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Résumé : L’augmentation de la prévalence de 'obésité, chez
les femmes, joue un role prépondérant dans ’apparition du
syndrome métabolique et des comorbidités associées. De
plus, la ménopause s’accompagne de nombreux change-
ments physiologiques dont une augmentation du poids et de
la masse grasse abdominoviscérale reflétée par un accrois-
sement de la circonférence de la taille, un des criteres du
syndrome métabolique selon le NCEP/ATP III. Ces change-
ments relatifs a la distribution régionale de la graisse sont
généralement associés a une détérioration du bilan lipi-
dique-lipoprotéique, une élévation de la tension artérielle
de repos, une résistance a I'insuline et/ou une intolérance au
glucose, ainsi qu’a un profil pro-inflammatoire et thrombo-
tique exacerbé. Dans les sociétés industrialisées ou Iali-
mentation hyperlipidique et la sédentarité sont ancrées dans
les habitudes de vie, lactivité physique semble étre un
facteur clé pour minimiser le gain de poids a la ménopause
et ainsi diminuer 'incidence des maladies cardiovasculaires
et du diabete de type 2 associés au syndrome métabolique.
Dans ce contexte, ’entrainement en endurance et notam-
ment la marche pratiquée a une intensité modérée (60-70 %
dela VO,max) a raison de 45 minutes par séance, trois a cingq
fois par semaine, pendant une durée minimale de 12
semaines, associée ou non a une restriction calorique,
diminue non seulement la masse grasse, la glycémie a jeun et
I’hypertension artérielle, réduit I'inflammation chronique et
le risque de thromboses, mais améliore également le profil
lipidique-lipoprotéique et la sensibilité a I'insuline chez les
femmes ménopausées. Un entrainement quotidien de durée
et d’intensité modérées, comme la marche, semble donc étre
une stratégie pertinente visant a améliorer la santé
cardiométabolique des femmes, a la ménopause.
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Impact of physical activity with or without diet
on metabolic syndrome in postmenopausal women

Abstract: The increased prevalence of obesity is a key factor
in the emergence of metabolic syndrome and its associated
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comorbidities in women. In addition, menopause is often
accompanied by a number of physiological changes
including increased body weight and increased visceral
fat mass, which are reflected by an increase in waist
circumference, one of the criteria for metabolic syndrome
according to NCEP/ATP III. Moreover, changes in regional
fat distribution observed at menopause are generally
related to a deteriorated lipid-lipoprotein profile, elevated
resting blood pressure, insulin resistance and/or glucose
intolerance, as well as enhanced pro-inflammatory and
thrombotic states. In industrialized societies characterized
by hyperlipidic food and sedentary lifestyle, physical
activity seems to be a key factor in minimizing weight
gain associated with menopause and thereby decreasing
the risk of developing cardiovascular diseases and type 2
diabetes, both associated with metabolic syndrome. Indeed,
endurance training, and more particularly, walking for
45 minutes at a moderate intensity (60-70% of the
VO,max), 3-5 times/week, for a minimum of 12 weeks,
combined or not with a diet, not only decreases fat mass,
fasting glycaemia and hypertension, chronic inflammation
state and thrombotic risk, but it also improves lipid-
lipoprotein indices and insulin sensitivity, in postmeno-
pausal women. In conclusion, daily training, of moderate
duration and intensity, such as active walking, seems to be
a valuable strategy for improving the cardiometabolic risk
profile of menopausal women.
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Prévalence de I'obésité et du syndrome
métabolique

Seidell et Rissanen [1] ont montré qu’environ 20 %
d’hommes et 25 % de femmes sont atteints d’obésité
(définie par un indice de masse corporelle [IMC] supérieur
a 30 kg/m?) dans le monde. Tant au Canada qu’aux Etats-
Unis, les données les plus récentes indiquent que 32,2 %
des Américains, agés de 18 ans et plus sont obéses en
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Tableau 1. Evolution du pourcentage d’adultes obéses des
populations francaise et canadienne selon l'indice de masse
corporelle (IMC)

France
IMC > 30 kg/m®

Canada
IMC > 30 kg/m”

2000-2001 2003 2004 2000 2003 2006
Total 14,9 15,4 23,4 9,6 11,3 12,4
Hommes 16,0 16,6 23,7 9,8 11,4 11,8
Femmes 13,8 14,1 23,2 9,5 11,3 13,0

Sources : Statistique Canada, Enquéte sur la santé des collecti-
vités canadiennes, 2000-2001, 2003, et Enquéte sur la santé des
collectivités canadiennes, 2004. Inserm : ObEpi 2000 et
2003 : le surpoids et Iobésité en France. Enquéte épidémiolo-
gique réalisée dans un échantillon représentatif de la popula-
tion frangaise, adulte et enfant, ObEpi 2006 : Enquéte
épidémiologique nationale sur le surpoids et I’obésité.

