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SOMMAIRE

L’obésité, épidémie mondiale, touche le tiers des femmes canadiennes de plus
de 50 ans. La ménopause est une période critique pour la santé¢ de ces derniéres,
particuliérement lorsqu’elle est accompagnée par un exces de poids. De fait, les
changements hormonaux et ’augmentation du tour de taille sont associés a des
détériorations métaboliques et augmentent considérablement le risque de maladies
cardiovasculaires. Il semble donc primordial d’accentuer les efforts en prévention
primaire et secondaire afin de diminuer les effets négatifs de 1’obésité chez les

femmes post-ménopausées.

De récentes études démontrent qu’une perte de 5 a 10% du poids corporel
initial est efficace pour améliorer significativement le profil métabolique d’individus
obéses. Cependant, les femmes post-ménopausées obeses ont été sous-représentées
dans les études portant sur la perte de poids. Ce constat est surprenant compte tenu
que ce groupe 1) est a risque accru de maladies cardiovasculaires comparativement
aux femmes plus jeunes et 2) peut bénéficier significativement d’un programme de
perte de poids visant ’amélioration du profil de santé. De plus, lors d’une diéte
restrictive ne comportant pas d’activité physique, environ 25% du poids perdu le sera
sous forme de masse maigre, phénomeéne pouvant contribuer a la diminution du

meétabolisme de repos.

Les lignes directrices pour le traitement de 1’obésité chez les adultes
recommandent la perte du poids a raison de 1 a 2 lbs par semaine. Hormis une
absence d’avantage supplémentaire sur la santé a des taux plus élevés, il n’existe pas
d’explication rationnelle quant a ces recommandations chez les adultes. De plus, elles

suggérent une restriction calorique combinée a un programme d’exercice, ce dernier



n’étant pas toujours réalisable, particuliérement dans le cas de personnes dgées obéses
limitées fonctionnellement. Malgré 1’abondante littérature concernant la perte de
poids, aucune étude n’a spécifiquement investigué 1’impact du taux de perte de poids,

par la diéte seulement, sur la composition corporelle et le métabolisme de repos.

L’objectif du projet était d’étudier les effets du taux de perte de poids pendant
une diéte hypocalorique, sans exercice, sur les changements de la composition
corporelle (masse grasse et masse maigre) et du profil métabolique (tension artérielle
de repos, profil lipidique et métabolisme de repos) chez des femmes post-
ménopausées, obéses et sédentaires. Dans cette optique, 20 femmes obeéses
(pourcentage de masse grasse corporelle initiale : 46,4 + 5,1 %), post-ménopausées
(absence de menstruations pendant 12 mois consécutifs), sédentaires (< 2 séances
d’activité physique modérée /semaine) et agées de 51 a4 74 ans (61,8 + 5,9 ans) ont été
recrutées pour participer a un programme de perte de poids. Le but général de 1’étude
était d’induire, si possible, une diminution hebdomadaire du poids correspondant a 1
% de leur poids corporel initial. Les sujets ont par la suite été caractérisés en fonction
de leur taux de perte de poids, soit 9 sujets dans le groupe faible taux (perte de poids
variant entre 0,44 et 0,72 kg/semaine) et 11 sujets dans le groupe haut taux (perte de
poids variant entre 0,74 et 1,38 kg/semaine). Des mesures de la masse grasse et de la
masse maigre (par DXA), du métabolisme de repos (par calorimétrie indirecte), de la
tension artérielle de repos, du profil lipidique a jeun (cholestérol total, triglycérides et

cholestérol-LDL) ont été effectuées avant et apres 5 semaines de perte de poids.

Tel qu’anticipé, le groupe haut taux de perte de poids a présenté une perte de
poids corporel hebdomadaire significativement plus importante comparativement a
Pautre groupe (-0,96 + 0,24 kg/semaine vs -0,62 + 0,10 kg/semaine; P = 0,0002).
Malgré une différence significative de perte de poids total aprés 5 semaines (haut

taux : -4,8 +£1,2 kg vs faible taux : -3,1 £ 0,5 kg; P < 0,01), les deux groupes ont



présenté des diminutions semblables de la masse grasse (haut taux: -0,63 + 0,15
kg/semaine vs faible taux : -0,56 + 0,18 kg/semaine; P = NS) pendant les 5 semaines
du programme. La différence de poids total perdu par semaine entre les deux groupes
est expliquée par les taux significativement plus élevés de perte de masse maigre dans
le groupe haut taux comparativement au groupe faible taux (-0,33 + 0,23 kg/semaine
vs -0,05 £ 0,19 kg/semaine; P = 0,02). Suite & des ajustements pour 1’Age et la masse
maigre initiale, une corrélation positive et significative a été observée entre le taux de
perte de poids (kg/semaine) et les changements de la masse maigre (kg/semaine) (r =
0,71; P = 0,002). Cependant, aucune association n’a été observée entre le taux de
perte de poids et les changements de la masse grasse aprés ajustements pour 1’age et

la masse grasse initiale (r = 0,20; P = NS).

Des améliorations significatives de la tension artérielle diastolique, du
cholestérol total et des triglycérides plasmatiques ont été observées dans les deux
groupes (P < 0,05). De plus, seul le groupe haut taux de perte de poids a démontré
une diminution significative de la tension artérielle systolique (P < 0,05) et du
cholestérol-LDL (P < 0,05). Toutefois, aucune différence n’a été observée entre les
groupes pour I’ensemble de ces variables. Enfin, les résultats relatifs aux
changements du métabolisme de repos n’ont démontré aucune différence entre les
deux groupes suite au programme de 5 semaines, de méme qu’aucune corrélation

avec les changements de la masse maigre et de la masse grasse.

Les résultats de la présente étude démontrent qu’une diete hypocalorique avec
un taux de perte de poids corporel =a 0,74 kg/semaine (ou 1,6 Ib/semaine) ne semble
pas apporter de bénéfices additionnels sur le profil métabolique ni étre associée avec
de plus grandes pertes de masse grasse apres 5 semaines. En fait, la diminution plus
importante du poids corporel dans le groupe haut taux de perte de poids semble

expliquée, en partie, par une perte significative de masse maigre. Sur la base de nos



observations, il semble que les' lignes directrices qui recommandent un déficit
énergétique induisant une perte de poids pouvant atteindre 0,91 kg/semaine (2
Ibs/semaine) ne  sont pas nécessairement optimales pour les femmes post-
ménopausées obeses si 1’exercice n’est pas combiné au programme de perte de poids.
Deux alternatives découlent de nos résultats : premieérement, une approche plus
conservatrice avec un taux maximal de perte de poids de 0,6 a 0,7 kg/semaine (ou 1,3
a 1,5 Ib/semaine) semble optimale afin de préserver la masse maigre lorsqu’aucun
exercice n’est incorporé au programme de perte de poids. Deuxiémement, dans le cas
d’une restriction calorique visant une perte de poids supérieure a 0,7 kg/semaine,
I’addition d’un programme d’exercice devrait étre envisagée afin de minimiser les
pertes de masse musculaire. D’autres études sont cependant nécessaires afin de

valider ces hypotheses.



ABSTRACT

Obesity, worldwide epidemic, affects one third of all Canadian women over
50. Menopause is a critical period for these women in particular when accompanied
by overweight. In fact, hormonal changes and waist enlargement are associated with
metabolic deteriorations and multiply risks of heart diseases considerably. Therefore,
it seems important to make extra efforts in primary and secondary prevention in order

to decrease the negative impacts of obesity in postmenopausal women.

Some late studies demonstrate that a loss of 10 to 15 % of initial body weight
is efficient to improve the metabolic profile of obese individuals. However, post-
menopausal women have been under-represented in weight loss studies. This is a
surprising fact considering that this particular group 1) has a higher risk of
cardiovascular diseases compared to younger women and 2) can also benefit
significantly from a weight loss program aimed at improving the overall health
profile. Moreover, when dieting without exercising, almost 25 % of the weight loss
will be of lean body mass, which can contribute to a decrease in resting metabolic

rate.

General guidelines for the treatment of obesity in the adult population
recommend a weight loss of 1 to 2 lbs per week. Except for the fact that there is no
extra benefit for health at higher rates of weight loss, there is no other rational
explanation related to those recommendations. Moreover, it suggests a combination
of caloric restriction and exercise program, the latter not always feasible, particularly
with obese elderly with functional limitations. Despite the abundant literature on

weight loss, no study has specifically investigated the impact of the rate of weight



loss by diet alone on the body composition and the resting metabolic rate, which are

major contributing factors of long-term weight loss maintenance.

The goal of the project was to study the effects of the rate of weight loss
during a hypocaloric diet, without exercise, on changes in body composition (fat mass
and lean body mass) and the metabolic profile (resting arterial blood pressure, lipid
profile and resting metabolic rate) in sedentary obese postmenopausal women. For
this purpose, 20 obese (baseline % body fat: 46.4 + 5.1 %), postmenopausal (no
menses for 12 consecutive months) and sedentary women (< 2 bouts of moderate
physical activity/week), aged between 51 and 74 years, (61.8 £ 5.9 years) were
recruited to participate in a weight loss program. The general goal of the study was to
induce, if possible, a weekly loss of weight equal to 1 % of their initial weight.
Subjects were afterward characterized according to their rate of weight loss; 9
subjects were in the low rate group (-0.44 to -0.72 kg/week; n = 9) and 11 subjects
were in the high rate group (-0.74 to -1.38 kg/week; n = 11). Measurements of the fat
mass and the lean body mass (by DXA), the resting metabolic rate (by indirect
calorimetry) and the fasting lipid profile (total cholesterol, triglycerids and LDL-

cholesterol) were taken before and after 5 weeks of weight loss.

As expected, the high rate group showed a greater weekly loss of body weight
compared to the low rate group (-0.96 + 0.24 kg/week vs -0.62 + 0.10 kg/week; P =
0.0002). Despite a significant difference in the total weight loss after 5 weeks (high
rate: -4.8 £1.2 kg vs low rate: -3.1 £ 0.5 kg; P < 0.01), both groups showed similar
decreases in fat mass (high rate: -0.63 + 0.15 kg/week vs low rate: -0.56 + 0.18
kg/week; P = NS) during the 5 weeks of the program. The difference in the weekly
total weight loss between both groups was explained by the significantly higher rates
of lean body mass loss in the high rate group compared to the low rate group (-0.33 +
0.23 kg/week vs -0.05 £ 0.19 kg/week; P = 0.02). After adjustments for age and lean



body mass at baseline, a significant and positive correlation was observed between
the rate of body weight loss (kg/week) and changes in lean body mass (kg/week) (r =
0.71; P = 0.002). No association was observed between the rate of weight loss and
changes in fat mass after adjustments for age and fat mass at baseline (r = 0.20; P =

NS).

Significative improvements of diastolic blood pressure, plasma total
cholesterol and triglycerids were observed in both groups (P < 0.05). Furthermore,
only the high rate weight loss group demonstrated a significative diminution of
systolic arterial blood pressure (P < 0.05) and LDL-cholesterol. However, no
difference was observed between both groups for all these variables. Finally, results
regarding changes in resting metabolic rate showed no differences between groups
after the 5-week program, as well as no correlation with changes in lean body mass

and fat mass.

The results of this present study demonstrate that a hypocaloric diet with a rate
of weight loss =0.74 kg/week (or 1.6 Ib/week) does not seem to produce extra
benefits on the metabolic profile or to be related to a greater loss of fat mass after 5
weeks. In fact, the greater decreases of body weight in the high rate group may be
explained in part by a loss of lean body mass. Based on our observations, it seems
that current guidelines which recommend an energy deficit leading to weight losses
up to 091 kg per week (2 lbs per week) may not be optimal for obese
postmenopausal women when no exercise is added to the weight loss program. Two
alternatives appear from our results: first, a more conservative approach with a
maximal rate of weight loss of 0.6 to 0.7 kg per week (or 1.3 to 1.5 Ib per week)
seems to be optimal to better preserve lean body mass when no exercise is
incorporated in the weight loss program. Secondly, in the case of a caloric restriction

aiming at a weight loss of more than 0.7 kg/week, the addition of an exercise program
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should be considered in order to minimize the loss of muscular mass. Other studies

are therefore necessary to validate these hypotheses.
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INTRODUCTION

Au Canada, la prévalence de 1’obésité est particuliérement élevée chez les
femmes dgées entre 50 et 75 ans. De fait, selon la récente enquéte de Statistique
Canada de 2005, plus de 35% d’entre elles présentent un surplus de poids et environ
30% sont considérées comme obeses. Ces données sont d’autant plus alarmantes
sachant que le début de la cinquantaine correspond a la transition vers la ménopause,
période charniere qui est critique au plan de la santé de la femme. De fait,
parallélement aux changements hormonaux qui y surviennent, 1a prise de poids aprés
la ménopause est associée avec un risque accru de développer ou d’aggraver un
diabéte de type 2 et des maladies cardiovasculaires. Ces effets néfastes, combinés aux
autres complications de I’obésité (par exemple, les problémes ostéoarticulaires,
hépatiques et rénaux, certains cancers, ’apnée du sommeil et les troubles
psychologiques), ont un impact significatif sur la qualité de vie. Enfin, au sein de nos
populations vieillissantes, les conséquences de ’obésité sont loin d’étre négligeables,

alourdissant le fardeau économique imputable aux soins de santé.

Si la recherche sur I’obésité et son traitement par la perte de poids a connu un
essor certain dans les derni¢res années, elle s’est centrée principalement sur 1’étude
des adultes plus jeunes et a, en quelques sortes, négligé la population des femmes
post-ménopausées. Ce constat est surprenant compte tenu que les données
scientifiques démontrent que ces derni¢res présentent un risque accru de diabéte de
type 2 et de maladies cardiovasculaires comparativement aux femmes plus jeunes. De
plus, elles peuvent bénéficier significativement d’un programme de perte de poids
visant I’amélioration du profil de santé. Enfin, malgré le succés a court terme que
procurent les différents programmes de perte de poids, I’enjeu majeur demeure a ce

jour le maintien du poids perdu a long terme.
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Face a cette problématique, nous avons choisi de cibler une population de
femmes plus agées pour I’investigation des différents effets de la perte de poids par
modification des habitudes alimentaires, stratégie qui demeure actuellement la plus
populaire aupres des individus qui tentent de perdre du poids. Sous la direction et
I’initiative du professeur Martin Brochu, le Projet PPP (Perte de Poids par Paliers) a
été conduit dans nos laboratoires entre les mois d’aofit 2005 et de juillet 2006. Ce
projet pilote avait pour objectif général de vérifier I’efficacité et la faisabilité de deux
stratégies de perte de poids par la restriction calorique, sans exercice, chez des
femmes post-ménopausées, obeéses et sédentaires. Avant d’entreprendre leurs
protocoles respectifs de perte de poids, d’une durée totale de 15 a 25 semaines (Phase
2), toutes les participantes recevaient la méme intervention de perte de poids pendant

les 5 premiéres semaines (Phase 1).

Le présent mémoire de maitrise traite des résultats obtenus a la suite de la
Phase 1 du Projet PPP, a partir desquels nous avons pu vérifier les effets du taux de
perte de poids pendant une diéte hypocalorique, sans exercice, sur les changements de
la composition corporelle et du profil métabolique chez des femmes post-
ménopausées, obeses et sédentaires. L’étude des effets du taux de perte de poids nous
semblait indiquée étant donné que les dictes sont largement prescrites en contexte
clinique et qu’il n’existe pas, a notre connaissance, de lignes directrices en matiére de
perte de poids qui soient rationnellement justifiables chez les femmes post-

ménopausées lorsque 1’exercice n’est pas ajouté a la restriction calorique.

Le premier chapitre de ce rapport de recherche décrit les problématiques
associées a I’obésité chez les femmes post-ménopausées. Le deuxiéme chapitre révise
la littérature scientifique concernant les différentes stratégies et recommandations
cliniques de perte de poids ainsi que les études traitant du maintien du poids a long

terme. Ce dernier se termine par les constats, questions, objectifs et hypotheses de



22

recherche qui en découlent. La méthodologie de recherche et les résultats sont décrits
aux chapitres 3 et 4, respectivement. Enfin, une discussion des résultats (chapitre 5)

précede la conclusion générale de ce mémoire.



PREMIER CHAPITRE

LA PROBLEMATIQUE

1. L’OBESITE

La proportion des canadiens qui font de I’embonpoint ou qui sont obéses a
augmenté de fagon significative ces derniéres années, phénoméne se reflétant
également & 1’échelle mondiale (Statistique Canada, 2005; Tjepkema, 2004 ;
Tremblay, Katzmarzyk et Willms, 2002; Flegal, 1999; OMS, 2000; Katzmarzyk,
2002). En effet, en 2005, plus du tiers (34,9 %) des adultes canadiens de 18 ans et
plus faisaient de I’embonpoint, alors que prés du quart (24,3 %) étaient considérés
comme obéses. Ces chiffres sont alarmants considérant qu’en 1978-1979, le taux

d’obésité au Canada s’établissait a 13,8 % selon Statistique Canada (2005).

Le surpoids a des répercussions néfastes bien connues sur la santé. En plus
d’étre un facteur de risque de certaines maladies comme le diabéte de type 2, les
maladies cardiovasculaires, les dyslipidémies, 1’arthrose, certaines formes de cancer
et les maladies de la vésicule biliaire (Santé Canada, 2003; Institut canadien
d’information sur la santé, 2004; Gilmore, 1999), I’obésité est aussi associée a des
troubles psychosociaux et a des limitations fonctionnelles comme [’incapacité a
travailler ou a accomplir les activités de la vie quotidienne (Santé Canada, 2003;

Visscher, Rissanen, Seidell, Heliovaara, Knekt, Reunanen et Aromaa, 2004).

L’augmentation de la prévalence de 1’obésité entraine aussi de lourdes
conséquences économiques. Au Canada, les dépenses reliées aux soins de santé
associés a l’obésité auraient augmenté d’environ 40% entre 1997 et 2004
(Birmingham, Muller, Palepu, Spinelli et Anis, 1999 ; Katzmarzyk et Janssen, 2004).

Katzmarzyk et Janssen (2004) rapportent qu’en 2001, les cofits directs (relatifs aux
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soins des patients) et indirects (relatifs a la perte de productivité et a la mortalité
prématurée) reliés au surpoids se sont €levés a 4,3 milliards de dollars, soit 2,2 % du
budget total alloué a la santé. Aux Etats-Unis, en 1995, les coiits directs de 1’obésité
équivalaient a 1,25 fois les cofits des maladies coronariennes et a 2,7 fois ceux reliés a

I’hypertension artérielle (Wolf and Colditz, 1998).

1.1 Définition

De fagon générale, I’obésité est définie comme étant une accumulation
anormale ou excessive de tissu adipeux conduisant a une atteinte de la santé et du
bien-étre physique et psychologique ainsi qu’a une mortalité prématurée (OMS, 2003;
James, 2004; Bortz et Fiatarone Singh, 2000; Racette, S.S Deusinger et R.H.
Deusinger, 2003; Villareal, Apovian, Kushner et Klein, 2005). L’obésité est une
condition hétérogeéne d’un individu a I’autre. Ainsi, a poids et taille égale, les sujets
obéses présentent des différences marquées non seulement de la masse grasse totale
accumulée, mais aussi dans la répartition anatomique de celle-ci (Vague, 1992). Cette
répartition de la masse grasse joue un rdle important dans les risques associés a
I’obésité et le type de maladies qui en résulte. De fait, une accumulation dans la
région abdominale, et plus particuliérement au niveau viscéral (ou obésité de type
androide), est associée a un risque significativement plus élevé de maladies
métaboliques et cardiovasculaires, comparativement a un individu présentant une
accumulation préférentielle au niveau périphérique (ou obésité de type gynoide)
(Vague, 1992; Brochu, Tchernof, Dionne, Sites, Eltabbakh, Sims et Poehlman, 2001;
Montague et O’Rahilly, 2000; Després, 1989; Després, Nadeau, Tremblay, Ferland,
Moorjani, Lupien, Theriault, Pinault et Bouchard, 1989; OMS, 2003).
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1.2 Classification de ’obésité

Dans son dernier rapport de consultation sur 1’obésité, I’OMS (2003)
soulignait I’importance d’établir une classification du surpoids et de 1’obésité afin de
catégoriser les individus selon leur risque pour la santé. En effet, outre la possibilité
d’effectuer des comparaisons sighiﬁcatives du poids au sein d’une méme population
ou bien d’une population a 1’autre, elle permet d’identifier les sujets et les groupes a
risque accru de morbidité et de mortalité, de déterminer les interventions prioritaires
et d’évaluer les effets de ces derniéres. Plusieurs facons ont été proposées afin de
caractériser 1’obésité. Pour les besoins du présent mémoire de maitrise, nous
retiendrons 1’indice de masse corporelle (IMC), le tour de taille ainsi que le

pourcentage de gras corporel.

1.2.1 L’indice de masse corporelle (IMC)

L’IMC est I’indicateur des problémes de santé associés a I’insuffisance ou a
I’excés pondéral le plus étudié et le plus utilisé a ce jour (OMS, 2000, 1995). 1l se
calcule simplement en divisant le poids en kilogrammes par le carré de la taille en
métres (kg/m?®). Chez 1’adulte de 18 4 65 ans, peu importe le sexe, le surpoids est
défini par un IMC variant entre 25,0 et 29,9 kg/m’, et I’obésité par un IMC égal ou
supérieur a 30,0 kg/m2 (OMS 2000). En 2003, Santé Canada publiait sa derniére mise
a jour des Lignes directrices canadiennes pour la classification du poids chez les
adultes (Bureau de la politique et de la promotion de la nutrition, 2003) en réponse
aux avancements scientifiques dans la compréhension de la relation entre le poids
corporel et la santé, et afin d’étre en conformité avec 1’adoption internationale de la
classification émise par I’OMS (2000). Comme I’indique le Tableau 1, des classes ont
été établies afin de sous-diviser I’obésité selon les risques pour la santé et la modalité

d’intervention a privilégier.
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Tableau 1
Classification du risque pour la santé en fonction de I’'indice de masse corporelle
(IMC) chez les adultes de 18 ans et plus

Classification Catégorie de Risque pour la santé
I'"IMC (kg/m®) (comparativement 2 un « poids
normal »)
Poids insuffisant <18,5 Accru
Poids normal 18,5 - 24,9 Moindre
Exces de poids 25,0-299 Accru
Obésité, classe I 30,0 - 34,9 Elevé
Obésité, classe 11 35,0-39,9 Tres élevé
Obésite, classe I11 > 40,0 Extrémement élevé

Source : Santé Canada (2003), p.10

1.2.2 Le tour de taille

Des études récentes ont révélé que le tour de taille (Figure 1) est un indicateur
valide et pratique pour estimer 1’adiposité abdominale et les risques pour la santé qui
lui sont reliés (OMS, 2000; Reeder, Senthilselvan, Després, Angel, Liu, Wang et
Rabkin, 1997; Ledoux, Lambert, Reeder et Després, 1997; Dobbelsteyn, Joffres,
MacLean et Flowerdew, 2001; Janssen, Katzmarzyk et Ross, 2002; Seidell, Perusse,
Després et Bouchard, 2001). Cette mesure est donc un bon indice de I’adiposité
abdominale totale (OMS, 2000; Dobbelsteyn et al., 2001) et de la graisse viscérale
(Pouliot et al., 1994; Lemieux et al., 1996). C’est pourquoi le tour de taille a été
incorporé au systéme de classification du niveau d’obésité basé sur I’'IMC, lors de sa
mise a jour, en tant que mesure indépendante (Santé Canada, 2003). Cependant, bien
que reconnu internationalement comme un bon indicateur de la distribution de la
graisse au niveau abdominal, cette mesure ne discrimine toutefois pas la graisse sous-
cutanée et la graisse viscérale. A cet effet, le groupe d’Etude Cardiovasculaire de

Québec (Lemieux, Pascot, Couillard, Lamarche, Tchernof, Alméras, Bergeron,
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Gaudet, Tremblay, Prud’homme, Nadeau et Després, 2000) a démontré que la
combinaison d’un tour de taille augmenté et des triglycérides plasmatiques =2,0
mmol/L était un marqueur plus fiable de 1’obésité viscérale et permettait de mieux
évaluer le risque de maladies cardiovasculaires. Cette notion de «taille

hypertriglycéridémique » sera discutée plus en détails & la section 2.5.2.1 (page 55).

