

les jeunes adultes apparemment en santé à l’aide d’outils 

anthropométriques.

Objectifs

1. Chez de jeunes adultes apparemment en santé, décrire la distribution de 

l’adiposité abdominale et intrathoracique quantifiée par IRM.

2. Chez de jeunes adultes apparemment en santé, examiner les relations des 

différents tissus adipeux (SAT, VAT, EAT) entre eux.
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3. Chez de jeunes adultes apparemment en santé, mesurer l’association 

respective des différents tissus adipeux (SAT, VAT, EAT) aux marqueurs du 

profil de risque cardiométabolique (valeurs de TA, concentrations 

plasmatiques lipidiques, concentration plasmatique de glucose à jeun).

4. Chez de jeunes adultes apparemment en santé, évaluer l’association 

respective des différents tissus adipeux (SAT, VAT, EAT) aux outils 

cliniques anthropométriques (IMC, tour de taille, ratio taille/hanche).
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Chapitre 2 : Contribution of visceral and epicardial adipose 

tissues to the variation in the cardiometabolic risk of 

apparently healthy young adults
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RÉSUMÉ ET MOTS CLEFS

Introduction -  Nous avons évalué les associations entre le tissu adipeux sous- 

cutané abdominal (SAT), le tissu adipeux viscéral abdominal (VAT) et le tissu 

adipeux épicardique (EAT) et les marqueurs du profil de risque cardiométabolique 

dans un échantillon de jeunes hommes et jeunes femmes apparemment en santé.

Méthode et résultats -  Deux cent quatre-vingt jeunes adultes non-obèses (18-35 

ans, 48% hommes) apparemment en santé ont participé à l’étude. Des mesures 

anthropométriques, une tension artérielle et une prise de sang à jeun ont été 

réalisées, et l’imagerie par résonance magnétique a été utilisée pour quantifier les 

tissus adipeux. Les volumes de VAT et de EAT corrélaient plus fortement entre eux 

(r=0.56, p<0.0001) qu’avec le volume de SAT (r=0.42 and r=0.33, p<0.0001, 

respectivement). Les marqueurs du profil de risque cardiométabolique étaient plus 

fortement associés aux volumes de VAT et de EAT qu’au volume de SAT. Des 

régressions multivariées qui incluaient les trois tissus adipeux et qui considéraient 

l’âge, le sexe et l’adiposité globale ont révélé que seulement le VAT maintenait une 

association significative avec la tension artérielle diastolique, les concentrations 

plasmatiques de lipoprotéine de faible densité, de triglycéride et les ratios 

cholestérol total/lipoprotéine de haute densité et apolipopotéine B/apolipoprotéine 

A1. Avec l’objectif d ’identifier le prédicteur clinique le plus puissant de l’adiposité 

viscérale chez les jeunes adultes apparemment en santé, nous avons déterminé 

que même si l’indice de masse corporelle (IMC), le tour de taille et le ratio 

taille/hanche étaient tous respectivement associés au volume de VAT, le tour de



taille était le seul outil anthropométrique qui maintenait une association 

indépendante au VAT dans une analyse multivariée (p<0.001). Le tour de taille 

était également un prédicteur indépendant du volume de EAT dans une analyse 

multivariée (p<0.001).

Conclusion -  Le EAT, et dans une mesure supérieure le VAT, sont plus fortement 

associés au profil de risque cardiométabolique que le SAT. Au-delà du simple 

calcul de l’IMC, la mesure du tour de taille chez les jeunes adultes apparemment 

en santé augmente la prédiction de l’adiposité viscérale abdominale et épicardique 

et renseigne ainsi sur le profil de risque cardiométabolique.

KEY WORDS: Jeunes adultes; risque cardiométabolique; tissu adipeux viscéral; 

tissue adipeux épicardique; tissu adipeux sous-cutané
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ABSTRACT AND KEY WORDS

Introduction -  We investigated the associations between subcutaneous 

abdominal adipose tissue (SAT), visceral abdominal adipose tissue (VAT) and 

epicardial adipose tissue (EAT) with markers of the cardiometabolic profile in a 

sample of young and apparently healthy men and women.

Methods and Results -  Two hundred and eighty nonobese young adults (18-35 

years, 48% male) in apparent good health were assessed for anthropometry, blood 

pressure and fasting blood profile, and magnetic resonance imaging was used for 

adipose tissue quantification. The amount of VAT and EAT correlated more 

strongly with each other (r=0.56, p<0.0001) than with SAT (r=0.42 and r=0.33, 

p<0.0001, respectively). Markers of the cardiometabolic profile were more strongly 

related to VAT and EAT than to SAT. In multivariate regression analyses including 

all three adipose tissues and taking into account gender, age and overall adiposity, 

only VAT remained significantly associated with diastolic blood pressure, and with 

plasma low-density lipoprotein cholesterol, cholesterol/high-density lipoprotein 

cholesterol ratio, triglycerides and apolipoproteins B/A1 ratio. In an attempt to 

identify the strongest office-based predictor of visceral adiposity in this young and 

apparently healthy young adult sample, we determined that while body mass index 

(BMI), waist circumference (WC) and waist-to-hip ratio were all associated to VAT 

in univariate analyses (p<0.05 for all), only WC remained independently associated 

with VAT in multivariate analysis (p<0.001). Concurrently, WC was also an 

independent predictor of EAT in multivariate analysis (p<0.001).



