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Résumeé

Ce mémoire s'inscrit dans le contexte de I'élaboration de nouveaux
traitements pour le contrdle du poids. La découverte des effets de la
capsaicine laisse croire qu'elle pourrait aider a limiter la reprise de poids chez
les personnes ayant perdu poids. En effet, la perte de poids entraine chez ces
derniers, des modifications physiologiques qui les exposent a un risque plus
important de reprise de poids. A partir de deux études, nos résultats ont
montré que la capsaicine n'avait aucun effet sur le métabolisme énergétique,
qu'elle ne réduisait pas le niveau de satiété et la prise alimentaire. En
conclusion, ces études laissent supposer que la capsaicine n'a pas d'action
sur le systéme nerveux sympathique lorsque le meétabolisme est en
déséquilibre. La capsaicine ne peut donc pas étre utilisé comme un moyen de
contréle du poids chez des personnes ayant perdu du poids.
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Introduction générale

C'est un euphémisme que de dire qu'il est plus facile de perdre du
poids que de maintenir un poids stable aprés une perte importante de poids.
Lorsqu'on perd du poids, I'organisme modifie son métabolisme énergétique
en diminuant l'activité du systéme nerveux sympathique, induisant ainsi une
réduction de la dépense énergétique et de I'oxydation des lipides. De plus,
par ce déséquilibre métabolique les personnes sont généralement sujettes a
augmenter la prise alimentaire et il s'ensuit un risque de regain de poids. La
diététique et I'activité physique sont deux moyens pour éviter la reprise de
poids.

Chez le rat, des études sur les drogues sympathomimétiques comme la
capsaicine, ont permis de mettre en évidence que ces substances stimulaient
le systéme nerveux sympathique par la secrétion d'adrénaline et
augmentaient ainsi la dépense énergétique et I'oxydation des lipides jusqu'a
réduire le périmétre du tissu adipeux. A partir de 14, des chercheurs ont
voulu savoir si ces drogues pouvaient aider a controler le poids corporel.
Dans ce mémoire, nous nous sommes intéressés a la capsaicine. La
consommation de la capsaicine contenue dans le piment fort permet non
seulement d’'augmenter l'oxydation des lipides et la dépense énergétique mais
surtout de réduire la prise alimentaire totale du repas chez les personnes
ayant perdu du poids (Yoshioka et al., 1995, 1998 et 1999). Est-ce a dire que
la prise de repas épicés au piment fort, pourrait étre un moyen d'aider au
contrdle du poids chez des personnes ayant perdu du poids? C'est a cette
question que nous avons tenté de répondre.



Dans la premiére partie de ce mémoire, de type traditionnel, nous
présentons la capsaicine avec ses différents “pouvoirs” pharmaceutiques et
physiologiques. Dans une deuxiéme section, nous présentons une synthése
des connaissances sur les modifications physiologiques causées par la perte
de poids et les moyens actuellement utilisés pour éviter le regain de poids. A
partir de ces informations, deux expériences ont été faites afin de vérifier les
effets de la capsaicine sur le métabolisme énergétique et la prise alimentaire
des personnes ayant perdu du poids. Les hypothéses que nous voulions
vérifier sont les suivantes: 1) la capsaicine stimule le métabolisme
énergétique 2) la capsaicine modifie le comportement alimentaire en
diminuant le niveau de satiété 3) et la capsaicine peut étre considérée comme

un moyen de contréler la perte de poids chez les personnes ayant perdu du
poids.



Chapitre 1

Relevé de littérature

1. La capsaicine.
1.1, Introduction.

La capsaicine est le principe actif principal présent dans le fruit de
plusieurs variétés de Capsicum: poivron, paprika, chili, piment fort, etc. De
plus, la capsaicine, une amide de formule: vanillamide de I'acide 8-méthyl-
non-6-énoique appartient a la famille des capsaicinoides qui est responsable
de la saveur piquante des piments forts (Figure 1).
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Figure 1: Structure de la
capsaicine.
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Le degré du “piquant” varie selon les espéces et les cultivars de
Capsicum. Il est trés faible dans le poivron et peut dépasser 1% dans les
espéces trés piquantes (Bruneton, 1994). Les Capsicum ont longtemps été et
ils sont toujours utilisés comme épice dans le monde. IIs sont amplement
utilisés dans les pays de I'Amérique Latine et de I'Asie du sud-est, pour leurs
qualités gustatives, aromatiques et esthétiques a cause de la variété de
couleurs qui existe (Surh et Lee, 1995). Depuis la nuit des temps, le
Capsicum a été utilisé 4 des fins thérapeutiques par des hommes et des
femmes connaissant le pouvoir médicinal des plantes. C'est par le désir
d'apprendre le mode de fonctionnement du Capsicum que des études ont été
entreprises. Les premiéres mentions dans la littérature remontent & 1850
(Turnbull, 1850) malis il faut attendre Nelson (1919) pour mettre a jour la
substance active: la capsaicine. L'intérét plus marqué pour cette substance
date d'au plus vingt cinq ans.

La capsaicine est une substance chimique possédant de multiples
actions sur notre organisme mais les mécanismes précis de son mode
d’action sont encore a ce jour, mal compris. Les principaux effets

pharmacologiques et physiologiques de la capsaicine sont décrits dans ce qui
suit.

1.2. Les effets pharmacologiques.
1.2.1. La toxicité: un risque létal.

L'étude de Glinsukon et al. (1980) a démontré la haute toxicité des
capsaicinoides en injectant des doses de capsaicine par différentes voies chez
plusieurs espéces animales. Les résultats ont montré que la sensibilité a la
toxicité dépend de I'espéce considérée: par exemple le cochon d’'Inde est
moins sensible que le rat. Ces doses létales n'ont pas permis de préciser les
causes de la mort des animaux mais les chercheurs ont supposé qu'elle était
due a une paralysie respiratoire. Par contre, ils ont conclu que le risque létal



causé par la toxicité des capsaicinoides chez 'Homme était négligeable car
les quantités de capsaicinoides utilisées pour épicer les mets sont faibles:
dans une diéte quotidienne, la consommation moyenne se situe entre 0,005
mg et 150 mg/ jour/ personne, dépendant du pays et de la variété de piment
utilisée (Govindarajan et Sathyanarayana, 1991) (Annexe 1). Une autre étude
a corroboré le risque 1étal de la capsaicine prise a haute dose mais qu'a plus
faible dose, elle provoquait des irritations et des inflammations de la peau,
des muqueuses et des yeux (Winek et al., 1982).

1.2.2. La toxicité sur le systéme digestif.

Kawada et Iwai (1985) ont montré que le degré de toxicité aigiie de la
capsaicine sur la voie gastro-intestinale dépend du mode d’administration:
par voie orale, la toxicité est plus faible que par voie parentérale du fait que
cette premiére permet une hydrolysation de la capsaicine la rendant ainsi
moins toxique. Solanke (1973) a montré que la capsaicine augmentait la
secrétion du suc gastrique. Lorsque 30g de piment frais moulu était placé
directement dans l'estomac, soit environ 30-300 mg de capsaicine, des
altérations gastriques et duodénales étaient observées au bout de 24 heures
(Graham et al., 1988). Nopanitaya (1974) avait déja montré I'action érosive de
la capsaicine sur la muqueuse gastrique ou elle détruisait les cellules et
provoquait ainsi des ulcéres. La consommation a faible dose de chilis sur de
courtes périodes ne provoquait aucune altération du systéme digestif chez le
porc mais seulement une inflammation (Zaidi et Mukerji, 1958). Les études
de Szolcsanyi et al (1975, 1977, 1981, 1990a, b et 1993) ont démontré que la
consommation de capsaicine pourrait étre un moyen de protection contre la
formation d'ulcéres chez le rat, lorsqu'elle est introduite & faible dose, soit
entre 5 et 50 pug puisqu'elle produirait une désensibilisation locale des nerfs
sensitifs.

Chez le rat, Makara et al. (1965) a démontré qu'une ingestion de 2
mg/mi de solution de capsaicine provoquait le développement d'ulcéres en 12
heures. Chez I'Homme, la possibilité de développer un ulcére gastrique est



peu fréquente car il faudrait une trés grande quantité de piment fort. Méme
si dans certains pays la consommation de piment fort est élevée, soit de 15 a
150 mg de capsaicine/jour/personne (Annexe 1), l'incidence d'ulcére
gastrique est faible (Kang et al, 1995b) car la proportion de capsaicine
contenue dans les aliments est faible proportionnellement a la quantité de
capsaicine qu'il faudrait pour développer un ulcére. De plus, comme le
supposent certains auteurs, les humains comme les animaux se
protégeraient en désensibilisant certaines zones de I'estomac (Abdel-Salam et
al. 1997) et de la cavité buccale (Rozin, 1990).

Au niveau du célon, Bartho et Szolcsanyi (1980) ont montré que la
capsaicine augmentait la mobilité gastro-intestinale en stimulant directement
les recepteurs du systéme orthosympathique provoquant la contraction des
muscles du célon chez le lapin. Cette action laxative de la capsaicine serait
provoquée par une consommation importante de piment fort
(Monsereenusomn et al, 1982).

1.2.3. Le systéme cardio-respiratoire.

La capsaicine peut provoquer une hypotension, une bradycardie et une
apnée, chez I'animal (Nagy, 1982). Longhurst et al (1984) ont montré que
l'injection de capsaicine au niveau des terminaisons des nerfs sensitifs des
viscéres, provoquait une augmentation de la fréquence cardiaque, de la
contraction du myocarde et que I'hypertension serait die a une stimulation
des chémorécepteurs.

Au niveau du systéme respiratoire, la capsaicine provoque une
bronchoconstriction (Russell et Lai-Fook, 1979) par stimulation des
récepteurs des nerfs afférents des fibres C (Paintal, 1973). De plus, selon
Lundberg et Saria (1983), la capsaicine provoquerait des irritations et des

oedémes et a long terme, une désensibilisation de la muqueuse des voies
respiratoires.



Visudhiphan et al. (1982) et Wang et al. (1984) ont montré chez les
Thailandais, que la capsaicine diminuait le risque thromboembolique parce
qu’elle augmentait l'activité fibrinolytique en inhibant l'aggrégation des
plaquettes. En effet, dans ces études, le taux de fibrinogéne sanguin
diminuait ainsi que le nombre de plaquettes. Cela était expliqué par
l'augmentation du taux d'antithrombine III (facteur de coagulation) qui
rendait le sang plus fluide diminuant d’autant le risque de thrombose.

1.2.4. La thermorégulation.

Tout le monde a déja eu dans sa vie une bouffée de chaleur associée a
une augmentation de la transpiration en mangeant un mets piquant. Suzuki
et Iwai (1984) ont montré qu'une injection de capsaicine sous-cutanée et
intrapéritonéale chez le porc provoquait une hypothermie associée a une
vasodilatation cutanée. Par ailleurs, le centre de la thermorégulation se
situant au niveau de I'hypothalamus, Jansco (1968) et Szolcsanyi et Jansco-
Gabor (1976) ont montré qu'une injection de capsaicine directement a ce
niveau ne provoquait aucune réaction thermorégulatrice. Ils ont émis
I'hypothése que des récepteurs de la chaleur étaient désensibilisés. Donc,
I'hypothermie causée par la capsaicine résulterait d'une vasodilatation
périphérique par un réflexe d'axone collatéral, créé par la libération de la
substance P au niveau des synapses des fibres afférentes primaires (Hayes et
al., 1980 et 1984).

1.2.5. Le systéme sensitif: nociception et anesthésie.
Bien avant la connaissance des mécanismes de la douleur et encore

plus celle de l'action de la capsaicine sur cette derniére, les guérisseurs et les
meédecins de la fin du XIXe siécle utilisaient des extraits de fruit du Capsicum



pour traiter les rages de dents, les douleurs musculaires et rhumatismales
{Turnbull, 1850).

Depuis une quinzaine d'années, la capsaicine intéresse le monde de la
pharmacopée. Comme d'autres drogues (aspirine, codéine, dérivé
d'opiacée....), la capsaicine semble avoir un avenir prometteur dans le
traitement des douleurs chroniques a cause de sa capacité anesthésiante
(Fusco et Giacovazzo, 1997). Les connaissances sur les voies de la douleur
permettent de mieux comprendre l'action de la capsaicine et inversement.
Szolcsanyi (1977) et Simone et Ochoa (1991) ont montré que l'application de
capsaicine sur la peau provoquait une douleur sous forme de brilure
intense, une inflammation et une hyperalgésie.

La capsaicine stimulerait les récepteurs des fibres afférentes de la
douleur qui sont: les filbres C conduisant la douleur de fagon prolongée
(amyéliniques et de petit calibre) et les fibres Ay véhiculant la douleur initiale
aigiie, celle que I'on ressent immédiatement (Baumann et al., 1991; Lynn,
1990). Aprés plusieurs applications, une anesthésie de la zone apparait
(LaMotte et al., 1991). Elle serait induite par la destruction des neurones
sensitifs (Szolcsanyi, 1993). Par contre, selon Baumann et al. (1991) et Rozin
et al. (1981), la sensibilité au froid, au toucher et au goat n'est pas affectée.
Les fibres afférentes C sont capables de libérer des neuropeptides
notamment la substance P et la neurokinine A. La substance P est le
neurotransmetteur principal de la douleur. Elle serait inhibée par la
capsaicine au niveau de la corne postérieure de la moélle épiniére (Dickenson
et al, 1990; Urban et Dray, 1991). Normalement l'activation des flbres C
provoque une dépolarisation membranaire accompagnée d'une augmentation
de la perméabilité d'ions calcium et sodium. Il a été démontré par Wood et al.
(1988) que la capsaicine provoquait une accumulation d'ions calecium
empéchant ainsi la conduction nerveuse. Toutes ces études expliqueraient
les phénomenes de désensibilisation et d’hyperalgie a court terme.