2003-2004, Vs 23,1 % de Canadiens [2]. Par ailleurs, la
quatriéme enquéte ObEpi Roche 2006 [3], qui étudie depuis
dix ans I’évolution de I'obésité et du surpoids en France,
révele que 12,4 % de la population francaise sont obeses
(Tableau 1). L’augmentation relative de 'obésité, entre 1997
et 2006, apparait cependant plus rapide et plus importante
chez la femme (+64 %) que chez '’homme (+40 %). Par
ailleurs, les femmes, dont ’exces de masse de grasse se
localise au niveau abdominal et plus particulierement
viscéral, présentent un risque plus élevé de développer le
syndrome métabolique et les pathologies associées, compa-
rativement a celles dont la distribution de la graisse est
plutot glutéofémorale [4].

Bien que la femme avant ’age de 50 ans ne développe que
rarement ces pathologies, elle rejoint ’homme sur le plan
du risque cardiométabolique, a la ménopause [4]. Plusieurs
auteurs, comme notamment Eckel et al. et Grundy [5,6]
définissent le syndrome métabolique comme étant un
ensemble de facteurs de risque qui prédisposent un individu
a une morbimortalité cardiovasculaire élevée ainsi qu’a une
augmentation du risque de développer un diabéte de type 2. La
prévalence du syndrome métabolique est en constante
augmentation dans les sociétés occidentales industrialisées
et concerne autant les hommes que les femmes (Fig. 1) [6].
Cependant, sa définition ne fait pas encore l'objet d’un
consensus. A ce propos, selon le National Cholesterol Education
Program/Adult Treatment Panel IIT (NCEP/ATP III, 2001) [7],
est atteinte d’un syndrome métabolique toute femme
présentant au moins trois facteurs parmi les cinq
suivants : une circonférence de la taille supérieure a 88
cm, une glycémie a jeun supérieure a 6,1 mmol/l, des
niveaux sanguins de CHOL-HDL inférieurs a 1,3 mmol/l et
de triglycérides (TG) supérieurs ou égaux a 1,7 mmol/l, ou
encore des valeurs de tension artérielle systolique/diasto-
lique supérieures ou égales a 130/85 mmHg. Concernant le
tour de taille moyen de la population francaise (I'un des
criteres retenus dans la définition du syndrome meétabo-
lique), il a augmenté de 3,4 cm entre 1997 et 2006 [3],
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Fig. 1. La prévalence du syndrome métabolique a partir de la définition du
NCEP/ATP III [7] (adapté de Eckel et al., 2005 [5])
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Fig. 2. Répartition en fonction de I’age et du sexe selon les seuils définis
par le NCEP/ATP III [7] (adapté d’ObEpi Roche, 2006 [5])
Sources : Inserm - ObEpi 2006 : Enquéte épidemiologique nationale
sur le surpoids et obésite.

passant ainsi de 84,6 a 88 cm (seuil établi par le NCEP/
ATP 1II, 2001, [7]). A ce propos, enquéte ObEpi Roche
2006 [3] met en évidence une plus forte proportion de
femmes (44,2 %) que d’hommes (33,4 %) dont la circonfé-
rence de la taille est supérieure aux seuils précédemment
établis [7], dans la tranche d’age 55-64 ans (Fig. 2).

Ménopause chez la femme : une étape importante
dans le processus de vieillissement

Menopause

Selon I’Organisation mondiale de la santé (1996), la
ménopause se définit par la cessation permanente des
menstruations (12 mois consécutifs d’aménorrhée) résultant
d’une diminution de I’activité folliculaire ovarienne.



La ménopause s’accompagne, indépendamment d’une prise
pondérale liée a I’évolution naturelle, d’un effet propre a la
carence estrogénique, a savoir une augmentation de la masse
grasse abdominale, une accélération de la perte de masse
osseuse et de masse musculaire, donc de masse maigre [8].
L’étude de Reynolds et Obermeyer [9] montre toutefois que
I'obésité retarde la survenue de la ménopause. En effet, les
femmes obeses sécréteraient, par l'intermédiaire de leur
masse adipeuse plus importante, une plus grande quantité
d’estrogenes que les femmes normopondérales. Les niveaux
endogenes d’estrogenes diminuant apres la ménopause, ces
hormones proviendraient donc principalement de I’aroma-
tisation des androgenes surrénaliens emmagasinés dans le
tissu adipeux, bien que ce processus ne puisse compenser
completement P'arrét de la synthese d’estrogenes par les
ovaires [10].