Conclusion -  EAT, and to a greater extent VAT, are more strongly and widely 

associated with the cardiometabolic risk profile than is SAT. Beyond simply 

measuring BMI, the addition of WC measurement in young and apparently healthy 

adults improves the prediction of high-risk adiposity and markers of the 

cardiometabolic risk profile.

KEY WORDS: Young adults; cardiometabolic risk; visceral adipose tissue; 

epicardial adipose tissue; subcutaneous adipose tissue
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INTRODUCTION

Manifestations of cardiovascular disease (CVD) typically appear after the fourth or 

fifth decades of life. However, atherosclerosis underlying the lion’s share of CVD is 

known to begin years before symptoms appear, and is present in a majority of 

young and apparently healthy adults 1'5. There is now strong evidence in young 

adults that markers of the cardiometabolic risk (blood pressure, blood lipids, fasting 

plasma glucose) are associated with subclinical atherosclerosis. The Bogalusa 

Heart Study and the Pathobiological Determinants of Atherosclerosis Study have 

reported that blood pressure and plasma lipids concentrations are associated with 

the presence and extent of atherosclerosis in young adults 6'8. Further studies have 

reported that markers of the cardiometabolic risk profile present during young 

adulthood have a powerful predictive value on long-term risk of coronary disease 

morbidity and mortality 9 10. Taken together, these studies provide convincing 

evidence that cardiometabolic risk assessment in young adulthood is both relevant 

and necessary.

These past studies have also reported that overall adiposity, estimated by body 

mass index (BMI), is associated with early subclinical atherosclerosis in young 

adults 6'8 11'13. Although there is little doubt that rising adiposity increases 

cardiometabolic risk -  even in young populations -  the exact mechanisms linking 

adiposity to cardiometabolic risk and atherosclerosis are not completely 

understood. Studies in middle-aged and older populations have demonstrated that 

compared to subcutaneous adipose tissue (SAT), visceral abdominal adipose
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tissue (VAT) -  through increased lipolysis, insulin resistance and adipokine release

-  is associated with a worse cardiometabolic risk profile and consequently with 

greater risk of hypertension, dyslipidemia, type 2 diabetes and CVD 14'16. While 

much of the interest has focused on the importance of abdominal visceral 

adiposity, mounting evidence suggests that intrathoracic adiposity, and specifically 

epicardial adipose tissue 17, may also play a role in cardiometabolic risk and 

atherosclerosis 1819.

The respective associations of SAT, VAT and EAT with the cardiometabolic risk 

profile have not been investigated in young and apparently healthy adults. We 

hypothesize that adiposity will be associated with the cardiometabolic risk profile 

even in young and apparently healthy adults, and that SAT, VAT and EAT will carry 

different associations with the different markers of cardiometabolic risk. Thus, we 

aim to investigate, in a cohort of young and apparently healthy adults, the 

associations of regional adipose tissues quantified by magnetic resonance imaging 

(MRI) to the markers of the cardiometabolic risk profile. Furthermore, we will 

determine the best office-based approach for clinicians to evaluate high-risk 

adiposity in young and apparently healthy adults.
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METHODS 

Study population

We studied a sample of 280 young and apparently healthy men and women 

prospectively enrolled at the Institut universitaire de cardiologie et de pneumologie 

de Québec (IUCPQ). Subjects were recruited through posters displayed in public 

areas, email invitation to local schools and universities, and word-of-mouth. 

Eligibility criteria included age 18-35 years and apparent good health. Apparent 

good health was defined as the absence of obesity (BMI <30 kg/m2), non-smoking 

status and absence of known hypertension, dyslipidemia, diabetes or CVD; in 

addition, renal, hepatic, hematological and systemic inflammatory disorders were 

ruled-out by questionnaire. Exclusion criteria were exercise habits significantly 

beyond average for the population (> 5 hours of aerobic exercise per week), 

abnormal screening electrocardiogram and pregnancy on screening urine test. 

Women within 1 year of childbirth and lactation were also excluded. The local 

Institutional Review Board approved the study, and all participants provided signed 

informed consent.

