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Résumé

L’obésité est un probléme de santé publique reconnu. Dans la derniére décennie
I’obésité abdominale (OA) a été considérée comme une maladie métabolique qui contribue
davantage au risque de diabéte et de maladies cardiovasculaires que 1’obésité générale définie
par I’indice de masse corporelle. Toutefois, dans les populations d’origine africaine, la
relation entre I’OA et les autres biomarqueurs de risque cardiométabolique (RCM) demeure
obscure a cause du manque d’études chez ces populations et de 1’absence de valeurs-seuils
spécifiques pour juger d’une OA. Cette étude visait a comparer la prévalence des
biomarqueurs de RCM (OA, hypertension artérielle, hyperglycémie, dyslipidémie, résistance
a l'insuline et inflammation pré-clinique) chez les Béninois de Cotonou et les Haitiens de
Port-au-Prince (PAP), a étudier 1’association de I’OA avec les autres biomarqueurs de RCM,
a documenter le réle du niveau socio-économique (NSE) et du mode de vie dans cette
association et a ’identifier les indicateurs anthropométriques de I’OA -tour de taille (TT) et le
ratio TT/hauteur (TT/H)- et les seuils qui prédisent le mieux le RCM a Cotonou et a PAP.

Il s’est agi d’une analyse de données transversales chez 452 adultes (52 % hommes)
apparemment en bonne santé, agés de 25 a 60 ans, avec 200 sujets vivant a Cotonou (Bénin)
et 252 sujets a PAP (Haiti). Les biomarqueurs de RCM considérés étaient : le syndrome
métabolique (SMet) d’apres les critéres harmonisés de 2009 et ses composantes individuelles
- une OA a partir d’'un TT > 94cm chez les hommes et > 80cm chez les femmes, une
hypertension, une dyslipidémie et une hyperglycémie; la résistance a 1’insuline définie chez
I’ensemble des sujets de 1’étude a partir du 75° centile de I’Homeostasis Model Assessment

(HOMA-IR); un ratio d’athérogénicité ¢levé (Cholestérol sérique total/ HDL-Cholestérol); et



I’inflammation pré-clinique mesurée a partir d’un niveau de protéine C-réactive ultrasensible
(PCRus) entre 3 et 10 mg/l. Le ratio TT/H était aussi considéré pour définir ’OA a partir
d’un seuil de 0,5. Les données sur les habitudes alimentaires, la consommation d’alcool, le
tabagisme, les caractéristiques sociodémographiques et les conditions socio-économiques
incluant le niveau d’éducation et un proxy du revenu (basé sur I’analyse par composante
principale des biens et des possessions) ont été recueillies au moyen d’un questionnaire. Sur
la base de données de fréquence de consommation d’aliments occidentaux, urbains et
traditionnels, des schémas alimentaires des sujets de chaque ville ont été identifiés par
analyse typologique. La validité et les valeurs-seuils de TT et du ratio TT/H prédictives du

RCM ont été définies a partir des courbes ROC (Receiver Operating Characteristics).

Le SMet était présent chez 21,5 % et 16,1 % des participants, respectivement a
Cotonou et a PAP. La prévalence d’OA était ¢levée a Cotonou (52,5 %) qu’a PAP (36%), avec
une prévalence plus élevée chez les femmes que chez les hommes. Le profil lipidique sérique
était plus athérogéne a PAP avec 89,3 % d’HDL-c bas a PAP contre 79,7 % a Cotonou et un
ratio CT/HDL-c élevé de 73,4 % a PAP contre 42 % a Cotonou. Les valeurs-seuils spécifiques
de TT et du TT/H étaient respectivement 94 cm et 0,59 chez les femmes et 80 cm et 0,50 chez
les hommes. Les analyses multivariées de ’OA avec les biomarqueurs de RCM les plus
fortement prévalents dans ces deux populations montraient que I’OA était associée a un risque
accru de résistance a l’insuline, d’athérogénicité¢ et de tension artérielle élevée et ceci,
indépendamment des facteurs socio-économiques et du mode de vie. Deux schémas
alimentaires ont émerg¢, transitionnel et traditionnel, dans chaque ville, mais ceux-ci ne se
révélaient pas associés aux biomarqueurs de RCM bien qu’ils soient en lien avec les variables

socio-économiques.
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La présente étude confirme la présence de plusieurs biomarqueurs de RCM chez des
sujets apparemment sains. En outre, ’OA est un élément clé du RCM dans ces deux
populations. Les seuils actuels de TT devraient étre reconsidérés éventuellement a la lumicre
d’études de plus grande envergure, afin de mieux définir ’OA chez les Noirs africains ou
d’origine africaine, ce qui permettra une surveillance épidémiologique plus adéquate des

biomarqueurs de RCM.

Mots-clés : Obésité abdominale, risque cardiométabolique, valeurs-seuils spécifiques,

courbes ROC, analyse typologique, transition nutritionnelle, Afrique, Caraibes.
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Abstract

Obesity is recognized as a major public health problem. In the last decade abdominal
obesity (AO) was considered as a metabolic disorder which further contributes to the risk of
diabetes and cardiovascular disease than the general obesity defined by body mass index.
However, in African origin population groups, the relationship between AO and other
cardiometabolic risk (CMR) biomarkers remained unclear because of the lack of studies in
these population groups and the lack of specific cut-off values to define AO. This study aimed
to compare the prevalence of CMR biomarkers (OA, hypertension, hyperglycemia,
dyslipidemia, insulin resistance and subclinical inflammation) in Beninese from Cotonou and
Haitians from Port-au-Prince (PAP), to assess the association between AO and other CMR
biomarkers in relation to Cotonou and PAP participants’ socioeconomic and lifestyle
parameters and to define anthropometric indicators of AO -waist circumference (WC) and
waist-to-height ratio (WHtR)- and specific thresholds that best predict the CMR in both

Cotonou and PAP.

The cross-sectional study included 452 apparently healthy adults (52 % men), aged 25-
60 years, 200 subjects from Cotonou (Benin) and 252 subjects from PAP (Haiti). The CMR
biomarkers were: the metabolic syndrome (MetS) according to the harmonized criteria of
2009, its individual components - AO defined by a WC > 94cm in men and > 80 cm in
women, hypertension, dyslipidemia and hyperglycemia - Insulin resistance was set at the 75"
centile of Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR) for the whole sample of subjects. High
atherogenicity index (total serum cholesterol/HDL-Cholesterol), subclinical inflammation

according to high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) concentration between 3 to 10 mg/L
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was also assessed. WHtR from a cut-off point of 0.5 was also considered to assess AO. Data
on dietary habits, alcohol consumption, tobacco, sociodemographic and socioeconomic status,
including education level and a proxy of income (based on principal component analysis of
property and possessions) were documented by a questionnaire. Dietary patterns were
generated from Western, urban and traditional food frequency in each city by cluster analysis.
Receiver Operating Characteristic (ROC) curves were used to assess the performance of

specific WC and WHtR cut-offs to predict the CMR.

MetS was present in 21.5 % and 16.1 % of participants in Cotonou and PAP
respectively. AO was higher in Cotonou (52.5 %) than in PAP (36 %) with higher prevalence
in women than in men. The serum lipid profile was more atherogenic in PAP with 89.3 % of
low HDL-C in PAP comparing to 79.7 % in Cotonou and high seum TC / HDL-C ratio of 73.4
% in PAP versus 42 % in Cotonou. The specific WC and WHtR cut-off values were
respectively 94 cm and 0.59 in women and 80cm and 0.50 in men. Multivariate analysis of
AO with the most prevalent CMR biomarkers in these two population groups showed that AO
was associated with increased risk of insulin resistance, high atherogenic index and high blood
pressure, irrespective of socioeconomic and lifestyle factors. Two dietary patterns were
defined: transitional and traditional in each city, but these were not associated with the CMR

biomarkers although they were related to socioeconomic variables.

This study confirms the presence of several CMR biomarkers in apparently healthy
subjects. Additionally, AO was a key element of the CMR in both population groups.
However, current WC thresholds should be reconsidered in light of larger studies to better
define AO among Black African groups, which will improve the epidemiological surveillance

of the CMR biomarkers.



Keywords: Abdominal obesity, cardiometabolic risk, specific cut-off values, ROC curves,

cluster analysis, nutrition transition, Africa, Caribbean.
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Introduction

L’¢épidémie d’obésité ne cesse de se répandre dans le monde. Elle n’est plus seulement un
probléme de pays industrialisés, mais touche de plus en plus les pays en développement et les
pays nouvellement industrialisés, ainsi que les minorités ethniques et les populations
défavorisées des pays développés. La prévalence d’obésité dans les pays a faible revenu est en
moyenne de 7 % contre 24 % dans les pays a revenu €levé (1). En outre, 65 % de la population
mondiale habite dans des pays ou le surpoids et 1’obésité tuent plus de gens que 1’insuffisance
pondérale (2). Dans le monde, 1,8 million de personnes décedent prématurément chaque année
par maladies non transmissibles liées au surpoids ou a I’obésité, et selon les prévisions, d’ici
2030, plus de la moiti¢ de la population mondiale sera obése (3). Dans plusieurs études
épidémiologiques, ’obésité, définie d’aprés I’indice de masse corporelle (IMC), a été
significativement liée au diabéte de type 2 et aux maladies cardiovasculaires (MCV) (4, 5),
dont I’ensemble des facteurs de risque est désigné sous le terme de risque cardiométabolique
(RCM) (6, 7).

Au cours des derniéres décennies, 1’obésité abdominale (OA) a été progressivement reconnue
comme une maladie métabolique qui contribue davantage au RCM que 1’obésité générale
d’aprés I'IMC (8, 9). Plusieurs études ont démontré que la topographie du tissu adipeux
influence le RCM associ¢ (10-12). Ainsi, ’OA, indicateur d’une accumulation du tissu
adipeux viscéral, serait un facteur de risque cardiométabolique prédicteur de plusieurs autres
facteurs de risque (13) tels que I’hyperglycémie, la dyslipidémie, I’insulino-résistance,
I’inflammation pré-clinique et 1’hypertension artérielle (14, 15). Plus récemment, la nécessité
de définir des valeurs-seuils de tour de taille (TT) pour prédire les aberrations

cardiométaboliques chez les populations africaines noires ou d’origine africaine est devenue



¢vidente depuis que quelques études ont confirmé que les valeurs-seuils définies chez les
Caucasiens ne semblaient pas appropriées pour les Africains (16-18). L’OA serait pour partie,
comme [’obésité générale, la conséquence du mode de vie, notamment une alimentation
athérogene et une faible dépense énergétique. Ces deux comportements obésogenes, mais
réversibles, sont caractéristiques de la transition nutritionnelle qui a cours dans les pays en
développement et qui est accélérée par la mondialisation et I'urbanisation (19, 20). Des
facteurs démographiques et socio-économiques ainsi que des facteurs génétiques et
épigénétiques sont aussi impliqués dans 1’épidémie mondiale de I’obésité (8, 21).

Dans la littérature scientifique, plusieurs rapports établissent la relation entre I’OA et les autres
facteurs de RCM. Cependant, les travaux sur cette relation et sur la définition de ’OA pour
mieux prédire le RCM dans des populations subsahariennes et apparentées sont rares (22, 23).
En outre, peu d’études prennent en compte le mode de vie et les conditions socio-
¢conomiques. Notre étude, qui porte sur des Béninois et des Haitiens, viendra donc combler
pour partie ce manque de connaissances. Ainsi, de telles données pourront servir a la
surveillance épidémiologique des facteurs de RCM et par la suite a la prise de décisions en
mati¢re de prévention des maladies non-transmissibles par la promotion de bonnes habitudes
de vie, dont une alimentation adéquate et préventive. La comparaison de ces deux populations
apparentées génétiquement aidera a mieux comprendre la transition nutritionnelle. La
détermination des valeurs-seuils de TT chez ces deux groupes de population permettra de
mieux prédire les autres anomalies cardiométaboliques.

Notre étude s’inscrit dans les travaux sur la transition nutritionnelle et les facteurs de risque
cardiométaboliques du centre collaborateur de I’OMS «TRANSNUT» sur la transition

nutritionnelle et le développement. Elle a consisté, dans une analyse secondaire des données



collectées a Port-au-Prince et a Cotonou, a explorer plus avant I’OA et sa relation d’une part
avec les autres facteurs de RCM et d’autre part, avec le mode de vie et le niveau socio-

économique.



CHAPITRE I : Revue de la littérature



1.1. Définition des concepts

1.1.1. Le syndrome métabolique

Un syndrome référe a une agrégation de facteurs qui interviennent, le plus souvent,
ensemble et pour lesquels les causes sont souvent incertaines (24). Le syndrome
métabolique (SMet) correspond a la coexistence d’un ensemble d’aberrations
métaboliques, principalement, la résistance a I’insuline, 1’obésité (générale et abdominale),
les dysglycémies, les dyslipidémies et I’hypertension, toutes associées au risque de diabéte
de type 2 et de MCV. La définition du SMet repose sur des critéres qui ont évolué dans le
temps et qui sont essentiellement issus de consensus élaborés par différents organismes
internationaux, sans faire pour autant I’'unanimité. Le tableau I décrit les critéres les plus
utilisés pour définir le SMet. En 1998, I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS)
considérait I’insulino-résistance, mesurée par la méthode du clamp euglycémique
hyperinsulinémique en considérant le quartile inférieur comme valeur-seuil, ou les
dysglycémies (intolérance au glucose, hyperglycémie a jeun ou diabéte) comme principale
composante du SMet en plus de considérer I’obésité générale, I’obésité abdominale (OA)
(évaluée par le ratio TT/tour de hanche) et la microalbuminurie (25, 26). Par la suite et
dans la perspective de rendre le diagnostic du SMet plus pratique sur le plan clinique, les
critetres de I’OMS ont été modifiés par [’European Group for the study of Insulin
Resistance (EGIR); Ce groupe a considéré 1’insulino-résistance, définie au quartile
supérieur de l'insulinémie a jeun dans la population non diabétique, comme la principale
composante du SMet en plus d’y ajouter I’OA d’apres le TT et a éliminé 1’obésité générale
et la microalbuminurie de ses criteres (27). En 2001, le National Cholesterol Education
Program-Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII), ne considérait plus 1’insulino-

résistance comme un critére, mais définissait le SMet par une agrégation de trois



aberrations parmi cing (28). En 2005, la Fédération Internationale du Diabéte (FID) a mis
I’accent sur ’OA comme élément clé du SMet tout en proposant des valeurs-seuils de TT
selon les différents groupes ethniques (29, 30). En 2009, afin d’harmoniser la définition du
SMet, les critéeres de la FID ont été retenus; cependant, I’OA n’était plus un critére
obligatoire (24). Plus récemment en 2014, une autre définition de consensus est ressortie
d’une réflexion d’un groupe d’experts «The CardioMetabolic Health Alliancey», qui avait
pour objectif de mieux définir le concept du SMet en se basant sur les définitions
existantes. Ce groupe avait conclu a la nécessité d’élargir la définition du SMet pour
inclure des facteurs de risque formellement définis, mais aussi des facteurs émergents, qui
augmentent le risque du diabéte de type 2 ou des maladies cardioathéroscléreuses. Il avait
mis I’accent sur le réle du tissu adipeux viscéral dans la physiopathologie du SMet dans les

différents groupes ethniques (31).



Tableau I : Définitions du syndrome métabolique

OMS (1998-1999) (25, 26)

EGIR (1999) (27)

NCEP-ATPIII(2001) (28)

FID (2005) (30)

JIS (2009) (24)

e Insulino-résistance ou

e Intolérance au glucose

-a jeun <7mmol/l

-apres 2h de charge en

glucose >7,8 et <11,1 mmol/l

ou

e Hyperglycémie a jeun
>6,1 et <7mmol/l ou

e Diabéte

e Insulino-résistance

¢ Obésité abdominale*
(TT élevé)

+ au moins deux autres
critéres

+ au moins deux autres
critéres

Au moins trois critéres

+au moins deux autres
critéres

Au moins trois critéres

e Obésité

IMC > 30 kg/m2

ou

TT/TH > 0,9 (H) et >0,85 (F)

e TA > 140/90 mmHg ou
médication

¢ TG > 1,7 mmol/l

ou

HDL-cholestérol

<0,9 (H) et < 1,0 mmol/l (F)

e Microalbuminurie
Taux d’excrétion d’albumine
> 20 pg/min

o Obésité abdominale
TT >94 cm (H); > 80 cm
(F)

e TA > 140/90 mmHg ou
médication

¢ TG > 2,0 mmol/l

ou

HDL-cholestérol

<1,0mmol/l

¢ Glycémie a jeun
> 6,1 mmol/l

e Obésité abdominale
TT > 102 cm (H); > 88 cm
(F)

e TA > 130/85 mmHg ou
médication
¢ TG > 1,7 mmol/l

e HDL-cholestérol

<1,03 (H) et < 1,29 mmol/Il
(F)

¢ Glycémie a jeun

> 5,6 mmol/l

e TA > 130/85 mmHg ou
médication

e TG > 1,7 mmol/l ou
traitement

e HDL-cholestérol

< 1,03 (H) et < 1,29 mmol/l

(F) ou traitement

¢ Glycémie a jeun

> 5,6 mmol/l ou Diabéte

e Obésité abdominale*

e TA >130/85 mmHg ou
médication

¢ TG > 1,7 mmol/l ou
traitement

e HDL-cholestérol

< 1,0 (H) et < 1,3 mmol/l (F)

ou traitement

e Glycémie a jeun

> 5,6 mmol/l ou traitement

*seuil de TT variable selon I’ethnie; OMS : Organisation Mondiale de la Santé; EGIR : European Group for the study of Insulin Resistance;

NCEP-ATPIII : National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III; FID : Fédération Internationale du Diabéte; JIS : Joint

Interim Statement; TA : tension artérielle; TG : triglycerides; TT : tour de taille; TH : tour de hanche; H : homme; F : femme; mm Hg :

millimétre de mercure; cm : centimétre; mmol/l : millimoles par litre; pg/min : microgramme par minute.




1.1.2. Le risque cardiométabolique
Il existe une confusion dans l’utilisation des termes "risque cardiométabolique
(RCM)" et "SMet". En réalité ces termes se chevauchent, car ils référent tous deux au

risque de développer des maladies cardiovasculaires ou un diabéte de type 2 (32).

Le terme du RCM a été introduit pour la premicre fois en 2006, conjointement par
[’American Diabetes Association et [’American Heart Association (ADA/AHA) pour
décrire le risque global de développer le diabete de type 2 et les MCV (33). C’est un
concept qui intégre les facteurs classiques ou traditionnels du risque cardiovasculaire du
score de Framingham, soit : 1’age, le sexe, I’histoire familiale des MCV et du diabéte type
2, la dyslipidémie, le tabagisme et ’hypertension artérielle, en plus des composantes du
SMet non déja prises en compte (OA, dyslipidémies athérogénes et hyperglycémie).
S’ajoutent les facteurs de risque nouvellement reconnus, dits aussi des facteurs de risque
émergents, récemment considérés dans les lignes directrices de plusieurs organisations
américaines (34), européennes (35) et canadiennes (36) afin de mieux prédire le risque de
maladies cardiométaboliques. Ces facteurs émergents incluent des concentrations sériques
¢élevées d'apolipoprotéine B (Apo B) ou de lipoprotéine (a) et des facteurs pro-
thrombotiques, I’inflammation pré-clinique mesurée notamment par la concentration
sérique de protéine C-réactive ultrasensible (PCRus), 1’hyperhomocystéinémie,
I’athérosclérose infraclinique et le stress psychosocial ainsi que tout autre nouveau facteur
qui pourrait s’associer au RCM et qui est susceptible d’augmenter le potentiel de survenue

des MCYV et du diabéte de type 2 (32, 37-39). Voir la figure 1 ci-dessous.



( . Pression \
Facteurs de risque Syndrome
c

ardiovasculaire traditionnels artérielle Métabolique
: Metabolique
(score de Framingham)

élevée
Age, sexe HDL- Obésité abdominale
.LD.L—chole.s.terol élevé cholestérol Hype'rglyc,émi’e '
Histoire familiale de MCV Hypertriglycéridémie

\ Tabac bas
Facteurs émergents

Inflammation pré-clinique
Hyperhomocystéinemie
Concentration sérique d’Apo B élevée
Concentration sérique d’Apo A abaissée

\ Facteurs pro-thrombiques
\ Stress psychosocial )

LDL : lipoprotéines de basse densité; MCV : maladies cardiovasculaires; HDL :
lipoprotéines a haute densité; Apo : apolipoprotéines.

Figure 1 : Schéma des facteurs contribuant au risque cardiométabolique
(Adapté de Despreés (40) et Ekel et al. (37))
L’évaluation du RCM global permet de quantifier le risque total a 1’aide d’un algorithme
validé comme le score de risque de Framingham, qui calculent le risque absolu
correspondant a la probabilité d’un accident vasculaire dans un intervalle de temps donné,
et d’y ajouter I’impact du SMet (41). Ce dernier n’est pas un indicateur complet de risque
de MCV, car il n’inclut pas de nombreux facteurs qui sont utilisés pour évaluer le risque de
MCYV comme I’4ge, le sexe, le tabagisme et le LDL-cholestérol élevé, mais plutdt il réfeére
a un risque relatif élevé chez les personnes ayant le SMet par rapport aux personnes
n’ayant pas ce syndrome. Généralement, ce risque relatif est de deux de développer les
MCYV et de cinq pour le diabéte sur 5 a 10 ans chez des patients ayant le SMet par rapport

aux patients sans le SMet (41).
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1.1.3. Les facteurs de risque cardiométabolique

Selon la définition de I’OMS (42), un facteur de risque est tout attribut,
caractéristique ou exposition d’un sujet qui augmente la probabilit¢ de développer une
maladie ou de souffrir d’un traumatisme. Le facteur de risque est donc associ¢ de maniére
causale a un événement de santé, contrairement & un marqueur de risque, qui est le
paramétre dont la valeur est prédictive du risque de développement d'une maladie, mais
sans lien de causalité confirmé. En revanche un marqueur peut devenir un facteur de risque
s’il s’avére que sa modulation se traduit également par une modulation paralléle du risque,
a condition que l'analyse démontrant la modulation des risques tient également compte des
facteurs de confusion possibles (43). Un facteur de risque relatif augmente la probabilité de
survenue d’un événement (maladie) chez les sujets exposés a ce facteur par rapport aux
sujets qui ne le sont pas, alors qu'un facteur de risque absolu augmente la probabilité de
survenue d’un événement (maladie) dans une période de temps donnée (44). Parmi, les
facteurs de RCM, il y a les facteurs environnementaux, qui incluent des facteurs
comportementaux (une alimentation athérogéne qui résultent pour grande partie de
changements dans les systemes alimentaires avec de plus en plus d’aliments transformés
trés disponibles et a prix abordable (45), la sédentarité, le tabagisme et la consommation
d’alcool), des facteurs socio-économiques, le stress psychosocial, la malnutrition feetale et
infantile, ainsi que des facteurs biologiques; dans ce cas on parle aussi de biomarqueurs de
RCM (OA, hyperglycémie, dyslipidémie, résistance a 1’insuline, pression artérielle élevée,
état prothrombotique, état proinflammatoire et hyperhomocystéinémie) (14). L’ensemble
de ces facteurs environnementaux, comportementaux et biologiques de RCM est
modifiable alors que les facteurs de risque non modifiables incluent 1’age, le sexe, la

susceptibilité génétique et I’ethnicite.
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Les termes d’obésité viscérale, androide ou centrale sont utilisés pour définir ’OA
qui correspond a une accumulation de tissu adipeux au niveau de la partie supérieure du
corps (tronc et abdomen) et qui comprend un exceés de graisse sous-cutanée et viscérale
(46). La graisse viscérale fait partie de cette graisse « ectopique » qui se retrouve

anormalement au niveau du foie, du cceur et des muscles squelettiques (47, 48).

1.1.4. La transition nutritionnelle

La transition nutritionnelle référe a une série de changements dans les habitudes
alimentaires, avec une alimentation riche en gras saturés, en produits carnés, en sucres
simples, en aliments transformés, mais pauvres en fruits et Iégumes et donc en fibres et en
micronutriments, et 1’adoption d’un mode de vie de plus en plus sédentaire (49-51). Ces
changements trés rapides surviennent essentiellement dans les pays a faible et a moyen
revenu et ont pour moteurs quatre facteurs macroéconomique et technologiques interreliés
qui sont I’urbanisation, I’industrialisation, la croissance économique, ainsi que la
mondialisation (52-54). En effet, ces changements dans 1’alimentation et dans I’activité
physique se répercutent sur la composition corporelle, avec 1’augmentation de I’'IMC et du
TT dans plusieurs régions, et ont pour conséquence une augmentation des maladies
cardiométaboliques (52). Ainsi, la transition nutritionnelle a un impact majeur dans
I’évolution de la santé, de la morbidité et de la mortalité et représente une facette de la
transition épidémiologique initialement proposée par Omran (55), qui décrit les
changements dans la mortalité et les causes de décés, I’augmentation de 1’espérance de vie

et la baisse de la fécondité a 1’origine de la transition démographique.

L’évolution de la transition nutritionnelle reste trés variable dans le temps et selon
les sociétés qui I’expérimentent (51, 56), ce qui fait d’elle un phénomene trés complexe; on

pourrait parler de transitions (au pluriel) plutét que d’un phénomeéne uniforme.
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1.2. L’obésité abdominale

L’obésité se définit par une accumulation excessive de tissu adipeux dans
I’organisme, ce qui présente un risque pour la santé (57, 58). Elle résulte en dernier ressort
d’un déséquilibre entre I’apport et la dépense énergétique pendant une période prolongée

(59).

L’OA, appelée aussi centrale ou androide, correspond & une accumulation de tissu
adipeux entourant les viscéres a l’intérieur de la cavité abdominale (60). Initialement
décrite par Jean Vague, médecin frangais, en 1947, I’obésité androide était pointée comme
la forme d’obésité la plus pathogeéne, contrairement a I’obésité gynoide (au niveau des
hanches et des cuisses), qui est associée a un moindre risque (61). Elle a été identifiée dans
I’étude INTERHEART comme I'un des principaux facteurs modifiables de 1’infarctus du
myocarde dans 52 pays a travers le monde (8). De ce fait, plusieurs études ont décrit ’OA
comme un facteur central du RCM comparativement a 1’obésité générale. Ces études ont
relié plus spécifiquement les complications métaboliques a la topographie du tissu adipeux
plutdt qu’au simple excés de poids ou méme de masse grasse (62). L’intérét de considérer
les indicateurs d’OA tels que le tour de taille (TT) en plus de I’'IMC tient a la possibilité de
discriminer, ce faisant, les sujets en surpoids ou obéses présentant un RCM élevé (14).
Dans une étude prospective sur cing ans chez 27 338 professionnels de la santé aux Etats-
Unis, la mesure du TT comme indicateur d’OA s’est révélée étre un meilleur prédicteur du
risque de diabete de type 2 comparativement a la seule mesure de 1’obésité¢ générale
d’aprés I'IMC (13). Dans une autre ¢étude multicentrique menée chez 168 000 sujets
consultant en soins de santé primaires dans 63 pays a travers le monde, la fréquence des
MCYV et du diabéte de type 2 augmentait significativement avec I'IMC et le TT, cette

relation étant plus forte pour le TT que pour I'IMC dans toutes les régions et ce pour les
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deux sexes. En outre, la relation entre le TT et les MCV et en particulier avec le diabéte
était observée méme chez des sujets ayant un IMC normal (63). Récemment une étude
multicentrique a exploré la pertinence de mesurer le TT en plus de 'IMC en lien avec le
tissu adipeux viscéral (mesuré par tomodensitométrie) et le RCM, évalué par un score de
plusieurs facteurs de risque; cette étude a démontré que malgré la forte corrélation entre
ces deux indicateurs (r = 0,84), un TT ¢élevé était davantage associé a une augmentation du
tissu adipeux viscéral et du RCM que I'IMC, car pour un IMC donné, le TT peut varier
considérablement d’un individu a 1’autre, ce qui rend les deux indicateurs non

interchangeables, mais complémentaires (12).

1.2.1. Les indicateurs anthropométriques de I’obésité abdominale

Pour diagnostiquer une OA et ainsi identifier des sujets qui sont de ce fait 8 RCM,
les techniques d’imagerie médicale ont révolutionné les recherches sur la topographie du
gras corporel et le role du gras viscéral dans le RCM (64). Ces techniques comme la
tomodensitométrie (CT pour Computed tomography), qui est la technique de référence
actuelle, l'absorptiométrie biphotonique a rayon X (DEXA pour Dual Energy X-ray
Absorptiometry) et I’'imagerie par résonnance magnétique (IRM) permettent de distinguer
entre les différents compartiments du tissu adipeux au niveau abdominal (sous-cutané et
viscéral), de mesurer avec une grande précision la proportion du gras au niveau de chaque
compartiment et de ce fait de mieux prédire certains facteurs de RCM (65-67). Toutefois,
ces techniques, qui nécessitent un équipement colteux et fixe, ainsi qu’une main-d’ceuvre
spécialisée, ne sont pas adaptées aux études populationnelles, surtout dans les pays a faible
revenu. En pratique clinique et en santé publique, les méthodes anthropométriques, comme
la mesure du TT, le ratio TT/Tour de hanches (TT/TH), le diamétre sagittal et le ratio

TT/hauteur (TT/H), restent des méthodes de choix, car elles sont simples, peu cofiteuses et
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non envahissantes. En outre, elles sont validées par rapport aux méthodes de référence

pour I’estimation du gras abdominal (68-71).

1.2.2.1. Le tour de taille

Le TT est une mesure indirecte du gras abdominal, qui comprend le tissu adipeux
viscéral et le tissu adipeux sous-cutané (13). Cette mesure simple permet une bonne
estimation du gras viscéral intra-abdominal vu sa corrélation avec les mesures de référence
telles que la tomodensitométrie (r = 0,86) (72). Pour diagnostiquer une OA chez un
individu, il existe des seuils de TT établis selon le sexe et I’ethnie (24). Lean et al.(73)
avaient initialement défini des valeurs-seuils de TT qui correspondaient a deux niveaux
d’action face au risque cardiovasculaire chez une population écossaise et cela en se basant
sur ’IMC correspondant. Ils ont alors proposé les seuils de 94 cm chez les hommes et 80
cm chez les femmes pour identifier les sujets a risque (niveau d’action 1) et ceux de 88 cm
chez les femmes et 102 cm chez les hommes pour identifier les sujets a risque
cardiovasculaire élevé (niveau d’action 2). Par la suite, ces seuils ont été¢ validés dans la
population générale hollandaise pour prédire au moins un facteur de risque
cardiovasculaire (cholestérol total > 6,5 mmol/l; HDL-C < 0,9 mmol/l; et tension artérielle
> 160/95 mmHg) (74), puis dans plusieurs populations européennes (75). Les Asiatiques,
quant & eux, considérent les sujets ayant un TT de plus que 80 cm chez les hommes et 90
cm chez les femmes comme a RCM ¢élevé (76). Cependant, il n’existe pas de seuils de TT
spécifiques a la population noire et les seuils utilisés jusqu’a présent sont ceux qui sont
établis pour la population européenne, soit 94 cm chez les hommes et 80 cm chez les
femmes (24, 77). Ceci peut étre génant, car plusieurs études ont clairement démontré qu’il
existe une différence dans la distribution du tissu adipeux et aussi dans la prévalence des

biomarqueurs de RCM entre les Blancs et les Noirs (5, 78, 79). En comparant la proportion
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de tissu viscéral et sous-cutané entre les Américains blancs et noirs au moyen de la DEXA,
Katzmarzyk et al. (80) ont montré que les Noirs ont moins de tissu adipeux viscéral et plus
de tissu adipeux sous-cutan¢ par rapport aux Blancs au niveau abdominal. Dans le méme
sens, une autre étude américaine chez des femmes obéses, et en utilisant la DEXA, a
rapporté que les Afro-Américaines avaient en moyenne moins de tissu adipeux viscéral que
les femmes caucasiennes et ceci méme en ’absence de différences significatives dans la
moyenne du poids et du TT entre les deux races (69). Sur cette base, des travaux récents
ont examiné les valeurs de TT qui se révélaient prédictives de certains biomarqueurs de
RCM chez les Noirs. L’étude de Motala et al. (18) sur le SMet chez des Sud-Africains a
démontré une variation dans la prévalence du SMet en fonction des critéres utilisés (FID et
NCEP-ATPIII). Cette étude a proposé des valeurs-seuils de TT qui prédisent au moins
deux composantes du SMet. Ces valeurs-seuils étaient plus faibles chez les hommes, soit
86 cm, et plus élevées chez les femmes, soit 92 cm, par rapport aux valeurs-seuils
génériques définies chez des Européens (18). Cette étude est toutefois basée sur des
données transversales dans une population spécifique de 1025 Noirs du Zulu. D’autres
études chez les populations noires se sont succédées, dont la plupart sont a caractére
transversal. Une des premiéres études prospectives a été réalisée par 1’équipe TRANSNUT
chez des Béninois de trois zones différentes (urbaine, semi-urbaine et rurale) et a suggéré
des valeurs-seuils de TT de 80 cm chez les hommes et de 90 cm chez les femmes pour
prédire au moins une composante du SMet. Ces valeurs-seuils sont restées stables aprés un

suivi de quatre ans (16).

Il y a toutefois des limites a 1’utilisation du TT pour détecter une OA. La mesure
peut comporter un certain biais en raison de I’erreur de mesure, mais ce type d’erreur
n’altérerait pas 1’association entre le TT mesuré et la morbidité cardiométabolique (81). En

outre, le TT ne tient pas compte de la stature de 1’individu, ce qui pourrait amener a
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surestimer le RCM chez les personnes de grande taille et le sous-estimer chez les

personnes de petite taille (82).

1.2.2.2. Le ratio tour de taille/hauteur

Le ratio TT/H est un indicateur d’OA qui a été proposé pour corriger la
surestimation ou la sous-estimation du RCM que peut avoir la mesure du TT chez les
personnes de grande ou de petite taille. Cet indicateur d’obésité centrale, qui a I’avantage
d’avoir une valeur-seuil unique de 0,5 quels que soient 1’age (83, 84), le sexe et 1’ethnie
(85-87), a été défini chez des populations majoritairement asiatiques (88, 89) ou
caucasiennes (85, 90). Il représente ainsi un bon indicateur du gras abdominal viscéral
permettant une bonne prédiction de plusieurs biomarqueurs de RCM (hypertension
artérielle, dyslipidémie et hyperglycémie) tout autant que le TT, sinon mieux,
dépendamment des études et des populations étudiées (90, 91). Chez les populations
noires, peu d’études ont utilisé le ratio TT/H pour définir I’OA et prédire le RCM. Ware et
al. (92), dans une population noire sud-africaine suivie pendant cinq ans, avaient suggéré
d’utiliser le ratio TT/H (>0,5) pour prédire le risque de plusieurs biomarqueurs
(hyperglycémie et dyslipidémies), au lieu du TT (d’aprés les seuils génériques
présentement utilisés) et ceci spécifiquement chez les hommes alors que chez les femmes
les deux indicateurs prédisaient également le RCM. Une étude cas-témoins, dans une
population urbaine ghanéenne, avait montré qu’un ratio élevé de TT/H (a partir de 0,49
correspondant au troisiéme quintile) était associé a presque trois fois le risque de diabéte de
type 2. Cependant, la comparaison du pouvoir discriminant de différents indicateurs
anthropométriques pour prédire le risque de diabéte de type 2 a démontré que le ratio TT/H
était prédictif du risque de diabéte seulement chez les femmes, avec une aire sous la courbe

de 0,759 (IC 2 95 % : 0.728 - 0,790, p < 0,001) sensiblement plus faible que celle du ratio
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TT/tour de hanches (0,785 [0,756 - 0,815]) et celle du TT (0,762 [0,731 a 0,793], p =
0,001) (93). Malgré que I'utilisation de ce ratio reste limitée, elle est prometteuse pour des

populations africaines ou il n y a toujours pas de valeurs-seuils spécifiques pour le TT.

