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R É V I S I O N  C L I N I Q U EEXCLUSIVEMENT SUR LE WEB

Points de repère  
du rédacteur
 L’obésité viscérale se répand dans 
la population nord-américaine 
plus rapidement que l’obésité 
généralisée, et son effet sur la 
morbidité et la mortalité est plus 
profond. Les personnes qui ont un 
indice de masse corporelle normal 
et une obésité centrale présentent 
un risque équivalent, sinon 
supérieur, à celui des personnes qui 
sont centralement obèses en plus 
d’être en surpoids ou obèses selon 
l’indice de masse corporelle.

 La mesure la plus simple et la 
plus valide de l’obésité centrale 
est le rapport entre le tour de la 
taille et la taille.* Le seuil de 0,5 
est le même, peu importe le sexe 
et l’origine ethnique. Très peu 
d’équipement est nécessaire pour 
mesurer le rapport. Une ficelle 
représentant la taille (hauteur) du 
patient est conservée, pliée en deux 
et périodiquement mesurée par 
rapport au tour de taille. 

 Le régime méditerranéen 
peut réduire l’obésité centrale 
et stabiliser le poids. L’exercice 
avec perte pondérale minimale 
fait fondre la graisse viscérale. 
De petits changements dans 
l’alimentation et l’exercice peuvent 
produire des bienfaits sur les plans 
cardiométabolique et de la mortalité.

Obésité centrale  
malgré un poids normal
Les dangers particuliers de la taille toxique

N. John Bosomworth MD CCFP FCFP

Résumé
Objectif  Étudier le risque de mortalité présenté par l’obésité centrale chez 
les personnes de poids normal, déterminer une mesure clinique pour aider à 
dépister ce phénotype et examiner les moyens de réduire ce risque. 

Qualité des données  La recherche n’a relevé que des études de cohorte 
prospectives (niveau II) ayant comparé des participants qui présentaient 
une obésité centrale et un poids normal à des participants dont l’indice de 
masse corporelle (IMC) était élevé. Des études de niveau I de bonne qualité 
ont démontré l’effet des interventions liées à l’alimentation et à l’exercice sur 
l’obésité centrale et la mortalité. 

Message principal  Les participants centralement obèses malgré un IMC 
normal et qui sont atteints de dyslipidémie athérogène présentent un 
risque comparable, sinon supérieur, de mortalité que les participants qui 
sont centralement obèses en plus d’être en surpoids ou obèses selon l’IMC. 
Le rapport entre le tour de taille et la taille* serait la mesure clinique la 
plus pragmatique de l’obésité centrale. Le régime méditerranéen est une 
intervention efficace pour stopper la prise pondérale tout en réduisant la 
ceinture abdominale. Un faible niveau d’exercice réduit aussi le tour de taille. 
La perte pondérale ne doit pas constituer l’objectif. 

Conclusion  Un rapport entre le tour de taille et la taille de plus de 0,5 
malgré un IMC normal indique un risque élevé de mortalité par atteinte 
cardiométabolique. Ce risque serait équivalent, voire supérieur, au risque 
présenté par les patients centralement obèses en plus d’être en surpoids 
ou obèses. De légères interventions liées à l’alimentation et à l’exercice sont 
efficaces pour réduire ce risque. 

L’Organisation mondiale de la Santé définit l’obésité comme « l’accu-
mulation anormale ou excessive de graisse pouvant nuire à la santé »1. 
Le présent document concède que l’indice de masse corporelle (IMC) 

n’est qu’un guide approximatif pour estimer le degré d’adiposité. La pro-
portion de graisse corporelle chez les personnes dont l’IMC est normal 
peut dépasser les 30 %2. Si ce gras est principalement distribué dans l’ab-
domen ou autour des viscères, il est étroitement lié à un risque cardiomé-
tabolique3. La distribution et la fonction du tissu adipeux sont anormales 
chez ces personnes, et cette anomalie augmente le risque de diabète et de 
maladie cardiovasculaire. Les dépôts de graisse qui fonctionnent anormale-
ment sont à l’origine de problèmes athérosclérotiques, dysmétaboliques et 
mécaniques qui détériorent la santé4, ce qui répond aux critères d’obésité 
de l’Organisation mondiale de la Santé. 

*Par souci de précision, il importe de signaler que dans le présent article, taille désigne 
la mesure de la hauteur d’une personne et le tour de taille désigne la mesure de la 
circonférence au milieu du tronc.
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En Amérique du Nord, le taux d’obésité continue 
de grimper depuis les années  1980. En 2015, 38,2 % 
de la population adulte des États-Unis (É.-U.) et 25 %  
de la population adulte du Canada était obèse5. Entre 
1990 et 2015, le taux de maladie cardiaque ischémique 
a chuté de 55 % aux É.-U. et de 60 % au Canada5; tou-
tefois, alors que le taux canadien poursuit sa chute, le 
déclin aux É.-U. a atteint un plateau en 20116,7. Parmi les 
pays membres de l’Organisation de coopération et de 
développement économiques, aux États-Unis seulement, 
l’espérance de vie a amorcé un déclin depuis quelques 
années7, en partie à cause de la hausse des cas d’obé-
sité et de l’inégalité sociale8. 