Anthropometric measurements, blood pressure and blood test

Data was collected during standardized visits at the IUCPQ. Each subject 

underwent anthropometric measurements (weight, height, waist and hip 

circumferences), blood pressure measurement and fasting blood test following 

recommended techniques. In brief, waist circumference (WC) was obtained in 

standard standing anatomical position with a graduated tape and measurement



was made at the end of normal expiration at the midpoint between the last rib and 

the iliac crest. Hip circumference was measured at the level of the widest 

circumference of the buttocks. BMI was calculated by height and weight 

(BMI=weight (kg)/height (m)2) via a Tanita TDF-300A balanced scale. Systolic 

(SBP) and diastolic blood pressures (DBP) were measured at the right arm after 10 

minutes rest in sitting position with a Welch Allyn Vital Signs Monitor-300 Series 

device. The blood test was performed on overnight fasting plasma obtained by 

veinpuncture via the antecubital vein and blood was collected into vacutainer tubes 

containing ethylene-diamine-tetra-acetic acid. Triglycerides (TG) and total 

cholesterol (TC) levels were determined in plasma and lipoprotein fractions were 

obtained using automated techniques. The high-density lipoprotein cholesterol 

(HDL-C) was obtained after precipitation of apolipoprotein B (ApoB)-containing 

lipoproteins in the infranatant with heparin and manganese chloride. Apolipoprotein 

A1 (ApoA1) and ApoB were obtained in plasma and lipoprotein fractions by 

nephelometry using polyclonal antibodies on the Behring BN ProSpec (Dade 

Behring, Marburg, Germany). Finally, fasting plasma glucose was measured 

enzymatically 20.

MRI and image analysis

Non-contrast abdominal and thoracic MRI was performed with a 1.5 Tesla Philips 

Achieva system (Philips Healthcare, Best, The Netherlands). Images were 

obtained in held end-expiration after 3-dimensional planning. A 2-dimensional 

gradient echo T1-weighted (T1w) sequence was performed to provide a bright



appearance to the adipose tissue and easily differentiate fat from other tissues or 

structures. A fat saturation technique was also performed in all to further ensure 

discrimination of adipose tissue in more difficult cases. An abdominal axial slice 

was performed at the level of L4-L5 intervertebral disc with a slice thickness of 5 

mm. A thoracic axial slice at the level of the mitral valve was obtained at diastolic 

stand-still using cardiac gating, also with a slice thickness of 5 mm.

Image analysis was performed off-line in a standardized core laboratory (LICA: 

Laboratoire d’imagerie cardiovasculaire avancée, IUCPQ) using dedicated 

software (Qmass v7.1 Médis, The Netherlands) by dedicated technicians blinded to 

subject data. Analysis of SAT and VAT was performed on the L4-L5 abdominal 

axial slice (Figure 1a). SAT area was easily identified and manually delimited, while 

VAT area was measured semi-automatically with the full width at half maximum 

(FWHM) technique. In brief, the signal intensity of adipose tissue on T1w imaging 

was defined by identifying a region of interest containing fat only within the 

subcutaneous adipose tissue. The software then calculated the optimal signal 

intensity range identifying adipose tissue in each specific subject using the FWHM 

approach. Each pixel within the intra-abdominal space that corresponded to the 

signal intensity range defined by the FWHM was considered to be VAT. Using this 

approach, VAT was measured with minimal observer influence and bias. Analysis 

of intrathoracic adiposity was performed on the thoracic axial slice (Figure 1b). 

Intrathoracic adipose tissue was defined as total adipose tissue within the 

mediastinum including EAT located within the pericardial sac and pericardial



adipose tissue located outside the pericardial sac. Intrathoracic adipose tissue and 

EAT were manually delimited while pericardial adipose tissue was calculated by 

subtracting EAT from intrathoracic adipose tissue.

Statistical methodology

Statistical analysis was performed with Stata 11.0 (StataCorp LP, College Station, 

TX, USA). Variables were evaluated by Shapiro-Wilk tests for normality. Pearson’s 

correlation coefficients were calculated to determine relationships between overall 

adiposity (BMI) or regional adipose depots (SAT, VAT, EAT) and markers of the 

cardiometabolic risk profile. Multivariate regression analyses including gender, age, 

BMI, SAT, VAT and EAT were performed to identify independent associations to 

the markers of the cardiometabolic risk profile. In an additional series of analyses, 

Pearson’s correlation coefficients were calculated to determine relationships 

between regional adipose depots and office-based anthropometric measurements 

(BMI, WC and waist-to-hip ratio (WHR)). Associations of office-based 

anthropometric measurements to VAT or EAT were evaluated using multivariate 

linear regression analyses including all three anthropometric measurements. We 

then determined whether measurements of adiposity would prove useful in both 

normal weight and overweight young adults. ANOVA was performed for 

comparisons of VAT and EAT between tertiles of WC, in both normal weight (BMI

18.5-24.9 kg/m2) and overweight (BMI 25-29.9 kg/m2) individuals. Finally, intra and 

inter-observers agreements for quantification of SAT, VAT and EAT were 

evaluated using Lin’s concordance correlation coefficient and Bland-Altman



analysis in a random sample of 10% of the cohort. For all statistical analyses the 

assumptions of the tests were satisfied and P <0.05 was considered statistically 

significant.
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RESULTS 

Characteristics of the study population

The mean age of the 280 young adults was 26.7 years Including about one half of 

the sample as women. The sample characteristics are presented in Table 1. While 

obesity was an exclusion criterion, 61 participants (21.8%) were overweight (BMI 

>25 kg/m2). Mean anthropometric measurements, blood pressure and blood 

markers were all within the normal limits and typical of a low cardiometabolic risk 

profile.