A long terme, une application de capsaicine engendrerait une
dégénérescence des fibres nerveuses épidermiques {Simone et al., 1998) suite
a une accumulation de chlorure de sodium qui provoquerait une lyse des



cellules (Winter et al.,, 1990). Cette dégénérescence n'est pas irréversible
puisqu'il apparait aprés un certain temps une régénération des fibres
nerveuses de 1'épiderme (Simone et al., 1998).

En conclusion, la capsaicine a une action anti-nociceptive et anti-
inflammatoire a long terme, ce qui en fait une substance intéressante dans le
traitement des douleurs chroniques comme celles des douleurs des membres
fantémes.

1.2.6. L'action mutagéne de la capsaicine.

Plusieurs études ont été faites pour vérifier les effets mutagénes de la
capsaicine. Le tableau 1, tiré de Surh et Lee (1995), retrace les différentes
études sur le domaine.
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Tableau 1: La génotoxicité d'extrait de chili, de la capsaicine et de la
dihydrocapsaicine (Surh et Lee, 1995).

Test Compound®  Animals/Cells tested Hepatic S9 for Endpoint Response Ref.
Metabolic aclivation
CAP, Chili S. typhimuriumP Aroclor 1254-induced rat ~ His™ reversion + 1-2
CAP, Chili Chinese hamster V79 Aroclor 1254-induced rat  Azaguanine Resistance - l
CAP, Chili Swiss mice In vivo Micronuclei formation  +(CAPonly) |
CAP S. typhimurium TAS8 Aroclor 1254-inducedrat ~ His* reversion + 3
CAP, DHC, Chili  S. typhimurium TAS8 Aroclor 1254-inducedrat  His* reversion . 4
TAI1535
CAP, DHC, Chili Chinese hamster V79 - Azaguanine resistance + 5
CAP, Chili S. typhimurium® Phenobarbital-induced rat  His* reversion - 6
CAP, Chili S. typhimuriumd - Streptomycin-resistance  + Chili 7
- CAP 7
CAP, DHC, Chili  S. typhimurium TA98, + (source unclear) His* reversion - 8
TAI100
CAP S. typhimurium TA 100 + {source unclear) His* reversion + 9
Chili Mouse bone marrow In vivo Micronuclei formation 10
CAP Abino mice Invivo Pregnancy frequency - Il
CAP Mouse epididymis In vivo Sperm abnormality - 11
CAP Human lymphocytes - Chromosome abemations + c

2 Abbreviations: CAP, capsaicin; DHC, dihydrocapsaicin.

b Capsaicin was mutagenic in tester strains TA98, TA100, and TA1535 whereas chili extract

was positive in strain TA98 only.

C Tester strains TA98, TA100 and TA1535 were used.

d Two streptomycin-dependent strains, SD7823 and SD1018 used were isolated from s.
typhimurium TA98 and TA100, respectively.

€ S.S. Lee,Y.-H. Park, Y.W. Sohn, S.-J Ryu, M. Shlyankevich and Y.-J. Surh, Submitted.
Ref: 1. Nagabhushan et Bhide (1885); 2. Nagabhushan et Bhides (1986); 3. Toth et al
(1984); 4. Gannett et al. (1988); 5. Lawson et Gannett (1989); 6. Buchanan et al. (1981);
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7.Damhoeri et al. (1985); 8. Vinitketkumnuen et al. {1991); 9. Blevins et Azian (1989); 10.
Villasenor et De Qcampo (1994); 11. Muralidhara et Narasimhamurthy (1988).

Comme nous pouvons le voir, les résultats sont partagés et ne
signifient pas que la capsaicine soit un agent mutagéne. D'ailleurs, I'é¢tude de
Ungsurungsie et al. (1982) sur les effets des épices thailandaises: Capsicum
minimum Roxb. (bird chillies) et C. frutescens var. longum Bail. (cherry
capsicum), sur le Bacillus subtilis rec + et rec - a donné des résultats
négatifs. A 'heure actuelle, nous ne pouvons pas nous prononcer sur la
capacité mutagéne de la capsaicine.

1.2.7. L'action carcinogénique de la capsaicine.

L'incertitude quant a son pouvoir mutagéne ne signifie pas que la
capsaicine ne soit pas carcinogéne. Toth et Gannett (1992) ont montré que le
taux d'adénome polypoide au niveau du caecum avait augmenté de 22% par
rapport au groupe témoin, chez des souris Swiss femelles, aprés
I'incorporation de 0,03125% de capsaicine dans leur repas. Kim et al. (1985)
ont observé que des rats soumis a un repas contenant 1% ou 3% de piment
fort développaient un cancer de l'estomac causé par le N-méthyl-N'-
nitrosoguanidine. Etudiant le comportement alimentaire des mexicains,
Lopez-Carrillo et al. (1994) ont montré qu'il y avait une corrélation
significative entre la consommation de piment fort et le développement des
cancers de l'estomac. De méme dans une étude de Surh et Lee (1995), le
risque de développer un cancer gastrique était corrélé avec la consommation
de piment fort. Donc, ces études semblent suggérer que la capsaicine puisse
étre carcinogene.
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1.3. La physiologie de la capsaicine.
1.3.1. L'absorption et le métabolisme de la capsaicine.

Kawada T et al. (1984) ont montré que la capsaicine était absorbée
rapidement au niveau de l'estomac et du petit intestin, qu'elle était
métabolisée au niveau de la muqueuse gastro-intestinale, puis qu'elle
diffusait passivement dans le sang de la veine porte pour étre distribuée aux
différents organes. Moonsereenusorn (1980a) a montré, chez le rat, que
seulement 5 a4 10% de la capsaicine était utilisée et que le reste était rejeté.
Trois milligrammes de capsaicinoides introduits dans des rats,
disparaissaient progressivement a travers le gros intestin 4 un taux de 50%
en 5 minutes, de 70% en 30 minutes, de 80% en une heure, de 85% en trois
heures et ils étaient complétement éliminés au bout de deux jours.
L'absorption se fait davantage au niveau du jéjunum et de Il'iléon qu'au
niveau de I'estomac.

Kawada et Iwai (1985) ont montré que la capsaicine était vite absorbée
et qu'elle subissait une biotransformation. Cette biotransformation de la
capsaicine en d’autres molécules (vanillylamine et en acide vanillique
notamment) diminuerait la toxicité de la capsaicine. De méme, le mode
d'administration a une incidence sur la toxicité: la voie orale est moins
toxique que la voie intraveineuse. En effet, 75% de la capsaicine est éliminé
par l'urine dont 15% sous forme libre et 60% associé au glucuronate. Prés de
10% se retrouve dans les féces. Les 15% de capsaicine restant auront été
hydrolysés ou associés a I'acide glucuronique et/ou a l'acide sulfurique. Ce
sont ces substances qui sont distribuées par la veine porte au foie et qui
atteingnent ensuite les reins, les poumons, le cerveau et la moelle épiniére,
les muscles et le tissu cardiaque (Saria et al, 1982). Une proportion minime
de capsaicine peut donc étre utilisée.

Pour une concentration donnée, on obtient par voie orale un maximum
d’absorption au bout de 40 minutes. L'administration par voie intraveineuse,
intrapéritoriéale ou sous-cutanée est plus efficace mais plus toxique. En effet,
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en contournant la voie gastro-intestinale, responsable de 85% de
I'élimination de la capsaicine, les concentrations de capsaicine administrées
par les autres voies sont intégralement distribuées au niveau des organes.
Cependant la toxicité de la capsaicine est plus élevée puisque c’est le systéme
gastro-intestinal qui est responsable de la désintoxication de la capsaicine
(Suzuki et Iwai, 1984).

1.3.2. La capsaicine et le métabolisme des nutriments.
1.3.2.1. Le métabolisme des lipides.

Sambaiah et al. (1978) ont démontré, chez le rat, que la consommation
de 5% de chili équivaut & 15 mg de capsaicine, introduit dans un repas riche
en lipides et pauvre en protéines, affectait I'absorption des lipides. Dans une
autre étude, Saito et al. (1999) ont trouvé que la capsaicine de fait, inhibait
I'absorption des lipides. Cette défaillance d’absorption serait die a une
détérioration par la capsaicine des cellules épithéliales (Nopanitaya, 1974).
Or, Bartho et Szolcsanyi (1980) ont suggéré que la capsaicine agissait
directement sur les récepteurs intemes et de maniére réflexe sur le systéme
orthosympathique, augmentant ainsi la mobilité gastro-intestinale.

Kawada et al. (1986a) ont montré chez le rat, qu'une supplémentation
de capsaicine dans un repas, stimulait la mobilisation des lipides et en
conséquence, diminuait la concentration des triglycérides du sang. De plus,
la capsaicine diminuait I'accumulation de graisse dans les tissus adipeux
abdominaux. Selon Lim et al. (1995), la capsaicine agirait sur la lipolyse des
tissus adipeux pendant l'exercice mais non au repos. Arner et al. {1990) ont
démontré que la lipolyse était régulée par différents mécanismes
adrénergiques: au repos, I'a-adrénergique inhibait l'effet de la lipolyse et
pendant l'exercice, le B-adrénergique stimulait la lipolyse. Il y aurait un effet
lipotropique avec augmention du taux de lipides sanguins {Sambaiah et al.,
1984). La capsaicine diminuerait les lipides totaux et les triglycérides
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hépatiques par inhibition de la Hpogénése hépatique expliquant ainsi le réle
hypolipidémique de la capsaicine (Sambaiah et Satyanarayana, 1982 et
1989). Selon Srinivasan et Satyanarayana (1989), la capsaicine en stimulant
la secrétion des triglycérides hépatiques et sanguins et la sécrétion des
lipides emmagasinés dans les tissus adipeux augmenterait le taux de
triglycérides sanguins.

La capsaicine aurait aussi des effets sur le cholestérol. En effet,
Sambaiah et Satyanarayana (1980) ont montré que la capsaicine diminuait le
taux de cholestérol total et le taux d'ester de cholestérol hépathique par
augmentation de l'excrétion fécale du cholestérol libre et d'acide biliaire,
donnant ainsi a la capsaicine un pouvoir hypocholestérolémiant. La
capsaicine avec ses actions hypolipidémiants et hypocholestérolémiants
pourrait é&tre un élément intéressant pour le traitement
d’hypercholestérolémie associée au risque de maladies cardiovasculaires. En
effet, il a été démontré sur des singes, qu'un régime de 2,3 mg/kg de
capsaicine diminuait les taux de cholesthérol sanguin, myocardique et
aortique (Ki et al., 1982).

1.3.2.2. Le métabolisme des glucides.

Monsereenusorn et Glinsukon (1978) ont démontré que la capsaicine
inhibait I'absorption du glucose au niveau de l'intestin (jejunum). De plus, ils
ont suggéré qu'une grande concentration de capsaicine pourrait réduire la
taux d’ATP de la muqueuse intestinale, perturbant ainsi le transport du
glucose par inhibition de la production d'ATP par les mitochondries
intestinales (Monsereenusorn, 1979). D’autre part, le défaut d'absorption du
glucose intestinal serait dii & une inhibition de l'activité ATP-asique de la
pompe a sodium au niveau de la paroi intestinale. La capsaicine inhiberait la
sortie d'ions sodium au niveau des canaux de I'épithélium du jéjunum
(Monsereenusorn, 1980b}.
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Kawada et al. (1986b) ont montré que la concentration de gluccse
sanguin augmente immédiatement aprés une injection de capsaicine chez le
rat, avec un minimum & lintérieur des 120 minutes puis remonte
rapidement. La capsaicine agirait sur la lipolyse du tissu adipeux et
emmagasinerait le glycogéne au niveau du foie et des muscles pendant
l'exercice (Lim et al., 1995). Au repos, il y aurait une augmentation du
métabolisme des glucides par la capsaicine, expliqué par une augmentation
de la concentration des catécholamines plasmatiques (Lim et al., 1997).
Matsuo et al. (1996) ont démontré chez le rat, que la prise de capsaicine
n'affectait pas le glycogéne contenu dans le foie et dans le muscle soléaire au
repos et pendant I'exercice.

1.3.2.3. Le métabolisme des protéines.

Sambaiah et al. (1984) ont montré que la capsaicine n’affectait pas
I'absorption des acides aminés tels que l'alanine, I'histidine et l'acide
glutamique au niveau de la voie gastro-intestinale.