La prévalence du phénotype métaboliquement 
obèse malgré un poids normal, établie en mesurant 
directement la distribution des graisses ou les 
caractéristiques métaboliques, oscille entre 13 et 
38 %9,10. La graisse distribuée dans le tronc, estimée par 
le tour de taille (TT), le rapport tour de taille-hanches 
(RTTH) ou le rapport entre le tour de taille et la taille 
(RTTT) (Tableau  1)11-15, est corrélée positivement aux 
anomalies métaboliques, alors que la graisse distribuée 
ailleurs sur la moitié inférieure du corps est corrélée 
négativement. La graisse sous-cutanée, surtout dans 
la région fémoro-fessière, s’inscrit comme un entrepôt 
qui aide à empêcher les lipides de se déposer dans les 
régions intra-abdominales et viscérales, où ils peuvent 

causer plus de dommages16-18. L’obésité abdominale, 
mesurée par le tour de taille, se répand plus rapidement 
que l’obésité générale, mesurée par l’IMC19,20.

La présente revue vise les objectifs suivants :
•	 quantifier le risque de mortalité posé par l’obésité cen-

trale chez les personnes de poids normal;
•	 décrire une mesure clinique pragmatique pour aider à 

identifier les personnes à risque; 
•	 examiner les moyens de réduire ce risque.

Qualité des données
La recherche initiale sur PubMed incluait les titres MeSH 
et les mots-clés anglais suivants : normal weight et cen-
tral obesity (titre et résumé) ou visceral obesity (titre et 
résumé) ou visceral fat (titre et résumé) ou ectopic fat (titre 
et résumé) ou hypertriglyceridemic waist (titre et résumé) 
ou metabolically obese (titre et résumé) ou abdominal adi-
posity (titre et résumé) ou waist (titre et résumé) et mor-
tality, mais pas cancer. La recherche a également porté 
sur les références des articles pertinents. Des recherches 
par mots-clés ont aussi été effectuées sur Google Scholar 
et dans la banque de données Cochrane. La recherche 
n’a relevé aucune étude de niveau I. Toutes les études 
incluses étaient observationnelles, et certaines revues 
systématiques ou études de cohorte prospectives perti-
nentes ont aussi été sélectionnées.

Tableau 1. Mesures anthropométriques de la distribution de graisse corporelle : Mesures A) basées sur la masse et  
B) basées sur la distribution.

A)

MESURES BASÉES SUR LA MASSE DÉFINITION COMMENTAIRES

Indice de masse corporelle11 Poids en kg, divisé par  
le carré de la taille en m 

Ne fait pas la différence entre la masse maigre et la 
masse de tissu adipeux 

• Insuffisance pondérale < 18,5 kg/m2 Associé à un taux élevé de mortalité

• Poids normal 18,5-24,9 kg/m2

Ces catégories sont liées au taux le plus faible de mortalité 
• Surpoids 25,0-29,9 kg/m2

• Obésité de classe 1 30,0-34,9 kg/m2 Aucun lien constant avec l’augmentation de la mortalité

• Obésité de classe 2 35,0-39,9 kg/m2

Lien direct avec l’augmentation de la mortalité
• Obésité de classe 3 ≥ 40,0 kg/m2

B)

MESURES BASÉES SUR LA DISTRIBUTION
VALEURS REPRÉSENTANT  
UNE HAUSSE DU RISQUE 

MESURES SUBSTITUTS D’ADIPOSITÉ  
CENTRALE OU VISCÉRALE 

Tour de taille Femmes ≥ 80 cm
Hommes ≥ 95 cm

Les valeurs seuils varient en fonction de l’ethnicité,  
du sexe et de l’âge12

Rapport tour de taille-hanches Femmes ≥ 0,85
Hommes ≥ 0,95

Les valeurs seuils ne sont pas établies pour l’ethnicité13

Rapport tour de taille-taille Risque accru 0,50-0,60
Risque substantiel > 0,60

Les valeurs seuils sont les mêmes pour l’ethnicité,  
le sexe et l’âge12

Prédit le mieux la masse de graisse viscérale14,15
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Message principal
L’obésité viscérale est particulièrement athérogène.  
L’obésité centrale ou abdominale est contenue dans 
des compartiments séparés. La couche de graisse 
sous-cutanée est parfois considérable dans la région 
abdominale. La graisse viscérale intra-abdominale 
s’accumule dans l’épiploon, le mésentère, le foie et 
le pancréas. Cette graisse viscérale se retrouve aussi 
hors de l’abdomen, comme dans le péricarde, le 
myocarde et les muscles squelettiques21. La  graisse 
rétropéritonéale contribue aussi à la ceinture 
abdominale. Le compartiment intra-abdominal, jumelé 
à la graisse ectopique des autres organes du corps 
et des muscles squelettiques, constitue la graisse 
viscérale métaboliquement active, qui se comporte 
très différemment de la graisse sous-cutanée22. Leurs 
différences sont résumées au Tableau 215-18,22-28.

