








Tableau 5. Statistiques descriptives des prédicteurs de la CPL pour les femmes (n=62).

Variable Unités ne Ecart-type Minimum Maximum
Leptine ng/ml 13,62 11,51 2,37 54,52
Cholestérol mmol/l 4,55 1,00 3,12 8,13
Trnglycérides mmol/l 1,08 0,53 0,36 2,68
HDL-C mmol/l 133 030 0,67 1,95
LDL-C mmol/l 273 0,85 1,72 5,70
ApoB g/l 086 022 0,54 1.63
Glucose mmol/l 444 1,23 1,90 7,58
Insuline pmol/l 89,57 39 35,71 284,56
Age années 33.84 1,59 32,00 40,00
P. systolique mmHg 115,12 8,93 100,00 140,00
P. diastolique mmHg 73,56 9,00 50,00 90,00
Poids kg 6138 939 42,40 89,90
IMC kg/m? 23,14 3,23 18,00 32,62
RAH 0,77 0,05 0,66 0,91
Pourcentage de

graisse - 23,08 6,08 13,10 38,88
Masse grasse kg 14,64 6,01 5,85 34,95
Masse maigre kg 46,74 439 36,55 54,95
Plis adipeux

Triceps mm 17,86 626 5,80 33,60
Biceps mm 10,63 6,45 2,80 34,10
Sous-scapulaire mm 18,38 9,21 5,80 49,00
Supra-iliaque mm 13,50 7,95 4,40 43,50
Abdomen mm 19,72 9,00 7.00 42,20
VO2/kg mlkg/min 27,87 592 15,89 42,25

VO2 V/min 1,69 033 0,90 2,55




Tableau 6. Statistiques descriptives des prédicteurs de la CPL pour les hommes (n=60).

Variable Unités Moyenne Ecart-type Minimum Maximum
Leptine ng/ml 481 291 1,62 15,42
Cholestérol mmol/l 511 1,35 3,07 12,28
Triglycérides mmol/] 1,61 1,27 0,46 9,49
"HDL-C mmol/l 1,11 0,24 0,72 2,03
LDL-C mmol/l 3,27 1,26 0,84 10,18
ApoB g/l 1,03 0,30 0,56 2,54
Glucose mmol/] 5,40 1,68 2,89 10,83
Insuline pmol/l 99,05 34,78 34,52 188,33
Age années 33,02 2,66 21,00 42,00
P. systolique mmHg 122,65 7,57 110,00 145,00
P. diastolique mmHg 78,77 532 65,00 90,00
Poids kg 80,72 11,26 60,30 118,90
IMC kg/m? 26,48 3,32 19,60 35,70
RAH 0,91 0,06 0,78 1,09
Pourcentage de

graisse 17,44 5,43 5,32 30,10
Masse grasse kg 14,53 6,19 3,65 35,79
Masse maigre kg 66,19 6,48 54,37 83,62
Plis adipeux

Triceps mm 11,13 4,27 4,95 24,30
Biceps mm 5,52 2,25 2,45 12,60
Sous-scapulaire mm 17,87 7,64 5,20 39,00
Supra-iliaque mm 13,79 7,30 3,40 42,10
Abdomen mm 27,96 10,14 8,35 48,40
VO2/kg ml/kg/min 35,14 9,43 21,55 67,82

VO2 /min 2.82 0,71 1,57 4,91
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Nous avons par la suite fait une analyse corrélationnelle. Les résultats de 1’analyse
corrélationnelle sont présentés en annexe A sous forme de matrice.

Relation leptine - bilan lipidique et paramétres sanguins. Nous avons calculé
les coefficients de corrélation entre la leptine et les composantes du bilan lipidique et des
paramétres sanguins (cholestérol, triglycérides, HDL-C, LDL-C, apolipoprotéine B,
glucose et insuline).

L’analyse corrélationnelle entre la leptine et le cholestérol a permis de constater une
différence importante entre les hommes et les femmes. Pour les deux sexes combinés la
relation entre la leptine et le cholestérol est plutdt faible (r=0,20; p=0,0293). Pour les
femmes cette relation est beaucoup plus forte (r=0,53; p<0,0001). Alors que pour les
hommes cette relation est non significative (r=0,25 ; p=0,0561).

L’analyse corrélationnelle entre la leptine et la concentration plasmatique de
tnglycérides releve aussi des différences entre les hommes et les femmes. Cette relation est
non significative si on la regarde sans séparer les deux sexes, alors qu’elle est significative
pour les femmes (r=0,56; p<0,0001), et pour les hommes (r=0,43; p=0,0007).

La corrélation entre la leptine et la concentration plasmatique de HDL-C n’est pas
significative chez les femmes ou chez le groupe complet, alors que pour les hommes, elle
est significative (r=-0,28; p=0,03). La relation entre la leptine et la concentration
plasmatique des LDL-C, est non significative pour les deux sexes réunis et pour les
hommes. Pour les femmes la relation est significative (r=0,52; p<0,0001).

La relation entre la leptine et la concentration plasmatique d’apolipoprotéine-B

présente elle aussi des différences entre les deux sexes. Pour les deux sexes réunis, cette
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relation est significative (1=0,18; p=0,047). Pour les femmes, cette relation est significative
(r=0,58; p<0,0001), mais pas pour les hommes.

La relation entre la CPL et la glycémie ne présente de relation significative dans
aucun des groupes. Que ce soit pour le groupe réunissant les deux sexes (r=-0,06 ;
p=0,5096), le groupe des femmes ((r=0,24 ; p=0,0669), et le groupe des hommes (=-0,17 ;
p=0,1918) cette relation demeure non significative.

La corrélation observée entre la CPL et la concentration plasmatique d’insuline
s’est avérée significative pour les trois groupes. Soit pour le groupe réunissant les deux
sexes (r=0,34 ; p<0,0001), pour les femmes (r=0,51 ; p<0,0001), et pour les hommes
(r=0,55 ; p<0,0001).

Relation leptine — paramétres physiques. Les résultats de [’analyse
corrélationnelle entre la leptine, 1’age, les pressions artérielles systolique et diastolique, la
consommation maximale d’oxygéne relative prédite et la consommation maximale
d’oxygéne absolue prédite, sont présentés ci-dessous.

L’analyse corrélationnelle a permis de déterminer qu’il n’y a aucune relation
significative entre la leptine et I’age, les pressions artérielles systolique et diastolique.

Par contre, elle a permis d’observer une relation signtficative entre la leptine et la
consommation maximale d’oxygéne relative. Cette relation est significative pour les deux
sexes réums (r=-0,52; p<0,0001), pour les femmes (r=-0,57;, p<0,0001), et pour les
hommes (r=-0,49; p<0,0001).

La relation entre la leptine et la consommation maximale d’oxygene absolue s’avére

significative pour le groupe réunissant les deux sexes (r=-0,43; p<0,0001), amnsi que pour
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les hommes (r=-0,27; p=0,048). Cependant, pour les femmes, cette relation est non
significative (r=-0,20 ; p=0,1332).

Relation leptine — composition corporelle. Les résultats de [P’analyse
corrélationnelle éntre la leptine, le poids, le ratio abdomen/hanches, I’indice de masse
corporel, le pourcentage de graisse, la masse grasse et la masse maigre sont présentés ci-
dessous.

L’analyse corrélationnelle a permis de déterminer qu’il n’y a aucune relation
significative entre la leptine et la masse corporelle des sujets quand nous réunissons les
deux sexes. Séparément, pour les femmes, cette relation est significative (r=0,61;
p<0,0001), ainsi que pour les hommes (r=0,52; p<0,0001).

La relation entre la leptine et le ratio abdomen/hanches est significative en
réunissant les deux sexes (r=-0,21, p=0,024). Pour les femmes, cette relation s’avere
significative (r=0,34; p=0,0078), comme pour les hommes (r=0,57; p<0,0001).

La relation entre la leptine et I’indice de masse corporel est plutét faible quand nous
réunissons les deux sexes (r=0,22; p=0,021), mais elle est beaucoup plus forte pour les
femmes (r=0,68; p<0,0001), comme pour les hommes (r=0,52; p<0,0001).