1.3.3. La thermogénése de la capsaicine

1.3.3.1. Interaction avec le systéme nerveux
sympathique.

Les macronutriments tels que les lipides, les protéines et les glucides
sont thermogénes c'est-a-dire qu'ils produisent de la chaleur (Rothwell et
Stock, 1981). D’autres constituants comme la caféine, l'alcool et la
capsaicine, sont aussi thermogénes. Henry et Emery (1986) ont montré chez
I'homme, que le chili et la sauce moutarde augmentaient la réponse
thermogénique des repas avec une augmentation de 25% de la dépense
énergétique.
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La capsaicine passant passivement & travers la parol gastro-
intestinale, stimulerait les neurones sensitifs viscéraux (Longhurst et al.,
1984} et, en réaction avec les récepteurs f-adrénergiques du foie et des
adipocytes, provoquerait la secrétion de catécholamines dans le sang. Elle
augmenterait la glycogénolyse et la lipolyse (Watanabe et al., 1991)
provoquant une mobilisation de I'énergie des substrats dans tout le corps.
Kawada et al. (1986a) ont rapporté que la consommation de capsaicine
diminuait le périmétre du tissu adipeux abdominal et la concentration des
triglycérides sanguins chez le rat, aprés un repas riche en lipides. En outre,
un régime riche en capsaicine induirait la thermogénése et l'activité
lipolytique par la stimulation du systéme nerveux sympathique, ce qui
réduirait I'accumulation des lipides dans le corps (Matsuo et al., 1995 et
1996).

Kawada et al. (1986b) ont rapporté qu'une injection de capsaicine par
voie intrapéritonéale chez le rat, augmentait la consommation d'oxygéne ainsi
que les taux de glucose sanguin, d'acides gras libres et d'insuline. Ici,
'insuline n'était pas augmentée par l'augmentation de la glycémie mais bien
par la capsaicine qui agissait directement sur les cellules  du pancréas
(Yamazaki et al., 1982). D’autre part, le quotient respiratoire (QR) serait
modifié (augmenterait puis diminuerait aprés I'administration de capsaicine)
et le taux de glycogéne hépatique diminuerait. Kawada et al. (1986b) ont
suggéré que la capsaicine augmente le métabolisme énergétique en agissant
directement et/ou indirectement par les catécholamines a travers l'action $-
adrénergique. Cette action de la capsaicine serait similaire & celle de
I'épinéphrine avec augmention de la consommation d'oxygéne et diminution
du QR (Tanaka, 1978). De plus, la capsaicine augmenterait la secrétion des
catécholamines (Watanabe et al., 1987a, 1987b et 1988; Kawada et al. 1988)
et cette secrétion serait die a l'activation des nerfs sympathiques
adrénergiques. Dulloo (1998) a proposé que le mode d'action de la capsaicine
serait d'interférer avec le systéme sympatho-adrénergique, via le circuit de
l'adrénaline et/ou de la noradrénaline agissant ainsi sur la thermogénése et
l'oxydation des graisses, ce qui a été confirmé chez I'humain par Yoshioka et
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al. (1995 et 1998). Pour Lim et al. (1997}, un repas avec de la capsaicine
augmenterait le QR sans augmenter la dépense énergétique. Or, l'étude de
Yoshioka et al. (1995) a montré, au contraire, que la dépense énergétique
était augmentée chez 'homme.

NB: Trés souvent, la consommation d'un repas épicé provoque au bout d'un
certain temps une sensation de chaleur. Kawada et al. (1988) ont montré que
cette chaleur vient des principes piquants (comme la capsaicine et 1a pipérine

pour le piment et le zingerone pour le gingembre) qui stimuleraient la
secrétion de catécholamines.

1.3.3.2. Interaction avec le tissu adipeux brun.

Une injection de capsaicine dans le tissu adipeux brun interscapulaire
augmenterait la température, la synthése de protéines découplantes et la
consommation mitochondriale d'oxygéne (Yoshida et al., 1988). Kawada et al.
(1991) ont montré que la capsaicine augmentait légérement la thermogéneése
du tissu adipeux brun. Le systéme sympathique, par l'action S-adrénergique
(la noradrénaline) serait le régulateur de la thermogénése et de la synthése de
thermogénes dans le tissu adipeux brun (Ricquier et al., 1986). D'aprés

Cannon et al. (1985}, le tissu adipeux brun jouerait un role important dans la
régulation énergétique.

Lors d'un jeune, la thermogénése serait réduite par suppression de
l'activité du systéme nerveux sympathique et par réduction des
catécholamines (Young et Landsberg, 1977; O'dea et al., 1982). En paralléle,
le poids de tissu adipeux brun diminuerait afin de suppléer le manque
d'énergie causé par le jeline (Kawada et al., 1991). Ces auteurs ont suggéré
que la consommation d’édulcorants et d'ingrédients piquants induirait la
synthése de thermogénes via la stimulation de la phase céphalique (LeBlanc
et Brondel, 1985; LeBlanc et Diamond, 1986; Diamond et LeBlanc, 1985). La
phase céphalique est I'une des deux phases impliquées dans l'effet thermique
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des aliments. Lors de la consommation d'un repas, les alilments passent
d'abord dans la cavité buccale. Lors de I'ingestion des aliments, ceux-ci étant
de différents gouts, textures, parfums... vont stimuler les nerfs sensitifs
gustatifs agissant ainsi sur le systéme nerveux central. Cette phase dure une
quarantaine de minutes. Aprés déglutition, la phase gastro-intestinale prend
le relais et dure de 5 a4 6 heures (Berthoud et al., 1980). Donc la palatabilité
joue une réle important dans la thermogénése.

Ces études ont montré que la capsaicine augmentait la thermogénése
du tissu adipeux brun. Par contre, la contribution thermogénique du tissu
adipeux brun était faible par rapport a la thermogénése totale qu'induit la
capsaicine au niveau de l'organisme.

1.4. Impact de la capsaicine sur la prise alimentaire.

La palatabilité est un élément important dans l'art culinaire. La
présentation, I'aspect, les parfums, la texture et le goit qui se dégagent d'un
mets fera qu'il sera apprécié ou non. Les enfants aiment les aliments sucrés.
Mais en régle générale, les humains aiment les graisses car elles ont une
bonne saveur, enrichissent le gout et leur texture est douce au palais
(Dulloo, 1998). L'é¢tude de Drewnowski et Greenwood (1983) a montré que les
humains préféraient les aliments riches en gras. De plus, I'association de
sucres dans un mets riche en lipides en augmenterait la saveur, ce qui
expliquerait que les gens aient une attirance vers le “fast-food”, les
grignotines, les gateaux a la créme, etc.

Comme nous l'avons vu dans les pages précédentes, la capsaicine
augmenterait la thermogénése et I'oxydation des lipides. Yoshioka et al
(1998) ont montré que la capsaicine augmentait la thermogénése et
I'oxydation des lipides de maniére plus importante encore lorsqu'elle était
associée 4 un repas riche en lipides. L'oxydation des glucides serait diminuée
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avec la capsaicine alors que sans capsaicine, I'oxydation des glucides serait
supérieure a celle des lipides. De plus, les mémes auteurs ont remarqué que
la capsaicine augmentait la perception des graisses autant dans les repas
riches en lipides qu'en glucides. Normalement I'ajout d’épices rehausse la
saveur des aliments. Or les résultats de Yoshioka et al. (1998) ont montré au
contraire, que les repas riches en lipides étaient plus agréables et plus
savoureux sans apport de capsaicine.

Tremblay et al. (1989 et 1991) ont montré qu'un repas riche en lipides
favorisait 'augmention de la prise alimentaire quotidienne. En recherchant
les effets de la capsaicine sur la prise alimentaire et la satiété, Yoshioka et al
(1999) ont trouvé que la capsaicine prise dans un repas diminuait, chez les
femmes japonaises, le désir de manger et diminuait la consommation de
protéines et de lipides. De plus, la consommation de capsaicine en amuse-
gueule avant un repas, diminuait le désir de manger et la consommation de
glucides, chez les hommes caucasiens.

Toutes ces études ont montré, d'une part, que la capsaicine
augmentait 'oxydation des lipides surtout lorsqu’elle était associée a un
repas riche en lipides. D'autre part, la capsaicine diminuait la prise
alimentaire et le niveau de faim et elle était liée 4 une augmentation de
l'activité du systéme nerveux sympathique (Yoshioka et al., 1999).

2. La perte de poids.
2.1. Les effets sur le métabolisme.

Selon Aronne et al. (1995), la perte de poids provoquerait une
diminution de l'activité du systéme nerveux sympathique donc une
diminution du systéme $-adrénergique (Buemann et al, 1992), ce qui
provoquerait une diminution de l'oxydation des lipides. Lors d'une perte de
poids, Leibel et al. (1995) ont constaté une diminution de la dépense
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énergétique, au repos et lors d'activités physiques. Doucet et al. (2000a) ont
démontré que cette diminution de la dépense énergétique s'expliquait
differemment chez 'homme par une diminution de la leptinémie, et chez la
femme par une diminution de la masse grasse.

La leptine est une hormone secrétée par le tissu adipeux qui joue un
role sur l'emmagasinage des graisses corporelles. Collins et al. (1996) ont
démontré que la leptine réduisait la prise alimentaire et augmentait la
dépense énergétique provoquant ainsi une diminution de la masse grasse.
L'activité de la leptine dépendrait de l'activité du systéme nerveux
sympathique (Snitker et al., 1997) et de l'insuline (Kolaczynski et al., 1996).

L'insuline est une autre hormone qui est connue pour réduire la
glycémie. L'étude de Woods et al. (1996} a mis en évidence une corrélation
entre le volume d'adipocytes et la concentration plasmatique d'insuline. La
perte de poids réduirait l'insulinémie (Goldstein, 1992), diminuant ainsi le
volume des adipocytes (masse grasse) et par la méme occasion, elle agirait
sur la leptine (Rosenbaum et al., 1997). Par ailleurs, il a été démontré que
l'insuline agissait sur la cholécystokinine (peptide sécrété par le duodénum
lors de la prise alimentaire) en augmentant son effet anorexigéne (Figlewicz et
al., 1996).
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Le tableau suivant résume les effets de l'insuline lors de la perte de
poids.

{ Insuline
U J 4
! Adipocytes = | Leptine ! Cholécystokinine
I i
! dépense énergétique ! effet anorexigéne
| risque | risque
T la prise alimentaire T la prise alimentaire
4

T la masse grasse

En résumeé, la perte de poids provoque:

| du systéme nerveux sympathique.

! du systéme B-adrénergique.

l de la dépense énergétique au repos
et pendant l'exercice.

| de loxydation des lipides.

! de la leptinémie.

| de l'insulinémie

T de la prise alimentaire.
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Une perte de poids s’accompagne d'une réduction de la dépense
énergétique qui peut persister pendant trois a cinq ans (Leibel et al.. 1984).
Cette diminution de la dépense énergétique est associée au risque
d'augmentation de la prise alimentaire. Nous pouvons penser que les
meilleurs traitements seront ceux qui contribueront au rétablissement de
I'équilibre métabolique énergétique notamment en augmentant la dépense
énergétique, réduisant ainsi le risque d'augmentation de la prise alimentaire.

2.2. Le contrdle de la perte de poids.

Perdre du poids est un combat difficile pour plusieurs personnes mais
le maintien de cette perte est aussi une tache ardue. Lorsqu'une personne
perd du poids, elle subit des modifications a différents niveaux de son
organisme. Ces modifications sont de l'ordre physique, métabolique et
psychique. La personne sera confrontée a un réapprentissage de son
“nouveau” corps. Elle sera amenée a changer non seulement son
alimentation mais aussi ses habitudes de vie: la gestion de son stress, son
degré d'activité physique, etc.

Sarlio et al. (2000) ont montré que, sur un laps de temps de neuf ans,
seulement 5% des femmes et 7% des hommes arrivaient 4 maintenir leur
perte de poids. De plus, le maintien de la perte de poids était possible grace a
une modification de certains comportements tels qu'une augmentation de
l'activité physique et une alimentation plus riche en légumes. Les hommes
ayant des antécédents de consommation importante d’'alcool et de cigarettes
étaient plus susceptibles de reprendre du poids que ceux qui ne présentaient
pas de tels antécédents. Par contre, chez la femme, les facteurs corrélés a la
reprise de poids sont la cigarette, une mauvaise condition physique, le
manque d'activité physique et le manque de sommeil. Les auteurs conclurent
que les problémes médicaux chez les hommes, et les problémes psycho-
sociaux, chez les femmes, sont des éléments importants dont il faut tenir
compte dans l'élaboration d'un programme de maintien de la perte de poids.
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2.2.1. Les habitudes alimentaires.