1.2.2.3. Autres indicateurs

Le ratio tour de taille/ tour de hanches

Ce ratio représente le rapport entre le TT, mesuré a mi-chemin entre la créte iliaque
et la derniére cote, et la circonférence des hanches. Cette derniére se mesure a I’aide d’un
ruban a mesurer non extensible (comme dans le cas du TT), placé parallélement au sol et a
I’endroit le plus large des hanches (94). L’intérét de cet indicateur de ’OA a été démontré.
Les premiéres études se sont intéressées a comparer cet indicateur a I’IMC afin de vérifier
lequel prédisait le mieux certaines MCV, telles que I’infarctus du myocarde et 1’accident
vasculaire cérébral. Chez les hommes, le rapport TT/hanches (TT/TH) était
significativement associé au risque des MCV tandis que I'IMC ne 1’était pas (11). Chez les
femmes, méme s’il existe une association de ’'IMC avec le risque de MCV, le TT/TH était
plus fortement prédictif de la survenue de ces maladies (95). Tout comme le TT, le TT/TH
est un indicateur d’OA associé au RCM (96). Certaines études ont trouvé que ce rapport
était un meilleur indicateur d’OA que le TT (97). Dans I’étude INTERHEART chez 27 000
participants de 52 pays, le rapport TT/TH se révélait étre le plus fortement relié avec le
risque d’infarctus du myocarde par rapport au TT et a I'IMC (8), alors que d’autres études
avaient démontré 1’inverse (13). L’OMS a établi les seuils de TT/TH pour I’OA a >0,90
chez les hommes et >0,85 chez les femmes (26). Ce ratio présente, néanmoins, certaines
limites, car il peut étre entach¢ d’une double erreur de mesure, soit 1’erreur dans la mesure
du TT et celle de la mesure de la circonférence des hanches. En outre la variation inégale
dans le TT ou dans la circonférence des hanches suite a une perte ou a un gain de poids

pourrait ajouter un biais de mesure (94).
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Le diamétre abdominal sagittal

Le diametre abdominal sagittal, aussi appelé «hauteur abdominale» réfere a la
distance entre le dos et le point le plus élevé de I’abdomen d’un sujet couché et respirant
normalement. Cette distance est mesurée au niveau de la créte iliaque (98). Cet indicateur
anthropométrique de gras viscéral est aussi associé a plusieurs variables métaboliques
notamment les dyslipidémies, [’hyperglycémie et 1’hypertension artérielle (99, 100). 11 est
aussi fortement associé au risque cardiovasculaire (101, 102), a I’insulino-résistance
surtout chez les sujets en surpoids/obésité¢ (103, 104) indépendamment des autres mesures

anthropométriques chez des sujets de différents groupes d’age.

1.2.2. Les facteurs associés a I’obésité abdominale

L’OA et plus spécifiquement 1’accumulation de gras viscéral au niveau abdominal
est la conséquence de multiples facteurs qui peuvent €tre de nature extrinseéque,
généralement modifiables (mode de vie, niveau socio-économique (NSE) et facteurs
psychologiques) ou intrinseéque, liés a I’individu et non modifiables (age, sexe, ethnicité,
facteurs génétiques et héréditaires) (105). En plus, d’autres variables métaboliques peuvent

aussi y contribuer, notamment 1’inflammation pré-clinique et 1’insulino-résistance (106).

1.2.3.1. Le mode de vie

Dans son sens général, le mode de vie recouvre les habitudes de vie basées sur des
comportements socio-économiques et culturels qui peuvent étre modifiés. Parmi les
composantes du mode de vie qui peuvent influencer les biomarqueurs de RCM et plus
spécifiquement I’OA, il y a D’alimentation athérogene, I’(in)activité physique et la
sédentarité, le tabagisme, la consommation élevée d’alcool et éventuellement le stress
psychosocial (107-109). Dans les pays a faible et a moyen revenu, la transition

nutritionnelle accélérée par I'urbanisation croissante et la mondialisation est en grande
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partie responsable des changements dans le mode de vie et donc contribue largement a
I’épidémie d’obésité (51).
Les habitudes alimentaires

Plusieurs études s’intéressent aux liens entre les habitudes alimentaires et le risque
d’obésité. Cependant, il existe encore peu d’études explorant la relation des habitudes
alimentaires avec le risque d’OA. Une alimentation riche en graisses et en sucres libres,
associée a une densité énergétique élevée, favorise 1’obésité et le diabéte de type 2 (110),
contrairement a une alimentation riche en glucides complexes et en fibres, dont la faible
densité énergétique est bénéfique a I’organisme, surtout lorsqu’associée avec l’activité

physique (111).

En dehors de son impact sur 1’adiposité générale, la composition en acides gras de
I’alimentation semble influencer aussi la distribution du gras corporel (105). Les études
chez le modele animal (rat, chien et singe) ont démontré que 1’apport en acides gras saturés
prédispose a une accumulation de gras viscéral par rapport aux autres types d’acides gras
alimentaires méme si la diéte n’est pas hypercalorique (112-114). Dans une étude
épidémiologique chez 497 308 sujets dans plusieurs pays européens, I’adhérence au régime
méditerranéen riche en aliments d’origine végétale et en gras mono-insaturé était
significativement associée a un faible TT pour un IMC donné chez les hommes et les
femmes (115). L’évaluation de la qualité¢ de I’alimentation des individus afin d’établir les
liens avec le risque de maladies chronique reste cependant complexe, car I’étre humain
consomme un ensemble d’aliments contenant une multitude de nutriments capables
d’interagir entre eux (116-118). Ainsi, la prise en compte des habitudes de consommation
alimentaire dans I’étude de la relation entre 1’alimentation et la santé des individus est plus

significative que la seule considération des apports en nutriments ou en certains aliments
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pris isolément (119). Dans cette perspective et aussi pour tenir compte du comportement et
du choix des aliments, une approche plus globale basée sur I’étude des schémas (ou
mode¢les) alimentaires est intéressante (119-121). L’analyse des schémas alimentaires
constitue une approche utile dans la perspective de la prévention des maladies chroniques
(117); on peut citer le régime méditerranéen pour diminuer I’OA et pour prévenir les
maladies cardiométaboliques (115, 122), de méme que le régime DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) pour prévenir 1’hypertension (123). Dans une étude
récente chez les Afro-Américains, un schéma alimentaire traditionnel typique du sud des
Etats-Unis (caractérisé par une forte consommation de légumineuses, de poisson et poulet
frits, de beurre et margarine, de riz et de pates avec une faible consommation de boissons
alcoolisées) était associé¢ a un exces de tissu adipeux abdominal et au SMet (116). On
associe généralement le schéma alimentaire « occidental » a un risque cardio-métabolique
élevé. Toutefois, Uusitalo et al. (124) ont montré, dans leur étude a I’fle Maurice, que les
aliments considérés comme occidentaux peuvent varier selon le pays, la culture et le stade
de la transition nutritionnelle du pays. En outre, ils ont montré que certains aliments
« occidentaux » sont positifs d’un point de vue santé, comme les salades, les produits
laitiers allégés et les céréales a grains entiers. Le régime alimentaire traditionnel était plus
adéquat en termes de micronutriments et plus conforme aux directives de I’OMS pour la
prévention des maladies chroniques chez les Haitiens vivant a Montréal (Canada) (125) de

méme que chez les Béninois issus de différentes localités (126).

L’inactivité physique et la sédentarité

De bonnes habitudes alimentaires combinées a de 1’activité physique améliorent
I’état de santé cardiométabolique (127). Il est bien établi qu'un individu ayant un mode de
vie sédentaire en plus d’une alimentation athérogeéne est susceptible d’avoir une balance

énergétique positive et donc d’avoir un gain de poids qui pourrait étre corrigé par I’activité
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physique, d’ou les recommandations actuelles d’intégrer 1’activité physique dans le mode
de vie. L’activité physique réguliére est associée a une diminution du TT méme dans les
études qui n’avaient pas trouvé de réduction significative du poids corporel (128). En effet,
une restriction calorique additionnée ou non d’une activité physique réguliére provoque
une balance énergétique négative et a ainsi un effet significatif sur la perte de poids chez
une personne obese, alors que [’activité physique réguliere, méme en I’absence d’une
restriction calorique, a pour conséquence une diminution du tissu adipeux viscéral et une
augmentation de la masse maigre méme en absence d’une perte de poids (105). Chez les
citadins béninois, I’activité physique était inversement liée a I’'IMC, au TT et a la pression
artérielle (129). En outre, le temps d’activités sédentaires était positivement associé¢ au TT
alors que le temps consacré a des activités physiques au moins modérées lui était
négativement associé¢, et cela, méme en contrdlant pour I’age, le sexe, le schéma
alimentaire ainsi que les facteurs socio-économiques (130). Cependant, les connaissances
actuelles ne permettent pas de comprendre totalement les effets de la durée et de I’intensité

de I’exercice physique sur I’OA et sur les facteurs de risque associés.
Le tabagisme et la consommation de boissons alcoolisées

Le tabagisme a toujours été considéré comme le facteur de RCM comportemental le
plus important. Il induit par I’entremise des substances chimiques qu’il contient, plus
spécialement la nicotine, une balance énergétique négative caractérisée par une diminution
des apports énergétiques par manque d’appétit et une perte de poids corporel associée, a
long terme, a une perte importante de la masse maigre indépendamment du type
d’alimentation (131, 132). Dans une étude prospective menée chez 16 587 Américains et
s’intéressant a 1’influence du mode de vie sur le TT pendant neuf ans, 1’abandon du

tabagisme augmentait la circonférence de taille de 1,98 cm (133). A peu prés dans la méme
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perspective, le tabagisme était inversement associé a I’OA chez des femmes sud-africaines,
mais sans aucun effet chez les hommes (134). Toutefois, la relation entre le tabac et
I’obésité n’est pas univoque. Une étude transversale sur 283 hommes avait montré que le
tabagisme augmentait I’OA et le gras viscéral méme en contrélant pour 1’age, la
consommation d’alcool et 1’activité physique. En considérant les non-fumeurs et les
différents quartiles de fumeurs, ils avaient trouvé que le TT évoluait selon une courbe en
J: le TT était plus élevé chez les non-fumeurs par rapport au 1% quartile des fumeurs, puis
a partir du 2° quartile, le TT augmentait (135). Outre son impact métabolique, I’association
du tabagisme avec 1I’OA varie aussi en fonction de 1’influence des autres facteurs de risque

tenant au mode de vie comme la consommation d’alcool et la sédentarité.

L’association entre la consommation d’alcool et 1’adiposité abdominale varie selon
les études; elle dépend de la population étudiée (hommes ou femmes, pays de I’étude) et
aussi de la nature des boissons alcoolisées, de la durée de consommation tout au long de la
vie, des habitudes de consommation et des mesures anthropométriques considérées.
D’apres Bergmann et al. (136), une consommation élevée d’alcool (> 96 g/j) prédisposerait
a une OA par rapport & une consommation modérée (< 24 g/j) ou a I’abstinence et cette
association serait encore plus évidente pour la consommation de biére comparativement au
vin. Une consommation > 30 g/j était associée a une augmentation du TT seulement chez
les hommes en Espagne (137) et au Cameroun (138). L’association entre une
consommation élevée d’alcool avec I’OA et surtout avec I’accumulation du gras viscéral
s’explique en grande partie par I’apport élevé en énergie provenant de 1’alcool (137) et par
le fait que [D’alcool inhibe I’oxydation des lipides qui par la suite se déposent
préférentiellement au niveau abdominal (139). Chez des hommes de la Corée du Sud, une
consommation quotidienne élevée d’alcool (> 84 g/semaine) était associée a une

augmentation du tissu adipeux viscéral, mais a une diminution du tissu adipeux sous-
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cutané par rapport a une consommation nulle et ceci indépendamment des autres facteurs

du mode de vie (140).

1.2.3.2. Le stress psychosocial

Il se définit comme un déséquilibre entre 1’exposition de I’organisme a des
conditions sociales et psychologiques exigeantes et sa capacité a gérer ces conditions
(141). Le lien entre le stress surtout psychosocial et I’OA ainsi que le réle du cortisol a été
évoqué par plusieurs études épidémiologiques et expérimentales (142-144). Le stress
prolongé est un facteur de prise alimentaire inappropriée, mais il exerce aussi des effets
indirects via la stimulation de 1’axe hypothalamo-hypophyse surrénalienne (145), qui
augmente la sécrétion du cortisol. Comme le tissu adipeux viscéral contient un grand
nombre de récepteurs aux glucocorticoides, le cortisol se fixe préférentiellement sur ces
récepteurs, induisant ainsi une accumulation de gras viscéral qui s’accompagne des autres
perturbations métaboliques telles que la résistance a I’insuline, la dyslipidémie,

I’hypertension et I’intolérance au glucose (105, 141, 142, 146).

1.2.3.3. Le niveau socio-économique

Le NSE se définit généralement par le revenu, 1’éducation et Dactivité
professionnelle; on peut y ajouter le milieu de vie urbain ou rural. Cependant, il faut noter
qu’il n’y a pas de consensus sur la définition du concept du «NSE» en tant que tel, car ce
terme varie dans les études selon son caractére limité ou multidimensionnel et aussi selon
la méthodologie utilisée pour son évaluation (147). Les variables du NSE modulent le
mode de vie et par conséquent les biomarqueurs de RCM, notamment 1’adiposité générale

et abdominale (148).

La plupart des études évoquent le lien entre les variables du NSE et I’adiposité

générale, mais rares sont les études qui s’intéressent directement aux facteurs socio-
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économiques associés a I’OA, surtout dans les pays a faible et & moyen revenu.
L’association entre le NSE et 1’obésité varie, par ailleurs, en fonction du niveau de
développement des pays. Dans les pays en développement, la charge de 1’obésité (générale
et abdominale) tend a se transposer aux groupes de faible NSE a mesure que le produit
national brut du pays augmente et cela parait plus prononcé chez les femmes et en milieu
urbain (138, 149). En revanche, dans les pays industrialisés, le NSE est généralement
négativement associé¢ au risque d’obésité centrale chez les hommes et les femmes (148).
Au Bénin, par exemple, le NSE restait positivement li¢ a I’obésité (129, 150), a 'opposé
de ce qui est observé dans les pays développés (151, 152). Dans ces études de I’équipe
TRANSNUT au Bénin, un milieu de vie urbain et un revenu plus ¢élevé étaient associés a
un TT plus élevé, alors que I’activité physique montrait une association négative avec le
TT (129, 153). Un revenu faible était associ¢ a un faible RCM, mais cette association
disparaissait aprés ajustement pour les variables du mode de vie (154). En effet, dans
I’étude prospective sur 4 ans, le milieu urbain, le revenu et 1’éducation favorisaient la
consommation de denrées animales et de légumes et 1’éducation favorisait Ia

consommation d’alcool, facteurs susceptibles d’augmenter le gras viscéral.

L’éducation peut agir comme un facteur protecteur contre 1’obésité, mais cette
association n’est pas stable. Joen et al. (155), dans leur étude chez 143 258 femmes en age
de procréer dans neuf pays de I’Amérique Latine et des Caraibes, ont remarqué que la
relation de I’éducation avec le surpoids/obésité n’était pas linéaire. Ils ont noté que la
prévalence du surpoids augmentait progressivement avec les années de scolarisation pour
atteindre un point d’inflexion, qui était plus rapidement atteint dans les pays a des stades
les plus avancés de la transition nutritionnelle. Pour leur part, Aitsi-Selmi et al. (156, 157)
avaient montré, dans plusieurs pays & moyen revenu (Colombie, Pérou, Jordanie, Egypte et

Chine), que I’éducation joue un rdle protecteur contre 1’obésité générale et abdominale par
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un effet d’interaction entre 1’éducation et I’emploi d’une part, et entre 1’éducation et le
bien-étre d’autre part. Cette méme étude avait observé que dans les pays a faible revenu
comme le Bénin, le Niger et I’Inde, I’éducation et le revenu étaient tous les deux
positivement et indépendamment associés avec l’obésité générale (156). En revanche,
I’étude de Ntandou et al. (150) au Bénin, en allant d’un milieu rural a un milieu semi-
urbain, puis en milieu urbain (Cotonou), avait montré a partir d’analyses multivariées un

effet protecteur de I’éducation contre le risque d’OA (RR; IC a 95 % = 0,46 [0,23-0,93]).

La sécurité alimentaire est un autre indicateur socio-¢conomique de par sa liaison
avec le revenu, 1’éducation et I'urbanisation. La sécurité alimentaire a été définie la
premiére fois en 1986 par la Banque Mondiale, puis redéfinie lors du Sommet mondial de
I’alimentation par 1’Organisation des Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture
(FAO) comme suit : "la sécurité alimentaire existe lorsque tous les étres humains ont, a
tout moment, un acceés physique et €économique a une nourriture suffisante, saine et
nutritive, leur permettant de satisfaire leurs besoins énergétiques et leurs préférences
alimentaires pour mener une vie saine et active" (158). L’insécurité alimentaire, surtout
associée a la pauvreté, influence les habitudes alimentaires et module le risque d’obésité
générale et abdominale, ce qui pourrait s’expliquer pour partie par une alimentation
athérogene (les aliments denses en énergie sont moins chers), la sédentarité du mode de vie
urbain, ainsi que le stress psychosocial qui induit, via le systéme nerveux, une réponse
hormonale et métabolique favorisant I’accumulation de gras corporel (159, 160). Une
étude récente, chez 438 femmes iraniennes, a montré que les femmes vivant dans des
ménages en insécurité alimentaire prononcée avaient un risque élevé d’OA par rapport a

celles de ménages jouissant de la sécurité alimentaire (161).
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1.2.3.4. L’age et le sexe

L’age et le sexe sont reconnus comme des facteurs indépendants de RCM; les personnes
agées sont en effet plus a risque que les jeunes personnes. Des études ont montré que la
circonférence abdominale ainsi que le pourcentage de gras viscéral abdominal augmente
avec I’age (162, 163). Chez des sujets n’ayant pas d’OA et agés de 30 a 60 ans, le rapport
graisse sous cutanée / graisse viscérale abdominale, mesuré par tomodensitométrie,
diminuait avec I'age, indépendamment de I’IMC et de la masse grasse totale, indiquant une
augmentation relative de la graisse viscérale (163, 164). Kuk et al. (165) avaient observé
que chez des sujets de moins de 50 ans, le TT et le pourcentage du tissu adipeux abdominal
- viscéral et sous-cutané - augmentaient avec 1’age indépendamment du sexe. Chez des
sujets non ob¢ses, la masse grasse doublerait entre 25 et 70 ans pour se stabiliser ou
diminuer par la suite. Cette variation dans la distribution et dans la proportion du tissu
adipeux est expliquée par une diminution dans la concentration des hormones de
croissance et de la testostérone avec 1’age, plus particulieérement chez les hommes (166,
167).

Sur le plan physiologique et biologique, Il est bien démontré que les femmes ont plus de
gras corporel par rapport aux hommes pour un méme IMC. En outre, ce gras corporel est
différemment distribué en fonction du sexe. Les femmes ont tendance a accumuler plus de
gras dans la partie des hanches alors que les hommes ont tendance a avoir plus de gras au
niveau abdominal et ils sont donc de ce fait a plus haut risque d’OA (165). Cette différence
dans la distribution et dans la proportion du tissu adipeux est attribuée aux hormones
sexuelles et aux hormones de croissance (en fonction de 1’dge) qui influenceraient le
nombre de cellules adipeuses chez les hommes et les femmes a des endroits particuliers,
méme en absence d’une obésité générale (105, 168). Pour un méme TT, les femmes post-

ménopausées ont généralement, une plus grande masse adipeuse ainsi qu’un tissu adipeux
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abdominal sous-cutané plus élevé par rapport aux hommes, mais ces derniers sont plus a
risque d’accumuler du tissu adipeux viscéral (105, 169); un TT élevé était méme associé au
risque de mortalité chez ces derniers (170). Les études dans des populations africaines ou
d’origine africaine montrent une plus forte prévalence d’OA chez les femmes par rapport
aux hommes. Des études en Tanzanie, au Burkina Faso, en Tunisie et a PAP, de méme
qu’au Bénin, ont confirmé cette disparité entre les deux sexes (171-174). La différence
dans 1’activité physique entre les hommes et les femmes en milieu urbain (129) et la
perception positive de 1’obésité féminine comme signe de beauté et d’opulence dans
plusieurs cultures africaines sont des explications possibles, en dehors des influences

hormonales et métaboliques (175, 176).

1.2.3.5. La race et I’ethnicité

Le terme "race" référe a des caractéres biologiques et morphologiques partagés par
un ensemble de personnes ayant des ancétres communs (177). L’ethnicité, quant a elle, est
un construit plus complexe qui regroupe un ensemble de personnes selon leur orientations
culturelles, notamment la langue, la religion, les habitudes alimentaires ainsi que leur
origine ancestrale (178-180).

Plusieurs études ont rapporté une variation dans le risque d’OA selon les groupes
ethnoraciaux. L’étude cas-témoin INTERHEART a rapporté que 1’OA était associée au
risque d’infarctus du myocarde avec un moindre risque chez les Noirs par rapport aux
Européens (8). Dans une étude sur 1’association de ’OA avec le risque de pré-hypertension
dans la population américaine, I’OA était plus élevée chez les hommes blancs suivis des
hispaniques et des noirs (41,1 %, 35,6 % et 31,4 %; p < 0,001) alors qu’elle était plus
¢levée chez les femmes noires par rapport aux blanches et aux hispaniques (71,5 %, 56,7 %

et 46,2 %; p<0,001) (181). Pour un méme TT, le pourcentage du tissu adipeux viscéral
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était plus important chez les femmes caucasiennes post-ménopausées par rapport aux
femmes africaines et leurs descendants recrutées dans différentes zones d’étude (Afrique
du Sud, Niger, Ghana et Etats-Unis) (182). Les Afro-Américaines ont plus de tissu adipeux
sous-cutané que les Américaines blanches alors que ces derniéres ont tendance a
accumuler plus de tissu adipeux viscéral que leur pairs Afro-Américains (183). Ces
derni¢res études appuient davantage la nécessité d’avoir des indicateurs anthropométriques
spécifiques pour définir I’OA en fonction des groupes ethniques afin de mieux controler le

RCM.

1.2.3.6. L’histoire familiale et les facteurs génétiques

Une histoire familiale de maladies cardiométaboliques est aussi un facteur
indépendant de RCM (184). Dans une récente étude sur la relation de ’histoire familiale et
les facteurs du SMet chez 120 Colombiens de 25 a 64 ans, I’histoire familiale de
dyslipidémie et d’hypertension était significativement associée avec un taux élevé de
triglycérides et avec un TT élevé aprés ajustement pour 1’age, la consommation d’alcool, la
sédentarité, ainsi que la consommation de lipides et de glucides (185).

Dans les derni¢res décennies, plusieurs sites génomiques pertinents a 1'obésité humaine ont
été cartographiés, ce qui a permis a plusieurs études de souligner le caractére héréditaire
derriere I’accumulation du gras corporel. La génétique influencerait le niveau d’obésité
générale et la répartition de la graisse corporelle, aussi bien que 1’altération des paramétres
métaboliques en raison de 1’adiposité. L’héritabilit¢ de 1’accumulation de la graisse
viscérale se situe aux environs de 50 % selon les études (études familiales, études des
jumeaux) (186). Cependant, la contribution de la prédisposition génétique seule ne compte
que pour 6 & 11 % dans la variation de I’IMC et donc d’autres facteurs tendent a expliquer

cette contribution élevée de 1’hérédité au risque d’obésité, notamment, les interactions
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gene-geéne, les interactions géne-environnement et [’épigénétique (105). Dans un
environnement propice, la sédentarité ainsi qu’une alimentation pléthorique conduisent a
I’apparition d’'une OA et d’anomalies métaboliques surtout chez les sujets prédisposés
(164). Cet aspect fait encore 1’objet de nombreux travaux, avec les progres récents de la

recherche en génomique et épigénomique.

1.2.3.7. La nutrition feetale et infantile

Depuis les années 80, plusieurs études ont démontré que la nutrition feetale et
infantile influengait la composition corporelle, I’adiposité, le risque d’obésité et de
maladies cardiométaboliques a I’age adulte, en interaction avec I’environnement (187,
188). La malnutrition (dénutrition ou surnutrition) maternelle, le diabéte, le tabagisme et
d’autres expositions pendant la vie feetale influenceraient 1’adiposité chez les enfants et les
adultes. Des mécanismes épigénétiques ont été proposés. Ces mécanismes concernent
I’ensemble des modifications transmissibles, mais réversibles de 1’expression génique
d’une génération a I’autre sous I’effet de I’environnement et de I’histoire individuelle, ce
qui influe sur le phénotype métabolique et structurel pendant la vie ultérieure sans

altération des séquences nucléotidiques (189).

1.3. L’obésité abdominale et le risque cardiométabolique

L’OA est un biomarqueurs de RCM. Il est aussi un prédicteur des autres
biomarqueurs de risque (13, 14, 105). L’exces de graisse et plus spécifiquement au niveau
viscéral, joue un role essentiel dans la physiopathologie du RCM (46, 190). Néanmoins, la
relation entre ’OA et les autres biomarqueurs de risque varie a travers les études et les
populations étudiées, en partie a cause des seuils considérés pour définir une adiposité

centrale élevée.
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L’étude frangaise DESIR (Données Epidémiologiques sur le Syndrome d’Insulino-
Résistance) menée sur neuf ans chez 1868 hommes et 1939 femmes de 30 a 64 ans, a
montré que [’augmentation du TT était significativement associée a 1’hypertension
artérielle et qu'une diminution du TT a partir de trois centimétres avait un effet bénéfique
sur la résistance a I’insuline, sur la pression artérielle et sur le profil lipidique (191).
L’étude transversale au Bénin, qui sous-tend la présente étude, a montré que I’OA définie
selon les seuils du TT de I’OMS, soit >102cm pour les hommes et >88 cm pour les
femmes, était significativement associée a une dyslipidémie et plus spécifiquement a un
faible taux d’HDL-cholestérol (192). Chez la méme population, une étude prospective, en
considérant cette fois les seuils de TT de la FID, a montré que la résistance a I’insuline
était aggravée par I’exceés du gras abdominal chez les femmes pendant un suivi de quatre
ans (23). En Haiti, dans une étude s’intéressant a définir la prévalence du diabéte et du pré-
diabete chez 1620 adultes de Port au Prince, I’OA était significativement associée au
diabete et au pré-diabete (172). Une étude comparant 1’association de I’OA au RCM chez
les Noirs de 1’étude "Jackson Heart Study" (JHS) et les Blancs de la "Framingham Heart
Study" (FHS) a montré que 1’augmentation du tissu adipeux viscéral, mesuré par
tomodensitométrie, était plus fortement associée a la dyslipidémie et au SMet chez les
hommes de la JHS par rapport aux hommes de la FHS, alors que chez les femmes,
I’inverse était observé, avec une forte association du tissu adipeux viscéral avec les
différentes variables du RCM chez les femmes de la FHS par rapport aux femmes de la
JHS ou cette association était tres faible (79). Ces études démontrent que 1’association
entre I’OA et le RCM est de plus en plus établie (190) avec tout de méme une pénurie de

données pour les populations noires africaines ou d’origine africaine.

Sur le plan métabolique, trois théories ont été proposées pour expliquer la relation

entre I’excés d’adiposité viscérale au niveau abdominal et les complications métaboliques
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(64); le caractere hyperlipolytique du tissu adipeux viscéral expose préférentiellement le
foie a des concentrations élevées d’acides gras libres provenant de la lipolyse des
triglycérides des adipocytes, ce qui perturbe le métabolisme hépatique conduisant ainsi a
I’hyperinsulinémie, a I’hypertriglycéridémie et a I’intolérance au glucose (32, 193). Ce
méme tissu adipeux posséde une fonction endocrine et en cas d’expansion, il est
responsable d’augmenter les taux de cytokines inflammatoires comme le TNF-a (Tumor
Necrosis Factor alpha) et Dinterleukine-6, de protéines inflammatoires comme la
fibrinogeéne, la PCR (protéine C-réactive), et la PAI-1 (plasminogen activator inhibitor-1)
au niveau du foie et d’abaisser le taux d’adiponectine sécrétée par les adipocytes, induisant
ainsi une dysfonction du métabolisme hépatique qui se traduit par la résistance a 1’insuline,
la dyslipidémie, I’hypertension et 1’état inflammatoire et pro-thrombotique menant a
I’athérosclérose et au diabéte de type 2 (41, 194) tel qu’illustré dans la figure 2.
Finalement, un excés de tissu adipeux viscéral serait un marqueur d’un dysfonctionnement
du tissu adipeux sous-cutané conduisant a un dépdt de graisse ectopique; en effet
I’adiposité viscérale refléte I’incapacité du tissu adipeux sous-cutané a stocker davantage
d’acides gras, ces derniers sont alors anormalement accumulés au niveau du foie, du cceur

et des muscles squelettiques (48, 64).
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Adiposite
viscerale ou
ectopique

Reésistance
a I’insuline

AGL: Acides gras libres; TG: triglycérides; HDL: lipoprotéines de haute densité; LDL: lipoprotéine de basse
densité; IL-6: interleukine 6; TNF-o: tumor necrosis factor alpha; PCR: protéine-C réactive; PAI: Inhibiteur de
I’activateur du plasminogéne

Cadré rouge: agrégation d’anomalies associées au RCM; cadré gris: mécanismes pathophysiologiques
proposés du RCM; cadré transparent: mécanismes principaux.

Figure 2 : Adiposité viscérale et mécanismes d’augmentation du RCM
(1)

Par ailleurs, il est maintenant bien établi que I’OA provoque un état inflammatoire
chronique ainsi qu’une résistance a I’insuline et que cet état inflammatoire et la résistance a
I’insuline influenceraient 1’obésité par des mécanismes de rétro-action (46). En effet, sous
I’influence des facteurs génétiques et du mode de vie, le gras viscéral qui s’accumule
sécrete les cytokines inflammatoires, ce qui provoque un état inflammatoire pré-clinique
menant, d’une part, & une résistance a I’insuline, et d’autre part, a 1’accumulation des

cellules pro-inflammatoires dans le tissu adipeux viscéral, et de ce fait aggrave davantage
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I’état inflammatoire pré-clinique. La résistance a 1’insuline tel que illustré dans la figure 2,
entraine une sécrétion ¢élevée d’insuline par les cellules béta pancréatiques; si ces dernicres
sont capables de compenser par une surproduction d’insuline, il y aurait alors une
hyperinsulinémie responsable d’une dyslipidémie, d’une hypertension et davantage
d’accumulation de gras ectopique. Si par contre ces cellules ne sont plus capables de
produire assez d’insuline, il y aura une hyperglycémie suivie de ’apparition de diabéte de
type 2 (47). Certaines études suggerent que 1’état inflammatoire chronique plus avancé
chez les Afro-américains serait associé a plus de risque cardiometabolique

comparativement aux Caucasiens (69, 195).

La protéine C-réactive est une protéine sensible, mais non-spécifique, sécrétée
pendant la phase aigué de I’inflammation et elle est principalement sécrétée dans le sang
par les hépatocytes en réponse a des concentrations élevées de cytokines comme 1’IL- 6,
considéré comme son principal régulateur, mais aussi le TNF-a et I’'IL-1 qui influencent
cette régulation (196). En dehors du foie, la synthése de la PCR a été aussi révélée dans le
tissu adipeux des sujets obéses, suite a I’augmentation de la sécrétion d’IL-6 du TNF-a et
d’une baisse d’adiponectine (197, 198), au niveau des reins (199) et des cellules
endothéliales vasculaires (200). Des concentrations sanguines trés ¢élevée de PCR > 10
mg/l sont détectée lors d’infections aigues ou d’inflammation systémiques alors que des
concentration modérées (< 10 mg/l) sont détectée lors d’inflammation chronique, ce qui
fournit un indicateur relativement stable d’une inflammation pré-clinique sur un long terme
(201) et qui a été associée aux maladies athérosclérotiques, a certains cancers et a des
maladies rhumatologiques (202, 203). Le taux plasmatique de protéine C-réactive a faible
bruit ou ultra-sensible (PCRus) est un marqueur inflammatoire connu pour étre accru chez
les sujets ayant une OA; ce taux élevé de PCRus est aussi associé a une augmentation

plasmatique de TNF (Tumor necrosis factor) et d’IL-6 (Interleukine-6) de méme qu’a une
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hypoadiponectinémie (204). L’étude de Doumatey et al. (205) a évalué¢ la nature de la
relation entre 1’obésité, les marqueurs inflammatoires et la résistance a I’insuline chez 315
Afro-Américains et 247 Africains de 1’Ouest (Nigérians et Ghanéens). Elle a montré une
corrélation significative entre le ratio TT/TH et la PCRus chez les deux groupes. Cette
méme ¢tude transversale a montré que la relation entre la résistance a I’insuline (HOMA)
et I’état inflammatoire était médiée par I’OA, plus spécialement chez les Afro-Américains
ou par ailleurs I’obésité et la résistance a ’insuline étaient plus fortement prévalentes que
chez les Africains de 1’Ouest (205). Chez 330 adultes burkinabés, Zeba et al. (206) ont
montré que ’OA d’apres le TT était un facteur indépendant de 1’augmentation de la PCRus
et donc d’une inflammation pré-clinique chronique aprés avoir contrélé pour plusieurs

autres biomarqueurs de RCM.
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CHAPITRE II : Objectifs et hypothéses
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2.1. Objectifs

Dans deux groupes de population urbaine noire partageant une origine africaine,
mais vivant dans deux environnements différents, soit Cotonou (Bénin) et PAP (Haiti), les

objectifs de nos travaux étaient les suivants :

1. Décrire la relation entre I’OA avec les autres biomarqueurs de RCM
(résistance a [D’insuline, état inflammatoire, hypertension artérielle,
hyperglycémie et dyslipidémie)

2. Apprécier la contribution du mode de vie a ’OA et a sa relation avec les

autres biomarqueurs de RCM, en tenant compte du NSE.

Les objectifs spécifiques sont déclinés ci-apres :
1. Comparer la prévalence des biomarqueurs de RCM (OA, hypertension
artérielle, hyperglycémie, dyslipidémie, résistance a l'insuline et statut

d’inflammation pré-clinique et SMet) chez les Béninois et les Haitiens

2. Explorer, parmi les variables du mode de vie et du NSE, celles qui sont

associées aux biomarqueurs de RCM et plus spécifiquement avec I’OA

3. FEtudier la relation de I’OA avec les autres biomarqueurs de RCM dans les
deux groupes et vérifier si les variables du mode de vie et du NSE

influencent la relation entre I’OA et les autres biomarqueurs de RCM.

4. Identifier les indicateurs anthropométriques de I’OA (TT et TT/H) et les

seuils qui prédisent le mieux certains des autres biomarqueurs de RCM.

2.2. Hypotheses et questions de recherche

Trois hypothéses sous-tendent nos objectifs de recherche :
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I- Il y a une différence dans la prévalence des biomarqueurs de RCM dans les
deux populations, laquelle est essentiellement attribuable au mode de vie en
controlant pour le NSE, comme ces populations sont apparentées

génétiquement.

2- L’OA, définie par anthropométrie, est associée aux différents biomarqueurs de

RCM dans les deux populations et le mode de vie modifie cette relation.

3- Le ratio TT/H, comme indicateur d’adiposit¢ abdominale, est un meilleur

prédicteur du RCM que le TT.

Pour vérifier nos hypothéses, les questions de recherche auxquelles nous tentions de

répondre étaient les suivantes :

1-

Quelle est la prévalence des biomarqueurs de RCM dans ces deux groupes de
population? Existe-t-il une différence entre les deux villes? Et quels sont les
biomarqueurs les plus fortement prévalents?

Quelles sont les valeurs-seuils optimales de TT et du ratio TT/H pour prédire les
biomarqueurs de risque les plus fortement prévalents dans cette population? Entre
ces deux indicateurs d’adiposité abdominale, lequel prédit le mieux le RCM?

Dans quelle mesure I’OA, d’aprées un TT élevé, est-elle associée aux autres
biomarqueurs de RCM?

Comment les variables du mode de vie (dont I’alimentation) et de NSE sont-elles
reliées aux biomarqueurs de RCM? Ces variables comportementales et socio-
économiques modulent-elles la relation entre ’OA (selon les valeurs-seuils

spécifiques) et les autres biomarqueurs de risque?
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2.3. Cadre conceptuel

Sur la base des connaissances présentées dans la revue de littérature, nous avons
développé le cadre conceptuel présenté dans la figure 3. Les variables non étudiées sont

entourées d’un trait hachuré.

L’OA est indépendamment associée aux autres biomarqueurs du RCM. Cela
s’expliquerait par le déclenchement, d’une part, d’un état inflammatoire pré-clinique, qui
favoriserait la résistance a 1’insuline, 1’hypertension, la dyslipidémie et I’hyperglycémie; et
d’autre part, par la contribution directe de ’OA a la résistance a 1’insuline suivie des autres
biomarqueurs de RCM comme une tension artérielle élevée, I’hyperglycémie et la
dyslipidémie. Il y aurait aussi une influence de la résistance a 1’insuline sur la survenue

d’une inflammation pré-clinique par un mécanisme de rétro-action.

L’OA est la résultante de plusieurs facteurs comportementaux ayant un impact
direct comme le mode de vie, dont les habitudes alimentaires (aliments
occidentaux/urbains/traditionnels), le tabagisme, la consommation d’alcool et la sédentarité
(non incluse dans la présente étude). Peuvent aussi influencer I’OA de maniére indirecte le
NSE incluant le niveau d’éducation et le revenu (proxy), de méme que l’insécurité

alimentaire et le stress psychosocial (ces derniers ne sont pas inclus dans le présent travail.