Changements physiologiques et metaboliques
associes d la menopause

Aspects physiologiques

La ménopause s’accompagne de nombreux changements
physiologiques, dont notamment une diminution accé-
lérée de la masse osseuse conduisant a ’ostéoporose, qui
est directement imputable a la carence estrogénique et
entraine une augmentation du risque fracturaire [8]. La
ménopause est également associée a une perte de masse
musculaire, ou sarcopénie, elle aussi consécutive a
I’hypo-estrogénie [11]. Concernant leffet de la méno-
pause sur les changements de composition corporelle,
Genazzani et Gambacciani [12] montrent que les femmes
ménopausées ont un IMC plus élevé que les femmes
ayant encore une activité ovarienne normale, et ce, méme
apres ajustement statistique pour I’age. Guthrie et al. [13]
suggerent que la prise de poids serait donc plutot due a
lavancée en age qu’au statut ménopausique lui-méme.
L’excés de masse corporelle survenant a la ménopause
s’accompagne généralement d’une augmentation de la
circonférence de la taille, reconnue pour estimer la
quantité de graisse viscérale tant chez ’homme que chez
la femme [14]. A ce titre, le tour de taille apparait comme
un indice plus sensible du risque relatif de développer
des maladies cardiométaboliques que 'IMC, et ce, plus
particulierement chez la femme ménopausée [14].

179

Aspects métaboliques

Il est maintenant bien établi que la ménopause est plus
fréquemment associée a une augmentation du poids et de
la masse grasse abdominoviscérale [15]. Des modifica-
tions du métabolisme du tissu adipeux pourraient
expliquer en partie les changements de distribution de
la graisse (Tableau 2). En ce sens, Nicklas et al. [16] ont
montré que des femmes ménopausées, caractérisées par
une forte accumulation de tissu adipeux viscéral, ont une
réponse lipolytique aux catécholamines plus forte au
niveau sous-cutané abdominal que glutéal. Une sensibi-
lité B-adrénergique élevée pourrait expliquer, en partie,
l’augmentation de la lipolyse médiée par les catécholamines
au niveau des adipocytes sous-cutanés abdominaux (mais pas
glutéaux) [17]. Par contre, Mauriége et al. [18] n’ont observé ni
de différences de I'activité de la lipoprotéine lipase (LPL) ni de
variations de la lipolyse au niveau sous-cutané abdominal ou
fémoral chez des femmes pré- ou postménopausées, pré-
sentant des niveaux similaires d’adiposité ainsi que des
quantités comparables de graisses sous-cutanées abdominale
et viscérale. Ces derniers résultats concordent avec ceux de
Rebuffé-Scrive et al. [19] attestant d’une disparition des
variations régionales relatives a la lipolyse sous stimulation
catécholaminergique et a ’activité de la LPL, avec ’'avancée en
age, chez la femme. De plus, cette méme étude révele que la
réponse antilipolytique a I'insuline est comparable, quel que
soit le dépot adipeux considéré [19] (Tableau 2). Enfin,
Tchernof et al. [20] observent que les femmes ménopausées
présentent un rapport élevé de l'activité LPL omental/sous-
cutané, suggérant qu’elles emmagasinent préférentiellement
de la graisse viscérale, un facteur de risque non négligeable
dans Papparition d’un risque cardiométabolique [4].

En dépit de son activité métabolique, le tissu adipeux
est également doté de fonctions sécrétoires jouant un
role non négligeable dans la survenue du syndrome
métabolique et des comorbidités associées. En effet, la
découverte de la production de leptine et d’adiponectine
par le tissu adipeux a permis de considérer ce dernier
non plus comme un simple organe de stockage de
triglycérides et de libération d’acides gras dans le sang,
mais comme un véritable organe endocrine capable de
sécréter de nombreuses molécules de nature peptidique
ou non et dotées de propriétés régulatrices [21]. En effet,
le tissu adipeux produit de la leptine, impliquée dans le

Tableau 2. Variations régionales et liées a 'age du métabolisme du tissu adipeux sous-cutané chez les femmes pré- et postménopausées