Selon Flatt (1987), pour maintenir un poids stable, I'apport et la
dépense énergétiques de méme que l'apport et l'oxydation des
macronutriments devraient étre en équilibre. Les protéines, les lipides et les
glucides ont chacun une densité énergétique qui leur est propre, la densité
énergétique étant le contenu en énergile par unité de poids. Le quotient
alimentaire (QA) est le quotient respiratoire de l'alimentation. La composition
en substrats oxydés est reflétée par le quotient respiratoire (QR), donné par le
rapport entre la production de CO9 et la consommation d'O9g. Idéalement, le

@R et le QA devraient étre en équilibre. Lors d'une perte de poids, la dépense
énergétique est diminuée donnant ainsi un QR relativement élevé mettant
alors en évidence un taux d'oxydation des lipides moindre. Donc pour pallier
au QR élevé, il importerait de consommer des aliments de QA élevé, c'est-a-
dire ayant une faible teneur en lipides (Flatt, 1988 et 1991). Une
alimentation comportant un faible taux de lipides permettrait de prévenir la
reprise de poids (Sheppard et al., 1991). Fort heureusement, le monde agro-
alimentaire offre une panoplie d'aliments possédant chacun des
caractéristiques qui leur sont propres. Cette abondante variété permet de
composer des mets qui soient non seulement agréables aux gotuts de chacun,
mais qui respectent aussi les recommandations faites a I'égard des protéines,
vitamines, acides gras essentiels, minéraux, huiles et graisses riches en
lipides insaturés, etc. Il est donc possible de se créer des repas dans lesquels
la proportion de lipides serait moindre sans pour autant réduire la quantité
et la qualité des nutriments (Kendall et al., 1991).

2.2.2. L'activité physique.

L'activité physique, pratiquée sur une base réguliére, posséde des
vertus que nous connaissons tous. [l a été montré par Blair et al. (1989)
qu'elle réduisait les maladies cardiaques et I'hypertension artérielle et
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contribuait au bien-étre psychocorporel. En plus, l'activité physique serait un
moyen de maintenir la perte de poids (Ewbank et al., 1995). L'activité
physique augmenterait la dépense €énergétique et tendrait a diminuer le QR,
c'est-a-dire a favoriser le métabolisme des lipides (Flatt,1992).
Conséquemment, I'activité physique est un moyen de pallier a la diminution
de la dépense énergétique provoquée par la perte de poids et d'aider & son
maintien. La pratique d'activité physique jointe a un régime alimentaire faible
en gras, serait un moyen efficace d’aider au maintien du poids corporel
(Tremblay et al., 1999a; Doucet et al., 1999).

Doucet et al. (2000b) ont montré que la perte de poids était
accompagnée par une augmentation de I'appétit. King. et al. (1994) ont
démontré que l'activité physique exerce un effet anorexigéne transitoire. Par
conséquent, l'activité physique pourrait étre un moyen de contrer
l'augmentation de 'appétit des personnes ayant perdu du poids (Doucet et
al., 2000b).

2.2.3. Autres facteurs.

En plus de l'alimentation et de l'activité physique, la psychologie et
I'environnement sont deux autres facteurs importants a prendre en compte
pour le maintien du poids corporel.

L'importance des facteurs psychologiques en ce qui a trait a la perte de
poids et au maintien du poids est encore mal définie. Nous pouvons penser
que l'apparence et le regard des autres influencent notre propre image et
notre estime de soi. La société actuelle accorde beaucoup d'importance au
corps en santé et surtout au corps “mince”. Selon Wadden et al. (1996), une
psychothérapie pourrait dans certains cas, aider les personnes a se refaire
urnie vie sociale et récréative et pourrait surtout aider a éviter le retour au
gain de poids subséquent, sachant que malgré la perte de poids, certaines
personnes continuent a avoir une mauvaise image d’elles-mémes.
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Une étude récente (Tremblay et al, 1999b), a montré qu'il y aurait une
relation entre la proportion d’adipocytes et I'exposition aux polluants. La
masse graisseuse serait un moyen de protection contre le stress et la
pollution. En perdant du polds, il y aurait une libération dans le sang, des
éléments organo-chlorés, produits de la pollution (Chevrier et al., 1998). Une
concentration trop importante de ces éléments dans la circulation sanguine
pourrait augmenter le risque de développer un cancer (Tremblay et al.,
1999b). En conclusion, une personne qui perd du poids se rend plus
vulnérable aux stress et a la pollution. Nous pouvons émettre 'hypothése
qu'il devient important pour les personnes ayant perdu du poids, de modifier
leur environnement afin de limiter le risque de regain de poids causé par les
agressions extérieures qu'elles subissent. En effet, en demeurant dans un
environnement pollué, le corps tendrait naturellement 4 emmagasiner les
produits toxigues intra et extra corporels dans le tissu adipeux afin de se
protéger.

L'étude de Pasman et al. (1999) a confirmé que le contrdle de la perte
de poids se faisait par une modification du comportement alimentaire et de la
pratique d'activités physiques, mais impliquait aussi des facteurs
environnementaux, génétiques et psychologiques (contréle et estime de soi).

Pour qu'il y ait perte et maintien de poids, il apparait essentiel de
considérer comme un tout I'ensemble des facteurs.

3. Conclusion.

La perte de poids induirait une diminution de l'activité du systéme
nerveux sympathique se traduisant par une baisse de la dépense énergétique
et de 'oxydation des graisses et en conséquence augmenterait le niveau de
satiété. La capsaicine augmenterait l'activité du systéme nerveux
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sympathique induisant une augmentation de la dépense énergétique et de
l'oxydation des lipides et par la méme occasion, réduirait la consommation
alimentaire. Pour le maintien d'un poids stable, il importe qu’il y ait un
équilibre entre le systéme nerveux parasympathique et le systéme nerveux
sympathique car ils jouent un réle important dans la régulation du
métabolisme énergétique et notamment au niveau du contréle de la prise et
de la dépense énergétique.

Les études de Costill et al. (1978) et Ivy et al. (1979) ont montré que la
caféine contenue dans le café, le thé et le coca-cola, augmentait la
concentration des cathécholamines plasmatiques, stimulant ainsi le
métabolisme des lipides par l'augmentation de la lipolyse au niveau
musculaire et/ou du tissu adipeux. Les effets de la caféine sont similaires a
ceux de la capsaicine, ce qui expliquerait l'intérét de cette derniére substance
dans différents domaines de recherche comme celui de la performance
physique et en diététique, comme produit d'amaigrissement.

La caféine et la capsaicine sont des drogues sympathomimétiques
c'est-a-dire des drogues stimulant le systéme nerveux sympathique et elles
pourraient rétablir I'équilibre de la balance énergétique et étre un moyen de
contrdler la reprise de poids. Les études de Yoshioka et al. (1998 et 1999) ont
montré que la capsaicine (10 g de piment rouge) augmentait la thermogénése
et l'oxydation des lipides. Prise en entrée, la capsaicine réduisait lors du
repas suivant la consommation alimentaire totale de 200 calories, par
diminution du niveau de satiété chez des personnes n'ayant pas perdu de
poids.

4. Hypothéses et objectifs.

Dans cette perspective, les études suivantes ont cherché a4 démontrer

que la capsaicine pourrait diminuer la prise alimentaire en agissant sur le
niveau de satiété et qu'elle serait associée a une augmentation de l'activité du
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systéme nerveux sympathique (SNS) chez des hommes en poids stable mais
ayant perdu du poids au cours de l'année.

Donc les hypothéses que nous voulions vérifier sont les suivantes: 1) la
capsaicine stimule le métabolisme énergétique 2) la capsaicine modifie le
comportement alimentaire en diminuant le niveau de satiété.

S'il s'avérait que les hypothéses sont vérifiées, la capsaicine pourrait
étre considérée comme un moyen de contrédler la perte de poids chez les
personnes ayant perdu du poids.
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Chapitre I

Matériel et méthodes

1. Les sujets.

Onze sujets de sexe masculin, tous volontaires, ne prenant aucun
médicament et en bonne santé ont signé leur lettre de consentement,
conformément a la Déclaration d'Helsinki, avant de participer a l'étude.
Chaque sujet devait avoir perdu au minimum 7 kg dans I'année, étre de
poids stable lors de I'étude et Agé entre 18 et 60 ans. Tous les sujets
participaient aux deux études o pour chacune d'elles, ils étaient testés deux
fois: controle et expérimentateur.

2. Mesures anthropométriques.

L'indice de masse corporelle (IMC) a été déterminé et la mesure de la
pesée hydrostatique qui permet d'évaluer la composition corporelle (la masse
graisseuse) d'un sujet en mesurant sa masse volumique (Underwater
Weighing Technique (Behnke et Wilmore, 1974)) a également été effectuée. Le
volume pulmonaire résiduel, étant le volume d'air restant dans les poumons
aprés une expiration maximale, a été mesuré par la méthode de dilution a
I'hélium (Spiroflow Morgan, Chatham, Kent, UK) (Meneely et Kaltreider,
1949). La formule de Siri (1956) permet I'estimation du pourcentage de
graisse a partir de la densité corporelle, ce qui permet de dériver la masse
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grasse et la masse maigre en kilogrammes. Les moyennes des différents
paramétres mesurés sont présentées dans le tableau 2 suivant:

Tableau 2: Caractéristiques des sujets.

Caractéristiques Moyenne + écart-type Min-Max
Age 42,7+ 8,1 39-59
Poids (kg) 875211 61-141
Taille (m}) 1,76 £ 0,05 1,69-1,86
Perte de poids (kg) 11,5%5,2 7-22

IMC (kg/m2) 28,2+6,8 18,8-45,5
Masse grasse (kg) 20,74+ 17,74 5,7-65,7
Masse maigre (kg) 66.51 £ 6,47 58-79
Volume corporel (L) 85,91 + 23,09 57,5-145,1
Pourcentage de graisse 21,19+13,33 6,2-46,6
Densité corporelle (kg/1) 1,051 £ 0,029 0,99-1.09

Les caractéristiques et les conditions de la perte de poids de chaque

sujet sont exposées en annexe 2.

3. Conditions expérimentales.

Les sujets ne devaient pas modifier leurs habitudes alimentaires et
leurs pratiques d'activités physiques. La veille de I'expérimentation, ils ne
devaient pas prendre d'alcool, de café et de piment et devaient s'abstenir
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d'activités physiques 72 h avant I'expérience. Chaque sujet participait deux
fois & chaque étude.

Un questionnaire sur leurs habitudes alimentaires m'informait de leur
comportement alimentaire et permettait de voir I'importance quils allouaient
aux épices, notamment au piment fort.

Tous les sujets savaient que l'étude consistait a vérifier si un régime a
base de piment fort, chez des personnes ayant perdu du poids, peut stimuler
le métabolisme énergétique au repos et réduire la prise alimentaire. Sur 11
sujets, seulement deux sujets avaient I'habitude de consommer des piments
(chili, tabasco,...), les autres n'en consommaient que rarement.

4. Mesure de la dépense énergétique: la calorimétrie indirecte.

La ventilation pulmonaire et la fraction d’'oxygéne et de dioxyde de
carbone dans l'air expiré sont mesurées par calorimétrie indirecte (Hartmann
et Braun. Uras 10E. Magnus 4G. Allemagne).

La calorimétrie indirecte évalue la dépense énergétique en mesurant la
consommation d'oxygéne et la production de dioxyde de carbone. La collecte
des gaz respiratoires est faite a l'aide d'un embout buccal. Toutes les
réactions produisant de l'énergie dépendent, en fin de compte, de
l'approvisionnement en oxygéne. La mesure de la consommation d'oxygéne
d'un individu en régime stable d'exercice ou au repos comme ici, permet donc
I'évaluation indirecte de son métabolisme énergétique car la quantité
d'énergie dérivée des réactions anaérobiques est trés petite. Selon des études
réalisées au moyen de la bombe calorimétrique, la combustion d'un mélange
de glucides, de lipides et de protides par un litre d'oxygéne libére environ
20,2 kJ ou 4,82 kcal d'énergie. L'équivalent énergétique d'un litre d'oxygéne
varie trés peu (entre 4,6 et 5,1 kcal/litre), méme si la proportion des
nutriments varie beaucoup. On peut donc estimer I'équivalent calorique du
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litre d'oxygéne a 4.9 kcal/litre d'oxygéne lors de la consommation d'une diéte
mixte.

11 existe deux applications de la calorimétrie indirecte: la spirométrie en
circuit fermé ou le sujet respire 4 méme un réservoir rempli d'oxygéne et celle
que nous avons utilisée dans notre étude, la spirométrie en circuit ouvert, ot
le sujet inspire plutdt I'air ambiant dont la composition est constante: 21%
d'oxygene, 0,03% de gaz carbonique et 78,06% d'azote et 0,91% de gaz inerte
(dont I'argon). Les deux méthodes de calorimétrie donnent des valeurs qui
different de moins de 1%. A cause de leur composition chimique différente,
les glucides, les lipides et les protides ne requiérent pas les mémes quantités
d'oxygéne pour oxyder complétement leurs atomes de carbone et d'hydrogéne
et les transformer en gaz carbonique (CO,) et en eau (H,0). La quantité de
CO, produite dépend donc de la quantité d'oxygéne (O,) consommée pour

métaboliser le substrat. Le rapport des échanges gazeux est appelé quotient
respiratoire (QR).

VCO, produit

] S
VO, utilisé

Le QR est important & connaitre au repos et au cours d'un exercice
aérobie car il renseigne sur les proportions de nutriments utilisés dans le
métabolisme énergétique. En outre, comme I'équivalent énergétique d'un litre
d'oxygéne différe selon le substrat oxydé, il faut connaitre le QR et la quantité
d'O, consommé si on veut évaluer précisément la quantité de chaleur
produite. Le QR pour les glucides est égal a 1 (QR=6 COy, / 6 O, = 1), le QR
des lipides est 0.7 ( QR = 16 CO, / 23 O,) et le QR des protides est 0,82
(Wilmore et Costill, 1994).