Regional adipose tissue volumes

Regional adipose tissue volumes examined in the present study are reported in 

Table 1. While women had more SAT than men (p<0.0001), men had more VAT 

and EAT than women (p<0.0001 for both). VAT was more strongly correlated with 

EAT than was SAT (Figure 2). Accordingly, SAT was more weakly correlated with 

EAT than was VAT (Figure 2).

Associations of overall adiposity (BMI) and regional adipose depots to 

markers of cardiometabolic risk profile

In this young and apparently healthy sample of nonobese subjects, BMI was found 

to correlate with every marker of the cardiometabolic risk profile as it showed 

associations with SBP (r=0.39, p<0.0001), DBP (r=0.19, p=0.002), low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C) (r=0.29, p<0.0001), TC/HDL-C ratio (r=0.36,
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p<0.0001), TG (r=0.20, p=0.0007), ApoB/ApoA1 ratio (r=0.32, p<0.0001) and 

fasting glucose (r=0.32, p<0 .0 0 0 1 ).

We also quantified the association between the regional adipose depots (SAT, 

VAT, EAT) and the cardiometabolic risk profile. Overall, VAT and EAT tended to 

show stronger associations with the cardiometabolic risk profile than SAT (Table 

2). Multivariate analyses taking into account gender, age, overall adiposity, SAT, 

VAT and EAT identified independent associations of VAT with each marker of the 

cardiometabolic profile, with the exception of SBP and fasting glucose (Table 3). 

No independent associations where found between SAT or EAT and the markers 

of the cardiometabolic profile (Table 3).

Associations of office-based anthropometric markers to visceral adiposity in 

nonobese healthy subjects

We further sought to define the relationship between office-based markers of 

adiposity and regional adipose depots in this young and apparently healthy 

sample. We identified moderate to strong correlations between BMI and SAT 

(r=0.59, p<0.0001), VAT (r=0.55, p<0.0001) and EAT (r=0.56, p<0.001). We also 

identified moderate to strong correlations between WC and SAT (r=0.46, 

p<0.0001), VAT (r=0.67, p<0.0001) and EAT (r=0.59, p<0.001). Finally, WHR was 

weakly correlated with VAT (r=0.12, p=0.04) and EAT (r=0.12, p=0.05), while not 

significantly correlated with SAT (r=0.06, p=0.3).
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Although BMI, WC and WHR were all associated to VAT in univariate analyses 

(p<0.05 for all), when performing multivariate regression including all three office- 

based anthropometric markers, only WC was found to remain independently 

associated with VAT (p<0.001). Furthermore, when analyses were conducted in 

normal weight or overweight subjects separately, increasing tertiles of WC were 

associated with significantly greater VAT (Figure 3a). BMI, WC and WHR were also 

all associated to EAT in univariate analyses (p<0.05 for all), but only BMI and WC 

remained independently associated to EAT in multivariate regression including all 

three office-based anthropometric markers (p=0.004 for BMI and p<0.001 for WC). 

Increasing tertiles of WC were associated with significantly greater EAT in both 

normal weight and overweight individuals (Figure 3b).

Reliability of adipose tissues quantification

Reproducibility data performed on 10% of the subjects revealed excellent intra

observer agreement. Lin’s concordance correlation coefficient was 0.97 (p<0.0001) 

(Bland & Altman 95%CI -38.1 to 39.2) for SAT, 0.97 (p<0.0001) (Bland & Altman 

95%CI -20.0 to 19.3) for VAT and 0.94 (p<0.0001) (Bland & Altman 95%CI -2.6 to 

3.1) for EAT. Inter-observer agreement was also excellent with Lin’s concordance 

correlation coefficients of 0.99 (p<0.0001) (Bland & Altman 95%CI -19.8 to 31.6) 

for SAT, 0.95 (p<0.0001) (Bland & Altman -8.1 to 29.9) for VAT and 0.82 

(p<0.0001) (Bland & Altman 95%CI -2.7 to 2.7) for EAT.
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DISCUSSION

In this cross-sectional study of 280 young and apparently healthy adults, we 

observed that MRI-quantified VAT and EAT were both significantly associated with 

markers of the cardiometabolic risk profile, and that these associations were 

stronger than for SAT. Our data support the notion that regional adipose depots 

provide further information in cardiometabolic risk assessment beyond that which is 

determined by overall adiposity variables such as the BMI. Multivariate analyses 

also revealed that after taking into account gender, age and overall adiposity 

defined by BMI, only VAT remained independently associated with markers of the 

cardiometabolic risk profile. We also found that the measurement of WC, in 

addition to BMI, could improve the prediction of VAT and EAT and thus 

cardiometabolic risk assessment in young and apparently healthy nonobese men 

and women.

Associations of adiposity indices to markers of cardiometabolic risk

To our knowledge, the present study is the first to investigate associations of both 

abdominal and epicardial adipose tissues to markers of the cardiometabolic risk 

profile in a population of young and apparently healthy nonobese adults. Previous 

studies of young adults had largely investigated overall adiposity through BMI. 