On ignore toujours si une tendance populationnelle 
vers la hausse de l’hyperinsulinémie serait l’une des 
causes de l’obésité ou si l’obésité établie serait une 
cause d’hyperinsulinémie29. La hausse du contenu en 
sucre des aliments est un facteur fondamental. Mis à 
part le sucre ajouté durant la préparation à domicile, 
au Canada, 66 % des aliments emballés et des boissons 
sont édulcorés30. Cela provoque la libération d’insuline, 
qui pousse les lipides circulants dans les adipocytes aux 
fins d’entreposage sous forme de gras. En retour, l’aug-
mentation de gras induit la résistance à l’insuline; il faut 

donc encore plus d’insuline pour pousser le glucose 
dans les cellules. Certaines personnes entreposent plus 
de gras en périphérie que d’autres, et à mesure que les 
dépôts sont emplis, le gras commence à s’accumuler 
sur les viscères, et à apparaître dans le foie, l’épiploon, 
les muscles squelettiques et les organes périphériques. 
L’insulinorésistance tend à accélérer la lipolyse, libé-
rant des acides gras libres (AGL) dans la circulation. 
Les adipocytes viscéraux sont également très sensibles 
à la lipolyse induite par les catécholamines, libérant 
des AGL dans la circulation porte et amenant au foie 
des quantités accrues de lipides aux fins de traitement28. 
Le niveau de ces AGL est élevé dans la circulation des 
personnes qui font de l’obésité abdominale. Bien qu’ils 
puissent être utilisés comme substrats pour produire 
de l’énergie, ils contribuent également à la résistance à 
l’insuline en inhibant la capture du glucose par les mus-
cles et les autres organes, ce qui contribue encore plus 
à l’hyperglycémie18. 

Les lipides acides gras libres se jumellent au glycérol 
pour former les triglycérides (TG); ils sont ensuite 
empaquetés par le foie en particules hydrosolubles 
de lipoprotéines de très faible densité (VLDL). Ces 
particules sont grosses et contiennent surtout des TG, 
de même que du cholestérol. Les triglycérides, à titre 
de substrats énergétiques, sont hydrolysés dans divers 
tissus, et ces particules deviennent graduellement plus 
petites et plus denses, et forment les particules de 

Tableau 2. Caractéristiques de la graisse sous-cutanée et viscérale

VARIABLES

CARACTÉRISTIQUES

GRAISSE SOUS-CUTANÉE GRAISSE VISCÉRALE

Mesure clinique Indice de masse corporelle Tour de taille, rapport tour de taille-
taille rapport tour de taille-hanches

Association avec atteinte 
cardiométabolique16

Le lien avec la mortalité n’est pas constant Lien linéaire direct avec la mortalité 

Fonction15,18 Chute métabolique et entreposage 
d’énergie à plus long terme 

Source d’énergie à court terme 

Risque cardiaque23 Modéré Élevé 

Risque métabolique24 Modéré Élevé

Inflammation22 Modérée Élevée

Réponse des catécholamines22 Modérée Rapide

Sensibilité à l’insuline17 Modérée Faible 

Flux métabolique18 Faible Élevé

Tendance avec l’âge25 Accrue jusqu’à 65 ans, puis réduite Hausse graduelle 

Durée de l’entreposage26 Longue Courte 

Effet de l’exercice27 Niveau élevé nécessaire  
pour modifier le poids 

Faible niveau efficace pour obtenir 
des bienfaits cardiométaboliques 

Effets indésirables des glucides raffinés28 Modérés Élevés 
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cholestérol des lipoprotéines de densité intermédiaire 
(IDL) et de cholestérol des lipoprotéines de faible densité 
(LDL)31. À mesure que la taille des particules diminue, la 
proportion de cholestérol s’accroît, mais le cholestérol 
n’est pas un substrat énergétique (Figure 1A). 