Action lipolytique
des catécholamines

Action antilipolytique Action de la LPL [18,19]

de Uinsuline [19]

[16,17,19]
Femme :
Préménopausée Abdo > Fém >> Glut
Postménopausée Abdo > Fém - Glut

Glut > Fém >>Abdo
Glut > Fém > Abdo

Abdo > Fém - Glut
Abdo > Fém - Glut

Abdo : Abdominal ; Fém : Fémoral ; Glut : Glutéal ; LPL :

Lipoprotéine lipase.
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controle de I'’homéostasie énergétique, mais aussi de
nombreux autres peptides (adipokines) comme le facteur
de nécrose tumorale-o (TNF-a), I'interleukine-6 (IL-6) et
la résistine impliquées dans la résistance a 'insuline et
Iinflammation [21], ainsi que d’autres substances qui
régulent la tension artérielle (angiotensinogene, par
exemple) et le métabolisme des lipides (comme la LPL).
La majorité des facteurs sécrétés par le tissu adipeux, et
plus particulierement par la graisse viscérale, jouent
donc un role dans la physiopathologie du syndrome
métabolique et des comorbidités associées telles que
I’hypertension artérielle (HTA), ainsi que les maladies
cardiovasculaires et métaboliques [22].

En effet, le syndrome métabolique est associé a un
état inflammatoire chronique qui se caractérise par une
augmentation des concentrations plasmatiques de cer-
taines adipokines comme le TNF-o et 'IL-6 ainsi que des
niveaux circulants de protéines de la phase aigué dont la
protéine C réactive (CRP) sécrétée par le foie en réponse
a une stimulation par I'IL-6 [23,24] (Fig. 3). A ce propos,
Esposito et al. [25] ainsi que Maachi et al. [26] ont
rapporté ’existence d’une forte relation entre les niveaux
sanguins d’IL-6 et de TNF-o ainsi que de marqueurs tels
que la CRP chez des femmes pré- et postménopausées
obéses. Par ailleurs, des femmes ménopausées obeses
atteintes du syndrome métabolique montrent des
niveaux sanguins élevés du récepteur soluble de type 1
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du TNF-o (sTNFR1) en comparaison a des femmes
exemptes de ce syndrome [27]. De plus, la sévérité du
syndrome, c’est-a-dire le nombre de composantes de ce
dernier, est directement liée a la composition corporelle
de Pindividu (poids, donc IMC, et masse grasse), a sa
quantité de graisse viscérale et a son état inflammatoire
reflété par 'augmentation de sTNFR1 circulant. De fortes
concentrations plasmatiques de CRP sont également
associées a un profil de risque cardiométabolique plus
détérioré chez la femme ménopausée [28]. Cette détério-
ration liée a 'accumulation de tissu adipeux viscéral
s’accompagne, entre autres, d’une tension artérielle et
d’une glycémie a jeun élevées, de concentrations
plasmatiques faibles de cholestérol-HDL et d’une sensi-
bilité a ’insuline diminuée [28].

Principales causes de ces changements

Le bouleversement de notre mode de vie provoqué par
lindustrialisation ainsi que ’'augmentation de notre revenu
ont largement modifié nos habitudes alimentaires [29]. En
outre, l'augmentation de l'urbanisation observée dans
plusieurs pays est associée a une alimentation hyperlipi-
dique [30] et a une déstructuration des rythmes alimen-
taires. En effet, 25 % des déjeuners et 12 % des diners sont
pris « hors foyer » en France [29]. Par ailleurs, 50 a 60 %
des Francais (hommes/femmes) rapportent ne pas pratiquer
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Fig. 3. Pathophysiologie du syndrome métabolique (adaptée de Eckel et al., 2005 [5])