La relation entre la leptine et le pourcentage de graisse pour les deux sexes est
significative (r=0,66; p<0,0001), comme chez les femmes (r=0,66; p<0,0001), et les
hommes (r=0,64; p<0,0001).

L’analyse de la relation entre la leptine et la masse grasse démontre que pour les

deux sexes regroupés, cette relation s’avére significative (r=0,51; p<0,0001). Pour les
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femmes, la corrélation apparait aussi significative (r=0,67; p<0,0001) comme pour les
hommes (r=0,66; p<0,0001).

La corrélation entre la leptine et la masse maigre s’avére significative pour les deux
sexes regroupés (r—=-0,30; p=0,0012). Ce qui est aussi le cas chez les femmes (r=0,38;
p=0,0032), et chez les hommes (r=0,27; p=0,0428).

Rela.tion leptine — plis cutanés. Les résultats de ’analyse corrélationnelle entre la
leptine et cinq plis adipeux (triceps, biceps, sous-scapulaire, supra-iliaque et abdomen) sont
présentés_ci-dessous.

Les relations entre la leptine et les plis adipeux pour les deux sexes, pour les
femmes et pour les hommes, s’avérent toutes significatives. La relation entre le pli du
triceps et la CPL est significative pour les deux sexes regroupés (r=0,65; p<0,0001), les
femmes (r=0,56; p<0,0001) et les hommes (r=0,59; p<0,0001). Pour le pli du biceps, la
relation avec la CPL est significative pour les deux sexes regroupés (r=0,72; p<0,0001), les
femmes (r=0,63; p<0,0001) et les hommes (r=0,69; p<0,0001). Le pli sous-scapulaire
démontre aussi une relation significative avec la CPL pour les deux sexes regroupés
(r=0,50; p<0,0001), les femmes (r=0,62; p<0,0001) et les hommes (r=0,54; p<0,0001). La
relation entre le pli supra-iliaque et la CPL obtient un coefficient de corrélation significatif
pour les deux sexes regroupés (r=0,48; p<0,0001), les femmes (r=0,62; p<0,0001) et les
hommes (r=0,71; p<0,0001). Enfin la relation entre le pli de I’abdomen et la CPL s’avere
faiblement significative pour les deux sexes regroupés (r=0,23; p=0,0138), par contre
quand nous séparons les deux sexes, la relation s’aveére beaucoup plus forte, pour les

femmes (r=0,65; p<0,0001) et les hommes (r=0,54; p<0,0001).
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Analyse de régression. Suite a ’analyse corrélationnelle nous avons effectué une
analyse de régression afin de déterminer les variables prédictrices de la CPL.

L’équation de régression optimale pour le groupe regroupant les deux sexes est
significative (R*=0,624; p<0,0001; F=34,23). Cette équation de prédiction de la CPL est
présentée ci-dessous.

[leptine] = (0,096 * [Insuline]) + (0,801 (IMC)) + (-20,614 * (Ratio

abdomen hanches)) + (0,709 * (% de graisse)) + (-0,255 * (Poids)) + 1,038

L’équation de prédiction de la CPL optimale pour les femmes s’avere significative
(R*=0,688; p<0,0001; F=17,98). Elle est présentée ci-dessous.

[Leptine] = (5,109 * [Cholestérol]) + (-8,135 * [LDL]) + (18,986 *

[Apolipoprotéine B]) + (0,089 * [Insuline]) + (0,934 * [IMC]) + (0,451 *

(% de graisse)) - 44,365

L’équation de régression optimale prédisant la CPL pour les hommes est
significative (R*=0,596; p<0,0001; F=11,32). Cette équation est présentée ci-dessous.

[leptine] = (0,461 * [Triglycérides]) + (0,017 * [Insuline]) + (6,537 * (Ratio

abdomen hanches)) + (-0,510 * (% de graisse)) + (-0,965 * (Masse maigre))

+ (0,757 * (Poids)) + 7,978
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CHAPITRE IV
DISCUSSION
Leptine et lipolyse adipocytaire

Ce protocole expérimental avait pour objectif I’observation des variations de la CPL
lors d’un exercice de longue durée et son rapport avec la lipolyse adipocytaire. Nous
avons donc analysé la corrélation entre les fluctuations (ie la concentration de leptine par
rapport aux indices de la lipolyse adipocytaire que sont le glycérol provenant du dialysat et
le glycérol plasmatique.

Notre premiére hypothése était d’observer une diminution de la CPL au cours de
Ieffort. Contrairement a notre hypothése, I’analyse de variance nous a permis d’établir
qu’il n’y a aucune variation systématique de la CPL & ’effort ni lors de la période de
récupération.

Plusieurs auteurs ont déja observé que la CPL était stable a I’effort (Hickey et al.,
1997; Kraemer et al., 1997; Landt et al., 1997, Pérusse et al., 1997; Racette et al., 1997).
Cependant, d’autres auteurs ont observé une baisse de la CPL a I’exercice (Landt et al,,
1997; et al., 1998). La différence majeure entre les méthodologies des auteurs est que
ceux n’ayant observé aucune baisse de la CPL a I’effort, y compris la ndtre, ont utilisé un
protocole ou les sujets étaient a jeun, alors que pour les auteurs ayant observé une baisse
significative de la CPL, les sujets n’étaient pas a jeun a I’effort. Nos sujets €taient a jeun
depuis au moins 10 heures dans notre protocole protocole, nos observations concordent

avec les publications précédentes.
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Dans la documentation il est bien établi qu’un jeline diminue la CPL chez le rat
(Trayburn, Thomas, Duncan et Rayner, 1995) et chez I’homme (Boden et al., 1996).
Conséquemment, le matin, la CPL est a son plus faible. Elle augmente rapidement apres le
déjeuner (Trayhurn et al., 1995). Donc méme si le sujet & jeun subit une dépense
énergétique importante, la CPL est déja situé a un niveau trés faible. Conséquemment elle
ne peut presque plus baisser. C’est pourquoi les auteurs utilisant un protocole d’effort
avec des sujets alimentés, ont observé une baisse significative de la CPL apres un effort
entrainant une dépense énergétique importante. Comme les sujets ont déja une CPL plus
¢élevée, elle peut donc étre réduite lors d’un effort de longue durée qui cause un déficit
calorique. Un déficit calorique envoie un message au systéme nerveux indiquant que les
réserves de graisse sont a la baisse. Le systéme nerveux réagit a ce message en déclenchant
la faim en activant la sécrétion du neuropeptide Y (Boden et al., 1996 ; Caro, Sinha,
Kolaczynski, Zang et Considine, 1997 ; Trayhurn et al., 1995). Une fois que le sujet a
ingéré de la nourriture afin de répondre & la faim, la CPL augmentera afin d’envoyer un
message de satiété. Et ce afin de signaler la mise en réserve de graisse, par le fait méme de
signaler au systéme nerveux d’inhiber la faim en inhibant la sécrétion du neuropeptide Y
(Caro et al., 1996 ; Trayhurn et al., 1995).

La figure 4, inspiré de Caro et al. 1996, présentée a la page suivante est un schéma
du principe de sécrétion de la leptine pour toutes les conditions. En résumé, la sécrétion de
leptine par les adipocytes est fonction des réserves de graisses. La sécrétion de la leptine
est proportionnelle aux changements des réserves de graisse corporelle (Caro et al., 1996).

La masse grasse des adipocytes est fonction de la lipolyse et de la lipogénese. Quand la
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lipolyse est activée, la masse grasse de I’adipocyte diminue, donc la sécrétion de leptine est
inhibée. Alors que lorsque la lipogénése est activée, la masse grasse de I’adipocyte
augmente, donc la sécrétion de leptine est alors stimulée. Comme |’exercice a pour effet
d’activer la lipolyse et d’inhiber la lipogénése (Nicklas, 1997), ’exercice physique devrait

en théorie induire une diminution de la CPL.

