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

Variable Unités ne Écart-type Minimum Maximum 

Leptine ng/ml 13,62 Il ,51 2,37 54,52 

Cholestérol mmol/l 4,55 1,00 3,12 8,13 

Triglycérides mmol/l 1,08 0,53 0,36 2,68 

HDL-C mmol/l 1,33 0,30 0,67 1,95 

LDL-C mmol/l 2,73 0,85 1,72 5,70 

ApoB g/l 0,86 0,22 0,54 1,63 

Glucose mmol/l 4,44 1,23 1,90 7,58 
Insuline pmol/l 89,57 39 35,71 284,56 

Age années 33,84 l ,59 32,00 40,00 

P. systolique mrnHg 115,12 8,93 100,00 140,00 

P. diastolique mrnHg 73,56 9,00 50,00 90,00 

Poids kg 61 ,38 9,39 42,40 89,90 

IMC kg/m2 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 4,39 36,55 54,95 

Plis adipeux 
Triceps mm 17,86 6,26 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 

V02/kg ml/kg/min 27,87 5,92 15,89 42,25 
V02 l/min 1,69 0,33 0,90 2,55 
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Tableau 6. Statistiques descriptives des prédicteurs de la CPL pour les hommes (n=60). 

Variable Unités Moyenne Écart-type Minimum Maximum 

Leptine ng/ml 4,81 2,91 1,62 15,42 

Cholestérol mmol/l 5,11 1,35 3,07 12,28 

Triglycérides mmol/l 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/l 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 5,32 65,00 90,00 

Poids kg 80,72 Il,26 60,30 118,90 

IMC kg/m2 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 

V02/kg ml/kg/min 35,14 9,43 21,55 67,82 

V02 l/min 2,82 0,71 l,57 4,91 
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Nous avons par la suite fait une analyse corrélationnelle. Les résultats de l'analyse 

corrélationnelle sont présentés en annexe A sous forme de matrice. 

Relation leptine - bilan lipidique et paramètres sanguins. Nous avons calculé 

les coefficients de corrélation entre la leptine et les composantes du bilan lipidique et des 

paramètres 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 plutôt faible (r=0,20; p=0,0293). Pour les 

femmes cette relation est beaucoup plus forte (r=0,53; p<O,OOOI). 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 

triglycérides relève 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<O,OOOl), 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<O,OOOl). 

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 (r=0,18; p=0,047). Pour les femmes, cette relation est significative 

(r=0,58; p<O,OOOl), 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 (r=-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<O,OOOl), pour les femmes (r=0,51 ; p<O,OOOl), et pour les hommes 

(r=0,55 ; p<O,OOOl). 

Relation leptine - paramètres physiques. Les résultats de l'analyse 

corrélationnelle entre la leptine, l'âge, les pressions artérielles systolique et diastolique, la 

consommation maximale d'oxygène relative prédite et la consommation maximale 

d'oxygène 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 l'âge, les pressions artérielles systolique et diastolique. 

Par contre, elle a permis d'observer une relation significative entre la leptine et la 

consommation maximale d'oxygène relative. Cette relation est significative pour les deux 

sexes réunis (r=-0,52; p<O,OOOl), pour les femmes (r=-0,57; p<O,OOOl), et pour les 

hommes (r=-0,49; p<O,OOOl). 

La relation entre la leptine et la consommation maximale d'oxygène absolue s'avère 

significative pour le groupe réunissant les deux sexes (r=-0,43; p<O,OOOl), ainsi que pour 
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les hommes (r--O,27~ p=0,048). Cependant, pour les femmes, cette relation est non 

significative (r--O,20 ~ p=0,1332). 

Relation leptine - composition corporelle. Les résultats de l'analyse 

corrélationnelle entre la leptine, le poids, le ratio abdomen/hanches, l'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-O,61 ~ 

p<O,OOOl), ainsi que pour les hommes (r-O,52 ~ p<O,OOOl). 

La relation entre la leptine et le ratio abdomen/hanches est significative en 

réunissant les deux sexes (r--O,21 ~ p=0,024). Pour les femmes, cette relation s'avère 

significative (r-O,34; p=0,0078), comme pour les hommes (r-O,57; p<O,OOOl). 

La relation entre la leptine et l' indice de masse corporel est plutôt faible quand nous 

réunissons les deux sexes (r-O,22; p=0,021), mais elle est beaucoup plus forte pour les 

femmes (r-O,68; p<O,OOOl), comme pour les hommes (r=O,52; p<O,OOOl). 