Figure 1
La mesure du tour de taille

Source : Santé Canada (2003), p.40

Pour mesurer le tour de taille, il s’agit d’identifier la partie la plus étroite du torse,
située en général & mi-chemin entre la derniére cdte flottante et la créte iliaque, chez
une personne debout, ayant les pieds écartés d’environ 25 a 30 cm. Le tour de taille
doit étre mesuré a la fin d’une expiration normale et noté a 0,5 cm pres. (OMS, 1995;
NIH, 2000; Lemieux et al., 1996).
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Selon les normes actuelle, un tour de taille supérieur ou égal a3 102 cm (40
pouces) chez les hommes et 88 cm (35 pouces) chez les femmes a été associé a un
risque significativement accru de diabéte de type 2, de dyslipidémies et de maladies
cardiovasculaires (OMS, 2000; Janssen et al., 2002; Lean, Han et Morrison, 1995;
Reeder et al., 1997; Ledoux et al,, 1997; Rexrode, Carey, Hennekens, Walters,
Colditz, Stampfer, Willett et Manson, 1998; Rexrode, Buring et Manson, 2001).
L’IMC et le tour de taille devraient donc étre utilisés en combinaison afin de mieux
identifier les individus présentant un risque élevé de développer des problémes
métaboliques (Tableau 2) (Janssen et al., 2002; Zhu, Heshka, Wang, Shen, Allison,
Ross et Heymsfield, 2004).

Tableau 2
“Classification du risque pour la santé a partir de I’indice de masse corporelle (IMC) et
du tour de taille chez les adultes de 18 ans et plus

Indice de masse corporelle (IMC)

Seuils du tour de taille

Normal Exceés de poids  Obésité classe I
Hommes < 102 cm . . . . .
Femmes < 88 cm Risque moindre Risque accru Risque élevé
> . . .
Hommes 2102 cm Risque accru Risque élevé Risque trés élevé

Femmes =88 cm

Source : Santé Canada (2003), page 11
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1.2.3 Le pourcentage de gras corpdrel

Méme si I'IMC et le tour de taille demeurent les 2 mesures complémentaires
recommandées (NIH, 1998) et les plus cliniquement accessibles pour 1’évaluation des
sujets en surpoids et obeses, ces indicateurs ne permettent pas de discriminer
adéquatement le poids associé a la masse grasse de celui provenant de la masse
musculaire d’un individu (Racette et al., 2003). En conséquence, des erreurs de
classification peuvent survenir chez certains individus. Par exemple, un sujet trés
musclé pourrait étre considéré comme ayant un surpoids, tandis qu’une personne agée
pourrait avoir un IMC normal malgré un exces de masse grasse et une masse
musculaire réduite (Baumgartner, Heymsfield et Roche, 1995). Les valeurs standard
du pourcentage de gras corporel en fonction de 1’age et du sexe, basées sur la

distribution normale, sont présentées au Tableau 3.

Tableau 3
Valeurs standard pour les pourcentages de gras corporel

CLASSEMENT AGE (années)
20-29 30-39 40-49 50-59 60 et +

Hommes
Excellent <11 <12 <14 <15 <16
Bon 11-13 12-14 14-16 15-17 16-18
Moyen 14-20 15-21 17-23 18-24 19-25
Passable 21-23 22-24 24-26 25-27 26-28
Mauvais >23 >24 >26 >27 >28

Femmes
Excellent <16 <17 <18 <19 <20
Bon 16-19 17-20 18-21 19-22 20-23
Moyen 20-28 21-29 22-30 23-31 24-32
Passable 29-31 30-32 31-33 32-34 33-35
Mauvais >31 >32 >33 >34 > 35

Source : ACSM (1993), p.235
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Comme nous venons de le voir, les normes actuelles visant & définir le niveau
d’obésité (NIH, 1998) sont basées uniquement sur des mesures indirectes de la
composition corporelle (IMC et circonférence de la taille). Bien que I’accumulation
de masse grasse soit logiquement plus intéressante pour quantifier le niveau
d’obésité, il n’existe pas de consensus universel quant & la définition de I’obésité en
fonction du pourcentage de gras corporel (ACSM, 1993). Pour leur part, Howley et
Don Franks (1992) ont démontré que les risques pour la santé augmentent
significativement lorsque le pourcentage de gras est égal ou supérieur a 25 % et 32 %
chez les hommes et les femmes adultes, respectivement. De plus, les risques
demeurent potentiellement plus élevés entre 26 % et 31 % chez les femmes et 19 % et
24 % chez les hommes. Finalement, selon certaines données, le pourcentage de gras
optimal recommandé pour la santé chez les femmes et les hommes varierait entre 16

% a25 % et 12 % a 18 %, respectivement (Howley et Don Frank, 1992).

Plusieurs techniques sont disponibles de nos jours afin de mesurer
précisément la masse grasse. Parmi les techniques les plus récentes, on rapporte
1’absorptiométrie bi-énergétique a rayons X (dual x-ray absorptiometry ou DXA). 11
s’agit d’une méthode trés rapide, fiable et valide pour quantifier la masse grasse, la
masse maigre', la masse osseuse et la densité osseuse chez les individus de tous les
groupes d’ages (Prior, Cureton, Modlesky, Evans, Sloniger, Saunders et Lewis, 1997;
Kohrt, 1998). Les autres méthodes de pointe couramment utilisées pour mesurer la
composition corporelle et la distribution du tissu adipeux sont la densitométrie (pesée
hydrostatique ou pléthysmographie), I'hydrométrie et les méthodes d’imageries
(tomographie axiale et imagerie par résonance magnétique) (Lohman et Milliken,
2003).

' La masse maigre désigne le poids de tous les tissus corporels a I’exception du tissu adipeux. Elle
correspond a la masse corporelle totale moins la masse grasse (ACSM, 1993).
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1.2.4 Classification de ['obésité chez la personne dgée: -considérations

particulieres

La classification de 1’obésité chez la personne adgée nécessite quelques
considérations particulieres. De fait, bien qu’on puisse généralement considérer que
des sujets dont I’IMC est supérieur ou égal a 30 kg/m* présentent un excédent de
masse grasse, ’IMC ne permet pas de distinguer adéquatement le poids associé a la
masse maigre de celui associé aux tissus adipeux. Par conséquent, le rapport entre
IMC et masse grasse est sujet a des variations importantes en fonction de la

corpulence, de 1’age, du sexe et du groupe ethnique.

A titre d’exemple, il a été démontré que pour un IMC donné, le degré
d’obésité varie considérablement d’une population a 1’autre (OMS, 2003). Les
données indiquent également que le pourcentage de gras corporel est plus important
chez la femme que chez I’homme pour un méme IMC (Ross et al., 1994). De plus, les
changements corporels associés au vieillissement, tels la diminution de la masse
maigre (processus de sarcopénie) et de la taille, ainsi que 1’accumulation plus
importante de tissu adipeux, font de ’'IMC un indicateur beaucoup moins fiable du
niveau d’obésité chez les personnes agées (Kotz, Billington et Levine, 1999; Sorkin,
Muller et Andres, 1999; Dionne et Brochu, 2004). Par exemple, un IMC augmenté
pourrait étre la conséquence d’une diminution de la taille suite & une ostéoporose
vertébrale et non pas a une augmentation de I’adiposité. Inversement, un IMC normal
pourrait masquer une adiposité élevée au détriment d’une faible masse maigre
(Sezginsoy, Ross, Wright et Bernard, 2004). En effet, une perte progressive de 20 a
40 % de la masse maigre est observée entre 20 et 70 ans, peu importe le niveau
d’activité physique et les habitudes alimentaires (Bortz et Fiatarone-Singh, 2000;
Baumgartner, Stauber, McHugh, Koehler, et Gary, 1995; Gallagher, Visser, De
Meersman, Sepulveda, Baumgartner, Pierson, Harris et Heymsfield, 1997; Flynn,
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Nolph, Baker, Martin et Krause, 1989; Muller, Elahi, Tobin et Andres, 1996).
Parall¢lement a ce phénomene, la masse grasse augmente avec 1’age pour atteindre un
niveau maximal entre 60 et 70 ans et ce, pour les hommes et les femmes (Forbes et
Reina, 1970; Rolland-Cachera, 1991). Apres 70 ans, la masse maigre et la masse

grasse tendent a diminuer progressivement (Viliareal et al., 2005).

I1 est important de noter que 1’utilisation de ’IMC seul pour estimer le risque
de maladies associées & 1’obésité est limitée par les effets du vieillissement sur Ia
distribution du tissu adipeux. De fait, ’accumulation de la graisse au niveau
abdominal (viscéral et sous-cutané), intra-musculaire et intra-hépatique augmente
avec 1’4ge et n’est pas prise en considération lors de 1’utilisation de I’IMC (Beaufrere
et Morio, 2000). Pour cette raison, il est plut6t conseillé d’utiliser le tour de taille en
combinaison avec I’IMC pour identifier les individus agés pouvant étre plus a risque
de maladies cardiovasculaires et de diabete de type 2 (Janssen, Katzmarzyk et Ross,
2005). Bien que les opinions soient contradictoires relativement a 1’utilisation de cette
approche combinée chez les personnes agées (Rexrode, Carey, Hennekens, Walters,
Cloditz, Stampfer, Willett et Manson, 1998; Rimm, Stampfer, Giovannuci, Ascherio,
Spiegelman, Colditz et Willett, 1995), Santé Canada (2003) recommande tout de

méme de se servir des seuils fournis au Tableau 3 (voir ci-haut).

1.3  Ktiologie de ’obésité

L’obésité est la conséquence d’un déséquilibre entre ’apport et la dépense
énergétiques qui, 3 long terme, favorise I’accumulation de tissu adipeux (OMS,
2003). Le contrdle du poids est influencé par I’interaction complexe entre plusieurs
facteurs génétiques, comportementaux, physiologiques, sociaux et culturels (Figure 2)

(Racette et al., 2003).
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Figure 2
Influences s’exergant sur le bilan énergétique et la prise de poids
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Ce diagramme montre les principes fondamentaux de 1’équilibre et de la régulation
énergétiques. I1 y a bilan énergétique positif lorsque I’apport énergétique est supérieur
a la dépense et favorise la prise de poids. A T’inverse, un bilan énergétique négatif
favorise la diminution des réserves de graisse de 1’organisme et la perte de poids. Le
poids est régulé par une série de processus physiologiques qui ont la capacité de le
maintenir dans des limites relativement étroites (poids stable). Toutefois, des forces
sociétales et environnementales importantes influent sur I’apport et la dépense
énergétiques et peuvent submerger les processus physiologiques mentionnés
précédemment. La sensibilité des individus a ces forces est fonction de facteurs
génétiques et biologiques tels le sexe, 1’age et I’activité hormonale, sur lesquels on a
peu ou pas d’action. On estime que les facteurs diététiques et I’activité physique sont
les facteurs intermédiaires modifiables a travers lesquels les forces favorisant la prise
de poids s’exercent.

ETA = Effet thermique des aliments.
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La contribution relative de chacun de ces facteurs a été étudiée
intensivement, et méme si la génétique semble jouer un role important dans la
régulation du poids (Stunkart, Foch et Hrubec, 1986; Stunkart, Sorensen, Hanis
Teasdale, Chakraborty, Schull et Schulsinger, 1986; Maes, Neale et Eaves, 1997,
Ravussin et Bogardus, 2000; Bouchard, Tremblay, Després, Nadeau, Lupien,
Theriault, Dussault, Moorjani, Pinault et Fournier, 1990; Bouchard et Tremblay,
1990), la rapidité avec laquelle la prévalence de 1’obésité a augmenté dans les pays
industrialisés suggere qu’elle ne peut pas a elle seule jouer un réle prédominant dans
I’épidémie actuelle (Racette et al., 2004; OMS, 1997). Les facteurs comportementaux
et environnementaux en seraient plutot les principaux responsables (Hill et Peters,
1998; Segal et Allison, 2002). Par exemple, Dionne et Brochu (2004) soulignent que
la quantité d’énergie consommée par les populations occidentales s’est drastiquement
accrue secondairement a 1’élargissement des portions et a leur contenu riche en gras
et en glucides (Nielsen, Siega-Riz et Popkin, 2002). De plus, dans leur révision de la
littérature concernant ’obésité chez les personnes dgées, Dionne et Brochu (2004)
soulignent que la dépense énergétique a significativement diminué avec 1’arrivée des
nouvelles technologies. Ces derniers mentionnent qu’il est aujourd’hui beaucoup plus
facile d’accomplir les activités de la vie quotidienne et les tiches professionnelles
tout en minimisant de facon considérable les efforts physiques et la dépense
énergétique Leurs constatations sont appuyées par les travaux de Hayes, Chustek,
Heshka, Wang, Pietrobelli et Heymsfield (2005), qui suggérent que les niveaux
d’activité physique de I’humain modeme sont sensiblement réduits comparativement
a ceux de nos ancétres paléolitiques, phénoméne qui pourrait contribuer a

I’accroissement mondial de la prévalence de 1’obésité.

Enfin, selon I’Institut Canadien de la Recherche sur la condition physique et le
mode de vie (1996), I’accroissement du temps réservé quotidiennement aux activités
physiques récréatives observé au cours des dernicres années n’a malheureusement pas

suffi & compenser cette situation.
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Dans les sections qui suivent (1.3.1 a 1.3.5), nous examinerons les divers
facteurs influencant I’apport et la dépense énergétiques, éléments déterminants du
contrdle du poids et du développement de I’obésité’. Compte tenu des objectifs du
présent mémoire de maitrise, la section 1.3.6 est consacrée aux considérations

particulieres relatives a 1’étiologie de I’obésité chez les femmes post-ménopausées.

1.3.1 Equilibre énergétique

Selon la premiere loi de la thermodynamique, rien ne se perd, rien ne se crée,
tout se transforme (Bori, 1968). En d’autres mots, 1’énergie ne peut étre ni créée ni
détruite, mais seulement convertie d’une forme a une autre. Cette loi régit d’ailleurs
les systémes énergétiques de notre corps et contribue a maintenir une constante
homéostasie. De fagon générale, lorsque ’apport calorique est égal a la dépense
calorique, 1’équilibre énergétique est maintenu et la proportion de glucides, de
protéines et de gras composant la masse corporelle ne changera pas (Konturek P.C.,
Konturek J.W., Czesnikiewicz-Guzik, Brzozowski, Sito, Konturek S.J., 2005). Le

bilan énergétique, et par conséquent le poids corporel, demeureront stables.

Le bilan énergétique s’exprime par 1’équation suivante :

2 Les informations générales contenues dans ces sections sont tirées de la Partie III : Comment
s'installent le surpoids et I’obésité du Rapport de Consultation publié par 'OMS (2003), pages 111-
170.
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Ce dernier est positif lorsque I’apport énergétique est plus élevé que la
dépense, menant & une accumulation des réserves d’énergie et a une prise de poids.
Inversement, il est négatif lorsque I’apport est inférieur a la dépense, favorisant une
diminution des réserves et une perte de poids. L’obésité se manifeste donc suite a un

bilan énergétique positif maintenu sur une longue période.

1.3.1.1 Apport énergétique. L’apport énergétique total représente «... I’ensemble de
’énergie consommeée sous forme d’aliments et de boissons pouvant étre métabolisés
par ['organisme » (OMS, 2003, p.115). La teneur énergétique contenue dans les
macronutriments s’exprime en kilocalories (kcal) et est résumée au Tableau 4. Ainsi,
les graisses et 1’alcool fournissent un plus grand apport énergétique par unité de poids
que les protéines et les glucides. Les fibres, qui subissent une dégradation bactérienne

dans le gros intestin, fournissent moins d’énergie que les autres macronutriments.

Tableau 4
Teneur énergétique des macronutriments

Macronutriments : valeur énergatique
{keal/g) (kJig)
Gralsses 9 37
Albcoot 7 29
Frotéines 4 17
Glucides 4 16

Source : OMS (2003), p. 115

1.3.1.2 Dépense énergétique. Méme s’il demeure impossible de la mesurer
précisément, certaines données suggérent qu’une diminution de la dépense
énergétique populationnelle est survenue au cours des derniéres années et pourrait

étre un facteur significatif dans le développement de 1’obésité (Prentice et Jebb, 1995;
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Heini et Weinsier, 1997). La dépense énergétique quotidienne totale, qui représente
« la quantité d’énergie dépensée par un individu au cours d’une journée » (Stubbs et
Lee, 2004, p.490), s’exprime en kilocalories par jour (kcal/jr) ou en kilojoules par

jour (kj/jr) (1 kcal = 4,18 kj) et est composée des trois éléments suivants :

1. Le métabolisme de base;
2. Lathermogenese post-prandiale (effet thermique des aliments);
3. L’activité physique;
i. Activité physique volontaire;
ii. Activité physique non volontaire (activité thermogénique non-
reliée a I’exercice).

Selon Wilmore et Costill (1999, p.138), le métabolisme de base «...
correspond a la quantité minimale d’énergie nécessaire pour assurer [’essentiel des
fonctions vitales de notre organisme ». 1l est exprimé en nombre de kilocalories par
jour (kcal/jr) et se mesure au repos, en position allongée, aprés au moins 8 heures de
sommeil et 12 heures de jeine. Etant donné la difficulté & obtenir des mesures
métaboliques a 1’état basal, I’estimation (directe ou indirecte) du métabolisme de base

en laboratoire est communément appelée métabolisme de repos. Ce terme sera

dorénavant employé dans le présent rapport.

Wilmore et Costill (1999) ajoutent que 1’activité métabolique de repos est
directement reliée avec la masse maigre. Ainsi, plus la masse maigre d’un individu
est élevée, plus la dépense énergétique mesurée au repos serait importante. Selon ces
auteurs, d’autres facteurs peuvent aussi affecter le niveau du métabolisme de repos.
Parmi ceux-ci, mentionnons simplement:

1. La surface corporelle : chez certains individus, plus la surface corporelle est

importante, plus les pertes de chaleur au travers de la peau sont élevées, ce qui
peut augmenter le métabolisme de repos;
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2. L’age : le métabolisme de repos a tendance & diminuer progressivement avec
I’age, possiblement a cause des changements de la composition corporelle et
du systéme nerveux autonome;

3. Le stress : le stress augmente ’activité du systeme nerveux sympathique et
contribue a élever le métabolisme de repos;

4. La température corporelle: le métabolisme de repos augmente avec
I’accroissement de la température corporelle;

5. Certaines hormones : par exemple, la sécrétion de thyroxine par la glande
thyroide et d’adrénaline par la médullo-surrénale élévent le métabolisme de
repos.

Pour sa part, la thermogenése post-prandiale correspond a «... I’énergie
dépensée pour la digestion, l’'absorption, le transport et la mise en réserve des
aliments » (Wilmore et Costill, 1999, p.667). Malgré de récentes évidences en faveur
d’une association entre le développement de 1’obésité et 1’effet thermique des
aliments (Watanabe, Nomura, Nakayasu, Kawano, Ito et Nakaya, 2006), cette
derniére composante serait le facteur contributif le moins important de la dépense
énergétique totale quotidienne (WHO, 2003; Dallosso et James, 1984). En effet, selon
ces auteurs, la mesure dans laquelle chaque élément contribue a la dépense
énergétique totale quotidienne varie principalement en fonction de la fréquence, de la
durée et de I’intensité de 1’activité physique. Ces composantes seront abordées plus
particuli¢rement au point 1.3.3.2. Chez I’adulte sédentaire, environ 60 a 75 % de la
dépense énergétique totale proviendrait du métabolisme de repos, 15 a 30 % de
I’activité physique et 10 % de la thermogenese post-prandiale (Wilmore et Costill,
1999).

1.3.2 Régulation physiologique du poids corporel

Des interactions neuro-endocriniennes complexes interviennent dans la

régulation du poids corporel. La découverte et 1’étude de la leptine, une hormone
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secrétée par le tissu adipeux et responsable de la régulation de I’appétit, nous a permis
de mieux comprendre ces interactions et de découvrir d’autres molécules agissant sur
1’homédstasie énergétique (Konturek P.C., Konturek J.W., Czesnikiewicz-Guazik,
Brzozowski, Sito, Konturek S.J., 2005). Les mécanismes d’action de ces molécules
ne sont pas completement élucidés a ce jour. Nous savons toutefois que leur sécrétion
est coordonnée par le cerveau et qu’elles jouent un réle dans la détection de I’arrivée
des éléments nutritifs, leur distribution, leur métabolisme et leur stockage, au niveau
de I’intestin (Druce, Small et Bloom, 2004), du tissu adipeux et du systéme nerveux
central (Konturek S.J., Konturek J.W., Pawlik et Brzozowski, 2004). Ces interactions
complexes entrainent des modifications au niveau des habitudes alimentaires (Bray,
2000), de I’activité physique (Castaneda, Jurgens, Wiedmer, Pfluger, Diano, Horvath,
Tang-Christensen et Tschop, 2005) et du métabolisme de repos (Levine, Schleusner
and Jensen, 2000) de fagcon a préserver les réserves énergétiques de I’organisme. On
croit d’ailleurs que 1’organisme s’adapterait mieux a la dénutrition et a la perte de
poids qu’a la surconsommation alimentaire et a la prise de poids (Blundell et King,
1996). La Figure 3 illustre la complexité¢ de ces systeémes, sur lesquels il reste
beaucoup a apprendre. Une étude plus approfondie de ces mécanismes n’est pas

envisagée dans le présent mémoire compte tenu de la problématique abordée.
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Figure 3
Processus physiologiques en jeu dans la régulation du poids corporel
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Ce diagramme montre ’interaction entre les différents mécanismes de régulation
énergétique et pondérale chez ’homme. Le cerveau intégre toute une série de signaux
afférents (nutritifs, métaboliques, hormonaux et nerveux) et répond en modifiant
Papport alimentaire, [’activité du systtme nerveux autonome, les réponses
hormonales ou I’activité physique spontanée. Les différents éléments déterminent
alors directement ou indirectement la proportion d’énergie alimentaire qui sera
disposée sous forme de tissu protéique ou adipeux.