Réserve de
Bilan énergétique graisse

Figure 4. Principe de sécrétion de la leptine

Le bilan énergétique est directement lié a la masse grasse, il affecte donc
indirectement la sécrétion de leptine. La sécrétion de la leptine vient amortir ’impact des
changements du bilan énergétique sur le pourcentage de graisse. Conséquemment, il se

crée un point d’équilibre entre le bilan énergétique et la sécrétion de leptine par les
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adipocytes. Et ce afin de maintenir le poufcentage de graisse stable, car le corps s’adapte
aux situations changeantes afin de conserver un état le plus stable possible, respectant ainsi
le principe de I’homéostasie ou plus précisément ’hypothése lipostasie. Donc nos
observations infirment cette hypothése, car la CPL est demeurée stable a I’effort.

Notre seconde hypothese est que nous avions prévu observer un coefficient de
corrélation négatif et significatif entre la CPL et la concentration de glycérol dans le plasma
ou le dialysat. Nous avons observé que la relation entre la CPL et la concentration de
glycérol dans le dialysat est non significative (r=-0,12242; p=0,3392). Contrairement a la
relation précédente, nous avons observé que la relation entre la CPL et la concentration
plasmatique de glycérol est faiblement significative (r=-0,29073; p=0,0208). Donc plus la
lipolyse générale est élevée, plus la concentration de leptine est basse. Nous avons observé
qu’en utilisant la transformation logarithme en base 10 sur la CPL, nous observons une
relation plus forte (r=-0,31; p=0,011). Nous avons utilisé¢ cette transformation afin
d’éliminer I’effet curvilinéaire de la relation.

Nous proposons deux explications de nos résultats. La premiére est comme nous
avons expliqué précédemment, la CPL est demeurée stable a I’effort et lors de la période de
récupération probablement suite au jeune des sujets. Probablement que la relation entre la
CPL et le glycérol du dialysat aurait été négative et significative si les sujets n’avaient pas
été a jeun. Et la relation entre la CPL et la concentration plasmatique de glycérol aurait
probablement €té encore plus forte.

La deuxieme explication s’applique seulement a la relation entre la CPL et la

concentration du glycérol du dialysat. Notre interrogation repose sur le fait que la leptine
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fut dosée dans le plasma alors que le glycérol fut dosé dans le dialysat. Donc la
concentration de leptine plasmatique est fonction de la sécrétion des adipocytes en général
alors que le glycérol du dialysat est un indice local de la mobilisation des graisses. Comme
ce sont deux milieux différents, nous croyons que si la leptine avait ét€é dosée dans le
dialysat, peut-étre aurions-nous observé une relation significative car les deux mesures
auraient été effectuées dans le méme milieu et auraient représenté les effets locaux de

mobilisation des graisses et de sécrétion de leptine.
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Prédiction de la concentration plasmatique de leptine

Ce protocole expérimental avait pour objectif la prédiction de la CPL, a I’aide de facteurs de
risques des maladies cardio-vasculaires, des déterminants de la composition corporelle et de la

condition physique.

Les concentrations plasmatiques de leptine mesurées se situent entre 1,62 ng/ml et 54,52
ng/ml. Cette étendue de nos observations concorde avec une autre étude effectuée chez 500 sujets

(Considine et al., 1995).

Nous observons dans le tableau 7, une relation significative entre la CPL et la concentration
plasmatique de triglycérides, pour le groupe hommes et le groupe femmes mais non pour la
combinaison des deux. Nous croyons que ce paradoxe est causé par le fait que la concentration
plasmatique de triglycérides est proportionnelle au pourcentage de graisse et que pour une méme
concentration plasmatique de triglycérides, I’homme a un pourcentage de graisse plus bas que la
femme. Comme la CPL est proportionnelle au pourcentage, la relation entre la CPL et la
concentration plasmatique de triglycérides apparait non significative quand nous regroupons les

deux sexes.

Nos observations concordent avec 1’étude de Ostlund et al. (1996). Cependant, nous avons
constaté qu’aprés avoir séparé les deux sexes, la relation entre la concentration plasmatique de
cholestérol et la CPL s’avere significative pour les femmes (r=0,53) et non significative pour les

hommes (r=0,25).
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Tableau 7. Comparaison des relations entre la CPL et les paramétres plasmatiques en

fonction des groupes des hommes, des femmes et du groupe réunissant les deux sexes.

Vanable Groupe Corrélation Corrélation dans publications
observée précédentes
- Trglycérides Hommes 0,43 X
Femmes 0,56 X
H+F 0,13 -0,02 Ostlund et al. (1996)
Cholestérol Hommes 0,25 X
Femmes 0,53 X
H+F 0,20 0,01 Ostlund et al. (1996)
HDL Hommes -0,28 X
Femmes -0,15 X
H+F 0,05 -0,12 Ostlund et al. (1996)
LDL Hommes 0,12 X
Femmes 0,52 X
H+F 0,15 0,15 Ostlund et al. (1996)
Apo B Hommes 0,24 X
Femmes 0,58 X
H+F 0,18 X
Glycémie Hommes -0,17 X
Femmes 0,24 p<0,05 Kohrt et al. (1996)
H+F -0,06 X
Insulinémie Hommes 0,55 Significatif Voir discussion
Femmes 0,51 Significatif
H+F 0,34 Significatif
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Ostlund et al., (1996) ont observé une relation non significative entre la CPL et la
concentration plasmatique des HDL, (r=-0,124) et HDL; (r=0,242) pour les deux sexes
regroupés. Comme nos observations sont non significatives pour le groupe des femmes et
le groupe réunissant les deux sexes alors que pour le groupe des hommes une faible relation
fut observée. Nos observations concordent donc avec I’étude le Ostlund et al., (1996) pour
le HDL.

Enfin, la relation entre la CPL et la concentration plasmatique de LDL pour les
deux sexes regroupés est non significative (r=-0,005) (Ostlund et al., 1996). Nos
observations ne révélent aucune relation entre la CPL et la concentration plasmatique de
LDL (r=0,15), concordant encore avec 1’étude de Ostlund et al., (1996). Nous avons
séparé les deux sexes et nous avons obserVé une relation non significative chez ’homme
(r=0,12), alors que chez la femme nous observons une forte relation entre ces deux
variables (1=0,52).

La relation entre la CPL et la concentration plasmatique d’apolipoprotéine B n’est
pas rapportée dans la documentation. Nous avons observé une relation non significative
pour le groupe des hommes (r=0,24), une faible relation pour le groupe réunissant les deux
sexes (r=0,18), et une forte relation pour le groupe des femmes (1=0,58).

Une étude antérieure traitant démontre une faible relation entre la CPL et la
glycémie (p<0,05) chez la femme post-ménopausée (Kohrt et al., 1996). Nos observations
ne concordent pas avec cette étude. Nous n’avons pas observé de relation significative
entre ces deux variables dans nos trois groupes (deux sexes: r=-0,06 ; femmes: r=0,24 ;

hommes: r=-0,17). Nous croyons que cette observation est due a la sélection de nos sujets.
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Nous avons sélectionné un groupe d’dge plus jeune que de celui de I’étude de Kohrt et al.,
(1996). Nous avons tout de méme observé une relation s’approchant du seuil de
signification de 5% chez le groupe des femmes (p=0,0669).

Les concentrations plasmatiques d’insuline et de leptine ont une corrélation
significative dans tous nos groupes (les deux sexes: =0,34 ; les femmes: r=0,51 ; et les
hommes: r=0,55). Plusieurs études publiées ont observé une relation significative entre ces
deux variables (Boden et al., 1996; Considine et al., 1995; Kohrt et al., 1996; Ostlund et
al., 1996; Pémsse et al., 1996; Rosenbaum et al., 1996). Cette relation serait causée par le
fait que plus les gens ont un pourcentage de graisse €levé, plus ils ont une insulinémie
élevee.