These studies had reported associations between BMI and markers of 

cardiometabolic risk, atherosclerosis presence and extent and even future coronary 

heart disease 6-911 13. In the present study, we also found significant associations 

between overall adiposity and markers of the cardiometabolic risk profile. Indeed,



the BMI showed correlations with blood pressure, with lipid levels and with fasting 

glucose. The present study further examined the respective contribution of VAT 

and EAT to the variation in the cardiometabolic risk profile. While intrathoracic 

adiposity has never been investigated in relation to cardiometabolic risk in young 

and healthy nonobese adults, some studies have investigated abdominal adiposity 

in children and adolescents. These studies have provided evidence that already 

during adolescence, VAT is related to alterations in the cardiometabolic risk profile 

21'24. To our knowledge, the largest study was conducted by Gutin and al. who 

measured that independently of gender, age, race and percent body fat, VAT was 

associated with variation in some lipids (TG and CT/HDL-C ratio) in adolescents 25. 

Similar associations were found in the present study conducted in young adults. 

Associations between VAT and diastolic blood pressure and lipids were found to 

remain significant after adjustment for gender, age, overall adiposity and other 

regional adipose depots. The association of EAT to markers of the cardiometabolic 

risk profile in healthy nonobese young adults is also a novel contribution of the 

present study. Indeed, we found that EAT correlated with blood pressure, lipids and 

fasting glucose in our sample of apparently healthy young adults. However, when 

considering age, gender, overall adiposity and abdominal adipose tissues, 

associations between EAT and markers of the cardiometabolic risk profile were no 

longer significant. These results suggest that the association between EAT and the 

cardiometabolic risk profile is largely due to the fact that EAT is an ectopic fat depot 

strongly related to VAT accumulation. Indeed, as it is observed in older populations 

26'28, we measured a strong correlation between VAT and EAT.



VAT and cardiometabolic risk

In the present study, we examined a sample of young and apparently healthy 

adults without obesity in whom average VAT levels are considered to be low when 

compared to older populations or those with comorbidities. On the basis of the 

association that we report between VAT and cardiometabolic risk variables in the 

sample of healthy nonobese young adults, we propose that long before VAT rises 

to greater excess and markers of cardiometabolic risk reach levels for concern in 

older adults, underlying metabolic alterations already in place may contribute to the 

development of subclinical atherosclerosis that has been reportedly observed in 

young adults 1'5. Prospective studies will be necessary to test this hypothesis that 

fairly moderate excess of VAT in young adults could promote subclinical 

atherosclerosis.

In older populations, the potentially relevant ectopic EAT depot has recently been 

described as possibly contributing to cardiometabolic risk. EAT has been 

associated with cardiometabolic risk markers as well as with presence of CVD 26 28"

31. In this first report on EAT in young adults, we found that EAT was associated 

with most markers of the cardiometabolic risk profile even in apparently healthy 

individuals. Because of its proximity to coronary arteries and its endocrine activity, 

it has been suggested that EAT could modulate vascular biology and play an active 

role in the development of atherosclerosis and CAD 18 32 33. In the present study, 

we observed that young individuals who accumulate greater VAT, even if not 

excessive, also begin to accumulate greater EAT. This increased EAT might assist



VAT in its promotion of early subclinical atherosclerosis in young adults. As it is 

suggested in older populations, the contribution of EAT might be local, while that of 

VAT is systemic 34.

Assessment of cardiometabolic risk in young and apparently healthy adults

Although quantification of regional adipose tissues such as SAT, VAT and EAT by 

imaging techniques such as computed tomography or MRI is precise and effective 

35'38, access to these studies is limited, costly, and in the case of CT associated 

with ionizing radiation risk. This is true particularly for young and apparently healthy 

individuals in whom the benefit of screening has yet to be assessed. There is 

therefore a need to identify the best office-based tool that would allow physicians 

and other health professionals to estimate deleterious adiposity, easily and at low 

cost, in young and apparently healthy adults. BMI is an anthropometric marker of 

overall adiposity, but which fails to consider body fat distribution. In middle-aged 

populations, WC has proven to be a reliable marker of visceral abdominal adiposity 

39 40. As is the case with older adults, WC has been proposed as a marker of VAT 

in young adults 41. In the present study, we also found that WC was strongly 

associated with VAT, beyond either BMI or WHR. We observed that WC predicted 

VAT whether young men and women were overweight or of normal weight and that 

normal weight individuals with high WC revealed similar amount of VAT than 

overweight individuals with low WC. Accordingly, within BMI subgroups (normal 

weight and overweight), WC was also predictive of EAT and normal weight 

individuals with high WC revealed similar amount of EAT than overweight



individuals with low WC. In other words, we observed that WC was associated with 

visceral adiposity as well as with EAT, beyond overall adiposity. These results 

provide further evidence that even in healthy nonobese young men and women, an 

increased WC is predictive of higher levels of both VAT and EAT.