1.3.3 Facteurs comportementaux

Durant les derni¢res décennies, certains auteurs ont suggéré que
P’augmentation de la prévalence de 1’obésité est indépendante de 1’augmentation de la
quantité d’énergie consommée par habitant (Prentice et Jebb, 1995; Heini et
Weinsier, 1997). Ce phénomeéne, défini comme le « Paradoxe américain » (Heini et
Weinsier, 1997), a porté plusieurs chercheurs a incriminer la diminution de ’activité

physique, et non la modification des habitudes alimentaires, comme facteur



41

étiologique de 1’épidémie d’obésité (Phillips, 2004). Cependant, selon |’ International
Obesity Task Force et l’European Association for the Study of Obesity (I0TF et
EASO, 2002, p.9), «... les causes de | ‘épidémie sont doubles : une abondance
d’aliments et de boissons énergétiquement denses, menant a une SUrconsommation
passive d’énergie, et un environnement limitant les opportunités de pratiquer
lactivité physique, menant a un état de sédentarité quasi-universel ». Les habitudes
alimentaires et d’activité physique, décrites dans les prochaines sections, ont donc
une forte influence sur le bilan énergétique et peuvent étre considérées comme les

principaux facteurs comportementaux favorisant la prise de poids.

1.3.3.1 Facteurs diététiques. Certaines ¢études démontrent que les habitudes
alimentaires, en particulier I’importance de I’apport lipidique (Raynor et Epstein,
2001 ; Shah et Garg, 1996) et énergétique, sont fortement et positivement associées a
la surcharge pondérale (Lissner et Heitmann, 1995). Selon Blundell et Macdiarmide
(1997), I’exposition a des aliments riches en gras, dont la densité calorique est élevée,
méne a une forme d’hypérphagie appelée « surconsommation passive ». Ces
observations suggérent que le gras aurait un effet plutét faible sur la satiété
(Macdiarmid, Cade et Blundell, 1998). Pourtant, il est reconnu que, lors de leur
passage au niveau de lintestin gréle, les lipides générent de puissants signaux de
satiété (Herman et Mack, 1975). Blundell et Macdiarmide (1997) expliquent ce
« paradoxe du gras » par le fait que les lipides consommés oralement prennent un
certain temps a parvenir a l'intestin gréle sous leur forme émulsifiée, retardant
Papparition du signal de satiété. De plus, la haute palatabilité des aliments sucrés et
gras facilite leur consommation dans un court laps de temps (Blundell et King, 1996).
Si la contribution spécifique d’une alimentation riche en gras en tant que facteur
majeur d’augmentation des taux d’obésité demeure controversée (Blundell et
Macdiarmid, 1997 ; Yanovski J.A., Yanovski S.Z., Sovik, Nguyen, O'Neil et Sebring,
2000), les recherches démontrent que le gain de poids a long terme semble associé a
une consommation journaliére excessive de calories totales, indépendamment de la

composition en macronutriments (Kopelman, 2000; Prentice et Jebb, 1995). Enfin,
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d’autres facteurs peuvent également favoriser une consommation énergétique
excessive. Parmi ces derniers, mentionnons : a) I’augmentation du nombre de repas
pris a I’extérieur de la maison (McCrory, Fuss, Hays, Vinken, Greenberg, et Roberts,
1999); b) les heures de repas trés variées (Raynor et Epstein, 2001); c) ’augmentation
de la prise de collations (Garriguet, 2004); d) un apport calorique absent ou
insuffisant au déjeuner (Garriguet, 2004) ainsi que €) une faible consommation de

fruits et de 1égumes (Garriguet, 2004).

1.3.3.2 Activité physique. Selon Bouchard et Shephard (1994), I’activité physique est
un terme global se référant & tout mouvement des muscles squelettiques provoquant
une importante augmentation de la dépense énergétique par rapport au métabolisme
énergétique au repos. Elle est composée des activités entreprises lors du travail
professionnel, des tiches ménageres et autres corvées, ainsi que de 1’activité physique
de loisir (incluant ’exercice de loisir et le sport). Certains auteurs ont aussi proposé
de diviser les activités physiques selon qu’elles soient volontaires et non volontaires.
Bien que limitées, certaines données démontrent que les activités physiques non
volontaires (activité thermogénique non-reli¢e a I’exercice, NEAT ou fidgeting) ont le
potentiel de favoriser un metlleur contrdle du poids corporel en situation d’apport
calorique important (Kotz et Levine, 2005; Levine, Ebarhardt et Jensen, 1999; Van
Itallie, 2001). Quant aux activités physiques volontaires, la quantité d’énergie
dépensée dépend des caractéristiques de 1’activité physique (mode, intensité, durée et
fréquence) et du sujet qui effectue 1’exercice (age, corpulence, degré d’accoutumance
et forme physique) (Hill et al., 1995; Savage, Brochu, Scott et Ades, 2000). En plus
du cofit énergétique immédiat de 1’activité physique et de la période de récupération,
certaines études établissent un lien entre le degré d’activité et le métabolisme de repos
(Westerterp et al., 1994). Enfin, certaines données indiquent que les exercices en
résistance telle la musculation permettraient d’entretenir ou d’augmenter la masse

maigre, favorisant une élévation du métabolisme de repos (Ballor et al., 1988).
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L’inactivité physique, ou la sédentarité, représente un état dans lequel les
mouvements sont réduits au minimum et la dépense énergétique est a peu preés égale
au métabolisme énergétique au repos (Dietz, 1996). Elle représente davantage qu’une
absence d’activité et comprend également la participation a des comportements
physiques passifs tels regarder la télévision, lire ou travailler a 1’ordinateur
(Ainsworth, 1993). Plusieurs études transversales révélent un rapport inverse entre
PIMC et Pactivité physique (Rising et al., 1994; Schulz et Schoeller, 1994,
Westerterp et Goran, 1997), indiquant que les sujets obéses sont moins actifs que
leurs homologues de poids normal. Méme si cette association ne permet pas d’établir
de relation de cause a effet, les résultats d’auntres études laissent a penser que des
niveaux faibles d’activité sont les premiers responsables de la prise de poids et
d’adiposité (Williamson, 1996; Haapanen et al., 1997; Rissanen et al., 1991). De fait,
la tendance séculaire a 1’augmentation de la prévalence de 1’obésité semble
s’accompagner d’une diminution concomitante de 1’activité physique et d’une

augmentation des comportements sédentaires (Prentice et Jebb, 1995).

1.3.4 Facteurs environnementaux et sociaux

Tel que mentionné plus haut, I’augmentation de la prévalence de 1’obésité
s’est produite trop rapidement pour qu’elle soit expliquée par des changements
génétiques importants dans les populations. Des facteurs sociaux et
environnementaux, de par leurs effets sur la prise alimentaire et I’activité physique,
seraient plutét en cause dans la perturbation des mécanismes physiologiques

régulateurs du poids a long terme (OMS, 2003).

La tendance a l’industrialisation et a la modemisation a conduit a des
changements drastiques des modes de vie. L’homme a progressivement délaissé son

role de chasseur-cueilleur pour celui du sédentaire friand de technologies (Ravussin et
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Bogardus, 1990). Dans les pays industrialisés, contrairement & ceux en voie de
développement, ’obésité est plus prévalente chez les individus ayant un niveau
d’instruction moins élevé et dont le revenu est plus faible (Sobal et Stunkard, 1989;
Leather, 1996; Kopelman, 2000). Le surpoids est aussi plus élevé dans certaines
minorités ethniques d’Amérique du Nord, telles les Afro-Américains, les Sud-
Américains d’origine hispanophone et les immigrés du sous-continent indien (OMS,
2003). Les données dont on dispose laissent a pensef qu’il pourrait s’agir d’une
prédisposition génétique a ’obésité qui se manifesterait lorsque ces groupes sont
exposés au mode de vie des pays industrialisés (OMS, 2003; O’Dea, 1991). De plus,
il est bien reconnu que la culture ou les mceurs peuvent avoir une influence sur les
choix alimentaires et la perception d’une image et d’un poids corporel sains. Ainsi, en
Afrique, les femmes qui font de I’embonpoint sont souvent considérées comme
attrayantes. Certaines communautés ont méme a leur disposition des « huttes
d’engraissement » réservées a ’élite des adolescentes pubéres et destinées a faire en
sorte qu’elles abordent leur vie de femme avec un surplus de graisse périphérique
(Brown et Bentley-Condit, 1998). Finalement, l’absence de politique et de
programmes nutritionnels publics, le manque de réglementation sur la publicité et
I’étiquettage des aliments, 1’acces facile aux produits de restauration rapide et I’exode
des milieux ruraux vers les milieux urbains ne sont que quelques exemples de

facteurs pouvant aussi contribuer au développement de I’obésité (OMS, 2003).

1.3.5 Facteurs génétiques et biologiques

L’obésité a tendance a étre un trait familial, les enfants obeéses ayant
fréquemment des parents obeses. L application de techniques analytiques complexes
a des bases de données englobant des études sur des jumeaux et des enfants adoptés a
conduit a la conclusion selon laquelle la véritable héritabilité de I’IMC dans des

échantillons importants est probablement de ’ordre de 25 & 40 % (Bouchard, 1995,
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1996). Malgré ces données, on estime actuellement que les génes impliqués dans la
prise de poids augmentent le risque ou la prédisposition d’un sujet & 1’obésité
lorsqu’il est exposé a un environnement défavorable. Il existe donc des individus plus
enclins que d’autres a I’embonpoint et & I’accumulation de masse grasse lorsqu’ils

évoluent dans un environnement favorisant un mode de vie moins actif et/ou
| I’augmentation de I’apport énergétique. Les mécanismes possibles par lesquels cette

prédisposition génétique pourrait opérer sont les suivants :

Un métabolisme de repos ralenti (Bogardus et al., 1986);
Un faible taux d’oxydation des lipides (Eckel, 1992);
Une masse maigre peu importante (OMS, 2003);

Un contr6le médiocre de I’appétit (OMS, 2003).

e

De nombreux autres facteurs impliqués dans le développement de I’obésité, et
qui pourraient étre génétiquement modulés, font actuellement 1’objet d’études
approfondies. A ce jour, le principal intérét de la recherche génétique sur 1’obésité est

de permettre une meilleure compréhension de sa physiopathologie.

En plus des facteurs génétiques, il a €té démontré qu’un certain nombre de
facteurs biologiques jouent aussi un rdle dans la prédisposition individuelle & la prise
de poids. Ainsi, le sexe féminin et la ménopause (Woods, Gotoh et Clegg, 2003), le
vieillissement (Elia, 2001), I’arrét du tabagisme (Clemens, Klesges, Slawson et Bush,
2003), la surconsommation d’alcool (Lukasiewicz, Mennen, Bertrais, Arnault,
Preziosi, Galan et Hercberg, 2005), la prise de certains traitements médicamenteux
(Vanina, Podolskaya, Sedky, Shahab, Siddiqui, Munshi et Lippmann, 2002; OMS,
2003) ainsi que des affections génétiques et endocriniennes (OMS, 2003) sont autant

de facteurs pouvant favoriser 1’accumulation de tissu adipeux (voir Figufe 4).



Figure 4
Obésité, génétique et environnement
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MR = métabolisme de repos; MB = métabolisme de base; Niv. AP = niveau d’activité
physique; Therm. Aliment. = thermogénése alimentaire; Dép. énerg. = dépense

énergétique.
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2. L’OBESITE CHEZ LES FEMMES POST-MENOPAUSEES

2.1 Péri-ménopause et ménopause

La péri-ménopause, étape qui précede la ménopause, dure en moyenne de 4 a
5 ans (Desaulniers et Marcoux, 2006). Cette période est caractérisée par des
irrégularités menstruelles et une variabilité hormonale et prend fin un an aprés la
derniére menstruation (Carr, 2003). Contrairement & la croyance populaire voulant
que les taux d’estrogénes diminuent graduellement au cours de la péri-ménopause, il
a été démontré que les concentrations sont préservées jusqu’a la fin de cette période,
et que les niveaux d’estradiol (E;) ne déclinent significativement qu’aprés 3 mois

d’aménorrhée (Burger, Dudley, Robertson et Dennerstein, 2002).

Pour sa part, la ménopause est I'étape qui marque la fin des menstruations et
de l'ovulation chez la femme. Cliniquement, la ménopause est définie par 1’absence
de menstruation pendant 12 mois consécutifs (Carr, 2003). Lors de la péri-
ménopause, la grande variation des niveaux sanguins d’E, et d’hormone folliculo-
stimulante (FSH) rend ces demiers peu utiles pour établir un diagnostic de
ménopause. L’histoire menstruelle demeure donc I’indicateur le plus fiable pour
confirmer la ménopause (Burger et al., 2002). Selon Desaulniers et Marcoux (2006),
la ménopause survient en moyenne vers 1’age de 51 ans (entre 40 et 60 ans), lorsque
les ovaires ont épuisé leurs réserves d'ovules pouvant étre fécondés. Par conséquent,
la sécrétion d'estrogene et de progestérone décroit également, entrainant des
changements tant physiques qu'émotionnels chez la femme. Le commencement, la
durée, la fréquence et 1a sévérité des symptomes de la ménopause sont trés variables

d'une femme a une autre.
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2.2  Effets de la ménopause sur la composition corporelle et la distribution du

tissu adipeux

Chez les femmes pré-ménopausées, les travaux de Lewis, Smith, Wallace,
Williams, Bild, et Jacobs Jr (1997) ont démontré un gain de poids annuel moyen de
0,7 kg chez des femmes adultes de moins de 40 ans. Cette prise de poids semblait étre
le résultat d’une augmentation de la masse grasse totale et était associée avec une
diminution des niveaux d’activité phyique et de ’endurance cardiovasculaire. Suivant
le début de la ménopause, la prise de poids moyenne diminuerait a 0,42 kg (1 1b) par
année (Wing, Matthews, Kuller, Meilahn et Plantinga, 1991; Kuller, Simkin-
Silverman, Wing et Ives, 2001), et certaines études démontrent que cette étape de la
vie des femmes ne semble pas avoir un effet indépendant sur le poids corporel total
(Guo, Zeller, Chumlea et Siervogel, 1999). Toutefois, méme en ’absence de prise de
poids, on remarque des changements significatifs dans la composition corporelle et la
distribution de la masse grasse, qui se traduisent par une diminution progressive de la
masse maigre (Svendsen, Hassager et Christiansen, 1995), ainsi qu’une augmentation
de la masse grasse totale et abdominale, avec accumulation préférentielle au niveau
viscéral (Zamboni, Armellini, Harris, Turcato, Micciolo, Bergamo-Andreis et
Bosello, 1997; Svendsen et al., 1995). Selon Carr (2003), la baisse des estrogenes et
la diminution de I’activit¢ physique contribueraient a ces chahgements de la
composition corporelle. De fait, chez les femmes pré-ménopausées, la présence
d’estrogeénes favorise 1’accumulation des graisses dans la région glutéo-fémorale,
menant a une obésité périphérique (Krotkiewski, Bjorntorp, Sjostrom et Smith, 1983).
Par contre, aprés la ménopause, la diminution progressive des estrogénes est associée
au développement de I’obésité centrale, avec une augmentation de la masse grasse

viscérale (Ley, Lees et Stevenson, 1992; Zamboni et al., 1997).
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2.2.1  IMC et pourcentage de gras cdrporel chez la femme post-ménopausée

Tel que mentionné précédemrrient, la ménopause est caractérisée par une
augmentation de la masse grasse et une diminution de la masse maigre (Dionne et
Brochu, 2003). Ces variations de la composition corporelle ménent a une
augmentation globale du pourcentage de gras corporel se traduisant la plupart du
temps par une stabilité relative de I’'IMC, et parfois méme un IMC normal (Blew,

Sardinha, Milliken, Teixetra, Going, Ferreira, Harris, Houtkooper et Lohman, 2002).

Blew et al. (2002) se sont intéressés a cette problématique. Ces derniers nous
rappellent que, selon les criteres déja établis (Wellens, Roche, Khamis, Jackson,
Pollock et Siergovel, 1996), I’obésité chez la femme a été définie par un IMC
supérieur ou égal a 30 kg/m?, correspondant & un pourcentage de gras de 33%. Par
contre, ces' critéres ne tenaient pas compte de 1’age. Ils ont donc voulu vérifier la
validité de 'IMC chez les femmes post-ménopausées. En absence d’une relation
clairement définie entre le pourcentage de gras et la mortalité-morbidité chez ces
derniéres, ils se sont basés sur les recommandations de Lohman et Going (1998) et de
Lohman, Houtkooper et Going (1997) et ont établi le seuil d’obésité & 38% de gras
corporel. En comparant le pourcentage de gras obtenu & I’aide de la technique du
DXA et I'IMC de 370 femmes post-ménopausées, ils ont démontré que des IMC de
19, 25 et 30 kg/m? correspondent a des pourcentages de gras moyens de 29%, 38% et
45%, respectivement. Sur la base de ces observations, Blew et al. (2002) ont conclu
que la classification de 1’obésité actuellement recommandée pour les individus de 18
ans et plus (IMC =30 kg/m®) est peu valide pour les femmes post-ménopausées et
suggérent plutét d’utiliser un IMC =25 kg/m* comme critére d’obésité pour cette

population.
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2.3 Etiologie de I’obésité aprés la ménopause

L’augmentation de la masse grasse totale qui survient avec 1’age est causée
par une augmentation de I’apport énergétique, une diminution de la dépense
énergétique, ou une combinaison de ces deux facteurs. Bien qu’une étude ait rapporté
que I’apport alimentaire demeure inchangé ou décroisse avec ’4ge chez les hommes
et les femmes (Garry, Hunt, Koehler, VanderJagt et Vellas, 1992), d’autres études
(Bortz et Fiatarone-Singh, 2000; Weinsier, Nelson, Hensrud, Darmell, Hunter et
Schutz, 1995) suggerent qu’une augmentation de 1’apport calorique peut survenir
chez la femme post-ménopausée et ce, malgré une diminution des besoins
énergétiques. Les raisons communément évoquées pour expliquer ce phénoméne
sont : a) une fagon de compenser en réaction a des émotions négatives telles la
dépression et I’anxiété (Guinn, 1991); b) la prise d’'un médicament pouvant
augmenter 1’appétit (Vanina et al., 2002; OMS, 2003); c) la diminution, avec 1’age, de
la capacité a ajuster les apports en fonctions des besoins énergétiques (Roberts, Fuss,
Heyman, Evans, Tsay, Rasmussen et al., 1994) et d) une résistance a la leptine
entrainant une incapacité a réguler 1’appétit a la baisse (Moller, O’Brien et Nair,
1998). ’

Parallélement, une diminution des composantes principales de la dépense
énergétique totale quotidienne (métabolisme de repos, activité physique et activité
thermogénique non-reliée a I’exercice) contribuerait de fagon importante a la prise de
masse grasse apres la ménopause (Elia, Ritz et Stubbs, 2000). De ces trois
composantes, la baisse du métabolisme de repos et de I’activité physique seraient
responsables de 46 % et de 44 % de la diminution des besoins énergétiques associés
au vieillissement, respectivement (Elia et al., 2000). La pratique de I’activité physique
diminue significativement avec 1’age (Williamson, Madans, Anda, Kleinman, Kahn et

Byers, 1993), et des différences inter-individuelles dans les niveaux d’activité
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physique sont également étroitement reliées aux différences de graisse corporelle
(Roberts, Fuss, Evans, Heyman and Young, 1993). Enfin, la sédentarité est
considérée comme un facteur indépendant de la prise de poids aprés la ménopause

(Weisnier at al., 1995).

Normalement, chez les hommes et les femmes, le métabolisme de repos
diminue de 2 & 3 % chaque décennie apres 1’age de 20 ans (Tzankoff et Norris, 1977).
75 % de ce déclin serait attribué a la perte de masse maigre lors du vieillissement
(Tzankoff et Norris, 1977). Chez les femmes, le déclin du métabolisme de repos
s’accentue vers 1’dge de 50 ans, coincidant avec le début de la ménopause. On pense
que ce phénomene pourrait étre causé en partie par la disparition de la dépense
énergétique associée a la fonction menstruelle (Heymsfield, 1994), ce qui correspond
a environ 15 000 a 20 000 kcal par année selon Ferraro (1992). De fait, en supposant
que toutes les composantes de la balance énergétique soient stables, ce phénoméne
pourrait potentiellement contribuer a lui seul & une prise de poids de 1,8 a 2,7 kg
annuellement. Finalement, des changements hormonaux liés au vieillissement
peuvent favoriser la réduction de la masse maigre et, par conséquent, diminuer le
métabolisme de repos. Parmi ces changements hormonaux, mentionnons la
diminution de la sécrétion de I’hormone de croissance (Corpas, Harman et Blackman,
1993) et des hormones androgenes (Matsumoto, 2002) chez les deux sexes et la

 diminution des estro geénes chez la femme (Bortz et Fiatarone-Singh, 2000).

2.4  Prévalence de I’obésité chez les femmes post-ménopausées

En 2005, Statistique Canada publiait les résultats de I’Enquéte sur la santé des
collectivités canadiennes, dans le cadre de laquelle la taille et le poids furent mesurés
directement. Ces mesures ont permis de calculer les IMC et d’établir la prévalence de

I’embonpoint et de I’obésité au Canada, selon la classification adoptée par I’OMS et
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Santé Canada (voir Tableau 1). D’aprés les données recueillies, 35,8 % des femmes
de 45 4 64 ans et 35,4 % des femmes de 65 a 74 ans présenteraient un exces de poids.
De méme, 28,8 % des femmes de 45 a 64 ans et 32,2 % des femmes de 65 a 74 ans
seraient considérées comme obéses. Chez les femmes de 75 ans et plus, 40,0 %
présenteraient un exces de poids et 23,7 % seraient obeses (Statistique Canada, 2005).
Ces taux actuels dénotent une importante augmentation de la prévalence de 1’obésité
chez les femmes agées depuis 1978-1979 (Statistique Canada, 2004). De plus, compte
tenu que I’IMC n’est pas un bon indicateur du niveau d’obésité apres la ménopause
(Blew et al., 2002), les données de ’enquéte sous-estiment sans aucun doute

P’ampleur du probléme chez les femmes canadiennes post-ménopausées.