En présence de résistance à l’insuline et d’hypertrigly-
céridémie, les caractéristiques de ces particules changent. 
Les particules VLDL et IDL qui restent se multiplient, et 
les particules LDL deviennent encore plus petites, encore 
plus denses et beaucoup plus nombreuses. Toutes ces 
particules pénètrent facilement dans l’endothélium vas-
culaire, où elles deviennent intensément athérogènes. 
Simultanément, les particules de lipoprotéines de haute 
densité (HDL) qui interviennent dans le transport inverse 
du cholestérol ont tendance à s’enrichir en TG et à rape-
tisser, au point où certaines d’entre elles sont perdues 

dans l’urine. Résultat : un nombre réduit de particules 
HDL, qui sont incapables de contenir autant de cholesté-
rol à éliminer des vaisseaux (Figure 1B)21,32.

Un patient qui présente ce profil métabolique aura pro-
bablement un taux élevé de TG, un taux faible et dysfonc-
tionnel de HDL et un nombre accru de petites particules 
LDL, caractéristiques de la dyslipidémie athérogène33,34. 
Il ne faut pas se fier aux lipoprotéines de faible densité 
pour évaluer le risque, car une bonne partie du cholestérol  
pourrait se cacher dans les lipoprotéines VLDL, IDL et 
autres qui restent, y compris les restes de chylomicrons à 
l’état non à jeun. Ces particules sont au moins aussi puis-
santes que le LDL pour prédire les événements cardiovas-
culaires35. La caractéristique clinique la plus courante est 
l’accumulation de graisse viscérale, qui se manifeste par 
l’obésité centrale36.

Figure 1. Lipoprotéines plasmatiques comparant la synthèse hépatique et la trajectoire des lipides des particules riches en TG : A) Avec et 
B) Sans insulinorésistance.

A) Synthèse hépatique 
Taux d’HbA1c normal 
Taux de TG normal

Absorption 
intestinale

Chylomicrons Chylomicrons 
restants

Ester de cholestéryle

Particules athérogènes

Nombre accru de particules

Nombre réduit de particules Plus grande taille

VLDL

VLDL

VLDL, IDL
restantes

VLDL, IDL
restantes

LDL

LDL LDL

Petites

Petites denses

HDL riche en TG

HDL

TG

B) Synthèse hépatique 
Insulinorésistance 
Taux élevé de TG

Plus forte densité

HbA1c—hémoglobine A1c, HDL—cholestérol des lipoprotéines de haute densité, IDL—cholestérol des lipoprotéines de densité intermédiaire, 
LDL—cholestérol des lipoprotéines de faible densité, TG—triglycéride, VLDL—cholestérol des lipoprotéines de très faible densité.
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Évaluation clinique de l’obésité centrale.  On convient 
que la mesure anthropométrique de l’obésité abdomi-
nale ou centrale est un meilleur prédicteur du risque car-
diométabolique, du risque de diabète et de la mortalité 
de toutes causes que l’IMC, et qu’il pourrait être encore 
mieux de jumeler ces 2 indices. Habituellement, la courbe 
du risque de mortalité par rapport à l’IMC prend la forme 
d’un J, la mortalité étant accrue seulement chez les per-
sonnes dont le poids est insuffisant, et élevée dans les cas 
d’obésité de classes 1 à 3 (Tableau 1)11-15. L’embonpoint 
comporte toujours un risque plus faible de mortalité 
que le poids normal37. Si l’on élimine les autres causes 
de mortalité (tabagisme, comorbidités, âge avancé), la 
hausse vertigineuse disparaît dans la catégorie de poids 
insuffisant et déplace le nadir de mortalité dans la plage 
de l’IMC normal38. La relation entre l’IMC et la mortalité 
devient alors plus progressive et linéaire. Une courbe 
semblable de la mortalité par rapport au rapport tour 
de taille-hanches, au tour de taille ou au RTTT montre 
habituellement une relation linéaire à progression beau-
coup plus raide, ce qui permet d’évaluer le risque de 
mortalité de façon plus approfondie (Figure 2)39,40. Dans 
la littérature scientifique, les opinions sont partagées 

quant à savoir quelles mesures de l’obésité centrale sont 
les meilleures, mais selon les revues systématiques et  
les méta-analyses ayant comparé les 3 mesures12,14,23,39, le 
RTTT a la cote. Il existe aussi des raisons purement prag-
matiques pour utiliser le RTTT : 
•	 Un pèse-personne ou la référence aux catégories 

d’IMC ne sont pas nécessaires. 
•	 Le seuil du RTTT est 0,5, peu importe le sexe et l’ori-

gine ethnique, quoique plus d’études seraient néces-
saires chez les enfants39.

•	 Il est simple pour la surveillance à domicile. On peut 
dire aux patients : « Le tour de taille ne doit pas dépas-
ser la moitié de la taille. » 

•	 Il est facile à utiliser dans un milieu austère avec peu 
d’équipement41. Une ficelle représentant la taille du 
patient est conservée, pliée en deux et périodique-
ment mesurée par rapport au tour de taille42. 