Limitations

Some limitations in our study should be taken into consideration. The design of the 

study was cross-sectional and our observations do not imply causality. Prospective 

studies with long-term cardiometabolic follow-up are needed. Furthermore, we 

studied French Canadian young adults. Whether or not conclusions can be 

extended to young adults from other ethnic populations remains to be determined.
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CONCLUSION

In young and apparently healthy nonobese adults, VAT and EAT are strongly 

correlated to one another and show a stronger association with markers of the 

cardiometabolic risk profile than does SAT. Even after accounting for age, gender 

and overall adiposity (BMI), VAT remained independently associated with markers 

of the cardiometabolic risk profile in young and apparently healthy adults. By 

measuring WC, in addition to BMI, health care providers could identify at an early 

stage young nonobese asymptomatic men and women with higher levels of 

visceral abdominal and epicardial adipose tissues.
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FIGURES LEGEND

Figure 1. Example of a) VAT and SAT and b) EAT in a nonobese young and 

apparently healthy adult.

Figure 2. Correlations between a) EAT and VAT, b) EAT and SAT, c) VAT and 

SAT.

Figure 3. Volume of a) VAT and b) EAT across tertiles of WC in normal weight and 

overweight subjects. In the normal weight category, WC was <71.6 cm for tertile 1,

71.6-78.5 cm for tertile 2 and >78.5 cm for tertile 3. In the overweight category, WC 

was <87.1 cm for tertile 1, 87.1-91.1 cm for tertile 2 and >91.1 for tertile 3.

64



TABLES

TABLE 1. Characteristics of the sample of apparently healthy young adults.

Men (n=134) Women (n=146)

Age, yrs 27.4 ± 4.0 26.0 ± 4.5*

BMI, kg/m2 23.7 ± 2.7 21.9 ± 2.7*

WC, cm 83.6 ±7.0 73.3 ± 7.6t

WHR 0.9 ±0.6 0 .8 ± 0 .1 t

SBP, mmHg 121.9 ±9.2 1 1 0 .8  ± 8 .8 *

DBP, mmHg 74.0 ±7.1 70.4 ±7.6*

LDL-C, mmol/L 2.65 ±0.71 2.30 ± 0.66*

HDL-C, mmol/L 1.36 ±0.27 1.75 ± 0.46+

TC, mmol/L 4.42 ± 0.78 4.48 ± 0.86

TC/HDL-C 3.37 ± 0.84 2.68 ± 0.64t

TG, mmol/L 0.91 ±0.42 0.95 ± 0.45

ApoB, g/L 0.78 ±0.21 0.77 ±0.21

ApoA1, g/L 1.42 ±1.20

■i— oo 
CO 
o

 
+lo00

ApoB/ApoA1 0.56 ±0.15 0.44 ±0.13*

Glucose, mmol/L 4.72 ±0.41 4 .4 4  ± 0.44*

SAT, mL/5mm 130.5 ± 63.3 166.6 ± 78.4*

VAT, mL/5mm 55.0 ± 33.8 31.4 ± 20.1*

Intrathoracic adipose tissue, mL/5mm 

EAT, mL/5mm

Pericardial adipose tissue, mL/5mm

11.3 ±3.8 

9.8 ±2.6 

1.5 ab 1.9

8.5 ± 2.4* 

7.8 ± 1.8* 

0.7 ± 0.9*

Values are means ± standard deviations;*: significant gender difference

BMI: body mass index; WC: waist circumference; WHR: waist-to-hip ratio; SBP:

systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; LDL-C: low density
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lipoprotein-cholesterol; HDL-C: high density lipoprotein-cholesterol; TC: total 

cholesterol; TC/HDL-C: total cholesterol-to-high density lipoprotein-cholesterol 

ratio; TG: triglycerides; ApoB: apolipoprotein B; ApoA1: apolipoprotein A1; 

ApoB/ApoA1: apolipoprotein B-to-apolipoprotein A 1 ratio; SAT: subcutaneous

abdominal adipose tissue; VAT: visceral abdominal adipose tissue; EAT: 

epicardial adipose tissue.
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TABLE 2. Pearson correlation coefficients between regional adipose depots and 

markers of cardiometabolic risk.

SAT VAT EAT

SBP 0.01 (NS) 0.36** 0.32**

DBP 0.05 (NS) 0.28** 0.17*

LDL-C 0.15* 0.38** 0 .2 1 **

TC/HDL-C ratio 0.13* 0.52** 0.36**

TG 0.27** 0.35** 0.17*

ApoB/ApoA1 ratio 0.08 (NS) 0.44** 0.31**

Glucose 0.07 (NS) 0.30** 0.25**

* p<0.05; ** p<0.001

SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; LDL-C: low density 

lipoprotein-cholesterol; TC/HDL-C: total cholesterol-to-high density lipoprotein- 

cholesterol; TG: triglycerides; ApoB/ApoA1 : apolipoprotein B-to-apolipoprotein A 1 

ratio; SAT: subcutaneous abdominal adipose tissue; VAT: visceral abdominal 

adipose tissue; EAT: epicardial adipose tissue
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TABLE 3. Multivariate regression analyses showing the respective contributions of 

gender, age, BMI and regional adipose tissues to the variance of each 

cardiometabolic risk marker.