d’activité physique [31]. La sédentarité ou un faible niveau
d’activité physique représente donc un facteur
non négligeable dans linstallation et le développement
durable de 'environnement « obésogene » déja caractérisé
par une abondance de nourriture hautement énergétique
dans lequel nous évoluons. A ce propos, une analyse de
8 500 questionnaires d’activité physique collectés, en 1998,
chez des sujets adultes d’age moyen (45 a 68 ans) issus de la
cohorte SUVIMAX montre que 12,2 % des femmes ne
pratiquent aucune activité physique au cours des loisirs et
que 50,1 % des femmes n’atteignent pas le seuil d’activité
physique recommandé [32]. D’un point de vue quantitatif, le
gain de poids est un processus se déroulant souvent sur
plusieurs années, et le déséquilibre énergétique n’a pas
besoin d’étre important pour conduire a une obésité.
Des apports quotidiens dépassant de 5 % les dépenses
énergétiques (soit environ 100 kcal/j) sont susceptibles
d’induire une augmentation annuelle de 5kg de masse
grasse, suggérant qu'un faible déséquilibre entre I'apport
et la dépense énergétiques puisse mener a un surpoids et
une obésité [33]. L’étude de Massé et al. [34], concernant les
habitudes alimentaires de femmes pré- et postménopausées,
révele que 'apport énergétique total similaire, quel que soit
le statut ménopausique des sujets, comprend moins de
lipides, et notamment d’acides gras saturés, mais davantage
de fibres, suggérant qu’avec l'avancée en age, les femmes
sont conscientes du risque élevé de développer des maladies
cardiovasculaires.

Effet de I'activite physique seule ou combinee
d une diéte sur le syndrome metabolique
et les pathologies associées chez la femme menopausee
Généralités
L’activité physique constitue un outil de choix pour
minimiser le gain de poids associé a la ménopause et
diminuer, ainsi de 30 a 50 %, ’incidence des maladies
cardiovasculaires associées au syndrome métabolique
[35]. A ce propos, Wessel et al. [36] ont montré une
diminution de ces pathologies chez les femmes méno-
pausées en bonne condition physique, et ce, indépen-
damment d’une réduction de leur corpulence reflétée par
I'IMC et de leur obésité abdominale. L’activité physique
aérobie augmente le déficit énergétique global et diminue
la masse grasse tout en préservant la masse maigre, ce
qui contribue en partie, au maintien a long terme de la
perte de poids. Quant a I’activité physique anaérobie, elle
a peu d’effets sur la masse grasse mais joue un réle non
négligeable au niveau de la masse maigre en stimulant le
développement de la masse musculaire, contribuant ainsi
a réduire et/ou a prévenir la sarcopénie chez la femme
ménopausée [37].

Parmi les nombreuses activités physiques aérobies, la
marche pratiquée a une intensité modérée est bien
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connue pour améliorer la santé cardiométabolique de la
femme ménopausée [37]. A ce propos, marcher & une
allure modérée (5-10 METS/heure, par semaine) diminue
de 45 % le risque de pathologies cardiovasculaires chez
la femme obese sédentaire [38].

Activité physique et syndrome métabolique

Selon Evans et al. [39], la marche a 70 % de la fréquence
cardiaque (FC) maximale, a raison de 45 minutes par
séance, 3 jours par semaine, pendant 9 mois, entraine
non seulement une diminution de masse grasse, mais
aussi une amélioration de la sensibilité a I'insuline et de
la glycémie a jeun chez la femme ménopausée en bonne
santé. Par ailleurs, ’étude de Ross et al. [40] révele
qu’une activité physique quotidienne, telle que la marche
active a 80 % de la FC maximale, pendant 14 semaines,
est associée a une diminution de la masse grasse, une
réduction des quantités de graisse abdominale et
viscérale, ainsi qu’a une amélioration de la sensibilité
a linsuline et de la condition physique. La marche a
une intensité voisine de 65 % de la VO,max , engendrant
une dépense énergétique de 1500 kcal par semaine,
améliore également la tension artérielle diastolique et la
glycémie a jeun chez la femme ménopausée [41]. Ces
résultats viennent étayer les recommandations récentes
misant sur une activité physique quotidienne d’intensité
modérée comme stratégie a adopter afin d’améliorer la
santé cardiométabolique de la femme ménopausée [42].
Néanmoins, la revue d’Asikainen et al. [37] rapporte
qu'un entralnement, associant 30 minutes de marche
rapide par jour a des exercices musculaires deux fois par
semaine, permet outre de diminuer 'HTA, de préserver
la densité minérale osseuse et d’augmenter la masse
maigre chez la femme, a la ménopause.