2.5  Conséquences de ’obésité chez les femmes post-ménopausées

Les conséquences néfastes de 1’obésité sur la santé sont loin d’étre
négligeables. Chez les adultes en général, il est scientifiquement reconnu que
I’obésité est associée au développement de complications médicales conduisant a la
morbidité, & une piétre qualité de vie et & une mortalité prématurée (Villareal et al.,
2005). Villareal et al. (2005) soulignent que la plupart des études ayant évalué les
complications reliées a I’obésité ont été réalisées chez des adultes d’adge moyen, ce
qui semble aberrant étant donné le phénomeéne du vieillissement des populations. De
fait, entre 1991 et 2001, la population canadienne agée de 45 & 64 ans a augmenté de
35,8 % et la population agée de 80 ans et plus a grimpé de 41 % (Statistique Canada,
2002). Si la tendance se maintient, le nombre de personnes agées de plus de 65 ans
représenterait environ le quart de la population canadienne d’ici 2046 (Statistique
Canada, 2002). Enfin, peu d’études ont spécifiquement ciblé les femmes post-
ménopausées. Toutefois, les données obtenues quant aux impacts de 1’obésité sur leur

santé semblent étre en accord avec les résultats d’études menées aupreés d’hommes et
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de femmes plus jeunes, démontrant bien le lien entre 1’obésité et 1’augmentation des

risques pour la santé (Bortz et Fiatarone-Singh, 2000).

2.5.1 Mortalite

L’obésité, de par ses conséquences néfastes sur la santé, a été associée a une
augmentation des taux de mortalité chez les hommes et les femmes. A ce propos, les
résultats de la Framingham Heart Study (Peeters, Barendregt, Willekens,
Mackenbach, Mamun et Bonneux, 2003) ont démontré que les adultes ayant un IMC
=30 kg/m? & I’age de 40 ans ont vécu 6 a 7 ans de moins que leurs homologues non-
obéses. Chez les femmes agées entre 30 et 55 ans, une relation linéaire a été
démontrée entre I’IMC et le risque de mortalité (toutes causes confondues) (Manson,
Willett, Stampfer, Colditz, Hunter, Hankinson, Hennekens et Speizer, 1995). Chez les
hommes et les femmes, le risque absolu de mortalité associé & un IMC élevé
augmente avec 1’age jusqu’a 75 ans et diminue par la suite. Apres 75 ans, on suppose
que 1’absence de lien entre I’IMC et 1a mortalité découlerait du fait que les individus
sensibles aux complications de 1’obésité sont déja décédés (Villareal, 2005). De
méme, les complications de la santé associées a 1’obésité augmentent parallélement a
IPIMC jusqu’a I’dge de 75 ans (Stevens, Cai, Pamuk, Williamson, Thun et Wood,
1998).

2.5.2 Complications médicales

La mortalité n’est pas le seul indicateur a considérer dans ’évaluation de
I’impact du surpoids et de I’obésité sur 1’état de santé des personnes agées. En effet,
les complications médicales de 1’obésité sont nombreuses. Les plus connues et

rapportées sont les maladies cardiovasculaires, le diabéte de type 2 et la résistance a
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I’insuline, les dyslipidémies, ’hypertension artérielle, certains cancers, les troubles
ostéoarticulaires, 1’apnée du sommeil et certains troubles psychologiques (OMS,
2003). Ces affections médicales ont de lourdes conséquences sur la santé des femmes
post-ménopausées et contribuent & diminuer significativement leur qualité de vie

(Must, Spadano, Coakley, Field, Colditz et Dietz, 1999 ; Pi-Sunyer, 1993).

2.5.2.1 Syndrome métabolique. Chez les femmes post-ménopausée, I’augmentation
de la masse grasse totale, et plus particulierement de la masse grasse viscérale (Ley et
al., 1992 ; Zamboni et al., 1997 ; Tchemnof et Poehlman, 1998), est associée a
Papparition de certaines altérations métaboliques comme les dyslipidémies
athérogénes (Brochu et al., 2001 ; Haarbo, Hassager et Christiansen, 1989 ; Iwao S.,
Iwao N., Muller, Elahi, Shimokata et Andres, 2000 ; Després, 1994 ; Mykkanen,
Kuusisto, Haffner, Pyorala et Laakso, 1994), I’hypertension artérielle (Janssen et al.,
2004 ; Matsumura, Ansai, Awano et al., 2001 ; Iwao et al., 2000 ; Folsom et al.,
2000), ’intolérance au glucose et la résistance a ’insuline (Brochu et al., 2001 ; Iwao
et al., 2000 ; Folsom et al., 2000 ; Cefalu, Wang, Werbel et al., 1995), ainsi qu’un
profil pro-inflammatoire et pro-thrombotique (Després, 2006). Ces perturbations

constituent le syndrome métabolique.

Le syndrome métabolique est un facteur de risque majeur du diabéte de type 2
et des maladies cardiovasculaires (Bjorntorp, 1990 ; Kissebah et Krakower, 1994;
Després, 1998 ; Folsom, Kushi, Anderson, Mink, Olson, Hong, Sellers, Lazovich et
Prineas, 2000; Najjar, 1987). Les données scientifiques démontrent que sa
prévalence augmente avec 1’age et atteint 50% des femmes de plus de 60 ans (Ford,
Giles et Dietz, 2002). Ses répercussions sont considérables, les maladies
cardiovasculaires étant la cause premiere de mortalité chez les femmes post-

ménopausées des pays industrialisés (American Heart Association, 2001).
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Deux systemes de classification récents sont largement utilisés en tant
qu’outils de dépistage d’un syndrome métabolique : les criteres du NCEP ATPIII
(National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) (NCEP, 2001)
et ceux de ’'OMS (OMS, 1999). Le Tableau 5 résume les critéres de ces deux

systémes qui s’appliquent spécifiquement aux femmes.
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Criteres de dépistage du syndrome métabolique chez les femmes, selon le NCEP ATPIII (2001) et ’OMS (1999)

Caractéristiques cliniques

NCEP ATPIII

3 ou plus des S critéres suivants

OMS

Intolérance au glucose/résistance a
Pinsuline et 2 ou plus des critéres suivants

Intolérance au glucose/

résistance a ’insuline

Obésité abdominale

Hypertriglycéridémie
Bas niveaux de cholestérol-HDL
Hypertension artérielle®

Microalbuminurie

Glucose a jeun =6,1 mmol/L

Tour de taille =88 ¢cm

=1,69 mmol/L
< 1,30 mmol/L
=130/85 mm Hg

Non-inclus

Diabete de type 2 ou glucose a jeun =6,1
mmol/L ou intolérance au glucose ou
absorption du glucose < le plus bas quartile en
conditions hyperinsulinémiques-
euglycémiques.

Ratio taille/hanche > 0,85
ou IMC > 30 kg/m?

=1,70 mmol/L
< 1,00 mmol/L
=140/90 mm Hg

=20 pg/min ou ratio albumine : créatinine >
30 mg/g

? Les critéres de tension artérielle étant définis opérationnellement par les chercheurs comme : >(tension artérielle systolique) ou >(tension artérielle
diastolique) ou, bien que non inclus dans les définitions originales, présence d’un traitement antihypertenseur.
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Des études ont mis en doute la validité de ces systémes pour prédire la
mortalité cardiovasculaire, particulierement aupres des populations non-diabétiques
(Ford, 2004; Hunt, Resendez, Williams, Haffner et Stern, 2004). La variation de la
valeur prédictive pourrait étre expliquée par le fait qu’un diagnostic fondé sur les
crittres du NCEP ATPIII et de ’OMS peut étre basé sur de multiples combinaisons
des composantes individuelles; certaines pourraient étre mieux corrélées aux
mécanismes pathogéniques des maladies cardiovasculaires que d’autres (Tanko,

Bagger, Qin, Alexandersen, Larsen et Christiansen, 2005).

Afin de palier aux failles de ces deux systémes, la notion de « taille
hypertriglycéridémique » (tour de taille =90 cm et triglycérides =2,0 mmol/L)
comme marqueur de profil métabolique athérogénique chez les hommes fut introduite
par le groupe d’Etude Cardiovasculaire de Québec, qui démontra son utilité pour
estimer le risque d’événements cardiovasculaires sur une période de 5 ans (Lemieux,
Pascot, Couillard, Lamarche, Tchemnof, Alméras, Bergeron, Gaudet, Tremblay,
Prud’homme, Nadeau et Despres, 2000). Plus récemment, Kahn et Valdez (2003) ont
défini des seuils normatifs (systtme EWET) du tour de taille (=88 cm) et des
triglycérides (=1,45) pour les hommes et les femmes, basés sur les données de la
Third National Health and Nutrition Survey (NHANES III). Selon les données
actuelles, le systtme EWET semble étre un outil particuliérement intéressant pour le
dépistage rapide et efficace dans la population des femmes post-ménopausées. De
fait, Tanko et al. (2005) ont récemment vérifi¢ et comparé la validité de TEWET et
du NCEP ATPIII chez 557 femmes post-ménopausées agées de 48 4 76 ans. Les
résultats démontrérent que P’EWET semble étre un meilleur indicateur du risque
cardiovasculaire chez les femmes post-ménopausées, et que les autres critéres du
NCEP ATPIII ajoutent peu de valeur médicale au dépistage du syndrome

métabolique.
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2.5.2.2 Individus métaboliquement sains mais obéses. Certaines études ont permis
d’identifier un phénotype particulier d’individus qui semblent protégés des
complications métaboliques associées a 1’obésité (Sims 2001; Karelis, St-Pierre,
Conus, Rabasa-Lhoret et Poehlman, 2004; Karelis, Brochu et Rabasa-Lhoret, 2004;
Karelis, Faraj, Bastard, St-Pierre, Brochu, Prud’homme et Rabasa-Lhoret, 2005;
Brochu et al., 2001). Ces derniers, appelés individus « métaboliquement sains mais
obéses », ont un profil métabolique normal (absence de résistance a 1’insuline, de
dyslipidémies et d’hypertension artérielle) malgré une adiposité excessive (Karelis et
al., 2005), et représenteraient 20 a 30 % de la population obese (Karelis, St-Pierre et
al., 2004). Qui plus est, le profil métabolique des femmes post-ménopausées obéses
métaboliquement saines serait similaire a celui de jeunes femmes minces (Dvorak,
DeNino, Ades et Poehlman, 1999). Ces femmes ob¢ses se distingueraient de leurs
homologues métaboliquement anormales par une quantit¢é moindre de graisse
viscérale, une apparition plus précoce de 1’obésité (Brochu et al., 2001), un profil
inflammatoire favorable (niveaux inférieurs des marqueurs sériques d’inflammation
telles la protéine c-réactive et I’antitrypsine o~1) (Karelis et al., 2005) et une moindre
masse maigre (Brochu et al., 2001 ; Karelis et al., 2005 ; Krotkiewski et Bjémtorp,
1986 ; You, Ryan et Nicklas, 2004), mais ce dernier facteur demeure controversé. De
fait, d’autres études ont démontré une association positive entre la quantité de masse
maigre et le niveau de sensibilité a I’insuline, diminuant ainsi les risques de syndrome

métabolique (Krotkiewski, 1994).

2.52.3 Autres complications. Outre les risques de complications métaboliques,
I’obésité a été associée a un risque accru de développer plusieurs autres conditions ou
maladies chroniques (OMS, 2003). En premier lieu, chez la femme post-ménopausée,
un certain nombre d’études ont retrouvé une association positive entre 1’obésité
viscérale et I’incidence du cancer du sein, de I’endomeétre, du col utérin et des ovaires

(Schapira, Clark, Wolff, Jarrett, Kumar et Aziz, 1994 ; Wing et al., 1991). De plus,
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chez la femme surtout, le cancer du rein (hypernéphrome) a réguliérement été associé
au surpoids et a ’obésité (Wolk, Lindblad et Adami, 1996).

En second lieu, dans la population en général, les calculs biliaires sont plus
fréquents chez les femmes et les personnes agees. Toutefois, 1’obésité est un facteur
de risque de calcul biliaire dans toutes les classes d’age et, chez ’homme comme
chez la femme, ces calculs sont 3 a 4 fois plus fréquents chez les obéses que chez les
personnes de poids normal (Maclure, Hayes, Colditz, Stampfer, Speizer et Willett,
1989). Considérées comme des complications médicales fréquentes de ces calculs, la
cholécystite aigué et chronique, la colique hépatique et la pancréatite aigué sont donc

plus prévalentes chez les obéses (Maclure et al., 1989).

En troisieme lieu, avant que ne se développe une maladie qui engage le
pronostic vital, les sujets obeéses ou présentant un surpoids peuvent présenter une série
d’affections débilitantes d’origine mécanique, provoquées par 1’excédent de poids et
diminuant significativement leur qualit¢ de vie (OMS, 2003). De méme, plus
particuliérement chez la femme ménopausée, 1’obésité est reliée au développement de
Parthrose (Davis Neuhaus, Ettinger et Mueller, 1990; Felson, Zhang, Anthony,
Naimark et Anderson, 1992) et de la goutte (Roubenoff, Klag, Mead, Liang, Seidler
et Hochberg, 1991). Ces problémes représentent une cause importante de diminution
des capacités fonctionnelles et de la mobilité chez les personnes obéses (Bohannon,
Brennan, Pescatello, Marschke, Hasson et Murphy, 2005 ; Jensen et Friedmann,
2002). De plus, ’obésité altere la fonction et 1’architecture de 1’appareil respiratoire.
Ainsi, le travail de la respiration est accru, principalement du fait de la raideur de la
cage thoracique secondaire a I’accumulation du tissu adipeux a I’intérieur et autour de
I’abdomen, des coOtes et du diaphragme (Naimark et Chemiak, 1960). De plus,
I’hypoxémie (Holley, Milic-Emili, Becklake et Bates, 1967) et I’apnée du sommeil

sont fréquentes chez les obeses (Vgontzas, Tan, Bixler, Martin, Shubert et Kales,
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1994). Enfin, les conséquences de 1’apnée du sommeil sont loin d’étre négligeables :
somnolence diurne, céphalées matinales et, dans les cas plus graves, hypertension
pulmonaire, arythmies cardiaques et insuffisance ventriculaire droite (Strollo et

Rogers, 1996 ; Bliwise, 1987).

En dernier lieu, dans les pays industrialisés ou 1’obésité est considérée comme
un probleme esthetique, certains troubles psychologiques sont plus fréquents, les
femmes étant plus touchées que les hommes (Wadden et Stunkard, 1985). Par
exemple, Carpenter, Hasin, Allison et Faith (2000) ont démontré que chez les femmes
de tous ages, un IMC augmenté est relié & une mauvaise estime et image de soi et
peut mener a la dépression majeure et aux idées suicidaires. De plus, 1’obésité est
reliée a certains troubles séveres de I’alimentation tels I’hyperphagie boulimique et le
syndrome de fringale nocturne (Wing et Greeno, 1994). Les obéses souffrant de ces
affections ont d’ailleurs davantage de troubles de I’humeur et de problémes

psychologiques graves que les obéses qui n’en souffrent pas (Wing et Greeno, 1994).



DEUXIEME CHAPITRE

LE CADRE THEORIQUE

1. EFFETS DES DIFFERENTES STRATEGIES DE PERTE DE POIDS SUR
LA COMPOSITION CORPORELLE ET LE PROFIL METABOLIQUE DES
INDIVIDUS OBESES

Tel que décrit au chapitre précédent, ’obésité apporte son lot de
complications et contribue & 1’augmentation des taux de morbidité et de mortalité,
particuliérement ceux associés aux maladies cardiovasculaires (Anderson et Konz,
2001). Plusieurs études a court et a long terme (Pi-Sunyer, 1996 ; Klein, 2001 ;
Anderson et Konz, 2001, Brochu et al., 2003) ont démontré qu’une perte de poids de
Pordre de 5 a 10 %, peu importe la stratégie utilisée, peut améliorer ou prévenir
I’apparition des troubles métaboliques associés a 1’obésité. Ce seuil minimal de perte
de poids est maintenant accepté comme objectif dans le traitement des individus
obeses (Klein, 2001). Bien que la majorité de ces études ont été conduites chez des
adultes d’Age moyen ou plus jeunes, Villareal et al. (2005, p.), dans une revue traitant
de 1’obésité chez les personnes agées, affirment cependant qu’il n’y a aucune raison
de croire que ces effets pourraient différer chez les adultes plus vieux. A notre
connaissance, deux études ont été réalisées a cet effet chez des femmes post-
ménopausées (Brochu et al., 2003 ; You, Berman, Ryan et Nicklas, 2004). La
premiere étude démontre que, chez ces femmes, une réduction du poids corporel
d’environ 10 % est aussi efficace pour améliorer le profil métabolique qu’une
réduction de 20 % lors d’un programme de perte de poids d’un an. De fait, malgré des
pertes de masse grasse totale et de tissu adipeux viscéral deux fois plus élevées chez
les femmes ayant perdu 20 % du poids initial, les améliorations du cholestérol-HDL,
du ratio cholestérol total/cholestérol-HDL, de la sensibilit¢é a I’insuline et de la

tension artérielle de repos furent comparables, suite a une période de stabilisation du
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poids, a celles mesurées chez les femmes ayant perdu 10 % de leur poids initial
(Brochu et al., 2003). Dans la seconde, You, Berman et al. (2004) démontrent qu’une
perte de poids d’environ 5 & 10 %, par la combinaison de la diéte et de I’exercice,
semble efficace pour diminuer significativement 1’inflammation chronique
(démontrée par une baisse significative de marqueurs inflammatoires sériques comme
les cytokines IL-6 et TNF-« ainsi que la protéine c-réactive), facteur de prédiction
indépendant des maladies cardiovasculaires et du diabéte. Enfin, selon You, Berman
et al. (2004), la diminution des taux de marqueurs inflammatoires serait associée avec
une stimulation accrue de la lipolyse intra-abdominale, tandis qu’aucune corrélation
n’a été démontrée entre ces marqueurs et la lipolyse du tissu adipeux de la région

glutéale ou des tissus sous-cutanés.

Plusieurs études populationnelles ont également évalué les effets de la perte de
poids sur la mortalité d’adultes de plus de 50 ans (Andres, Muller et Sorkin, 1993 ;
Williamson et Pamuk, 1993 ; Lee et Paffenbarger, 1996 ; Lissner, Odell, D’ Agostino,
Stokes, Kreger, Belanger et Brownell 1991 ; Blair, Shaten, Brownell, Collins et
Lissner, 1993). Paradoxalement, les données de la plupart de ces études indiquent que
la perte de poids est associée a une mortalité augmentée. Toutefois, selon Villareal et
al. (2005), ces études comportent des failles méthodologiques majeures. Par exemple,
plusieurs ne sont pas randomisées, les changements de poids sont souvent auto-
rapportés et aucune différentiation n’est faite entre la perte de poids chez les sujets
minces et obéses. De plus, elles ne discriminent pas la perte de poids intentionnelle de
celle non-intentionnelle, cette derniere étant une complication commune de plusieurs
affections médicales. Ces failles méthodologiques peuvent donc porter a confusion
dans ’interprétation des résultats concernant les effets de la perte de poids sur la
mortalité. A cet effet, Villareal et al. (2005) soulignent que certaines études,
conduites chez des hommes et des femmes obéses agés de 40 a 65 ans, ont pris en
considération le caractére intentionnel de la perte de poids. De fagon générale, elles

démontrent que la perte de poids intentionnelle abaisse les taux de mortalité chez les
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individus qui présentent des complications associées a leur obésité (Williamson,
Pamuk, Thun, Flanders, Byers and Heath, 1995, 1999, 2000), mais n’a aucun effet sur
la mortalité chez les obéses métaboliquement sains (voir section 2.5.2.2) (Yaari et
Goldbourt, 1998 ; Diehr, Bild, Harris, Duxburry, Siscovick et Rossi, 1998 ; French,
Folsom, Jeffrey et Williamson, 1999).

Au cours des dernieres décennies, plusieurs stratégies de perte de poids ont été
expérimentées. Plus récemment, des informations concernant 1’efficacité de ces
différentes interventions chez les adultes sont disponibles grice a la publication
d’articles synthéses (NIH, 2000, 1998 ; McTigue, Harris, Hemphill et al., 2003 ;
Douketis, Feightner, Attia et Feldman, 1999 ; Glenny, O’Meara, Melville Sheldon et
Wilson, 1997 ; Pignone, Ammerman, Fernandez et al., 2003 ; NHS, 1997 ; O’Meara,
Riesmsma, Shirran, Mather et Ter Riet, 2001 ; Orzano et Scott, 2004). Ces revues de
1a littérature scientifique identifient trois stratégies majeures pour le contrdle du poids
chez les individus obéses : 1) les modifications des habitudes de vie (incluant la diéte,
I’exercice ou une combinaison des deux) ; 2) la pharmacothérapie et 3) la chirurgie

bariatrique.

Le présent mémoire de recherche s’intéresse plus spécifiquement aux effets de
la perte de poids par la di¢te seulement. La littérature scientifique est trés abondante
concernant les différentes stratégies de perte de poids et leurs effets sur les paramétres
de la composition corporelle et du profil métabolique. Par conséquent, les effets de
I’exercice, de la pharmacologie et de la chirurgie bariatrique (sections 1.1 & 1.3) ne
seront abordés que sommairement. Une discussion plus approfondie des effets de la
restriction calorique sera donc présentée a la section 1.4. A noter que pour chacune
des stratégies abordées, les données spécifiques aux femmes post-ménopausées sont
rares et les informations répertoriées peuvent provenir d’études ayant été réalisées

chez des adultes plus jeunes et/ou de sexe masculin.
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1.1  Exercice

1.1.1  Effets sur la composition corporelle, la distribution du tissu adipeux et les

facteurs de risque de maladies cardiovasculaires

Selon plusieurs synthéses de la littérature scientifique réalisées dans les
années 80 et 90, I’activité physique sans restriction calorique semble avoir un impact
minimal sur la diminution du poids corporel total (King et Tribble, 1991; NIH, 1996;
Miller et al., 1997; Ballor et Poehlman, 1994; Garrow et Summerbell, 1995; Pacy,
Webster et Garrow, 1986; Saris, 1995; Bjorntorp, 1995). A cet effet, les auteurs
rapportent en général des pertes de poids modestes de ’ordre de 1 a 2 kg (ou environ
1 4 2 % du poids initial) chez les hommes et les femmes. De plus, il semble que les
effets soient principalement observés au niveau de la masse grasse totale et
abdominale, avec préservation de la masse maigre (NIH, 1998). Toutefois, ces
conclusions sont tirées d’études de durées tres variables dans lesquelles les apports et
la dépense énergétiques n’étaient pas rigoureusement contrélés (Miller et al., 1997;
Ballor et Poehlman, 1994; Garrow et Summerbell, 1995). De plus, le déficit
énergétique créé par certains programmes d’exercices pourrait étre trop modeste pour
induire une perte de poids (Miller et al., 1997; Ballor et Poehlman, 1994; Garrow et
Summerbell, 1995).