La relation entre I’age et la CPL est significative dans deux études (Considine et al.,
1995 ; Ostlund et al.,, 1996), alors qu’une étude démontre une relation non significative
(Rosenbaum et al., 1996). Nous observons que I’étude de Rosenbaum utilise des groupes
avec un age homogene (age: 28 + 1,3), alors que les €tudes ayant observé une relation
significative utilisent des groupes ayant un age moins horﬁogéne (age : 51,1 +16,3). Donc,
les études utilisant un plus grand €cart en 4ge observent une relation significative entre
I’age et la CPL. Comme nous avons utilisé un groupe avec un dge homogene (age: 33,43 +
2.22), nous avons aussi observé que la relation entre I’age et la CPL s’avere non
significative pour les deux sexes regroupés (r=0,10), les femmes (=-0,01) et les hommes
(r=0,07). Pour les pressions artérielle systolique et diastolique, nos observations sont non
significative car notre groupe est homogéne. C’est donc la raison pour laquelle nos

observations sont non significatives.
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Tableau 8. Comparaison des relations entre la CPL et les paramétres physiques en fonction

des groupes des hommes, des femmes et du groupe réunissant les deux sexes.

Variable Groupe Corrélation Corrélation dans publications
observée précédentes
Age Hommes 0,43 Significatif Voir discussion
Femmes 0,56 Significatif
H+F 0,10 Significatif
Pression Hommes 0,25 X
artérielle Femmes 0,53 X
diastolique H+F 0,01
Pression Hommes -0,28
artérielle Femmes -0,15 X
systolique H+F -0,08 X
Consommation Hommes -0,27 X
d'oxygene Femmes -0,20 X
absolue H+F -0,43 Significatif ~ Ostlund et al. (1996)
Consommation Hommes -0,49 X
d'oxygene Femmes -0,57 X
relative H+F -0,52 X

Ostlund et al., (1996) a observé que la relation entre la consommation maximale

d’oxygéne absolue et la CPL ont une relation inverse significative pour un groupe

réunissant les deux sexes (r=-0,31). Nos observations concordent avec cette étude car

nous avons également observé une forte relation entre la consommation maximale

d’oxygéne absolue et la CPL pour le groupe réunissant les deux sexes (r=-0,43). Nous

avons également observé que lorsque nous séparons les deux sexes, cette relation s’avere
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non significative chez le groupe des femmes (r=-0,20) et faiblement significative chez le
groupe des hommes (r=-0,27). Cette amplification de la relation quand nous étudions les
deux sexes regroupés est probablement causé par le fait que les hommes ont par rapport a
la femme en moyenne une consommation maximale d’oxygene absolue plus €élevée tout en
ayant un pourcentage de graisse plus bas. C’est d’ailleurs la raison pour laquelle la relation
entre la CPL et la consommation maximale d’oxygene relative est beaucoup plus faible. La
consommation d’oxygene relative n’est pas citée dans la littérature nous ne pouvons donc
pas comparer nos observations avec la documentation.

Dﬁns plusieurs études, I’indice de masse corporelle a une relation significative avec
la CPL (Considine et al., 1995 ; Kohrt, Landt et Birge., 1996 ; Ostlund et al., 1996 ;
Rosenbaum et al., 1996). Ayant observé une relation significative pour les deux sexes
regroupés (r=0,22), les femmes (r=0,68) et les hommes (r=0,52), nos observations
concordent avec la documentation.

Une étude a démontré que pour les deux sexes regroupés la relation entre le ratio
abdomen hanches est significative et qu’il y a une relation inverse entre ces deux variables
(Ostlund et al., 1996). Nous avons observé ce méme phénomeéne (r=-0,21), mais il est
apparu que lorsque nous séparons les sexes, la corrélation s’avere fortement significative et
positive pour les femmes (r=0,35) et pour les hommes (r=0,57). Cette inversion de sens de
la relation s’explique par le fait que pour un méme ratio abdomen hanches, les femmes ont
un pourcentage de graisse beaucoup plus élevé que les hommes. Ceci est causé par la
distribution gynoide de graisse chez la femme par rapport a la distribution androide de

graisse chez ’homme.
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Tableau 9. Comparaison des relations entre la CPL et les paramétres de la composition

corporrel en fonction des groupes des hommes, des femmes et du groupe réunissant les

deux sexes.
Variable Groupe Corrélation - Corrélation dans publications
observée précédentes
Indice de masse Hommes 0,52 Significatif  Voir discussion
corporrel Femmes 0,68 Significatif
H+F 0,22 Significatif
Ratio abdomen Hommes 0,57 Significatif  Voir discussion
hanches Femmes 0,35 Significatif
H+F -0,21 Significatif
Pourcentage de Hommes 0,64 Significatif ~ Voir discussion
graisse Femmes 0,66 Significatif
H+F 0,67 Significatif
Masse grasse Hommes 0,66 Significatif ~ Voir discussion
Femmes 0,67 Significatif
H+F 0,51 Significatif
Masse maigre Hommes 0,27 Significatif  Voir discussion
Femmes 0,38 Significatif
H+F -0,30 Significatif
Poids Hommes 0,62 X
Femmes 0,61 X
H+F -0,02 0,75 Kohrt et al. (1996)

La relation entre le pourcentage de graisse et la CPL est treés documentée dans la
littérature (Considine et al., 1995 ; Kohrt et al., 1996 ; Ostlund et al., 1996 ; Pérusse et al,,

1997 ; Rosenbaum et al., 1996). Cette relation est sans conteste trés forte. Nous avons
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également observé une forte relation entre la CPL et le pourcentage de graisse chez le
groupe regroupant les deux sexes (r=0,67), le groupe des femmes (r=0,66), et le groupe
des hommes (1=0,64).

1l'y a une relation aussi forte entre la masse grasse et la CPL (Kohrt et al., 1996 ;
Rosenbaum et al., 1996). Nous avons aussi observé une forte relation entre ces deux
variables pour le groupe réunissant les deux sexes (r=0,51), le groupe des femmes (r=0,67)
et le groupe des hommes (r=0,66).

Pour la relation entre la CPL et la masse maigre, Rosenbaum et al., (1996) n’ont
observé aucune relation significative entre la masse maigre et la CPL, alors que Kohrt et
al., (1996) ont observé que chez les femmes post-ménopausées, cette relation s’aveére
significative. Nous avons observé des relations significatives pour les groupes avec les
deux sexes (r=-0,30), les femmes (r=0,38), et les hommes (r=0,27). Le groupe réunissant
les deux sexes obtient une relation inverse alors que les groupes séparant les deux sexes
obtiennent des relations positives. Nous expliquons ce phénomeéne par le fait que chez la
femme la masse maigre est beaucoup plus basse que chez ’homme. De plus, il est prouvé
que plus les gens ont un pourcentage de graisse élevée, plus ils ont une masse maigre
élevée (Westerterp, Meijer, Kester, Woulters et Hoor, 1992). Comme le pourcentage de
graisse est directement proportionnel a la CPL nous observons des relations positives entre
la masse maigre et la masse grasse pour les groupes séparant les deux sexes.

Kohrt et al, (1996) ont observe' que la relation entre le poids et la CPL est
fortement significative (r=0,75). En accord avec cette étude, nos observations indiquent

une forte relation entre ces deux variables chez le groupe des femmes (r=0,61), et le groupe
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des hommes (r=0,52). Par contre le groupe réunissant les deux sexes la relation s’avére
non significative (r=-0,02). En effet, pour un méme pourcentage de graisse, la femme a un
poids corporel beaucoup plus bas que I’homme et comme le pourcentage de graisse est
probablement le déterminant principal de la CPL, cette relation s’avére non significative.

Nous avons effectué une analyse de régression des déterminants potentiels de la
CPL afin de trouver trois équations de régression optimale prédisant la CPL.

Prédiction de la concentration plasmatique pour les deux sexes regroupés. La
premiere équation de régression visait a prédire la CPL pour les deux sexes regroupés
(R’=0,624). Cette équation de régression composée de quatre variables prédictrices est
présentée ci-dessous :

[Leptine] = (0,096 * [Insuline]) + (0,801 (IMC)) + (-20,614 * (Ratio

abdomen hanches)) + (0,709 * (% de graisse)) + (-0,255 * (Poids)) + 1,038

La premiére variable apparaissant dans cette équation de prédiction de la CPL est la
concentration plasmatique d’insuline. Comme nous ’avons mentionné précédemment,
nous avons observe une forte relation entre la CPL et I’insulinémie (r=0,35). Cette relation
entre la CPL et 'insulinémie serait causée par le fait que I’insuline tend a augmenter la
sécrétion de leptine par ’adipocyte (Zheng et al. 1996). Nous constatons que I’insulinémie
est un excellent prédicteur de la CPL car elle apparait dans les trois équations de prédiction
de la CPL.