Concernant le profil inflammatoire généralement associé
au syndrome métabolique, Bastard et al. [43] observent une
diminution des concentrations plasmatique d’IL-6 et non de
CRP suite a une perte de poids engendrée par une diéte
hypocalorique de trois semaines. You et al. [44] montrent
une réduction des niveaux sanguins de CRP, d’IL-6 et de
sTNFR1 suite a une diete associée a une activité physique
pratiquée a une intensité de 65 a 70 % de la FC de réserve
(soit 65 a 70 % de la VO2max) pendant trois mois, chez
des femmes ménopausées obeses. Ces résultats suggerent
que la graisse viscérale serait 'un des facteurs clés
prédisposant au développement du syndrome métabolique
et des pathologies associées, possiblement via la sécrétion
exacerbée de certaines adipokines pro-inflammatoires. Dans
le méme ordre d’idées, une alimentation élevée en glucides
(65-75 % sous forme de grains entiers a haute teneur en
fibres, légumes et fruits) et faible en lipides (10-15 %),
combinée a la pratique de la marche (45-60 minutes par
jour, a une intensité voisine de 70-85 % de la FC maximale),
améliore le profil lipidique, réduit linflammation et
notamment les niveaux sanguins de CRP et de molécules
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d’adhésion intracellulaire 1 (ICAM-1) chez la femme
ménopausée présentant un risque élevé de maladies
coronariennes [45].

A ce propos, Manns et al. [46] ont suggéré que I’effet
potentiellement anti-inflammatoire de I’activité physique
reflété par une diminution de la concentration sanguine
de CRP s’opérerait via la réduction de la graisse
corporelle. Par ailleurs, Straczkowski et al. [47] ont été
parmi les premiers a montrer qu’un entrainement en
endurance sur ergocycle (cinq fois par semaine durant
30 minutes a 70 % de la FC maximale, pendant 12 semaines)
augmente la sensibilité a l'insuline, diminue les niveaux
plasmatiques de TNF-o et de STNFR2 mais ne modifie pas
ceux de sTNFR1. De plus, une diete hypocalorique (déficit
calorique de ~250-350 kcal/j), combinée a une activité
physique (et non, la diéte seule) d’intensité voisine de 65 a
70 % de la FC de réserve et d’une durée de six mois, réduit
les niveaux sanguins de CRP, d’IL-6, des récepteurs
solubles sIL-6R et sTNFR1i et augmente la capacité
lipolytique dans les régions adipeuses sous-cutanées
abdominale et glutéale, chez des femmes ménopausées
obeéses [44]. Des observations similaires ont été ultérieure-
ment confirmées par Ryan et Nicklas [48] chez des femmes
ménopausées soumises a un programme combinant
activité physique (45 minutes de marche et d’ergocycle
trois fois par semaine a plus de 60 % VO, max) et ditte
hypocalorique (restriction calorique de 250-350 kcal/j)
durant six mois, qui induit une perte de poids modérée
mais ameéliore le profil métabolique (glycémie et sensibilité
a Pinsuline) et inflammatoire (diminution des niveaux
sanguins d’IL-6 et de sTNFR-1). Ces différentes études
corroborent I'idée selon laquelle une perte de poids
provoquée, entre autres, par lactivité physique diminue
linflammation chronique observée a la ménopause et
contribue a améliorer la santé cardiométabolique de la
femme. L’activité physique aérobie induit également des
effets bénéfiques sur le diabete de type 2. En effet, Hu et al.
[49] ont déja rapporté chez des femmes pré- et post-
ménopausées une diminution comparable du risque de
développer un diabeéte de type 2 en réponse a la marche
modérée et a la marche rapide (caractérisée comme une
activité vigoureuse), a dépense énergétique équivalente,
suggérant qu'une activité physique d’intensité et de durée
modérées est capable de réduire le profil de risque
cardiométabolique d’un individu. L’étude de Frank et al.
[50] confirme les résultats précédents et met en évidence
Pamélioration de la sensibilité a 'insuline suite a la pratique
d’une activité physique aérobie d’intensité modérée,
d’une durée de 45 minutes par séance, cinq jours par
semaine, chez des femmes en surpoids et obeses agées
de 50 a 75 ans. L’étude concomitante de Giannopoulou et al.
[51] corrobore I'importance de l'activité physique comme
la marche a 65-70 % de la VO2max dans ’amélioration de
la sensibilité a insuline via la diminution de la quantité de
graisse viscérale chez des femmes ménopausées diabétiques
de type 2.

Conclusion

Ainsi, la pratique d’activités physiques a intensité modérée,
comme la marche, associée ou non a une restriction
calorique, permet d’améliorer la santé cardiométabolique
des femmes ménopausées. Enfin, rappelons que lactivité
physique comme la marche ou ’ergocycle, a raison de trois
a cinq fois par semaine, méme si elle n’engendre pas une
perte importante de poids et de masse grasse, diminue
'incidence de développer le syndrome métabolique et les
comorbidités associées comme les maladies cardiovascu-
laires et le diabete de type 2.
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