La relation entre la leptine et le pourcentage de graisse pour les deux sexes est 

significative (r-O,66; p<O,OOOl), comme chez les femmes (r-O,66; p<O,OOOl), et les 

hommes (r-O,64; p<O,OOOl). 

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

deux sexes regroupés, cette relation s'avère significative (r-0,51 ; p<O,OOOl). Pour les 
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femmes, la corrélation apparaît aussi significative (z=O,67; p<O,OOOI) comme pour les 

hommes (z=O,66; p<O,OOOl). 

La corrélation entre la leptine et la masse maigre s'avère significative pour les deux 

sexes regroupés (z=-O,30; p=O,OOI2). Ce qui est aussi le cas chez les femmes (z=O,38; 

p=O,0032), et chez les hommes (z=O,27; p=O,0428). 

Relation leptine - plis cutanés. Les résultats de l'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' avèrent toutes significatives. La relation entre le pli du 

triceps et la CPL est significative pour les deux sexes regroupés (z=O,65; p<O,OOOI), les 

femmes (z=O,56; p<O,OOOI) et les hommes (z=O,59; p<O,OOOI). Pour le pli du biceps, la 

relation avec la CPL est significative pour les deux sexes regroupés (z=O,72; p<O,OOOI), les 

femmes (z=O,63; p<O,OOOI) et les hommes (z=O,69; p<O,OOOI). Le pli sous-scapulaire 

démontre aussi une relation significative avec la CPL pour les deux sexes regroupés 

(z=O,50; p<O,OOOI), les femmes (z=O,62; p<O,OOOI) et les hommes (z=O,54; p<O,OOOI). La 

relation entre le pli supra:..iliaque et la CPL obtient un coefficient de corrélation significatif 

pour les deux sexes regroupés (z=O,48; p<O,OOOI), les femmes (z=O,62; p<O,OOOI) et les 

hommes (z=O,71; p<O,OOOI). Enfin la relation entre le pli de l'abdomen et la CPL s'avère 

faiblement significative pour les deux sexes regroupés (z=O,23 ; p=O,0138), par contre 

quand nous séparons les deux sexes, la relation s' avère beaucoup plus forte, pour les 

femmes (z=O,65; p<O,OOOI) et les hommes (z=O,54; p<O,OOOI). 
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Analyse de régression. Suite à l'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 (R2=0,624; p<O,OOOl ; 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' avère significative 

(R2=0,688; p<O,OOOl ; 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 (R2=0,596; p<O,OOOl ; 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 



Leptine et lipolyse adipocytaire 

CHAPITRE IV 

DISCUSSION 

36 

Ce protocole expérimental avait pour objectif l'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 de la concentration de leptine par 

rapport aux indices de la lipolyse adipocytaire que sont le glycérol provenant du dialysat et 

le glycérol plasmatique. 

Notre première hypothèse était d'observer une diminution de la Cpt, au cours de 

l'effort. Contrairement à notre hypothèse, l'analyse de variance nous a permis d'établir 

qu'il n'y a aucune variation systématique de la CPL à l'effort ni lors de la période de 

récupération. 

Plusieurs auteurs ont déjà observé que la CPL était stable à l'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 à l'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 à l'effort, y compris la nôtre, ont utilisé un 

protocole où les sujets étaient à jeun, alors que pour les auteurs ayant observé une baisse 

significative de la CPL, les sujets n'étaient pas à jeun à l'effort. Nos sujets étaient à 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 jeûne diminue la CPL chez le rat 

(Trayhum, Thomas, Duncan et Rayner, 1995) et chez l'homme (Boden et al., 1996). 

Conséquemment, le matin, la CPL est à son plus faible. Elle augmente rapidement après le 

déjeuner (Trayhum et al., 1995). Donc même si le sujet à jeun subit une dépense 

énergétique importante, la CPL est déjà situé à un niveau très 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 après un effort 

entraînant une dépense énergétique importante. Comme les sujets ont déjà une CPL plus 

élevée, elle peut donc être réduite lors d'un effort de longue durée qui cause un déficit 

calorique. Un déficit calorique envoie un message au système nerveux indiquant que les 

réserves de graisse sont à la baisse. Le système nerveux réagit à ce message en déclenchant 

la faim en activant la sécrétion du neuropeptide Y (Boden et al. , 1996 ; Caro, Sinha, 

Kolaczynski, Zang et Considine, 1997 ; Trayhum et al. , 1995). Une fois que le sujet a 

ingéré de la nourriture afin de répondre à 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 même de 

signaler au système nerveux d'inhiber la faiin en inhibant la sécrétion du neuropeptide Y 

(Caro et al., 1996 ; Trayhum et al. , 1995). 