La seconde variable prédictrice dans cette équation de prédiction de la CPL est

I’indice de masse corporelle. L’analyse corrélationnelle a révélé une faible relation entre
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I’indice de masse corporelle et la CPL (r=0,22). Par contre, lorsque nous séparons les deux
sexes, nous observons une forte relation entre ces deux variables (femmes: r=0,68 ;
hommes: r=0,52). Nous attribuons ’amortissement de cette relation au fait que pour un
méme poids les femmes ont en moyenne un pourcentage de graisse plus élevé que les
hommes. Comme la CPL est en relation avec le pourcentage de graisse (Caro et al., 1996),
la relation est affaiblie par la combinaison des deux sexes.

La troisieme variable apparaissant comme excellent prédicteur de la CPL est le ratio
abdomen hanches. La relation entre le ratio abdomen hanches et la CPL est faiblement
significative (r=-0,21), pourtant lorsque nous séparons les deux sexes, la relation devient
plus forte et elle devient positive (femmes: r=0,35 ; hommes: r=0,57). Nous expliquons ce
phénomene par le fait que le ratio abdomen hanches est plus bas chez la femme que chez
’homme, par ailleurs les femmes ont en moyenne un pourcentage de graisse plus élevé que
les hommes. Comme la leptine est intimement liée au pourcentage de graisse (Caro et al.,
1996). La relation est affaiblie par la combinaison des deux sexes dans [’analyse
corrélationnelle.

Le pourcentage de graisse est le quatrieme prédicteur de la CPL. Cette variable est
un excellent prédicteur car elle est présente dans les trois gquations de prédiction de la
CPL. Nous constatons que la relation entre la CPL et le pourcentage de graisse est tres
forte pour les trois groupes (deux sexes: r=0,67 ; les femmes: r=0,66 ; et les hommes:
r=0,64). Caro et al., (1996) expliquent cette relggion par le fait plus le pourcentage de

graisse est €levé, plus les récepteurs de la leptige résistent a la liaison avec cette hormone;
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conséquemment plus la CPL est élevée. C’est pourquoi le pourcentage de graisse serait un
excellent prédicteur de la CPL.

La cinquiéme variable prédictrice de cette équation est le poids. Le poids et la CPL
obtiennent une relation nulle dans I’analyse corrélationnelle du groupe réunissant les deux
sexes. Pourtant lorsque nous séparons les sexes, nous observons une relation trés forte
entre ces deux groupes (les femmes: =0,61 ; et les hommes: r=0,52). Nous expliquons ce
phénoméne par le fait que pour un méme pourcentage de graisse les hommes sont en
moyenne beaucoup plus lourds que les femmes. Caro et al., (1996) ont observé que la
relation entre le pourcentage de graisse et la CPL est fortement significative, nous pouvons
observer que le poids apparait comme prédicteur de la CPL, méme si dans ce groupe la
relation entre ces deux variables apparait non significative.

Prédiction de la concentration plasmatique pour les femmes. La seconde
équation de régression a pour objectif la prédiction de la CPL chez les femmes seulement
(R’=0,688). Cette équation est présentée ci-dessous :

[Leptine] = (5,109 * [Cholestérol]) + (-8,135 * [LDL]) + (18,986 *

[Apolipoprotéine B]) + (0,089 * [Insuline]) + (0,934 * [IMC]) + (0,451 *

(% de graisse)) — 44,365

La premiére variable de cette équation est la concentration plasmatique de
cholestérol total. L’analyse corrélationnelle a révélé une trés forte relation pour les femmes
seulement entre ces deux variables (r=0,53). La concentration plasmatique de LDL est la

seconde variable prédictrice de la CPL. L’analyse corrélationnelle présente une forte
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relation entre la concentration plasmatique de LDL et la CPL chez les femmes seulement
(r=0,52). Un point intéressant a amener est que cette variable affecte négativement la CPL
dans I’équation de prédiction, alors que la relation entre la CPL et la concentration
plasmatique de LDL est proportionnelle. Donc la concentration plasmatique de LDL vient
apporter une correction a la surestimation de la CPL dans ’équation. La concentration
plasmatique d’apolipoprotéine B est la troisiéme variable prédictrice de la CPL. Dans
’analyse corrélationnelle, la relation entre la CPL et la concentration plasmatique
d’apolipoprotéine B est significative seulement chez la femme (r=0,58). Ces trois premiers
prédicteurs sont impliqués dans le transport plasmatique de lipides dans le plasma. Comme
ces variables ont une relation proportionnelle avec la CPL et que chez la femme le
processus d’athérosclérose est plus lent que chez ’homme, cette relation pourrait montrer
une capacité de la leptine chez la femme & réagir a un bilan lipidique nuisible. En effet, il a
été suggéré que la leptine joue un role sur I’angiogénése (Bouloumié, Drexler, Lafontan et
Busse, 1998). Nous pouvons affirmer que chez la femme les quantités de certains
transporteurs de lipides (LDL-C), de cholestérol total et d’apolipoprotéine B plasmatique
peuvent s’avérer prédictives de la CPL, alors que chez I’homme ces variables ne prédisent
pas la CPL.

La concentration plasmatique d’insuline se présente comme le quatriéme prédicteur
de la CPL chez la femme. La relation entre ces deux variables est significative chez le
groupe des femmes (=0,51). Cette relation montre une plausibilité biologique puisque
I’étude de Zheng et al. (1996) indique que I’insuline tend a augmenter la sécrétion de

leptine par les adipocytes.
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La cinquieéme variable est I’indice de masse corporelle. Nous avons constaté que la
relation entre la CPL et I'indice de masse corporelle est significative chez le groupe des
femmes (r=0,68). Nous avons également observé que I’indice de masse corporelle est
proportionnel au pourcentage de graisse (r=0,90). Nous croyons que cette variable
apparait comme prédicteur de la CPL soit probablement parce que ’indice de masse
corporel est un reflet du pourcentage de graisse.

Le pourcentage de graisse apparait d’ailleurs dans cette équation comme dans
toutes les autres, un prédicteur de la CPL. Comme nous ["avons expliqué précédemment,
la CPL est proportionnelle au pourcentage de graisse chez les femmes (r=0,66). Cette
relation est causée par la résistance aux récepteurs de la leptine qui est directement
proportionnelle au pourcentage de graisse.

Prédiction de la concentration plasmatique pour les hommes. La derniere
équation de régression a pour objectif la prédiction optimale de la CPL pour les hommes
seulement (R*=0,596). Cette équation est présentée ci-dessous :

[Leptine] = (0,461 * [Triglycérides]) + (0,017 * [Insuline]) + (6,537 *

(Ratio abdomen hanches)) + (-0,510 * (% de graisse)) + (-0,965 * (Masse

maigre)) + (0,757 * (Poids)) + 7,978

Le premier prédicteur de la CPL dans cette équation est la concentration
plasmatique de triglycérides. La relation entre la concentration plasmatique de triglycérides
et la CPL est significative chez I’homme (r=0,43). Comme la concentration plasmatique de

triglycéride est proportionnelle a la quantité de lipides transportée dans le plasma, il y aurait
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donc une relation entre la CPL et la quantité de lipides transportée dans le plasma. Donc,
comme la concentration plasmatique des triglycérides apparait dans cette équation, la
quantité de lipides transportée dans le plasma est prédictrice de la CPL.

La concentration plasmatique d’insuline se présente comme le'deuxieme prédicteur
de la CPL. Cette relation s’avere significative chez les hommes (1=0,55), comme chez le
groupe réunissant les deux sexes et chez les femmes, probablement pour la méme raison
(Zheng et al., 1996).