Partial R2 P Model R2

SBP Gender 9% <0 .001

Age 0.3% 0.4

BMI 5% <0 .001 34%

SAT 1% 0 .2

VAT 1% 0.08

EAT 0 .2 % 0 .8

DBP Gender 1% 0.1

Age 1% 0.1

BMI 0 .2 % 0.5 1 1 %

SAT 0.04% 0 .8

VAT 3% 0.007

EAT 0 .2 % 0.4

LDL-C Gender 1% 0.1

Age 3% 0.006

BMI 1% 0.1 19%

SAT <0 .1% 1.0

VAT 5% <0 .001

EAT 1% 0.1

TC/HDL-C Gender 4% 0 .0 0 2

ratio Age <0 .1% 0.9

BMI 1% 0 .2 34%

SAT 0 .1% 0.5

VAT 1 2 % <0.001

EAT 0 .1% 0 .6
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TG Gender

Age

BMI

SAT

VAT

EAT

3%

3%

<0 .1%

<0 .1%

1 1%

0 .1%

0.007

0.003

0.9

0.9

<0 .001

0.5

19%

ApoB/ApoA1 Gender 2 % 0 .0 2

ratio Age 0 .1% 0 .6

BMI 1% 0.1 26%

SAT 0.5% 0 .2

VAT 7% <0 .001

EAT <0 .1% 1.0

Glucose Gender 2 % 0.03

Age 1% 0.1

BMI 3% 0.006 17%

SAT 0 .2 % 0.5

VAT 1% 0.1

EAT 0 .1% 0.7

SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; LDL-C: low density 

lipoprotein-cholesterol; TC/HDL-C: total cholesterol-to-high density lipoprotein- 

cholesterol; TG: triglycerids; ApoB/ApoA1: apolipoprotein B-to-apolipoprotein A1 

ratio; SAT: subcutaneous abdominal adipose tissue; VAT: visceral abdominal 

adipose tissue; EAT: epicardial adipose tissue
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FIGURES

FIGURE 1

a)

VISCERAL ADIPOSE TISSUE (VAT) SUBCUTANEOUS ADIPOSE TISSUE (SAT)
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Chapitre 3 : Conclusion et perspectives



Conclusion et perspectives

Bien qu’une inquiétante proportion de jeunes adultes soit obèse au Canada (12- 

14%) (Statistiques Canada 2011), la majorité des jeunes Canadiens sont de poids 

apparemment normal. De plus, la majorité des jeunes adultes ne présente aucun 

facteur de risque cardiométabolique connu (ni hypertension, ni dyslipidémie, ni 

dysglycémie, ni diabète). Les jeunes adultes sont donc en majorité « apparemment 

en santé ». Pourtant, le fardeau d’athérosclérose subclinique est important chez 

plus de la moitié des jeunes individus et les maladies cardiovasculaires risquent 

d’en tuer près du tiers d’ici une trentaine d’années. Puisqu’il est maintenant établi 

que le profil de risque cardiométabolique d’un jeune adulte constitue un bon 

prédicteur de sa santé cardiovasculaire future, il est nécessaire d’identifier de 

façon précoce les éléments qui influencent le profil de risque cardiométabolique. 

L’identification de ces éléments permettrait éventuellement d’intervenir de façon 

ciblée et efficace auprès des jeunes individus dans l’espoir de réduire leur chance 

d’évoluer vers les maladies cardiovasculaires.

Dans le cadre de ce projet de maîtrise, nous avons évalué le profil de risque 

cardiométabolique de 280 jeunes adultes apparemment en santé. Nous avons 

observé que le profil de risque cardiométabolique de ces jeunes individus était 

associé à leur adiposité. Nous avons noté que les marqueurs du profil de risque 

cardiométabolique étaient davantage associés à la quantité d’adiposité viscérale 

abdominale et épicardique qu’à la quantité d’adiposité sous-cutanée. Notre 

hypothèse selon laquelle le profil de risque cardiométabolique est associé, déjà au 

début de l’âge adulte et même chez des jeunes adultes apparemment en santé, à 

certains tissus adipeux a ainsi été validée. En somme, nos résultats suggèrent la 

pertinence d’évaluer spécifiquement l’adiposité viscérale et épicardique chez de 

jeunes adultes apparemment en santé.
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À ce jour, l’IRM et la TDM constituent les techniques les plus précises pour 

quantifier les différents tissus adipeux. Dans notre étude, nous avons utilisé l’IRM 

afin de quantifier le SAT, le VAT et le EAT. En effet, grâce au caractère non 

ionisant de l’IRM, nous avons été en mesure d’appliquer cette technique de façon 

sécuritaire chez une large population de jeunes adultes apparemment en santé 

chez qui l’exposition inutile à des radiations ionisantes aurait été difficilement 

justifiable. Nous avons ainsi été en mesure de quantifier d’une façon très précise le 

volume des différents tissus adipeux. Cependant, il est utopique de penser que 

l’IRM puisse être accessible à tous les jeunes adultes apparemment en santé en 

contexte de prévention cardiométabolique primaire, puisqu’il s’agit d’un examen 

long et coûteux. Nous avions ainsi comme objectif d’identifier la meilleure 

alternative possible à l’imagerie médicale pour objectiver la quantité d’adiposité 

délétère chez les jeunes adultes. Notre étude a permis de déterminer que la 

meilleure façon de quantifier l’adiposité viscérale abdominale et épicardique 

cliniquement et efficacement chez les jeunes adultes apparemment en santé était 

de mesurer le tour de taille. Ainsi, une mesure du tour de taille augmentée chez les 

jeunes adultes apparemment en santé devrait encourager les professionnels de la 

santé à offrir à ces individus des interventions afin de prévenir l’évolution 

défavorable du profil de risque cardiométabolique vers les maladies 

cardiovasculaires.