Risque de mortalité présenté par l’obésité centrale 
malgré un poids normal.  Le Tableau  3 présente les 
études prospectives ayant porté sur la mortalité de 
toutes causes associée à l’augmentation de l’obésité 
centrale à tous les IMC39,43-57. Ce qui saute aux yeux est 

Figure 2. Comparaison du taux de mortalité chez les non-fumeurs, en fonction des déciles d’IMC ou de RTTT sur 20 ans
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Tableau 3 suite à la page e257

Tableau 3. Études d’observation prospectives, et RS et MA connexes d’études portant sur le lien entre l’obésité 
centrale malgré un poids normal et la mortalité
ÉTUDE  
ET ANNÉE

TYPE D’ÉTUDE 
(DURÉE)

OBJECTIFS  
DE L’ÉTUDE

NBRE ET ÂGE DES 
PARTICIPANTS RÉSULTATS COMMENTAIRES

Coutinho 
et coll., 
201343

RS d’études 
d’observation 
prospectives 
et analyse 
concertée  
(0,5-7,4 ans)

Relation entre les 
mesures d’obésité 
centrale et la 
mortalité

15 923 patients atteints 
de coronaropathie 
avérée
Âge moyen (ET) 65,7 
(11,5) ans

La catégorie de mortalité la 
plus élevée associait l’IMC le 
plus bas au RTTH ou TT le 
plus fort; RRI = 1,7

L’obésité centrale était 
associée à une hausse égale 
du risque de mortalité chez 
les patients maigres et 
obèses. La hausse de l’IMC 
était associée à une réduction 
du risque chez ces patients. 

Kramer et 
coll., 201344

MA d’études 
d’observation 
prospectives 
(3-30 ans)

Relation entre le 
risque 
cardiométabolique 
et les catégories 
d’IMC, et les MCV et 
la mortalité de 
toutes causes 

61 386 adultes de la 
population générale
Fourchette d’âge moyen 
44–60 ans

Le taux le plus élevé de 
mortalité ou de MCV était 
semblable chez les sujets 
de poids normal et 
métaboliquement malades 
et les sujets obèses; 
RRI = 2,65 par rapport aux 
sujets de poids normal et 
en santé métabolique 

Ne s’est pas penchée 
précisément sur l’obésité 
centrale. La santé 
métabolique était basée sur 
l’absence d’éléments du 
syndrome métabolique, 
d’insulinorésistance ou de 
marqueurs de l’inflammation.

Carmienke 
et coll., 
201339

RS et analyse 
de méta-
régression de 
cohortes 
prospectives 
(5–24 ans)

Relation entre les 
mesures des 
paramètres 
d’obésité 
abdominale et la 
mortalité

689 465 adultes en 
bonne santé
Âge ≥ 18 ans

La catégorie de mortalité la 
plus élevée associait l’IMC le 
plus faible au RTTH ou TT le 
plus fort

L’association du RTTH, TT ou 
RTTT à l’IMC prédit le mieux 
la mortalité. Chez les sujets 
> 65 ans, on a observé un lien 
non significatif ou négatif 
entre la hausse de l’IMC, du 
TT et du RTTH 

Folsom et 
coll., 200045

Étude 
d’observation 
prospective 
(11-12 ans)

Relation entre l’IMC, 
le TT et le RTTH, et 
la mortalité, le 
cancer, le diabète, 
l’hypertension et 
les fractures

31 702 Américaines en 
bonne santé 
Âge 55–69 ans

La catégorie de mortalité la 
plus élevée associait l’IMC le 
plus faible au RTTH le plus fort

Le RTTH prédisait le mieux la 
mortalité

Pischon et 
coll., 200846

Étude 
d’observation 
prospective 
(9,7 ans)

Association de la 
distribution de 
l’adiposité au 
risque de décès

359 387 participants de 
la population 
européenne générale 
Âge 25–70 ans

Le taux de mortalité le plus 
élevé était associé au 
percentile le plus bas d’IMC 
avec le TT ou RTTH le plus 
fort 

L’association IMC et mortalité 
prend la forme d’un J. Les 
mesures d’obésité centrale ont 
montré un lien linéaire positif 
avec la mortalité après 
ajustement en fonction de l’IMC 

Zhang et 
coll., 200847

Étude 
d’observation 
prospective 
(16 ans)

Relation entre 
l’adiposité 
abdominale et le 
décès prématuré 

44 636 Américaines 
ayant participé à l’étude 
Nurses’ Health Study
Âge 30–55 ans

La catégorie de mortalité la 
plus élevée associait l’IMC le 
plus élevé au TT ou au RTTH 
le plus fort. Le risque n’était 
que légèrement plus faible 
pour l’IMC normal avec 
obésité centrale