L’age et le sexe sont les variables de contrdle.
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Figure 3: Cadre Conceptuel

/ {1)Biomarquenrs de risque cardiométabolique \ frmmmmmmmmmmmmme ,
! Facteurs

Hypertension || Dysgiycémie | [ Dyslipidémie | [¢] Ecnéfiques et
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artéielle . | infantile

| | [
(HOMA-TR) J%

Inflammation
” {PCRus)
3y
Obésité abdominale (TT, TT/H)
\ A /

@ 1

[ Insulino-résistance

;&ge: Sexe

Mode de vie
Habitudes. alimentaires Alcool Tabac i Sédentarité et i
(Aliments | Activité physique |
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Education Revem | Sécurité |
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HOMA-IR- Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance; PCRus: Protéine C-Béactive ultrasensible; TT: Tour de
tallle; TT/H: ratic de tour de taille sur la hanteur.

(1) Etudier les biomarqueurs de RCM
(2) Déterminants du mode de vie associés a I’OA et aux autres biomarqueurs de RCM

(3) Association de I’OA et autres biomarqueurs du RCM
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CHAPITRE III : Contexte des travaux de recherche
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3.1. Projet transition nutritionnelle

Créé en 2000, TRANSNUT, pour TRANSition NUTritionnelle, est devenu en 2003
le premier centre collaborateur de ’OMS au Canada qui se penche sur les problémes liés a

la nutrition dans les pays a faible revenu.

Le projet «Transition nutritionnelle» est un projet multicentrique portant sur la
transition nutritionnelle et ses liens avec les facteurs cardiométaboliques de risque dans
trois populations d'origine africaine partageant un méme héritage génétique, mais vivant
dans différents environnements : la communauté haitienne de Montréal (Canada), les
Béninois de Cotonou (Afrique de 1’Ouest) et les Haitiens de Port-au-Prince (Caraibes). Ce
projet, dirigé par TRANSNUT, au Département de nutrition de la Faculté de Médecine de
I’Universit¢ de Montréal, a été réalisé en collaboration avec les partenaires locaux dans
chaque pays; au Bénin, avec I’Institut de Recherche en Santé Publique (IRSP) de Ouidah et
en Haiti, avec la Fondation Haitienne pour le Diabéte et les Maladies Cardiovasculaires
(FHADIMAC) a Port-au-Prince. Le projet était financé par les Instituts de Recherche en

Santé du Canada (IRSC).

3.2. Le Bénin

3.2.1. Bref apercu sur le Bénin

Le Bénin est situé en Afrique de I’Ouest ou il occupe une superficie de 112 622
km? dans la zone tropicale entre 1’équateur et le tropique du Cancer. Il est limité au Nord
par le fleuve Niger qui le sépare de la République du Niger ; au Nord-Ouest par le Burkina
Faso, a I’Ouest par le Togo, a I’Est par le Nigeria et au Sud par ’Océan Atlantique. Le
Bénin a un climat chaud et humide avec des périodes séches et pluvieuses variables du

nord au sud du pays (207) (Figure 4).
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Sur le plan administratif, le Bénin compte 12 départements depuis 1999. Ces
départements sont divisés en 77 communes dont trois ont un statut particulier. Il s’agit de
Cotonou, PortoNovo et Parakou. Les 77 communes sont subdivisées en 546
arrondissements comportant 3743 villages et quartiers de ville, le village étant la plus petite
unité administrative dans un arrondissement rural au méme titre que le quartier de ville en

milieu urbain (208) .

BURKINA FASO

Figure 4 : Carte du Bénin

(208)
Selon les données du quatriéme recensement général de la population et de 1’habitat (209),

le Bénin, a vu passer sa population de 6 769 914 habitants (51,2 % de femmes) en 2002 a
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10 008 749 habitants (51,5 % de femmes) en 2013. Cette population dont 46,2 % occupe
des zones urbaines, se répartit d’une maniére inégale sur I’ensemble des départements du

Bénin (210).

Le Bénin occupait le 165° rang de I’indice de développement humain en 2013 et
47,3 % de la population vivaient sous le seuil de pauvreté internationale, qui était de 1,25 $
par jour en 2012 (210). L’activité économique dominante dans le pays est 1’agriculture qui
occupe 47 % de la population active. Les principales cultures vivri€res pratiquées sont le
mais, 1’igname, le manioc, le haricot, le mil et le sorgho. Comme produits d’exportation,

on peut citer le coton, I’arachide, les palmistes et I’huile de palme entre autres (211).

Au Bénin, le budget consacré a la santé¢ compte pour 7,1 % du budget général de
I’état (212). D’apres les données de I’Annuaire des Statistiques Sanitaires de 2013 du
Ministere de la Santé (212), les principales pathologies sont le paludisme (40,6 %), les
infections respiratoires aigués (13,3 %) et les affections gastro-intestinales (6,8 %).
D’aprés les mémes statistiques, les taux de létalité de ces maladies sont relativement
¢élevés. Le Bénin, comme tous les pays a faible revenu, se caractérise par des taux de
mortalité élevés a tous les ages. Selon les estimations, la mortalité infantile a diminué de
moitié, passant de 89%o en 2001 (EDSB-II) a 42%o. en 2011 (EDSB-IV). Le taux de
mortalité maternelle était de 397 pour 100 000 naissances vivantes (EDSB-III) en 2006
(208). Les données relatives a la malnutrition infantile sont celles de 2012, avec 44,6 % des
enfants agés de 0 — 5 ans qui souffrent d’un retard de croissance (modéré ou sévere) et 17,9
% qui sont en surpoids (210). En effet, le Bénin fait face a un double fardeau de la
malnutrition, observé aussi chez les femmes du milieu urbain au sud du pays, caractérisé
par une prévalence ¢élevée a la fois du déficit énergétique chronique qui est passé de 12 % a
10 % entre 2001 et 2008 et du surpoids/obésité qui est passé de 25,5 % a 30,5 % pour la

méme période (213). D’apres les données statistiques sur les maladies non transmissibles
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pour 2014, 22,1 % des déces sont dus a des maladies non-transmissibles entre 1’age de 30
et 70 ans, 9,3 % des adultes sont obéses, 23,8 % souffrent d’hypertension artérielle et 9 %

de diabéte de type 2 (1).

3.2.2. La ville de Cotonou

Située dans le département du Littoral au sud du Bénin, Cotonou est la capitale
économique du pays. La ville s’étale sur une superficie de 79 km® et représente la seule
commune du département du Littoral. Elle est composée de 13 arrondissements et de 140
quartiers de ville (214). La population de Cotonou a ét¢ dénombrée a 679 012 habitants en
2013 contre 665 100 en 2002, soit une légére hausse, 2,01 % sur la période 2002-2013
(209). Du point de vue des infrastructures sociocommunautaires, le Littoral demeure le
département qui bénéficie de plus d’infrastructures a cause de son statut de capitale
économique du Bénin. La couverture sanitaire est la meilleure du pays. On dénombre
plusieurs centres de formation de référence. L’acces a 1’eau potable semble étre assuré,

mais des quartiers entiers demeurent encore sans adduction d’eau (214).

Sur le plan de I’économie, les activités pratiquées tournent autour de quelques
industries manufacturieres, de la péche, de 1’¢levage, du jardinage et surtout du commerce

(214).

3.3. Haiti

3.3.1. Bref apercu d’Haiti

Haiti occupe avec ses iles satellites une superficie de 27 065 km?. Deuxiéme pays
des Grandes Antilles, Haiti se trouve dans le bassin des Caraibes et ses cotes sont baignées

au nord par I’Océan Atlantique et au Sud par la mer des Caraibes. Elle est limitée a 1’Ouest

45



par Cuba et la Jamaique et a I’Est par la République Dominicaine avec pres de 386 km de
frontiére; prés de trois quarts de son étendue est montagneuse (figure 5). Du point de vue
administratif, depuis 2003, le pays est divis¢ en 10 départements, 140 communes et 570

sections communales (215).

* Zanes EMMUS contenant des camps enquétés.

Figure 5 : Carte d’Haiti
(216)
D’aprés le quatrieme recensement de 2003 (217), Haiti comptait une population de
8 373 750 habitants dont 57,4 % résidant en zone urbaine; la population est estimée a 10
911 819 habitants en 2015 (215), sachant qu’environ 200 000 personnes sont décédés
pendant le tremblement de terre du 12 Janvier 2010 et d’autres ont été déplacées de I’ Aire

Meétropolitaine (216). Cette situation a aussi fragilisé 1’économie souffrante d’Haiti. Selon

46



le Programme des Nations Unies pour le Développement (PNUD), Haiti se classe au 168°
rang sur 187 pays en 2013 avec un indice de développement humain de 0,471 (210). Les
problémes nutritionnels et de santé¢ demeurent importants : la prévalence de la malnutrition
parmi les enfants et les adultes est la plus élevée dans la région Caraibes-Amérique Latine.
En outre, une proportion importante de la population considére qu’elle n’est pas en bonne
santé. D’autant que 1’accés aux services est coliteux pour les plus pauvres. Par ailleurs, il
faut souligner le probléme de 1’obésité¢ dans les couches aisées (218). Concernant 1’état
nutritionnel en 2012, le taux de mortalité infantile est encore élevé et la malnutrition est
encore répandue avec 22 % des enfants (< 5 ans) qui ont un retard de croissance, 5 % en
émaciation et 11 % en insuffisance pondérale (216) contre 3,1 % qui sont en
surpoids/obésité (210). Chez les adultes, le pourcentage des décés pour cause de maladies
non-transmissibles entre 1’dge de 30 et 70 ans est estimé a 23,9 %, 21,8 % sont
hypertendus, 5,3 % sont obeses et 5,7 % souffrent de diabete (1). Reste que les données sur

les maladies non transmissibles sont limitées.

3.3.2. L’aire métropolitaine de Port-au-Prince

Port-au-Prince, la capitale du pays, est le centre des décisions politiques et
administratives. Les zones urbaines de six communes du département de I’Ouest, y
compris Port-au-Prince, ont été regroupées pour former I’ Aire Métropolitaine de Port-au-
Prince (PAP). La population de PAP est estimée a 2 618 894 million d’habitants en 2015
répartis sur une surface de 159 km? et dont presque la moitié est 4gée de moins de 18 ans

(215).

D’aprés 1’enquéte sur les conditions de vie en Haiti qui remonte a 2001, le revenu
des ménages était assuré principalement a partir des activités (travail salarié¢s, commerce et

les services entre autres), mais aussi des transferts d’argents de 1’extérieur. L’insécurité
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alimentaire est trés répandue et touche plus de la moitié¢ de la population urbaine (218). Sur
le plan nutritionnel et de santé, le surpoids/obésité touchait 25 % des adultes surtout des

femmes et dépasse de loin I’insuffisance pondérale qui était de 5 % (218).
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CHAPITRE 1V : Méthodologie
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4.1. Devis

Afin de vérifier nos hypothéses et de répondre a nos questions de recherche, nous
avons procédé a une analyse des données d’études transversales menées a PAP et a
Cotonou dans le cadre du projet multicentrique sur la transition nutritionnelle et les

facteurs biologiques de RCM.

4.2. Déroulement des études

A Torigine, le but ultime de ce projet de recherche multicentrique était d’examiner
I’impact de la transition nutritionnelle sur le RCM chez trois populations citadines noires
vivant dans des contextes différents: la communauté Haitienne de Montréal (Canada),
Cotonou (Bénin) et Port-au-Prince (Haiti). Ceci a fait que les chercheurs des trois sites ont
d’abord travaillé ensemble a Montréal a harmoniser le plus possible leurs techniques de
mesure (anthropométrie et tension artérielle) et leurs questionnaires (sur les habitudes
alimentaires, le mode de vie et le NSE), afin de pouvoir comparer les données. En outre,
tous les dosages biochimiques devaient se faire dans le méme laboratoire (2 Montréal) pour
la méme raison. Toutefois, les régles pour I’importation de matériel biologique au Canada
ayant changg, il n’a plus été possible de faire faire les dosages des spécimens de Cotonou
et d’Haiti & Montréal. Toutefois, ces échantillons ont été analysés dans un méme
laboratoire de I’Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale (INSERM),
Université Henri Poincaré (Nancy, France) sous la direction du Pr Jean-Louis Guéant et en
utilisant les mémes techniques d’analyse, de sorte que les comparaisons Haiti — Bénin
restaient possibles. Les données issues de 1’étude dans la communauté haitienne de
Montréal ont été traitées séparément (219). En outre, en raison du retard considérable dans

la réalisation de 1’étude en Haiti a cause de I’instabilité politique dans la région, les
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données de Cotonou ont été analysées et comparées a celles d’une étude satellite similaire,

mais menée dans une petite ville (Ouidah) et ses pourtours ruraux, au Bénin (220, 221).

A Cotonou, la collecte de données a été réalisée entre aotit 2005 et février 2006 par
le Docteur Roger Sodjinou, alors candidat au Doctorat de nutrition a 1’Université de
Montréal, sous la supervision du Professeure Delisle et au Bénin par les professeurs
Benjamin Fayoumi (Directeur de 1’Institut des sciences biomédicales appliquées [ISBA] et
Victoire Agueh de I’Institut Régional de Santé Publique (IRSP) du Bénin. A PAP, les
données n’ont été¢ récoltées qu’en 2008-2009 sous la supervision des Docteurs Philipe
Larco et Colette Vilgrain de la Fondation Haitienne pour le Diabéte et les maladies
cardiovasculaires (FHADIMAC). Nos travaux ont donc consisté a analyser les données de
la portion de 1’étude menée en Haiti, ainsi qu’a ré-analyser certains données de Cotonou, a

comparer les résultats entre les deux villes et a approfondir les résultats sur I’OA.

4.3. Population et échantillons

La présente étude porte sur 452 adultes (52 % d’hommes) apparemment en bonne

santé, dont 200 Béninois de Cotonou et 252 Haitiens de PAP.

4.3.1. Taille de I’échantillon

A Cotonou, un effectif de 200 sujets avait été estimé adéquat pour réaliser des
analyses multivariés avec 20 variables indépendantes pour détecter des effets significatifs
de faible ampleur (R? = 0,10) avec une puissance statistique de 80 % et un niveau de
confiance de 95 % (222, 223). A PAP et en suivant le méme raisonnement, 1’échantillon
requis était de 200 sujets, mais comme il avait ét¢ envisagé de retenir aussi dans cette

étude, pour certaines analyses, les sujets présentant une hypertension ou un diabéte
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(environ 30 %), I’effectif avait été fixé a 260 sujets. Toutefois, seuls les sujets sans diabete

ou hypertension ont été sélectionnés pour étre inclus dans 1’étude.

4.3.2. Echantillonnage
Les sujets ont été sélectionnés par un échantillonnage en grappes dans chaque

ville (Annexe 1) :

A Cotonou, 10 quartiers ont été sélectionnés au hasard a partir de 140 quartiers qui
composent la ville (voir la carte des quartiers de I’échantillonnage en annexe 2). Dans
chaque quartier, 20 ménages ont été aléatoirement sélectionnés, parmi lesquels un adulte
par ménage a été sélectionné en alternant un homme et une femme, ce qui a donné un

échantillon de 200 sujets (129).

A PAP, I’aire métropolitaine est constituée de 1900 secteurs de dénombrement
(SD) et chaque SD contient environ 225 ménages (voir la carte en annexe 3). Au début 200
SD ont été sélectionnés par échantillonnage systématique au niveau de toute [’aire
métropolitaine (premier SD choisi au hasard puis on choisissait un SD par pas de 10). Par
la suite, 20 SD ont été sélectionnés au hasard, 13 ménages ont été tirés au sort par SD et un
adulte par ménage a été retenu, ce qui a donné un total de 260 sujets (224). Lors du
nettoyage des données, huit adultes ont été exclus a cause de la fiabilit¢ douteuse des

données et donc notre échantillon final de PAP concerne 252 sujets.

4.3.3. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Critéres d’inclusion : les sujets devaient avoir des parents et des grands-parents de
race noire. IIs étaient agés de 25 a 60 ans, car au-dela de 60 ans 1’occurrence des maladies
cardiométaboliques peut étre trés €levée et en deca de 25 ans ce risque reste faible (164).

Tous les sujets devaient habiter Cotonou ou PAP depuis au moins six mois au moment de
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la collecte de données pour qu’il n’y ait pas de variations du mode de vie et du NSE liées a

leur récente migration urbaine.

Criteres d’exclusion : Les femmes enceintes ou allaitantes ont été exclues en raison
des changements physiologiques se répercutant sur certains paramétres métaboliques
d’intérét, comme sur 1’alimentation et le mode de vie. De méme, les sujets ayant déja un
diagnostic d’hypertension, de diabéte, ou de maladie cardiaque ont été exclus, puisque ces
derniers peuvent avoir modifi¢ leurs habitudes alimentaires et leur mode de vie a cause de
leur état de santé, alors que I’étude visait globalement a examiner les liens entre

I’alimentation ou le mode de vie d’une part et les facteurs de RCM d’autre part.

4.4. Variables étudiées et méthodes de mesure

4.4.1. Biomarqueurs de risque cardiométabolique

4.4.1.1. Obésité abdominale
Pour définir les sujets ayant une OA, nous avons considéré les deux indicateurs

suivants :

Le (TT : La circonférence abdominale est mesuré a 1’aide d’un métre ruban non
extensible, a mi-chemin entre la derniere cote et la créte iliaque, au 0,1 cm pres, le sujet
étant en position debout et respirant normalement (225). La moyenne de deux mesures
espacées est utilisée afin d’éliminer 1’effet de la mémoire (220). Les derniers critéres
harmonisés de la Fédération Internationale du diabéte (FID) ont été utilisés pour définir
I’OA, soit un TT > 94cm chez les hommes et > 80cm chez les femmes (24). Toutefois,
nous avons €galement mis a 1’épreuve les valeurs-seuils spécifiques que nous avons définis

chez les mémes sujets de la présente étude.
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Le TT/H : la hauteur (taille) des sujets a ét¢ mesurée en position verticale, sans
chaussures et le regard tourné dans le plan horizontal, & 1’aide d’une toise portable
(SECA®) avec une précision de 0,1 cm. La valeur-seuil utilisée pour diagnostiquer les
sujets avec une OA était celle proposée par Ashwell et al. (85), qui est de 0,5.
4.4.1.2. Obésité générale

Bien que notre principale variable d’intérét soit I’OA, nous avons également
considéré ’obésité générale d’aprés I'IMC; celui-ci étant calculé selon la formule de
Quételet (226) : IMC = Poids (kg)/Taille (m)*. Le poids des sujets a jeun et portant le
minimum de vétements a été mesuré avec une balance mécanique (SECA®) ayant une
capacit¢ maximale de 150 kg, avec une précision de 0,1 kg et la taille a été mesurée
comme indiqué ci-dessus (225). Les sujets ayant un IMC > 30 kg/m2 étaient considérés
obeéses.
4.4.1.3. Tension artérielle élevée

Les mesures de la tension artérielle systolique (TAS) et de la tension artérielle
diastolique (TAD), ont été effectuées a 1’aide d’un sphygmomanometre a mercure placé
sur le bras gauche du sujet en position assise aprés un repos d’au moins 5 minutes, afin
d’éliminer le biais qui pourrait étre dii a I’anxiété ou a ’activité physique. Deux mesures
ont été prises a 10 minutes d’intervalle et leur moyenne a été considérée comme mesure de
TAS et de TAD dans les analyses. Pour définir une tension artérielle élevée, le seuil de la

FID a été utilisé, soit une TAS >130 mm Hg ou une TAD > 85 mm Hg (24).

4.4.1.4. Hyperglycémie
La glycémie plasmatique a jeun a été mesurée par voie enzymatique en utilisant la
méthode du glucose oxydase. L hyperglycémie a jeun a été définie a partir des seuils de la

FID, soit une glycémie a jeun > 5,6 mmol/l (24).
4.4.1.5. Dyslipidémies
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Les lipides sériques ont été dosés a I’aide d’une méthode enzymatique par
colorimétrie. Des concentrations sériques de HDL-cholestérol < 1,03 mmol/l pour les
hommes ou < 1,29 mmol/l pour les femmes ont été considérées comme basses, des
concentrations de LDL-cholestérol > 3,2 mol/l comme ¢élevées, un rapport cholestérol
total/ HDL-cholestérol > 5 chez les hommes et > 4 chez les femmes indiquait un haut degré
d’athérogénicité, alors que [’hypertriglycéridémie correspondait a des concentrations

sériques de triglycérides > 1,7 mmol/l (227, 228).

4.4.1.6. Résistance a I’insuline

L’insulinémie a jeun a été dosée par technique radio-immunologique (229). La
résistance a I’insuline a été déterminée par le HOMA (Homeostasis Model Assessment),
qui est une méthode facilement applicable dans le contexte populationnel. Le HOMA est
calculé comme suit : [(glycémie a jeun x insulinémie a jeun)/22,5] (230). La résistance a
I’insuline a été définie par une valeur du HOMA supérieure au 75° percentile pour
I’ensemble de 1’échantillon étudi¢ (231), vu que les dosages de la glycémie et de
I’insulinémie ont été faits dans le méme laboratoire et par la méme méthode pour

I’ensemble des sujets de notre étude.

4.4.1.7. Inflammation pré-clinique

Comme marqueur de I’inflammation pré-clinique ou «a bas bruit», la protéine C-
réactive ultrasensible (PCRus) a été mesurée par immunonéphélométrie; une valeur de plus
de 3 mg/l représente un RCM ¢levé, alors qu’une valeur de plus de 10 mg/I indique que
I’inflammation est associée a une infection (232). Pour 1’analyse de cette variable, nous
avons exclu les valeurs de PCRus > 10mg/1 afin d’inclure uniquement les sujets ayant une

inflammation pré-clinique et non une infection patente.
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4.4.2. Habitudes alimentaires, mode de vie et niveau socio-économique
Les données sur les habitudes alimentaires, la consommation de boissons
alcoolisées, le tabagisme, le niveau d’éducation et le revenu (proxy) ont été collectées a
I’aide d’un questionnaire aprés un prétest sur 10 sujets ne participant pas a 1’étude, dans
chacune des deux villes (Annexe 4). Les questionnaires avaient initialement été traduits,
par un traducteur qualifié, en Fon, en Yoruba et en Dendi, les principales langues locales
au Bénin, ainsi qu’en Créole en Haiti, puis retraduits en frangais par d’autres traducteurs
pour s’assurer de ’exactitude de la traduction (220, 224). Comme les deux questionnaires
étaient sensiblement modifiés en fonction du contexte de chacune des deux villes de
I’¢tude, nous avons créé des variables intermédiaires correspondant aux aliments urbains,
aux aliments traditionnels et au proxy du revenu a partir des variables spécifiques de

chaque groupe.

4.4.2.1. Habitudes alimentaires

Dans les deux villes, les sujets étaient interrogés sur la fréquence de consommation
d’aliments occidentaux (boissons gazeuses, hamburgers, chips, hot dog, patisseries, créme
glacée, etc.), d’aliments typiquement urbains spécifiques pour chaque ville et d’aliments
traditionnels dans les deux contextes au cours de la derniére semaine. Cette classification
des aliments avait été réalisée au préalable lors des travaux conjoints des chercheurs du
Bénin et d’Haiti. Les analyses ont porté sur 26 aliments a Cotonou et 33 a PAP. Apres
avoir transformé les données en cotes-z, les schémas ou «modéles» alimentaires ont été
obtenus séparément pour Cotonou et pour PAP par ’analyse typologique (cluster analysis)
utilisant la classification par nuées dynamique (k-means). Cette méthode de classification
permet de regrouper les individus dans des catégories mutuellement exclusives de schémas

alimentaires selon la fréquence de consommation d’aliments spécifiques (233, 234).
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5.5.3.2. Consommation des boissons alcoolisées

Pour recueillir les informations sur la consommation de boissons alcoolisées, des
questions adaptées du questionnaire STEPS de I’OMS pour les facteurs de risque des
maladies non transmissibles étaient incluses dans le questionnaire d’enquéte dans les deux
sites (235). Les questions portaient sur la consommation de boissons alcoolisées, le type de
boissons consommées (biére locale, biere, vin et spiritueux), la fréquence de cette
consommation par mois ainsi que la quantité habituelle prise a chaque fois et la quantité
maximale consommée en une seule prise, mesurant ainsi deux dimensions de la
consommation d’alcool, soit la quantit¢ d’alcool pur consommé habituellement et
I’occurrence de consommation excessive d’alcool en une seule occasion (236, 237). La
quantit¢ moyenne totale en grammes d’alcool pur par jour a été calculée a partir de la
somme des quantités de boissons alcoolisées consommées en centilitres (cl), du degré
alcoolique de chaque type de boisson alcoolisée et de la densité de I’éthanol (0,79 g/ml)
(238). Les degrés alcooliques utilisés sont de 12 %, 45 % et 5 %, respectivement, pour le
vin, les boissons distillées et la biere commerciale ou artisanale. La dose maximale prise en
une seule occasion et qui présente un risque, le «Binge drinking», est > 40 g d’alcool pur
pour les femmes et > 60 g d’alcool pur pour les hommes (239, 240). En se basant sur la
quantité moyenne d’alcool par jour et la dose maximale consommée en une prise, nous
avons créé un score de consommation d’alcool allant de 0 : nulle a 4 : élevée avec un
indice alpha de Cronbach standardisé de 95,4 % a PAP et de 93 % a Cotonou. Cet indice
mesure la cohérence interne et I’homogénéité des éléments inclus dans 1’échelle de mesure
et varie de 0 pour une faible cohérence interne a 1 pour une parfaite cohérence interne
(241). Ainsi, les sujets ont été catégorisés en quatre groupes de consommation : 0 : nulle,
1 : faible a modérée , ou sporadique a dose non excessive (< 15 g/jour pour les femmes et <

30 g/jour pour les hommes); 2 : faible a modérée mais avec une consommation sporadique
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¢élevée; et 3 : excessive (> 15 g/jour pour les femmes ou > 30 g/jour pour les hommes,

outre une consommation sporadique élevée (242, 243).

5.5.3.3. Tabagisme

Les données sur le tabagisme ont également été collectées a partir de questions
adaptées du questionnaire STEPS de I’OMS pour les facteurs de risque des maladies non
transmissibles (235). Les questions portaient sur les habitudes de consommation du tabac.
Ainsi, les sujets ont été classés en trois groupes : 0 : non-fumeurs; 1 : anciens fumeurs

(ayant cessé de fumer depuis au moins six mois); et 2 : fumeurs actuels.

5.5.3.4. Variables du niveau socio-économique

Deux variables du NSE ont été considérées, soit le niveau d’éducation et un proxy

du revenu:

Le niveau d’éducation

Les sujets ont été répartis en trois groupes selon le niveau de scolarité atteint : 0 :
sans instruction formelle, 1: éducation de niveau primaire ou 2 : éducation de niveau

secondaire et plus.

Le revenu (proxy)

Dans les contextes de ’étude, il n’est pas facile d’avoir des informations directes
sur le revenu. C’est pourquoi nous avons créé un score du proxy du revenu en analysant les
données collectées sur les possessions, les services et les caractéristiques des ménages dans
chacune des deux villes tel que suggéré par les études dans les pays & moyen et a faible
revenu (147, 244). Afin de calculer ce score, nous avons utilisé 1’analyse en composante
principale (ACP) comme décrit par Vyas et al. (245). L’ACP est une technique d’analyse
multivariée qui consiste a réduire le nombre d’éléments utilisés pour décrire le NSE a un

nombre restreint de «composantes principales» qui ne sont pas corrélées entre elles,
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définissant ainsi des dimensions distinctes du construit a mesurer. Chaque composante
principale inclut les éléments qui sont le mieux corrélés entre eux pour donner une

variabilité maximale du construit a mesurer (245).

Douze éléments ont été retenus pour calculer le score du proxy du revenu dans
chaque ville (Annexe 5), aprés une analyse descriptive de tous les €éléments collectés
(Annexe 6). Comme il s’agit d’un contexte urbain, certains éléments n’ont pas été inclus
dans I’ACP parce qu’ils sont présents dans pratiquement tous les ménages et ne permettent
pas de discriminer entre les niveaux de revenu des sujets; c’était le cas a PAP pour le
téléphone, par exemple, car 98,4 % des sujets (248 sujets) possédaient un téléphone fixe.
En revanche, d’autres ¢léments n’ont pas été choisis pour la raison inverse, a savoir qu’ils
sont quasi-absents comme la possession d’un vélo a Cotonou (seulement 3,5 %) ou encore
d’une motocyclette a PAP (2,4 %). Tel que recommandé pour I’ACP, tous les éléments
sélectionnés ont été codés en deux classes «0 / 1» pour «non / oui» ou encore «absence /
présence» (245). Le score du proxy du revenu correspondait alors a la premicre
composante principale retenue qui expliquait 24,5 % et 28,7 % de la variabilité totale du
revenu, respectivement a PAP et a Cotonou. Par la suite, ce score a été subdivisé en terciles

qui correspondent aux niveaux socio-économiques faible, moyen et élevé.

4.4.3. Variables de controle

Pour I’ensemble de 1’étude, les variables de controle étaient 1’age et le sexe, car ils
sont associés tant aux variables dépendantes qu’indépendantes et contribuent a augmenter

le RCM (246).
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4.5. Analyse de données

Le traitement et les analyses de données ont été réalisés a 1’aide du logiciel SPSS
version 22 (Armonk, NY : IBM Corporation). Les analyses statistiques sont décrites, ci-

dessous, selon nos principaux objectifs :

- Afin de définir la prévalence des biomarqueurs de RCM dans chaque ville en
considérant separément les femmes et les hommes et par la suite, d’examiner [’association
de I’OA, d’apres les seuils génériques, avec les autres biomarqueurs de RCM chez les

femmes et les hommes en controlant pour [’age et la ville;

Les fréquences (%), les moyennes et les écarts-types, ainsi que les tests de
normalité ont été utilisés selon le sexe dans chacune des deux villes pour examiner la
distribution des différentes variables de notre étude, déterminer les caractéristiques
générales de notre échantillon et définir la prévalence des différents biomarqueurs de
RCM. Les données biologiques et anthropométriques ont ét¢ comparées entre Cotonou et
PAP, chez les femmes et les hommes, griace au test-T de Student pour les variables
indépendantes continues, alors que les fréquences des biomarqueurs de RCM ont été
comparées avec le test de y° pour les variables catégorielles. Le modéle de régression
multivarié (régression logistique) a permis de vérifier, chez les femmes et les hommes,
I’association entre ’OA (variable indépendante) avec chacun des biomarqueurs de RCM
(hypertension artérielle, HDL-C bas, inflammation pré-clinique, ratio ¢levé
d’athérogénicité et insulino-résistance) comme variables dépendantes en tenant compte de

I’age et la ville.

- Pour définir les valeurs-seuils spécifiques de TT et de TT/H comme indicateurs

d’OA chez les hommes et les femmes de [’¢tude et en vue de comparer le pouvoir

60



discriminant de ces deux indicateurs anthropométriques pour prédire au moins deux des

trois biomarqueurs de risque les plus prévalents;

Les analyses ont d’abord été réalisées sur I’ensemble des sujets (452 sujets) en
considérant les hommes (n = 235) et les femmes (n = 217), puis dans chaque ville. Outre
les analyses descriptives des caractéristiques des sujets (moyennes, écart-type, fréquence,
etc.), le test-t de Student a été utilis€ pour comparer les données biologiques et
anthropométriques continues et le test de x> pour les variables catégorielles. Les valeurs-
seuils spécifiques de le TT et de TT/H correspondaient a la valeur la plus élevée de I’indice
de Youden (sensibilité + spécificité — 1) obtenu a partir de la courbe ROC (Receiver
Operating Characteristics); Cet indice qui mesure la précision d’un test varie de 0 pour un
test non précis a 1 pour un test parfaitement précis (247). La description de ces analyses est
bien détaillée dans I’article 2. La comparaison entre les deux indicateurs
anthropométriques pour prédire au moins deux des biomarqueurs de RCM a été basée sur
la comparaison de leurs aires sous la courbe en utilisant le logiciel Medcalc v. 15.

- Finalement pour vérifier [’association des variables du mode de vie (incluant
["alimentation) et du NSE avec les biomarqueurs de RCM les plus fortement prévalents et
notamment avec I’'OA (d’apres les seuils définis par I’étude pour 80 % de spécificité) et de
déterminer si ces facteurs modifient ['association entre ['OA et les autres biomarqueurs de
risque,

Le test-t de Student a permis de comparer les données biologiques et
anthropométrique, de méme que les fréquences de consommation des aliments entre les
deux villes. Le test de X2 a été utilisé pour comparer les fréquences des biomarqueurs en
fonction du NSE dans chaque ville ainsi que les pourcentages des sujets selon les

paramétres du mode de vie et le NSE.
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A T’aide des corrélations non paramétriques de Spearman, les associations de variables
socio-économiques, du mode de vie et cardiométaboliques ont été vérifiées (résultats en
annexe 7).

Les modeles d’analyses multivariées (régression logistique) ont permis d’étudier
I’association d’une part entre les variables du mode de vie et du NSE (variables
indépendantes) avec les biomarqueurs de RCM (variables indépendantes) et d’autre part
entre I’OA (variable indépendante) avec les autre biomarqueurs de risque (variables
dépendantes) en ajoutant progressivement au modele les variables du NSE et du mode de
vie. Pour compléter ces analyses, les aires sous la courbe, respectivement de I’OA (en
contrdlant pour 1’age et la ville) et de ’OA en plus des variables du NSE et du mode de vie

ont été comparées.

Le niveau de signification statistique a été de p < 0.05.

4.6. Considérations éthiques

Les études primaires avaient été approuvées par le comité d’éthique et de recherche
de la facult¢ de Médecine de I’Universit¢é de Montréal, par le Ministere de la Santé
Publique et de la Population (MSPP) de la République d’Haiti et par le Ministére de la
Sant¢ Publique du Bénin. Tous les participants avaient signé un formulaire de
consentement éclairé. Les sujets chez qui une hypertension artérielle ou une dysglycémie
avaient été détectées étaient référés a un médecin spécialiste pour diagnostic aux frais du
projet. Les résultats obtenus ont été mis a la disposition des organismes participants des

deux pays (certificats d’éthique en Annexe 8).
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5.1. Article 1: Abdominal obesity and other cardiometabolic
risk biomarkers in men and in women in two urban population
groups with a common african origin: Cotonou (Benin) and

Port-au-Prince (Haiti)

Cet article publié¢ dans le journal Integrative Obesity and Diabetes en Octobre 2015, a
décrit les fréquences des biomarqueurs de RCM chez les hommes et les femmes a Cotonou
et a PAP. Il a mis aussi 1’accent sur 1’association de I’OA, d’apres les seuils génériques,

avec les autres biomarqueurs de RCM.

Contribution de I’auteur
La contribution de la candidate au doctorat a ce manuscrit est comme suit:
- Le traitement, I’analyse de données et I’interprétation des résultats

- Larédaction du manuscrit et la réponse aux commentaires des réviseurs sous la

supervision de la directrice de recherche
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Abstract

The prevalence of non-communicable diseases (NCD) including obesity, diabetes and
cardiovascular diseases is increasing in low and middle-income countries. Our purpose was
to assess cardiometabolic risk (CMR) and the relationship between abdominal obesity
(AO) and other CMR biomarkers in two urban population groups with a common African
heritage but living in widely different settings, Cotonou (Benin, West Africa) and Port-au-
Prince (Haiti).

The cross-sectional study included 452 apparently healthy men and women from Cotonou
and Port-au-Prince (PAP) aged 25y to 60y and selected by cluster random sampling. We
used the definition of the International Diabetes Federation for the metabolic syndrome
(MetS) including the generic waist circumference cut-offs. Insulin resistance was set at the
75™ centile of Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR) for the whole sample of
subjects. High atherogenicity index (total serum cholesterol/HDL-Cholesterol >4 in men, >
5 in women) and inflammation according to high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP)
were also assessed.

MetS prevalence was 21.5 % and 16.1 % in Cotonou and PAP, respectively. The most
prevalent MetS components were low HDL-cholesterol, followed by AO and high blood
pressure. AO was much higher in women than in men: 83 % vs 22 % in Cotonou, and 67
% vs 9.6 % in PAP. Insulin resistance and high atherogenicity index were roughly twice as
prevalent in PAP as in Cotonou in spite of a lower AO prevalence in the former setting.
High hsCRP was not significantly different (20.3 % in Cotonou, 13.6 % in PAP).
Controlling for age and city, AO was independently associated with CMR biomarkers

except for hyperglycemia and the association was much stronger in men than in women.
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Although CMR was high in both settings, differential rates were noted for specific
biomarkers; environmental determinants need to be investigated. Ethno-specific WC cut-

offs for AO are needed particularly for women.

KeyWords: Abdominal obesity, Africans, cardiometabolic risk biomarkers, metabolic

syndrome.

Introduction

Abdominal obesity (AO) has been gradually recognized as a metabolic disorder that
contributes more to the cardiometabolic risk (CMR) than general obesity as defined by
high body mass index (BMI) [1, 2]. It is associated with dysglycemia, dyslipidemia, insulin
resistance, subclinical inflammation and hypertension [3, 4]. While many studies have
established the relationship between AO and other CMR biomarkers in Caucasians, there is
still a dearth of such data for African and African-origin populations [5, 6]. These
population groups, whether in sub-Saharan Africa or the Caribbean, are currently
undergoing the nutrition transition, with shifts toward atherogenic diets and sedentary
lifestyles along with increased urbanization, all factors that increase obesity and its related
metabolic disorders [7, 8].