La figure 4, inspiré de Caro et al. 1996, présentée à 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 lipogénèse. Quand la 
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lipolyse est activée, la masse grasse de l'adipocyte diminue, donc la sécrétion de leptine est 

inhibée. Alors que lorsque la lipogénèse . est activée, la masse grasse de l'adipocyte 

augmente, donc la sécrétion de leptine est alors stimulée. Comme l'exercice a pour effet 

d'activer la lipolyse et d'inhiber la lipogénèse (Nicklas, 1997), l'exercice physique devrait 

en théorie induire une diminution de la CPL. 

Réserve de 

Figure 4. Principe de sécrétion de la leptine 

Le bilan énergétique est directement lié à la masse grasse, il affecte donc 

indirectement la sécrétion de leptine. La sécrétion de la leptine vient amortir l'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 pourcentage 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 l'homéostasie ou plus précisément l'hypothèse lipostasie. Donc nos 

observations infinnent cette hypothèse, car la CPL est demeurée stable à l'effort. 

Notre seconde hypothèse 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 à 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=O,Oll). Nous avons utilisé cette transformation afin 

d'éliminer l'effet curvilinéaire de la relation. 

Nous proposons deux explications de nos résultats. La première est comme nous 

avons expliqué précédemment, la CPL est demeurée stable à l'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 à jeun. Et la relation entre la CPL et la concentration plasmatique de glycérol aurait 

probablement été encore plus forte. 

La deuxième explication s'applique seulement à la relation entre la CPL et la 

concentration du glycérol du dialysat. Notre interrogation repose sur le fait que la leptine 



40 

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 été dosée dans le 

dialysat, peut-être aurions-nous observé une relation significative car les deux mesures 

auraient été effectuées dans le même 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, à l'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 même 

concentration plasmatique de triglycérides, l'homme a un pourcentage de graisse plus bas que la 

femme. Comme la CPL est proportionm!lle au pourcentage, la relation entre la CPL et la 

concentration plasmatique de triglycérides apparaît non significative quand nous regroupons les 

deux sexes. 

Nos observations concordent avec l'étude de Ostlund et al. (1996). Cependant, nous avons 

constaté qu'après avoir séparé les deux sexes, la relation entre la concentration plasmatique de 

cholestérol et la CPL s'avère 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 paramètres plasmatiques en 

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

Variable Groupe Corrélation Corrélation dans publications 
observée précédentes 

Triglycérides 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) 

lIDL Hommes -0,28 x 
Femmes -0,15 x 

H-t 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) 

ApoB 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 HDL2 (r=-0,124) et HDL3 (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 l'étude le Ostlund et al., (1996) pour 

leHDL. 

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 révèlent aucune relation entre la CPL et la concentration plasmatique de 

LDL (r=0,15), concordant encore avec l'étude de Ostlund et al., (1996). Nous avons 

séparé les deux sexes et nous avons observé une relation non significative chez l'homme 

(r=0,12), alors que chez la femme nous observons une forte relation entre ces deux 

variables (r=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 (r=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 à la sélection de nos sujets. 
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Nous avons sélectionné un groupe d'âge plus jeune que de celui de l'étude de Kohrt et al., 

(1996). Nous avons tout de même 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: r=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; Pérusse et al., 1996; Rosenbaum et al., 1996). Cette relation serait causée par le 

fait que plus les gens ont un pourcentage de graisse élevé, plus ils ont une insulinémie 

élevée. 

La relation entre l'âge 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 l'étude de Rosenbaum utilise des groupes 

avec un âge homogène (âge: 28 ± 1,3), alors que les études ayant observé une relation 

significative utilisent des groupes ayant un âge moins homogène (âge : 51 ,1 ± 16,3). Donc, 

les études utilisant un plus grand écart en âge observent une relation significative entre 

l'âge et la CPL. Comme nous avons utilisé un groupe avec un âge homogène (âge: 33,43 ± 

2,22), nous avons aussi observé que la relation entre l'âge et la CPL s'avère non 

significative pour les deux sexes regroupés (r=0,10), les femmes (r=-0,01) et les hommes 

(r=0,07). Pour les pressions artérielle systolique et diastolique, nos observations sont non 

significative car notre groupe est homogène. 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 paramètres physiques en fonction 

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

Variable Groupe Corrélation Corrélation dans publications 
observée précédentes 

Âge 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 x 

Pression Hommes -0,28 x 
artérielle Femmes -0,15 x 
systolique H+F -0,08 x 

Consommation Hommes -0,27 x 
d'oxygène Femmes -0,20 x 
absolue H+F -0,43 Significatif Ostlund et al. (1996) 

Consommation Hommes -0,49 x 
d'oxygène Femmes -0,57 x 
relative H+F -0,52 x 

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

d'oxygène 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'oxygène 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'avère 
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non significative chez le groupe des femmes (r=-O,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 à 

la femme en moyenne une consommation maximale d'oxygène 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'oxygène relative est beaucoup plus faible. La 

consommation d'oxygène relative n'est pas citée dans la littérature nous ne pouvons donc 

pas comparer nos observations avec la documentation. 