Cependant, les résultats d’études récentes menées chez des hommes et des
femmes 4gés de moins de 50 ans contredisent ceux des études présentées dans le
paragraphe précédent (Ross, Dagnone, Jones, Smith, Paddags, Hudson et Janssen,
2000; Ross et al., 2004). En contrdlant rigoureusement les apports caloriques et la
dépense énergétique, ils ont démontré que la pratique quotidienne moyenne de 60 a
65 minutes d’exercice aérobique a 80 % de la fréquence cardiaque maximale

(dépense énergétique de 500 calories par session), sans restriction calorique, induisait



65

en moyenne une perte de poids totale de 6,5 a 8,0 %. Cette perte de poids était
semblable a celle induite par une restriction quotidienne de 500 calories, sans
exercice, soit 1’équivalent d’environ 0,45 kg (1 Ib) par semaine. Fait intéressant a
souligner, la perte de poids par I’exercice menait & des pertes de masse grasse (totale
et abdominale), ainsi que du tissu adipeux sous-cutané et viscéral significativement
plus élevées que la diete seule. Ross et al. (2000) mentionnent toutefois que les
analyses n’incluent pas les sujets ayant abandonné I’étude et que, compte tenu du
haut taux d’abandon, les résultats devront étre vérifiés avec de plus grandes cohortes.
Dans une autre étude menée chez les femmes post-ménopausées obéses (pourcentage
de gras corporel de plus de 33 %), les résultats ont démontré qu’une séance
d’exercice de 45 minutes (60 & 75 % de la fréquence cardiaque maximale, a raison de
5 jours par semaine pendant 12 mois) a permis de réduire significativement le poids,
la masse grasse totale, la masse grasse abdominale et le tissu adipeux sous-cutané et
viscéral (Irwin, Yasui, Ulrich, Bowen, Rudolph, Schwartz, Yukama, Aiello, Potter et
McTiernan, 2003). Enfin, il semblerait que chez des femmes pré-ménopausées, un
entrainement régulier en musculation (résistance) pourrait également contribuer a
diminuer 1égérement la masse grasse tout en préservant ou en augmentant la masse

maigre, sans effet sur le poids corporel total (Walberg, 1989).

De fagon intéressante, Jakicic et al. (2006) soulignent que les changements du
poids corporel en réponse a un programme d’exercice donné pourraient différer entre
les individus, certains étant qualifiés de «répondants» et d’autres de «non-
répondants ». A cet effet, Bouchard, Tremblay, Després, Theriault, Nadeau, Lupien,
Moorjani, Prudhomme et Fournier (1994) ont examiné les effets de ’exercice sur la
perte de poids chez des jumeaux identiques. Ils ont démontré que la variance pour les
changements de poids corporel était 6,8 fois plus élevée entre les paires de jumeaux
qu’entre les jumeaux d’une méme paire, suggérant que 1’effet de 1’exercice pourrait
étre influencé par des différences génétiques entre les individus. L’efficacité de

I’exercice pour la perte de poids pourrait aussi étre influencée par le sexe, les hommes
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semblant étre de meilleurs répondants que les femmes (Wood, Stefanick, Williams et

Haskel, 1991).

L’exercice est généralement associé a des améliorations du cholestérol-HDL,
indépendamment des changements de poids corporel et de la distribution du tissu
adipeux (Weltman, Matter et Stanford, 1980). Chez les femmes pré-ménopausées, la
perte de poids par 1’exercice aérobique semble également bénéfique pour augmenter
la sensibilité a I’insuline et la glycémie a jeun, phénomeéne probablement secondaire a
la diminution préférentielle de la masse grasse viscérale (Ross et al., 2000, 2004).
Enfin, ’exercice serait efficace pour abaisser la tension artérielle et les niveaux de
triglycérides plasmatiques (Janssen, Fortier, Hudson et Ross, 2002; Hagberg, Park et
Brown, 2000; Durstine, Grandjean, Davis, Ferguson, Alderson et DuBose, 2001;
Bueman et Tremblay, 1996). Une étude, réalisée chez des hommes et des femmes
agés de 55 a 75 ans, a d’ailleurs démontré que I’exercice aérobique régulier permet de
diminuer significativement le poids corporel, la masse grasse et le gras abdominal, et
d’améliorer le profil lipidique et la tension artérielle systolique et diastolique

(Stewart, Bacher, Tumer, Lim, Hees, Shapiro, Tayback et Ouyang, 2005).

1.1.2  Effets sur le métabolisme de repos

Dans une revue récente, Stiegler et Cunliffe (2006) rapportent que les effets de
I’exercice aérobique ou musculaire sur le métabolisme de repos demeurent
controversés. De fait, méme s’il est reconnu que l’exercice peut contribuer a
I’augmentation de la masse maigre, et que celle-ci est le principal déterminant du
métabolisme de repos (voir section 1.4.4), la plupart des études ne démontrent pas de
changement (Wilmore, Després , Stanforth, Mandel, Rice, Gagnon, Leon, Rao,
Skinner et Bouchard, 1999) ou méme une diminution (Van Aggel-Leijssen, Saris, Hul

et van Baak, 2002; Byme et Wilmore, 2001) concomitants du métabolisme de repos
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lors d’une perte de poids induite par I’exercice seul. Byrne et Wilmore (2001) ont
pour leur part démontré que, chez des femmes sédentaires obéses, un programme de
musculation de 20 semaines était associé a une augmentation moyenne du
métabolisme de 44 kcal/jour, tandis que la combinaison de la musculation et de la
marche rapide conduisait & une diminution du métabolisme de 53 kcal/jr. Dans cette
étude, les deux programmes ont conduit & des augmentations significatives de la
masse maigre comparativement au groupe témoin. Les divergences rapportées
pourraient étre expliquées par une diminution compensatoire de 1’activité physique
spontanée (Warwick et Garrow, 1981) et des activités non-reliées a 1’exercice
(Stubbs, Hughes, Johnstone, Whybrow, Horgan, King et Blundell, 2004). Finalement,
selon Stiegler et Cunliffe (2006), I’'impact réel de la durée et de I’intensité de
I’exercice sur les changements du métabolisme de repos nécessite des recherches plus

approfondies.

1.2  Diéte et activité physique

1.2.1 Effets sur la composition corporelle, la distribution du tissu adipeux et les

facteurs de risque de maladies cardiovasculaires

Selon certains articles synthéses publiés au cours des 15 derniéres années,
Pactivité physique ajoutée 2 la restriction calorique n’apporterait pas ou peu d’effets
additionnels majeurs sur la diminution du poids et de la masse grasse totale (Miller et
al., 1997; Ballor et Poehlman, 1994; Garrow et Summerbell, 1995; Ross, 1997). De
plus, indépendamment du sexe, ’ajout d’exercices aérobiques ou de musculation
aménerait des diminutions significatives du tissu adipeux abdominal (viscéral > sous-
cutané), de la résistance a I’insuline, du cholestérol total et du cholestérol-LDL
semblables a celles obtenues avec la diéte seule (Janssen et al., 2002; Janssen et Ross,

1999). Cependant, il a été¢ démontré que I’exercice aérobique ou de résistance peut
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aider a préserver la masse musculaire et a augmenter les capacités fonctionnelles
pendant un programme de perte de poids chez les adultes de moins de 65 ans
(Buemann et Tremblay, 1996; Miller et al., 1997; Ballor et Poehlman, 1994; Garrow
et Summerbell, 1995; Janssen et Ross, 1999) et ceux de plus de 65 ans (Banks, Klein,
Sinacore, Siener et Villareal, 2005). Une étude réalisée par Nicklas, Dennis, Berman,
Sorkin, Ryan et Goldberg (2003) auprés de femmes obeses post-ménopausées
démontre d’ailleurs que la restriction calorique combinée avec un programme de
marche a faible intensité permet de diminuer significativement le poids corporel total,
le pourcentage de gras, le tour de taille et la masse grasse viscérale des femmes, sans
affecter la masse maigre. Enfin, selon Ryan, Nicklas et Dennis (1998), 1’exercice
aérobique régulier avec mise en charge pourrait atténuer la perte de masse osseuse
reliée a la perte de poids par restriction calorique chez les femmes post-ménopausées,

surtout au niveau du col fémoral.

En plus des améliorations de la composition corporelle, Nicklas et al. (2003)
ont noté des améliorations significatives de la tension artérielle, du profil lipidique et
du métabolisme du glucose et de I’insuline chez ces femmes post-ménopausées. Ces
résultats sont appuyés par ceux d’une méta-analyse publiée récemment par Avenell,
Brown, McGee, Campbell, Grant, Broom, Jung et Smith (2004). Dans celle-ci, il est
rapporté que 1’ajout de I’exercice a la ditte est associé & un meilleur maintien du
poids perdu a long terme avec des améliorations soutenues du cholestérol-HDL, des
triglycérides plasmatiques et de la tension artérielle. Par contre, chez les hommes de
plus de 65 ans, il a ét¢ démontré que P’ajout de l’exercice n’apportait pas
d’amélioration supplémentaire au niveau de la tension artérielle et de la composition
corporelle (Dengel, Galecki, Hagberg et Pratley, 1998). Les effets bénéfiques
s’exerceraient davantage au niveau de la sensibilité a 1’insuline et du profil lipidique

(Katzel, Bleecher, Rogus et Goldberg, 1997).
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1.2.2  Effets sur le métabolisme de repos

L’ajout d’un programme d’exercice aérobique et/ou musculaire a la diéte
donne des résultats contradictoires quant & son effet sur le métabolisme de repos.
Malgré I’association démontrée entre la masse maigre et le métabolisme de repos, les
variations de ces deux composantes ne surviennent pas toujours en paralléle (Stiegler
et Cunliffe, 2006). A titre d’exemple, Svendsen, Hassager et Christiansen (1993) ont
démontré que, comparativement 3 une diéte seule, 1’addition d’un programme
d’exercice aérobique et musculaire menait & une plus grande réduction de gras
corporel, une meilleure préservation de la masse maigre et une augmentation
significative du métabolisme de repos chez des femmes obéses post-ménopausées. A
I’inverse, Wadden, Vogt, Andersen, Bartlett, Foster, Kuehnel, Wilk, Weinstock,
Buckenmeyer, Berkowitz et Steen (1997) ainsi que Kraemer, Volek, Clark, Gordon,
Incledon, Puhl, Triplett-McBride, McBride, Putukian et Sebastianelli (1997) n’ont
pas démontré d’effet significatif d’une telle combinaison. Pour leur part, Anderson,
Franckowiac, Bartlett et Fontaine (2002) rapportent méme une diminution du
métabolisme de repos, malgré I’ajout d’un programme d’exercice aérobique, qui ne

semble pas reliée aux changements de la masse maigre.

Selon Stiegler et Cunliffe (2006), certains mécanismes pourraient expliquer
ces résultats contradictoires. A priori, il se pourrait que la durée et I’intensité du
programme soient insuffisantes pour créer une croissance du tissu musculaire ou
causer une €lévation soutenue du métabolisme. De fait, soulignent les auteurs, de
petits changements de la masse maigre n’influencent peut-étre pas significativement
le métabolisme de repos. D’un autre c6té, il n’est pas exclu que ’exercice influence
le métabolisme de repos indépendamment des changements de la composition
corporelle (Lennon, Nagle, Stratman, Shrago et Dennis, 1985). Par exemple,

I’augmentation du métabolisme des protéines associée a I’entrainement musculaire
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pourrait contribuer, en partie, a élever le métabolisme de repos (Evans, 2001). La
balance énergétique négative induite par la restriction calorique pourrait cependant
suffire a contrer cet effet. Enfin, la période a laquelle le métabolisme est mesuré est
importante. De fait, des mesures du métabolisme de repos ayant été faites moins de
48 heures apres la derniére séance d’exeréice pourraient étre faussement augmentées,
étant donné que la consommation d’oxygene post-exercice peut demeurer élevée
pendant 36 a 48 heures selon certaines données scientifiques (Speakman et Selman,
2003).

1.3  Pharmacothérapie et chirurgie bariatrique

L’utilisation de la pharmacothérapie ou de la chirurgie bariatrique nécessite
une évaluation et un suivi médical rigoureux, et leur efficacité ainsi que leur sécurité
chez les individus plus agés demeurent incertaines. Orzano et Scott (2004) ainsi que
Villareal et al. (2005) suggeérent que ces traitements de dernier recours soient
hautement supervisés et réservés aux personnes agées aux prises avec une obésité
morbide incapacitante. Ne s’appliquant pas a la population ciblée par ce projet de
recherche, ils seront décrits sommairement aux sections 1.3.1 et 1.3.2 qui suivent, a

titre informatif seulement.

1.3.1 Pharmacothérapie

Les traitements pharmaceutiques approuvés a ce jour incluent deux classes de
médicaments (Orzano et Scott, 2004; Villareal et al,, 2005): 1) les agents qui
suppriment 1’appétit en bloquant la recapture de certains neurotransmetteurs
impliqués dans la régulation de la faim (ex : la Sibutramine) et 2) les agents qui

inhibent les lipases intestinales, bloquant ainsi la digestion et 1’absorption des gras
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alimentaires (ex : 1’Orlistat). Bien que ces médicaments semblent efficaces pour
perdre du poids chez les jeunes adultes et les personnes dgées (Hind, Mangham,
Ghani, Haddock, Garratt et Jones, 1999), les données demeurent insuffisantes pour
déterminer si leur utilisation est sécuritaire chez ces derniers (Villareal et al., 2005).
De fait, ces produits présentent des effets secondaires fréquents tels ’insomnie, les
troubles gastro-intestinaux, I’augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression
artérielle, ce qui pourraient aggraver 1’état de santé des individus plus agés (Villareal
et al., 2005). De plus, plusieurs personnes agées obéses font déja usage d’une ou de
plusieurs médications, et les risques de non-observance, d’erreurs ou d’interactions

adverses entre ces derieres sont plus élevés (Haynes, 2001).

1.3.2  Chirurgie bariatrique

La chirurgie bariatrique est la stratégie la plus efficace pour perdre une grande
quantité de poids (entre 60 et 100 lbs en moyenne) (Villareal et al., 2005; Orzano et
Scott, 2004). Cette stratégie est généralement réservée aux individus qui présentent
une obésité morbide (correspondant & un IMC entre 35,0-39,9 kg/m2 avec au moins
une complication sévére associée a I’obésité, ou a un IMC =40 kg/m?) et dont les
chances de succes avec un traitement non-chirurgical sont négligeables (NIH, 1991).
Sur ’ensemble des techniques ayant été développées au cours des derniéres années,
certains types de chirurgie sont plus couramment pratiqués a cause de leurs effets
bénéfiques sur la perte de poids a moyen et long terme, par exemple le pontage
gastrique Roux-en-Y, la dérivation biliopancréatique et la gastroplastie par anneau
gastrique. Ces dernieres ont pour but de créer un réservoir stomacal plus petit afin de
diminuer son volume et d’induire une satiété précoce (Orzano et Scott, 2004). Chez
les jeunes adultes, les effets semblent trés bénéfiques pour la santé, avec une
amélioration notable des facteurs de risques cardiovasculaires (OMS, 2003). Par

contre, quelques études de cas réalisées chez des sujets de plus de 60 ans suggérent
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que les risques de mortalité et de morbidité péri-opératoires sont supérieurs a ceux de
sujets plus jeunes, tandis que la perte de poids relative ainsi que les améliorations des
variables de la santé sont moindres (Sugerman H.J., DeMaria, Kellum, Sugerman
E.L., Meador et Wolfe, 2004; St Peter, Craft, Tiede et Swain, 2005). Enfin, 1a plupart
des données concernant la chirurgie bariatrique proviennent d’études de cas chez des
adultes plus jeunes, et aucun essai clinique randomisé n’est disponible a ce jour pour
juger de son efficacité et de sa sécurité chez les personnes agées (Villareal et al.,

2005).

1.4  Diéte

1.4.1 Effets sur la composition corporelle

En général, il est bien reconnu qu’une restriction calorique seule,
indépendamment de la composition en macronutriments de la diete, peut produire une
perte de poids rapide et substantielle, expliquée par une perte significative de masse
grasse et de masse maigre totales (Miller, Koceja et Hamilton, 1997; Ballor et
Poehlman, 1994; Garrow et Summerbell, 1995). De fait, si la dépense énergétique est
stable, une restriction alimentaire de 3 500 kcal a le potentiel de faire perdre 0,45 kg
(1 1b) de poids corporel (Jakicic et al., 2001). Selon les données disponibles a ce jour,
les diminutions de la masse maigre totaliseraient en moyenne 25 % du poids total
perdu, autant chez les adultes jeunes que chez les plus agés (Dengel, Hagberg, Coon,

Drinkwater et Goldberg, 1994; Gallagher, Kovera, Clay-Williams et al., 2000).
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1.4.1.1. Effets de la sévérité de la restriction calorigue sur la composition corporelle.
11 existe une abondante littérature scientifique (particulierement développée dans les
années 70 et 80) traitant des effets de diétes restrictives plus ou moins séveres sur la

composition corporelle.

Les dietes hypocaloriques contiennent un minimum de 800 kcal/jour et ont
pour but d’induire une perte de poids d’environ 0,45 a 0,91 kg/semaine. Elles sont
considérées comme étant sécuritaires et ne nécessitent pas de suivi médical
particulier. Les dietes trés hypocalorigues, quant a elles, contiennent moins de 800
kcal/jour et peuvent augmenter considérablement 1I’amplitude et le taux de la perte de
poids. Etant donné que la sévérité de la restriction énergétique peut mener 3 divers
effets secondaires (telles I’hypothension posturale, les arythmies cardiaques, les
nausées, les céphalées, 1’alopécie, la diarrhée et les dysfonctions musculaires)
(Weinsier et al., 1995), il est recommandé d’administrer une diéte trés hypocalorique
sur une courte durée (maximum de 12 & 16 semaines), en combinaison avec des

suppléments diététiques et une supervision médicale (Jakicic et al., 2001).

Les dietes trés hypocaloriques, de par leur restriction énergétique plus élevée,
produisent de plus grandes pertes de poids initiales comparativement aux diéetes
hypocaloriques. Cependant, elles ne semblent pas mener a de plus grandes pertes de
poids a long terme ni a un meilleur maintien du poids perdu (Wadden, Foster, Letizia,
1994). A ce sujet, une méta-analyse des études portant sur les effets de la perte de
poids sur la composition corporelle (Garrow et Summerbell, 1995) a démontré que la
quantité de masse maigre perdue lors d’une diéte (sans ajout d’exercice) est
proportionnelle 4 la sévérité de la restriction énergétique. En d’autres termes, plus la
restriction calorique est sévére, plus la contribution des protéines tissulaires a la
production d’énergie est élevée. Enfin, Garrow et Summerbell (1995) soulignent que,

dans ces études, les femmes qui avaient perdu le poids plus rapidement (diétes a
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moins de 1000 kcal/jour) avaient tendance a perdre une proportion légérement plus
augmentée de masse maigre comparativement a celles dont la restriction calorique

était moins séveére (1000 kcal/jour et plus).

1.4.2 Effets sur la distribution du tissu adipeux

Dans un article syntheése portant majoritairement sur des populations de
femmes obeéses, Ross (1997) rapporte une réduction de 2 a 3 % de tissu adipeux
viscéral pour chaque kilogramme de poids perdu par la restriction calorique seule. De
plus, la plupart des études ayant utilisé des techniques d’imagerie indiquent que la
restriction calorique est associée, indépendamment du sexe, 3 une diminution
significative de la masse grasse totale et abdominale, ainsi que du tissu adipeux
viscéral et sous-cutané abdominal (Weits, Van Der Beek, Wedel, Hubben et
Koppeschaar, 1989; Bosselo, Zamboni, Armellini, Zocca, Bergamo Andreis,
Smacchia, Milani et Cominacini, 1990; Gray, Fujioka, Colletti, Kim, Devine,
Cuyegkeng et Pappas., 1991; Fujioka, Matsuzawa, Tokunaga, Kawamoto, Kobatake,
Keno, Kotani, Yoshida et Tarui, 1991; Zamboni, Armellini, Turcato, Todesco,
Bissoli, Bergamo-Andreis et Bosello, 1993; Chowdhury, Kvist, Andersson, Bjérntorp
et Sjostrom, 1993; Stallone, Stunkard, Wadden, Foster, Boorstein et Arger, 1991;
Ross, Rissanen, Pedwell, Clifford et Shragge, 1996), avec une mobilisation
préférentielle du gras viscéral par rapport aux autres dépots de tissus adipeux (Fujioka
et al.,, 1991; Chowdhury et al., 1993; Janssen et Ross, 1999; Janssen et al., 2002,
Brochu et al. 2003). La diminution de la graisse abdominale, viscérale et sous-cutanée
est d’ailleurs significativement corrélée & une diminution du tour de taille (Gray et al.,
1991; Zamboni et al., 1993; Chowdhury et al., 1993; Stallone et al., 1991; Ross et al.,
1996).
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1.4.3  Effets sur les facteurs de risque de maladies cardiovasculaires

1.4.3.1 Profil lipidique. Datillo et Kris-Etherton (1992), suite a2 une méta-analyse de
70 études, concluaient que chaque kilogramme de poids perdu est associé a une
diminution du cholestérol total, du cholestérol-LDL et des triglycérides plasmatiques
de 0,05, 0,02 et 0,015 mmol/L, respectivement. De plus, lorsque la perte de poids est
maintenue a court, moyen et long terme, le cholestérol-HDL augmente en moyenne
de 0,009 mmol/L pour chaque kg de poids corporel perdu. Par contre, il diminue en
moyenne de 0,007 mmol/L par kg de poids perdu lorsqu’il est mesuré en phase active
de perte de poids. Plus récemment, il a été démontré que, chez des femmes obéses
agées entre 40 et 58 ans, une perte de poids modeste (peu importe la composition de
la diéte) conduisait a des améliorations significatives, en phase aigué, des
triglycérides ainsi que du cholestérol-LDL plasmatiques. Ces améliorations seraient
d’ailleurs plus importantes chez les femmes qui présentaient une dyslipidémie avant
le début de la perte de poids, comparativement a celles dont le profil lipidique était

considéré comme normal (Noakes, Keogh, Foster et Clifton, 2005).

1.4.3.2 Métabolisme du glucose et de l’insuline. Bon nombre d’études vérifiant les
effets de la di¢te sur le métabolisme du glucose et de I’insuline ont été réalisées. La
perte de 5 % du poids corporel est associée a des améliorations significatives du
glucose et de I’insuline a jeun (Noakes et al., 2005; Boden, Sargrad, Homko, Mozzoli
et Stein, 2005) ainsi que de la sensibilité 4 I’insuline chez des hommes et des femmes
obeéses qui présentent une intolérance au glucose (Slabber, Bamard, Kuyl,
Dannhauser et Schall, 1994) ou un diabéte de type 2 (Henry et Gumbiner, 1991;
Wing, Marcus, Blair, Watanabe, Bononi et Bergman, 1994; Wing, 1995; Heilbronn,
Noakes et Clifton, 1999; Boden et al., 2005). Ces effets bénéfiques, qui peuvent
survenir trés tot aprés le début de la restriction calorique, semblent corrélés a la

diminution du tissu adipeux viscéral (Janssen et al., 2002) et peuvent étre maintenus
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pendant un A trois ans, méme en présence d’une reprise du poids (OMS, 2003). Enfin,
chez les 75 % de sujets en surpoids pour qui un diagnostic de diabéte de type 2 a été
posé, une perte de poids de 15 a 20 % au cours de la premiére année suivant le
diagnostic semble inverser le risque de mortalité élevé associé a cette condition

(Lean, Powrie, Anderson et Garthwaite, 1990).