La troisiéme variable prédictrice de la CPL chez I’homme est le ratio abdomen
hanches. La relation entre ces deux variables est significative chez ’homme (r=0,57).
Comme cette mesure est un indice de distribution de graisse, il y aurait un lien entre la CPL
et la distribution des graisses. Par contre ce prédicteur peut €tre influencé par le fait que
plus un sujet a un pourcentage de graisse élevé, plus son ratio abdomen hanches est €levé.
La relation entre le pourcentage de graisse et le ratio abdomen hanches en témoigne
(r=0,66). Donc ce prédicteur de la CPL serait aussi un reflet du pourcentage de graisse.
Nous ne pouvons donc pas affirmer que cette variable apparait dans cette €quation
seulement par le fait qu’elle représente la distribution de graisse, mais plutot par la
distribution de la graisse et un certain reflet du pourcentage de graisse.

La quatriéme variable prédictrice dans cette équation est le pourcentage de graisse.
Nous avons expliqué précédemment que la CPL est proportionnelle au pourcentage de
graisse chez les hommes (1=0,64). Cette relation est due au fait que la résistance aux
récepteurs de la leptine est proportionnelle au pourcentage de graisse. Un point intéressant

a noter est que cette variable influence négativement la CPL tout en ayant une relation
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proportionnelle dans ’analyse corrélationnelle. Cette variable vient donc agir comme agent
de correction de la surestimation des autres variables dans cette équation.

La masse maigre est le cinquieme prédicteur de la CPL dans cette équation. La
relation entre la masse maigre et la CPL est faible (r=0,27). Nous croyons que cette
variable soit prédictrice par le fait que plus une personne a un pourcentage de graisse élevé,
plus elle a une masse maigre élevée. Cette observation s’explique par le fait que plus une
personne a une masse grasse €levée, il doit développer une masse musculaire afin d’étre en
mesure de transporter ce surplus de poids (Westerterp et al., 1992). Donc cette variable
serait prédictrice par le fait qu’elle est un reflet de la relation entre la CPL et le pourcentage
de graisse. Nous constatons également que cette variable vient jouer le role de facteur de
correction dans cette équation, car la relation entre ces deux variables démontre une
relation proportionnelle alors que dans cette équation, cette variable vient diminuer la CPL.

Le poids est le sixieme prédicteur dans cette équation de prédiction. Le poids et la
CPL ont une relation significative chez I’homme (r=0,52). Nous avons observé que le
poids est en tres forte relation avec le pourcentage de graisse (1=0,74). Le poids apparait
donc comme prédicteur de la CPL par le fait qu’il reflete le pourcentage de graisse et que
ce prédicteur est en quelque sorte une représentation de la quatriéme et de la cinquieme

variable de cette équation.
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CHAPITRE VI
CONCLUSION

Rappelons que les études s’intéressant a la dynamique de la leptine a I’effort aigu se
contredisent; certaines voient une diminution de la CPL (Hickey et al., 1997; Kraemer et
al., 1997; et al., 1997; et al., 1997; et al., 1997) d’autres pas (Koistinen et al., 1998; Landt
etal., 1997).

Nous avons observé qu’a l’effort,‘ la CPL est stable. Nous émettons ’hypothese
que comme nous avons utilisé des sujets a jeun nous n’avons pas observé de baisse de la
CPL a I’exercice aigu. Nous avons tout de méme observé une faible relation entre la
générale mobilisation des graisses du corps (glycérol plasmatique) et la CPL. Par contre,
nous n’avons pas observé de relation entre la CPL et la mobilisation locale des graisses-
(glycérol du dialysat). Nous croyons qu’il serait plus approprié de comparer la CPL avec le
glycérol plasmatique et la concentration de leptine dans le dialysat avec la mobilisation des
graisses dans le dialysat, ceci afin de comparer la leptine et la mobilisation des graisses dans
des milieux similaires.

En second lieu, les études qui s’étaient intéressées a ’analyse de régression de
variables en fonction de la CPL n’ont pas utilis¢ I’insulinémie ni le bilan lipidique
(Roemmich et al., 1998). Nous avons donc intégré des paramétres du bilan lipidique et
sanguin aux parametres apparaissant dans ces études. Nous avons observé que comme
prévuy, il y a des différences majeures entre les trois équations de régression. Nous avons

également observé que I’insulinémie et le pourcentage de graisse apparaissent dans les trois
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équations de régression. La concentration plasmatique de la leptine au repos est le reflet
du pourcentage de graisse (Caro et al., 1996). Quant a I'insuline, elle a pour effet accroitre
la lipogénese et inhiber la lipolyse, deux effets qui favorisent 1’emmagasinage des lipides
donc & I’augmentation de la sécrétion de leptine (Zheng et al., 1996). Donc ces deux
parametres apparaissent comme €étant d’excellents prédicteurs de la CPL. Nous avons
aussi observé que les parametres du bilan lipidique sanguin (cholestérol total, LDL-C, et
Apo B) peuvent s’avérer aussi prédicteurs de la CPL chez la femme. Nous croyons que
comme les femmes ont un processus d’athérosclérose plus lent par rapport a I’homme, la
relation entre la CPL avec ces variables (cholestérol total, LDL-C et Apo B) démontrerait
une capacit¢ de la leptine a réagir a un bilan lipidique nuisible chez la femme entre autre par
son role sur I’angiogénése (Bouloumié et al., 1998). Dans les prochaines études, il serait
intéressant de vérifier I’exactitude de notre hypothése sur la capacité de la leptine a réagir a
un bilan lipidique nuisible chez la femme en intervenant dans le processus du ralentissement

de I’athérosclérose via son réle sur I’angiogénése.



58

REFERENCES

Alderson, N.L., Ferguson, M.A_, Essig, D.A. et Durstine, J.L. (1997). Effects of two
different energy expenditures on plasma leptin concentrations. Medicine and Science
in Sports and Fxercise, 29, 5156, 885.

Belfrange, P. (1985). Hormone control of lipid degradation. Dans Cryer, Van New
perspectives in adipose tissue. Structure, function and developpement. Butterworths,
London, pp.121-144.

Boden, G., Chen, X., Mozzoli, M. et Ryan, 1. (1997). Effect of fasting serum leptin in
normal human subjects. Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism, 81,
3419-3423.

Bouloumié, A., Drexler, H.C.A., Lafontan, M., Busse, R. (1998). Leptin, the product of
Ob gene promotes angiogenesis. Circulation Research, 83, 1059-1066.

Boyd, AE., Giamber, S.R., Manger, M. et Lebovitz, HE. (1974). Lactate inhibition of
lipolysis in exercising man. Metabolism, 23, 531-542.

Bilow J. (1993). Lipid mobilization and utilization. Principle of Exercise Biochemistry ,
38, 158-185.

Campfield, A.L., Smith, F.J., Guisez, Y., Devos, R. et Burn, P. (1995). Recombinant
mouse OB protein : Evidence for a peripheral signal linking adiposity and central

neural networks. Science, 269, 546-549.



59

Caro, J.F., Sinha, M K., Kolaczynski, J.W., Zhang, P.L. et Considine, R.V. (1996). Leptin :
The tale of an obesity gene. Diabetes, 45, 1455-1461.

Cheng, H., Charlat, O., Tartaglia, L.A., Woolf, E.A., Weng, X_, Ellis, S.J., Lakey, N.D.,
Culpepper, J., Moore, R.1., Breitbart, R E., Duyk, G.M., Tepper, R.1. et Morgenstern,
JP.  (1996). Evidence that the diabetes gene encodes the leptin receptor :
Identification of a mutation in the leptin receptor gene in db/db mice. Cell, 84, 491-
495,

Considine, R.V., Sinha, M K., Heiman, M.L., Kriauciunas, A., Stephens, T.W., Nyce, .
MR., Ghannesian, J.P., Marco, C.C., McKee, L.J., Bauer, T.L. et Caro, JF. (1995).
Serum immunoreactive-leptin concentrations in normal-weight and obese humans. The
New England Journal of Medicine, 334, 292-295.

Considine, R.V. (1997). Invited editorial on « acute and chronic effects of exercise on
leptin levels in human ». Journal of Applied Physiology, 83, 3-4.

Crampes, F., Beauville, M., Riviere, D., Garrigues, M. et Lafontan, M. (1988). Lack of
densitization of catecholamines-induced lipolysis in fat cells from trained and sedentary
women after exercise. Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism, 67, 1011-
1017.