Owing to the absence of specific waist circumference (WC) cut-offs, AO is defined in
blacks using the generic WC cut-off values primarily determined in Europeans [9, 10].
This results in inconsistent relationships between AO and other CMR biomarkers in Blacks
and it could partially explain the apparent paradox that Black populations are reportedly
more likely to have obesity, hypertension, diabetes, MetS and elevated subclinical
inflammation even if they have less visceral adipose tissue than Caucasians counterparts

for a given BMI or WC [11-14].
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The international study conducted in Benin and in Haiti was intended to isolate the
environmental and behavioural determinants of CMR as these population groups are close
genetically while they live in widely different environments. For this first paper comparing
adults living in Cotonou (Benin) and Port-au-Prince (PAP, Haiti), our purpose was to
assess the prevalence of the MetS, its individual components and other CMR biomarkers
(general obesity, insulin resistance, high atherogenicity index and subclinical
inflammation), as well as the association of AO (according to generic WC cut-offs) with
the other CMR biomarkers.

Subjects and Methods

Population samples and data collection

The cross-sectional study included 452 apparently healthy subjects: 200 (100 men, 100
women) in Cotonou, the economic capital and the largest city of Benin (West Africa) with
a population of 665,100 in 2002 [15]; and 252 (135 men, 117 women) in the metropolitan
area of Port-au-Prince (PAP), Haiti capital with a population of 2 million according to the
last census of 2003 [16]. The sample size in both areas was adequate to perform
multivariate analyzes with 20 independent variables to detect small size effects with a
statistical power of 80 % and a confidence interval of 95 % [17]. The selected age range
was 25 - 60 years, as the occurrence of CMR may rapidly increase beyond age 60, while it
is usually low under the age of 25 years [18]. The selected subjects had to have lived in the
study area for at least six months prior to the survey so that no changes in their lifestyle or
socioeconomic status could be ascribed to their recent urban migration. Pregnant and
lactating women and subjects with diagnosed high blood pressure, diabetes or any heart
condition were excluded from the study. Subjects were selected by cluster random
sampling. The study was conducted in Cotonou between 2005 and 2006 and in PAP

between 2008 and 2009 (Figure 1). Details of the sampling method in Cotonou were
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published elsewhere [19]. In PAP, the metropolitan area includes 1900 enumeration areas
(EA) with each one comprising approximately 225 households. An initial 200 EA were
selected by systematic sampling and then 20 EA were randomly selected. For each EA, 13
households were randomly selected and one adult per household was retained, giving a
total of 260 subjects. Eight subjects were excluded because of doubtful reliability of data,
which gave a final sample of 252 subjects in PAP.

Study variables and their measurement

Methods for anthropometric and blood pressure measurements, as well as for subjects’
selection and blood sampling, were standardized across sites before data collection began.
All biochemical analyzes were performed in the same laboratory using the same analytical
procedures in order to allow for comparisons of the CMR biomarkers between Cotonou
and PAP.

Weights and heights were measured to calculate body mass index (BMI) as a measure of
general obesity. A standardized protocol was used as defined elsewhere [19]. The World
Health Organization cut-off value was used to define general obesity (BMI > 30 kg/m?)
[20]. Abdominal obesity was defined according to the International Diabetes Federation
(IDF) generic WC criteria in the absence of ethno-specific data (WC > 94cm in men, >
80cm in women) [10]. WC was measured using a flexible non-stretch tape to the nearest
0.1 cm at midpoint between the lower rib and the iliac crest while subjects were standing
and breathing normally. The average of two measures of WC was used in the analyzes
[21].

Blood pressure was measured using a mercury sphygmomanometer. Two readings of
systolic (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) were taken on the right arm of each
subject in a sitting position after a 10 minute rest. The time interval between two

consecutive measures was at least 10 minutes. The mean value of two readings of SBP and
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DBP was used in analyses. High blood pressure was defined as SBP> 130mmHg or DBP>
85mmHg [10].

Venous blood samples (10 ml) were drawn after an over-night fast of 12 hours and were
centrifuged within two hours [19]. Plasma samples were stored at -20 C in each site and
shipped in dry ice to the Biochemical laboratory of the University Hospital of Nancy
(France) for biochemical analysis. High-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) was
assessed by immunonephelometry and high risk subclinical inflammation was present
when hsCRP concentration was between 3 and 10 mg/L [22]. Serum insulin was measured
by radioimmunoassay and insulin resistance cut-off was the 75" centile (3.9) of the
calculated Homeostasis Model Assessment index (HOMA-IR) [(fasting glucose x fasting
insulin)/22.5] for all study subjects [23]. Plasma glucose was measured by a glucose
oxidase method and fasting hyperglycemia was defined as glucose concentration
>5.6mmol/L [10]. Serum total cholesterol (TC), HDL cholesterol (HDL-C) and
triglycerides (TG) were measured by enzymatic colorimetric method. Low HDL-C cut-off
values were <1.03mmol/L in men and <1.29mmol/L in women. Hypertriglyceridemia was
defined by TG concentrations >1.7mmol/L. [24]. The atherogenicity index (TC/HDL-C)
was considered at risk when >5 in men and > 4 in women [25].

The metabolic syndrome (MetS) was defined according to the last joint interim statement
of several organizations, and was present when any three of the following five components
were present: AO, high blood pressure, elevated fasting glucose, elevated triglycerides, and
low HDL-C [10].

Statistical analysis

Data were processed and analyzed with SPSS (version 21.0, Chicago Inc.). Means,
standard deviations, medians and centiles were calculated for continuous variables, and U

Mann-Whitney test or t-test were used when appropriate to compare data between Cotonou
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and PAP and between women and men. Comparisons of CMR biomarkers between the two
groups in men and in women used the y* test for categorical data. Multiple logistic
regression analyses were performed to assess the independent association of AO with each
of the other CMR biomarkers in men and in women, adjusting for age and city. Statistical
significance was set at p < 0.05.

Ethical considerations

The initial studies were approved by the Ethics and Health Research Committees of the
Faculty of Medicine, University of Montreal, the Ministry of Public Health and Population
of Haiti and the Ministry of Health in Benin. All participants signed an informed consent
form. The subjects in whom hypertension or dysglycemia was detected in the course of the
study were referred to a physician for diagnosis and the first consultation was covered by

project funds. The study results were fed back to Benin and Haiti.

Results

Study subjects’ characteristics

Characteristics of the study subjects (n =452) by sex and according to the study area are
shown in Table 1. For subclinical inflammation analyses, 6.5 % (n=13) of Beninese and
9.5 % (n=24) of Haitians with plasma hsCRP concentration above 10mg/L. were excluded
because of likely infection. The mean age of subjects was under 40 years for men and
women in both locations and it was not significantly different between Cotonou and PAP
within sex groups. WC, BMI, SBP, HDL-C and hsCRP concentrations were significantly
higher in Cotonou than in PAP, in both men and women. Conversely, DBP, TG
concentration, TC/HDL-C ratio and HOMA-IR index were significantly higher in PAP
than in Cotonou in both men and women. Fasting plasma glucose was not significantly

different between the two cities in either men and women.
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Prevalence of MetS and its individual components

MetS was present in 21.5 % and 16.1 % of subjects in Cotonou and PAP, respectively
(Figure 2), with no significant difference. Low HDL-C was the most prevalent MetS
component in both groups, affecting more than 75 % of subjects and significantly higher in
PAP than in Cotonou. AO was significantly more prevalent in Cotonou where more than
half the subjects were affected. High blood pressure was present in one out of four or five
subjects, with no significant difference between the two cities. The MetS was present in
28.2 % of women versus 14.9 % of men (p<0.001). As can be seen in Figure 3, MetS
individual components were all much more prevalent in women than men, except for
fasting hyperglycemia. Overall, 75 % of women had central obesity compared to less than
15 % of men (p<0.001). High blood pressure was present in more than 25 % of women and
20 % of men (p=0.034). Low HDL-C was present in 94% of women and in 76.6 % of men
(p<0.001). In Cotonou as well as PAP, the prevalence of the MetS was three to five times
higher and that of AO was four to six times higher in women than men (Figure 3). AO
prevalence was significantly higher in Cotonou than in PAP in both men (p = 0.008) and
women (p = 0.012 in women), while HDL-C was significantly higher in PAP than in
Cotonou but only in men (p = 0.008). Fasting hyperglycemia was uncommon and was not
significantly different between cities, in men and in women. Hypertriglyceridemia was not
observed in Cotonou and was present in only 2.2 % (n=3) of men in PAP.

Prevalence of other CMR biomarkers

High atherogenicity index (TC/ HDL-C) and insulin resistance were both much higher and
significantly so in PAP than in Cotonou. General obesity was present in one out of five
subjects and one out of six, respectively, in Cotonou and in PAP, with no significant
difference between cities. Subclinical inflammation was present in about 20 % of subjects

in each city, and its prevalence was not significantly different (Figure 4). Much like for the

72



prevalence of the MetS and its components (Figure 3), women had a significantly more
altered metabolic profile than men. There were four times more women than men with
general obesity (24.0 % vs 6.4 %; p<0.001); 25.3 % of women had subclinical
inflammation compared with 9.0 % of men (p<0.001); and a high atherogenicity index was
observed in 75 % of women compared with 50 % of men (p<0.001). Comparing these
CMR biomarkers by city and sex, a high atherogenicity index and insulin resistance were
significantly more prevalent in PAP than in Cotonou in both men and women. Subclinical
inflammation was significantly higher in Cotonou but only in women, while insulin
resistance was more highly prevalent in PAP than in Cotonou but only in men (Figure 5).
Relationship between abdominal obesity and other CMR biomarkers

In multiple logistic regression models adjusted for age and city, AO (according to generic
WC cut-off values) was associated with significantly higher odds of high blood pressure,
high atherogenicity index, and insulin resistance in both men and women. AO increased
the odds of subclinical inflammation only in women and of low HDL-C only in men while
no significant association was found with hyperglycemia. AO was much more predictive

of most of the other CMR biomarkers in men than in women. (Table 2)

Discussion

In two apparently healthy groups of subjects with a common African heritage, we found a
high prevalence of several components of the MetS and other CMR biomarkers, namely
subclinical inflammation, insulin resistance and a high atherogenicity index. We observed
that AO was much higher in Cotonou than in PAP, and paradoxically, that the atherogenic
profile and insulin resistance were higher in PAP than in Cotonou. We also found that AO
according to generic WC cut-off values was more closely associated with other CMR

biomarkers in men than in women.
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The observed prevalence of the MetS according to the most recent criteria (16 % in PAP,
21.5 % in Cotonou) is in line with the 23.5 % prevalence reported in black rural South
Africans using the same criteria [26]. Surprisingly, the reported prevalence in Haitians
living in Montreal (17.5 %) fell in between the observed rates in Cotonou and PAP [27].
We would have expected an upward gradient from Benin to Haiti to Canada [28]. Similar
prevalence figures were also reported in other groups of African descent, for instance in
Jamaica, where the rate was 10.6 % in men and 27.6 % in women [29], compared with
26.5 %-30 % in women of our study and 6.5 % - 13 % in men. A much higher rate was
reported in the Jackson Heart Study among African-Americans, with a prevalence of 39.4
% according to the definition of NCEP/ATPIII (National Cholesterol Evaluation Program
— Adult Treatment Panel) [12]. However, the subjects were much older than in our study,
with a mean age of 54y compared with 40 y. Otherwise, widely divergent MetS prevalence
rates have been reported, ranging from less than 2 % in urban Cameroonians in 2007 [30]
to more than 50 % in a community of Congo in 2013 [31]. This heterogeneity of the data
on MetS prevalence even in black populations reflects not only true disparities owing to
different geographic, economic and lifestyle factors, but also the lack of a unified
definition of the MetS up to recently [5, 9, 10, 32]. It also betrays the paucity of
epidemiological data on MetS and its components in Africans as most studies have been
conducted among African Americans [11, 12, 33].

Regarding individual MetS components, we observed that the two study groups had similar
prominent features: central obesity, low HDL-C and high blood pressure, but not
hypertriglyceridemia. Our results corroborate other findings on the MetS profile in
African-origin populations, compared with Caucasians and other ethnic groups where
hypertriglyceridemia is a major MetS component [9, 12, 26, 27, 34]. Normal TG

concentrations in Blacks in the presence of insulin resistance and low HDL-CHDL-C is
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often called the ‘lipid paradox’ or more specifically the ‘TG paradox’ [35, 36]. As
observed by Sumner et al. [35], there is apparently no effect of insulin resistance on
postheparin-lipoprotein lipase activity in insulin resistant African-Americans, whereas in
other ethnic groups, the lipoprotein lipase activity is usually impaired when circulating TG
are elevated as a result of insulin resistance. Lipoprotein lipase appears to be allowed to
clear triglycerides even in the presence of insulin resistance, which could explain the
coexistence of insulin resistance and normal triglyceridemia in black Africans.

Low HDL-C was the most prevalent MetS component in the present study and it was
widespread: 79.5 % in Cotonou and 89.3 % in PAP. In accordance with our results,
Sumner et al. [37] demonstrated that even in normal weight subjects of West African cities,
HDL-C levels were below the cut-off point. The study reported more than 80 % of low
HDL-C in West Africans and African-Americans. In a previous report on Benin subjects,
HDL-C tended to be low at both ends of the BMI spectrum [38]. Overall, a decrease of
HDL-C level has apparently occurred in Africa in the last four decades because of
urbanization and lifestyle changes [12, 37]. The high prevalence of low HDL-C in our
study, if not related to deterioration of serum samples during storage, has to be taken
seriously because of the cardioprotective properties of HDL-C although these are
challenged at the present time and may be altered in certain conditions [39]. Hypertension
is widely prevalent in Black population groups [12, 40]. Our results confirmed this as well
as the independent association of high blood pressure with AO [41, 42].

A high prevalence of elevated TC/HDL-C ratio was also observed in our study. This ratio
has been regarded as a better predictor of cardiovascular risk than elevated TG
concentrations even in Caucasians [43, 44]. Our findings suggest that this ratio may be
even more useful as predictor of the CMR in black populations where hypertriglyceridemia

1S uncommon.
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High sensitivity CRP as marker of subclinical inflammation adds clinically useful
prognostic information to the MetS [45]. In the present study, subclinical inflammation
was present in roughly 20 % of subjects without significant differences between the sites
except for a significantly higher rate in Cotonou than PAP women. This significant
difference in women but not in men is likely a reflection of the much higher rate of AO in
women. Subclinical inflammation is described as the link between obesity, more
specifically AQO, insulin resistance and related metabolic disorders [46, 47]. Race/ethnicity
studies reported higher subclinical inflammation in women than men, and in African-
Americans than Caucasians [48]. Among non-Hispanic Americans, hsCRP levels were
twice as high in subjects with general or abdominal obesity [49]. For similar BMI and WC,
African-Americans especially women showed higher inflammatory marker values than
other ethnic groups in spite of lower visceral adipose tissue, but subclinical inflammation
was found to be more closely associated with subcutaneous than visceral adipose tissue
[33, 48].

In both cities, women had much more obesity than men. Other studies in low- and middle-
income countries of Africa have highlighted this disparity between men and women [19,
50]. Differences in physical activity in urban areas and the positive image of women’s
obesity as a sign of beauty and opulence in many African cultures, along with multiparity,
could explain the higher prevalence of obesity, whether general or abdominal, among
women [50, 51].

Even if AO was much higher in Cotonou than PAP, insulin resistance, low HDL-C and
high atherogenicity index were more prevalent in PAP, while there was no significant
difference between cities in the occurrence of the MetS, general obesity, subclinical
inflammation and hyperglycemia. These results are partially at variance with the ten-fold

positive gradient reported for obesity, high blood pressure, insulin resistance, inflammation
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and diabetes from West Africa to the Caribbean and to the United States or the United
Kingdom [28, 52, 53]. These outcome differentials were ascribed primarily to shifting
lifestyles and diets when moving to a new environment. Along these lines, the CMR
profile may be more altered in Haiti than in Benin because of the geographical proximity
to the United States with more potential exposure to Western lifestyle and highly processed
foods. Obviously, the nutrition transition is a more complex phenomenon than previously
implied in the African diaspora studies [28, 52]. Analyses of available lifestyle and
socioeconomic data will be useful to explain the observed discrepancies between Cotonou
and PAP subjects. Notwithstanding, we would have expected AO and the other CMR
markers to move in the same direction which was not the case. Additionally, the
prevalence of AO as empirically defined based on generic WC cut-offs was at least three
times as high in women as in men, and therefore, we would have expected the other CMR
biomarkers to be considerably higher in women than men. However, this was not observed
and actually, there was a tighter association of AO with other CMR biomarkers in men
than in women. We may therefore suspect, like others did [26], that the generic WC cut-
offs for AO are not appropriate for black subjects, particularly for women. Studies in South
Africa suggested a lower WC cut-off for AO in men and a higher one in women (>86¢cm in
men; > 92 cm in women) based on predictive value of at least two MetS components [26].
Further work on anthropometric indicators of AO is obviously required in Africans.

To the best of our knowledge, this is the first study comparing the association of AO with
other CMR biomarkers in two populations of African origin but living in different
environments: Benin and Haiti. However, the cross-sectional study design prevents any

inference as to a cause-effect relationship of AO with the other CMR biomarkers.

Conclusion
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In two groups of apparently healthy city dwellers with a common African heritage but
living in widely different settings (West Africa; Caribbean), cardiometabolic risk was
highly prevalent, which calls for preventive action. AO, as defined with WC generic cut-
off values, was much more prevalent in women than men, but it was more closely
associated with other CMR biomarkers in men. Specific cut-off points would be required

for blacks, particularly for women, which warrants further research.
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Figure legends

Figure 1: Cluster random sampling in PAP and in Cotonou. EA: Enumeration area
Figure 2: Prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in
Cotonou and in Port-au-Prince. PAP; Port-au-Prince; MetS: Metabolic Syndrome; AO:
Abdominal obesity; HDL-C: High density lipoprotein-cholesterol; FHG: Fasting
hyperglycemia. p: for 2 test significant at p<0.005. Prevalence values are in percentages.
Figure 3: Prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in
women and men. PAP; Port-au-Prince; MetS: Metabolic Syndrome; AO: Abdominal
obesity; HDL-C: High density lipoprotein-cholesterol; FHG: Fasting hyperglycemia. p: for

x2 test significant at p<0.005. Prevalence values are in percentages.
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Figure 4: Prevalence of other CMR biomarkers in Cotonou and in Port-au-Prince.
PAP: Port-au-Prince; CT/HDL-C: Total cholesterol/HDL-C ratio; IR: Insulin resistance;
hsCRP: high sensitivity C-reactive protein; p: for y2 test, significant at p<0.005.
Prevalence values are in percentages.

Figure 5: Prevalence of other CMR biomarkers in women and men. PAP: Port-au-
Prince; CT/HDL-C: Total cholesterol/HDL-C ratio; IR: Insulin resistance; hsCRP: high
sensitivity C-reactive protein; p: for %2 test significant at p<0.005. Prevalence values are in

percentages.
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Table 1. Anthropometrical and biological data of subjects by sex and according to

cities
Women (n =217) Men (n=235)
Cotonou PAP p Cotonou PAP p
(n=100) (n=117) (n=100) (n=135)
Age(years) 40.0+9.6 38.2+10.1 0.186 37.8+£9.8 35.7+10.4 0.114
WC (cm) 91.1+13.1 86.4+13.6 0.010 84.4+12.7 79.6+11.6 0.003
BMI 28.1£5.8 25.8+5.8 0.004 23.44+4 .4 22.2+5.2 0.011
(Kg/m?)* 27.9(23.4-30.7) 24.9(21.8- 22.5(20.3- 21.1(18.8-
28.7) 25.7) 24.2)
SBP 126.9£24.0 120.2+22.2 0.029 121.9+£19.0 114.0+15.9 0.001
(mmHg)" 120.0(110- 120.0(105.0- 120.0(110.0- 110.0(100.0-
138.6) 130.0) 130.0) 120.0)
DBP 75.5+£13.8 79.6+14.0 0.033 72.0+11.7 75.4+11.3 0.027
(mmHg)
TG 0.7+0.2 0.8+0.3 <0.001 0.7+0.2 0.8+£0.3 0.004
(mmol/L)
HDL-C 1.0+0.2 0.6+0.3 <0.001 1.0+0.2 0.7+0.3 <0.001
(mmol/L)
TC/HDL-C" 4.3+1.1 7.4+£3.5 <0.001 4.3+1.2 6.1+£2.5 <0.001
4.3(3.5-5.0) 6.7(4.9-8.8) 3.9(3.5-5.1) 5.6(4.2-7.2)
FPG 4.6+0.6 4.6+0.9 0.824 4.6+0.7 4.7+£1.3 0.884
(mmol/L)" 4.6(4.1-5.1) 4.5(4.3-4.8) 4.6(4.1-5.1)
hsCRP 2.842.5 1.8+£2.5 <0.001 1.5+1.7 1.2£1.8 <0.001
(mg/L)" 2.1(0.9-4.0) 0.7(0.3-2.5) 0.9(0.6-1.8) 0.4(0.2-1.2)
HOMA-IR" 2.7£1.8 3.84¢2.0 <0.001 2.0+1.5 3.3+1.7 <0.001
2.0(1.3-3.8) 3.3(2.5-4.6) 1.4(1.0-2.6) 2.9(2.2-4.0)

PAP: Port-au-Prince; WC: Waist circumference; BMI: Body mass index; SBP: Systolic blood pressure; DBP:
Diastolic blood pressure; hsCRP: High sensitivity C-reactive protein; HOMA-IR: Homeostatic model
assessment-Insulin resistance; FPG: Fasting plasma glucose; TG: Triglycerides; HDL-C: High density
lipoprotein- cholesterol; TC/HDL-C: Total cholesterol/HDL-C ratio. Data expressed by mean value +
Standard deviation. “: data expressed by mean value + Standard deviation and median (25™-75" centiles)

87



Table 2. Association of abdominal obesity with other CMR biomarkers in women and in

men
Women Men
OR* (95 % CI) p OR (95 % CI) p
High blood pressure 5.1 (1.86-13.84) 0.002 6.1 (2.46-14.95) <0.001
Low HDL-C 1.7 (0.48-10.6) 0.421 7.2 (1.62-32.32) 0.010
High hsCRP 5.1(1.70-15.07) 0.004 1.8 (0.69-4.71) 0.229
High TC/HDL-C 2.9 (1.33-6.27) 0.007 6.3 (2.50-16.32) <0.001
Insulin resistance 3.4 (1.50-7.70) 0.003 10.8 (3.70-31.46) <0.001

OR: Odds Ratio; PAP: Port-au-Prince; hsCRP: high sensitivity C-reactive protein; CT/HDL-C: Total
cholesterol/HDL-C ratio. *: Multiple logistic regressions. OR adjusted for city and age
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Figure 1: Cluster random sampling in PAP and in Cotonou. EA: Enumeration area
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Figure 2: Prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in
Cotonou and in Port-au-Prince. PAP; Port-au-Prince; MetS: Metabolic Syndrome; AO:
Abdominal obesity; HDL-C: High density lipoprotein-cholesterol; FHG: Fasting
hyperglycemia. p: for y2 test significant at p<0.005. Prevalence values are in percentages
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Figure 3: Prevalence of the metabolic syndrome and its individual components in women
and men. PAP; Port-au-Prince; MetS: Metabolic Syndrome; AO: Abdominal obesity; HDL-
C: High density lipoprotein-cholesterol; FHG: Fasting hyperglycemia. p: for y2 test significant
at p<0.005. Prevalence values are in percentages
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Figure 5: Prevalence of other CMR biomarkers in women and men. PAP: Port-au-Prince;
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5.2. Article 2: Specific cut-off points for waist circumference and
waist-to-height ratio as predictors of cardiometabolic risk in black
subjects: a cross-sectional study in Benin (Africa) and Haiti

(Caribbean)

Cet article a été publi¢ dans le journal Diabetes Metabolic Syndrome and Obesity en
Octobre 2015. Ses résultats concernent la détermination de valeur-seuils de TT et de TT/H,
pour prédire au moins deux des biomarqueurs les plus fortement prévalents chez 1’ensemble

de cette population noire en plus de comparer entre les deux indicateurs.

Contribution de I’auteur
La contribution de la candidate au doctorat a ce manuscrit est comme suit:
- Le traitement, ’analyse de données et I’interprétation des résultats

- La rédaction du manuscrit et la réponse aux commentaires des réviseurs sous

supervision de la directrice de recherche
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Abstract:

Purpose: Waist circumference (WC) and waist-to-height ratio (WHtR) are widely used as
indicators of abdominal adiposity and the cut-off values have been validated primarily in
Caucasians. In this study we identified the WC and WHtR cut-off points that best predicted
cardiometabolic risk (CMR) in groups of African (Benin) and African ancestry (Haiti) black
subjects.

Methods: This cross-sectional study included 452 apparently healthy subjects from Cotonou
(Benin) and Port-au-Prince (Haiti), 217 women and 235 men from 25 to 60y. CMR
biomarkers were the metabolic syndrome components. Additional CMR biomarkers were a
high atherogenicity index (total serum cholesterol/HDL-cholesterol > 4 in women and > 5 in
men); insulin resistance set at the 75™ centile of Homeostasis Model Assessment index
(HOMA-IR); and inflammation defined as high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP)
concentrations between 3 and 10 mg/L. WC and WHtR were tested as predictors of two out of
the three most prevalent CMR biomarkers. Receiver Operating Characteristic (ROC) curves,
Youden index and likelihood ratios were used to assess the performance of specific WC and
WHIR cut-offs.

Results: High atherogenicity index (59.5 %), high blood pressure (23.2 %) and insulin
resistance (25 % by definition) were the most prevalent CMR biomarkers in the study groups.
WC and WHtR were equally valid as predictors of CMR. Optimal WC cut-offs were 80 cm
and 94 cm in men and women, respectively, which is exactly the reverse of the generic cut-
offs. The standard 0.50 cut-off of WHtR appeared valid for men, but it had to be increased to

0.59 in women.
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CMR was widespread in these population groups. The present study suggests that in order to
identify Africans with high CMR, WC thresholds will have to be increased in women and

lowered in men. Data on larger samples are needed.

Keywords: Abdominal obesity; ROC curves, Youden index, Africans.

Introduction

Abdominal obesity (AO) is a central component of the metabolic syndrome (MetS)! and a
predictor of several cardiometabolic abnormalities.” To assess abdominal obesity and thereby
identify subjects at cardiometabolic risk (CMR), anthropometric indicators such as waist
circumference (WC) and waist-to-height ratio (WHtR) remain simple, inexpensive, non-
invasive and validated methods to apply in clinical practice.” The WC thresholds presently
used to detect AO in African and African-descent subjects are those that have been validated
primarily in European populations (> 94 cm in men and > 80 cm in women), in the absence of
specific cut-offs.' This may not be optimal, as several studies have clearly shown that there are
differences in patterns of fat distribution between Whites and Blacks.*® Furthermore, it has
been established that for a given level of overweight/obesity, WC values are lower in Blacks
compared with Whites.” The WHIR has been proposed as an alternative AO indicator which
may correct the overestimation or underestimation of CMR with WC in short or tall people by
virtue of the adjustment for height. An advantage is that the threshold for WHtR is a single
value of 0.5 regardless of age,® sex and ethnicity,” which is promising for Africans. However,
it has been largely validated in Caucasians and Asians,'™"" but not Africans. Over the last

decades, sub-Saharan Africans have been undergoing a nutrition transition where rates of
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abdominal obesity have increased dramatically, yet population specific standards for
classifying individuals remain available.'” More research on AO and its relationship with
CMR in various black population groups is needed in order for specific WC and WHtR

13-15
d as there are

thresholds to be identified and for results of recent studies to be supporte
undeniable race-ethnicity differences in body composition and associated CMR, as already
alluded to. Additionally, many studies have suggested that the metabolic syndrome (MetS) as
currently defined may not be appropriate to forecast cardiovascular disease and type-2

16-18

diabetes risk in Africans. Indeed black Africans tend to show more insulin resistance, and

a higher prevalence of hypertension and low HDL-cholesterol (HDL-C) levels, but lower rates

of hypertriglyceridemia than their Whites counterparts.'**’

Hence, it appears relevant to assess
AO indicators against the most prevalent biomarkers of CMR in African and African-descent
groups rather than against standard MetS components.

The purpose of the present study was to compare the validity of WC and WHtR as AO
indicators and to define cut-off points that best predict CMR in West Africans and closely
related black Haitians, based on the most prevalent biomarkers of CMR in these population
groups, namely, elevated blood pressure, insulin resistance and a high atherogenicity index, as

- 21,22
described elsewhere by our research group.”

Material and methods

Population samples and data collection

This cross-sectional study is based on data from the Nutrition Transition Multicenter Study
conducted in the economic capital of Benin (Cotonou) between 2005 and 2006, with a

population of 665,100 according to the last census™ and in the capital city of Port-au-Prince
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(PAP) in Haiti between 2008 and 2009, with an estimated population of over 2

2425 The total sample consisted of 452 apparently healthy black ancestry subjects aged

million.
from 25 to 60 years (217 women and 235 men) who had been living in the study area for at
least six months prior to the study. The subjects were selected by stratified cluster random
sampling within each study setting, with 200 subjects in Cotonou and 252 subjects in PAP
(Figure 1). Subjects previously diagnosed or treated for hypertension, diabetes or a heart
condition were excluded from the study, as well as pregnant and lactating women.

Study variables

Weights and heights were used to define body mass index (BMI) as a measure of overall or
general obesity (BMI > 30 kg/m?) according to the World Health Organization.*® Waist
circumference was measured using a flexible non-stretch tape to the nearest 0.1 cm at
midpoint between the lower rib and the iliac crest while subjects were standing and breathing
normally.”’ The average of two measures of WC was used in statistical analyses. A
standardized protocol was used in both cities for anthropometric measurements as well as for
other biological measures, as detailed elsewhere.”' AO indicators were WC and WHtR. The
population-specific WC cut-off points were as determined in the present study (see below in
the results section)., along with the generic ones for AO in the harmonized MetS definition
(WC > 94 cm in men and > 80 cm in women).' The standard cut-off point of 0.5 was used for
WHIR' and it was compared with specific cut-points. The MetS was defined as the presence
of any three of the following five components: AO based on WC (generic cut-offs); elevated
blood pressure according to the mean value of two readings of systolic (SBP) and diastolic
blood pressure (DBP) (SBP> 130 mmHg or DBP> 85 mmHg); elevated fasting glucose

(glycemia > 5.6 mmol/L); elevated triglyceride concentrations (TG > 1.7 mmol/L); and low
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HDL-C (<1.03 mmol/L in men and <1.29 mmol/L in women).' As additional risk biomarkers,
high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP) was assessed by immunonephelometry and
subclinical inflammation was considered present when hsCRP concentrations were between 3
and 10 mg/L.* Serum insulin was measured by radioimmunoassay and insulin resistance was
defined as the 75™ percentile of the calculated Homeostasis Model Assessment index (HOMA-
IR) [(fasting glucose x fasting insulin) / 22.5] for the total sample, which was 3.9 The
atherogenicity index was considered high when TC/HDL-c ratio was > 5 in men and > 4 in
women.”’ Specific WC and WHtR cut-offs were defined against the most prevalent CMR
biomarkers in both groups, that is, high blood pressure, high atherogenicity index and insulin
resistance.

Statistical analysis

Data were processed and analyzed with IBM SPSS (version 21.0, Chicago Inc.). Statistical
analyses were performed with subjects grouped by sex and both sites (Cotonou and PAP)
along with separate analysis by sites. The Kolmogorov-Smirnoff test was used to test the
normal distribution of variables. Mean, standard deviation, median and centiles were
calculated for continuous variables and U Mann-Whitney test or t-test were used when
appropriate to compare data between men and women. Comparisons of biomarkers of CMR in
men and women were performed using the y * test for categorical data and values were
expressed by rates. Non-parametric Receiver Operating Characteristic (ROC) curves for
continuous variables were generated and the area under the curve (AUC) was measured to
summarize the ability of WC and WHtR to detect subjects with at least two CMR biomarkers.
The closer the AUC is to 1, the higher the ability of the indicator to discriminate among

subjects.”’ AUC values of 0.5 indicated no discriminatory power of the tested indicator. The
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difference between the AUC for WC and WHtR was assessed using the MedCalc statistical
software v.15. In defining optimal sex specific cut-off points for WC and WHtR as predictors
of CMR, the Youden index (sensitivity + specificity — 1) was used. This index ranges from 0
to 1, with values approaching 1.0 indicating a more performant test and values close to zero
indicating that such a test is worthless®* The Likelihood ratio (LR) was also computed. It is
defined as the ratio between the probability of a defined test result in the presence of the
disease (or two CMR biomarkers in the present study) and the probability of a defined test
result in the absence of the disease.”’ Statistical significance was set at p <0.05.

Ethical considerations

The initial studies were approved by the Ethics and Health Research Committees of the
Faculty of Medicine, University of Montreal (reference number: CERFM 47 (03) 4#91c), the
Ministry of Public Health and Population of Haiti and the Ministry of Health in Benin
(reference number: 5594/MSP). All participants had signed an informed consent form. The
subjects in whom hypertension or dysglycemia had been detected in the course of the study
were referred to a physician for consultation and the first consultation was covered by project
funds. The study results were fed back to research parthners, policy makers and health

practicioners in both Benin and Haiti.

Results

The prevalence of overall obesity based on a BMI > 30 was 15.2 % (24 % in women vs 6.4 %
in men; p <0.001). Metabolic characteristics of study subjects by sex are presented in table 1.
Women had significantly higher WC, WHtR and BMI than men (p < 0.001). High rates of low

HDL-C, high TC/HDL-C and AO (43.5 %) were the main CMR biomarkers. Insulin resistance
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and elevated blood pressure were each present in one out of four subjects. Subclinical
inflammation was present in one out of six subjects. Considering the three most prevalent
CMR biomarkers other than AO (high TC/HDL-C, elevated blood pressure and insulin
resistance), it was found that 69.9 % (n = 300) of subjects had at least one marker of risk
(79.9% in women and 58.4 % in men; p < 0.001), 32.2 % had at least two (n = 140; 42.5 % in
women and 22.2 % in men; p < 0.001) and 7.8 % (n = 34) had all three risk biomarkers (9.8 %
in women and 5.9 % in men; p = 0.127). The MetS was present in 18.6 % of subjects. For all
considered biomarkers of CMR, women showed a significantly higher prevalence rate than
men. Hypertriglyceridemia was uncommon in this population group (0 % in women and 1.3 %
in men).

As shown in figure 2, there was an overlap of ROC curves for WC and WHtR as predictors of
at least two out of the three most frequent CMR biomarkers (high TC/HDL-C, elevated blood
pressure and insulin resistance). As seen in table 2, AUC values for WC and WHtR were not
significantly different.

Specific WC and WHtR cut-off points with maximum sensitivity and specificity and therefore
with the highest Youden index were respectively 94 cm (Youden index = 0.328) and 0.59
(Youden index = 0.331) in women, and 80 cm (Youden index = 0.389) and 0.5 in men
(Youden index = 0.397). Youden indices for generic WC and WHItR cut-offs were
respectively 0.215 and 0.196 in women and 0.286 and 0.391 in men (data not shown).

As shown in table 3, the generic WC and WHtR cut-off points showed lower specificity than
the determined cut-off points in women. In men, the generic WC cut-off was less sensitive

than the one determined in the study.

100



Computed WC and WHtR thresholds for specificity set at 75 % were respectively 93 cm and
0.58 in women, and 83 cm and 0.50 in men. When specificity was set higher (80 %), WC and
WHItR thresholds were also higher, being respectively 95 cm and 0.59 in women, and 88 cm
and 0.51 in men. As for the likelihood ratios, AO as defined by generic cut-offs was not
predictive of CMR in women in our sample. When defining AO according to specific cut-off
points as determined in the study, women with AO were two to three times more likely to have
two CMR biomarkers compared with those without AO. Men with AO were about three to
five times more likely than those without AO to have two CMR biomarkers, depending on
whether generic or specific cut-off points were considered.

The prevalence rates of AO according to whether we used specifically determined or generic
anthropometric cut-offs in men and in women are presented in table 4. The overall prevalence
of AO was not significantly different according to specific or generic WC threshold (p =
0.668). However, the generic cut-offs gave a significantly higher prevalence of AO in women
(p <£0.001) and a lower one in men (p = 0.002) compared with population-specific cut-offs.
Regarding high WHtR, the generic cut-offs gave a significantly higher prevalence of AO only
in women (p < 0.001) since in men the generic threshold was optimal. Women had
significantly higher rates of AO than men when defined by generic WC and WHtR cut-offs,
while there was no significant difference between men and women when using the population-

specific cut-offs.