1.4.3.3 Hypertension arterielle. Dans une revue publiée en 1982, Hovell a démontré
que, pour chaque kilogramme de poids perdu, on note une réduction de la tension
artérielle systolique et diastolique de 1,8 et 1,1 mm Hg, respectivement. Ces résultats
avaient été confirmés dans les synthéses de Goldstein (1992) et Vidal, (2002) qui
démontraient qu’une perte de poids de 1 % entraine une diminution de la tension
artérielle systolique et diastolique de ’ordre de 2 % et 1%, respectivement. Des méta-
analyses plus récentes démontrent toutefois des réductions moins substantielles (-
1,1/-0,9 mm Hg par kg vs -0,6/-0,5 mm Hg par kg) a court terme (suivis < 1 an)
(Neter, Stam, Kok, Grobbee et Geleijnse, 2003) et 3 long terme (suivis =2 ans)
(Aucott, Poobalan, Smith, Avenell, Jung et Broom, 2005), respectivement. De plus,
cet effet bénéfique de la perte de poids sur la tension artérielle semble indépendant de
la restriction sodée (Reisen, Abel, Modan M, Silverberg, Eliahou et Modan B, 1978)
et de la stratégie de perte de poids utilisée (Neter, Stam, Kok, Grobbee et Geleijnse,
2003; Aucott, Poobalan, Smith, Avenell, Jung et Broom, 2005). La perte de poids par
restriction calorique constitue donc un moyen non-pharmacologique efficace et
sécuritaire pour abaisser la tension systolique chez les adultes jeunes (Hovell, 1982;
Wassertheil-Smoller, Blaufox, Oberman, Langford, Davis et Wylie-Rossett, 1992;
Mertens et Van Gaal, 2000) et les personnes agées (Whelton, Appel, Espeland,
Applegate, Ettinger, Kostis, Kumanyika, Lacy, Johnson, Folmar et Cutler, 1998)
obéses présentant une hypertension légére & modérée. Enfin, une étude récente a
démontré que, chez les adultes 4gés de 50 a 65 ans qui présentent un surpoids, une
perte de 6,8 kg ou plus diminuerait les risques d’incidence de ’hypertension artérielle

de 29 % (Moore, Visioni, Qureshi, Bradley, Ellison et D’ Agostino, 2005).
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1.4.4 Effets sur le métabolisme de repos

Comme nous I’avons vu au chapitre 1, le métabolisme de repos représente
I’énergic dépensée par la masse cellulaire active pour maintenir les fonctions
normales du corps au repos (Stiegler et Cunliffe, 2006). Les évidences scientifiques
démontrent que la masse maigre, composée des muscles et organes internes (trés
actifs métaboliquement) et d’autres tissus tels que les os et les tissus conjonctifs (peu
actifs métaboliquement), semble étre le principal déterminant du métabolisme de
repos (Johnston, Murison, Duncan, Rance et Speakman, 2005; Deriaz, Fournier,
Tremblay, Després et Bouchard, 1992; Bitar, Fellmann, Vernet, Coudert et Vermorel,
1999; Sparti, DeLany, de la Bretonne, .Sander et Bray, 1997), expliquant de 60 a 80 %
de la variance observée entre les individus (Johnston, Murison, Duncan, Rance et
Speakman, 2005; Menozzi, Bondi, Baldini, Venneri, Velardo et Del Rio, 2000;
Bogardus, Lillioja, Ravussin, Abbott, Zawadzki, Young, Knowler, Jacobwitz et Moll,
1986). Selon Rorer (1973), le métabolisme de repos du muscle squelettique est
relativement faible, avec une consommation d’oxygene (par gramme de tissu au
repos) équivalent & environ 2,5 % de celle du coeur et des reins. Toutefois, étant
donné que le muscle squelettique totalise 40 a 50 % du poids corporel chez un
individu de poids normal, la masse musculaire expliquerait a elle seule entre 20 et 30
% de la variance du métabolisme de repos (Larson, Bogardus et Ravussin, 1990). La
masse grasse (corrélée positivement au métabolisme de repos) et 1’Age (corrélé
négativement au métabolisme de repos) semblent également jouer un réle additionnel
en expliquant un autre 10 % de la variance (Soares, Piers,.O’Dea et Collier, 2000;
Nielson, Hensrud, Romanski, Levine, Burquera et Jensen, 2000; Johnston et al.,
2005). Finalement, d’autres mécanismes physiologiques ont été proposés pour
expliquer la variation résiduelle: le sexe (Bell, Seals, Monroe, Day, Shapiro, Johnson
et Jones, 2001) la fonction thyroidienne (Freake et Oppenheimer, 1995), les niveaux
de leptine sérique, ’activité nerveuse sympathique (Saris, 1995; Bell et al., 2001) et

certains facteurs génétiques (Astrup, Toubro, Dalgaard, Urhammer, Sorensen, et
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Pedersen, 1999). Toutefois, a ce jour, I'influence réelle de ces facteurs sur le
métabolisme de repos semble modeste et n’est pas totalement élucidée (Johnston et

al., 2005).

Selon une étude récente chez des femmes post-ménopausées obéses, la perte
de poids induite par la restriction alimentaire seule est accompagnée d’une diminution
du métabolisme de repos. Plus particulierement, la perte de masse maigre associée a
la restriction calorique serait la principale responsable (Menozzi et al., 2000). De fait,
les travaux de Bogardus et al. (1986) et, plus récemment, de Menozzi et al. (2000) ont
démontré une corrélation hautement significative (r = 0,89) entre la masse maigre et
le métabolisme de repos et ce, avant et apres la perte de poids. Des diminutions
persistantes du métabolisme de repos ont d’ailleurs été rapportées chez des sujets
ayant maintenu un poids corporel réduit pendant des périodes variant de 6 mois a plus
de 4 ans (Leibel et Hirsch, 1984; Leibel, Rosenbaum et Hirsch, 1995; Astrup et al.,
1999).

Enfin, certaines études ont comparé les changements de la masse maigre et du
métabolisme de repos en fonction de la composition de la diéte (Brehm, Spang,
Lattin, Brehm, Spang, Lattin, Seeley, Daniels et D'Alessio, 2005; Skov, Toubro,
Ronn, Holm et Astrup, 1999; Baba, Sawaya, Torbay, Habbal, Azar et Hashim, 1999),
et rapportent qu’une dicte riche en protéines pourrait faciliter la diminution de la
masse >grasse tout en limitant les diminutions de la masse maigre et par conséquent,
du métabolisme de repos. Cependant, les mécanismes associés aux effets de ce type
de diéte sont complexes et demeurent a clarifier. Enfin, les effets secondaires
potentiels osseux et rénaux d’une alimentation riche en protéines ne sont pas encore

connus, ce qui limite leur utilisation (Eisenstein, Roberts, Dallal et Saltzman, 2002).
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2. RECOMMANDATIONS CLINIQUES CONCERNANT LA PERTE DE
POIDS CHEZ LES INDIVIDUS OBESES

Devant ’ampleur des conséquences médicales et économiques apportées par
1’épidémie mondiale d’obésité, des lignes directrices générales pour le traitement de
I’obésité chez les adultes ont été développées au cours des derniéres années
(Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 2003; National Institutes of Health,
National Heart, Lung, and Blood Institute (NIH/NHLBI), 1998; American
Association of Clinical Endocrinologists, American College of Endocrinology, 1998;
American Obesity Association, 1998; U.S. Preventive Services Task Force, 1996;
Douketis et al., 1999; American College of Sports Medicine, 2001). Basées sur les
évidences scientifiques disponibles quant aux effets des différentes stratégies de perte
de poids sur le profil de santé, ces lignes directrices s’adressent généralement aux

adultes sans égard a 1’4ge et au sexe.

Plus récemment, les groupes d’experts scientifiques de 1I’American Society for
Nutrition et de la NAASO, The Obesity Society (Villareal, 2005) ont publié une
synthése technique sur 1’obésité ainsi que des lignes directrices pour son traitement
chez les personnes agées de 60 ans et plus. Ils concluent que la perte de poids
engendrée par la diéte avec ou sans exercice est aussi efficace chez les adultes plus
vieux que chez les jeunes adultes. Qui plus est, les personnes agées auraient plus de
facilité a observer un programme de modification des habitudes de vie, a atteindre
I’objectif de perte de poids et & maintenir le poids perdu que les jeunes adultes (Wing,
Hamman, Bray, Delahanty, Edelstein, Hill, Horton, Hoskin, Kriska, Lachin, Mayer-
Davis, Pi-Sunyer, Regensteiner, Venditti et Wylie-Rosett, 2004). Les sections 2.1 a
2.3 résument les recommandations cliniques concernant la perte de poids par
modifications des habitudes de vie chez les adultes obeses et, lorsque divergentes, les

recommandations particulicres aux personnes agees.
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2.1 Recommandatiohs de perte de poids

Il est bien connu qu’une perte de 5 a 10 % du poids corporel initial est
suffisante pour prévenir ou améliorer les complications métaboliques associées a
I’obésité (Pi-Sunyer, 1996 ; Klein, 2001 ; Anderson et Konz, 2001). Chez les femmes
post-ménopausées, Brochu et al. (2003) ont démontré qu’une perte de 10 % du poids
corporel, bien qu’elle mene a une moindre réduction du gras viscéral, est aussi
efficace pour améliorer le profil métabolique qu’une perte de poids de 20 %. Ces
observations sont en accord avec les grandes lignes directrices, qui suggerent la perte
de 5 &2 10 % du poids corporel, ainsi que le maintien de cette perte a long terme en
tant qu’objectif initial. Une évaluation médicale compléte et la vérification de la
motivation a perdre du poids sont des étapes préparatoires essentielles, et un
encadrement personnalisé par des professionnels qualifiés est recommandé
(diététistes, kinésiologues, psychologues, médecins). Ces recommandations prévalent
aussi chez les personnes dgées, avec comme objectif supplémentaire le choix d’un

traitement qui minimisera la perte de masse musculaire et osseuse (Villareal, 2005).

Quant a la décision de traiter I’obésité, le National Institutes of Health des
Etats-Unis (NIH, 1998) recommande fortement une perte de poids pour tous les
individus obéses (IMC =30 kg/m?) et pour les individus en surpoids (IMC entre 25 et
29,9 kg/m?) dont le tour de taille est augmenté (=88 cm chez les femmes et =102 cm
chez les hommes) ou qui présentent au moins 2 facteurs de risques de maladies

cardiovasculaires ou autres co-morbidités.
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2.2  Recommandations diététiques

En Amérique du Nord, environ deux tiers des adultes tentent de perdre du
poids ou de le maintenir (Green, Cameron, Polivy, Cooper, Liu, Leiter et Heatherton,
1997; Serdula, Mokdad, Williamson, Galuska, Mendleiﬁ and Heath, 1999). Parmi ces
individus, environ 40 % des femmes et 35 % des hommes choisissent la diéte comme
stratégie de perte de poids. La majorité de ces derniers disent réduire la quantité de
gras alimentaires sans toutefois diminuer 1’apport calorique total quotidien, ce qui

méne a un haut taux d’échec (Serdula et al., 1999).

2.2.1 Apport énergétique et taux de perte de poids

Les données scientifiques démontrent clairement que la réduction de 1’apport
énergétique sous les besoins énergétiques corporels quotidiens résultera en une perte
de poids. Ainsi, un déficit quotidien de 500 kcal devrait résulter en une perte
d’environ 0,45 kg (1 1b) par semaine (Jakicic et al., 2001). Pour les adultes de tous
ages, il est recommandé d’ajuster I’apport énergétique quotidien absolu dans le but de
créer un déficit de 500 a 1000 kcal/jr (ce qui peut corréspondre, a titre indicatif, a des
apports quotidiens variant entre 1000 et 1500 kcal/jr) (Jakicic et al., 2001). La
restriction calorique devrait étre adaptée selon les gofits et les besoins de chaque
individu dans le but d’induire une perte de 0,45 a 0,91 kg (1 a 2 Ibs) par semaine.
Ceci devrait correspondre a une réduction du poids initial d’environ 10 % sur une
période de 6 mois (OMS, 2003; NIH, 1998; Jacikic et al., 2001). A ce jour, les diétes
trés hypocaloriques (< 800 kcal/jr) ou tout degré de restriction calorique induisant des
taux plus élevés de perte de poids ne sont pas recommandés. De fait, aucune évidence
scientifique n’a permis de démontrer un avantage supplémentaire sur la santé, a court
et a long terme, pour des pertes de poids hebdomadaires de plus de 0,91 kg (2 Ibs)
(OMS, 2003; NIH, 1998; Jacikic et al., 2001).
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2.2.2 Composition en macronutriments

Les programmes commerciaux recommandent une multitude de combinaisons
de macronutriments pour la perte de poids : diétes faibles en gras, riches en protéines,
riches ou faibles en glucides, etc. Malgré la popularité de plusieurs de ces approches,
la composition optimale n’a pas encore ¢été déterminée (Jacikic et al., 2001).
Toutefois, la littérature scientifique démontre que la perte de poids résultant d’une
diéte en particulier n’est pas due a sa composition en macronutriments, mais bien a la
restriction calorique en soi engendrée par les changements de la composition. Par
exemple, le choix d’aliments pauvres en matiéres grasses incitera & la consommation
spontanée d’aliments moins denses en énergie, avec pour résultat une diminution de
I’apport énergétique total (Astrup, Ryan, Grunwald, Storgaard, Saris, Melanson et
Hill, 2000).

Tout récemment, Strychar (2006) a fait une synthése des études portant sur
I’efficacité et la séeurité des différents types de diétes. A la lumiére de cette révision
exhaustive de la littérature scientifique, elle recommande de calculer la restriction
calorique en fonction des critéres du National Cholesterol Education Program
(National Heart, Blood, and Lung Institute, 2000), de 1la Fondation des Maladies du
Ceeur du Canada (FMCC, 2006), de I’American Heart Association (AHA, ’1 994), de
I’ Association Canadienne du Diabete (ACD, 2006) et du Guide alimentaire canadien
pour manger sainement (Santé Canada, 2006). Les di¢tes recommandées par ces
organismes sont sécuritaires et fournissent un apport équilibré en macronutriments,
dont environ 15 % de I’énergie totale provient des protéines, 55 % a 60 % provient
des glucides (majoritairement des glucides complexes et des fibres) et moins de 30 %
provient des gras (dont moins de 10 % sous forme de gras saturés). Finalement, les

diétes faibles en glucides et riches en gras saturés ne sont pas recommandées.
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2.3  Recommandations d’activité physique

Le NIH (1998) recommande [’ajout d’un ’program'me d’exercice a la
restriction calorique pour perdre du poids. Cependant, parmi les individus qui
affirment tenter de perdre du poids, seulement 22 % des hommes et 19 % des femmes
rapportent pratiquer au moins 150 minutes d’activités physiques par semaine (Wing
et Phelang, 2005). De fait, méme si la pratique d’activités physiques n’apporte pas
nécessairement une perte de poids plus importante que la diete seule (Jacikic et al.,
2001), ses effets bénéfiques additionnels sur les facteurs de risques de maladies
cardiovasculaires et du diabéte de type 2 ont été abondamment documentés (NIH,
1998). De plus, la pratique d’activités physiques pourrait &tre un des facteurs les plus
importants pour le maintien du poids a long terme (Wing et Phelang, 2005). Enfin,
I’introduction d’une combinaison d’exercices aérobiques et de musculation dés le
début d’une restriction calorique pourrait &tre particuliérement bénéfique pour les
personnes dgées en permettant une amélioration de la capacité physique et en limitant

la perte de masse maigre (Villareal et al., 2005).

Les lignes directrices pour le traitement de 1’obésité (OMS, 2003; NIH, 2000)
recommandent 1’ajout progressif d’au moins 150 & 200 minutes d’activité physique
aérobique par semaine (équivalent a une dépense énergétique de 1000 a 2000 kcal par
semaine), d’intensit¢ modérée (équivalent & 60-75 % de la fréquence cardiaque
maximale®). Plus spécifiquement, il est suggéré de cumuler un minimum de 30
minutes d’activité physique par jour, au moins 3 a 5 jours par semaine. Les études
démontrent que 1’exercice intermittent (répartir une séance de 30 minutes en 3
séances distinctes de 10 minutes, par exemple), bien qu’il ne semble pas apporter plus

de bénéfices que ’exercice continu, pourrait &tre une bonne stratégie d’initiation a

* La fréquence cardiaque maximale (FCM) se calcule par I’équation suivante : FCM (batt/min) = 220-
age.
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I’exercice. Il pourrait aussi étre approprié pour les individus qui pergoivent 1’exercice
continu comme une barrieére (Jakicic, Wing, Butler et Robertson, 1995; Jakicic,
Winters, Lang et Wing, 1999). Enfin, I’entrainement en musculation peut étre ajouté
a I’exercice aérobique et devrait avoir comme objectif une augmentation de la force et

de I’endurance musculaire.
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3. LE MAINTIEN DU POIDS PERDU A LONG TERME

Si la perte de 5 a 10 % du poids initial sur une période de 6 mois peut sembler
aisée pour certains, 1’enjeu majeur demeure son maintien dans les mois et les années
qui suivent. De fait, les rechutes (reprise du poids perdu, en partie ou en totalité) sont
fréquentes parmi les individus ayant réussi a perdre du poids. Parmi les individus qui
regagnent le poids perdu, seulement 10 a 15 % retourneront au poids qu’ils avaient
avant la rechute (Phelan, Hill, Lang, Dibello et Wing, 2003). Puisqu’il a été démontré
que maintenir le poids perdu a long terme pourrait €tre nécessaire pour soutenir les
effets bénéfiques obtenus sur la santé (Wing, Venditti, Jakicic, Polley et Lang, 1998)
et considérant la difficulté qu’a la majorité¢ des individus & accomplir cette tiche,
I’investigation et la compréhension des mécanismes impliqués dans le maintien et le
regain du poids perdu occupent une place de plus en plus importante dans la

recherche sur 1’obésité.

Certaines études démontrent que I’ajout d’un programme d’exercice a la diéte
pourrait étre efficace pour contrer les rechutes et ainsi faciliter le maintien du poids a
long terme (Pronk et Wing, 1994 ; Miller et al., 1997). Cependant, cette solution n’est
peut-étre pas envisageable pour tous compte tenu de contraintes auxquelles doivent
faire face certains individus, et plus particuliérement les personnes agées obéses,
comme par exemple les limitations physiques et physiologiques, les coiits,
I’accessibilité, la température, etc. Les sections qui suivent discutent des facteurs et
mécanismes qui ont été associés au maintien du poids, ainsi que des enjeux potentiels

de I’activité physique chez la femme post-ménopausée.
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3.1  Facteurs favorisant le maintien du poids perdu a long terme

Le maintien réussi de la perte de poids est défini comme une perte
intentionnelle d’au moins 10 % du poids corporel maintenue pour au moins un
an (Wing et Hill, 2001). Se basant sur cette définition, Wing et Phelan (2005) ont
rapporté qu’environ 20 % des individus réussiraient 2 maintenir le poids perdu 1 an
aprés 1’arrét du traitement. Ils ont également démontré que ces derniers,
contrairement a ceux qui avaient repris le poids perdu, pratiquent de hauts niveaux
d’activité physique (environ 80 minutes d’exercice aérobique modéré ou 35 minutes
d’exercice aérobique intense par jour), consomment une di¢te hypocalorique faible en
gras, déjeunent régulierement, vérifient fréquemment leur poids et maintiennent un
patron alimentaire stable les jours de semaine comme les jours de fin de semaine.
Selon Wing et Phelan (2005), la modification soutenue des habitudes de vie saine,
I’absence de symptdmes dépressifs et de désinhibition alimentaire (perte de contrdle
périodique sur I’ingestion d’aliments), ainsi qu’une perte de poids motivée par des
raisons médicales sont aussi des facteurs de succés a long terme. Les auteurs
mentionnent également que la durée pendant laquelle le poids a été maintenu
constitue le meilleur facteur prédictif de succes a longue échéance (2 ans ou plus suite
a I’arrét du programme de perte de poids). En effet, les individus qui ont maintenu le
poids perdu pendant 2 3 5 ans ans voient leurs risques de regain subséquent (dans

I’année qui suit) diminuer d’environ 50 %.
3.2  Mécanismes associés au regain du poids

Défini comme étant la reprise de 50 % ou plus du poids perdu aprés ’arrét
d’un programme de perte de poids (Kramer, Jeffery, Forster et Snell, 1989), le regain

du poids est trés fréquent. A cet effet, certaines études rapportent que plus de 50 %
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des individus auront un regain partiel ou total de poids 3 a 5 ans apres ’arrét du

traitement (Wadden et Foster, 2000; Kramer et al., 1989).

La cause principale du regain de poids suite a la perte de poids est claire : il
s’agit simplement d’une incapacité & maintenir 1’équilibre entre 1’apport calorique et
une nouvelle dépense énergétique (Vogels, Diepvens et Westerterp-Plantenga, 2005).
Plusieurs mécanismes pouvant expliquer la tendance au regain du poids perdu ont été
proposés. Outre une diminution de la pratique réguliére d’activité physique et la
difficulté & maintenir de saines habitudes alimentaires (équilibre de la balance
énergétique), on croit que la perte de poids pourrait entrainer des effets
physiologiques et/ou métaboliques complexes qui, ajoutés a des prédispositions
génétiques, pourraient créer des conditions favorables a la reprise du poids perdu
(Astrup, Gotzsche, van de Werken, Ranneries, Toubro, Raben et Benjamin Buemann,

1999).

Parmi ces mécanismes, on croit que la baisse de leptine, hormone secrétée par
les cellules du tissu adipeux, pourrait €tre responsable de certaines réponses
neuroendocriniennes qui tendent a favoriser la reprise du poids. De fait, lors de la
perte de poids, les taux de leptine plasmatique diminueraient et entraineraient une
augmentation de I’appétit, un comportement de recherche de nourriture ainsi qu’une
suppression des hormones thyroidiennes (Jequier, 2002). D’autres auteurs ont aussi
proposé que la restriction calorique induirait un état hypothyroidien et un état
hypométabolique transitoires (Weinsier, Nagy, Hunter, Darmell, Hensrud et Weiss,
2000), ainsi qu’une diminution de I’activité du systéme nerveux autonome (menant a
un ralentissement de la fréquence cardiaque et une diminution de la tension artérielle)
(Astrup, Buemmann, Christensen et Madsen, 1992; Spraul, Ravussin, Fontvieille,
Rising, Larson, et Anderson, 1993). Toutes ces conditions contribueraient a abaisser

la dépense énergétique quotidienne et prédisposeraient au regain du poids. Ces
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mécanismes demeurent toutefois controversés et leurs rdles et contributions

spécifiques n’ont pas été confirmés (Astrup, Buemmann et al., 1999).