Dans plusieurs études, l'indice de masse corporelle a une relation significative avec 

la CPL (Considine et a1., 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 même phénomène (r=-0,21), mais il est 

apparu que lorsque nous séparons les sexes, la corrélation s'avère 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 même ratio abdomen hanches, les femmes ont 

un pourcentage de graisse beaucoup plus élevé que les bommes. Ceci est causé par la 

distribution gynoïde de graisse chez la femme par rapport à la dilStribution androïde de 

graisse chez l'homme. 
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Tableau 9. Comparaison des relations entre la CPL et les paramètres 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 très 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 très forte. Nous avons 
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également observé une forte relation entre la CPL et le pourcentage de graisse chez le 

groupe regroupaJ.1t les deux sexes (r=0,67), le groupe des femmes (r=0,66), et le groupe 

des hommes (r=0,64). 

Il 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'avère 

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 phénomène par le fait que chez la 

femme la masse maigre est beaucoup plus basse que chez l'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 à 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 observé 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 (t=0,52). Par contre le groupe réunissant les deux sexes la relation s'avère 

non significative (t=-0,02). En effet, pour un même pourcentage de graisse, la femme a un 

poids corporel beaucoup plus bas que 1 'homme et comme le pourcentage de graisse est 

probablement le déterminant principal de la CPL, cette relation s'avère 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 

première équation de régression visait à prédire la CPL pour les deux sexes regroupés 

(R2=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 première variable apparaissant dans cette équation de prédiction de la CPL est la 

concentration plasmatique d'insuline. Comme nous l'avons mentionné précédemment, 

nous avons observé une forte relation entre la CPL et l'insulinémie (t=0,35). Cette relation 

entre la CPL et l'insulinémie serait causée par le fait que l'insuline tend à augmenter la 

sécrétion de leptine par l'adipocyte (Zheng et al. 1996). Nous constatons que l'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 

l'indice de masse corporelle. L'analyse corrélationnelle a révélé une faible relation entre 
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l'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 l'amortissement de cette relation au fait que pour un 

même 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 troisième 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 

phénomène par le fait que le ratio abdomen hanches est plus bas chez la femme que chez 

l'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 l'analyse 

corrélationnelle. 

Le pourcentage de graisse est le quatrième prédicteur df! la CPL. Cette variable est 

un excellent prédicteur car elle est présente dans les trois ,tquations de prédiction de la 

CPL. Nous constatons que la relation entre la CPL et le pourcentage de graisse est très 

forte pour les trois groupes (deux sexes: r=0,67 ; le~ femmes: r=0,66 ; et les hommes: 

r=0,64). Caro et al. , (1 996) expliquent cette reIpion par le fait plus le pourcentage de 
. . 

graisse est élevé, plus les récepteurs de la leptilJe résistent à 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 cinquième variable prédictrice de cette équation est le poids. Le poids et la CPL 

obtiennent une relation nulle dans l'analyse corrélationnelle du groupe réunissant les deux 

sexes. Pourtant lorsque nous séparons les sexes, nous observons une relation très forte 

entre ces deux groupes (les femmes: r=0,61 ; et les hommes: r=0,52). Nous expliquons ce 

phénomène par le fait que pour un même 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 apparaît comme prédicteur de la CPL, même si dans ce groupe la 

relation entre ces deux variables apparaît 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 

(~=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 première variable de cette équation est la concentration plasmatique de 

cholestérol total. L'analyse corrélationnelle a révélé une très 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 

(FO,52). Un point intéressant à amener est que cette variable affecte négativement la CPL 

dans l'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 à la surestimation de la CPL dans l'équation. La concentration 

plasmatique d' apolipoprotéine B est la troisième variable prédictrice de la CPL. Dans 

l' 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 l'homme, cette relation pourrait montrer 

une capacité de la leptine chez la femme à réagir à un bilan lipidique nuisible. En effet, il a 

été suggéré que la leptine joue un rôle sur l'angiogénèse (Bouloumié, DrexIer, 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 l'homme ces variables ne prédisent 

pas la CPL. 