Le TT et le RTTH étaient 
directement liés à la 
mortalité 

Koster et 
coll., 200848

Étude 
d’observation 
prospective  
(9 ans)

Relation entre le TT 
et la mortalité de 
toutes causes

245 533 adultes 
américains
Âge 51–72 ans

Le poids normal avec fort TT 
augmentait la mortalité de 
22 %. Seule l’obésité de 
classes 2 et 3 avec fort TT 
était plus élevée

TT utilisé comme mesure 
d’obésité centrale pour 
prédire la mortalité

Reis et 
coll., 200949

Étude 
d’observation 
prospective 
(12 ans)

Relation ente l’IMC, 
le RTTT et le RTTC, 
et la mortalité

13 065 participants de la 
population générale des 
É.-U. 
Âge 30–102 ans

La catégorie de mortalité la 
plus élevée a associé l’IMC 
le plus bas au RTTT ou RTTC 
le plus fort 

Le RTTT ou RTTC prédisait le 
mieux la mortalité. Aucun lien 
observé à > 65 ans 

Romero-
Corral et 
coll., 200950

Étude 
d’observation 
prospective 
(8,8 ans)

Relation entre le 
pourcentage de 
graisse corporelle, 
et la mortalité CV et 
dérégulation 
métabolique chez 
des sujets dont 
l’IMC est normal 

6171 patients 
américains avec IMC 
normal et 
coronaropathie 
Âge ≥ 20 ans

Un pourcentage élevé de 
graisse corporelle et un fort 
TT étaient liés à un risque 
accru de syndrome 
métabolique. La mortalité 
par MCV a augmenté chez 
les femmes obèses de poids 
normal (RRI = 2,20) p/r aux 
femmes non obèses 

La graisse corporelle était 
mesurée par bioimpédance. 
Le pourcentage de graisse 
corporelle n’était pas corrélé 
à la mortalité de toutes 
causes chez les femmes ni 
chez les hommes de tout IMC. 
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ÉTUDE  
ET ANNÉE

TYPE D’ÉTUDE 
(DURÉE)

OBJECTIFS  
DE L’ÉTUDE

NBRE ET ÂGE DES 
PARTICIPANTS RÉSULTATS COMMENTAIRES

Staiano et 
coll., 
201251

Étude 
d’observation 
prospective 
(13 ans)

Relation entre l’IMC, 
le TT et le RTTT, et 
la MCV et mortalité 
de toutes causes 

8061 adultes canadiens
Âge 18–74 ans

Pas de hausse de la 
mortalité p/r au TT chez les 
adultes de poids normal. 
Taux le plus élevé de 
mortalité dans les terciles 
supérieurs du TT des 
adultes obèses 

Le lien était le plus fort entre 
le TT et la MCV, et la mortalité 
de toutes causes 

Thomas et 
coll., 
201352

Étude 
d’observation 
prospective 
(moyenne [ET] 
5,6 [2,4] ans)

Relation entre 
l’obésité mesurée 
par l’IMC ou le TT et 
la mortalité à 
différents âges 

119 010 Français avec 
IMC > 20 kg/m2

Âge 17–85 ans

La mortalité à IMC de 
20–25 kg/m2 et TT ≥ 102 cm 
était...

• multipliée par 2 à 
< 55 ans et

• multipliée par 5 à 
55–65 ans

Aucune association à 
> 65 ans

Le risque de mortalité est 
plus élevé dans les cas 
d’obésité centrale avec IMC 
normal que dans les cas 
d’obésité de classes 2 et 3.  
Le TT prédit le mieux la 
mortalité à < 65 ans. Le TT  
et l’IMC sont inutiles chez les 
personnes âgées. 

Cerhan et 
coll., 
201453

Données 
groupées de 
11 études 
d’observation 
prospectives 
(médiane 
9 ans, 
maximum 
21 ans)

Relation entre le TT 
et la mortalité dans 
toutes les 
catégories d’IMC 

650 386 adultes de race 
blanche non 
hispaniques
Âge 20–83 ans

Le taux le plus élevé de 
mortalité était associé aux 
IMC de < 20 et ≥ 35 kg/m2 
avec TT le plus fort. La 
mortalité était plus élevée 
au TT le plus fort associé à 
l’IMC de 20–22,5 kg/m2 
qu’en présence d’obésité de 
classe 1 avec TT le plus fort 

Le TT doit être évalué en 
association avec l’IMC même 
chez les personnes dont l’IMC 
se situe dans l’intervalle 
normal. Le TT est directement 
lié à la mortalité, et ce, à tous 
les IMC.