3.2.1 Perte de masse maigre et diminution du métabolisme de repos

Bien que sa contribution ait été récemment mise en doute (Weinsier et al.,
2000), plusieurs études suggerent que la diminution du métabolisme de repos
survenant lors de la restriction calorique est le facteur principal associé a la reprise du
poids perdu (Leibel et al., 1995; Menozzi, Bondi, Baldini, Venneri, Velardo et Del
Rio, 2000; Flatt, 1995; Astrup et al., 1999). De méme, Vogels et al. (2005) ont
rapporté qu’un pourcentage de gras corporel initial élevé (associé a un effet de
préservation de la masse maigre), ainsi qu’un haut métabolisme de repos initial
(associé a un métabolisme de repos plus élevé apres la perte de poids) étaient des
facteurs protecteurs contre le regain du poids. La perte de masse maigre secondaire a
la restriction calorique (sans exercice) serait, a la lumiére des connaissances actuelles,
la principale cause de cette diminution du métabolisme de repos (Jacikic et al., 2001;
Menozzi et al., 2000; Ryan, Pratley, Elahi et Goldberg, 1995; Van Dale et Saris,
1989). Enfin, chez la femme post-ménopausée, la perte de masse maigre pourrait étre
accentuée par le processus de sarcopénie (perte de masse musculaire associée au
vieillissement) et, en 1’absence de la pratique réguliére d’exercices aérobiques et de
musculation, causer des diminutions encore plus importantes du métabolisme de
repos (Newman, Lee, Visser, Goodpaster, Kritchevsky, Tylavsky, Nevitt et Harris,
2005; Zamboni, Masali, Zoico, Harris, Meigs, Di Francesco, Fantin, Bissoli et

Bosello, 2005).
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3.2.2 Difficultés reliées a la pratique de I’activité physique

L’exercice régulier, seul ou en combinaison a la diéte, peut apporter de
nombreux bienfaits sur la santé des individus obéses. Tel que mentionné dans les
sections précédentes, la pratique quotidienne d’environ une heure d’exercice modéré
peut aider 3 maintenir le poids perdu sur une longue période. A la lumiére de ces
évidences, ainsi que des recommandations cliniques d’organismes reconnus tels que
I’Organisation mondiale de la santé (OMS) et le National Institute of Health (NIH), la
prescription d’une restriction calorique sans ajout d’exercice pourrait sembler
inappropriée pour le traitement de I’obésité chez les femmes post-ménopausées,
surtout si I’on tient compte de I’effet néfaste de cette stratégie sur la masse maigre et

le métabolisme de repos.

La réalité est toutefois différente. A priori, notre expérience clinique démontre
qu’une grande proportion de femmes obéses est sédentaire et n’a pas la capacité et/ou
le désir de modifier ses habitudes alimentaires et d’activité physique simultanément.
Beaucoup de personnes obéses préféreront plutdt changer leur alimentation en
premier lieu et attendre avant d’inclure I’exercice a leur programme. Puisqu’il est
plus facile d’obtenir une perte de poids substantielle avec la di¢te qu’avec 1’exercice
et que les résultats tangibles (ici, la perte de poids) sont un facteur de motivation,
plusieurs femmes opteront pour cette stratégie. Deuxiémement, nous savons que
’obésité est associée a des limitations physiques chez les individus agés de plus de 60
ans. De fait, il a été démontré que chez les américains de 60 ans et plus, la prévalence
des douleurs chroniques du genou, de la hanche et du dos augmente en fonction de
I’IMC (Andersen, Crespo, Bartlett, Bathon et Fontaine, 2003). De plus, chez les
hommes et les femmes, il a ét¢ démontré que le risque relatif de développer un
probléme arthritique associé a I’obésité est augmenté de 1,6 fois (Wilkins, 2004).

Enfin, Surtees, Wainwright et Khaw (2004) ont démontré que, pour un dge donné, un
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individu dont 'IMC est supérieur 4 30 kg/m® démontre une capacité physique
équivalente a celle d’uh individu plus vieux de 11 ans pour un homme et de 16 ans
pour une femme. Par conséquent, & cause des limitations fonctionnelles engendrées
par 1’obésité, I’ajout de ’exercice a un programme de perte de poids n’est pas

toujours envisageable & court terme.
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4, CONSTATS ET QUESTIONS DE RECHERCHE DECOULANT DE LA
PROBLEMATIQUE DE L’OBESITE CHEZ LES FEMMES POST-
MENOPAUSEES

4.1 Constats

Voici les principaux constats découlant du survol de la littérature des deux

premiers chapitres de ce mémoire :

a. Au Canada, le nombre de personnes agées et les taux d’obésité augmentent
significativement depuis les derniéres décennies. Par conséquent, la prévalence de
I’obésité chez les personnes dgées augmente. Ce phénomene se refléte également
a I’échelle mondiale ;

b. Les femmes agées entre 50 et 75 ans sont les plus a risque de souffrir d’obésité.
Au Canada en 2005, 35 % d’entre elles présentaient un exces de poids (IMC entre
25,0 et 29,9 kg/m?) et 30 % étaient obéses (IMC > 30 kg/m?);

c. Le gain de poids aprés la ménopause, surtout s’il est associ€é avec une
accumulation de tissu adipeux viscéral, augmente significativement les risques de
développer le syndrome métabolique, le diabéte de type 2 et des maladies
cardiovasculaires;

d. Une perte de 5 a 10 % du poids corporel initial est bénéfique pour améliorer le
profil métabolique (tension artérielle, lipides et lipoprotéines plasmatiques et
homéostasie du glucose) et améliorer la santé des femmes post-ménopausées
obéses. Pour que ces effets bénéfiques soient soutenus, le poids perdu doit étre
maintenu a long terme. Or, plus de 50 % des individus ayant perdu du poids le
reprendront en partie ou en totalité dans les 2 a4 5 ans aprés I’arrét du programme
de perte de poids;

e. Chez les femmes et les hommes de tous dges, la perte de poids par restriction
calorique, sans exercice, engendre une perte de masse maigre correspondant en
moyenne a 25 % du poids total perdu. Chez les adultes agés, cette perte de masse
maigre pourrait €tre aggravée par le processus de sarcopénie et contribuer a
abaisser davantage le métabolisme de repos. La diminution du métabolisme de
repos favoriserait le regain du poids perdu;

f. L’exercice aérobique et musculaire, ajouté & la restriction calorique, pourrait
permettre de limiter la diminution de la masse maigre qui survient pendant la
perte de poids. Or, les femmes post-ménopausées obéses peuvent étre aux prises
avec certaines limitations d’ordre comportemental ou fonctionnel qui ne rendent
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pas toujours envisageable I’inclusion de 1’exercice au programme de perte de
poids a court terme;

g. Dans leurs lignes directrices quant au traitement de la perte de poids chez les
adultes, les principaux organismes tels I’OMS et le NIH recommandent, pour les
individus qui ont un excés de poids ou qui sont obéses, une perte de 5 4 10 % du
poids initial, a raison de 0,45 a 0,91 kg/semaine (1 a 2 lbs/semaine). Ce taux de
perte de poids est justifié par le fait qu’aucune étude n’a démontré d’avantage
supplémentaire sur le profil métabolique et le maintien du poids a long terme avec
des pertes de poids supérieures a 0,91 kg par semaine (2 Ibs/semaine).

4.2 Question de recherche

Sans tenir compte des recommandations de perte de poids suggérées dans les
lignes directrices générales, plusieurs programmes supervisés médicalement offrent
des pertes de poids rapides de plus de 0,91 kg par semaine (2 lbs/semaine) (Tsai et
Wadden, 2005). Malgré I’abondante littérature concernant la perte de poids et le
profil métabolique, les données concernant les effets du taux de perte de poids (sans
exercice) sur les changements de la composition corporelle, du profil métabolique et
du métabolisme de repos demeurent limitées. A notre connaissance, seulement deux
études, ayant utilisé des devis expérimentaux combinant la restriction calorique et
I’exercice, ont étudié I’impact du taux de perte de poids sur la composition corporelle
(Donnelly, Sharp, Houmard, Carlson, Hill, Whatley et Israel, 1993; Ross, Pedwell et
Rissanen, 1995). Les auteurs de ces deux études rapportent qu’il n’y a pas ou peu
d’avantages 3 prescrire des pertes de poids 4 des taux excédant 0,6 kg/semaine.
Cependant, Ross et al. (1995) mentionnent que, de par les devis utilisés, la
contribution additionnelle ou indépendante de la dicte et de I’exercice n’a pu étre
déterminée. Cette observation est d’un grand intérét étant donné quel) les
programmes de perte de poids par la diéte restrictive seule sont fréquemment prescrits
en contexte clinique et dans la population générale (OMS, 2003) et 2) environ 40 %
des femmes post-ménopausées tentent actuellement de perdre du poids de cette fagon

(Serdula et al., 1999). De plus, il est intéressant de noter que, dans une revue de la
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littérature scientifique concernant les effets du degré de perte de poids sur les
bénéfices sur la santé, Blackburn (1995) concluait que les données prospectives sur
les changements de poids chez les personnes agées sont manquantes et que 1’étude

des effets du taux de perte de poids devrait étre a considérer pour la recherche future.

Enfin, de ces constatations découle la question de recherche suivante : « Quels
sont les effets a court terme du taux de perte de poids sur la composition corporelle, le
profil métabolique et le métabolisme de repos des femmes post-ménopausées, obeses

et sédentaires? ».
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5. OBJECTIF DE L’ETUDE

L’objectif de la présente étude était d’investiguer les effets du taux de perte de
poids pendant une di¢te hypocalorique, sans exercice, sur les changements de la
composition corporelle (masse grasse et masse maigre totales), du profil métabolique
(tension artérielle de repos, lipides et lipoprotéines plasmatiques) et du métabolisme

de repos chez des femmes post-ménopausées, ob&ses et sédentaires.
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6. HYPOTHESES DE RECHERCHE

A la lumicre des connaissances actuelles, nous supposons que, lors d’une diéte
hypocalorique (sans exercice physique) d’une durée de 5 semaines, chez des femmes

post-ménopausées, obeses et sédentaires :

1. Des taux de perte de poids supérieurs a 0,91 kg/semaine, tels que recommandés
par POMS (2003) et le NIH (2000), n’apporteront pas de bénéfices additionnels
sur le profil métabolique (tension artérielle de repos, lipides et lipoprotéines
plasmatiques) comparativement a des taux plus faibles;

2. Le taux maximal de perte de poids permettant une amélioration optimale du profil
métabolique (tension artérielle de repos, lipides et lipoprotéines plasmatiques)
sera inférieur a 0,91 kg/semaine;

3. Le taux maximal de perte de poids permettant une conservation optimale de la
masse maigre sera inférieur a 0,91 kg/semaine;

4. De plus hauts taux de perte de poids entraineront de plus grandes pertes de masse
grasse (kg/sem) et de masse maigre (kg/sem);

5. De plus hauts taux de perte de poids entraineront de plus grandes diminutions du
métabolisme de repos;

6. Il y aura une relation entre les changements de la masse maigre et les
changements du métabolisme de repos;



TROISIEME CHAPITRE

LA METHODOLOGIE

CARACTERISTIQUES DES SUJETS

Vingt femmes ont été recrutées pour participer & un programme de perte de

poids, sur une base volontaire, par I’intermédiaire d’une publicité dans les journaux

locaux. Les sujets qui semblaient admissibles lors d’une premiére entrevue

téléphonique étaient invités a se présenter a une séance d’évaluation au Centre de

recherche sur le vieillissement du Centre de services sociaux et de santé-Institut

universitaire de gériatrie de Sherbrooke, au cours de laquelle étaient vérifiés les

critéres d’inclusion suivants :

[\ I

>

Etre dgée entre 50 et 75 ans;

Avoir un tour de taille de plus de 90 cm;

Etre ménopausée (absence de menstruations depuis au moins 12 mois
consécutifs);

Etre sédentaire (pratique d’une séance structurée d’exercice aérobique ou de
musculation d’intensité modérée a élevée moins de 2 fois par semaine);

Présenter une 1égére perturbation du profil lipidique (cholestérol total : 5,2-6,7
mmol/L. et/ou LDL-cholestérol : 3,2-4,6 mmol/L et/ou HDL-cholestérol : < 1,2
mmol/L et/ou triglycérides : 1,7- 5,7 mmol/L);

Etre non-fumeuse;

Avoir une consommation d’alcool faible & modérée (moins de 2 consommations
par jour).

Les sujets qui répondaient aux criteres d’inclusion devaient se présenter au

Centre de recherche clinique Etienne-Le Bel du Centre hospitalier universitaire de

Sherbrooke pour un examen médical plus approfondi avec un médecin. Ces derniers

devaient étre en apparente bonne santé et étaient exclus s’ils présentaient les
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conditions suivantes sur la base de I’histoire médicale, de I’examen physique et de

tests de laboratoires :

98]

Now e

o

Maladies cardiovasculaires, maladies vasculaires périphériques et/ou accident
vasculaire cérébral;

Diabéte (glycémie a jeun > 7,0 mmol/L et glycémie 2 heures post-absorption de
75 g de glucose > 11,0 mmol/L);

Hypertension artérielle systolique et/ou diastolique modérée a sévére (supérieure
a 170/100 mm Hg);

Dyslipidémies nécessitant la prise d’une médication;

Fluctuations du poids corporel de plus de 5 kg dans les derniers 6 mois;
Affections thyroidienne, hypophysaire et/ou hépatique;

Prise d’hormonothérapie de remplacement (estrogéne et/ou progestérone) dans
les derniers 6 mois;

Prise d’une médication pouvant affecter le profil métabolique.

Toutes les participantes ont signé un formulaire de consentement écrit

approuvé par les Comités d’Ethique 1) du Centre de services sociaux et de santé-

Institut universitaire de gériatrie de Sherbrooke et 2) du Centre hospitalier

universitaire de Sherbrooke. Au total, 33 sujets ont été examinés par un médecin afin

de vérifier leur éligibilité. Sept d’entre eux n’ont pas rencontré les critéres d’inclusion

et un autre a refusé de participer a 1’étude. Vingt-cinq sujets ont débuté 1I’étude. Suite

aux 5 premiéres semaines de perte de poids, 4 sujets ont été exclus des analyses

statistiques a cause de données manquantes et un autre de 1I’étude pour non-respect du

protocole expérimental (participation a un programme d’exercice). Par conséquent,

20 sujets ont été retenus et catégorisés sur la base du taux de perte de poids lors des 5

premiéres semaines.



98

2. DESCRIPTION DU PROTOCOLE DE RECHERCHE

Les résultats qui seront décrits dans le présent rapport représentent les 5
premiéres semaines d’une étude d’intervention plus complexe conduite dans nos
laboratoires. Tous les sujets qui participérent a 1’étude ont recu la méme intervention
de perte de poids lors des 5 premiéres semaines de I’étude (Phase 1 de 1’étude, dont
les données sont rapportées dans le présent manuscrit) avant d’entreprendre deux

protocoles de perte de poids différents (Phase 2) (voir Figure 5).

Figure 5

Protocole de recherche du Projet PPP

- Sélection des sujets:
entrevue téléphonique et
séance d’évaluation

médicale -- Fin de la Phase 1
- Stabilisation du poids - Visite 2
- Début de la Phase 2
é]: o) Fin de la Phase 2
Q 07 reaey et fin du projet
i« : . & T
g 5
)
= =
g -10
A
-15 7

- Visite 1
- Début de la Phase 1

Groupe perte de poids par paliers

® Groupe perte de poids conventionnelle
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2.1  Période de stabilisation du poids

Le début de la perte de poids a été précédé d’une période de stabilisation du
poids d’une durée de 4 semaines, ayant pour but 1’atteinte d’un équilibre énergétique
et métabolique et permettant une stabilisation des principales variables d’intérét
(Brochu et al., 2003). Pour ce faire, les participantes furent encouragées a ne pas
modifier leurs habitudes alimentaires et d’activité physique habituelles et de ne pas
pratiquer d’activités physiques d’intensité modérée a élevée dans les 48 heures
précédant les différents tests. Pour vérifier la stabilité du poids corporel, les
participantes devaient se peser tous les lundis matin au lever, 4 jeun et sans vétement,
avec leurs balances personnelles, et noter leur poids sur une feuille de suivi
personnalisée. Un membre de 1’équipe devait contacter chaque participante tous les

lundis afin de s’assurer que leur poids ne variait pas de plus de 2 kg pendant la phase

de stabilisation.

Compte tenu du protocole et de 1’objectif premier du Projet PPP, la période de
stabilisation n’a pas pu étre effectuée pour tous les sujets aprés les 5 premiéres
semaines de perte de poids. De fait, 1a Phase 2 débutait immédiatement apreés la fin de
la Phase 1. Au début de la Phase 2, les sujets qui avaient été aléatoirement assignés
au groupe de perte de poids par paliers devaient conserver leur poids stable pendant
les 5 semaines suivantes, tandis que les sujets assignés au groupe de perte de poids
conventionnelle continuaient une perte de poids a raison de 1 % du poids corporel

initial par semaine (voir figure 5).
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2.2 Intervention diététique pour la perte de poids

L’intervention diététique a été congue pour induire une perte de 1 % du poids
corporel initial par semaine. La restriction calorique initiale nécessaire pour atteindre
cet objectif a été déterminée pour chaque sujet suite & 1’estimation de la dépense
énergétique quotidienne (DEQ) en situation d’équilibre énergétique (moyenne entre
Papport énergétique et la dépense énergétique lors de la phase de stabilisation du
poids initiale). L’apport calorique quotidien (ACQ), pour induire une perte de poids
de 1%, a été calculé en utilisant la moyenne des apports caloriques quotidiens d’un
journal alimentaire de 4 jours. La dépense énergétique quotidienne a été calculée en
effectuant la moyenne entre 1) la dépense énergétique quotidienne estimée par
1’accélérométrie de 3 jours (DEA) et 2) la valeur du métabolisme de repos (MR)
ajusté par un facteur de correction pour individus sédentaires de 1,4 (Brochu et al.,
2003). En résumé, ’estimation de la dépense énergétique quotidienne (DEQ) initiale

a été calculée selon la formule suivante:

L’apport calorique initial quotidien (ACIQ) a été calculé comme suit pour

chaque sujet, sachant qu’une Ib (0,45 kg) correspond a 3500 kcalories :
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L’ACIQ, pour I’ensemble des sujets, variait entre 800 et 1400 kcal/jour,
dépendamment du poids et du MR des participantes. Quotidiennement, tout au long
du programme de perte de poids, la restriction calorique pouvait étre ajustée en
fonction du poids auto-rapporté par chaque participante a tous les lundis, lorsque

nécessaire.

Le programme de perte de poids a été basé sur les criteres du National
Cholesterol Education Program (National Heart, Blood, and Lung Institute, 2000),
de la Fondation des Maladies du Ceeur du Canada (FMCC, 2006), de I’American
Heart Association (AHA, 1994), de ’dssociation Canadienne du Diabéte (ACD,
2006) et du Guide alimentaire canadien pour manger sainement (Santé Canada,
2006), qui recommandent un apport équilibré en macronutriments, dont environ 15 %
de D’énergie totale provient des protéines, 55 % a 60 % provient des glucides
(majoritairement des glucides complexes et des fibres) et moins de 30 % provient des
gras (dont moins de 10 % sous forme de gras saturés). Le choix des aliments fut laissé
a la discrétion des sujets, sous supervision d’une diététiste professionnelle afin
d’assurer un équilibre appropri¢é en macronutriments, sans prescription de
suppléments alimentaires modifiés. Les sujets ont ét€ encouragés a boire une quantité
adéquate d’eau afin de prévenir la déshydratation et la constipation souvent associées
aux programmes de perte de poids. Pendant 1’étude, les sujets ont été invités a
participer a des séances €ducatives et de discussion portant sur la nutrition, la santé et
les habitudes de vie. Finalement, il leur a ét¢ demandé€ de ne pas s’engager dans des
programmes d’exercice et de maintenir leur niveau d’activité physique initial constant
pendant toute la durée du protocole. Afin de vérifier que les participantes étaient
sédentaires initialement et de s’assurer qu’elles avaient maintenu leur niveau
d’activité physique stable tout au long du protocole, elles ont répondu au
questionnaire PASE (Physical Activity Scale for the Elderly) avant (Visite 1) et apres
(Visite 2) les 5 semaines de perte de poids.
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23 Déroulement des visites au Centre de recherche sur le vieillissement

Avant (Visite 1) et apreés (Visite 2) les 5 premiéres semaines du programme de
perte de poids, les sujets devaient se présenter au Centre de recherche sur le
vieillissement du Centre de services sociaux et de santé-Institut universitaire de
gériatrie de Sherbrooke pour une mesure des variables d’intéréts. Les participantes se
présentaient le matin, a jeun depuis 12 heures et suite & une nuit de sommeil standard
de 8 heures. Un prélévement sanguin pour I’analyse des taux de lipides et de
lipoprotéines plasmatiques était effectué par une infirmic¢re de recherche, suivi par
P’estimation du métabolisme de repos par calorimétrie indirecte. Une mesure de la
tension artérielle de repos en position assise était effectuée avant et aprés la
calorimétrie indirecte. Enfin, la mesure de la composition corporelle par DXA et
I’administration du questionnaire PASE (voir section précédente) étaient effectuées.
Lorsque les tests étaient complétés, tous les sujets recevaient un petit déjeuner. La
durée moyenne d’une visite était d’environ 1 heure 30 minutes. Une description
détaillée des procédures de mesure des différentes variables a 1I’étude se trouve a la

section 3.
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3. VARIABLES A L’ETUDE

3.1 Composition corporelle

Le poids corporel a été mesuré au 0,2 kg pres sur une balance calibrée (SECA,
Hambourg, Allemagne) et la taille des sujets a été obtenue avec un stadiometre
standard (Takei, Tokyo, Japon). Les mesures de la masse grasse (MG), du
pourcentage de masse grasse (% MG) et de la masse maigre (MM) ont été effectuées
par absorptiométrie bi-énergétique a rayons X (dual x-ray absorptiometry ou DXA,
GE Prodigy Lunar Radiation Corp, Madison, WI) tel que décrit précédemment
(Aubertin-Leheudre, Audet ,Goulet et Dionne, 2005). Pendant le test, les sujets
devaient porter une jaquette d’hopital standard et s’allonger en décubitus dorsal sur la
table d’examen, sans bouger et en gardant les yeux fermés. Une calibration a été
effectuée toutes les 48 heures avant le début des tests. Les coefficients de variation
pour des mesures répétées de la MG et de la MM chez 10 adultes, & une semaine

d’intervalle, sont de 5,7 % et 1,1 % dans le laboratoire, respectivement.