Discussion
The present study determined specific WC and WHtR cut-off points based on the most highly

prevalent CMR biomarkers in West-Africans and African descent Haitians, namely elevated
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blood pressure, insulin resistance and a high atherogenicity index.*'*** Our results showed that
WC and WHtR were equally valid indicators of AO. However, the findings suggested that
optimal cut-off points for this population were different from the current generic values,
particularly in women.

The main components of the MetS in the study population were AO (as defined with generic
WC cut-offs), elevated blood pressure and a distinct lipid profile with a very high prevalence
of low HDL-C and normal TG.*'** This is in line with the MetS phenotype reported in other

.o . 15,34-36
studies in black Africans

which is distinct from the common MetS phenotype in
Caucasians, the latter being characterized by high triglyceride concentrations as the most
prevalent component.” Our results thus confirmed that the MetS phenotypes vary widely
across race-cthnicity groups as reported in other studies.'® Recent studies indeed questioned
the relevance of the MetS as currently defined for the assessment of CMR in African
populations. Sobngwi and al’” reported that stroke was associated with insulin resistance, low
HDL-C and high TC/HDL-C in Cameroonians. Gaillard and al,'” in a study of 255 non-
diabetic overweight/obese African American women reported that MetS was highly prevalent
in subjects with low HDL-C and with hyperglycemia compared with subjects with
hypertriglyceridemia. Along the same lines, in the population groups of our study, AO (based
on generic WC cut values) was associated with significantly higher odds of high blood
pressure, high atherogenicity index, and insulin resistance in both men and women of
Cotonou®” and PAP (unpublished data). This is why we chose to determine optimal cut-off
points for WC and WHtR against these most highly prevalent CMR biomarkers rather than

against standard MetS components, in contrast with previous studies among Africans.'*'>=*
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In the present study, low HDL-C was present in 85 % of subjects but it was not considered as
such among the CMR biomarkers to define specific AO cut-offs. Such high rates of low HDL-
C are astounding and have to be interpreted cautiously. Deterioration of serum samples during
storage and shipping cannot be excluded, although particular care was taken to keep the
samples well below freezing point until analysis. The contribution of low HDL-C to CMR has
been examined in many studies. Keene and al*’ questioned the HDL-C protective role since
raising HDL-C did not reduce the incidence of cardiovascular events. Additionally, low HDL-
C was observed in both underweight and overweight subjects in Benin.*’ Low HDL-C may
therefore not be a valid CMR marker in African populations. In contrast, the atherogenicity
index has been considered as a better predictor of CMR compared to other lipoprotein
fractions or its single components.*' It was the most prevalent CMR biomarker in the
population of our study and was therefore used to test the anthropometric indicators of AO.

While the ROC curves showed that both WC and WHtR were equally valid indicators of CMR
based on the presence of at least two of the three most common biomarkers of risk, cut-offs
are the issue. Regarding WC, specifically determined cut-offs for the study population were
higher than the generic value of 80 cm in women and lower than the generic 94 cm in men.
These generic cut-offs are currently used in the absence of ethno-specific values.' Results of
the few studies on optimal WC cut-offs in sub-Saharan Africans varied according to the
outcome variables and the study population, but in spite of small differences in the cut-off
points, all reported higher thresholds for women, in contrast with values in other race-ethnicity
groups. Much like in our study, Motala et al"* defined, in 947 South-African Zulu, higher WC
cut-offs in women and lower ones in men compared with the generic values: 92 cm in women

and 86 cm in men. However, they tested WC cut-offs as predictors of at least two other
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standard MetS components instead of resorting to those CMR biomarkers that are most
prevalent in the population under study. Similarly, in a cohort of 1251 urban African women,
the cut-off point of WC as predictor of the MetS was 91.5 cm and therefore again higher than
the generic cut point."” In a prospective study in South Africa, the WC cut-off points for
predicting the MetS in a cohort 152 urban black African teachers aged between 25 to 65 years
were 92 cm in men and 94 cm in women®® As noted by the authors, however, this study was
limited by the small size and the homogeneity of the sample. In a recent study involving 1099
subjects from Cape Town (South Africa), WC cut-off points were 84 cm in men and 94 cm in
women.*” The difference between those WC cut-off points predicting the MetS maybe
explained by other risk factors such as urbanization level and lifestyle of the study
population.**

In the absence of specific cut-off values to define AO in black Africans, the WHtR appeared
promising since the single cut-off of 0.5 was allegedly applicable to adults and adolescents as

9.46 . - . .
> This was the main reason behind

well,** to men and women, and to various ethnic groups.
our comparing this anthropometric indicator with WC. Besides, very few studies examined the
specific cut-off points for WHtR in black Africans. Ware et al'* in a five-year study in 1519
sub-Saharan African adults suggested that a threshold of 0.5 for WHtR consistently predicted
CMR in both men and women when tested against single biomarkers (hypertension, elevated
triglycerides, low HDL-C, impaired fasting blood glucose and elevated haemoglobin). In the
present study, the specific cut-off value for WHtR in women was higher than 0.50, which is

consistent with the higher thresholds of WC in women, while in men the generic cut-off point

of 0.50 was appropriate.
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The ROC curves, Youden indices and likelihood ratios showed that the generic cut-off points
for both WC and WHtR were much less performant than the population-specific cut-offs
particularly for women, as the former had a high sensitivity but low specificity. The resulting
overestimated rate of AO in African women may have a negative impact on preventive action
since women at relatively low risk would be targeted, which means unnecessary expenditure,
and worry for the individuals. This should be of particular concern in resource-poor countries.
At the population level however, high specificity should therefore be given precedence over
high sensitivity in order to target subjects with AO at high cardiometabolic risk. This is why
we tested the optimal cut-off points for a fixed specificity of 75 % or 80 %. More seriously, in
men, in contrast, specificity of the generic WC cut-off point was acceptable, but sensitivity
was low, meaning that quite a large proportion of men (30.2 %) who might require health
advice or risk monitoring would be missed because they were not identified as having AO.
The present study suggests that the currently used WC thresholds for men may need to be
revised downward.

The WHtR of 0.5 appeared valid for predicting the aggregation of two CMR biomarkers in
men (but not in women) and therefore, it could be useful in men. The use of this cut-off point
is largely supported by many studies in different populations. Add to that the fact that a single
cut-off point is easy to remember.''"+*

The present study had some limitations that need to be taken into account. First, the study
involved only urban people, while the relationship between AO and CMR may be modulated
by urbanization and associated factors such as eating and physical activity patterns.*’ An
important limitation is that we did not control for these potential confounding factors in the

present paper. Additionally, we did not consider the menopausal stage of women although it is
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known that AO increases significantly in postmenopausal women.*”**

The findings can only
be extrapolated to other population groups with extreme caution because defined specific cut-
off points based on Youden index are optimal to the specific population in which they were
generated, and at a specific time as previously examined by Cameron et al.*’ Studies in larger
samples of Africans and controlling for several confounding factors would be needed to
confirm our results.

Grouping Benin and Haiti subjects may be regarded as a methodological flaw. However, we
considered that it was legitimate because these groups share a common genetic heritage, the
methods for anthropometric and blood pressure measurements were standardized and all
biochemical analyses were performed in the same laboratory using the same assay procedures.
Even studies defining specific WC cut-offs in Caucasians did not consider various ethnic
groups separately.”” Additionally, grouping both Haitians and Beninese gave more statistical
power. Analyzing data separately for PAP and Cotonou did not alter the conclusion since
specific WC and WHtR cut-offs remained higher in women and lower in men than the generic
cut-offs, except for the specific WHtR cut-off which was slightly higher than the generic value
in Cotonou. Data for specific WC and WHtR cut-offs are provided as supplementary data.
Finally, even if we studied subclinical inflammation as a biomarker of CMR in this population
group, we did not consider it in defining WC and WHtR threshold. Metabolically, the
association of AO with high blood pressure, dyslipidemia and dysglycemia may be explained
by chronic subclinical inflammation and resulting insulin resistance.’’> Even if the
measurement of CRP adds clinically important prognostic information to the metabolic
syndrome, as suggested by a large prospective study,” the high cost for hsCRP analyses

especially in the African context is not easily justified in assessing CMR.>*
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Conclusion

In black African subjects and in order to correctly identify subjects at high cardiometabolic
risk, the study suggests that WC thresholds as markers of abdominal obesity would need to be
increased in women and to be revised downwards in men. The WHtR cut-off point of 0.5 was
found appropriate only in men. Defining specific thresholds of abdominal obesity for black
Africans or African origin groups is important and will significantly influence the intervention
strategies for diagnosis, prevention and management of the overall cardiometabolic risk in
these populations. This study also highlights the need for more studies to define an appropriate

MetS phenotype in black Africans.
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Table 1 Anthropometric and biomarker data, Benin and Haiti adults

All Women Men p(men vs.
(n =452) (n=217) (n=235) women)

Anthropometric and biological variables

Age (years) 37.9+10.0 39.0+£9.9 36.7+10.1 0.07*
36.0(28.9-45.8) | 38.5(30.2-46.6) | 34.0(28.1-44.7)

Weight (Kg) 67.6+15.7 69.0+16.2 66.2+15.2 0.039°
65.0(56.4-77.0) | 67.5(56.7-78.8) | 62.1(55.4-74.8)

Height (cm) 165.7+9.2 160.1+6.5 170.8+8.2 <0.001

WC (cm) 85.0+13.4 88.6+13.6 81.7+12.3 <0.001*
82.3(74.4-94.0) | 87.9(79.4-96.3) | 78.1(73.0-89.0)

WHtR 0.51+0.09 0.55+0.08 0.48+0.07 <0.001*
0.51(0.45-0.57) | 0.55(0.49-0.60) | 0.46(0.43-0.52)

BMI (kg/m’) 24.7+5.8 26.8+5.9 22.7+4.9 <0.001*
23.5(20.5-27.9) | 26.2(22.6-29.9) | 21.6(19.1-25.1)

Biomarkers of cardiometabolic risk, %(n)

Low HDL-C 85.0(384) 94.0(204) 76.6(180) <0.001

<1.03mmol/L(men);

High TC/HDL-C 59.5(269) 73.7(160) 46.4(109) <0.001

>4 in women; >5 in men

Insulin resistance 26.0(113) 30.8(66) 21.3(47) 0.023

HOMA-IR >3.9

Elevated Blood Pressure 23.2(105) 27.6(60) 19.1(45) 0.033

SBP>130mmHg/DBP>85m

Fasting hyperglycemia 6.9(30) 9.3(20) 4.5(10) 0.045

Glycemia> 5.6mmol/L

Sub-clinical inflammation | 16.6(69) 25.3(49) 9.0(20) <0.001

3<hsCRP<10mg/L

Metabolic Syndrome 18.6(81) 28.2(60) 9.4(21) <0.001

Notes: *,Values are expressed by mean + SD and median (25"-75™)
Abbreviations: WC, waist circumference; WHtR, waist-to-height ratio; BMI, body mass

index; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; TC, total cholesterol; HOMA,

Homeostasis Model Assessment; IR, insulin resistance; CRP, C-reactive protein.
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Table 2 Areas under curves (AUC) for waist circumference or waist-to-height ratio in

women and in men

WwC WHtR p (WC vs.
WH{tR)
Women (n=217) 0.702 £ 0.036 0.695 +0.037 0.579
(0.631 -0.773) (0.623 — 0.768)
Men (n = 235) 0.741 £ 0,039 0.744 £ 0.039 0.876

(0.664 — 0.818)

(0.667 — 0.820)

Note: Values are expressed as AUC + standard error (95 %, IC)

Abbreviations: WC, waist circumference; WHtR, waist-to-height ratio.
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Table 3 Specific and generic WC and WHtR cut-offs predicting at least two

cardiometabolic risk biomarkers

Specific cut-off
point

Specific cut-off
point for 75 % of

Specific cut-off
point for 80 % of

Generic cut-off
point

specificity specificity
Women,
(n=217)
WC, cm 94 93 95 80

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, IC)
LR+

WHtR

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, IC)
LR+

0.55 (0.46-0.64)
0.78 (0.70-0.87)
2.5

0.59

0.50 (0.41-0.59)
0.84 (0.77-0.92)
3.13

0.57 (0.49-0.65)
0.75 (0.67-0.83)
2.28
0.58
0.55 (0.45-0.65)
0.75 (0.67-0.83)
2.20

0.52 (0.42-0.62)
0.80 (0.73-0.87)
2.60
0.59
0.52 (0.42-0.62)
0.80 (0.73-0.87)
2.60

0.85 (0.79-0.91)
0.37 (0.27-0.47)
1.35
0.50
0.84 (0.78-0.91)
0.36 (0.26-0.46)
1.31

Men (n=235)
WC, cm

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, 1C)
LR+

WH(tR

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, 1C)
LR+

80
0.76 (0.64-0.88)
0.63 (0.56-0.70)
2.05
0.50
0.61 (0.47-0.75)
0.78 (0.72-0.84)
2.77

83
0.61 (0.47-0.75)
0.75 (0.69-0.81)
2.44
0.50
0.63 (0.49-0.77)
0.75 (0.69-0.81)
2.52

88
0.51 (0.37-0.65)
0.80 (0.74-0.86)
2.55
0.51
0.57 (0.43-0.77)
0.80 (0.74-0.86)
2.85

94
0.37 (0.24-0.51)
0.92 (0.88-0.96)
4.63
0.50
0.61 (0.47-0.75)
0.78 (0.72-0.84)
2.77

Abbreviations: Se, sensitivity; Sp, specificity; WC, waist circumference; WHtR, waist-to-
height ratio; LR+, positive likelihood ratio.
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Table 4 Prevalence of abdominal obesity according to specific and generic waist

circumference and waist-to-height ratio cut-off points in men and in women

All Women Men
(n =452) (n=217) (n =235) p (men vs
% (n) % (n) % (n) women)
WC
- Generic® 43.5(196) | 74.5 (161) 14.9 (35) <0.001
>94 c¢m in men; >80 cm in women
- Specific” 40.8 (184) | 36.1(78) 45.1 (106) | 0.052
>80 cm in men; >94 c¢cm in women
p (generic vs specific) 0.668 <0.001 0.002
WHtR
- Generic* 51.0 (230) | 72.2 (156) 31.5(74) <0.001
>0.50 in men; >0.50 in women
- Specific” 31.7.(143) | 31.9(69) 31.5(74) 0.917
>0.50 in men; >0.59 in women
p (generic vs specific) <0.001 <0.001 1.0

Notes: *: WC cut-off to define AO as a component of the MetS as defined by Alberti et al (24)
®: Specific cut-off points as defined in the present study to predict at least two out of the three
other risk biomarkers (elevated blood pressure, insulin resistance and high atherogenicity

index)

. WHtR cut-off as defined by Ashwell et al(85)
Abbreviations: WC, waist circumference; WHtR, waist-to-height ratio
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Table S1 Specific and generic WC and WHtR cut-offs predicting at least two

cardiometabolic risk biomarkers by study area in women and in men

Specific cut-off point for 80 % of

Generic cut-off point

specificity

PAP Cotonou PAP Cotonou
Women n=117 n=100 n=117 n=100
WC, cm 92.5 96 80 80

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, IC)
LR+

WHtR

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, IC)
LR+

0.54 (0.42-0.67)
0.80 (0.68-0.89)
2.77
0.57
0.54 (0.42-0.67)
0.80 (0.69-0.90)
2.77

0.53 (0.37-0.69)
0.80 (0.69-0.88)
2.69
0.60
0.53 (0.37-0.69)
0.80 (0.69-0.88)
2.69

0.82 (0.71-0.90)
0.48 (0.36-0.61)
1.59
0.50
0.80 (0.67-0.88)
0.48 (0.36-0.61)
1.52

0.94 (0.81-0.98)
0.23 (0.14-0.34)
1.22
0.50
0.91 (0.77-0.97)
0.26 (0.17-0.37)
1.20

Men

WC, cm

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, 1C)
LR+

WH(tR

Se (95 %, IC)
Sp (95 %, 1C)
LR+

n=135

81.5

0.53 (0.37-0.69)
0.79 (0.69-0.86)
2.48

0.49

0.53 (0.43-0.63)
0.80 (0.72-0.88)
2.62

n=100
91

0.87 (0.62-0.96)
0.80 (0.71-0.89)
4.23

0.53

0.73 (0.51-0.95)
0.80 (0.70-0.87)
3.58

n=135

94

0.24 (0.12-0.40)
0.97 (0.91-0.99)
6.98

0.50

0.47 (0.31-0.63)
0.89 (0.81-0.94)
4.19

n =100
94

0.73 (0.48-0.89)
0.87 (0.78-0.92)
5.53

0.50

0.93 (0.70-0.99)
0.66 (0.56-0.76)
2.77

Abbreviations: Se, sensitivity; Sp, specificity; WC, waist circumference; WHtR, waist-to-
height ratio; LR+, positive likelihood ratio.
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Figure 1 Subjects sampling in Port-au-Prince and in Cotonou

| | 200/ 1900 n 10/140
EA neighbourhoods
20 households /
—|20 /200 EA ™| neighbourhood
( Included \
13 -25y<Age<60y
— household / - Subjects from black ancestry
EA parents

- Subjects living in study area at

least 6 ths prior to stud
(1 aqutt/ east 6 months prior to study | 1 adult/
- Pregnant and lactating women
- Diagnosed or treated
|| %60 t hypertension, diabetes or heart
subjects diseases
8 subjects with \ )
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Abbreviation: EA, enumeration area.
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Figure 2 ROC curves and specific waist circumference or waist-to-height ratio predicting at least two cardiometabolic risk
biomarkers.
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5.3. Article 3 : Obésité abdominale et autres biomarqueurs de
risque cardiométabolique : influence du niveau socio-économique
et du mode de vie dans deux populations noires apparentées,
Cotonou (Bénin) et Port-au-Prince (Haiti)

Cet article soumis pour publication au Pan Afiican Medical Journal le 1° décembre
2015, discute de la relation entre 1’obésité abdominale (d’aprés les seuils de TT que nous
avons préalablement défini) et chacun des biomarqueurs de RCM les plus prévalents (ratio
¢levé d’athérogénicité, insulino-résistance et hypertension artérielle) chez les deux groupes de
population tout en considérant les variables du mode de vie notamment les habitudes

alimentaires, la consommation d’alcool et le tabagisme ainsi que les variables socio-

¢conomiques (proxy du revenu et éducation).

Contribution de I’auteur
La contribution de la candidate au doctorat a ce manuscrit est comme suit:

- La saisie de certaines données pour PAP, le traitement, 1’analyse de données et

I’interprétation des résultats

- La rédaction du manuscrit et sa soumission sous la supervision de la directrice de

recherche
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Obésité abdominale et autres biomarqueurs de risque cardiométabolique : influence du
niveau socio-économique et du mode de vie dans deux populations noires apparentées,

Cotonou (Bénin) et Port-au-Prince (Haiti)

Asma EL Mabchour', Héléne Delisle', Colette Vilgrain®, Phillipe Larco’, Roger Sodjinou’

lTRANSNUT, Centre collaborateur de I’OMS sur la transition nutritionnelle, Département de
nutrition, Facult¢ de médecine, Universit¢ de Montréal, Québec, Canada, Fondation
Haitienne de Diabéte et des Maladies Cardiovasculaires (FHADIMAC), Port-au-Prince, Haiti,

3Olrganisattion Ouest Africaine de la Santé (OOAS), Bobo-Dioulasso, Burkina Faso.
& Auteur correspondant
Professeur Héléne Delisle, TRANSNUT, Centre collaborateur de I’OMS sur la transition

nutritionnelle, Département de nutrition, Facult¢ de médecine, Universit¢ de Montréal, C.P.

6128, succursale Centre-ville, Montréal (Québec) H3C 3J7, Canada.

Le nombre de mots (pour le résumé, abstract et le texte principal) : 4256 mots.
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Résumé

Introduction : L’augmentation du risque cardio-métabolique (RCM) dans les pays a faible et
a moyen revenu résulte pour large part d’une transition nutritionnelle rapide. Cette étude est
réalisée dans deux groupes de population apparentés mais vivant dans des environnements
différents. Elle vise a cerner la relation entre le mode de vie et les biomarqueurs de RCM,
ainsi qu’entre I’obésité abdominale (OA) et les autres biomarqueurs.

Méthodes : L’étude porte sur 200 Béninois de Cotonou et 252 Haitiens de Port-au-Prince
(PAP) agés de 25 a 60 ans et apparemment en bonne santé. L’OA est définie spécifiquement
par un tour de taille > 88cm (hommes) et > 95cm (femmes). Les autres biomarqueurs les plus
fréquents sont considérés : un ratio cholestérol total/HDL-cholestérol élevé, une tension
artérielle ¢élevée et la résistance a I'insuline d’aprées HOMA (Homeostasis Model
Assessement). Le niveau socio-économique (NSE), I’alimentation, la consommation d’alcool
et de tabac sont documentés par questionnaire. Deux schémas alimentaires ressortent de
I’analyse typologique, I’un traditionnel et ’autre « transitionnel », avec une fréquence accrue
d’aliments occidentaux.

Résultats : Le NSE, la consommation d’alcool et le tabagisme sont associés au RCM, mais
non le schéma alimentaire. L’OA est associée aux autres biomarqueurs de RCM, sans effet
marqué du NSE et des variables du mode de vie.

Conclusion : Les valeurs-seuils spécifiques de TT se confirment puisque le NSE et le mode de

vie influencent le RCM, mais non la relation entre I’OA et les autres biomarqueurs de RCM.

Mots-clés : Obésité abdominale, risque cardiométabolique, valeurs-seuils de tour de taille,

Afrique, Caraibes, transition nutritionnelle.
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Introduction

Les changements dans le systéme alimentaire mondial ont précipité les pays en développement
dans une transition nutritionnelle caractérisée par une alimentation qui s’occidentalise et un
mode de vie de plus en plus sédentaire, surtout en ville; a cela s’ajoute 1’influence du niveau
socio-économique (NSE), du contexte culturel et des facteurs génétiques individuels, facteurs
qui contribuent tous & moduler la prévalence de ’obésité et du risque cardiométabolique
(RCM) dans les populations et chez les individus [1-3].

Plusieurs études confirment la relation entre 1’obésité abdominale (OA) et les autres
biomarqueurs de RCM, notamment I’insulino-résistance, la dyslipidémie et I’hypertension [4].
Cependant, rares sont les travaux sur cette association dans des populations subsahariennes et
apparentées [5, 6]. Plus récemment, la pertinence de définir des valeurs-seuils de tour de taille
(TT) spécifiques aux populations africaines pour prédire les aberrations cardiométaboliques a
été évoquée et quelques études en ce sens confirmaient que les valeurs-seuils établies chez les
Caucasiens n’étaient pas appropriées pour les Africains [7-10]. Toutefois, on ne reléve pas
d’études explorant I’influence du niveau socio-économique (NSE) et du mode de vie d’une
part sur ’occurrence de ’OA définie par des valeurs-seuils spécifiques et d’autre part, sur la
relation entre I’OA et les autres biomarqueurs de RCM fortement prévalents dans des
populations africaines et apparentées. C’est 1’objet de notre étude a Cotonou (Bénin) et Port-
au-Prince (Haiti). Aprés avoir défini des valeurs-seuils spécifiques de TT pour prédire les
biomarqueurs de RCM les plus fortement répandus dans ces deux groupes de population

génétiquement proches, mais vivant dans des contextes trés différents [10], nous nous
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penchons ici sur les interrelations entre le mode de vie et le NSE d’une part, I’OA et les autres

biomarqueurs de RCM d’autre part .

Méthodes

Il s’agit d’une étude transversale chez 200 adultes (50 % d’hommes) vivant a Cotonou, la
capitale économique du Bénin, et chez 252 adultes (54 % d’hommes) de Port-au-Prince, la
capitale d’Haiti. Les sujets, agés de 25 a 60 ans, sont apparemment sains, sont issus de parents
et de grands-parents noirs et résident en ville depuis au moins six mois afin d’exclure
I’influence d’une récente migration urbaine, laquelle est démontrée [3]. Les données sont
collectées a Cotonou en 2005 et a PAP seulement en 2008 en raison de problémes de sécurité.
L’échantillonnage aléatoire en grappes et la population de 1’é¢tude dans les deux villes sont
décrits ailleurs [10, 11].

Variables biologiques et biomarqueurs de risque cardiométabolique

Les techniques de mesure de la tension artérielle et des parameétres anthropométriques (poids,
taille et TT) ont été harmonisées entre les deux villes. Quant-aux analyses biochimiques, elles
ont ¢été réalisées au méme laboratoire (Nancy- France) au moyen des mémes méthodes afin de
permettre des comparaisons. Les biomarqueurs de RCM considérés dans la présente étude sont
ceux présentant une forte prévalence dans ces groupes de population [12]: D’obésité
abdominale, un indice ¢levé d’athérogénicité, I’insulino-résistance et une tension artérielle
¢levée. L’obésité abdominale (OA) est définie par un TT > 95¢m chez les femmes et > 88cm
chez les hommes, seuils qui prédisent le mieux, pour I’ensemble des sujets de Cotonou et de
PAP, au moins deux des trois biomarqueurs les plus fortement prévalents avec une spécificité

de 80 % [10]. Le TT est mesuré a mi-chemin entre la derniére cote et la créte iliaque, a 0,1cm
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pres [11, 13]. La moyenne de deux mesures de TT est utilisée dans les analyses. Un ratio
d’athérogénicité élevé correspond a un rapport des concentrations sériques du cholestérol
total et des lipoprotéines a haute densité (CT/HDL-C) >5 chez les hommes et >4 chez les
femmes [14]. L’insulino-résistance est définie par le 75°™ percentile de HOMA
(Homeostasis Model Assessment), pour 1’ensemble de la population (3.,9), calculé selon la
formule : glycémie a jeun * insulinémie a jeun)/22,5 [15]. Une tension artérielle
élevée répond aux criteéres de la Fédération Internationale de Diabete (FID), soit une tension
systolique (TAS) > 130mm Hg ou une tension diastolique (TAD) > 85mm Hg [16]. La
technique standard est utilisée et la moyenne des deux mesures sert dans les analyses.

Niveau socio-économique, habitudes alimentaires et mode de vie

Dans chaque ville, un questionnaire prétesté auprés de 10 sujets ne participant pas a I’étude et
administré par des interviewers formés sert a déterminer le NSE (proxy du revenu et niveau
d’éducation), la fréquence de consommation d’aliments sélectionnés, ainsi que la
consommation d’alcool et de tabac. Les questions sur la consommation d’alcool et de tabac
sont tirées du questionnaire STEPS de I’OMS pour les enquétes sur les facteurs de risque des
maladies non transmissibles [17]. Un score servant de proxy du revenu est calculé par analyse
en composantes principales (ACP) [18], a partir des biens durables possédés par les ménages,
des services dont ils bénéficient et des caractéristiques du logement, comme il est difficile de
cerner le revenu dans les populations de pays en développement [19]. Les éléments considérés
sont adaptés des enquétes démographiques et de santé (EDS) menées au Bénin [20] et en Haiti
[21]. Douze ¢léments sont finalement pris en compte suite aux analyses descriptives, dont neuf
sont communs aux deux villes. Trois éléments différent selon le contexte : a Cotonou, la

possession d’une motocyclette ou d’un téléphone fixe et le type de matériaux des murs; a PAP,
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la possession d’un vélo, la vie a I’étranger d’un proche parent et un séjour a 1’étranger d’un
membre du ménage au cours des cinq derni¢res années, car une bonne partie des revenus
provient de transferts d’argent par des proches résidant hors d’Haiti [21]. Tous les éléments
sont dichotomiques (0/1 pour non/oui). Le score de revenu ainsi obtenu est subdivisé en trois
terciles dans chaque ville (faible, moyen et élevé). Le niveau d’éducation correspond au plus
haut niveau de scolarité atteint, en trois catégories: 0, pour aucune instruction formelle,
1, pour le niveau primaire et 2 a partir du secondaire. Les schémas ou mode¢les alimentaires
sont définis a partir de la fréquence de consommation au cours de la semaine écoulée de 33
aliments a PAP et de 26 aliments a Cotonou. Les aliments avaient d’abord été regroupés par
I’équipe de chercheurs en aliments occidentaux comme les boissons gazeuses, les bonbons, le
chocolat, etc., les aliments typiquement urbains et les aliments traditionnels dans les deux
contextes (voir au tableau 2). Les données sont d’abord transformées en cotes-Z et I’analyse
typologique (cluster analysis) utilisant la méthode de classification par nuées dynamiques (k-
means) classe ensuite les individus dans des catégories mutuellement exclusives [22]. Deux a
huit classes sont choisies consécutivement pour ces analyses itératives. La consommation
d’alcool est évaluée par un score composite comprenant la quantité totale d’alcool ingérée
dans la semaine en grammes/jour et la dose maximale consommée en une prise, tel que
suggéré par I’OMS [23]. Le score varie entre 0 pour aucune consommation et 4 pour une
consommation ¢levée avec un alpha de Cronbach standardisé¢ de 0,95 a PAP et de 0,93 a
Cotonou. La quantité quotidienne moyenne d’alcool pur tient compte du degré alcoolique, du
volume des différentes boissons commerciales ou artisanales consommées en plus de la
densité de I’éthanol (0,79 g/ml) [23]. Pour juger d’une consommation sporadique élevée, la

dose maximale en une seule occasion (binge drinking) est > 40 g d’alcool pur chez les femmes

128



et > 60 g chez les hommes [24, 25]. Les sujets ont été classés en quatre catégories de
consommation d’alcool : 0, nulle; 1, faible & modérée, ou sporadique a dose non excessive (<
15g/jour pour les femmes et < 30g/jour); 2, faible & modérée, mais sporadique élevée; et 3,
¢élevée (> 15 g/jour pour les femmes ou > 30 g/jour pour les hommes, outre une consommation
sporadique ¢levée). Les sujets sont classés en trois groupes pour le tabagisme : 0, les non-
fumeurs; 1, les anciens fumeurs (ayant cessé de fumer depuis au moins six mois); et 2, les
fumeurs.

Les analyses statistiques sont effectuées a I’aide du logiciel SPSS version 22 (Armonk, NY:
IBM Corporation). Les variables catégorielles sont analysées par le test de y° et les variables
continues, par le test de t de Student. Les associations entre les variables de NSE ou de mode
de vie et les biomarqueurs de RCM, comme entre I’OA et les autres biomarqueurs (en tenant
compte du NSE et du mode de vie), sont analysées par régression logistique multiple. Les
courbes ROC «Receiver Operating Characteristics» pour vérifier la valeur prédictive de ’OA
vis-a-vis des autres biomarqueurs de RCM, en tenant compte ou non du NSE et du mode de
vie et en contrélant pour 1’age et le sexe, sont générés et les aires sous la courbe (ASC)
comparées (a 1’aide du logiciel Medcalc version 15) dans chaque ville. Plus I’ASC tend vers 1,
meilleur est le pouvoir prédictif du test [26]. Le niveau de signification statistique est fixé a p
<0,05.

Considérations éthiques

Les études primaires ont ét¢ approuvées par le comité d’éthique et de recherche de la Faculté
de Médecine de 1’Universit¢ de Montréal, par le Ministére de la Santé Publique et de la
Population (MSPP) de la République d’Haiti et par le Ministére de la Santé Publique de la

République du Bénin. Tous les participants ont signé un formulaire de consentement éclairé.
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Les sujets chez qui une hypertension artérielle ou une dysglycémie sont détectées sont référés
a un médecin spécialiste pour diagnostic aux frais du projet. Les résultats obtenus ont été

partagés avec les organismes partenaires des deux pays.

Résultats

Les données socio-économiques, comportementales et biologiques sont présentées au tableau
1. Le niveau d’éducation est plus élevé a PAP qu’a Cotonou. Chez les femmes, la
consommation d’alcool est plus élevée a Cotonou, mais le tabagisme est plus répandu a PAP.
Chez les hommes, il n’y a pas de différences significatives entre villes pour la consommation
d’alcool ou de tabac. Les données anthropométriques, biochimiques et biologiques montrent
des différences significatives entre villes tant chez les hommes que les femmes, excepté pour
le TT, qui ne varie pas de manicre significative chez les femmes.

Sur ’ensemble des sujets et en comparant le profil cardiométabolique a PAP et Cotonou, I’OA
d’apres les seuils de TT définis pour cette population (> 88 cm chez les hommes; 95 cm chez
les femmes) est de 38 % a Cotonou et de 23,9 % a PAP (p = 0,001); les fréquences totales des
autres biomarqueurs de risque au niveau des villes sont aussi illustrées a la Figure 1.

La fréquence moyenne de consommation des aliments sélectionnés en fonction des mod¢les
alimentaires est présentée au tableau 2 pour Cotonou et PAP. On y distingue les aliments
traditionnels, urbains et occidentaux, dont quelques-uns sont spécifiques et d’autres communs
aux deux villes. A partir de ’analyse typologique basée sur la fréquence de consommation de
ces aliments au cours de la derni¢re semaine et apres élimination des grappes incluant 10 % ou
moins des sujets, deux schémas alimentaires contrastés émergent dans chacune des deux

villes: un modele « transitionnel » chez 34,1 % et 24 % de I’ensemble des sujets
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respectivement a PAP et & Cotonou et un modéle « traditionnel » chez 62,7 % et 69,5 % de
I’ensemble des sujets respectivement a PAP et & Cotonou. A PAP, les sujets ayant un schéma
alimentaire transitionnel rapportent une consommation significativement plus fréquente de
presque tous les aliments, qu’ils soient occidentaux, urbains ou méme traditionnels, que chez
les sujets du schéma traditionnel. A Cotonou, le schéma transitionnel se distingue du schéma
traditionnel par une consommation plus fréquente de certains aliments occidentaux (boissons
gazeuses, bonbons, frites et hamburgers) et une consommation plus fréquente d’aliments
urbains, de méme que de certains aliments traditionnels. Néanmoins, la fréquence de
consommation de la plupart des aliments occidentaux et urbains est généralement faible,
méme dans le modéle alimentaire transitionnel, ne dépassant une fois par semaine en
moyenne, méme dans le modele alimentaire transitionnel, que dans le cas des boissons
gazeuses et de quelques rares aliments.

Les sujets ayant un schéma alimentaire transitionnel ont aussi un revenu plus ¢élevé dans les
deux villes; a Cotonou seulement, les sujets dont le modele alimentaire est transitionnel ont
également un niveau d’éducation plus élevé. A PAP, la proportion de fumeurs est plus élevée
parmi les sujets dont I’alimentation est de type transitionnel. Toutefois, aucune différence
significative n’est détectée entre les types alimentaires pour les biomarqueurs de RCM et ce,
dans les deux villes (données non présentées).

La prévalence des biomarqueurs en fonction du revenu est présentée dans la figure 1. Les
sujets de PAP ayant un revenu élevé ont significativement plus d’OA et d’insulino-résistance
(Fig. 1a). A Cotonou, I’OA ainsi que 1’insulino-résistance tendent & étre plus fréquentes parmi
les sujets tant de revenu moyen qu’élevé si on compare aux sujets ayant un faible revenu (Fig.

1b). S’agissant du niveau d’éducation, seule la prévalence d’une tension artérielle ¢levée lui
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est significativement et inversement associée et ce, seulement a PAP, ou elle affecte pres de la
moiti¢ des sujets sans éducation formelle contre 26,7 % des sujets ayant une éducation
primaire et 16,8 % des sujets ayant un niveau d’éducation plus élevé (p = 0,012). A Cotonou,
on ne discerne qu’une tendance a une moindre fréquence d’hypertension dans le groupe a plus
haut revenu.

Les résultats des analyses de régression logistique multivariée incluant les biomarqueurs de
RCM dont ’OA comme variables dépendantes et les parametres du NSE et du mode de vie
comme variables indépendantes (age et sexe comme variables de controle) sont résumés au
tableau 3. A PAP, un revenu moyen ou ¢levé et une consommation élevée d’alcool sont
indépendamment et positivement associés a I’OA; un revenu élevé est aussi associé a un
risque accru d’insulino-résistance comparativement au faible revenu et le tabagisme augmente
le risque d’hypertension. A Cotonou, les sujets les plus éduqués sont a plus haut risque
d’insulino-résistance et d’un profil lipidique athérogéne que ceux qui n’ont pas d’instruction,
mais le revenu n’est pas associ¢ de maniére significative aux différents biomarqueurs.

Les liens entre I’OA et les autres biomarqueurs de RCM selon deux modéles de régression
logistique multivariée sont rapportés au tableau 4. Un premier modele n’inclut comme
variables indépendantes que I’OA, I’age et le sexe; le modele 2 inclut aussi les autres variables
d’intérét. Dans les deux modeles de régression logistique et dans les deux villes, ’OA est
associée a un risque significativement augmenté d’insulino-résistance et d’hypertension, ainsi
que d’un indice ¢levé d’athérogénicité, mais seulement a Cotonou; les femmes sont a risque
accru d’insulino-résistance a Cotonou et d’athérogénicité dans les deux villes par rapport aux
hommes. Les rapports de cotes pour I’association de I’OA avec les autres biomarqueurs

varient peu par rapport a ceux du modele 1. Comme le montre le tableau 5, I’ASC de ’OA
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comme prédicteur des autres biomarqueurs de RCM dans chaque ville, ne varie pas
significativement quand les variables du NSE (niveau d’éducation) et du mode de vie

(tabagisme) sont ajoutés tout en contrdlant pour 1’age et le sexe.