Sahakyan 
et coll., 
201554

Étude 
d’observation 
prospective 
(14,3 ans)

Relation entre 
l’obésité centrale et 
la survie chez les 
adultes de poids 
corporel normal 

16 124 adultes 
américains dont l’IMC 
≥ 18,5 kg/m2

Âge 18–90 ans

Les hommes centralement 
obèses malgré un poids 
normal présentaient un 
risque plus élevé de 
mortalité que toute autre 
association IMC et RTTH.
Les femmes de la même 
catégorie présentaient une 
hausse de 40 % et de 32 % 
du risque relatif p/r aux 
femmes en surpoids et 
obèses sans obésité centrale 

Le RTTH était utilisé comme 
mesure d’obésité centrale 
pour prédire la mortalité 

Klingberg 
et coll., 
201555

Étude 
d’observation 
prospective 
(moyenne 
6 ans)

Relation entre le TT 
initial et la variation 
du TT, et la 
mortalité et la MCV 

2492 Danoises et 
Suédoises en bonne 
santé 
Âge 44–74 ans au départ

Association entre la 
mortalité et un fort TT au 
départ et une hausse 
importante du TT dans le 
temps; le lien est 
particulièrement élevé chez 
les sujets dont l’IMC est de 
< 25 kg/m2

Le TT était utilisé pour 
prédire la mortalité. La 
circonférence des hanches 
n’était pas liée à la mortalité.  

Sharma et 
coll., 
201656

Étude 
d’observation 
prospective 
(moyenne 
7,1 ans)

Relation entre le TT 
ou le RTTH et l’IMC 
et la mortalité chez 
les patients âgés 
atteints de MCV

7057 patients âgés 
atteints de 
coronaropathie 
Âge moyen 73 ans

Taux le plus élevé de 
mortalité chez les patients 
avec IMC normal et obésité 
centrale 

Souligne l’importance 
d’inclure le TT ou le RTTH à 
l’IMC durant l’évaluation de la 
mortalité liée à l’adiposité 

Hamer et 
coll., 
201757

Étude 
d’observation 
prospective 
(moyenne 
9 ans)

Déterminer si le 
RTTH prédit mieux 
la mortalité que 
l’IMC 

42 702 adultes anglais
Âge moyen 57,7 ans

Le poids normal avec 
obésité centrale était 
associé au taux le plus élevé 
de mortalité; RRI = 1,22 pour 
le décès

Le RTTH était utilisé comme 
mesure d’obésité centrale 
pour prédire la mortalité

É.-U. — États-Unis, IMC—indice de masse corporelle, MA —méta-analyse, MCV — maladie cardiovasculaire, p/r —par rapport, RRI — rapport de risques instanta-
nés, RS —revue systématique, RTTT — rapport tour de taille-taille, RTTC —rapport tour de taille-cuisses, RTTH—rapport tour de taille-hanches, TT —tour de taille. 
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que, à l’exception d’un cas51, le risque de mortalité chez 
les personnes centralement obèses malgré un IMC nor-
mal est semblable, voire supérieur au risque observé 
chez les personnes centralement obèses en plus d’être 
en surpoids ou obèses. Dans la plupart des cas, ces 
sujets de poids normal affichaient le taux le plus élevé 
de mortalité par rapport à toutes les autres combinai-
sons de groupes de masse corporelle et de distribution 
centrale de graisse. Dans certaines études, l’ampleur de 
cette différence était statistiquement significative46,52,54. 
Cela se répercute chez ces personnes de poids normal  
centralement obèses par un risque particulièrement 
élevé de mortalité de toutes causes. 

L’autre constatation uniforme qui est ressortie de ces 
études est que, en présence d’obésité centrale, la graisse 
sous-cutanée semble offrir une certaine protection.  

Les sujets centralement obèses qui se situent dans 
la plage d’IMC surpoids et obésité de classe I pré-
sentent en réalité un risque inférieur de mortalité que 
les sujets centralement obèses malgré un poids nor-
mal (Figure 3)46-49,51-54,57. La capacité limitée d’entreposer 
les lipides sous la peau pourrait entraîner un désavan-
tage sur la mortalité, surtout chez les personnes dont le 
niveau de tissu adipeux viscéral est le plus élevé58.

Réduire le risque sans perte pondérale.  Il semble 
raisonnable de dire que les interventions ciblant la graisse 
viscérale doivent cibler les causes — principalement 
l’ingestion d’aliments transformés et riches en calories et 
un mode de vie sédentaire59. Il n’est pas nécessaire que 
la perte pondérale soit l’objectif. Dans une revue d’études 
randomisées et non randomisées ayant eu recours 

Figure 3. RRI ajustés de la mortalité (avec IC à 95 % représentés par les barres d’erreur) pour le tour de taille, comparativement aux valeurs 
les plus élevées et les plus faibles, selon la catégorie d’IMC
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principalement à l’exercice pour maîtriser le poids, 
11 études sur 29 ont montré une réduction significative de 
la graisse viscérale malgré l’absence de perte pondérale 
significative sur le plan clinique60. D’autres études61 
laissent penser que la gestion du poids par l’exercice 
fait perdre préférentiellement la graisse viscérale chez 
les personnes ayant perdu peu de poids, alors que les 
catégories de perte pondérale plus importante ont montré 
une perte prédominante de graisse sous-cutanée. 