La concentration plasmatique d' insuline se présente comme le quatrième prédicteur 

de la CPL chez la femme. La relation entre ces deux variables est significative chez le 

groupe des femmes (FO,51). Cette relation montre une plausibilité biologique puisque 

l'étude de Zheng et al. (1 996) indique que l' insuline tend à augmenter la sécrétion de 

leptine par les adipocytes. 
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La cinquième variable est l'indice de masse corporelle. Nous avons constaté que la 

relation entre la CPL et l'indice de masse corporelle est significative chez le groupe des 

femmes (r=0,68). Nous avons également observé que l'indice de masse corporelle est 

proportionnel au pourcentage de graisse (r=0,90). Nous croyons que cette variable 

apparaît comme prédicteur de la CPL soit probablement parce que l'indice de masse 

corporel est un reflet du pourcentage de graisse. 

Le pourcentage de graisse apparaît d'ailleurs dans cette équation comme dans 

toutes les autres, un prédicteur de la CPL. Comme nous l'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 dernière 

équation de régression a pour objectif la prédiction optimale de la CPL pour les hommes 

seulement (R2=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 preIruer 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 l'homme (r=0,43). Comme la concentration plasmatique de 

triglycéride est proportionnelle à la quantité de lipides transportée dans le plasma, il y aurait 



54 

donc une relation entre la CPL et la quantité de lipides transportée dans le plasma. Donc, 

comme la concentration plasmatique des triglycérides apparaît 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 · deuxième prédicteur 

de la CPL. Cette relation s'avère significative chez les hommes (r=0,55), comme chez le 

groupe réunissant les deux sexes et chez les femmes, probablement pour la même raison 

(Zheng et al., 1996). 

La troisième variable prédictrice de la CPL chez l'homme est le ratio abdomen 

hanches. La relation entre ces deux variables est significative chez l'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 être influencé par le fait que 

plus un sujet a un pourcentage de graisse élevé, plus son ratio abdomen hanches est élevé. 

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 apparaît dans cette équation 

seulement par le fait qu'elle représente la distribution de graisse, mais plutôt par la 

distribution de la graisse et un certain reflet du pourcentage de graisse. 

La quatrième 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 (r=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 

à noter est que cette variable influence négativement la CPL tout en ayant une relation 
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proportionnelle dans l'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 cinquième 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 élevée, il doit développer une masse musculaire afin d'être 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 rôle 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 sixième prédicteur dans cette équation de prédiction. Le poids et la 

CPL ont une relation significative chez l'homme (r=0,52). Nous avons observé que le 

poids est en très forte relation avec le pourcentage de graisse (r=0, 74). Le poids apparaît 

donc comme prédicteur de la CPL par le fait qu' il reflète le pourcentage de graisse et que 

ce prédicteur est en quelque sorte une représentation de la quatrième et de la cinquième 

variable de cette équation. 
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Rappelons que les études s'intéressant à la dynamique de la leptine à l'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 

et al., 1997). 

Nous avons observé qu'à l'effort, la CPL est stable. Nous émettons l'hypothèse 

que comme nous avons utilisé des sujets à jeun nous n'avons pas observé de baisse de la 

CPL à l'exercice aigu. Nous avons tout de même 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 à l'analyse de régression de 

variables en fonction de la CPL n'ont pas utilisé l'insulinémie ni le bilan lipidique 

(Roemmich et al., 1998). Nous avons donc intégré des ·paramètres du bilan lipidique et 

sanguin aux paramètres apparaissant dans ces études. Nous avons observé que comme 

prévu, il y a des différences majeures entre les trois équations de régression. Nous avons 

également observé que l'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 à l'insuline, elle a pour effet accroître 

la lipogénèse et inhiber la lipolyse, deux effets qui favorisent l'emmagasinage des lipides 

donc à l'augmentation de la sécrétion de leptine (Zheng et al., 1996). Donc ces deux 

paramètres apparaissent comme étant d'excellents prédicteurs de la CPL. Nous avons 

aussi observé que les paramètres 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 à l'homme, la 

relation entre la CPL avec ces variables (cholestérol total, LDL-C et Apo B) démontrerait 

une capacité de la leptine à réagir à un bilan lipidique nuisible chez la femme entre autre par 

son rôle sur l'angiogénèse (Bouloumié et al., 1998). Dans les prochaines études, il serait 

intéressant de vérifier l'exactitude de notre hypothèse sur la capacité de la leptine à réagir à 

un bilan lipidique nuisible chez la femme en intervenant dans le processus du ralentissement 

de l'athérosclérose via son rôle sur l' angiogénèse. 
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Tableau 12. Corrélations des prédicteurs de la concentration plasmatique de leptine pour les hommes seulement. 
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