Par cette technique, nous pouvons connaitre les volumes d'oxygéene
(VO,) et de dioxyde de carbone (VCO,), la dépense énergétique (EE) et le
quotient respiratoire (QR).
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5. Le protocole expérimental.

Le protocole a comporté deux études auxquelles ont été soumis tous
les sujets.

5.1. Etude 1.

L'objectif de cette premiére étude était de vérifier si le piment fort
(capsaicine) a une action sur le métabolisme énergétique de repos des
personnes ayant perdu du poids.

Chaque sujet était testé deux fois: avec ou sans piment.
L'incorporation du piment dans le déjeuner était faite de maniére aléatoire. Il
y avait au moins une semaine d’intervalle entre les deux tests.

Le protocole se déroulait comme suit:

- A 7h30, le sujet se présentait a jeun de douze heures la veille (soit
depuis 19h30 la veille) au Laboratoire des sciences de l'activité physique de
I'Université Laval. Un questionnaire lui était présenté afin de savoir s'il avait
respecté les consignes concernant le jeine. l'alcool, etc. Ensuite, il se
reposait pendant 15 minutes allongé sur un lit afin que son organisme
revienne au calme et il était soumis par la suite & un testing par calorimétrie
indirecte sur une période de 10 minutes. Ceci permettait d’avoir un niveau de
référence de base (le niveau zéro). La ventilation pulmonaire et la fraction
d'O, et de CO, dans l'air expiré ont été mesurées par calorimétrie indirecte

(Hartmann et Braun. Uras 10E. Magnus 4G. Allemagne).

- 8HOO, les sujets consomment un déjeuner sous forme d'une omelette
aux tomates accompagnée de “réties” de pain blanc beurrées pour une
densité énergétique de 1,52 kcal/g et un apport calorique total de 566 kcal
{Tableau 3). L'incorporation de piment rouge est faite au hasard. Le contenu
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en piment sera de I'ordre de 8 g (24 mg de capsaicine) par repas. Ils ont vingt
minutes pour déguster leur déjeuner. La seule boisson a laquelle ils ont droit
est de I'eau.

Tableau 3: Composition du déjeuner de ['étude 1.

Composition Teneur
Grammes kcal % kcal
Oeuf 155 221,3
Tomate 100 31
Lait 2% 25 15,6
Pain blanc italien 80 209
Beurre 12 88,6
Total 372 565.5
Protéines 27.8 19,7%
Lipides 28,4 45,2%
Glucides 49,7 35,1%

@Quotient nutritionnel 0,82

Aprés que les sujets aient consommeé leur repas, une période de retour
au calme de dix minutes était observée avant le début de la série de collecte
de gaz faite selon la procédure décrite précédemment.

Le “testing” était sous la forme de prises de mesure pendant dix
minutes alternées avec dix minutes de repos, ceci pour une période de
quatre-vingt minutes. Cette collecte de gaz permettait de mesurer la dépense
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énergétique et les taux d'oxydation des glucides et des lipides dans le temps.
Ces taux d'oxydation ont été estimés en utilisant les équations de Frayn
(1983):

Glucides = 4,55 x VCO, - 3,21 x VO, ( - 2,87 x n)

Lipides = 1,67 x VO, - 1,67 x VCO, ( - 1,92 x n}

n étant la masse en gramme d’azote urinaire par minute.

Dans son étude, il a mis en évidence que le taux d'oxydation des
protéines sur une période courte, était négligeable.

PS: Les formules entre parenthéses n'ont pas été utilisés puisque le taux
d’azote produit par I'oxydation des protéines est négligeable.

Le “testing” se déroulait selon I'horaire suivant:

- 8h20-8h30 : période de retour au calme (repos).
- 8h30-8h40 : mesure (T 30).

- 8h40-8h50 : repos.

- 8h50-9h00 : mesure (T 50).

- 9h00-Sh10 : repos.

- 9h10-9h20 : mesure (T70).

- 9h20-9h30 : repos.

- 9h30-9h40 : mesure (T 90).

On réalise une seconde séance environ une semaine plus tard.
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5.2. Etude 2:

Le but de cette expérience est de vérifier si la prise de piment fort
(capsaicine) modifierait le comportement alimentaire en réduisant la prise
alimentaire et en conséquence I'équilibre énergétique dans le temps.

Avant leur venue au laboratoire, entre 7h00 et 8h00, les sujets
consommaient 4 la maison un déjeuner standard de densité énergétique de
1,75 kcal/g et contenant 733 kcal (Tableau 4). Ce déjeuner avait été préparé

a l'avance et donné lors de la derniére rencontre avec la coordonnatrice de
I'étude.

Tableau 4: Composition du déjeuner standard.

Composition Teneur
Grammes kcal % Kkcal
Pain blanc italien 100 261,2
Beurre d'arachide 16 102,5
Beurre 12 88,6
Fromage P'tit Québec® 40 164,5
Jus d'orange Del Monte® 250 116,3
Total 418 733
Protéines 25 13,6%
Lipides 34.4 42,2%
Glucides 80,9 44,2%

Quotient nutritionnel 0,85
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A 11h00, le sujet se présentait au Laboratoire des sciences de l'activité
physique de I'Université Laval. Un questionnaire lui était présenté afin de
savoir s'il avait respecté les consignes. Ensuite, il se reposait pendant 15
minutes allongé sur un lit afin de permetire un retour au calme. Ensuite,
une mesure de 10 minutes par calorimétrie indirecte était réalisée, ce qui
permettait d'avoir un niveau de référence de base (le niveau zéro). La
ventilation pulmonaire et la fraction d'O, et de CO, dans l'air expiré sont
mesurées par calorimétrie indirecte (Hartmann et Braun. Uras 10E. Magnus
4G. Allemagne).

A 11h30, un buffet était servi au sujet (Tableau 5) suivant la
consommation obligatoire, un chausson de 156 kcal et 2,36 kcal/g de
densité énergétique contenant ou non du piment fort (6¢ équivalent & 18 mg
de capsaicine) (Tableau 6). Le sujet disposait de 30 minutes pour déguster
son repas ou il pouvait manger a volonté.

Tableau 5: Liste des aliments constituant le buffet 1.

Viandes I

5 tranches de dinde Butter all Pain Keiser blanc ron
Mousse de saumon Prolimer® Pain keiser blé entier rond
Paté de foie La belle de Bretagne® Biscuits soda Premium Plus®
5 tranches de jambon Lafleur®

Fromages LEERETEE : Strmadsehar i
Gruyeére Stisse 28% MG, " e
Mozzarella 17% M.G. Kraft® Pomme rouge Mcintosh

Fromage cottage 2% M.G. Delisle®
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Beurre sale

Mayonnaise Miracle Whip® - Yogourt aux fruits brassés
Vinaigrette italienne Kraft® 1,5% M.G. Danone®
Moutarde - Biscuits fudge et amandes
Ketchup aux tomates Météo®

Breuvages ; jEEs i { :

Tt 2% Purfilre Lactantiad-— Laime'romz{ine“"'

Jus d’orange sans pulpe Del Monte® Tomate rouge crue

Cola® Carotte crue

7 Up®

Autres Ry

Croustilles nature Rufﬂes@

Eau

Tous les aliments du buffet avaient été pesés préalablement avant le
repas et ils ont été repesés a la fin du repas, afin de déterminer l'apport
alimentaire de chaque sujet. La pesée des aliments se fesait a I'aide d'une
balance électronique ACCULAB-V3000. Le calcul de la contribution
énergétique des glucides, des lipides et des protéines a été effectué a I'aide du
Fichier Canadien des éléments nutritifs (Santé Canada, Ottawa, 1997) et du
logiciel NUTRIFIQ 97 sur les valeurs nutritives des aliments.
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Tableau 6: Composition du chausson.

Composition Teneur

Grammes kcal % kcal
Pain blanc italien 42 110
Fromage Mozzarella
25% M.G. 11 35
Tomates en morceaux 12 4
Beurre 1 7
Total 66 156
Protéines 6,32 16,2%
Lipides 4,7 27.2%
Glucides 22 56,6%
Quotient nutritionnel 0,88

Aprés que le sujet ait consommeé son repas “ad libitum”, une période de
collecte de gaz, faite selon la procédure décrite précédemment, entrecoupée
de périodes de repos, se déroulait comme suit: la premiére série de quatre-
vingt dix minutes qui était constituée de dix minutes de “testing” alternées
avec dix minutes de repos, et la deuxiéme série de quatre-vingt dix minutes
comportant une alternance de vingt minutes de repos avec dix minutes de
“testing”. Ceci permettait de mesurer la dépense énergétique et les taux
d'oxydation des glucides et des lipides sur une période de 180 minutes. Ces
taux d'oxydation ont été estimés en utilisant les équations de Frayn (1983),
comme décrites dans 'étude 1.
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Le schéma du “testing” de cette étude avait cette forme:

- 12h00-12h10 : mesure 1.
- 12h10-12h20 : repos.
- 12h20-12h30 : mesure 2.
- 12h30-12h40 : repos.
- 12h40-12h50 : mesure 3.
- 12h50-13h00 : repos.
- 13h00-13h10 : mesure 4.
- 13h10-13h20 : repos.
- 13h20-13h30 : mesure 5.
- 13h30-13h50 : repos.
- 13h50-14h00 : mesure 6.
- 14HO00-14H20 : repos.
- 14H20-14H30 : mesure 7.
- 14h30-14h50 : repos.
- 14h50-15h00 : mesure 8.

A la fin de cette série de “testing”, un autre buffet, planifié et
préalablement pesé, était présenté au sujet {Tableau 7). Il pouvait manger ce
qu'il voulait. Ce buffet, composé d'éléments "sucrés”, permettait d'évaluer
leur envie de manger notamment par I'attirance de “gourmandises”.



Tableau 7: Liste des aliments composant le buffet 2.

- 2 Yogourt aux fruits au fond - Pomme McIntoch

2% M.G. Deslile® - Orange (Floride)

- 2 Pouding au chocolat Jéllo® - Jus d'orange sans pulpe
- 3 Barres de céréales au chocolat Del Monte®

Quaker® - Cola®

- 3 Barres de céréale aux fruits -7Up®

faibles en gras Quaker® - Lait 2% M.G. Lactantia®
- Biscuits Mini Ritz® - Eau

- Crisper sel et vinaigre Christie®

Entre les deux expériences, il y avait un intervalle d’'au moins une
semaine.

Remarques.
a. Le choix alimentaire.

Dans I'étude 1, 'omelette aux tomates est un plat plus facilement
consommable le matin au déjeuner pour la populaiton québécoise. De plus,
elle permet de masquer de maniére efficace le piment rouge.

Dans l'étude 2, le buffet 1 ayant déja été utilisé dans des études
antérieures, se préte bien aux habitudes alimentaires québécoises. Le buffet
2 est une collation composée d'aliments qui reflettent une préférence
susceptible de favoriser l'appétit. Le chausson, pris en entrée, servait
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simplement de vecteur pour le piment rouge, il ne devait pas étre trop
nourrissant pour ne pas influencer la prise alimentaire lors du buffet1.

b. Quantité de piment rouge.

La quantité de piment rouge dans les études 1 et 2 est respectivernent
de 8 g et de 6 g. Ces quantités sont apparues acceptables & plusieurs
individus québécois préalablement soumis a des essais visant a établir les
concentrations en piment rouge.

La quantité de capsaicine contenue dans le piment rouge utilisé a été
dosée & 3 g/kg de piment (Annexe 3).

6. Echelle visuelle analogue.

Afin d’estimer le niveau de satiété du sujet, il devait remplir I'échelle
visuelle analogue, a toutes les trente minutes (Annexe 4). Celle-ci était
présentée a son arrivée (t-30), avant le déjeuner (tO) et plusieurs fois aprés le
déjeuner ou le repas a des intervalles de 30 minutes. En plus, dans I'étude 2,
I'échelle visuelle analogue était donnée au temps t3 ce qui correspondait a la
fin de I'entrée.

Cette échelle se présentait sous la forme d'un questionnaire de cinq
questions nous permettant d'évaluer le désir de manger, le niveau de faim, la
sensation d'étre rempli, la quantité de nourriture qu'il était capable de
manger. Au temps t20 de I'étude 1 et t3 de I'étude 2, on évalue en plus le
niveau d'appréciation du repas.

Pour chaque question, le sujet devait indiquer un “X” ou un trait
vertical sur une ligne de 150 millimétres de longueur, correspondant a
I'endroit ou il estime au mieux son état, en considérant que les deux bouts
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de I'échelle sont des extrémes. Sachant qu'il existait un risque d'avoir des
confusions en ce qui a trait a la compréhension des questions comme la
différence entre “une envie de manger” et “I'impression d’avoir faim”, une
explication claire des questions fut présentée a chaque sujet.

Il faut savoir que I'évaluation subjective du niveau de satiété a été
adaptée a partir de Hill et Blundell (1986), mais en gardant les mémes
questions. L'analyse se fait tout d’abord en mesurant les échelles visuelles
analogues avec une régle. Les mesures étaient faites en partant de I'extrémité
gauche de la ligne jusqu'au trait du sujet.