3.2  Profil métabolique

3.2.1 Meétabolisme de repos

Le métabolisme de repos a ¢ét€¢ mesuré en décubitus dorsal sur une période de
30 minutes par calorimétrie indirecte (Medical Graphics Corporation, St-Paul MN,
Etats-Unis) a 1’aide d’un masque respiratoire placé et scellé sur la figure des
participants de fagon a couvrir le nez et la bouche. Le test a été effectué le matin

aprés une période de jeline de 12 heures, tel que décrit précédemment (Aubertin-
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Leheudre et al., 2005). Le métabolisme de repos (kcal/jour) a par la suite été calculé
selon I’équation de Weir (Weir, 1949). Le coefficient de variation pour des mesures
répétées du métabolisme de repos chez 10 adultes, & une semaine d’intervalle, est de

0,5 % dans le laboratoire.

3.2.2 Tension artérielle de repos

La tension artérielle systolique et diastolique a été déterminée comme étant la
moyenne de deux lectures effectuées a 30 minutes d’intervalle (avant et aprés le
métabolisme de repos), avec un appareil automatis€ Dinamap (Critikon, Johnson et
Johnson, Tampa, FL). Le protocole proposé par le British Hypertension Society a été
utilisé tel que décrit précédemment (Beevers et al., 2001). Le sujet devait étre a jeun
depuis 12 heures, assis au repos depuis 5 minutes et ne devait pas parler. Un brassard
de taille appropriée a été sélectionné pour chaque sujet en fonction de la
circonférence du bras. Le bras dont la tension artérielle a été la plus élevée a la

premicre mesure fut celui utilisé pour toutes les mesures subséquentes.

3.2.3 Lipides et lipoprotéines plasmatiques

Un échantillon sanguin a été prélevé apres un jetne de 12 heures a partir
d’une veine antécubitale et entreposé¢ dans un tube Vacutainer contenant du
tetraacetate d’ethylenediamine. Les concentrations plasmatiques de cholestérol et de
triglycérides et les fractions des lipoprotéines ont été déterminées par des méthodes
enzymatiques (Allain, Poon, Chang, Richmond et Fu, 1974; Spayd, Bruschi, Burdick,
et al., 1978). Les concentrations des lipoprotéines de haute densité du cholestérol
(cholestérol-HDL) ont été mesurées dans le plasma aprés précipitation avec du

sulphate de dextran et du sulfate de magnésium (Warnick, Bederson et Alberts,
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1982). Les concentrations plasmatiques de cholestérol-LDL ont été calculées a ’aide

de 1’équation rapportée par Friedwald (Friedewald, Levy et Fredrickson, 1972).
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4. ANALYSES STATISTIQUES

Les données sont présentées comme des moyennes plus ou moins les
déviations standard (moyenne + DS). Les sujets ont été classifiés a postériori comme
perdant du poids a un haut taux (=-0,74 kg/semaine; n = 11) ou a un faible taux (< -
0,74 kg/semaine; n = 9) de pérte de poids selon la valeur médiane (-0,74 kg/sem) des
résultats obtenus dans le groupe. Les tests statistiques Tests-U de Mann-Whitney ont
été utilisés pour comparer les groupes, tandis que les tests des Rangs Signés de
Wilcoxons ont été utilisés pour mesurer les effets du programme de perte de poids de
5 semaines sur les variables d’intérét pour chaque groupe. Une régression linéaire
multivariée a été effectuée afin de vérifier I’association entre les changements du
poids corporel total et les changements de la MM et de la MG, ajustés pour I’4ge et
les valeurs de base. Un P < 0,05 a été utilisé pour déterminer le seuil de signification.
Toutes les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel statistique Stat

View 4,01 (Stat View 5.0.1; SAS Institute, Cary, NC).
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LES RESULTATS

1. CARACTERISTIQUES DE BASE DES SUJETS

Les caractéristiques de base des sujets sont présentées aux Tableaux 6 et 7.

Les deux groupes étaient comparables pour toutes les variables d’intérét a 1’étude.

Tableau 6

Caractéristiques de base des sujets : 4ge et composition corporelle

Faible Taux Haut taux

Variables (-0,44 2 -0,72 kg/sem) (-0,74 a -1,38 kg/sem) P
N 9 11

Age (années) 64+5 60£6 NS
Poids DXA (kg) 75+9 82+10 NS
IMC (kg/m?) 31+4 3243 NS
% Masse grasse 445 485 NS
Masse grasse (kg) 33+6 38+7 NS
Masse maigre (kg) 404 415 NS

Données exprimées en moyennes + DS



Tableau 7

Caractéristiques des sujets: profil métabolique

» Faible taux Haut taux

Variables (-0,44 kg 2 -0,72 kg/sem)  (-0,74 4 -1,38 kg/sem) P

Tension art. syst. (inmHg) 128+19 130+16 NS
Tension art. diast. (mmHg) 78+4 80+5 NS
Métabolisme de repos 1226 =202 1160 =186 NS

(kcal/jour)

Quotient respiratoire 0,86 + 0,04 0,86 + 0,06 NS
Chol. Total (mmol/L) 5,76 £ 0.72 6,02 + 0,83 NS
Chol-LDL (mmol/L) 3,50 + 0.66 3,65 £ 0,62 NS
Triglycérides (mmol/L) 1,91 +£1.07 1,81 +0,89 NS

Données exprimées en moyennes + DS
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2. CHANGEMENTS DE LA COMPOSITION CORPORELLE

Les changements de la composition corporelle aprés le programme de perte de
poids de 5 semaines sont présentes au Tableau 8. Les deux groupes ont démontré des
diminutions significatives du poids corporel total, de la MG et du % MG aprés 5
semaines (P < 0,01). Tel qu’anticipé, le groupe haut taux a démontré des diminutions |
significativement plus élevées de poids corporel total (P < 0,01) et de 'IMC (P <
0,05) comparativement au groupe faible taux de perte de poids. Cependant, le groupe
faible taux ne présentait pas de changement significatif de la MM (-0,2 + 0,91 kg, P =
NS) aprés 5 semaines, contrairement au groupe haut taux qui a obtenu une diminution
moyenne de MM de 1,6 + 1,2 kg (P < 0,01). Les deux groupes ont démontré des

diminutions similaires de la MG et du % MG apres 5 semaines.



Tableau 8

Changements de la composition corporelle

Faible taux Haut taux
Variables (-0,44 a -0,72 kg/sem) (-0,74 & -1,38 kg/sem) |
A Poids DXA (kg) -3,1 £ 0,5* -48+1,2* <0,01
A IMC (kg/m?) -1,5+0,8* -1,9 +0,3* <0,01
A % Masse grasse -19+14* -1,2 £1,1* NS
A Masse grasse (kg) -2,7 +0,9* -3,2 +0,8* NS
A Masse maigre (kg) 04:+1,1 -1,6 £1,2* <0,01

*P<0,01

Données exprimées en moyennes x DS
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3. CHANGEMENTS DES VARIABLES DU PROFIL METABOLIQUE

Les changements de la tension artérielle, des lipides et lipoprotéines sanguins
et du métabolisme de repos apres 5 semaines de perte de poids sont présentés au
Tableau 9. Des améliorations significatives de la tension artérielle diastolique, du
cholestérol total et des triglycérides plasmatiques ont été observées dans les deux
groupes. De plus, seul le groupe haut taux de perte de poids a démontré une
diminution significative de la tension artérielle systolique et du cholestérol-LDL. A
titre informatif, les valeurs du cholestérol-HDL ne sont pas présentées dans les
résultats compte tenu des effets négatifs aigus de la perte de poids sur les
concentrations plasmatiques. Dans les deux groupes, aucune variation du
métabolisme de repos n’a été démontrée en moyenne par rapport aux valeurs de base.
Enfin, aucune différence n’a été observée entre les groupes pour I’ensemble des

variables du profil métabolique.



Tableau 9

Changements des variables du profil métabolique

112

Faible taux Haut taux
Variables (-0,44 2 -0,72 kg/sem)  (-0,74 a -1,38 kg/sem) P
A Tension art. syst. (mmHg) 1+8 -6 + 8** NS
A Tension art. diast. (mmHg) -4 +3* -4 + 5** NS
A Métab. repos (kcal/jour) -52 £199 48 +£232 NS
A Quot. respiratoire -0,02 + 0,05 -0,04 + 0,07 NS
A Chol. total (mmol/L) -0,57 £ 0,63** -0,61 = 0,50* NS
A Chol.-LDL (mmol/L) -0,24 £ 0,58 -0,37 + 0,46** NS
A Triglycérides (mmol/L) -0,47 +0,47** -0,38 + 0,62** NS

* P < 0,01
** P < 0,05

Données exprimées en moyennes + DS
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4. CORRELATIONS ENTRE LE TAUX DE PERTE DE POIDS, LA
COMPOSITION CORPORELLE ET LE METABOLISME DE REPOS

Apres ajustements pour I’age et la MM de base, une corrélation positive
significative a été observée entre le taux de perte de poids (kg/sem) et les
changements de MM (kg/sem) (r = 0,71; P = 0,003) apres 5 semaines (voir Figure 6).
Aucune corrélation n’a été observée entre le taux de perte de poids (kg/sem) et les
changements de la MG (kg/sem) aprés ajustements pour 1’age et la MG de base (r =
0,20; P = NS) (voir Figure 7). Enfin, aucune corrélation n’a été démontrée entre les

variations du métabolisme de repos et celles de la MM ou de la MG.

Figure 6
Association entre les changements du poids corporel/semaine et les changements de
la masse maigre/semaine aprés ajustement pour la masse maigre de base et 1'dge
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Figure 7
Association entre les changements du poids corporel/semaine et les changements de
la masse grasse/semaine apres ajustement pour la masse grasse de base et I'age
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CINQUIEME CHAPITRE

DISCUSSION

A notre connaissance, cette étude est la premiére 4 avoir investigué les effets
du taux de perte de poids sur la composition corporelle et le profil métabolique chez
des femmes post-ménopausées et obeses. Elle est aussi la premiére a rapporter qu’une
diete hypocalorique résultant en un taux de perte de poids égal ou supérieur a 0,74 kg
(=1,6 Ib) n’est pas associée avec une perte plus importante de MG. Contrairement a
nos attentes, aucune différence n’a été observée entre les groupes quant aux
changements de la MG aprés 5 semaines de perte de poids. En d’autres mots, la
différence dans la perte de poids corporel totale observée entre les groupes s’explique
essentiellement par la perte significativement plus grande de MM dans le groupe haut
taux. En fait, nos données révelent que la MG et la MM représentent 89,5 % et 10,5
% du poids total perdu dans le groupe faible taux, ainsi que 68,0 % et 32,0 % dans le
groupe haut taux, respectivement (voir Figure 8). Cette observation est renforcée par
les corrélations rapportées entre le taux de perte de poids, les changements de la MM
(kg/sem) (r = 0,71; P = 0,003) et les changements de la MG (r = 0,20; P = NS) aprés

ajustements pour les variables confondantes potentielles.
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Figure 8
Contribution de la masse maigre a la perte de poids corporel totale aprés une perte de
poids de 5 semaines

.. Masse maigre

Faible taux Haut taux
(-0.44 to -0.72 kg/sem) (-0.74 to -1.38 kg/sem)
(n=9) (n=11)

Suite & un programme de perte de poids de 5 semaines, on remarque que la masse
maigre représente 10,5 % du poids total perdu chez les sujets du groupe faible taux,
comparativement a 32,0 % chez les sujets du groupe haut taux (P < 0,05).

Nos résultats sont appuyés par ceux d’une méta-analyse de Garrow et
Summerbell (1995), dans laquelle la relation entre la perte de poids corporel et la
perte de MM fut examinée par régression linéaire chez des hommes et des femmes
participant a un programme de perte de poids, avec ou sans ajout d’exercice. La durée
du programme de perte de poids et les changements du poids corporel et de la MM
ont ainsi été rapportés chez 226 hommes et 199 femmes sédentaires. Les auteurs ont
démontré que la perte moyenne de MM était 1égérement inférieure a 25 % du poids
total perdu pendant une diéte restrictive sans exercice, chez les hommes et les
femmes. De plus, ils ont observé que les femmes qui avaient perdu le poids plus

rapidement avaient perdu une plus grande proportion de MM comparativement 2
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celles qui avaient expérimenté un plus faible taux de perte de poids. Cependant, des

analyses plus détaillées concernant cette observation n’ont pas été rapportées.

Comme dans la présente étude, les études antérieures qui examinérent les
effets du taux de perte de poids sur le profil métabolique n’ont pas démontré d’effet
bénéfique supplémentaire pour des pertes de poids supérieures a 0,91 kg/semaine
(Ross et al., 1995; Calleo-Cross, Sharman et Aronne, 2005; Cummings, Parham et
Strain, 2002; Jacikic et al., 2001; NIH, 2000; Serdula, Khan et Dietz, 2003; Villareal,
2005; Weinsier, Wadden, Ritenbaugh, Harrisson, Johnson et Wilmore, 1984; OMS,
2003). A I’exception du cholestérol-LDL et de la pression artérielle systolique dans le
groupe faible taux de perte de poids, nos résultats démontrent des améliorations
similaires du profil lipidique et de la tension artérielle dans les deux groupes. Sur la
base de nos résultats, il est probable que cette observation soit expliquée par le fait
qu’un taux de perte de poids supérieur & 1,6-2,0 kg par semaine soit associé a une

perte plus grande de MM plutdt qu’a une diminution de la MG.

Certaines hypotheses peuvent expliquer 1’absence d’amélioration significative
du cholestérol-LDL et de la tension artérielle systolique dans le groupe faible taux.
Premiérement, les femmes recrutées pour le projet étaient relativement en bonne
santé, et il se peut que le bilan lipidique et la tension artérielle de départ ne se soient
pas assez détériorés pour laisser place a des améliorations significatives. De plus, nos
analyses démontrent que les sujets du groupe faible taux ont perdu entre 3,34 % et
5,23 % de leur poids corporel initial (moyenne de 4,2 + 0,72 %). De ce fait, 5 des 9
sujets du groupe faible taux n’ont donc pas atteint une perte de poids équivalente a 5
% du poids corporel initial, seuil qui a ét¢ démontré efficace pour améliorer les
variables du profil métabolique. Il faut cependant noter que, malgré ce constat, les
deux groupes présentent exactement la méme perte de masse grasse. A notre avis, le

seuil minimal de perte de poids de 5% (recommandé actuellement en vue d’obtenir
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des effets bénéfiques sur le profil métabolique) pourrait donc étre discutable, étant
donné que 1) il tient compte a la fois de la perte de masse maigre et de la perte de
masse grasse et 2) la perte de masse grasse semble étre un meilleur indicateur des

améliorations métaboliques.

En ce qui concerne le métabolisme de repos, les données de la présente étude
ne démontrent pas de changement significatif avec la perte de poids pour les deux
groupes aprés 5 semaines. De plus, aucune corrélation entre les changements du
métabolisme de repos et ceux de la MM ou de la MG n’a été observée. Nos
observations vont a I’encontre de celles d’autres investigateurs (Leibel et al., 1995;
Menozzi, Bondi, Baldini, Venneri, Velardo et Del Rio, 2000) qui démontrérent
qu’une réduction de la MM constituait le meilleur facteur de prédiction de la
diminution du métabolisme de repos pendant la restriction énergétique. Les écarts
entre les données de la littérature antérieure et nos résultats pourraient étre en partie le
fruit de différences méthodologiques (caractéristiques des sujets, techniques utilisées
pour mesurer la composition corporelle, taux de perte de poids par semaine et durées
des études). Entre autre, il convient de mentionner que le MR a été mesuré alors que -
les participantes de notre étude étaient encore sous ’effet aigu de la restriction
calorique, comparativement a d’autres études olt une période de stabilisation du poids
a été effectuée. Une autre hypothése serait qu’au-dessus d’un certain seuil de perte de
MM, les changements du métabolisme de repos n’arboreraient pas une relation
linéaire avec 1’amplitude de la perte de MM. Cette supposition est en accord avec les
travaux de Baba, Sawaya, Torbay, Habbal, Azar et Hashim (2002) et de van Aggel-
Leijssen, Saris, Hul et van Baak (2002) qui ont démontré qu’une réduction du
métabolisme de repos n’accompagne pas nécessairement une perte de MM, et que les
altérations du métabolisme de repos pourraient survenir indépendamment des
changements dans le tissu musculaire. Enfin, d’autres études ont rapporté certains
mécanismes qui pourraient contrer les effets attendus des variations de la MM sur le

métabolisme de repos, tels les variations de la masse grasse, 1’dge (Soares, Piers,
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O’Dea et Collier, 2000; Nielson, Hensrud, Romanski, Levine, Burquera et Jensen,
2000; Johnston et al., 2005), le sexe (Bell, Seals, Monroe, Day, Shapiro, Johnson et
Jones, 2001), la fonction thyroidienne (Freake et Oppenheimer, 1995), les niveaux de
leptine sérique, ’activité nerveuse sympathique (Saris, 1995; Bell et al., 2001) et
certains facteurs génétiques (Astrup, Toubro, Dalgaard et al., 1999). Toutefois, a ce
jour, I’influence réelle de ces facteurs sur le métabolisme de repos demeure incertaine

(Johnston et al., 2005).

Notre étude comporte certaines limitations. En premier lieu, les participantes
n’ont pas été assignées aléatoirement a un des groupes de taux de perte de poids.
Deuxiémement, le devis est une intervention clinique pré-expérimentale, dans
laquelle nous n’avons pas inclus de groupe témoin. Ces limites, ajoutées a un
échantillon de petite taille (N = 20) et a des critéres d’inclusion et d’exclusion trés
spécifiques, rendent difficile la généralisation de nos résultats a la population
générale. En troisiéme lieu, tel que mentionné plus tot, étant donné le devis de
I’étude, nous n’avons pas stabilisé le poids des sujets avant les post-tests. Nos
résultats représentent donc 1’effet aigu et non chronique de ’intervention de perte de
poids. De plus, il importe de mentionner que les femmes du groupe haut taux étaient
a prime abord plus lourdes que celles du groupe faible taux. Etant donné I’objectif
général du Projet PPP (Phases 1 et 2), le taux de perte de poids (1 % du poids initial
par semaine) devait étre identique pour toutes les participantes. II semble alors
logique de penser que les femmes plus lourdes devaient perdre plus de poids a chaque
semaine afin d’atteindre ’objectif de perte de poids. L’intensité de la restriction
calorique étant plus élevée pour les femmes plus lourdes, et puisque la sévérité de la
restriction calorique influence la contribution de la masse maigre & la production
d’énergie lors du déficit, les résultats observés quant & la MM auraient pu €tre prédits.
Afin de pallier a cette faille méthodologique, les corrélations entre les changements
de la composition corporelle et les changements du MR ont été corrigées en fonction

de I’age et de la composition corporelle initiale des sujets. Enfin, la durée de 1’étude
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fut courte comparativement a la majorité des études incluses dans les principales

revues (Garrow et Summerbell, 1995; Villareal et al., 2005).

Malgré les limites que nous avons mentionnées, nos observations et résultats
sont consolidés par un protocole de perte de poids rigoureux et une cohorte bien
caractérisée. De fait, le nombre limité de sujets nous a permis d’effectuer un suivi
rigoureux tout au long de la période d’investigation et d’ajuster, lorsque nécessaire,
I’apport calorique quotidien afin de respecter 1’objectif de perte de poids de 1 % par
semaine. Ce point est important car le maintien, pour chaque individu, d’un taux de
perte de poids stable de semaine en semaine peut s’avérer difficile pour les sujets et
les chercheurs qui entreprennent des protocoles de plus longue durée. De plus, des
fluctuations importantes du taux de perte de poids, de semaine en semaine pendant le
programme, pourraient altérer la capacité a mesurer avec précision les variations de la
MM. Ensuite, nous avons utilisé le DXA pour mesurer précisément et discriminer la
MG et la MM avant et aprés 5 semaines. En dernier lieu, 3 sujets qui présentaient des
taux de perte de poids supérieurs aux recommandations des lignes directrices, soit de
plus de 0,91 kg/semaine (2 lbs/semaine) (Jacikic et al., 2001; NIH, 2000; OMS,
2003), étaient inclus dans le groupe haut taux, ce qui aurait pu expliquer les
différences trouvées entre les groupes. Des résultats similaires ont été obtenus lorsque
ceux-ci n’ont pas été pris en considération dans les analyses statistiques (données non
présentées). Dans I’ensemble, nous considérons que la méthodologie utilisée renforce

nos conclusions.



CONCLUSION

En conclusion, les résultats de la présente étude démontrent que, lors d’une
diete hypocalorique sans exercice, chez des femmes post-ménopausées, obéses et
sédentaires, un taux de perte de poids corporel supérieur ou égal a 0,74 kg/semaine

(ou 1,6 Ib/semaine) :

1. N’apporte pas d’effet bénéfique additionnel sur la tension artérielle et le profil
lipidique;

2. N’est pas associé avec de plus grandes pertes de MG aprés 5 semaines. En fait, la
diminution plus importante du poids corporel dans le groupe haut taux de perte de
poids (=2 0,74 kg/semaine) est expliquée par une perte significative de masse
maigre.

Sur la base de nos observations, il est probable que la réponse similaire entre
les deux groupes en ce qui concerne la perte de masse grasse explique, en partie, les
améliorations similaires observées au niveau du profil métabolique. Le seuil minimal
de perte de poids de 5% (recommandé actuellement en vue d’obtenir des effets
bénéfiques sur le profil métabolique) pourrait donc étre discutable, étant donné que 1)
il tient compte a la fois de la perte de masse maigre et de la perte de masse grasse et
2) la perte de masse grasse semble étre un meilleur indicateur des améliorations
métaboliques. Il semble également que les lignes directrices qui recommandent un
déficit énergétique induisant une perte de poids pouvant atteindre 0,91 kg/semaine (2
Ibs/semaine) ne soient peut-étre pas optimales pour les femmes post-ménopausées
obeses si 1’exercice n’est pas ajouté au programme de perte de poids. Deux
alternatives semblent découler de nos résultats. Premi¢rement, pour les femmes post-
ménopausées, obeses et sédentaires, une approche plus conservatrice avec un taux
maximal de perte de poids de 0,6 a 0,7 kg/semaine (ou 1,3 a 1,5 Ib/semaine) pourrait

permettre une meilleure préservation de la masse maigre lorsqu’aucun exercice n’est
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incorporé au programme de perte de poids. Deuxiémement, dans le cas d’une
restriction calorique visant une perte de poids supérieure a 0,7 kg/semaine, 1’addition
d’un programme d’exercice devrait étre envisagée afin de minimiser les pertes de

masse maigre.

Finalement, d’autres études sont nécessaires afin de valider ces hypothéses. A
titre d’exemple, dans la présente étude, la perte de poids relative (1 % du poids initial
par semaine) a favorisé une perte de poids corporel total et de masse maigre plus
importante chez les sujets plus lourds. Il serait donc intéressant de modifier le
protocole en prescrivant différents taux de perte de poids chez des sujets présentant
différents niveaux d’obésité. Ainsi, les effets de taux de perte de poids absolus

(élevés: > 0,7 kg/semaine vs faibles: < 0,7 kg/semaine) pourraient étre quantifiés.
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