Discussion

La présente étude dans deux groupes de sujets apparemment sains et apparentés
génétiquement, mais vivant dans deux environnements différents, Cotonou et PAP, visait a
cerner la relation entre le mode de vie et les biomarqueurs de RCM, ainsi qu’entre I’OA et les
autres biomarqueurs. Le NSE et le mode de vie, excepté 1’alimentation, sont effectivement
associés au RCM dans chaque ville, bien que de maniere différente. Toutefois, le type
alimentaire traditionnel ou « transitionnel » (vers une alimentation occidentalisée) n’est pas
associ¢ de maniere significative au RCM. L’OA telle que définie par des valeurs-seuils
spécifiques de TT, est fortement associée aux autres biomarqueurs et cette association n’est
pas modifiée par le NSE ou le mode de vie.

Les sujets ayant un revenu élevé sont a plus haut RCM, mais seulement a PAP, tandis qu’a
Cotonou c’est le niveau d’instruction qui s’associe positivement a ce risque. Ceci suggere une
différence dans I’environnement social et économique entre les deux villes [27]. Dans la
littérature, le NSE, incluant le revenu et I’éducation, a été surtout étudié dans son association
avec 1’obésité (générale et abdominale). Cette relation varie en fonction notamment du niveau
de développement économique du pays. Dans les pays industrialisés, un NSE ¢levé est
négativement associ¢ a 1’obésité, alors que cette relation s’inverse progressivement dans les
pays & faible ou moyen revenu pour basculer vers les strates de faible NSE [28, 29]. A cause

de I’accélération de la transition nutritionnelle et de la mondialisation, on note maintenant que
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dans les pays en développement, I’obésité et le RCM se retrouvent aussi bien chez les sujets a
revenu faible qu’élevé [1, 30, 31]. L’association de I’éducation avec les biomarqueurs de
RCM dans les pays en développement n’est pas stable; elle est positive dans certaines
populations et négative dans d’autres ou I’éducation apparait plutot comme facteur protecteur
contre 1’obésité et le RCM [27, 32, 33]. Dans ce sens, la fréquence supérieure de sujets ayant
un niveau d’instruction élevé a PAP comparativement a Cotonou pourrait exercer un effet
protecteur contre 1’effet obésogene du revenu, ce qui pourrait expliquer une prévalence plus
faible d’OA a PAP qu’a Cotonou. Dans leur étude chez 143 258 femmes en age de procréer
dans neuf pays d’Amérique latine et des Caraibes, Joen et al. [34] notaient que la relation entre
I’éducation et le surpoids/obésité était non-linéaire et qu’elle était modulée par le stade de la
transition nutritionnelle des pays. En effet, ils ont observé que le risque de surpoids augmentait
avec les années d’études pour atteindre un point ou cette tendance s’inversait et que ce point
d’inflexion était plus rapidement atteint dans les pays ou la transition nutritionnelle était plus
poussée. Nos données portent & penser que PAP en est a un stade plus avancé de cette
transition nutritionnelle, comme en témoigne également la proportion de personnes ayant une
alimentation de type « transitionnel » qui tend a étre plus élevée a PAP qu’a Cotonou.

Le tabagisme est peu fréquent chez les sujets de la présente étude, mais il est néanmoins
associé au risque d’hypertension, au moins a PAP. Un faible taux de tabagisme était également
rapporté dans I’enquéte démographique et de santé menée au Bénin 2011 [35]. En revanche, a
PAP, une enquéte dans 1’aire métropolitaine réalisée en 2003 rapportait une prévalence du
tabagisme beaucoup plus ¢élevée que dans notre étude [21]; il pourrait y avoir eu une
diminution du tabagisme dans I’intervalle. Le risque d’hypertension associ¢ au tabagisme est

rapport¢ dans de nombreuses études, dont INTERHEART, réalisée dans 52 pays, qui
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démontrait que le tabagisme multipliait par 2,5 le risque d’hypertension et trois fois le risque
d’infarctus du myocarde [36]. Quant a 1’alcool, une consommation ¢&levée est
significativement associée a I’OA chez les Haitiens, mais non chez les Béninois. Un des points
forts de notre étude est d’avoir considéré la consommation d’alcool d’aprés un score
composite incluant la consommation totale moyenne d’alcool et la quantité maximale ingérée
en une seule occasion, comme le suggere I’OMS. D’apres la littérature, une consommation
faible a modérée, excluant une consommation sporadique ¢levée, aurait un effet bénéfique sur
le RCM [37, 38]. L’association d’une consommation élevée d’alcool avec I’OA s’expliquerait
essentiellement par I’apport élevé en énergie provenant de 1’alcool [39].

Outre la contribution des facteurs socio-économiques, on s’attendait a ce que les habitudes
alimentaires, ¢lément important du mode de vie, soient en lien avec le RCM, comme [’ont
démontré de nombreuses études [40, 41]. Plus précisément, nous postulions qu’une
alimentation plus occidentalisée (le schéma alimentaire « transitionnel ») serait associée a un
profil de RCM plus défavorable. Toutefois, en controlant pour 1’4ge, le sexe et le NSE (proxy
du revenu et niveau d’instruction), il n’y a pas d’association significative du modele
alimentaire avec les biomarqueurs de RCM, méme si dans les deux villes, le schéma
alimentaire transitionnel est plus fréquent parmi les sujets de NSE élevé. Les modeles
alimentaires ont ¢t¢ obtenus a partir de 1’analyse d’un questionnaire de fréquence de
consommation d’aliments typiquement occidentaux, urbains ou traditionnels, mais sans tenir
compte des quantités consommeées, ce qui constitue une limite a notre étude. Des rappels
alimentaires quantitatifs, complets et répétés auraient peut-étre permis de mettre en évidence
des associations significatives avec les biomarqueurs de risque. Par ailleurs, la nomenclature

des deux schémas alimentaires conserve une part d’arbitraire dans le choix des solutions de
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I’analyse typologique, bien que notre équipe ait démontré que le régime alimentaire
traditionnel est plus adéquat en termes de micronutriments et plus conforme aux directives de
I’OMS pour la prévention des maladies chroniques chez les Haitiens vivant a Montréal
(Canada) [42] de méme que chez les Béninois issus de différentes localités [43, 44], mais ceci,
sur la base de rappels alimentaires quantitatifs répétés.

Malgré la relation entre le NSE ou le mode de vie et la prévalence de I’OA (du moins a PAP)
et des autres biomarqueurs de RCM, ces facteurs n’amplifient ni ne réduisent le degré
d’association de I’OA avec les autres biomarqueurs. Ceci se confirme dans [’analyse
comparative des ASC qui montre que I’OA est prédictive du RCM et que les facteurs
environnementaux n’améliorent pas, pour autant, ce pouvoir prédictif.

La relation entre ’OA et le RCM, d’insulino-résistance, du profil lipidique athérogéne, de
I’hypertension ou de I’inflammation, ou du syndrome métabolique, n’est plus a démontrer [4,
45-47]. L originalité, la force de notre étude a été¢ d’examiner I’association de I’OA avec les
biomarqueurs de RCM en utilisant des valeurs-seuils de TT spécifiques pour la population
¢tudiée (88 cm chez les hommes et 95 cm chez les femmes) et en déterminant ces valeurs-
seuils d’apres leur valeur prédictive des biomarqueurs les plus fortement prévalents dans ces
populations, a savoir, I’insulino-résistance, I’hypertension et un profil lipidique athérogéne
d’aprés I’indice d’athérogénicité [12]. Si on utilise les seuils génériques de TT pour définir
I’OA (> 80 cm chez les femmes et > 94 cm chez les hommes) [16] plutot que les seuils
spécifiques, le risque d’athérogénicité a PAP [RC (95 % IC) = 8,2 (3,3-20,2); p < 0,001] et
d’hypertension a Cotonou [RC (95 % IC) = 11,0 (3,6-33,9); p < 0,001] augmente (données
non présentées). Dans d’autres études chez des populations noires, les seuils génériques de TT

paraissaient également peu adéquats pour prédire le RCM et ce, particulie¢rement chez les
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femmes [9, 10, 48]. Ceci suggere de mesurer le TT en utilisant des valeurs-seuils spécifiques
afin de mieux prédire le RCM chez les populations noires. Dans ce méme sens, Agueh et al.
[7] dans une étude longitudinale incluant les sujets de Cotonou de notre étude, outre des
groupes d’autres sites du Bénin, rapportaient que les valeurs-seuils de TT (81 cm chez les
hommes et 90 cm chez les femmes) pour prédire au moins une composante du syndrome
métabolique restaient stables aprés un suivi de quatre ans. Ces seuils sont plus faibles par
rapport a ceux que nous avons déterminés, mais les biomarqueurs de RCM n’étaient pas les
mémes puisque cette autre étude considérait le syndrome métabolique dans son ensemble
plutdt que les biomarqueurs les plus fréquents [10]. Néanmoins, dans cette étude comme dans
d’autres chez des Noirs, les valeurs-seuils sont inversées par rapport a celles établies pour des
populations d’origine européenne, ces valeurs étant plus élevées chez les femmes que chez les
hommes.

Certaines limites de la présente étude doivent étre mentionnées, dont son caractere transversal
qui ne permet pas d’établir de liens de causalité entre les variables de NSE et de mode de vie
et les biomarqueurs de RCM; seules des associations significatives peuvent étre démontrées.
En outre, nous n’avons considéré, ni 1’activité physique ni la sédentarit¢ comme facteurs de la
transition nutritionnelle pouvant contribuer au RCM et éventuellement a la divergence entre
Cotonou et PAP dans la prévalence des biomarqueurs de RCM [49]. Bien que nous ayons
identifi¢ le role de I’OA comme prédicteur du RCM, des ¢tudes longitudinales et sur de plus
grands échantillons sont nécessaires pour vérifier le lien de causalité et pour valider les

valeurs-seuils spécifiques définies par la présente étude.

Conclusion
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En dehors des facteurs génétiques susceptibles de prédisposer les sujets de ces deux villes au
méme RCM, le mode de vie et le NSE affectent le niveau de RCM, mais ils ne modulent pas
la relation de I'OA et les autres biomarqueurs de risque. Ainsi les seuils de TT (88 cm chez les
hommes et 95 cm chez les femmes) définis pour ces population trouvent ici confirmation, bien

que leur validation nécessite davantage d'études, surtout longitudinales.
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Tableaux et figures

Tableau 1 : Caractéristiques des sujets. 'Score défini par analyse en composante principale
basé sur les possessions et les services (proxy du revenu) pour 1’ensemble des sujets d’une
méme ville; *Schémas alimentaires définis par analyse typologique pour I’ensemble des sujets
d’une méme ville. ET : écart-type; HOMA : Homeostasis Model Assessment; IR : insulino-
résistance; CT/HDL-C : ratio du cholestérol total/HDL-cholestérol; TAS : tension artérielle
systolique; TAD : tension artérielle diastolique.

Tableau 2: Fréquence de consommation des aliments en fonction des modéles
alimentaires; moyenne =+ écart-type. Seuls les aliments dont les fréquences de
consommation sont significativement différentes entre les deux modeles sont présentés; Les
valeurs soulignées sont significativement plus élevées; 'beignets de farine de blé; “riz blanc +
sauce de purée de haricots; “riz cuit avec haricots rouges (riz national); *sauce généralement a
base d’oignions et de tomates; >viande, légumes, igname, etc.; 6giraumon, carotte, etc.; 7géteau
de mais fermenté et sauce (Iégumes, viande/poisson, huile d’arachide/palme); ®pate de manioc
fermentée et sauce; ’farine de manioc et sauce; 10péte de cossette d’igname avec sauce;
Higname pilé et sauce tomate.

Tableau 3 : Association des variables socio-économiques et du mode de vie avec les
biomarqueurs de RCM; RC (IC, 95 %); p. 'Le modele de régression logistique contient
I’OA, I’age, la ville, le revenu, le niveau d’éducation, le schéma alimentaire, la consommation
d’alcool et le tabagisme (non inclut dans le modéle a Cotonou); 20 : Consommation nulle; 1 :
consommation faible a modérée/sporadique non excessive; 2 : consommation faible a modérée

mais sporadiquement ¢levée; 3 : consommation ¢levée; RC : Rapport de cotes; TT : tour de
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taille; HOMA : Homeostasis Model Assessment; TAS : Tension artérielle systolique; TAD :
tension artérielle diastolique.

Tableau 4 : Association de ’OA avec les BRCM en contrélant pour le NSE et le mode de
vie 2 Cotonou et 2 PAP. RC (IC, 95 %); p. 'Le modéle de régression logistique contient
I’OA, I’age et la ville; “Le modéle de régression logistique contient I'OA, 1’age, la ville, le
revenu, le niveau d’éducation, le schéma alimentaire, la consommation d’alcool et le
tabagisme; A Cotonou, le modéle de régression logistique ne contient pas les catégories de
tabagisme. RC: rapport de cotes; TT: tour de taille; HOMA : Homeostasis Model
Assessment; TAS : Tension artérielle systolique; TAD : tension artérielle diastolique.

Tableau 5 : Aires sous la courbe pour la prédiction des biomarqueurs de RCM; ASC +
erreur systémique (IC a 95 %). 'Toutes les ASC sont significatives a p < 0,01; OA : obésité
abdominale; *significative 4 p < 0,05; TAS : Tension artérielle systolique; TAD : tension
artérielle diastolique.

Figure 1: Prévalence des biomarqueurs de risque cardiométabolique en fonction du
revenu. OA : obésité abdominale (TT>88 cm chez les hommes et 95 cm chez les femmes);
CT/HDL-C : ratio cholestérol total/ HDL-cholestérol; IR : insulino-résistance; TA : tension

artérielle; Test de khi ? significatif a p < 0,05.
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Tableau 1 : Caractéristiques des sujets

Femmes (n = 217) P Hommes (n = 235) p

PAP Cotonou PAP Cotonou

(n=117) (n=100) (n=135) (n=100)
Age (an) (moyenne + ET) 38,2+10,1 40,0+9,6 0,188 35,9+10,2 37,8+9,8 0,152
Niveau socio-économique
% (n)
Score du revenu' 0,789 0,908
Faible 39,3 (46) 37,0 (37) 30,4 (41) 29,0 (29)
Moyen 29,9 (35) 29,0 (29) 34,8 (47) 38,0 (38)
Elevé 30,8 (36) 34,0 (34) 34,8 (47) 33,0 (33)
Niveau d@ducation < 0,001 0,018
Aucun ou informel 8,5 (10) 28,0 (28) 3,7 (5) 6,0 (6)
Primaire 32,5 (38) 35,0 (35) 11,1 (15) 24,0 (24)
Secondaire et + 59,0 (69) 37,0 (37) 85,2 (115) 70,0 (70)
Alimentation et mode de
vie
Schémas alimentaires’ %(n) 0,263 0,084
Traditionnel 69,6 (78) 76,5 (75) 60,6 (80) 71,9 (64)
Transitionnel 30,4 (34) 23,5 (23) 39,4 (52) 28,1 (25)
Score de consommation dalcool | 0,4 £ 0,9 1,5+1,5 < 0,001 16+14 19+1,3 0,087
(moyenne £ ET)
Consommation de  boissons < 0,001 0,124
alcoolisées %(n)
Nulle 80,2 (89) 47,0 (47) 38,2 (47) 30,0 (30)
Faible a modérée/sporadique a | 16,2 (18) 16,0 (16) 33,3 (41) 28,0 (28)
dose non excessive
Faible a modérée mais | 3,6 (4) 29,0 (29) 21,1 (26) 35,0 (35)
sporadiquement élevée
Elevée 0 8,0 (8) 7,3 (9) 7,0 (7)
Tabagisme %(n) 0,036 0,753
Non-fumeurs 91,4 (106) 99,0(99) 75,6 (102) 78,0 (78)
Anciens fumeurs 5,2 (6) 1,0(1) 17,0 (23) 17,0 (17)
Fumeurs 3,4 (4) 0 7,4 (10) 5,0 (10)
Données biologiques
(moyenne £ ET)
Tour de taille (cm) 86,4+ 136 |91,1+13,1 | 0,186 79,6 +11,6 | 84,6+ 12,7 | 0,003
HOMA-IR 3,8+2,0 2,7+1,8 <0,001 33+1,7 20+1,5 <0,001
CT/HDL-C 7,4+ 3,5 43+1,1 <0,001 6,1 +2,5 43+1,2 <0,001
TAS (mmHg) 120,2+22,2 126,9+24,0 | 0,029 114,0+15,9 121,9+19,0 | 0,001
TAD (mmHg) 796 £140 | 755+13,8 | 0,033 754 +11,3 | 72,0+ 11,7 | 0,027

Score défini par analyse en composante principale basé sur les possessions et les services (proxy du revenu) pour I'ensemble des
sujets d'une méme ville; >Schémas alimentaires définis par analyse typologique pour I'ensemble des sujets d’'une méme ville. ET : écart-
type; HOMA : Homeostasis Model Assessment; IR : insulino-résistance; CT/HDL-C : ratio du cholestérol total/HDL-cholestérol; TAS :
tension artérielle systolique; TAD : tension artérielle diastolique
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Tableau 2 : Fréquence de consommation des aliments en fonction des modeles alimentaires; moyenne +

écart-type

Port-au-Prince Cotonou
Traditionnel | Transitionnel | p Traditionnel | Transitionnel | p
(n=158) (n=86) (n=139) (n=48)
Aliments occidentaux
Boissons gazeuses 0,87+1,50 3,19+3,26 <0,001 | 0,50+0,88 1,96+2,50 <0,001
Jus artificiel 0,22+0,60 0,76+1,46 0,002
Boisson énergisante 0,20+0,64 0,64+1,39 0,008
Bonbons 0,45+0,95 1,5442,03 <0,001 | 0,55+1,02 1,10+1,78 0,047
Chocolat 0,04+0,28 0,39+0,87 0,001 0,01+0,12 0,08+0,28 0,103
Frites 0,04+0,22 0,20+0,59 0,018 0,06+0,25 0,21+0,46 0,044
Hot dog 0,18+0,70 0,59+1,24 0,006 0,02+0,15 0,10+0,37 0,131
Péatisseries 0,04+0,24 0,24+0,60 0,005 0,38+0,85 0,58+0,94 0,168
Glaces 0,12+0,50 0,29+0,63 0,032 0,11+0,39 0,10+0,47 0,957
Hamburger 0,02+0,15 0,33+1,00 0,036
Aliments urbains
Patés de viande 0,04+0,24 0,27+0,54 0,001
Patés de poulet 0,05+0,22 0,32+0,59 <0,001
Mets frits de rue 0,29+0,73 1,43+£2,15 <0,001
Biscuits 0,11+0,63 0,83+1,94 0,002 0,43+0,79 1,38+2,08 0,003
Charcuteries 0,21+0,60 0,63+1,33 0,041
Conserves de poissons 0,13+0,38 0,83+1,40 0,001
Fromage 0,12+0,44 1,35+2,34 0,001
Aliments traditionnels
Marinade! 0,15+0,50 0,85+1,83 0,001
Riz sauce pois® 1,91+1,44 3,20+1,92 <0,001
Riz collé3 2,54+1,93 3,65+3,05 0,003
Légume-viande 1,47+1,38 1,88+1,71 0,044
Viande et sauce* 1,44+1,32 2,76+2,08 <0,001
Plantain frit 0,36+0,80 0,94+1,59 0,002
Pain 3,30+3,40 5,98+3,99 <0,001
Café 2,17+2,60 3,79+2,92 <0,001
Bouillon® 0,42+0,67 0,76+0,95 0,005
Soupe® 0,07+0,30 0,19+0,42 0,022
Ablo/Com’ 0,42+1,00 0,15+0,36 0,007
Agbéli® 0,05+0,25 0,58+0,96 <0,001
Eba’ 0,24+0,60 0,54+0,92 0,041
Téloubo™ 0,17+0,44 1,17+1,52 <0,001
Agou! 0,13+0,40 0,58+1,01 0,004

Seuls les aliments dont les fréquences de consommation sont significativement différentes entre les deux modéles sont présentés; Les
valeurs soulignées sont significativement plus élevées; ‘beignets de farine de blé; %riz blanc + sauce de purée de haricots; 3riz cuit avec
haricots rouges (riz national); “sauce généralement & base d‘oignions et de tomates; viande, légumes, igname, etc.; ®giraumon, carotte,
etc.; ‘gateau de mais fermenté et sauce (Iégumes, viande/poisson, huile d‘arachide/palme); ®pate de manioc fermentée et sauce; *farine
de manioc et sauce; “°pate de cossette d’igname avec sauce; ‘ligname pilé et sauce tomate
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Tableau 3 : Association des variables socio-économiques et du mode de vie avec les biomarqueurs de RCM; RC(IC, 95 %);

p
Obésité abdominale Insulino-résistance’ CT/HDL-C élevé Tension artérielle élevée
Cotonou PAP Cotonou PAP Cotonou PAP Cotonou PAP

Revenu

faible 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

moyen 2,0(0,9-4,5); 3,3(1,2-9,1); 2,6(0,8-8,0); 0,9(0,4-2,1); | 1,3(0,5-3,1); 0,7(0,3-1,6); | 1,7(0,7-4,1); 0,8(0,3-1,9);
0,105 0,018 0,108 0,882 0,571 0,443 0,267 0,556

élevé 1,3(0,5-3,3); 6,9(2,5-19,3); 1,3(0,4-4,7); 2,7(1,2-5,9); | 1,3(0,5-3,4); 1,4(0,6-3,2); | 0,6(0,2-1,8); 0,9(0,3-2,3);
0,553 <0,001 0,708 0,012 0,586 0,450 0,346 0,762

Education

Aucune 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

Primaire 1,1(0,4-3,0); 1,0(0,2-5,6); 4,6(1,0-21,2); 1,3(0,3-5,2); | 2,5(0,9-6,9); 0,9(0,2-4,6); | 1,7(0,6-5,2); 0,6(0,1-3,0);
0,816 0,972 0,049 0,716 0,082 0,937 0,319 0,561

> secondaire 1,9(0,7-5,6); 2,2(0,4-11,9); 11,0(2,1-58,3); | 1,1(0,3-4,3); | 4,5(1,3-14,8); | 1,2(0,3-5,5); | 1,7(0,5-6,1); 1,1(0,2-5,2);
0,220 0,363 0,005 0,897 0,014 0,814 0,383 0,929

Alcool’

0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

1 1,2(0,5-2,7); 1,9(0,8-4,5); 1,3(0,4-3,7); 1,4(0,7-3,0); | 1,2(0,5-3,1); 0,5(0,2-1,1); | 0,7(0,2-1,7); 1,6(0,6-4,0);
0,743 0,172 0,680 0,383 0,650 0,103 0,386 0,336

2 1,7(0,8-3,06); 0,3(0,1-1,7); 1,0(0,4-2,6); 0,8(0,3-2,5); | 1,1(0,5-2,6); 0,8(0,3-2,2); | 0,7(0,3-1,8); 0,1(0,01-1,2);
0,157 0,170 0,951 0,724 0,745 0,615 0,514 0,072

3 2,6(0,8-8,7); 6,7(1,1-40,0); 0,7(0,1-3,9); 1,0(0,2-7,0); | 1,7(0,5-6,1); 1,1(0,2-5,6); | 2,0(0,6-7,2); 0,4(0,03-5,1);
0,116 0,036 0,694 0,963 0,394 0,872 0,265 0,483

Tabac

Non-fumeur 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

Ancien-fumeur | 2,1(0,6-6,5); 2,1(0,5-9,0); 1,2(0,4-4,0); | 1,9(0,5-6,5); 1,2(0,4-3,7); | 3,2(0,9-11,2); 2,6(0,6-12,55);
0,221 0,324 0,782 0,321 0,766 0,070 0,224

Fumeur 3,3(0,5-23,14); | 2,2(0,5-9,4); 1,3(0,3-5,3); | 3,6(0,5-26,4); | 0,9(0,2-3,4); | 1,1(0,1-12,8); 6,3(1,3-31,7);
0,238 0,303 0,672 0,213 0,825 0,918 0,025

Age <45ans 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

>45 ans 1,4(0,7-2,7); 6,0(2,5-14,6); 3,1(1,3-7,8); 1,4(0,7-3,0); | 2,8(1,3-6,0); 1,3(0,5-2,9); | 5,3(2,4-11,9); 10,9(4,6-25,6);
0,391 <0,001 0,014 0,362 0,008 0,594 <0,001 <0,001

Sexe Homme 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

Femme 1,3(0,6-2,8); 4,0(1,7-9,6); 5,92,1-16,1); 1,5(0,7-3,0); | 9,5(3,9-23,3); | 3,9(1,8-8,3); | 1,4(0,6-3,4); 2,1(0,9-5,1);
0,475 0,001 0,001 0,263 <0,001 <0,001 0,452 0,093

'Le modéle de régression logistique inclut ’OA, 1’age, la ville, le revenu, le niveau d’éducation, le schéma alimentaire, la consommation d’alcool et le
. . N \ 2 . . . N , . . .

tabagisme (non inclus dans le modeéle a Cotonou); “0 : Consommation nulle; 1 : consommation faible a modérée/sporadique non excessive; 2 : consommation

faible & modérée mais sporadiquement élevée; 3 : consommation élevé; RC : Rapport de cotes.
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Tableau 4 : Association de ’OA avec les biomarqueurs de RCM en contrdlant pour le NSE et le mode de vie 2 Cotonou et a

PAP; RC (IC, 95 %); p

Insulino-résistance *

CT/HDL-C élevé

Tension artérielle élevée

Cotonou

| PAP

Cotonou

| PAP

Cotonou

| PAP

Modele 1!

OA (TT>88cm H;

6,5(2,8-14,9); <0,001

5,0(2,5-9,9); <0,001

5.8(2,9-11,7);

2,3(1,0-5,4); 0,057

3,9(1,9-8,0); <0,001

3,2(1,5-6,7); 0,002

95 cm F) <0,001
Age <45 ans 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
>45 ans 1,7(0,8-3,9); 0,197 0,8(0,4-1,5); 0,460 1,8(0,9-3,6); 0,077 1,2(0,6-2,7); 0,579 5,0(2,5-10,2); 7,2(3,4-14,7);
<0,001 <0,001

Sexe Homme 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0

Femme 3,1(1,3-7,2); 0,008 1,1(0,6-2,0); 0,671 5,5(2,7-10,9); 3,9(2,0-7,4); <0,001 1,2(0,6-2,5);0,569 1,8(0,9-3,8); 0,091

<0,001

Modgéle 2*
OA (TT>88cm H; | 7,6(2,9-19,9); <0,001 5,1(2,3-11,3); 5,6(2,6-12,2); 2,4(0,9-6,4); 0,071 4,2(1,9-9,3); <0,001 | 3,2(1,3-7,8); 0,011
95 cm F) <0,001 <0,001
Education
Aucune 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Primaire 5,5(1,1-28,3); 0,042 1,3(0,3-5,4); 0,726 2,7(0,9-8,0); 0,083 0,9(0,2-4,4); 0,881 1,8(0,6-5,7); 0,299 0,6(0,1-3,0); 0,559
> Secondaire 11,2(1,9-65,9); 0,007 0,9(0,2-3,9); 0,920 3,9(1,1-13,9);0,037 1,0(0,2-4,9); 0,953 1,5(0,4-5,4); 0,556 1,0(0,2-5,0); 0,987
Tabac

Non-fumeurs
Anciens-fumeurs
Fumeurs

1,0
1,1(0,3-3,8); 0,877
1,3(0,3-5.,3); 0,734

1,0
1,6(0,4-5,9); 0,481
2,5(0,3-22,1);0,408

1,0
1,1(0,4-3,5); 0,835
0,8(0,2-3,0); 0,690

1,0
2,6(0,7-9,5); 0,162
0,8(0,1-9,6); 0,882

1,0
2,5(0,5-11,5); 0,240
5,9(1,1-31,5); 0,039

Age <45 ans 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
>45 ans 3,4(1,2-9,1); 0,017 0,8(0,4-1,9); 0,652 2,8(1,2-6,3); 0,012 1,0(0,4-2,3); 0,922 5,7(2,4-13,5); 8,4(3,5-20,6);
<0,001 <0,001
Sexe Hommes 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
Femmes 7,4(2,4-22,5); <0,001 1,0(0,5-2,2); 0,933 12,0(4,5-32,2); 3,4(1,6-7,5); <0,001 1,4(0,6-3,5); 0,496 1,8(0,7-4,5); 0,201
<0,001

"Le modeéle de régression logistique inclut ’OA, I’4ge et la ville; “Le modéle de régression logistique contient I'OA, 1’age, la ville, le revenu, le niveau d’éducation,
le schéma alimentaire, la consommation d’alcool et le tabagisme; *A Cotonou, le modéle de régression logistique ne contient pas les catégories de tabagisme. RC :

rapport de cotes; TT : tour de taille
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Tableau S : Aires sous la courbe pour la prédiction des biomarqueurs de RCM; ASC =+ erreur-
type (IC a 95 %)

Insulino-résistance

CT/HDL-C élevé

Tension artérielle élevée

Cotonou PAP Cotonou PAP Cotonou PAP

(n=200) (n=252) (n=200) (n=252) (n=200) (n=252)
OA + age + | 0,771+0,043 0,658+0,039 0,764+0,033 0,705+0,038 0,757+0,039 0,820+0,032
sexe (0,686—0,856)1 (0,581-0,735) | (0,699-0,829) | (0,631-0,779) | (0,680-0,833) | (0,758-0,883)
OA + age + | 0,800+0,041 0,660+0,040 0,785+0,032 0,687+0,038 0,778+0,036 0,825+0,030

sexe + niveau
d’éducation +
tabagisme

(0,719-0,882)

(0,582-0,737)

(0,721-0,848)

(0,613-0,760)

(0,707-0,849)

(0,766-0,849)

p2

0,626

0,971

0,648

0,738

0,692

0,909

"Toutes les ASC sont significatives & p < 0,01; °p de la comparaison des ASC entre (OA-+igetsexe) et
(OA+aget+sexe+niveau d’éducationt+tabagisme); significatif a p <0,05; OA : obésité abdominale.
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Figure 1 : Prévalence des biomarqueurs de risque cardiométabolique en fonction du revenu
a- Port-au-Prince
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OA : obésité abdominale (TT>88 cm chez les hommes et 95 cm chez les femmes); CT/HDL-C : ratio

cholestérol total/ HDL-cholestérol; IR : insulino-résistance; TA : tension artérielle; Test de khi deux
significatif a p < 0,05.
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Chapitre VI : Discussion générale



6.1. Rappel des principaux résultats en regard des hypotheses

Dans la foulée des travaux de TRANSNUT sur la transition nutritionnelle et le risque de
maladies chroniques, nous entendions évaluer ce risque dans des populations apparentées par
leur origine africaine, mais vivant dans des contextes totalement différents: Cotonou, la
capitale économique du Bénin et Port-au-Prince, la capitale d’Haiti. Nos questions de

recherche étaient les suivantes. Elles sont suivies des observations saillantes de nos travaux:

1- Quelle est la prévalence des biomarqueurs de RCM dans ces deux groupes de

population et quels sont les biomarqueurs les plus fortement prévalents?

On observe que le SMet dans sa définition classique n’est pas appropri¢ puisque
certaines de ses composantes telles que 1’hyperglycémie et I’hypertriglycéridémie sont peu
répandues dans la population noire alors que d’autres comme une concentration de HDL-C
abaissée, I’hypertension et I’OA sont trés fréquentes. D’autres biomarqueurs de RCM sont
aussi fréquents, dont un ratio élevé d’athérogénicité, I’insulino-résistance et 1’inflammation
pré-clinique. Parmi tous ces biomarqueurs un ratio CT/HDL-C ¢levé indiquant un haut
degré d’athérogénicité, I’OA, la résistance a I’insuline et une tension artérielle élevée en

sont les aberrations métaboliques dominantes.

2- Quelles sont les valeurs-seuils optimales de TT et du ratio TT/H pour prédire les
biomarqueurs de risque les plus fortement prévalents dans cette population? Entre

ces deux indicateurs d’OA, quel est celui qui prédit le mieux le RCM?

Les valeurs-seuils spécifiques de TT et du ratio TT/H pour prédire au moins deux des
trois biomarqueurs de risque les plus fréquents (insulino-résistance; hypertension; ratio
d’athérogénicité ¢levé) sont inversées pour le premier par rapport aux valeurs-seuils
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génériques (> 94 cm chez les hommes et > 80 cm chez les femmes) alors que pour le
deuxiéme indicateur, la valeur-seuil générique (0,5) semble adéquate chez les hommes. Les
seuils spécifiques sont plus élevés chez les femmes que chez les hommes pour les deux
indicateurs. Ces derniers sont équivalents dans leur capacité a prédire la présence d’au moins

deux des biomarqueurs les plus fortement prévalents chez les sujets du Bénin et d’Haiti.

3- Comment les variables du mode de vie (dont I’alimentation) et du NSE sont-elles
reliées aux biomarqueurs de RCM? Ces variables comportementales et socio-
économiques modulent-elles la relation entre I’OA (selon les valeurs-seuils

spécifiques) et les autres biomarqueurs de risque?

Le NSE et le mode de vie influencent le taux de prévalence de I’OA et des autres
biomarqueurs de risque, mais ils ne modifient que tres peu la relation entre I’OA et les autres

biomarqueurs de RCM.

6.2. Le syndrome métabolique : un concept a redéfinir chez les

populations noires

Dans ces deux groupes de population apparemment en bonne santé, le SMet ainsi que

d’autres biomarqueurs de RCM étaient bien présents.

Les données sur la prévalence du SMet et de ses principales composantes ont été
rapportées dans notre premier article, accepté pour publication dans la revue Integrative
Obesity and Diabetes. Le dépistage du SMet en tant que tel ne faisait pas partie des objectifs

initiaux de notre étude, 1’évaluation de biomarqueurs de RCM dont certains constituent aussi

153



des composantes du SMet nous a amené a déterminer sa fréquence dans ces deux groupes de

populations.

Dans notre étude, le SMet, d’apres la définition harmonisée (24), est présent chez
21,5% et 16,1 % des sujets respectivement a Cotonou et a PAP (p = 0,174). D’apres les
données primaires collectées au Bénin et qui ont servi de base a notre étude, la prévalence du
SMet a Cotonou était plus faible (11 %), car les critéres du SMet étaient ceux de la FID (150).
Nous n’avons pas trouvé d’études qui rapportent la prévalence du SMet a Port-au-Prince, d’ou
I’importance de notre étude, cependant chez la communauté Haitienne vivant a Montréal, la
prévalence du SMet était 12 % et 18 % en utilisant respectivement les définitions du NCEP-
ATPIII et de la FID (248, 249). Une prévalence de 39,6 % était rapportée chez des sujets agés
de plus de 65 ans en République Dominicaine (250) et de 21,1 % et 18,4 % d’apres les
définitions de la FID et du NCEP-ATPIII, respectivement, chez une population jamaicaine
(251). Les études utilisant les derniers critéres harmonisés pour définir le SMet dans la
population d’Afrique sub-Saharienne sont peu nombreuses. Motala et al (18) ont rapporté une
prévalence de 26,5 % chez un groupe de population rurale en Afrique du Sud. En zone
urbaine, des prévalences plus élevées que les ndtres étaient rapportées, par exemple, 34,6 % a
Nairobi au Kenya (252) et 31,7 % a Cape Town en Afrique du Sud (253). Des fréquences
faibles, allant de 0 % en milieu rural d’apres les critéres établis par le NCEP-ATPIII a 6,9 %
en milieu urbain selon les critéres de I’OMS, ont été trouvées chez des Camerounais; on note
tout de méme que dans cette étude le HDL-C bas était remplacé par 1’hypercholestérolémie a
jeun au seuil de 0,52 mmol/l dans les différentes définitions du SMet (OMS, NCEP-ATPIII et

FID) (254).
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Parmi les cinq composantes du SMet, nos résultats soulignent la prédominance du
HDL-C bas, d’OA et de tension artérielle élevée et ceci chez les sujets des deux villes, alors
que I’hyperglycémie était trés faible et ’hypertriglycéridémie quasi-absente. Ce phénotype du
SMet et surtout la quasi-absence de 1’hypertriglycéridémie, corrobore les résultats d’autres
¢tudes chez différentes populations noires (Afro-Américains et Africains subsahariens entre
autres) (248, 253, 255, 256). En revanche, dans les études chez les populations caucasiennes,
le SMet est essentiellement caractérisé par la prédominance de I’OA conjuguée avec une

hypertriglycéridémie (14, 257).

Le SMet comme entité clinique est largement critiqué a cause de ses différentes
définitions. La différence dans les composantes prises en compte, les seuils utilisés et les
criteres considérés donne lieu a des prévalences qui varient dans une méme population, ce qui

rend la comparaison des études plus difficile.