Le calcul des aires sous la courbe (AUC) incluait les temps t0, t20, t30,
t60, t90 et t100 minutes pour l'étude 1 et les temps t0, t3, t30, t60, t90,
t120, t150, t180 et t200 pour I'étude 2 et ceci pour chaque question.

7. Analyses statistiques.

La “Jmp version 3" de SAS Institute Inc., SAS Campus Driver (Cary,
NC, USA) a été utilisée pour les analyses. Une analyse de variance (ANOVA) a
un facteur a été appliquée pour les deux études.

En ce qui concerne I'étude 1, l'analyse permettait de déterminer
I'existence d'une différence entre les sujets ayant pris un déjeuner avec ou
sans piment fort (capsaisine) concernant les paramétres suivants: 1) le
niveau de satiété déterminé a partir des données venant des quatre questions
de I'échelle visuelle analogue (l'envie de manger, l'impression d'avoir faim, la
sensation d'étre rempli et la quantité de nouriture) et pour les temps t0, t20,
t30, t60, t90 et t100; 2) la dépense énergétique en utilisant VO,, VCO,, QR,

EE, taux d'oxydation des lipides et des glucides aux temps TO, T30, T50, T70
et T90.
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Pour l'étude 2, les objectifs étaient aussi de vérifier s'il existe une
différence entre les sujets ayant pris un déjeuner avec ou sans piment fort
(capsaicine). Les paramétres considérés étaient: 1) le niveau de satiété aux
temps tO, t3, t30, t60, t90, t120, t150, t180 et t200; 2) la dépense
énergétique aux temps TO, T30, T50, T70, T90, T110, T140, T170 et T200; 3)
la consommation de macronutriments; 4) les breuvages (avec ou sans eau).

Le niveau de signification utilisé pour les deux études était P< 0,05.



Chapitre Il

Résultats

1. La thermogéneése.
1.1. La dépense énergétique (figure 2).

Dans I'étude 1, la dépense énergétique du traitement controle est
supérieure au traitement capsaicine tout au long du test sauf au temps 50.
Les valeurs enregistrées varient de 1,1 4 1,38.

Dans l'étude 2, la dépense énergétique du traitement contréle est
supérieure au traitement capsaicine mais les deux traitements varient de
maniére presque identique. Les valeurs enregistrées varient de 1,19 a 1,54.
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Figure 2: La dépense énergétique.

Dans les deux études, il n'y a pas de différence statistique significative
pour la dépense énergétique.

1.2. Le quotient respiratoire (figure 3).

Dans l'étude 1, le quotient respiratoire du traitement capsaicine est
légérement supérieur au traitement contréle. Les deux traitements évoluent
paraliélement prenant des valeurs entre 0.77 & 0,88 et ils varient légérement
sur 90 minutes.

Dans l'étude 2, le traitement capsaicine est toujours supérieur au
traitement contréle sauf au temps 140. Les quotients respiratoires (QR) a la
fin du test affichent des valeurs inférieures aux valeurs initiales et ce, dans
les deux traitement (valeurs de départ: 0,87 et d’arrivée: 0,82). Il faut noter
qu'au temps O, les valeurs du QR présente un écart chez les sujets soumis
ou non a la capsaicine.
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Figure 3: Le quotient respiratoire.

Dans les deux études les traitements contréle et capsaicine évoluent
parallélement et le traitement capsaicine est légérement supérieur au
traitement contrdle. Cependant, dans aucune des études, il n'y a de
différences statistiques significatives entre les deux traitements.

1.3. L'oxydation des lipides (figure 4).

Damns l'étude 1, l'augmentation de l'oxydation des lipides du traitement
contrdle est marquée durant les 30 premiéres minutes et diminue assez
rapidement jusqu'a 50 minutes pour progressivement revenir a sa valeur de
départ. Au niveau du traitement capsaicine, la réaction est moins marquée. 11
faut noter qu'au temps O les valeurs d'oxydation des lipides enregistrées
présentent un écart important chez les sujets soumis ou non a la capsaicine.
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Dans l'étude 2, chez le traitement contréle, I'oxydation des lipides
augmente presque constamment sur 90 minutes puis baisse jusqu'a 140
minutes pour s'infléchir légérement. Le traitement capsaicine a oxydé les
lipides plus lentemnent mais de maniére progressive avec un maximum a 140
minutes. De 170 4 200 minutes, les deux traitements tendent a évoluer
ensemble et méme a réduire leur écart. Les données sont non significatives
sauf au temps 50, ou la valeur moyenne d'oxydation du traitement
capsaicine de 0,43 mmol/min est significativement différente (P < 0.05) de
celle du traitement contréle 0,75 mmol/min. Au temps 50 le traitement
contréle oxyde plus de lipides que le traitement capsaicine.
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*: Significatif a P < 0,05.
Figure 4: L'oxydation des lipides.

En conclusion, il n'y a pas de différence significative entre les valeurs
d'oxydation des lipides obtenues chez les deux traitements de sujets sauf au
temps 50 de I'étude 2.
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1.4. L'oxydation des glucides (figure 5).

Dans I'étude 1, I'oxydation des glucides dans le traitement capsaicine
ne varie pratiquement pas. Il y a une légére baisse 4 30 minutes. Dans le
traitement controéle, il y a aussi une baisse a 30 minutes mais elle est suivie
d'une croissance trés importante avec un maximum a 90 minutes. Comme
précédemment dans le cas de I'oxydation des lipides, on note au temps 0 que
les valeurs d'oxydation des glucides enregistrées présentent un écart
important chez les personnes soumises ou non a la capsaicine.

Dans I'étude 2, dans les deux cas, I'oxydation croit & 30 minutes puis
diminue progressivement dans le traitement capsaicine (140 minutes) et plus
rapidement dans le traitement contréle (90 minutes).
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Figure 8: L'oxydation des glucides.

On remarque que dans I'étude 1, le traitement contréle engendre un
bilan positif de I'oxydation des glucides alors que dans I'étude 2, le bilan est
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plutot négatif. Cette différence serait peut-étre due a la comgosition des
repas. Dans I'étude 1, le déjeuner était riche en lipides (lipides: 45% et
glucides: 35%) et dans l'étude 2, les sujets ont consommé une proportion
égale en lipides et glucides (lipides: 38 a 41% et glucides: 41 a 43%).

1.5. Conclusion.

La capsaicine n'a eu aucun effet significatif sur la dépense énergétique
et le quotient respiratoire et ce dans les deux études. En ce qui concerne
I'oxydation des lipides de I'étude 1, il n'y a pas de différence significative.
Dans I'étude 2, 1a capsaicine favorise une oxydation progressive des lipides et
plus longtemps que le traitement contréle. A la fin du test, la moyenne du
taux d'oxydation induite par la capsaicine est inférieure de 0,09 mmol/min
par rapport 4 la moyenne du traitement contrble. Les moyennes des
traitements capsaicine et contréle sont respectivement de 0,58 et 0,67
mmol/min. Ces données ne présentent cependant pas de différences
significatives. Selon nos résultats, la capsaicine n’agit pas sur l'oxydation des
lipides. Contrairement a notre hypothése selon laquelle la capsaicine aiderait
davantage a l'oxydation des lipides, la seule donnée significative que nous
ayons obtenue indique le contraire et c'est le traitement contréle qui oxyde
plus de lipides au temps 50.

Malgré la tendance observée dans I'étude 2 d'un taux d'oxydation des
glucides supérieur au traitement contréle durant les 110 premiéres minutes,
les résultats n'étant pas significatifs nous ne pouvons pas conclure que la
capsaicine favoriserait I'oxydation des glucides.



50

2. L'échelle analogue visuelle.
2.1 Etude 1.

Les évaluations de 'envie de manger, de I'impression d'avoir faim, de
I'impression d'étre rempli et du niveau de satiété des deux traitements
(capsaicine et controle) montrent qu'il n'y a aucune différence significative
entre les deux traitements (figure 6). Pour chacune des quatre questions, les
courbes obtenues pour chaque traitement sont semblables.
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Figure 6: Evaluation de I'envie de manger, de l'impression d'avoir faim, de la
sensation d'étre rempli et du niveau de satiété de I'étudel.

Les statistiques appliquées tant aux données brutes qu'aux calculs des
aires sous la courbe (Tableau 8) ont confirmé que les deux traitements ne
présentaient pas de différences significatives.

Tableau 8: Etude I: Effets de la capsaicine sur les résultats obtenus avec
I'échelle visuelle analogue calculés a partir des valeurs de l'aire sous la
courbe en réponse a un déjeuner contenant ou non de la capsaicine.

Variables Contrdle Capsaicine Résultats
Envie de manger 3111,8 +£2279 3417,3 + 2299 ns
Niveau de faim 4166,3 £ 2524,6 4256,4 £ 2044,3 ns
Sensation d’étre

rempli 9874.,3 + 2776 9365,6 £ 2322,1 ns

Niveau de satiété 3540,2 + 2090,5 4141.,4 + 1813,9 ns
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+: Moyenne * écart-type des variables exprimées en millimétres carrés.

ns: P > 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux traitements
au seuil de 5%.

En conclusion, la capsaicine ne modifie pas l'envie de manger,
I'impression d’avoir faim, la sensation d’étre rempli et le niveau de satiété.

2.2. Etude 2.

Comme dans l'étude 1, I'évaluation de l'envie de manger, de
I'impression d'avoir faim, de I'impression d'étre rempli et du niveau de satiété
des deux traitements (capsaicine et contréle) montrent qu'il n'y a aucune
différence significative entre les deux traitements (figure 7). Ici aussi, pour

chacune des quatre questions, les courbes obtenues pour chaque traitement
sont semblables.
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Figure 7: Evaluation de I'envie de manger, de I'impression d’avoir faim, de la
sensation d'étre rempli et du niveau de satiété de I'étude 2.

Les statistiques appliquées aux données brutes et aux calculs des aires
sous la courbe (Tableau 9) ont confirmé que les deux traitements ne
présentaient pas de différences significatives.
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Tableau 9: Etude 2: Effets de la capsaicine sur les résultats obtenus avec
I'échelle visuelle analogue calculés a partir des valeurs de l'aire sous la
courbe en réponse au repas ad libitum contenant ou non de la capsaicine.

Variables Controle Capsaicine Résultats
Envie de manger 5903,6 + 2969,4 6295,4 + 2994,6 ns
Niveau de faim 5917,2 + 2890,7 6407,1 £ 3281,4 ns
Sensation d’'étre

rempli 22256,7 + 4899 21537,8 £ 4243,5 ns
Niveau de satiété 7215,6 + 3687 7215,8 £ 3705,4 ns

*: Moyenne + écart-type des variables exprimées en millimétres carrés.
ns: P> 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux traitements
au seuil de 5%.

En conclusion, comme dans I'étude 1, la capsaicine ne modifie pas
I'envie de manger, l'impression d’'avoir faim, la sensation d’'étre rempli et le
niveau de satiéteé.

2.3. Conclusion.

Qu’elle soit prise en déjeuner ou au début d'un repas, la capsaicine n'a
aucun effet sur les quatre composantes mesurées chez des personnes ayant
perdu du poids.
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3. La prise alimentaire.

3.1. Le buffet 1.

Les proportions en énergie et en macronutriments du buffet 1 sont
montrées dans le tableau 10: 'amuse-gueule est exclu alors que dans le

tableau 11, il est inclus.

Tableau 10: Etude 2: Proportions en énergie et en macronutriments du
buffet 1 en excluant I'amuse-gueule.

Variables Contréle Capsaicine Résultats
Quantité (g 981,1 + 262,8 1111,8 + 348,8 ns
Energie (kcal) 978 + 347 964 + 295,8 ns
Protéines (g 42,1+ 18,4 454+ 16,5 ns

(%) 18,2+6,4 189+4,1 ns
Lipides (g} 47,5 +20,5 43.8+ 19,5 ns

(%) 43,1+7,3 39,7+ 11,7 ns
Glucides (g) 95,6 £ 37,3 97.2+32,8 ns

(%6} 38,7197 41,4+ 13,3 ns

+: Moyenne * écart-type des variables.
ns: P> 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux traitements.
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Tableau 11: Etude 2: Proportions en énergie et en macronutriments du
buffet 1 en incluant I'amuse-gueule.

Variables Controle Capsaicine Résultats
Quantité (g 1047,1 + 262.9 1177.8 £ 348.8 ns
Energie (kcal) 1134 + 347 1120 £295,8 ns
Protéines (g 48,4+ 18,4 51,71+ 16,2 ns

(%) 176 £ 5,2 18,5+3,5 ns
Lipides (23] 52,3 £20,5 48,5+ 19,5 ns

(%) 40,8+ 6,2 38+9,8 ns
Glucides (g) 117,6 £ 37,3 119,3+ 32,8 ns

(%) 41678 43,5+ 11,2 ns

+: Moyenne * écart-type des variables.
ns: P > 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux
traitements.

L'ajout de capsaicine dans un amuse-gueule n'a aucun effet sur la
quantité d'aliments consommeés. Aucune différence significative n'est apparue
entre les deux traitements. Le traitement capsaicine a consommé un peu
plus de protéines (45,4 + 16,5¢ contre 42,1 + 18,4g) et de glucides (97,2 £
32,8g contre 95,6 + 37,3g) alors que le traitement contréle a consommé un
peu plus de lipides (43,8 + 19,5g contre 47,5 £ 20,5g). Au total, le traitement
capsaicine a consommé un peu plus d’aliments.