En plus de réduire la graisse viscérale et certains 
facteurs de risque cardiométabolique, l’exercice est 
efficace pour préserver la masse musculaire et faciliter la 
mobilité60. Cela est particulièrement important chez les 
personnes âgées, qui ont de la difficulté à maintenir leur 
poids, mais ont tendance à accumuler la graisse viscérale 
et à perdre la masse musculaire et la masse de graisse 
sous-cutanée62,63. L’exercice est un élément essentiel 
pour réduire au minimum l’obésité centrale et maintenir 
la masse musculaire. Une méta-analyse d’études ayant 
duré 4 à 52 semaines27 a montré que lorsque le poids était 
stable, le tissu adipeux viscéral était réduit de 6,1 % avec 
l’exercice, mais d’à peine 1,1 % avec un régime alimentaire. 

Chaque réduction du tour de taille de 5 cm est associée 
à une réduction de la mortalité atteignant 9 % sur 6,7 ans, et 
ce, à n’importe quel IMC64. Le risque d’invalidité et de mor-
talité peut être réduit par l’exercice bien en deçà des cibles 
actuellement recommandées19. Des études de cohorte d’en-
vergure ont démontré une réduction de la mortalité liée à 
15 minutes de marche par jour65 ou 5 à 10 minutes de jog-
ging par jour66. Dans cette population, il faut s’attacher à 
réduire l’obésité centrale et empêcher la prise pondérale. Il 
faut mettre l’accent sur les petites modifications réalisables 
du comportement. L’activité physique plus énergique peut 
demeurer une option, puisque le désavantage mécanique 
de l’obésité n’est pas un problème chez ces patients. 

Les éléments alimentaires peuvent avoir un effet sur 
la graisse viscérale. L’étude PREDIMED (Prevención con 
Dieta Mediterránea) était une étude à répartition aléatoire 
et contrôlée ayant comparé le régime méditerranéen à 
un régime faible en gras pendant 4,8 ans67; le régime 
méditerranéen a donné lieu à une réduction statistique-
ment significative de la mortalité. Malgré l’apport non 
restreint, on n’a observé aucune prise pondérale sous 
l’intervention. Une analyse secondaire68 a révélé que les 
sujets répartis au régime méditerranéen avaient signi-
ficativement plus tendance à ne plus répondre aux cri-
tères d’obésité centrale que les sujets du groupe témoin 
(p < 0,001). Puisqu’un des objectifs consiste à éviter la 
prise pondérale et à réduire la graisse viscérale, le régime 
méditerranéen serait une option préférable chez les 
personnes centralement obèses malgré un poids nor-
mal, surtout parce qu’il est pauvre en glucides raffinés. 
Il importe de reconnaître que les bienfaits de l’exercice 
peuvent être annulés par de mauvais choix alimentaires69.

Selon les lignes directrices canadiennes, l’augmentation 
du tour de taille est une indication pour le traitement par 

statine chez les hommes de plus de 50 ans et les femmes 
de plus de 60 ans qui présentent toujours un risque de 
Framingham intermédiaire malgré l’adoption individuelle 
optimale des recommandations sur le mode de vie70.

Conclusion
L’obésité viscérale se répand dans la population nord-
américaine plus rapidement que l’obésité généralisée, et 
son effet sur la morbidité et la mortalité est plus profond. 
La mesure la plus simple et la plus valide de l’obésité 
centrale est le RTTT. Ce phénotype est étroitement lié 
à la dyslipidémie athérogène, laquelle prédispose la 
personne à déposer le cholestérol dans l’endothélium 
vasculaire, ce qui entraîne l’athérosclérose. Les 
personnes centralement obèses malgré un poids normal 
présentent un risque équivalent, sinon supérieur, au 
risque observé chez les personnes centralement obèses 
en plus d’être en surpoids ou obèses selon l’IMC. 

Le régime méditerranéen réduit l’obésité centrale et sta-
bilise le poids. L’exercice avec perte pondérale minimale 
fait fondre la graisse viscérale. De petits changements dans 
l’alimentation et l’exercice peuvent produire des bienfaits 
sur les plans cardiométabolique et de la mortalité.      

Le Dr Bosomworth est chargé de cours honoraire au Département de médecine fami-
liale de l’Université de la Colombie-Britannique, à Vancouver.
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