Crampes, F., Riviéere, D., Beauville, M., Marceron, M. et Garrigues, M. (1989). Lipolytic
response of adipocytes to epinephrine in sedentary and exercise-trained subjects : sex-

related differences. European Journal of Applied Physiology, 59, 249-255.



60

Daveley, C., Chénard, L., Levasseur, M. et Emond, A. (1994). Rapport de I’Enquéte
québécoise sur la santé cardiovasculaire 1990. Montréal : Gouvernement du»Québec
Ministere de la santé et des services sociaux.

Després, J.-P., Bouchard, C., Savard, R., Tremblay, A., Marcotte, M. et Therault, G.
(1984). The effect of a 20-week of endurance training program on adipose-tissue
morphology and lipolysis in men and women. Metabolism, 33, 235-239.

Galbo, H. (1983). Hormonal and Metabolic Adaptations to Exercise. Stuttgart, Germany :
Georg Thieme Verlag.

Halaas, J.L., Gajiwala, K.S., Maffi, M., Cohen, S.L., Chait, B.T., Rabinowitz, D., Lallone,
R.L., Burley, SXK. et Friedman, JM. (1995). Weight-reducing effects of the plasma
protein encoded by the obese gene. Science, 269, 543-546.

Houston, M.E. (1995). Lipid metabolism. Biochemistry Primer for FExercise Science (1 st
ed.). Champaign : Human Kinetics, (pp. 87-101).

Hickey, M.S., Cory, K A, Israel, R.G., Dohm, G L., Considine, R.V., Pories, W.J., Caro,
JF. et Houmard, JJA. (1997). Effect of weight loss and exercise on systemic leptin in
obses humans. Medicine and Science in Sports and Exercise, 29, s42, 241.

Jackson, A.S. et Pollock, M.L. (1985). Parctical assessement of body composition. 7he
Physician and Sportsmedicine, 13, 76-90.

Kohrt, WM., Landt, M. et Birge, S.T.Jr. (1996). Serum leptin levels are reduces in
response to exercise training, but not hormone replacement therapy, in older women.

Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism, 81, 11, 3980-3985.



61

Koistinen, H.A., Tuominen, J.A., Ebeling, P., Heiman, M.L., Stephens, T.-W. et Koivisto,
V.A. (1998). The effect of exercise on leptin concentration in healthy men and type 1
diabetic patients. Medicine and Science in Sports and Fxercise, 30, 6, 805-801.

Kraemer, RR., Haltom, L.G., Kraemer, G.R., Gimpel, T. et Castracane, V.D. (1997).
Serum leptin concentrations in response to exercise in postmenopausal women.
Medicine and Science in Sports and Exercise, 29, s281, 1598.

Lamarche, B., Després, J.-P., Moorjani, S. et al., (1993). Evidence for a role of insulin in
the regulation of abdominal adipose tissue lipoprotein lipase response to exercise
training in obese women. /nternational Journal of Obesity, 17, 255-261.

Landt, M. Lawson, G.M., Helgeson, J M., Davila-Roman, V.G., Landerson, J H, Jaffe,
AS. et Hickner, R.C. (1997). Prolonged exercise decreases serum leptin
concentrations. Metabolism, 46, 10, 1109-1112.

Macdonald, S.M., Reeder, B.A., Chen, Y., Després, J.-P. et Canadian Heart Surveys
Research Group, (1997). Obesity in Canada: a descriptive analysis. Canadian Medical
Association Journal, 157, s3-s9.

MacDougald, O.A., Hwang, C., Fan, H. et Lane, D. (1995). Regulated expression of the
obese gene product (leptin) in white adipose tissue and 3T3-L1 adipocytes.
Proceeding of the National Academy of Science of USA, 92, 9034-9037.

Mole, P.A., Oscai, LB. et Holloszy, JO. (1971). Adaptation of muscle to exercise.
Increase in levels of palmityl CoA synthetase, carnitine palmityltransferase, and
palmityl CoA dehydrogenase, and in the capacity to oxidize fatty acids. Journal of

Clinical Investigation, 50, 2323-2330.



62

Murray, R K., Granner, D.K., Mayes, P.A. et Rodwell, V.W. (1995). Transport et
emmagasinage des lipides. Précis de Biochimie de Harper (8° éd.) (pp. 285-303).
Québec : Les Presses de ’Université Laval.

Nicklas, B.J. (1997). Effects of exercise on adipose tissue metabolism. Fxercise and
Sport Sciences Reviews, 25, 77-103.

Nilsson, N.Q., Stralfors, P., Fredrikson, G. et Belfrange, P. (1980). Regulation of adipose
tissue lipolysis: Effect of noradrenaline and insuline on phosphorylation of hormone-
sensitive lipase and on lipolysis in intact rat adipocyte. FEBS Letters, 111: 125-130.

Oja, P. et Tuxworth, B. (1995). Evaluation de I’aptitude physique en relation avec la
santé. Conseil de ’Europe. Eurofit pour adultes.

Pelleymounter, M.A_, Cullen, M.J., Baker, M.B_, Hecht, R., Winter, D., Boone, T. et
Collins, F. (1995). Effects of the obese gene product on body weight regulation in
ob/ob mice. Science, 269, 540-543.

Pérusse, L., Collier, G., Gagnon, J., Leon, A.S., Rao, D.C., Skinner, J.S., Wilmore, J H.,
Nadeau, A., Zimmet, P. et Bouchard, C. (1997). Acute and chronic effects of
exercise on leptin levels in humans. Journal of Applied Physiology, 83, 5-10.

Racette S.B., Coppack, SW_, Landt, SW. et Klein s. (1997). Leptin production during
moderate-intensity aerobic exercise. Journal of Clinical Endocrinology and
Metabolism, 82,7, 2275-2277.

Rentsch, J. et Chiesi, M. (1996). Regulation of ob gene mRNA levels in cultured

adipocytes. FEBS Letters, 379, 55-59.



63

Riviere, D., Crampes, F., Beauville, M. et Garrigues, M. (1989). Lipolytic response of fat
cells to catecholamines in sedentary and exercise-trained women. Journal of Applied
Physiology, 66, 330-335.

Roemmich, J N, Clark, P.A., Beer, S.S., Mai, V., Mantzoros, C.S., Flier, J.S., Weltman,
A. et Rogol, AD. (1998). Gender differences in leptin levels during puberty are
related to the subcutaneous fat depot and sex steroids. American Journal of Applied
Physiology, 275, ES43-E551.

Rohner-Jeanrenaud, F. et Jeanrenaud, B. (1996). Obesity, leptin, and the brain. 7he New
England Journal of Medicine, 334, 324-325.

Rosenbaum, M., Nicolson, M., Hirsch, J., Heymsfield, S.B., Gallagher, D., Chu, F. et
Leibel, R.L. (1996). Effect of gender, body composition, and menopause on plasma
concentration of leptin. Journal of Clinical FEndocrinology and Metabolism, 81, 9,
3424-3427.

Savard, R., Després, J.-P., Deshaies, Y., Marcotte, M. et Bouchard, C. (1985). Adipose
tissue lipid accumulation pathways in marathon runners. International Journal of
Sports Medicine, 6, 287-291.

Trayhurn, P., Thomas, M.E., Duncan, J.S. et Rayner, D.V. (1995). Effect of fasting and
refeeding on ob gene expression in white adipose tissue of lean and obese (ob/ob)
mice. FEBS Letters, 368, 488-490.

Trudeau, F., Bernier, S., De Glisezinski, 1., Crampes, F., Dulac, F. et Riviére, D. (1999).
Lack of antilipolytic effect of lactate in subcutaneous sbdominal adipose tissue during

exercise. Journal of Applied Physiology, in press.



64

Westerterp, KR, Meijjer, G.A.L., Kester, AD.M., Woulters, L. et Hoor, F.T. (1992).
Fat-free mass as a function of fat mass and habitual activity level. /mternational
Journal of Sports Medicine, 13 (2), 163-166.

Zhang, Y., Proenca, R., Maffei, M., Barone, M., Leopold, L. et Friedman, JM. (1994).
Positional cloning of the mouse obese gene and its human homologue. Nature, 372,
425-431.