Le but de dépister le SMet chez un sujet est essentiellement de détecter et de traiter
précocement un ensemble de facteurs pour prévenir 1’apparition des maladies
cardiométaboliques. Les études chez les populations africaines et leur descendants, de méme
que celles comparant la prédiction du RCM par le SMet, reconnaissent bien qu’il y a différents
phénotypes du SMet et que le SMet tel que défini par ses composantes actuelles, prédit
différemment le RCM selon la race et ’ethnicité, ce qui suggere de modifier la définition du
SMet chez les populations africaines et leurs descendants en fonction des biomarqueurs de
RCM les plus fréquents. D’ailleurs, c’est la raison pour laquelle nous avons considéré le RCM

d’apres I’agrégation de trois des biomarqueurs de risque les plus prévalents.
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6.3. Des critéres de D’obésité abdominale spécifiques dans les

populations noires?

En I’absence des valeurs-seuils spécifiques de TT pour diagnostiquer une OA chez les
populations subsahariennes et leurs descendants, les seuils génériques de la FID sont souvent
utilisés (TT > 80 cm chez les femmes et > 94 cm chez les hommes) (24). La considération du
ratio TT/H comme indicateur d’adiposit¢ abdominale comme alternative au TT est
prometteuse vu sa valeur-seuil unique de 0,5 quel que soit I’age, le sexe et le groupe ethnique
(85). Une des hypothéses de notre étude é€tait que les valeurs-seuils de TT et du ratio TT/H
pour prédire certains biomarqueurs de RCM seraient différentes de celles présentement
utilisées, chez les populations subsahariennes et leurs descendants; et que le ratio TT/H par sa
valeur-seuil unique serait un meilleur prédicteur du RCM que le TT. Cette hypothése a bien
¢été vérifice et les seuils spécifiques de TT et de TT/H tels que définis pour I’ensemble des
sujets en fonction du sexe, mais aussi pour chaque ville, ont été présentés dans notre deuxieme
article, lequel est publi¢ dans la revue Diabetes, Métabolic Syndrome and Obesity : Targets

and Therapy.

A partir des courbes ROC, nous avons défini des valeurs-seuils de TT et de TT/H aptes
a prédire au moins deux des biomarqueurs de RCM les plus fortement prévalents dans ces
deux groupes de populations (CT/HDL-C élevé, résistance a 1’insuline et tension artérielle
¢levée) au lieu de prédire le SMet, ce dernier étant moins approprié chez les populations noires
africaines et leurs descendants d’aprées les conclusions de plusieurs études tel que discuté ci-

haut (78, 248, 258).
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Pour le TT, les valeurs-seuils spécifiques étaient de 94 cm chez les femmes avec une
sensibilité¢ de 0,55 et une spécificité de 0,78 et de 80 cm chez les hommes avec une sensibilité
de 0,76 et une spécificité de 0,63. Ces seuils optimaux, pour les hommes et les femmes des
deux villes prises ensemble, sont exactement inversés par rapport aux valeurs-seuils
génériques (80 cm chez les femmes et 94 cm chez les hommes); qui se sont révélées peu
spécifiques chez les femmes (spécificité de 0,37) et peu sensibles chez les hommes (sensibilité
de 0,37); ce qui a pour conséquences de considérer, a tort, une forte proportion de femmes
comme ayant une OA, alors qu’elles ne sont pas a risque (faux positifs) et de ne pas prendre
en compte un certain nombre d’hommes qui devraient, normalement, étre considérés a risque
(faux négatifs). En appliquant les seuils spécifiques de TT pour définir I’OA chez les femmes,
le pourcentage des femmes ayant une OA a diminué de moitié par rapport a celui obtenu avec
le seuil générique alors que chez les hommes, la prévalence de I’OA d’apres le seuil spécifique

a triplé par rapport a celle obtenue d’apres le seuil générique.

Les valeurs-seuils de TT définies par les études chez les populations africaines varient
selon qu’elles prédisent individuellement les biomarqueurs ou encore une agrégation de ces
biomarqueurs de risque. Cependant malgré la différence dans les valeurs-seuils, ces dernieres
restent dans la plupart des cas inversées chez les hommes et les femmes par rapport aux seuils
génériques présentement utilisés. Motala et al. (18) ont défini des valeurs-seuils plus proches
des notres chez les femmes (92 cm) et plus élevées chez les hommes (86 cm) pour prédire au
moins deux des composantes du SMet. Dans une population urbaine de 1251 femmes noires
sud-africaines, une valeur seuil de TT de 91,5 cm a été proposée pour prédire le SMet (17),
alors qu’une autre étude proposait des valeurs-seuils plus €levées : 90 cm chez les hommes et

98 cm chez les femmes pour prédire les composantes individuelles du SMet; ces valeurs
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concernaient un petit échantillon d’enseignants Sud-Africains (80 hommes et 93 femmes)
(259). Une étude chez des Afro-Américains, confirme aussi la nécessité d’augmenter les seuils
de TT chez les femmes (96,8 cm), mais aussi chez les hommes (99,1 cm) (260). Contrairement
aux valeurs seuils proposées chez les femmes dans notre étude, Magalhdes et al. (261) ont
rapporté une valeur-seuil plus faible (80,5 cm) chez des femmes Angolaises, mais chez les
hommes, la valeur-seuil de 87,5 cm était en accord avec nos résultats et était abaissée par
rapport au seuil générique; cette étude portait sur un échantillon de 615 sujets sélectionnés
uniquement parmi des employés universitaires et donc ne représentait pas la population

générale angolaise.

Comme pour le TT, le seuil spécifique du ratio TT/H chez I’ensemble des femmes dans
notre étude (0,59) était plus élevé que le seuil générique de 0,50, alors que chez les hommes le
seuil de 0,50 était valide pour définir une OA prédictive du RCM. Dans la littérature, le ratio
TT/H a été surtout utilisé chez les Asiatiques et les Caucasiens (91, 262), alors que jusqu’a
présent et a notre connaissance, rares sont les études qui ont utilisé ce ratio pour prédire le
RCM chez les populations noires. En Afrique du Sud, une étude prospective sur cinq ans chez
577 hommes et 942 femmes noires a conclu que le seuil de 0,5 était valide pour prédire
certains biomarqueurs de RCM (hyperglycémie, dyslipidémies et taux élevé d’hémoglobine
glyquée) chez les hommes et chez les femmes et que le ratio TT/H était un meilleur prédicteur
par rapport au TT, alors que chez les femmes les deux indicateurs prédisaient ¢galement le
risque (92). Nos résultats plaident en faveur de la nécessit¢ de définir des valeurs-seuils
spécifiques du TT et du ratio TT/H pour mieux différencier les sujets ayant un RCM accru car
les seuils génériques présentement utilisés pour les Africains subsahariens ne sont pas
appropriés.
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Sur le plan pratique, nous privilégions la mesure de TT pour prédire le RCM; car
méme si 1’analyse des courbes ROC et le calcul des aires sous les courbes (entre 0,70 et 0,80
chez les femmes et les hommes) nous ont permis de valider le TT et le ratio TT/H comme
prédicteurs d’au moins deux des trois biomarqueurs de risque les plus fréquents (263) et que la
comparaison de I’ASC correspondant a ces deux indicateurs d’adiposité abdominale ne
montrait aucune différence significative en ce qui concerne leur valeur prédictive (p = 0,579
chez les femmes et p = 0,876 chez les hommes), ’utilisation en clinique du ratio TT/H aurait
été plus intéressante si nous avions validé la valeur de 0,5 comme seuil pour prédire le RCM
chez les femmes comme chez les hommes, car il est plus facile de faire circuler le message

«garder votre TT en bas de la moitié de votre taille» (90).

Nos résultats plaident en faveur de la nécessité de définir des valeurs-seuils
spécifiques surtout pour le TT afin de mieux prédire le RCM, car les seuils génériques
présentement utilisés ne sont pas appropriés et nous amenent a réfuter ’hypothése voulant que
le ratio TT/H soit meilleur que le TT pour définir ’OA prédictive d’'un RCM accru chez les

Africains subsahariens.

Comme nous sommes dans un contexte de pays a faible revenu, ou les moyens
économiques sont tres restreints et la lutte contre les maladies infectieuses et la dénutrition
restent une priorité, nous avons aussi, défini des valeurs-seuils qui correspondent a une plus
grande spécificité (0,80); 95 cm chez les femmes et 88 cm chez les hommes pour le TT et 0,59
chez les femmes et 0,51 chez les hommes pour le TT/H. Ces seuils surtout de TT seraient plus
valables pour dépister les sujets qui sont vraiment a risque et qui nécessitent une prise en

charge immédiate.
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Dans cette étude, nous avons jugé légitime de définir les valeurs-seuils de TT et du
ratio TT/H chez I’ensemble des femmes et des hommes de 1’étude du fait de leur parenté
génétique, mais aussi parce que la méthodologie et les mesures ont été harmonisées entre les
deux sites. Toutefois, nous avons défini des valeurs-seuils pour chaque ville; ainsi les seuils a
Cotonou (96 cm/0,60 et 91 cm/0,53 pour le TT et le ratio TT/H respectivement chez les
femmes et les hommes) étaient plus élevés que ceux définis a PAP (92,5 cm/0,57 et 81,5
cm/0,49 pour le TT et le ratio TT/H respectivement chez les femmes et les hommes). Les
seuils plus bas a PAP, pourraient s’expliquer par 1’existence d’autres facteurs susceptibles
d’influencer les biomarqueurs de RCM prédits (ratio d’athérogénicité ¢élevé, IR et
hypertension artérielle), mais qui ne sont pas captés par notre étude; Ces facteurs seraient
encore peu répandus a Cotonou, ce qui laisse suggérer que la transition nutritionnelle a PAP
est dans un stade plus avancé. Notant tout de méme que ces seuils sont déduits d’un petit
¢chantillon quand on considére les femmes et les hommes dans chaque ville et devraient étre

vérifiés dans un échantillon plus important.

6.4. Transition nutritionnelle et risque cardiométabolique dans ces

deux populations apparentées

La premiére partie de notre premiére hypothése stipulait qu’il y a une différence dans
la prévalence des biomarqueurs de RCM entre Cotonou et PAP. Les résultats qui confirment
partiellement la premicre partie de cette hypothése sont présentés dans notre premier article
publié.

Chez ces deux populations vivant dans ces deux contextes différents, nous n’avons pas

trouvé de différences significatives dans la prévalence du SMet (défini par les critéres
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harmonisés), de [D’obésité générale, de I’hypertension, de I’hyperglycémie, ni de
I’inflammation. En revanche I’OA telle que définie par les seuils génériques et méme par les
seuils spécifiques était plus fortement prévalente a Cotonou par rapport a PAP, tandis qu’a
PAP, un profil lipidique plus athérogene ainsi que I’insulino-résistance étaient plus présents.
Ces observations contrastent avec les quelques études effectuées dans la diaspora africaine et
qui décrivaient un gradient positif du RCM en allant de 1’ Afrique vers les Caraibes puis vers
les pays plus industrialisés comme les Etats-Unis et le Royaume-Uni. Ces études situaient les
populations d’Afrique de 1’Ouest comme étant dans les premiers stades de la transition
nutritionnelle, encore caractérisés par les carences nutritionnelles, leurs descendants des
Caraibes a un stade intermédiaire de la transition avec la co-existence de troubles de carence et
de surcharge, et finalement les Afro-Américans et les immigrants noirs du Royaume-Uni au
stade le plus avancé de cette transition a cause de I’alimentation pléthorique et la sédentarité
ayant pour conséquence I’augmentation de I’obésité et des autres aberrations métaboliques

associées (205, 264, 265).

Nous nous nous attendions aussi a ce que la proximité entre Haiti et les Etats-Unis joue
un rdle dans la prévalence des biomarqueurs de RCM et donc a observer un RCM plus élevé a
PAP qu’a Cotonou, or la comparaison des biomarqueurs de RCM seule ne permet pas de
distinguer des stades différents de la transition nutritionnelle entre les deux villes, ce qui

confirme la complexité de la transition nutritionnelle et de sa mesure.
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6.5. Comment des facteurs du mode de vie modulent-ils la relation
entre I’obésité abdominale et les autres biomarqueurs de risque

cardiométabolique?

Notre étude confirme que des variables du mode de vie et du NSE sont associées a une
fréquence accrue de certains biomarqueurs de RCM dans chaque ville. Néanmoins, ces
variables ne modulent pas de maniére marquée la relation entre I’OA et les autres
biomarqueurs de risque fortement prévalents. Ces associations sont rapportées dans notre
troisieme article, soumis pour publication dans la revue The Pan African Medical Journal. Ces
résultats confirment notre premiére hypothése, mais réfutent 1’hypothése qui concerne
I’influence des facteurs du mode de vie et du NSE sur la relation entre I’OA et les autres

biomarqueurs de RCM.

6.5.1. Association des facteurs du mode de vie et du niveau socio-

économique avec les biomarqueurs de RCM

Malgré la parenté génétique entre les Béninois et les Haitiens, les facteurs
comportementaux et socio-économiques s’associent différemment aux biomarqueurs de RCM
dans chaque ville. A PAP, le revenu est positivement associé¢ a I’OA et a ’insulino-résistance,
la consommation d’alcool est associée positivement a I’OA et le tabagisme augmente le risque
d’hypertension. A Cotonou, seul le niveau d’éducation est associ¢ au risque d’insulino-

résistance et d’un ratio d’athérogénicité élevé.

Bien que notre étude n’ait pas révélé d’association significative entre I’alimentation et

les biomarqueurs de RCM, nous avons tout de méme fait ressortir 1’existence de deux schémas
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ou modéles alimentaire dans ces deux villes; un schéma traditionnel et un schéma transitionnel
caractérisé par une consommation plus élevée d’aliments occidentaux. Toutefois, la méthode
d’évaluation alimentaire, basée sur la seule fréquence de consommation d’aliments
sélectionnés sur une période d’une semaine, était peut-étre trop sommaire pour faire ressortir
les liens entre 1’alimentation et les parametres métaboliques. Nous avons aussi pu observer que
le schéma transitionnel était adopté par les sujets de NSE élevé dans les deux villes et par les
sujets les plus instruits a Cotonou; ce qui peut s’expliquer, entre autres, par leur plus grand
pouvoir d’achat et par plus de liberté dans le choix des aliments par rapport aux sujets de
niveau économique ou d’instruction plus faible. En effet, cette association entre les variables
socio-économiques et les régimes alimentaires varie considérablement en fonction des pays.
Dans les pays industrialisés, un revenu et un niveau d’éducation plus ¢levés tendent a étre
associés a un régime alimentaire plus «prudent» (266) et a une plus grande disponibilité
d’aliments «santé» (267), tandis que dans les pays a faible et & moyen revenu, les sujets de
NSE moyen ou élevé consomment des aliments de plus en plus occidentalisés avec plus
d’aliments de restauration rapide et d’aliments de rue qui ne sont pas nécessairement
bénéfiques pour la santé (268). La comparaison entre le pourcentage des sujets consommant
un régime transitionnel entre les deux villes (34,1 % a PAP et 24 % a Cotonou) ainsi que ceux
ayant un niveau d’éducation plus élevé (73 % a PAP et 53,5 %) laisse entendre que PAP est a
un stade plus poussé de la transition nutritionnelle que Cotonou, ce qui pourrait expliquer,

pour partie, le RCM plus élevé (sauf pour I’OA) a PAP.
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6.5.2. L’obésité abdominale et son association avec les biomarqueurs de
risque cardiométabolique les plus prévalents : influence du mode de vie et

du niveau socio-économique

L’association de 1I’OA, d’apres les seuils génériques de TT, avec les différents
biomarqueurs de RCM (hypertension, HDL-C bas, ratio CT/HDL-C ¢levé, résistance a
I’insuline et inflammation pré-clinique) en controlant pour I’age et la ville, est mise en
¢vidence dans notre premier article. Cette association est plus forte chez les hommes que chez
les femmes pour tous les biomarqueurs (excepté pour 1’inflammation pré-clinique), bien que
I’OA, d’apres les valeurs-seuils génériques, soit beaucoup plus fréquente chez les femmes. Les
données présentées dans notre troisieme article ont également corroboré 1’association entre un
TT élevé (d’apres les valeurs-seuils définies par la présente étude) et le risque d’athérogénicité
(a2 Cotonou), d’insulino-résistance et d’hypertension dans les deux villes, sans que cette
association s’atténue ou s’accroisse quand on contrdle pour les variables socio-économiques et
du mode de vie. Ceci porte a croire que ces facteurs, bien qu’ils soient associés au risque de
certains biomarqueurs de risque, ne modulent pas la relation entre I’OA et les autres
biomarqueurs. Pour renforcer ces résultats, 1’analyse comparative des aires sous la courbe
montre que I’OA, d’apres les valeurs-seuils spécifiques de TT, est prédictive du RCM et que
la prise en compte des variables socio-économiques et du mode de vie n’est pas nécessaire, car

elle n’ajoute pas a la valeur prédictive du RCM a partir de la seule mesure du TT.
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6.6. Forces et limites de I’étude

Les forces et les limites de ce travail ont été rapportées, en grande partie, dans nos trois

articles publiés (269, 270) ou soumis.

Cette ¢étude est selon nous la premiere a s’intéresser plus directement a 1’association de
I’OA avec les autres biomarqueurs de RCM et a explorer en méme temps les facteurs de mode
de vie et de NSE pour expliquer cette association chez des Béninois et des Haitiens. Les
résultats issus de ce travail contribuent a de nouvelles connaissances sur le profil
cardiométabolique des adultes qui ont participé a 1’é¢tude dans les deux villes et sur les
fréquences des biomarqueurs de RCM. Ces données pourront étre utilisées afin d’inciter les
décideurs a entreprendre des actions préventives contre le diabéte de type 2 et les maladies
cardiovasculaires. Au Bénin, les travaux de recherche antérieurs de TRANSNUT avaient
permis d’enrichir les données sur la transition nutritionnelle et le développement du RCM
(159, 220, 221); notre étude a alors confirmé certaines données (a Cotonou) et en a aussi
ajouté d’autres, comme la mesure de ’inflammation pré-clinique avec la concentration de
PCRus qui, d’aprés nos connaissances, n’a pas €té évaluée au Bénin auparavant. En Haiti, les
données sur les biomarqueurs de RCM sont trés rares méme au niveau des organisations
internationales comme I’OMS; ainsi nos données pourront servir a combler en partie cette
lacune. Quant a la comparaison des biomarqueurs de risque entre les deux villes, les données
ajoutent de ’information sur le profil métabolique des adultes des populations de la Diaspora

africaine, mais ne confirme pas le gradient positif dans la fréquence de ces biomarqueurs en

allant de I’ Afrique vers les Caraibes (264).
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La force majeure de notre étude est la détermination des valeurs-seuils des indicateurs
d’obésité centrale (TT et TT/H) pour prédire les biomarqueurs de RCM les plus fortement
prévalents chez la population de 1’é¢tude au lieu du SMet. Le phénotype du SMet reste en effet
a caractériser chez les populations africaines noires a cause de ses composantes, mais aussi a

cause des seuils ethno-spécifiques pour définir ’OA.

Dans ce travail, nous avons défini le score du proxy du revenu par une méthode
multifactorielle qui a ’avantage de ne capter que les éléments qui présentent le plus de
variabilité¢ dans chaque population au lieu d’utiliser des scores basés sur la cohérence interne
seule, qui malgré la corrélation entre les éléments considérés pour mesurer un concept
mesurent plusieurs dimensions socio-économiques, mais sans en faire la distinction. Nous
avons également étudié I’association de I’alimentation avec les biomarqueurs de RCM en
utilisant les modéles alimentaires déterminés a partir de I’analyse typologique, ce qui a permis
de rassembler les sujets dans des groupes mutuellement exclusifs selon les aliments qu’ils
consomment le plus et par ce fait de décrire leur profil alimentaire respectivement a Cotonou
et a PAP. En revanche, nos analyses étaient basées sur des fréquences de consommations
d’aliments spécifiques au lieu d’utiliser une méthode plus fine qui consiste a effectuer
plusieurs rappels de 24h quantitatifs pour ainsi cerner les apports en termes d’aliments et de

nutriments.

Malgré 1’originalité de ce travail, plusieurs limites s’y rattachent, tout d’abord le devis
transversal qui ne nous permet pas d’inférences de causalité entre 1’adiposité abdominale et les
autres biomarqueurs de RCM ni avec les déterminants comportementaux et socio-
¢conomiques. Nos résultats générés a partir de deux échantillons de population respectivement

a Cotonou et a PAP, ne peuvent pas étre généralisés sur I’ensemble des populations africaines
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noires ni méme a 1’échelle des populations des deux pays, car les données ne se rapportent

qu’aux capitales de ces pays.

Méme si nous avons défini la prévalence de I’inflammation pré-clinique avec la
concentration de PCRus dans les deux populations et son association avec I’OA (d’apres les
seuils génériques de TT dans le premier article), nous n’avons pas pu étudier plus
profondément cette association en tenant compte des variables du mode de vie et du NSE, car
plusieurs sujets ont été extraits des analyses (6,5 % des Béninois et 9,5 % des Haitiens) a
cause de leur taux élevé de PCRus, signe d’une infection systémique.

La concentration sérique de la PCRus n’est pas un marqueur spécifique d’inflammation
chronique dans les maladies cardiométaboliques, car elle est aussi augmentée en cas
d’infection aigué, de cancers et de maladies rhumatologiques. De ce fait, son utilisation, dans
la population générale et surtout dans le contexte de pays a faible revenu ou les maladies
infectieuses sont assez fréquentes, constitue une limite.

Une autre limite de notre étude est que les données collectées a PAP ont eu lieu avant
le séisme de 2010, ce qui ne refléte pas nécessairement le profil cardiométabolique actuel,
cependant, nos résultats pourront servir comme base pour suivre 1’évolution du RCM apres le
séisme et nous supposons qu’a cause des changements dans 1’alimentation et 1’augmentation
dans le taux d’urbanisation, ce profil serait encore plus détérioré.

Pour définir les valeurs-seuils des indicateurs d’OA, nous avons calculé 1’indice de
Youden qui correspond, dans la courbe ROC, au point pour lequel la sensibilit¢ et la
spécificité pour prédire le RCM sont maximales; cette méthode a préalablement été critiquée
par Cameron et al. (271) qui ont montré que les valeurs-seuils de TT définies a partir de

I’indice de Youden ne peuvent étre appliquées que pour un temps donné, car ces seuils
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peuvent varier selon 1’évolution de la prévalence de I’obésité dans le temps. En revanche,
Agueh et al. (16) ont démontré que dans une méme population, les valeurs-seuils de TT, telles
que définies a partir de ’indice de Youden, restaient stables apres quatre années de suivi.
Outre le fait que nous avons défini les valeurs-seuils de TT en tenant compte du sexe, nous
n’avons pas contr6lé pour I’age et 1’état de ménopause (chez les femmes), sachant que le tissu
adipeux viscéral augmente avec I’age et aprés la ménopause.

Un défi majeur de cette étude était de pouvoir comparer les mémes variables dans les
deux villes. Par conséquent, nous n’avons pas pu exploiter les données sur 1’activité physique
et la sédentarité a PAP, ce qui aurait été particuliérement pertinent pour expliquer en partie la
différence dans les fréquences des biomarqueurs de RCM entre les deux villes. En outre,
malgré que nous disposions de données sur d’autres habitudes alimentaires (lieu de
consommation des repas, utilisation de la friture et du beurre, entre autres) et sur certaines
perceptions relatives a 1’alimentation (utilisation du sucre, sel, gras) et a la santé¢ des sujets
nous n’avons pas pu en tenir compte comme a PAP, car la proportion de non-réponses était
trés €levée. L’exploitation de ces données aurait été un atout pour étudier la relation entre les
habitudes alimentaires et les biomarqueurs de RCM. Il faut signaler par ailleurs que des
rappels alimentaires de 24 h avaient ét¢ effectués par un médecin haitien préalablement formé
a cette méthode, mais que par la suite, en I’absence de ce médecin, les rappels se sont

malheureusement révélés inutilisables, notamment parce qu’ils étaient en Créole.
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Chapitre VII : Conclusion générale et recommandations
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Le présent travail chez ces deux groupes de sujets africains noirs visait principalement
a décrire la relation entre ’OA avec les autres biomarqueurs de RCM (résistance a I’insuline,
¢tat inflammatoire, hypertension artérielle, hyperglycémie et dyslipidémie) et a apprécier la
contribution du mode de vie a I’OA et a sa relation avec les autres biomarqueurs de RCM, en
tenant compte du NSE. Les résultats obtenus apportent plusieurs conclusions que nous

déclinons ci-dessous.

Bien qu’il s’agisse de deux groupes de population apparemment en bonne santé, nous y
avons décelé une prévalence élevée de la plupart des biomarqueurs de RCM, ce qui devrait
interpeler les autorités sanitaires pour mener des actions pour aider a prévenir le diabéte de

type 2 et les maladies cardiovasculaires dans les deux pays.

Cette étude confirme que I’OA est bien associée avec plusieurs biomarqueurs de RCM,
tels qu’un profil des lipides sériques athérogene, une insulino-résistance, une hypertension
artérielle et ceci, indépendamment du mode de vie et des variables socio-économiques. Ces
facteurs socio-économiques et comportementaux étaient bien slr associés aux biomarqueurs
de RCM, mais différemment selon chaque ville : a PAP, le revenu était positivement associé
au risque d’OA et d’insulino-résistance, 1’alcool au risque d’OA et le tabac au risque
d’hypertension artérielle, alors qu’a Cotonou le risque d’athérogénicité et d’insulino-résistance
augmentait chez les sujets les plus instruits. En effet, malgré le lien ethno-racial qui existe
entre les Haitiens et les Béninois, les variables de mode de vie et du NSE propres a chaque

ville ont influencé le RCM.

Pour mieux aider a prédire le RCM chez ces populations et de ce fait diagnostiquer les

sujets ayant une OA a haut risque, les valeurs-seuils de TT devront étre abaissées chez les
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hommes et augmentées chez les femmes par rapport aux seuils présentement utilisés, car un
dépistage et une prise en charge adéquats pourront mieux prévenir la survenue des maladies
cardiovasculaires et du diabéte de type 2, surtout dans ces pays a faible revenu qui sont
présentement en pleine transition nutritionnelle, mais qui continuent de se débattre avec la
persistance de maladies infectieuses et des troubles de carences alimentaires. De ce fait, les
travaux doivent se poursuivre sur des échantillons de population plus larges afin de définir des

valeurs-seuils de TT optimales pour les Noirs africains et leurs descendants.

Dans les deux villes, deux modéles ou schémas alimentaires ont émergé : un modele
traditionnel propre a chaque contexte et un autre transitionnel qui se distingue par la
consommation de plus en plus d’aliments occidentaux a haute densité énergétique et qui était
consommé par a une proportion plus élevée de sujets a PAP qu’a Cotonou, encore que nos
résultats n’aient pas montré de lien entre I’alimentation et le RCM. Cependant, en rapport avec
I’influence des facteurs du mode de vie et de NSE sur les biomarqueurs de RCM, un
changement dans les habitudes de consommation d’alcool et de tabac, la promotion d’une
alimentation traditionnelle moins athérogene et la sensibilisation pour les bienfaits de 1’activité
physique pourront aider a prévenir I’OA, I’insulino-résistance, des lipides sériques athérogene
et I’hypertension entre autres. Cela va contribuer a éviter certaines maladies
cardiométaboliques, qui ajoutées aux maladies infectieuses et a la malnutrition par carence,
constituent un triple fardeau pour ces pays encore dans les premiers stades de la transition

nutritionnelle.

Comme pistes possibles pour d’autres travaux de recherche, nous proposons :
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De tester les valeurs-seuils de TT définies par la présente étude dans d’autres
populations noires afin de prédire les biomarqueurs de risque les plus fortement prévalents, tel

que défini dans cette étude.

Comme nous disposons de certaines données pour évaluer I’inflammation pré-clinique
sur la base de la concentration sérique de PCRus et que nous avons mis en évidence que ’OA
¢tait associée d’une part avec I’inflammation pré-clinique et d’autre part avec 1’insulino-
résistance, il serait intéressant de vérifier si le lien entre I’inflammation pré-clinique et
I’insulino-résistance serait modulé par I’OA, ce qui permettrait de mieux ¢élucider la relation

entre la triade OA-inflammation pré-clinique et insulino-résistance.

Méme si la concentration sérique de la PCRus n’est pas un marqueur d’inflammation
chronique spécifique pour les maladies cardiométaboliques, il serait une bonne pratique de
vérifier s’il y a présence d’infection chez les participants au début d’études futures, puisqu’une
infection aigué a été suspectée chez des sujets de 1’étude (exclus des analyses incluant comme
variable ’inflammation pré-clinique), ce qui a pu contribuer a une élévation de la glycémie,
ainsi que des concentrations sériques de la PCRus, d’IL-6, de TNF-a et d’acides gras libres.
Des études sur I’insécurité alimentaire en lien avec 1’obésité (générale et abdominale) seraient

aussi pertinentes surtout dans un contexte de pays pauvres.

A PAP, il serait intéressant de voir 1’évolution du RCM apres le séisme de 2010, afin
de vérifier 'impact des changements dans 1’alimentation et le mode de vie qui ont eu lieu au
cours de cette période sur les biomarqueurs de RCM et plus spécifiquement sur 1’association

de I’OA avec les autres biomarqueurs de risque de maladies cardiométaboliques.
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L’¢laboration d’autres études axées sur l’intervention pour prévenir et prendre en
charge I’OA par une alimentation de qualité et des changements dans le mode de vie,
notamment la diminution de la sédentarité et 1’intégration de I’activité physique dans la vie
quotidienne, serait une autre piste de recherche. Des études d’évaluation des interventions
pour prévenir 1’obésité en générale peuvent étre conduites, de telles études n’ayant pas été

menées en Afrique sub-saharienne ni en Haiti d’aprés nos connaissances.
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Annexe 1 : Echantillonnage a Cotonou et 2 Port-au-Prince

e
—[ 20 SD/ 200 SD } —[ 10 quartiers /140 J
l['laménagesfsn] —[ S ]
—[ 1 adulte / ménage } _{ 1 adulte / ménage:l
4[ 252 sujets } _-r 200 sujets J

217 femmes

235 hommes

PAP : Port-au-Prince; SD: Secteur de dénombrement.
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Annexe 2 : Carte de la zone d’échantillonnage a Cotonou
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Annexe 3 : Carte de la zone d’échantillonnage dans I’aire métropolitaine de Port-

au-Prince
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Annexe 4 : Questionnaires d’étude



Université l'“\

de Montréal

TRANSNUT

CENTRE COLLABORATEUR OMS SUR LA

N

._ U --I JT— - —
- ¥ r _J
Institut des Sciences Institut Régional de Santé
Biomedicales Appliquees Publique {OQuidah)

TRANSITION NUTRITIONNELLE ET LE DEVELOPPEMENT

Transition nutritionnelle et facteurs de risque de MCV chez des
citadins adultes vivant a Cotonou (Bénin)

Nom du participant:

Adresse : Tel. :
Date de naissance ou dge en années:  / /7 /I
JJ MM AA
Arrondissement : GQluartier:
Nom de I'enquéteur :
Date de l'entrevue: ___ / /[ / /
JJ MM AA

i




Habitudes Alimentaires

Code

1 Habimellement, combien de fois mangez-vous par - .
S, = P Nombre de fois / jour
jour ?
2 A guel () moment(s) de la joumes mangez-
vous habituellement?
3 Vons arrive-t-il de manger en dehors de la maison 7 O 1
Non (aller a 4) 0
ia 51 oni, combien de fois par semaine mangez-vous a Nombre de fois / semame
Uextérienr de la maizon 7
4 A quel endroit mangez-vous le phas souvent 7 O PRestaurant 1
O Maguis 2
O Cantine de I'entreprise 3
O Rue 4
O Cafétéria
5 Powr cuelle(s) raison(s) mangez-vous en dehors de la O Liew de travail éloigneé de la
maizon 7 maison [oud (13- Non (0]
[0 Fienamanger ala maison
[oui {1}~ Non (0)]
o 66
O Antre (précisez)
An cours des 7 dernders jours. avez- O Non 51 Oni. nombre de fois an NSPNE
vous mange (dans) (1) () cours des 7 demiers jours
] un restaurant? O O
7 un maguis? 0 O
8 la cantine de 1" entreprise? 0 O
9 la me? O O
10 La cafetéria? 0 O

il




11

Au cours des 7 derniers jours, avez-vous consomme:

a) Boisson gazeuses (Coca-Cola, Pepsi, etc.)

b) Bonbons

c) Chocolat

d) Chips (Pomme de terre frife en minces rondeiles)

e} Frites de pommes de terre

) Hamburger (Bifteck haché servi avec du pain chaud)
g) Hot dog (Sandwich chaud fait de saucisse Francfort)
h) Mais soufflé (Pop corn)

1) Pafisseries, beignets. gateaux

1) Pizza

k) Glaces (Créme glacéa)

Au cours des 7 derniers jours, avez-vous consomme :

a) Pates alimentaires (Macaroni, spaghetti, etc_)
b) Charcuteries

c) Conserves poisson (Sardines, pilchard, eic.)
d) Conserves légumes

e) Fromage

f) Salade

g) Shawarma

h) Biscuits (Salés, sucrés)

Au cours des 7 derniers jours, avez-vous consomime :

a) Pate de mafs (Owo) et sauces (fomate ou graine)
b) Pate de mais fermenté (Akassaddawé) et sances
) Gatean de mais fermente (Ab{o/Com) et sauces
d) Pate de cossettes de mansoc (Lafou) et sauces

e} Pate de mamioc fermente (Agheli) et sauce

f) Farine de manioc (Eba) et sauces

h) Pite de cossettes d'igname (Téloubo) avec sauce
1) Couscous d'igname (Wassa-Wassa) et sauce

1) Igname pilé (dgou) et sauces (tomate ou arachide)
k) Haricots (niébé. voandzou, pois. dolique)

1) Riz + haricot (Atassi) et frifure

v

Doooooooooo=g
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Non
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Nombre de
fois

Nombre de
fois

Wbre de jour
par semaine
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16

18

19

Habituellement. a quelle fréquence consonumez-vons
les aliments frits?

A quelle frégquence tartinez-vous le pain avec do
beurre ou de la margarine dure?

Vous diriez que votre santé est en général..

Comparativement a d'antres perscnnes de votre age,
comument jugez-vons votre mvean d activité
physique 7

Comment jugez-vous votre alimentation habituelle 7

Considérez-vous que vous mangez trop sucré pour
votre samté?

Considérez-vous que vous mangez trop gras pour
votre samté?

Considérez-vous que vous mangez trop salé pour
votre samté?

OoooOo O0ooo

Ooo00 000 000 0O00o0oO0o0 O0oOoO0 OooOoooo OO0 ooo

Tows les jours

Plustenrs fois par semaine
A pen prés une fois par
semmaine

Tous les mois
Farementjamais

NSP

Tows les jours

Plustenrs fois par semaine

A peu prés une fois par
semmaine

Ne mange pas dun beurre oun de
la margarine dure

NSP

Excellente
Trés bonne
Bonne
Mediocre
Mawvaise
NSP

Plus actif

Moins actif

A peu pres la méme chose
NSP

Excellente pour la santé
Trés bonne

Bonne

Mediocre

Mawvaise

NSP

Oui
Mon
M5F

Chui
MNon
N5P

Chui
MNon
NSP

L Las [B¥]



22 En général. considérez-vous que vous mangez trop O oui 1
powr votre santé? [0 Non -
O MNsP 0%
23 Pensez-vous qu'en changeant votre fagon de manger. O oui 1
vous pontriez ameliorer votre santé? O Noa -
. 0%
O MNsP
24 Aimeriez-vous recevolr des informations sur O oui 1
I"alimentation 7
O Non ]
2da 51 owd, par quels movens aimeriez-vous recevoir des
nformations sur l'alimentation? O Latélévision
[oud (1) Nen (0)]
O Des journaux. revues, livres
on brochures
[oud (1) Nen (0)]
O Des séances d’éducation
nutritionnelle
[oud (1) Nen (0)]
O Les goénsseurs
[oud (1) Nen (0)]
O Les professionnels de la santé
(médecins, diétetistes, etc.)
[oud (1) Nen (0)]
O Autres (spécifiez) 7
O MNsP 0%
25 Sunivez-vous actuellement un régime alimentaire O Ow
particulier du fait de votre santé? [ Nen (aller a 26)
23a 5i oui. pour quelle(s) raison(s)? (Spécifiez)
26 Est-ce qu'il vous amrive de prendre des suppléments O oOui
alimentaires 7
O Non (allera 27)
26a  Siowi, décrire chague supplément. la fréquence a
laguelle vous le prenez. la quantité en une prise et
les raisons de la prise.
Nom commercial du Wature (protémne, Fréquence Chaantité en une Faison(s)
supplément NUNeranx, vitamines) prise

vi




II Perceptions sur I'aspect physique

Silhouettes Femumes

Silhovettes Honunes

27. Parmi les silhouettes ci-dessus. lagquelle vous ressemble le plus? (encercler la silhouette appropriée selon le sexe
du suyet)
1 2 3 4 5 & 7 8 9

28. Parmi les silhouettes ci-dessus, a laquelle aimeriez-vous ressembler (encercler la silhonette appropriée selon le
sexe du sujet)?