En conclusion, la capsaicine n'a pas d'effet sur la prise alimentaire.

3.2. Le buffet 2.
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Les effets de la capsaicine sur les proportions en énergie et en
macronutriments du buffet 2, trois heures aprés le repas ad libitum, sont
montrés dans le tableau 12. Bien que le traitement capsaicine ait consommé
davantage que le traitement contrdle (117,5 + 175,3¢ contre 67 + 113,6g) les
résultats se sont avérés statistiquement non significatifs. Nos résultats
indiquent donc que la capsaicine n'a pas d'effet a long terme sur la prise

alimentaire

Tableau 12: Etude 2: Proportions en énergie et en macronutriments du

buffet 2.
Variables Controle Capsaicine Résultats
Quantité (g 67 £113,6 117,5+175,3 ns
Energie (kcal) 75+ 94,5 121 + 201,1 ns
Protéines (g 1,7£2,5 1,7+ 3.4 ns
(%) 102+8,3 46+29 ns
Lipides (g 23+3.3 2,1+4,1 ns
(%) 27,1125 11,8+8,6 ns
Glucides (g} 12+ 16,6 24,2 £ 38,2 ns
(%) 62,7+ 19 83.6 £ 13,1 ns
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+: Moyenne * écart-type des variables.
ns: P> 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux traitements.

3.3. Les boissons.

Les effets de la capsaicine sur la consommation d'eau et de liquides
totaux sont montrés dans le tableau 13. Les résultats obtenus sont non
significatifs au seuil de 5% bien que nous ayons observé chez le traitement
capsaicine une consommation légérement plus élevée d’eau et de liquides que
chez le traitement contréle. On se serait attendu a ce que la capsaicine
provoque la soif, mais les analyses montrent qu'elle n'a pas d'effet sur la
consommation de liquides.

Tableau 13: Etude 2: Proportion en eau et en liquides totaux (eau et

boisson).
Variables Controle Capsaicine Résultats
Eau (g) 334 £ 252,3 359,7 + 268,9 ns
Liquides (g) 531,5 £ 230.4 690 + 345,7 ns
(Totaux)

£: Moyenne * l'écart-type des variables.
ns: P> 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux traitements.
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3.4. Conclusion.

Les effets de la capsaicine sur les proportions en énergie et en
macronutriments des deux buffets, sont colligés dans le tableau 14. Bien que
le traitement capsaicine ait consommé davantage de glucides (143,4 £ 61,1 g
contre 129,6 + 44 g) et que la consommation énergétique totale y soit aussi
plus élevée (1242 + 347.8 kcal contre 1210 + 377,9 kcal) que chez le
traitement contrdle, les différences se sont avérées non significatives.

Tableau 14: Etude 2: Proportions en énergie et en macronutriments des deux
buffets.

Variables Controle Capsaicine Résultats
Quantité (g 1114,1 £ 300,9 1295,4 + 476,8 ns
Energie (kcal) 1210 £ 377,9 1242 £ 347,8 ns
Protéines (g 50,1 + 18,8 53.4+£15.3 ns
(%) 17,1+£5,1 17,7+ 4.3 ns
Lipides (g 54,5 + 22 50,6 £ 19 ns
(%) 40,2+6,8 36810 ns
Glucides (g 129,6 +44 143,4+£61,1 ns
(%) 42,7+ 8,7 45,5+ 12,5 ns

+: Moyenne * écart-type des variables.

ns: P > 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux
traitements.



Tableau 15: Etude 2: Densité énergétique (kcal/g).

Variables Controéle Capsaicine Résultats
Buffetl

chausson exclu 1,07 £ 0,28 0,91 £ 0,32 ns
Buffet 1

chausson inclu 1,12+ 0,32 0,99+ 0,31 ns
Buffet 2 2,23+1,98 1.43+1,3 ns
Deux buffets 1,12+ 0,33 1,01 £0,32 ns

+: Moyenne + écart-type des variables.

ns: P > 0,05, il n'y a pas de différence significative entre les deux

traitements.

Quoique le tableau 15 montre chez les sujets, une légére tendance a
consommer davantage en absence de capsaicine, les résultats demeurent
toutefois non significatifs.

En conclusion, la capsaicine n'a pas d'effet sur la prise alimentaire des
personnes ayant perdu du poids.
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Chapitre IV

Discussion

1. L'effet de la capsaicine sur la thermogénése.

Henry et Emery (1986) ont montré chez 'homme, que la moutarde et le
chili augmentaient la dépense énergétique de 44% alors que chez un groupe
controle elle n'était augmentée que de 15%. Kawada et al. (1986b) ont
rapporté que la capsaicine augmentait la secrétion de catécholamines
médullaires ce qui augmentait la consommation d'oxygéne de 23%. Nous
nous serions attendus a ce que la consommation d'oxygéne, donc la dépense
énergétique, soit augmentée suite a 'ingestion de capsaicine.

Dans nos études, la capsaicine n'a pas eu d'effet sur la dépense
énergétique au repos car les valeurs obtenues chez les deux traitements
n'étaient pas significativement différentes. Nous avons obtenu dans I'étude 1,
une augmentation de la dépense énergétique de 21% dans le traitement
ayant consommé 8 g de piment rouge contre 22% dans le traitement
controle. Dans l'étude 2, 'augmentation des valeurs de la dépense
énergétique au repos était respectivement de 18% dans le traitement ayant
consommé 6 g de piment rouge contre 23% pour le traitement contrdle.
Yoshioka et al. (1995) avaient obtenu 32% d’augmentation de la dépense
énergétique contre 9% dans le groupe contrdle chez des personnes en poids
normal ayant consommer 10g de piment rouge. Cette différence entre ces
deux études peut étre expliquée par le fait que les sujets de notre étude sont



des personnes ayant perdu du poids alors que I'étude précédente portait sur
des sujets en poids normal et qu'ils consommaient 2 et 4 g de moins de
piment rouge.

La perte de poids s’'accompagne d'une diminution de l'activité du
systéme nerveux sympathique, du systéme f-adrénergique et de la dépense
énergétique au repos (Aronne et al, 1995; Buemann et al., 1992). Il y a donc
un déséquilibre au niveau du métabolisme énergétique. Nos résultats nous
laissent supposer que la capsaicine ne peut agir de la méme maniére sur un
métabolisme en déséquilibre qu'elle ne le fait notamsnment chez des personnes
maigres.

Il a été montré que le quotient respiratoire augmentait immédiatement
aprés une injection intrapéritonéale de capsaicine (6mg/kg) chez le rat
(Kawada et al.,, 1986b). Dans leur étude, les valeurs revenaient a leur niveau
de base en 90 minutes et déclinaient 120 minutes aprés I'injection. Une
autre étude, chez 'homme, a montré qu'il y avait une augmentation du
quotient respiratoire entre 50 et 150 minutes (Yoshioka et al., 1995).
Yoshioka et al. (1998} ont expliqué que la variation entre les deux études
(Kawada et al. (1986b) et Yoshioka et al. (1995)) serait due a une différence
dans la composition des repas. La capsaicine associée a un repas riche en
lipides favoriserait 'augmentation de I'oxydation des lipides. Par ailleurs,
associée a un repas riche en glucides, la capsaicine donnerait aux sujets
I'impression de consommer un repas plus riche en lipides. Dans nos études,
le quotient respiratoire ne varie pas de fagon significative entre les
traitements soumis ou non a la capsaicine. Contrairement aux résultats de
Yoshioka et al. (1995 et 1998), les mesures du quotient respiratoire tendent a
se maintenir au méme niveau du début a la fin du test soit dans I'étude 1
entre 0,77 et 0,88 et dans I'étude 2 entre 0,81 et 0,88.

Yoshioka et al., (1995 et 1998) ont montré que, chez des personnes en
poids normale, 1a capsaicine augmentait I'oxydation des lipides. Nos résultats
de I'étude 2 ont montré au contraire, que 50 min aprés ingestion de



63

capsaicine, le traitement contrdle oxydait de maniére significative, davantage
de lipides que le traitement capsaicine. Selon Buemann et al. (1992}, les
personnes ayant perdu du poids ont une capacité plus faible d'oxyder les
lipides. Or, malgré le fait que l'ensemble de nos résultats soient non
significatifs, la tendance générale indique que la capsaicine n'augmente pas
l'oxydation des lipides mais au contraire tend plutot a la ralentir chez les
personnes ayant perdu du poids.

Quant a l'oxydation des glucides, bien que les deux études soient
indépendantes et qu'aucun traitement statistique ne puisse permettre de
comparer leur résultats, nous avons observé dans I'étude 2 que les valeurs
d'oxydation des glucides chez le traitement capsaicine étaient généralement
supérieures a celles du méme traitement dans I'étude 1 (0,55 a 0.81
mmol/kg/min contre 0,51 a 0,69 mmol/kg/min). Cette différence entre les
deux études pourrait s'expliquer par la différence entre la composition des
repas. Dans l'étude 1, la consommation en lipides et en glucides était
respectivement de 45% et 35%, alors que dans l'étude 2, les sujets ont
consommé des lipides et des glucides dans une proportion des 39% et 45%.
donc davantage de glucides. Or selon Yoshioka et al. (1998), sans capsaicine,
I'oxydation des glucides était plus importante aprés un repas riche en
glucides qu'en lipides. Associé a la capsaicine, ces mémes auteurs ont trouvé
que l'oxydation des lipides avec un repas riche en lipides était plus
importante tandis que I'oxydation des glucides était réduite, ceci chez des
personnes en poids norral.

A partir de ces observations, nous pouvons suggérer que la capsaicine
n'agit pas de la méme maniére chez des personnes ayant perdu du poids du
fait du déséquilibre métabolique. Nos études ne peuvent cependant pas
l'affirmer puisque les données obtenues chez les traitements capsaicine et
contrdle n'étaient pas statistiquement significatives. Il faudrait comparer un
repas riche en lipides versus un repas riche en glucides.



2. L'effet de la capsaicine sur le comportement alimentaire.

Le piment fort est utilisé en gastronomie pour rehausser le gout des
mets. Dans nos études, la capsaicine n'a eu aucun effet sur la prise
alimentaire et le niveau de satiété. Elle n’a pas affecté le désir de manger,
I'impression d’avoir faim, la sensation d’étre rempli et le niveau de satiéte, tel
que mesurés a l'aide de l'échelle visuelle analogue. Nous nous serions
attendus a ce que le niveau de satiété soit moindre et que la prise alimentaire
soit réduite aprés ingestion de capsaicine. Nos résultats vont a I'encontre de
ceux obtenus par Yoshioka et al. (1999) qui mesuraient une diminution du
désir de manger et une diminution de la consommation en protéines et en
lipides chez les femmes japonaises de poids normal ayant consommé 10g de
piment rouge incorporé dans un repas riche en lipides ou en glucides et une
diminution du désir de manger et une diminution de la consommation des
glucides chez les hommes caucasiens de poids normal ayant consommé 6g
de piment rouge incorporé dans un repas riche en glucides.

Or, dans nos études les sujets testés, tous des hommes caucasiens,
ont consommé des glucides en quantités comparables, qu'ils aient ou non
ingéré de la capsaicine. En ce qui a trait a la prise alimentaire, les sujets
soumis a la capsaicine n'ont pas consommé moins que ceux du groupe
contrdle (Figure 8), les proportions n'étant pas significativement différentes
entre les deux traitements.
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Figure 8: Consommation en quantité et en énergie des aliments pris lors de
I'étude 2.

La capsaicine augmente la secrétion des catécholamines a travers
l'action béta-adrénergique via la stimulation du systéme nerveux
sympathique (Watanabe et al., 1987a et b et 1988; Kawada et al., 1986b et
1988) et elle augmente la thermogénése (Yoshioka et al.,, 1995). Dans I'étude
de Yoshioka et al. (1999), on a émis I'’hypothése que la diminution de la prise
alimentaire causée par la consomrnation de capsaicine serait médiée par une

augmentation du systéme nerveux sympathique comme l'avait déja proposé
Bray (1993).

Les personnes qui ont perdu du poids, ont une diminution de l'activité
du systéme nerveux sympathique, du systéme f-adrénergique, de la dépense
énergétique et de 'oxydation des lipides et une tendance a augmenter la prise
alimentaire (Aronne et al., 1995; Buemann et al., 1992).
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Dans nos études, la consommation de capsaicine chez des personnes
ayant perdu du poids ne changeait pas la dépense énergétique, le quotient
respiratoire et I'oxydation des glucides qui dépendent de l'action du systéme
nerveux sympathique. De maniére générale, I'apport de capsaicine ne
changeait pas l'oxydation des lipides sauf au temps 50 minutes ou la seule
donnée significative obtenue montrait que l'oxydation des lipides était
inférieure chez le groupe capsaicine par rapport au groupe controle.

De plus, la capsaicine ne modifie pas le comportement alimentaire
contrairement a I'étude de Yoshioka et al. (1999}, ce qui nous laisse supposer
que la capsaicine ne stimulerait pas le systéme nerveux sympathique chez
les personnes ayant perdu du poids et qu'elle ne pourrait agir que sur un
meétabolisme stable et non déséquilibré comme dans le cas des personnes
ayant perdu du poids.