Dans le cadre de ce projet de maîtrise, nous avons réalisé une analyse 

transversale du profil cardiométabolique et de l’adiposité des jeunes adultes 

apparemment en santé. De façon intéressante, cette analyse s’inscrit dans une 

étude longitudinale de grande envergure qui suivra de près et sur plusieurs années 

révolution des 280 sujets actuellement jeunes et en santé. Ce suivi permettra 

l’atteinte de plusieurs objectifs. Premièrement, il permettra de confirmer si 

l’évolution du VAT et du EAT se suivent comme le suggère la forte corrélation que 

nous avons mesurée déjà au début de l’âge adulte chez nos sujets apparemment 

en santé. Ensuite, il permettra de rechercher une variation du profil de risque
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cardiométabolique chez les sujets dont l’adiposité viscérale abdominale et 

épicardique évoluerait. Finalement, il permettra de déterminer si les quantités 

respectives de VAT et de EAT au début de l’âge adulte constituent des prédicteurs 

importants de la santé cardiovasculaire future en identifiant les sujets qui 

présenteront éventuellement des événements cardiovasculaires versus ceux qui 

en seront épargnés.

Il serait intéressant de mesurer l’impact, à court et à long terme, d’une intervention 

préventive précoce chez les jeunes sujets apparemment en santé dont les volumes 

de VAT et de EAT sont importants. Pour ce faire, une étude prospective 

longitudinale de type interventionnelle devrait être réalisée. Les interventions 

devraient inclure la recommandation d’un programme d’activité physique et d’une 

diète appropriée, puisque l’adoption de saines habitudes de vie en matière 

d’activité physique et d’alimentation constituent actuellement la meilleure façon de 

contrôler le profil de risque cardiométabolique. En effet, plusieurs études ont 

rapporté chez des populations adultes d’âge moyen à avancé qu’une réduction de 

l’adiposité globale, objectivée par une réduction du poids ou de l’IMC, en réponse à 

l’adoption d’un programme d’activité physique et/ou d’une diète alimentaire 

appropriée, améliorait le profil de risque cardiométabolique 138 139. D’autres études 

ont montré qu’une diminution de l’adiposité abdominale, objectivée par une 

diminution du tour de taille ou du ratio taille/hanche, était spécifiquement associée 

à l’amélioration du profil de risque cardiométabolique 140141. Certaines études ont 

mesuré que ces associations étaient indépendantes de la réduction de l’adiposité 

globale 141 142. De plus, des études ont démontré qu’un programme d’amélioration 

des habitudes de vie permettait de diminuer spécifiquement le volume de VAT et 

qu’une diminution considérable de ce volume d’adiposité viscérale permettait 

d’améliorer le profil de risque cardiométabolique 143‘145. De façon intéressante, la 

réduction du VAT a été rapportée comme plus importante que celle du SAT en 

réponse à la modification des habitudes de vie 146 147. Finalement, à l’instar du 

VAT, quelques études récentes ont rapporté que le EAT semble lui aussi répondre
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à l’amélioration des habitudes de vie 148 149. En somme, la littérature suggère donc 

fortement que les adultes d’âge moyen à avancé qui présentent souvent des 

facteurs de risque cardiométabolique bénéficient d’interventions en matière 

d’activité physique et d’alimentation. Il serait intéressant de tester si ces 

interventions sont tout aussi efficaces chez les jeunes adultes apparemment en 

santé dont le risque cardiométabolique est augmenté. Puisque l’amélioration des 

habitudes de vie a été efficace pour rétablir un profil de risque cardiométabolique 

détérioré, il est réaliste de penser qu’elle permettrait aussi de l’éviter. Il serait donc 

également très pertinent d’évaluer si le fait de réaliser des interventions 

préventives tôt dans la vie aurait des impacts significatifs à long terme.

En conclusion, le projet de recherche réalisé au cours de ce travail de maîtrise a 

permis d ’obtenir des résultats très probants concernant l’association de l’adiposité 

régionale au profil de risque cardiométabolique des jeunes adultes apparemment 

en santé. Les résultats obtenus soulèvent maintenant de nouvelles questions 

concernant, entre autres, l’efficacité des recommandations en matière de 

prévention primaire chez les jeunes adultes apparemment en santé. L’objectif 

ultime de réduire l’évolution de l’athérosclérose des jeunes adultes apparemment 

en santé vers la symptomatologie des maladies cardiovasculaires quelques 

décennies plus tard devrait continuer de motiver les chercheurs dans les 

prochaines années et devrait permettre de résoudre ces questions.
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