1 2 3 4 5 & 7 8 9
IIT Sécurité Alimentaire Code
29 Au cours des 12 demuers mois, votre ménage a-t-il di manger les meémes O Ow 1

aliments plusieurs jours de suite par mangue de moyens 7
[0 Non (aller a 30) 0

vil




20a

51 oud, A quelle fréquence cela est-il arrive 7 O Tous les mois
O FPhlusieurs mois
O umoulmeis
An cours des 12 dermiers mois. vons est-il arriveé de manguer de nourriture 0O Owm
dans votre ménage”
O Non(allera3l)
51 oud, a quelle fréquence cela est-il arrivé 7 O Towsles mois
O Plusienrs mois
O wvoow?meds
- : . . .. O Om
Aun cours des 12 derniers mois. vous ou un membre de votre ménage a-t-il Eté
limité dans le nombre de repas par jour par mangue de nowriture ou par
mangue de movens 7
O Nou(allera32)
51 oud, a quelle fréquence cela est-il arrive 7 O Towsles mois
O Phlusteurs mois
0O uvoowv 2 mois
- ) . ) . O Ouw
Au cours des 12 derniers meis, vous oun un membre de votre ménage a-t-il
passé une journée entiére sans mManger par mancgue de novrriioge on par
mangue de movens?
O MNon {allera33)
51 oud, a quelle fréquence cela est-il arrivé 7 O Towsles mois
O Plusieurs mois
O uooulmes
. .
Consommation de tabac
Fumez-vous actuellement 7 O ow
O Non (aller a 35) 0
51 out, fumez-vous tous les jours O Oui (aller a 34a)
O Non (aller a 34b) ]

Qe fomez-vous 7

B+

[

—

Ll =]

LY R ]

—

L¥ R R ]

Lid bt

34a. Fome tous les
jonrs

34b. Ne fume pas tous les jours

Type de tabac consonums Nomibre chaque

Nombre par jour fois

Nombre de fois par

SEMAine mois

Cigarette JOui (1) ONen (0)

Pipe Oouily ONea(m
Cigare  Oouif1) ONen ()
Autres

viil




35 S1vous ne fumez pas actuellement, avez-vous déja fome ? O ouw
O WNon(aller 39) ]
35a 51 ond, avez-vous déja fameé tons les jours 7 Oy (aller
O .. 1
3b6a)
MNon (aller
m 0
36 Que fomiez-vous 7
36a. Fumait tous les jours 36b. Ne fumait pas tous les jours
Type de tabac consonumé - ) . Nombre Neombre de fois par
Nombre par jou } - !
chague fous Semae oS
Cigarette O0Owi (1) ONon (0)
Pipe Oouily ONen (o)
Cigare DOoOwi(l) ONon(0)
Auntres
37 A guel dge avez-vous conunence a fomer 7 Age en aunées
38 A quel age avez-vous cessé de fomer 7 Age en ammées
Vv Consommation d’alcool Code
39 Consonunez-vons des boissons O | Cui 1
alcoolisées? 0 | Nen 0
3% 51 oul. décrivez votre consommation d'alcool av cours des 12 derniers mois
. . . . Nombre | Nombre N Cuantitg qnu'mnle
vpe de botsson consonumé O Non ; : Chaantité CONSONHISe
. . . de fois de fois . .
(1 i) . . habimelle 20 une prise le
semaine | mois . :
dernier mos
Biere traditionnelle locale fex. chakpalo)
Bigre
Vins et aperitifs
Boiszons dizstillées (ex. Sodabi, Fart 69)
VI Informations socio-économiques Code
40 Dans guel type de ménage vivez-vous? O Monogame
O Polyzame
41 Quel est le sexe du chef de ménage 7 O Femune
O Homume
42 Quelle et votre situation matrimoniale actuelle ? Marié{e) ou habite
avec vn(e) 1
conjoint(e)
O Veuf{ve). divorcé. -
séparé(e) -

[’

O Celibataire

X




44

48

45

48a

49

Lh
=

Quel nivean de scolarité le plus éleve avez-vous atteint 7

Quelle est votre principale source de revenns 7

Quelle est 1a principale source de revenus de votre conjoint{e) 7

Quel est le nombre total de personnes dans votre ménage (vous
incluant)?

Chelqu v dans votre meénage Un vélo

a

O Ooooo

ooo oo

Ancune scolarite
{ou alphabétization
senlement)

Ecole primaire
Ecole secondaire
Université

NSP

Salaire (travail
permanent ou
temporaire)
Commerce
Informel
(contrebande. etc).
Aide, assistance
Mari'Conjoint
Autre

Nombre d'aduoltes (= 18 ans)

Nombre d'adolescents (12 =

a1ls -

18)

Nombre d'enfants (< 12 ans)
Non (0}
Non {0)
Non (0}
Non (0}

i
posséde t-1l O owi O
Une mobylette O owi(ly O
Une moto O ocui(ny O
Une voiture O mi(y O
51 owi. préciser le nombre total disponible dans le ménage
Veélo Mobylette Moto Voiture
Votre meénage posséde t-l Un télevisenur O owicy O
Un telephone fixe O owi(y O
Un fiigidaire O ocei(ly O
Votre ménage posséde t-il un personnel de maison 7 )
p e . O Oow
(domestique, servante. gargon)
O Nen
Quel est ::'on'e statut dans le logement que vous O Propristsire
occupez ]
O Locataire
O

Non {0)
Non {0)
Non {0)

Locataire affermage

(=] (]

L

[
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[
¥

[
=1

57

[
[=]

Enregistrer le matérian du sol de la maison
(I'enquétenr le fait lni-méme)

Entepistrer le matérian du nwr de la maison
(Ienquétenr le fait lui-méme)

Enregistrer le matérian de la torture de la maison
(Ienquétenr le fait lui-méme)

Qmuelle est votre principale source d'énergie pour
I"éclairage de votre maison 7

Dans votre ménage. quelle est la principale source
d’energie que vous utilisez pour la cuisine

Qmuel type de toilettes existe-t-1l dans le ménage 7

Urbanisation
Cn étes-vons ne 7

xi

o000 Oo 0 oo 0o 0o

ooo o ooo o

Ooooo OoOoooo ad

ooao

Logement gratuit

Logement de fonction

Terre. zable, pieme

Ciment

Carreanz, marbre. céramique. jerflex

moquettes
Autre

Feuilles de palover/Cartons Toile

cirge
Bambou Bois

Toles

Brigue de ciment
Antre

Paille

Tales

Tuile/dalle (bétomn)
Antre

Electricite
Pétrole
Gaz
Autre

Bois de chauffe

Charbon de bois
Petrole

Gaz

Electricité
Antre

Ancuon
Latrine (fosse datsance)
Sanitaire

Autre

Milien mural
Petite ville (Milien wbain)
Grande ville (Milien nibain)

b

F¥]

66
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59 Depuis combien de temps habitez-vous de fagon Années Cu
contmue a Cotonen 7 _—
Mois

&0 Amparavant. on habitiez-vous 7 O Awvtres grandes villes (Porte-Novo, 1
Parakou)
(Preciser la duree de résidence : }

b2

O Awtres petites villes (Abomev,
Bohicon Dassa. Cuidah, ete.)

0 Alacampaszne 99
[0 A létranger : préciser
Années
61 Cmel était votre poids a la naissance 7 En grammes
O NsP 99
62 51 vous ne connaissez pas votre poids de O Gros 1
naissance, conument les gens vous décrivalent-ils
comume bebe 7
O Normal 2
O Peti 3
O NsP 99
63 Etes-vous né a terme ou prémature 7 O Prématwe 1
O A terme 2
O MNSF 99
64 Dans votre fratrie et dans votre famille. quelqu v
a-t-1l souffest ou souffre actoellement dune des
affections swivantes 7
a) Diabéte : O Cuwi 1
O Non 2
O MNSsFP 99
b)) Hypertension : O COui 1
O Non 2
O NsP 99
c) Maladies cardiagques : O Ouw 1
O Non 2
O NSP 99
d) Cholestérol éleve - O ©Oui 1
O Nen 2
O NSFP 99

xii



TRANSNUT E -"I. ; — ]
madimac Centre Collaborateur 0!.15 sur la Transition Nutritionnelle et le b
Développement g | U“mwrl.h
Faculté de Médecine
FHADIMAC Département de Nutrition

Fondation Hatienne de Diabéte et les Maladies Cardiouvasculoines

Transition: Nutritionnelle et Syndrome Métabolique
chez des; Citadins; Haitiens: Adultes Apparemment en, Bonne Santé

Questionnaire d'enquéte

Code du participant:

Nom du participant:

Date de l'entrevue: / / /

jour mois année

Adresse -

Section communale :

Date de naissance: / /

/ Sexe - !

jour mois année

Tel. :

Nom de I’enquéteur :

Commune ;

Lieu de naissance :

Numéro de Grappe (SDE):

Observations :

xiil



la

R

4a

HABITUDES ALIMENTAIRES

O Ou —*

Swivez-vous  actuellement wun régime O Noor—
alimentaire particulier recommandé par un
professionnel de la santg?

Pour quelle(s) raison(s) suivez-vous ce (Spécifiez)

la

régime particulier ?

O NSP/NR

Habituellement, combien de fois mangez par
jour ?

A quel (s) moment de la journée mangez-

Nombre de fois / jour

vous ?
Est-ce que vous préparez vous-méme vos O Toujours /souvent
repas? . . .
O A l'oceasion /parfois
O Rarement /janmars—* 4a
Qui prépare vos repas ? (Spécifiez)

X1V

Code

99

e



5a

5b

Sc

6a

Mangez-vous hors de 1a maison ? O ou ——» 5a, 5b, 5e

Non —* 6

Combien de fois par jour mangez-vous a
Iextérieur de la maison ? Combien de jours
par semaine ? — Nombre de fois / jour

Nombre de jours / semaine

A quel endroift mangez-vous le plus O Restaurant
souvent ? )
O Market (starmart, Tiger market..)
O Banque de rue
O Travail
Pour quelle(s) raison(s) mangez-vous hors de O Lieu de travail éloigné de la
la maison ? maison
(plusieurs réponses sont possibles) O Rien & manger 4 la maison
Autre
(précisez)
Au cours des 7 dermiers jours, avez-vous O Oou ———» 6a
mangé hors de la maison ?
Non —* 7
Ces jours-la, combien de fois? combien de Nombre de jours / semaine

jour dans la semaine ? L
Nombre de fois / jour

Au cours des 7 derniers jours, avez-vous [ ow ——* Ta

XV

&)

&)

66



Ja

8a

9a

10

acheté des aliments précwtschez une

O
vendeuse au marche oun dans la rue ?

Ces jours-la, combien de fois? combien de
jour dans la semaine ?

Au cours des 7 derniers jours, avez-vous O

mangé au restaurant ? O

Ces jours-la, combien de fois? combien
de jour dans la semaine ?

Au cours des 7 derniers jours, avez- O
vous acheté des aliments précuits au
dépanneur ? m

Ces jours-1a, combien de fois? combien
de jour dans la semaine ?

Au cours des 7 derniers jours, avez- Oui Non
VOus consomme:

1 O
a) Boisson gazeuses (Coca, Pepsi, O 0
couronne._ )
b) Bonbons (surettes__ ) O O
¢) Chocolat (péte, barre, poudre, O 0

liquide. )

XVi

Non —* 8

Nombre de jours / semaine

Nombre de fois / jour

oy ——* 8a

Non——+ 9

Nombre de jours / semaine

Nombre de fois / jour

oy —— Oa 1

Non —* 10 0
Nombre de jours / semaine

Nombre de fois / jour

Nbre de jours par Nbre de fois par

semaine jour



11

12

d) Chips (chico, banane, pomme de
terre...)

e) Frites de pommes de terre

f) Hamburger

g) Hot dog

h) Mais souftlé (pop corn)

1) Patisseries, beignes, giteaux

1) Pizza

k) Glaces (créme glacee)

Au cours des 7 derniers jours, avez-
VOUuS CONSOIMIME

a) Patés de viande

b) Patés de poulet

c) Patés de Hareng

d) Muffins (pumket)

e) Biscuits (salés, sucrés)

f) Fritay (rue)

g) Fritay (dépanneur)

Au cours es 7 derniers jours, avez-vous
CONSomme:

a) Beignets de tubercules (akras)

b) Beignets de farine de blé (marinad)
) Petit mil

d) Riz sauce pois

O

O o o o o o

O

O

O o 0o o o o

O

Ow Non Nbre de jours par Nbre de fois par

(1)

O O o o o o o

semaine jour

(0)

O
O
O
O
O
O
O

Ouw Non Nbre de jours par Nbre de fois par

(1

o o o o

xvil

semaine jour



e) Riz colle L

f) Légume - viande O
g) Viande et sauce O
h) Mais moulu O
1) Banane pesée O
1) Pain O
k) Griot O
1) Café O
m) Bouillon (viande + lépume + O
igname)

n) soupe (giraumon, carotte, pomme de O
terre)

o) Tonmtonm (arbre véritable écrasé O
servi avec le calalou)

O O O o o o o cC

O

O

13 Utilisez-vous la friture pour cuire les O

aliments ?

13a A quelle fréquence en utilisez-vous ?

O

O o o o o o

14 Tartinez-vous le pain avec le bewre ou la O

XViii

Oy ———* 13a

Nonp —————» 14

Tous les jours

Plusieurs fois par semaine

A peu prés une fois par semaine
Tous les mois

Rarement/jamais

NSP/NR

oy —* 14a

99



margarine dure ?

14a A quelle fréquence le faites-vous ?

15

16

17

18

O Oo o o O

O

Considérez-vous que vous mangez frop O

sucré pour votre santé?

Considérez-vous que vous mangez trop gras
pour votre santé?

Considérez-vous que vous mangez frop salé O

pour votre santé?

Considérez-vous que vous mangez frop O

pour votre santé?

X1X

Non —————» 15

Tous les jours

Plusieurs jours par semaine

A peu prés une fois par semaine
Tous les mois

Rarement/jamais

Ne mange pas du beurre ou de la 0

margarine dure

Ouw
Non

NSP/NR

Oui
Non

NSP/NR

Oui
Non

NSP/NR

Ow

Non

99

99

99



O NSP/NR

19 Considérez-vous qu’en changeant votre O Ouw
facon de manger, vous pourriez améliorer

votre santé ? Nen
NSP/NR
20 Comparativement a d'autres personnes de O Trés bonne
votre Age, wvous diriez que votre
. - . O Bonne
alimentation habituelle est.._
O Assez bonne
O Mauvaise
O NSP/NR
21 Comparativement & d'autres personnes de O Trés bonne
votre dge, vous diriez que votre santé est en
oénéral O Bonne
O Assez bonne
O Mauvaise
O NSP/NR

XX



22 Recevez-vous des informations sur
I’alimentation ?

22a Si ow, par quel(s) moyen(s) recevez-vous
les informations sur I"alimentation

22  Ammeriez-vous recevolr des informations
b surl'alimentation ?

22¢ Par quel(s) moyen(s) aimeriez-vous
recevoir des informations sur
I’alimentation

23 Est-ce quil vous arrive de prendre des
suppléments alimentaires ?

|

O O o O

O

XX1

oy ——»

Non ———»

22a, 22¢

3

22b

La radio ou la télévision

Des journaux, revues ou brochures

Un livre ou des cours

Des professionnels de

la

santé

(médecins, diététistes, infirmiéres, etc.)

Autres (spécifiez)

NSP/NR

Oy —

Nonp———»

22¢

23

La radio ou la télevision

Des journaux, revues ou brochures

Un livre ou des cours

Des professionnels de
(médecins, diététistes, infirmiéres, etc.)

Autres (spécifiez)

NSP/NE

Ow —_—

Nnan ————»

23a, 23b

24

la

santé

66

99

66

99



23a  Sioul. donnez des détails -

N d 1é t Natu téi Inér: 15
om du supplémen o (protéine, minéraux, AN [
vitamines)
Raison 1
23b Pour quelle(s) raison(s) prenez-
vous ces suppléments ?
Raison 2
B PERCEPTIONS SUR L’ACTIVITE PHYSIQUE ET L’ASPECT CORPOREL Code
24  Comparativement a d’autres personnes de [ Moins d’activité physique 1
votre age, faites vous : o )
O Autant d’activité physique 2
O Plus d’activité physique 3
O NSP/NR 99

xxil




Parmi les silhouettes suivantes, laquelle vous ressemble le plus (encerclez la silhouette

25

lon le sexe du sujet)?

- r

appropriée se

99

NSP/NR

Parmi les silhouettes suivantes, 4 laquelle aimeriez-vous ressembler (encerclez la silhouette

26

lon le sexe du sujet)?

- r

appropriée se

99

NSP/NR

Silhouettes de femmes

Silhouettes d’hommes

xxiii



27  Au cours des 12 derniers mois, vous est-il ou —»
arrivé de manger les mémes aliments

E—
plusieurs jours de suite par manque de o =

)
nioyens ?
27a Si owi, a quelle fréquence cela estil O Tous les mois
arrive ? ) :
a Trois mois ou plus
a un ou deux mois
28  Au cours des 12 derniers mois, vous est-il O oy ———» 28a
arrivé de manquer de nourriture dans
—_—
votre ménage? a Tion 2
28a Si ouw, a quelle fréquence cela estil O Tous les mois
arrive ? _ I
a Trois mois ou plus
O un ou deux mois
Au cours des 12 derniers mois, vous ouun O oy — 29a
membre de votre ménage a-t-il été linuté
dans le nombre de repas par jour par O
mangque de nourriture ? Nop ————— 10

XX1V



29a S1 oui, a quelle fréquence cela estil O Tous les mois 1
arrive ? ’ ’
Trois mois ou plus 2
un ou deux mois 3
30 Au cours des 12 derniers mois, vous ouun [ Oouy —— 30a 1
membre de votre ménage a-t-il passé une
journée entiére sans manger par manque de o 0
nourrifure ou par manque de moyens ? Nop ————» 31
30a  S1 ou, a quelle fréquence cela est-l Tous les mois 1
arrivé 7 ) )
Trois mois ou plus 2
un ou deux mois 3
D CONSOMMATION DE BOISSONS ALCOOLISEES Code
31 Consommez-vous des boissons alcoolisées? O Ow ' 31a 1
Non — 32 0
31a S1 ou, décrivez votre consommation d’alcool au cours des 12 derniers mois
Quantité maximale
I'ype de boisson consomme Nombre Nombre Quantité consommee
Oui|Non
de fois/ semaine de fois/mois |habituelle |en une prise dans le
dernier mois

XXV




Biére traditionnelle locale (ex.
mabi)

Biére ordinaire ou importée (ex.
prestige)

Vin traditionnel local

Vins et apéritifs importés

Boissons distillées locales (clairin,
cafia, ...)

Boissons distillées importées

E CONSOMMATION DE TABAC Code
32 Est-ce que vous fumez actuellement ? a OQu ——» 32a 1
Non B 33 0
32a S1 ow, fumez-vous tous les jours Ow > 32c, 32e 1
Non ——* 32d. 32 0
32b Que fumez-vous ?
. Oui | Non . .
Type de tabac consomme o | 33c.  Fume tous les jours 33d. Ne fume pas tous les jours
Nombre par jour Nombre _ par | Nombre . de jours
consommation par semaine
Cigarette
Cigare
Pipe

XXV



Autre

32e A quel dge avez-vous commencé a fumer ? Age en années
33 S1 vous ne fumez pas actuellement, avez- O Oom ————* 33a,33b 1
vous déja fumé ?

O Non —* 34 0
33a Si out, avez-vous déja fume tous les jowrs ? 0O om —— 33c, 33e 1

O Non —* 33d, 33e 0
33b Que fumiez-vous ?

i Oui | Non ) ) ) i
Type de tabac consommé o | © 33c. Fumait tous les jours 33d. Ne fumait pas tous les jours
. Nombre par |Nombre de jours
Nombre par jour . .
consommation par semaine

Cigarette
Cigare
Pipe
Autre
33e A quel dge aviez-vous commencé a fumer ? Age en années
33f A quel age avez-vous cessé de fumer ? Age en années
F ANTECEDANTS DE SANTE Code

XXVvii



34 Savez-vous quel était votre poids a la O o ——» 34a 1
naissance ?
O Non — 34b 0
34a Quel etait votre poids a la naissance? En grammes
En livres et onces
34b Comment vos proches (les membres de O Gros 1
votre fanulle) vous décrivaient-ils comme 5
bebé? Normal 9
a Chétaf 3
a NSP /NR 99
35 Vous étes né a terme ou prématuré? Prématuré 1
A terme 2
NSP/NR 99
36 Quelqu'un dans votre famille soufre t-il ou prend t-il des médicaments pour :
Maladie / médicament Om1 Non  NSP / Siow, de quis’agit-1l ? Depuis | Est-1l
pour (1) (o) NR combien | décédé de
de cette
o) temps |maladie ?
Oui | Non
(1) (@

a. Maladies cardiaques O O O

XxXviil




b. Hypertension o O o |0
c. Cholestérol élevé a .
f. Diabéte a o O
G URBANISATION ' ~ Code
37 Depuis combien de temps habitez-vous de Années

facon continue dans I'aire métropolitaine

de Port-au-Prince ? Mots

38 Auparavant, ot habitiez-vous ? - Ne s’applique pas (habite toujours Twm® métropolitaine.) 28

41
O Autre grande ville (Cap haitien, kayes, gonaive, Jacmel...) 1
O Autre petite ville 2
O A la compagne 3
O A I’étranger : préciser
O NSP/NR 99
38a  Pendant combien de temps avez- O Ne s’applique pas (habite toujours 1’aire métropol.) 88
vous habité en ce lieu ? )
Années
O NSP/NR 99
H INFORMATIONS SOCIOECONOMIQUES Code
39 Quelle est votre situation matrimoniale O Marié(e) ou habite avec un(e) conjoint(e) 1
actuelle ? ) o
O Veuf(ve), divorcé, séparé(e) 2
O Célibataire 3

XX1X



40

41

42

42a

42b

Quel niveau de scolarité le plus élevé avez-
vous atteint ?

Quelle est votre prnncipale source de
revenus ?

Avez-vous travaillé au cours des 12 demiers
mois ?

S1 oui, combien de temps avez travaillé
pendant cette période ?

Quelle a été votre occupation principale

O O O o o O

O o o o o g

NSP/NR

Aucune scolarité et pas d’alphabétisation
Alphabétisation seulement

Ecole primaire

Ecole secondaire ou technique
Université

NSP/NR

Salaire (emplo1 permanent)
Job (journalier ou temporaire)
Commerce

Aide, assistance

Transfert d’argent de 'étranger

Autre
oy — 42a
Non —» 43

Nombre de mois

Nombre de semaines

XXX

99

99

o]
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13

4

15

habituelle ? Donnez le plus de détails

Quel est le nombre total de personnes dans
votre ménage (vous incluant)?

Quelquun  dans  votre Un vélo
ménage possede t-il

Une moto

Une voiture

Votre ménage posséde t-11 © Une radio

Une télévision

Un téléphone

Un frigo/congélateur

Quelqu'un dans votre Une parcelle
meénage possede t-111'un

des biens smivants ? )
Une maison

location

Une terre cultivable

en

Nombre d’adultes (> 18 ans)

Nombre d'adolescents (12 < ans < 18)

Nombre d'enfants (< 12 ans)

O oui(l)
O oui(l)
O  oui(
O oui(l)
O  oui(
O oui()
O oui(l)
O oui(l) O (NO‘)m
O Oui(l) O 1(\;‘;11
O oui(l) O E‘)’n

XXX1

O

O

O

O

Non (0)

Non (0)

Non (0)

Non (0)

Non (0)

Non (0)

Non (0) O

NSP
(99)

NSP
(99)

NSP
(99)

NR

NR

NR

NSP /

(99)

NSP /

(99)

NSP /

(99)

NSP /

(99)

NSP /

(99)

NSP /

(99)

NSP /

(99)



47

48

49

50

51

Un | élevage O oui() Non NSP
domestique (0) (99)
Un glevage ) Non NSP
. =0 Oui (1
commercial ui (1) (0) (99)
Un  véhicule de O oui() Non NSP
commerce (0) (99)
Votre ménage posséde t-1l un personnel de O Ou
maison ? (domestique, servante, garcon)
O Non
Avez-vous un parent proche ou un membre O Ou
de wotre famille a Iétranger? (USA,
Canada, Europe ....) O Non
Vous ou un membre de votre famille a-t-11 O Oui
été en voyage a l'étranger au cours des 5
derniéres  années ? (USA, Canada, O Non
Europe...)
O Propriétaire
O Locataire privé
| Locataire affermage (6 mois ou 1 an)
O Logement gratuit ou HLM
O Logement de fonction
| NSP/NR

Enregistrer le matériau du sol de la maison O

(Uenquéteur le fait lni-méme)

O o o o

XxXxii

Terre, sable, pierre

Planches, bois pressé (plywood)
Ciment

Carreaux, marbre, céramique

Autre

99

(]

66



52

53

54

54a

54b

Enregistrer le matériau du mur de la maison
(I’enquéteur le fait lni-méme)

Enregistrer le matériau de la toifure de la
maison (I'enquéteur le fait lui-méme)

Avez-vous 1électricité de I'EDH a la
maison ?

Quelle est votre principale source d’énergie
pour I’éclairage de votre maison ?

Avez-vous une source d’électricité
complémentaire  (groupe  électrogéne,
panneaux solaires, inverter. )

O

O O o o

O O o o o

O

XxXxiii

Toles

Terre battue, glissage (bois + terre)

Semu dur / terre cuite
Brique de ciment

Autre

Paille
Tales
Dalle (béton)
Tuile

Autre

Oui — —* 54b

Non ——* 54a

Pétrole
Gaz

Autre

Oui

Non

[

66

[

66

]

66



55 Dans votre ménage, quelle est la principale
source d’énergie que vous utilisez pour la
cuisine

58 Quelle est 1la  principale  source
d’approvisionnement en eau de boisson de
votre ménage ?

O

O O o g

O

O O 0O o oo o

XXX1V

Bois de chauffe
Charbon de bois
Pétrole

Gaz

Electricité

Autre

Eau en bouteille

Eau courante (robinet)

[§]

66

[§]

Forage équipé de pompe manuelle 3

(Fontaine publique)

Source

Puits

Eau de surface (riviére, mare, lac)
Camion citerne

eau de pluie

Autre

66



Annexe 5 : Les éléments inclus dans le score du proxy du

revenu a PAP et a Cotonou

PAP Cotonou
Bien durables et | Réfrigérateur, télévision, | Réfrigérateur, télévision, voiture,
possessions voiture, vélo téléphone, moto
Services dans le | Electricité Electricité
ménage . . .
g Présence de personnel de | Présence de personnel de maison et
maison Type d’énergie utilisée pour la

Type d’énergie utilisée pour la

cuisson

cuisson

Caractéristiques

de la maison

Type du matériel du sol et de Ia

toiture et le type de toilette

Type du matériel du sol, des mures

et de la toiture et le type de toilette

Autres

Présence d’un proche parent a

I’étranger

Le fait de voyager durant les 5

derniéres années a l’extérieur

d’Haiti

Note : les variables soulignées sont différents entre les deux villes
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Annexe 6 : Possessions et services chez les ménages en

fonction des villes

PAP Cotonou

Vélo 8,7 (22) 3,5(7)
Voiture 14,3 (36) 25,0 (50)
Motocycle 2,4 (6) 53,0 (106)
Téléviseur 84,9 (214) 69,5 (139)
Réfrigérateur 43,3 (109) 38,5 (77)
Téléphone 98,4 (248) 31,0(62)
Electricité dans le ménage 77,0 (194) 88,5 (177)
Personnel de maison 14,7 (37) 9,5(19)
Energie utilisée pour la cuisson :

- Bois de chauffe 1,6 (4) 18,5 (37)

- Charbon de bois / Pétrole 89,6 (208) 50,0 (100)

- Gaz/ Electricité 7,1 (18) 31,5 (63)
Matériel du sol de la maison

- Terre, sable, pierres 1,6 (4) 2,5 (5)

- Ciment 82,9 (209) 83,0 (166)

- Carreaux, marbres, céramique, 15,5 (39) 14,5 (29)

moquette, jerflex

Matériel des murs de la maison

- Bambou/ Bois / Téles 4,8 (12) 11,0 (22)

- Brigues de ciment 95,9 (240) 89,0 (178)
Matériel du toit de la maison

- Téles 33,7 (85) 71,5 (143)

- Tuiles/dalles 66,3 (167) 28,5 (57)
Type de toilette

- Aucune 0,4 (1) 6,5 (13)

- Llatrine 78,2 (197) 65,0 (130)

- Sanitaire 21,4 (54) 28,5 (57)
Présence d’un parent proche a I'étranger 70,6 (178) -
Avoir voyagé a |I'étranger durant les 5| 17,1(43) -

derniéres années
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Annexe 7 : Résultats d’associations des variables socio-
économiques et du mode de vie avec les variables
cardiométaboliques- Corrélation de Spearman
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Association des variables socioé-conomiques et du mode de vie avec les variables cardiométaboliques a Cotonou
(Corrélation non-paramétrique de Spearman)

TT (cm) | HOMA- CT/HDL- | TAS TAD Schéma Tabagisme® | Consommation
IR C (mmHg) | (mmHg) alimentaire® d’alcool®

TT (cm) 1,00 0,46 0,44~ 0,42 041" -0,03 0,04 0,11
Age (année) 039" 025 026 041" 0,36 -0,09 0,07 0,10
Sexe! 0,25 |-023" -0,08 -0,09 -0,10 0,05 0,36 0,10
Revenu’ 0,05 0,13 0,13° -0,03 0,02 0,28 -0,06 0,07
Education® -0,03 0,03 0,10 -0,13" -0,09 0,30 0,08 0,03
Schéma -0,03 0,06 -0,02 0,13 -0,06 1,00 0,05 -0,03
alimentaire®
Tabagisme’ 0,04 -0,12 -0,01 0,00 0,07 0,05 1,00 0,17
Consommation | 0,11 -0,01 -0,05 -0,09 -0,01 -0,03 0,17 1,00
d’alcool®

Les valeurs correspondant au coefficient Rho de Spearman. ** : La corrélation est significative au niveau 0.01 (unilatéral); * : La corrélation est

significative au niveau 0.05 (unilatéral).
'Sexe (0 = femme; 1 = homme); “Terciles du revenu (0 = faible; 1= moyen; 2 = élevé); *niveau d’éducation (0 = informel; 1 = primaire; 2 >
secondaire); 4(0 = traditionnel; 1 = transitionnel); > (0 = non-fumeur; 1 = ancien fumeur; 2 = fumeur); 6 (0 =nulle, 1 : faible a

modérée/sporadique non excessive; 2 : faible 8 modérée mais sporadiquement élevée; 3 : élevée)
TT : tour de taille, HOMA-IR : Homeostasis Model Assessment-Insulin resistance; CT : cholestérol total; HDL-C : lipoprotéines a haute
densité-cholestérol; TAS : Tension artérielle systolique; TAD : tension artérielle diastolique




Association des variables socioéconomiques et du mode de vie avec les variables cardiométaboliques a PAP
(Corrélation non-paramétrique de Spearman)

TT (cm) | HOMA- CT/HDL- | TAS TAD Schéma Tabagisme® | Consommation
IR C (mmHg) | (mmHg) alimentaire® d’alcool®

TT (cm) 1,00 0,42 037 041" 045" -0,01 -0,02 0,10
Age (année) 037" 0,10 022" 0,49" 0,46 -0,02 0,07 0,20
Sexe! 0,297 |-0,16" 0,23 0,13 0,15 0,07 020" 0,45
Revenu’ 0,24 0,26 0,02 -0,06 0,03 0,18 -0,05 0,13
Education’ -0,09 0,03 -0,07 -0,09 -0,08 0,09 -0,06 0,26
Schéma -0,01 0,00 0,137 -0,05 -0,06 1,000 0,07 0,03
alimentaire®
Tabagisme’ -0,02 -0,05 0,00 0,08 0,02 0,07 1,000 031"
Consommation | -0,10 -0,09 0,18 -0,01 -0,01 0,03 0,317 1,000
d’alcool®

Les valeurs correspondant au coefficient Rho de Spearman. ** : La corrélation est significative au niveau 0.01 (unilatéral); * : La corrélation est

significative au niveau 0.05 (unilatéral).
'Sexe (0 = femme; 1 = homme); “Terciles du revenu (0 = faible; 1= moyen; 2 = élevé); *niveau d’éducation (0 = informel; 1 = primaire; 2 >
secondaire); 4(0 = traditionnel; 1 = transitionnel); > (0 = non-fumeur; 1 = ancien fumeur; 2 = fumeur); 6 (0 =nulle, 1 : faible a

modérée/sporadique non excessive; 2 : faible 8 modérée mais sporadiquement élevée; 3 : élevée)
TT : tour de taille, HOMA-IR : Homeostasis Model Assessment-Insulin resistance; CT : cholestérol total; HDL-C : lipoprotéines a haute
densité-cholestérol; TAS : Tension artérielle systolique; TAD : tension artérielle diastolique
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Annexe 8 : Certificats d’éthique



Université l'“‘\

de Montréal

Faculté de médecine
Vice-decanat
Recherche ct ¢tudes supéricures

APPROBATION DU COMITE D'ETHIQUE DE LA RECHERCHE DE LA
FACULTE DE MEDECINE (CERFM)

Le Comité d'éthique a étudié le projet intitulé :
Répercussion de la transition nutritionnelle sur ’obésité et les autres
marqueurs de risque cardio-vasculaire chez des adultes d’origine africaine
vivant au Bénin, en Haiti, ou 3 Montréal

présenté par : Dre Héléne Delisle et col.

et considere que la recherche proposée sur des humains est conforme 4 I'éthique.

Date d’étude : 9 septembre 2004
Date d’approbation finale : Modifié et approuvé le 9 février 2005
Numéro de référence : CERFM 47 (03) 4 #91c

N.B. Veuillez utiliser le numéro de référence dans toute correspondance avec le
Comité d'éthique relutivernent a ce projet.

Le Comité comprend que le chercheur se conformera a l'article 19 de la Loi
sur les services de santé et services sociaux.

Le chercheur doit solliciter le CERFM pour toutes modifications ultérieures
au protocole ou au formulaire de consentement.

C.P. 6128, succursale Centre-ville
Montréal QC H3C 317
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Je soussignée, Ministre de la Santé Publique, atteste que le projet de
recherche intitulé <<REPERCUSSIONS DE A TRANSITION NUTRITIONNELLE
SUR L'OBESITE ET LES AUTRES MARQUEURS DE RISQUE CARDIO
VASCULAIRE CHEZ DES ADULTES D'ORIGINE AFRICAINE VIVANT ALY BENIN.
EN HAITI ET CHEZ LES HAITIENS DE MONTRIEAL =~ don 5 esl
de contribuer & la lutte contre les mala
avec le plan d’action du Ministére de |
contre les maladies prioritaires.

t1Mun des objectiy

Laik

Les docteurs Sodjinou R (candidat 2 D) ( heu
I'IRSP), les professeurs Fayomi B (co-d rode I (co

directeur de thése), et leur équipe de chercheurs ont pris les di
pour le respect de 1’éthique et pour 'aboutissement heureus de ladite recherche

conformément aux recommandations de la Direction de la Recherche en Santé
du Ministére de la Santé Publique.

sttions rCLIses

Le comité national d’éthique n*étan| pas encore mstalic, j'autorise par
la présente, la conduite de la recherche sus mentionnce au Bénin,

il



ISP ot b Port-au-Prince, le

REPUBLIQUE D'HAITI

MINISTERE DE LA SANTE PUBLIQUE
ET DE LA POPULATION

Dppoction Genérale

{11 ElaTateln
pGo70s J04523 %1 - 2 2 EEL tuied

Dr. Philippe LARCO
Président Directeur de la FHADIMAC
En ses Bureaux.-

Monsieur le Président,

La Direction Générale du Ministére de Ia Santé et de la Population vous
présente ses compliments et accuse réception de votre correspondance par laquelle la
FHADIMAC sollicite du MSPP I'autorisation pour réaliser une étude multicentrique sur
les répercussions de la transition nutritionnelle sur I’obésité et les autres marqueurs de
risques cardiovasculaires chez les adultes d’origine africaine vivant en Haiti, au Bénin et
chez les haitiens de Montréal.

Elle vous informe que I’étude a retenu I’attention du MSPP et vous accorde
I’autorisation pour la réalisation de cette etude.

Le MSPP vous informe que la Coordination Nationale de la Nutrition est préte 2
intégrer I’équipe afin que le MSPP soit partie prenante de I’activité comme c’est le cas au
Bénin.

La Direction Générale vous prie de recevoir, Monsicur le Président
Directeur, ses salutations distinguées. S -
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