Zheng, D., Wooter, M.H., Zhou, Q. et Dohm, L. (1996). The effect of the exercise on ob
gene expression. Biochemical and Biophysical Research Communications, 225, 747-

750.



ANNEXE A

65




66

100°0>d s 10°0>d 4x S60°0>d &

ub W0 +Z0 LD o ED ik SED KO 010 w80 w0 oD 41T wmkIED  w 8ED 100 00 ¥10 <10 W0 waZED o 9D 00 wxSED a
woox GED ook SED 200 @00 100 D Av  «610 w0 @b av L19 00 4610 00 o 200 Pt RN 1 S gy} @b ob 2]

- #80  AD DV DO XD BT 0 LD 00w OPD-  wk B0 w86 8I0 XD O 200 D0 m0ED &0 [00 war EF0- N

- wlZ0 T D wa IS wa SO D00 oD PO w90 g0 fav 00 0o  av av b wr  HL G0 ~E0 B

- w0 90 KD mZD LD w0, o180 o 190 ok 90 ok 30 bk ED w0 010 sk €D wm IED oWV wwt£D  m1ED  +E2D PEd

- B0 D0 o ED e ED aED D 18D e 9ED  wa D 910  «120 A0 WD WTO #1270 810 €0 w80 H

- w @0 oSO kD 461D e EBD e SLD e TED  am ILD o1 R0 S0 +®D  +®D W0 $10 10 wa(D  dexg

- i B0 010 =& wk®D w80 €10 %D P D0 310 100 o0 100 100 D0 = TLD L

- 00 €0 #kf90 kB0 mED KO 0 91 £1b 00 @0 0o 00 00wk 90 25

- o 160 40 wTTD D kB wk IED s ED 00 wED %D B0 KD 2D Flog Py

- w80 WD 18D D w0ED  wm6ED 810 wXD P ra VL S 4] 00 0D BUN
- w80 o SED e @D 310  «610 LT E R v (I v R [0 #1200 W ISD ey
N0 WD Do 00 «%0 €0 S1D o1 010 S10 w90 =93]

- w0 i 5D e B0 N0 D 1D D €D D LD )32

- w0 e 6D D0 e t£0 0D e F0 mED XD W7D L

- w0 W00 1o 00 OO «®D €10 100 Pa

- w00 «®0 gb  uab  gb  ad 2D 12

- @0 00 610 01D siD 010 By

- w60 0 wabD amS60 4810 oy

- ao 910 w5650 S1D TIT

- wlE DO Q0  TH

- wik EV0 €10 o

- Moay) ap

T oy opd W dy oW m v myy 2N ep I O JW PRI PSS gy o TH m op b

'sodnoi18a1 soxas xnap s3] 1nod sunds| op snbrjewserd uoenuLoUOS ] P sINSIOIPeId SIP SUOTIR[PLIOD) 0] NBI[qRL



67

91D

np

(300 Ny 2 «IED €D *PED

L1D 100 a0 «0ED %D

©o b 0o oro

PR 1o O N 4

w260 wm 8D

o BD

I B W dey

w90 L9
w%ED  miED
00 $10
T N g
o BD  aok ILD
P ) Q-
B e SLD
" o L0

Iy 21

» 17D
«&0
Nray

e V0
s 080
w1 (80
w1 (80
1o B0
1ok LD

w&ED
vy
=170
fxaug
w0
-0
e 050
)
o 30
o 180

« €0
€10
o 1S

st 60
o B0
ot 060
o 680
stk 660
w00

vy oEyy ey

&0
«0ED
0

e 50
i 160
st 660
wie 980
4o B0
4o S8
o 180
iy
sk 160

»LED
Fat)ia
€10

v IS0
st 5D
w50
o 4]

+Z0
ok [SD
sorr 80
wn$8D
o (5D

80
20
01o

-
s (80
o (80
w330
o 80
o LLD
wit 160
1o 90
.-
o 0G0
w50

00

1o
faia

L10
@b

st
1o
00
810

100

18]

' I O P

00
£10
00
av

610
0D
Lo
Futlog
10

91D
SID

Lo
o SLD

Ps

SI

200
1
oo
SID
00
v4d)
@0
010
0
€10

- €10

100
10
00

00

Sy

100°0>d sy x
®h ab <
D0 200 i
(VA ) g b

<D fravg @b
%D wm&ED 20
lde tav §
7y} «T0  mSETr
WO  «%D [rasd
»ED =D 20
iZh [~ I
00 00 W&
«ED  m£0 D
8D Wm0 LD
=] 00«0
4] « &0 W80
Qb 10 @
00 9 20
810 %0 L10
1ok 560 00

- 100

12 NS €3 QO ¢ ;

10°0>d 4x
s OFD €190
0o @b
T v
w80 x0ED-
wIED  x#ED
@D x0ED
«LZ0 310
A I 74 1)
61D *LZ0
o 410
nmo @b
031 Y4 1]
*ED  mSED
X0 100
*EED 20
zv WO
€0 @Y
o0 «&ZD
w190 w160
ok 0 e S60
<o o
]
L ap

'50°0>d

s 160
jzay]

e 85T
1 90
i D0
w90
o 90
o 50
e 190
=850
wa[90
2ot 990
wSED
ot 890
[
610
00
o 50
i 60
SIo-

s 50
o 550

]

5

LEFEEY PR R

"JuAWId[NSS sowwdy s9[ 1nod sunds] op onbnewsed UONENUOUOD B] 9P SINIVIPRId SOP SUOIIEPIIO) '[] NEI[GR],



Tableau 12. Corrélations des prédicteurs de la concentration plasmatique de leptine pour les hommes seulement.
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Lept

Qo 0% -

TH Q43 Mee (34w -

"1 028* Q04 Q40+ -

L QR Q@+ Q0 405 -

ApB O Q9%+ Q3** 020 Q01 bt -

A QU QIS QB8 Q4 g QR -

Sd Qo Q0 @B QR a® a7 Qo -

Dd QB3 QB8 QR Q05 4B Q®  Q® Q5see -

MC QR™ Q6 Q14 QB Q7 02 QR 0%* 0B -

RAH Q™ QM 02 QU Q4 aa Q3 Q3 QA Qe -

Gra Qe 02 a3 O3+ Q2 426 0% 00* 0B Q6+ Q66+ -

Mra Q& QI8 a0 43* QL6 a2 qls 027* Q2 (85 ™*  (QEBW* Qo5 w* -

Mm  QZ* QB QB 42%* Q0 Q0 Q05 QB Q05 Q7R QR+ (3w Qe -

Rid Q2% Q8 QM OB* QB QI Q07 Q17 QIS Q83w (55 (74 qsgwe QU -

2 Qo+ 020 Qo7 42 a2 a© Q01 a4 1y Q57FR Q470 QT6M* Q77 Q0% QD -

Ric Q@™ QB3 017  40* Q2 Q9 Q0 0Z7* QXD QB Q@ Qe Q1 QB Qe Q77 -

Rep Q™ Q9 Q3 Q2 QI8 QA QR QR QI6  QT5e Q@™ QT Q77 QR QE7RR QSR Q@ -

Hi Q7% Q20 415 024 aL awn Qace a2 Q15 75k QES** QOO™ QO1** (37% Q2% Q77 QR QT -

Pabd Q54+ 020 a2 437+ Q6 02 0% G0* 0% Q74 %+ Q61w+ Qod** QoOw* (38 QT2 (56 Q@B QD (75w -
VWikg Q0% Q2 Q14 a4+ 02 0% Q07 a3 Q15 Q35+ Qo QO QR 01 Q2% Odgw (5] (5w Q) (56w -
we 427+ 420 Qs ax 021 a3 Q01 Q05 Q0. Qa0s RV 425 0m Qa4 ™= Q21 021 420 42 Q8 021 QE7 bt

Gu Q7 40 a2 gl QM4 404 06 40 407 430* 47 4% 4@ 4B g2 4P* Q3 40 QA 4 g gR* -
Tns Q33w Qo¢ Q37 Q3 4K Gqed 419 4100 QR AP Qe Q3u* QR™ QM Qe 418 (3™ e a* o3t O4%8* 005 Q@

* p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001
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