67

Conclusion générale

Perdre du poids est une chose mais le maintenir en est une autre.
Plusieurs moyens ont été mis en oeuvre pour éviter la reprise de poids
comme la diététique et l'activité physique.

Les drogues sympathomimétiques laissaient poindre un espoir pour
aider 4 maintenir son poids. Leur action était de stimuler le systéme nerveux
sympathique afin de rééquilibrer le métabolisme énergétique, lequel chez des
personnes ayant perdu du poids est déstabilisé augmentant ainsi le niveau
de faim. La capsaicine est 'une de ces drogues susceptibles d'agir sur le
systéme nerveux sympathique, de rééquilibrer le métabolisme énergétique et,
par la méme occasion, de diminuer la prise alimentaire, donc la reprise de
poids. Malgré les attentes relatives a cette “drogue miracle”, les résultats ont
montré que la capsaicine n'avait pas d'action espérée sur la dépense
énergétique, le quotient respiratoire, I'oxydation des lipides et des glucides, le
niveau de satiété et la prise alimentaire chez des personnes ayant perdu du
poids. Ceci suggére que la capsaicine ne pourrait peut-étre pas agir sur le
systéme nerveux sympathique lorsque son activité est diminuée. D'autres
investigations pourraient étre faites afin de vérifier I'effet de la capsaicine au
niveau hormonal (insuline, leptine, adrénaline et noradrénaline) et voir ainsi,
si elle agit ou non sur le métabolisme en déséquilibre des personnes ayant
perdu du poids. D’autre part, il aurait été intéressant de vérifier 'effet de la
capsaicine chez des personnes obéses. De plus, il aurait été souhaitable de
mener les expérimentations sur un nombre plus grands de sujets. De méme,
une plus grande homogénéité des sujets notamment a I'égard de leur masse
grasse et de leur IMC aurait été préférable. Mais le recrutement des sujets
rencontrant ces critéres s'est avéré impossible. En ce qui a trait a la quantité
de capsaicine utilisée lors de nos expériences, compte tenu des résultats des
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prétests effectués sur des sujets québécois, il aurait été difficile de présenter
les mets choisis avec une teneur de 10 g de piment rouge comme I'avait fait
Yoshioka et al. (1995;1998;1999).

Malgré un manque d'effet apparent de la capsaicine sur le métabolisme
énergétique et la prise alimentaire des personnes ayant perdu du poids, cette
étude nous a permis d'avancer dans la recherche de moyens de maintenir un
poids stable. De plus, elle nous a obligés a nous poser des questions
fondamentales: pourquoi des personnes prennent du poids ou deviennent
obéses? Pourquoi rechercher a tout prix chez beaucoup de personnes, le
poids idéal alors que le corps ne peut pas perdre plus qu'un certain poids?
La prise de poids est-elle un moyen de protection contre des agressions
environnementales (pollution, stress, etc) et psychologiques (chocs affectifs,
probléemes familiaux, etc...)? Toutes ces questions doivent étre prises en
compte car le maintien d'un poids est lié aux causes de la prise de poids. Une
personne peut perdre du poids mais si la cause n'a pas été traitée, le risque
de reprendre le poids perdu et méme de le dépasser sera toujours présent. La
médecine occidentale a tendance a traiter les symptémes mais néglige
l'individu dans son ensemble. Quelle que soit la maladie, il y a des signes
avant-coureurs (symptomes). Le corps ne tombe pas malade du jour au
lendemain mais plutét aprés un certain temps et c'est I'ensemble des
symptémes qui un jour deviennent trop importants et qui créent la maladie.
Donc la prévention a la prise de poids est primordiale. La diététique et
I'activité physique en sont les remédes privilégiés. Les drogues
sympathomimétiques (tels que le café et la capsaicine) pourraient étre un
moyen de prévenir l'obésité. Par contre, comme le montre ce mémoire, la
capsaicine n'est peut-étre pas un reméde pour prévenir la reprise de poids.

Ce mémoire de type traditionnel nous a permis de mieux comprendre
les effets de la capsaicine au niveau de ses effets sur la physiologie. De plus,
la compréhension des effets d'une perte de poids sur l'organisme, nous a
permis de comprendre les “remédes™ utilisés pour éviter le risque de regain
de poids. A partir de ces deux sources d'information, il était plus facile de
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comprendre le postulat de cette recherche oi1 I'utilisation de la capsaicine
aurait pu étre un moyen de prévention contre la reprise de poids chez des
personnes ayant perdu du poids. Cette derniére aurait rééquilibré le
métabolisme énergétique et limité la prise alimentaire par stimulation du
systéme nerveux sympathique chez des personnes ayant perdu du poids. Les
résultats ont montré au contraire qu’elle n'avait aucune action. Les
conclusions concernant la capsaicine ne peuvent cependant pas étre
généralisées aux autres drogues dont certaines pourraient avoir un effet.
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La consommation de piments et I'équivalent en capsaicinoides.

(Tiré de Govindarajan et Sathyanarayana, 1991)

Consommation /personne / jour

contenu sec de Equivalent en

Variété de capsaicinoides capsaicinoides
Pays Capsaicine (%) 4] (mg) (mg /kg)
Mexique Variés 0.1- 1.0 15,0 15-150 0,25-2,5
Corée Chilis 0,7- 1,0 8,0 56-80 1,1-1,6
Thaillande Chilis 0.7- 1.0 5.0 35-50 0.7-1,0
[nde Chilis 0.1- 0,5 2,5 2.5-12,5 0.05-0,25
UsSA Chilis doux 0,05- 0.3 0,05-0,5 0,025-1,5 Max 0,025
Europe Paprika 0.01- 0.1 0,05-0,5 0,005-0,5 Max 0,025

Les valeurs maxima doivent étre considérées avec réserve puisque les

populations consomment des variétés qui varient en contenu de

capsacinoides et qui varient en fonction des mets préparés . De plus, dans

les pays européens les niveaux tiennent compte des seules journées ou des

mets épicés au chili sont consommés. Les données de la colonne de droite

ont été calculées sur un poids moyen de 60 kg pour I'Europe, les USA et le

Mexique mais sur la base d'un poids moyen de 50kg pour les pays

asiatiques.



Annexe 2

Caractéristiques et conditions du maintien et de la perte de poids des sujets de I'étude.

Sujet Taille Poids Perte Poids Durée pour Intervalle de temps Méthode
avant de lors perdre le entre la perte de utilisée
perte poids de I'étude poids poids et I'étude

(cm) (kg) (kg) (kg) (mois) (mois)

1 174 105 7 95-96 12 6 Diéte/Sport

2 162 99 15 83-84 6 3 Montignac

3 173 75 10 64-85 3 6 Problémes

familiaux

4 186 96 8 87-88 4 5 Diéte

5 174 97 8 88-89 3 7 Montignac

6 182 100 7 92-93 6 6 Diéte/Sport

Médication

7 170 106 17 78-79 6 11 Diéte/Sport

8 174 85 7 77-79 6 7 Diéte/Sport

9 180 78 17 60-61 6 5 Diete/Sport

10 179 101 9 91-92 5 4 Diéte/Sport

11 176 163 22 141 10 8 Montignac




Annexe 3

La composition du piment rouge séché
( Tiré de Yoshioka et al. 1999)

Constituants Teneur
Brut {g/kg)
Humidité 194
Protéines 109
Matiéres grasses 152
Carbohydrates 462
Cendres 78
Capsaicine 3
Minéraux (g/kg)
Calcium 1230
Phosphore 1400
Fer 1000
Vitamines (mg/kg)
A 12,1
Thiamine 3
Riboflavine 2
C 2200
Densité énergétique (kJ/g) 10,1
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Annexe 4
Echelle visuelle analogue

Consigne: Pour chaque question, indiquer d'un trait vertical I'endroit qui
correspond le plus a votre état actuel, en considérant que les deux bouts de
I'échelle sont des extrémes. Par exemple, & la question 2, si vous indiquez
que vous vous sentez trés affamé et placez le trait vertical a I'extrémité droite
de I'échelle, cela signifie que vous ne vous étes jamais senti aussi affameé.

1. Quel est I'intensité de votre désir de manger?

Treés faible Trés fort

2. A quel point avez-vous faim?

Pas taim du tout Trés faim

3. A quel point vous sentez-vous rempli?

Pas rempli du tout Trés rempli

4. Combien de nourriture croyez-vous pouvoir manger immédiatement?

Rien Une grande quantité

5. A quel point vous sentez-vous satisfait?

Pas du tout satisfait Trés satistait
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Annezxe 5

FORMULE D’'INFORMATION ET DE CONSENTEMENT DU PATIENT
Laboratoire des sciences de l'activité physique, Université Laval.

TITRE DE L'ETUDE : Etude des variations du métabolisme et de I'apport
énergétique chez des personnes ayant perdu du poids.

EXPERIMENTATEURS : Angelo Tremblay, Ph.D.
Murielle Guerrero, L.Sc.

OBJECTIF : L'objectif de cette étude est d'Avaluer les variations du
métabolisme énergétique au repos et de la prise alimentaire chez des
personnes ayant perdu du poids.

PROTOCOLE : Au cours de l'étude, vous serez soumis a deux
expérimentations qui comporteront chacune deux tests. Les jours précédents
les expérimentations, vous ne devrez pas prendre de café, d'alcool, de
piments, ni faire de I'exercice. Vous devez étre en bonne santé et ne prendre
aucune meédication.

Expérimentation #1 : Dans un premier temps, vous allez étre testé a jeun sur
une période de trente minutes avec un appareil de mesure a calorimétrie
indirecte (appareil qui collecte et analyse les gaz). Vous aurez a respirer dans
un embout uniquement par la bouche. En méme temps, on prendra votre
rythme cardiaque avec un analyseur spectral cardiaque. Dans un deuxiéme
temps, vous prendrez un repas qui sera suivi de nouveau, d'une prise de

Initiales du sujet
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mesure identique a celle décrite précédemment et qui s'étendra sur quatre-
vingt minutes.

Expérimentation #2 : Trois heures avant de vous rendre au laboratoire, vous

prendrez un déjetner standard. A votre arrivée, une prise de mesure sera
faite sur trente minutes, puis vous prendrez un diner sous forme de buffet
libre sans limitation et suivi d'une prise de mesure sur cent quatre-vingt
minutes.

L'intervalle entre les deux rencontres devra étre d'au moins une
semaine. Un questionnaire portant sur vos habitudes alimentaires et vos
impressions de I'étude vous sera soumis. Votre poids et votre taille seront
mesurés au début de chaque expérimentation. Afin de connaitre votre indice
de masse corporelle, nous procéderons a une pesée hydrostatique. A la fin de
I'étude, les résultats vous seront communiqués.

ETHIQUE : En tant que participant 4 une recherche médicale, vous avez des
droits qui sont décrits dans la Déclaration d'Helsinki sur les droits de la
personne en situation d’expérimentation médicale. Une copie de ce document
peut étre obtenue sur demande.

CONFIDENTIALITE : Votre dossier sera traité de facon strictement

confidentielle. En pratique, cela signifie que lorsque les résultats de I'étude
seront présentés, l'identité des sujets sera toujours préservée.

PERSONNES-RESSOURCES : Si vous avez des questions sur I'étude ou si
vous avez des problémes, veuillez communiquer avec :
Murielle Guerrero : tel : 656-2131 #6721 ou au 656-3851.

PARTICIPATION VOLONTAIRE : Votre participation a cette étude est
volontaire et vous pouvez vous en retirer en tout temps sans nuire a celle-ci.
Les expérimentateurs qui dirigent cette étude vous informeront de toute

Initiales du sujet
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nouvelle découverte faite pendant I'étude qui pourrait influencer votre volonté
de continuer a participer. Les expérimentateurs peuvent également vous
retirer de I'étude sans votre consentement s'ils jugent que c’est préférable

pour vous et/ou pour I'étude ; ils vous feront alors part de la raison de leur
décision le cas échéant.

CONSENTEMENT VOLONTAIRE A LA PARTICIPATION : J'ai lu les
renseignements qui m'ont été fournis dans la présente formule d'information
et de consentement, et j'ai discuté de I'étude avec Madame Murielle Guerrero.
J'ai pu poser les questions auxquelles on a répondu de fagon satisfaisante.
Je crois comprendre les renseignements fournis et ce que I'étude implique. Je
consens a suivre les directives des expérimentateurs. Je consens librement et
volontairement & participer a cette étude. Je comprends que je peux me
retirer en tout temps sans avoir a donner de raison. On m’a donné une copie
de la présente formule d'information et de consentement.

COMPENSATION FINANCIERE : Une somme de 100$ vous sera remise a la
fin de I'étude en guise de compensation pour votre participation.
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NOM DU SUJET :
Caractére d'imprimerie
SIGNATURE DU SUJET : Date :
(JR/M/A)

SIGNATURE DE
LEXPERIMENTATEUR : Date :

Murielle Guerrero JR/M/A)
SIGNATURE DE
L'EXPERIMENTATEUR : Date :

Angélo Tremblay (JR/M/A)
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